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INTRODUCTION 

 
 

I. L’insuffisance mitrale dégénérative 

 

Le prolapsus valvulaire mitral est la plus fréquente des valvulopathies avec une prévalence 

de 2 à 3% en population générale et un sexe ratio d’environ 1 (4 ;19 ;32).  

Il a été décrit dans les années 1960 par Barlow ; cette description utilisait une définition 

auscultatoire basée sur la présence d’un souffle mitral télésystolique associé à un clic 

mésosystolique (31). Le prolapsus d’un ou des deux feuillets mitraux a ensuite été défini sur 

un mode échographique par la présence d’un déplacement d’un (ou des deux) feuillet(s) 

d’au moins 2 mm dans l’oreillette gauche en coupe parasternale grand axe (19). 

L’échocardiographie permet également de localiser la prolapsus ( qui peut concerner le 

feuillet antérieur ou postérieur, ou être bivalvulaire ) ,de rechercher un épaississement des 

feuillets ( défini par une épaisseur d’au moins 5 mm ) , une dilatation annulaire ( diamètre 

mitral normal estimé à une valeur de 28-30 mm ) , une éventuelle disjonction annulaire 

mitrale ( perte de la continuité entre la paroi atriale gauche et le myocarde ventriculaire 

gauche au niveau de l’anneau mitral ) , et surtout de quantifier la fuite mitrale associée, 

élément central du pronostic de cette valvulopathie. 

L’insuffisance mitrale dégénérative secondaire au prolapsus de la valve mitrale est ainsi la 

pathologie valvulaire mitrale la plus fréquente dans les pays occidentaux (44) ; elle peut être 

secondaire à différentes étiologies. 

 

L’étiologie la plus fréquente du prolapsus valvulaire mitral est la dégénérescence myxoide 

ou maladie de Barlow proprement dite (4). Elle touche classiquement des patients jeunes 

(avec une moyenne d’âge de 40 ans) et présente une prédominance féminine (18). Les 

feuillets valvulaires sont épaissis et redondants ; cela correspond en histologie à la présence 

d’un épaississement de la couche spongieuse, secondaire à une accumulation de 

protéoglycans et à une altération de l’architecture des fibres de collagène. (32) Cette 
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altération architecturale touche également les cordages, à l’origine de processus 

d’élongation puis, parfois, de rupture de cordage (32). 

Le prolapsus valvulaire mitral peut également être secondaire à une dégénérescence dite 

fibroélastique ; ce processus pathologique touche classiquement des sujets plus âgés que 

dans la maladie de Barlow (18). La dégénérescence fibroélastique se traduit d’un point de 

vue histologique ,au niveau de l’appareil valvulaire et sous-valvulaire mitral, par un déficit en 

collagène, élastine et protéoglycans. Les feuillets sont fins et l’anneau mitral est peu dilaté 

(32). La dégénérescence fibroélastique est souvent limitée à un segment de feuillet, le plus 

souvent postérieur (18). 

Les ruptures de cordages traumatiques ou infectieuses constituent d’authentiques prolapsus 

valvulaires mitraux mais n’entrent pas dans le cadre nosologique des « prolapsus maladies » 

abordés par ce travail. 

 

Tableau 1 : caractéristiques de la maladie de Barlow et de la dégénérescence fibroélastique 

 

 Maladie de Barlow Dégénérescence fibro 

élastique 

Feuillets  Épaissis Amincis 

Histologie Excès de tissu conjonctif Déficit en collagène et en 

élastine 

Anneau  Très dilaté Peu dilaté 

Cordages Atteinte diffuse Atteinte focale 
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Figure 1 : Maladie de Barlow et dégénérescence fibroélastique (52) 

 

 

 

 

 

 

 

II. Pronostic du prolapsus valvulaire mitral et fibrillation atriale 

 

Le pronostic du prolapsus valvulaire mitral est quasiment exclusivement lié au niveau de 

fuite mitrale qui l’accompagne .En  présence d’une insuffisance mitrale volumineuse, la 

survenue d’arythmies en relation avec la fuite, la diminution de la FEVG en deçà de 60% et 

l’augmentation du diamètre télésystolique au-delà de 40 mm constituent autant de facteurs 

de risque d’évènements sous traitement conservateur, et à ce titre de signaux chirurgicaux 
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non discutés (indication de classe IIa) (48). La survenue d’une fibrillation atriale (FA) est 

fréquente chez les patients présentant un prolapsus valvulaire mitral, avec une prévalence 

estimée entre 15% et 30% (3 ;7). Les facteurs de risque associés à la survenue d’une FA sont 

l’âge, la présence d’une fuite sévère et la dilatation de l’oreillette gauche (notamment pour 

un diamètre supérieur à 50 mm) (6 ;14). L’incidence de la FA augmente avec l’ancienneté 

de la fuite mitrale dégénérative , passant de 20% à 5 ans à 50% à 10 ans. La survenue de FA 

est également associée à un mauvais pronostic avec une augmentation significative du taux 

de décès (risque multiplié par 3), d’insuffisance cardiaque (risque multiplié par 2) (10)  et de 

survenue d’évènements trombo-emboliques cérébraux (14).Face à ce mauvais pronostic, 

l’apparition d’une FA chez un patient présentant une insuffisance mitrale sévère est une 

indication à une prise en charge chirurgicale, actuellement en recommandation de classe 

IIa dans les recommandations européennes et américaines ; la survenue d’une FA pourrait 

dans le futur devenir une recommandation de classe I face aux nouvelles données de la 

littérature (7) ( annexes 3 et 4 ). 
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Figure 2 : Prise en charge de l’insuffisance mitrale chronique primaire selon les 

recommandations européennes de 2021 

 

 

 

 

Le mécanisme à l’origine de la FA chez les patients présentant une insuffisance mitrale 

dégénérative reste mal connu .La fuite mitrale entraîne progressivement une dilatation de 

l’anneau mitral et une dilatation de l’oreillette gauche avec un mécanisme de « stretching » 

à l’origine de zones de fibrose atriale (7) .La FA associée à l’insuffisance mitrale 

dégénérative est la conséquence de mécanismes directement liés à la pathologie 

valvulaire .Certaines FA survenant dans un contexte d’insuffisance mitrale modérée relèvent 
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de mécanismes manifestement multifactoriels et leur prise en charge ainsi que celle de la 

valvulopathie reste mal codifiée. 

En cas de diagnostic de fibrillation atriale, l’indication d’une anticoagulation curative au long 

cours repose essentiellement sur le caractère « valvulaire » ou « non valvulaire » de 

l’arythmie, lui-même lié au risque thromboembolique. La FA « valvulaire » justifie 

systématiquement une anticoagulation au long cours en raison d’un risque 

thromboembolique accru alors que l’anticoagulation dans la FA « non valvulaire » n’est pas 

obligatoire , déterminée grâce au score pronostique de survenue d’évènements 

thromboemboliques CHA2DS2 VASc (53 ;54 ;55). La définition actuelle de la FA valvulaire 

concerne les patients avec une prothèse valvulaire mécanique et les patients avec un 

rétrécissement mitral modéré à sévère ; la présence d’une autre valvulopathie comme 

l’insuffisance mitrale ne fait pas partie de cette dernière définition . 

 

 

III. La réparation valvulaire mitrale 

 

La réparation valvulaire mitrale est le traitement de référence des fuites mitrales 

dégénératives que ce soit dans le cadre d’une maladie de Barlow ou d’une dégénérescence 

fibroélastique .Avec des résultats supérieurs au remplacement valvulaire en termes de 

mortalité opératoire, de FEVG post-opératoire et de survie tardive, elle restaure l’espérance 

de vie par rapport aux patients du même âge et du même genre, à condition d’avoir été 

indiquée suffisamment tôt .95% des insuffisances mitrales dégénératives sont accessible à 

une plastie mais son succès est étroitement corrélé à l’expérience du chirurgien et donc très 

variable d’un centre à l’autre. (14 ;34).La réparation valvulaire mitrale est plus simple dans le 

cadre de la dégénérescence fibro élastique du fait d’une limitation des lésions dans 75% des 

cas au segment P2 ; une résection quadrangulaire ou la création de néocordages complétée 

d’une annuloplastie  sont les techniques les plus courantes .La réparation valvulaire des 

valves myxoides est plus complexe, nécessitant souvent des résections valvulaires plus 

étendues, l’implantation de néocordages, voire la fermeture d’une commissure toujours 

associées à la réalisation d’une annuloplastie (34) . La réparation valvulaire mitrale est 

associée à une réduction significative de la mortalité, avec un taux de réintervention 
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valvulaire inférieur à celui observé en cas d’implantation de bioprothèses et équivalent à 

celui observé en cas de prothèse mécanique ( 12 à 15% à 20 ans)(31).Elle est également 

associée à une réduction significative de la survenue d’évènements thromboemboliques 

(39) par rapport aux prothèses valvulaires au-delà du 3ème mois post-implantation. 

L’ensemble de ces raisons explique l’extraordinaire développement de la plastie mitrale 

depuis la fin des années 80 comme support des stratégies chirurgicales précoces. 

En effet , celles-ci sont associées à un excellent pronostic en préservant la fonction 

systolique ventriculaire gauche et en restaurant une espérance de vie normale (49).La 

réparation valvulaire mitrale devrait ainsi être envisagée avant la constatation d’une FEVG 

inférieure à 65% et/ou avant une dilatation atriale gauche supérieure à 53 mL/m2 (50). 

 

Deux grands « types » de technique chirurgicale de réparation valvulaire mitrale ont été 

décrits (38) : 

• La technique « française » privilégiant une correction anatomique de la maladie 

valvulaire : résection du ou des segments malades ; en cas d’atteinte du feuillet 

postérieur, résection quadrangulaire, toujours associée à une annuloplastie 

• La technique « américaine » privilégiant une correction hémodynamique de la 

dysfonction valvulaire : les résections sont évitées et la création de néocordages 

privilégiée pour traiter la dysfonction. 

 

Tableau 2 : Comparaison des deux principales techniques de réparation valvulaire mitrale 

   

Technique Française Technique Américaine 

Correction de l’anatomie Correction de la fonction 

Raccourcissement du « vrai » cordage  Néo cordages 

Résection importante des feuillets 

prolabants 

 

Résection limitée des feuillets prolabants 
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Le suivi après réparation valvulaire mitrale est associé à un faible taux de réintervention 

(0,5% par an) malgré 12% de récidive de fuite mitrale modérée à sévère. On note également 

un taux non négligeable d’accidents trombo emboliques (10% ), bien qu’il reste inférieur à 

celui observé en cas d’implantation de prothèses biologiques ou mécaniques valvulaires 

(29 ;35). 

 

 

 

IV. Prise en charge de la fibrillation atriale pendant la plastie mitrale 

Bien que beaucoup d’auteurs et de cardiologues suggèrent une prise en charge précoce de 

l’insuffisance mitrale avant la survenue d’un premier épisode de FA, associé à 

l’augmentation de la mortalité post-opératoire tardive et du taux d’évènements 

thromboemboliques postopératoires, un certain nombre de patients arrivent encore à la 

chirurgie après des accès de FA paroxystique ou en FA persistante. 

En effet la prévalence de la FA préopératoire est relativement fréquente, d’environ 40% 

(1). Elle peut amener le chirurgien à réaliser une ablation chirurgicale de l’arythmie ( 

procédure de MAZE COX : exclusion de l’auricule gauche et isolation des veines pulmonaires 

) qui est associée à une absence de récidive dans 80% des cas à 6 mois (1) , même en cas de 

FA classée en « permanente » en pré opératoire ( 70% de maintien en rythme sinusal contre 

25% en cas de non réalisation de la procédure ) (1).Cette procédure est également associée 

à une réduction significative de la survenue d’accidents vasculaires cérébraux au long cours 

(16 ;38 ;43) .Elle reste cependant peu réalisée , chez seulement 5% des patients présentant 

une FA avant la réparation valvulaire mitrale (28) , alors que son indication de classe IIa 

vient d’être confirmée par les nouvelles recommandations européennes (44) et américaines 

(45). La fermeture de l’auricule gauche pendant la réparation valvulaire mitrale diminue 

significativement le risque thromboembolique (12) et constitue également une indication de 

classe IIa. 
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Figure 4 : Procédure de Cox Maze (42) 

 

  

 

V. Fibrillation atriale après réparation valvulaire mitrale 

 

La FA préopératoire est associée à une augmentation du risque de survenue de FA après la 

chirurgie mitrale, d’autant plus en l’absence de procédure d’ablation peropératoire .Chez les 

patients présentant une FA pré opératoire paroxystique ou persistante de durée inférieure à 

un an, le taux de rythme sinusal après la chirurgie est en effet élevé à 80% contre 93% en 

l’absence d’arythmies atriales pré opératoires (37). 

La survenue de FA après réparation valvulaire mitrale est ainsi un évènement fréquent 

dont l’incidence est de 6% à 5 ans et de 15% à 10 ans (5 ;23 ;24). Différents facteurs de 

risque pré-opératoires sont associés à sa survenue : un âge avancé, un indice de masse 

corporelle (IMC) supérieur ou égal à 40 kg/m2, une insuffisance mitrale d’origine non 

ischémique, la dilatation pré-opératoire de l’oreillette gauche (diamètre supérieur ou égal à 

50 mm), une fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) inférieure à 40% (6 ;9 ;12) et 
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l’ancienneté du 1er épisode de la FA pré opératoire (plus de 1 an avant la chirurgie)(36). La 

persistance ou récidive d’une FA après réparation valvulaire mitrale est associée à un plus 

mauvais pronostic post-opératoire. Elle majore le risque d’évènements thromboemboliques 

et notamment d’accidents vasculaires cérébraux ( risque multiplié par 5 ) (1 ;24) ; elle 

présente ainsi le même risque d’évènements thromboemboliques que la FA non valvulaire 

sans contexte chirurgical et une anticoagulation orale réduit dans les deux cas ces 

évènements thrombotiques (30) .Elle est également associée à une majoration significative 

du taux de d’insuffisance cardiaque (6) ainsi que celui de réintervention (1) car traduisant 

souvent la présence d’une fuite résiduelle post-opératoire. 

 

En l’absence de FA, une anticoagulation est généralement poursuivie pendant les 3 

premiers mois post-opératoires ( indication de classe IIa en Europe ; indication non précisée 

par les recommandations américaines) (8 ;9).Le rationnel de cette stratégie repose sur le 

délai d’endothélialisation de l’anneau prothétique, la fréquence d’accès de FA paroxystique 

postopératoire précoce et sur une étude observationnel ayant rapporté un excès 

d’évènements thromboemboliques pendant les 3 à 6 premiers mois post-opératoires 

(10 ;14). 

Au-delà du 3ème mois, chez les patients avec un antécédent de FA pré-opératoire, 

paroxystique ou persistante, aucune recommandation ne tranche. Les dernières 

recommandations européennes (44) suggèrent que dans certaines situations de FA sur valve 

native , hors rétrécissement mitral, le score CHA2DS2 VASC s’applique. Ce qui sous-entend 

que même en cas de FA persistante au-delà du 3ème mois et de score nul (éventualité 

fréquente dans cette situation compte tenu du jeune âge moyen à la chirurgie de ces 

patients ) l’anticoagulation pourrait âtre interrompue. A contrario, cette conception sous-

entend aussi que en cas de rythme sinusal retrouvé à partir du 3ème mois et de score 

CHAD2DS2VASC non nul, le traitement anticoagulant est poursuivi malgré la correction de la 

valvulopathie. Ce concept réfute aussi la spécificité de la FA générée par une valvulopathie 

fuyante. 

En outre, la pratique quotidienne applique rarement cette règle : les patients en FA après 3 

mois sont anticoagulés dans l’immense majorité des cas, tandis que les patients en rythme 
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sinusal ne le sont pas. Cette discordance entre l’attitude suggérée par les recommandations 

et la pratique quotidienne soulève plusieurs questions : 

- Celle du risque thromboembolique auquel sont exposés des patients en FA après 

plastie non anticoagulés du fait d’un score CHA2DS2VASC nul ; cette situation en 

pratique est rarement observée 

- Celle du risque thromboembolique auquel sont exposés les patients en rythme 

sinusal après 3 mois qui ne sont pas anticoagulés, notamment ceux dont le score 

CHA2DS2VASC est supérieur ou égal à 1 

- Celle, enfin, symétrique, du risque hémorragique auquel sont peut-être indument 

exposés les patients anticoagulés  

 

 

VI. Objectifs de l’étude 

 

Ainsi, l’objectif principal de notre travail est d’étudier la récidive de FA et la survenue 

d’évènements thromboemboliques (en distinguant les accidents vasculaires cérébraux 

(AVC), les accidents ischémiques transitoires (AIT) et les accidents thromboemboliques 

périphériques ) chez les patients ayant bénéficié d’une réparation valvulaire mitrale pour 

insuffisance mitrale dégénérative et ayant présenté une fibrillation atriale préopératoire 

paroxystique, persistante ou permanente. 

 

L’objectif secondaire est d’étudier dans cette même population la survenue après 3 mois 

d’hémorragie graves , le décès ( cardiovasculaire et toute cause) et/ou la survenue 

d’épisodes d’insuffisance cardiaque nécessitant une hospitalisation. 
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MATÉRIELS ET MÉTHODES 
 

 

I. Schéma de l’étude 

 

Il s’agit d’une étude observationnelle monocentrique, portant sur une cohorte de patients 

âgés de plus de 18 ans, avec un antécédent de FA préopératoire (paroxystique ou 

persistante), ayant bénéficié de la prise en charge chirurgicale d’une insuffisance mitrale 

dégénérative sévère par réparation valvulaire mitrale au sein du service de chirurgie 

cardiaque de l’Hôpital de La Timone ( APHM ) , du 1er janvier 2004 au 31 décembre 2020. 

 

II. Recueil des données  

 

La première étape a consisté à récupérer tous les patients âgés de plus de 18 ans ayant 

bénéficié d’une réparation valvulaire mitrale pour insuffisance mitrale dégénérative de 

janvier 2004 au 31 décembre 2020 à partir des données des actes opératoires réalisés dans 

le service de chirurgie cardiaque. La deuxième étape consistait à récupérer les données des 

patients à partir des dossiers médicaux papiers ou informatisés (DPI Axigate). 

 

III. Critères d’inclusion et d’exclusion 

 

L’étude s’est consacrée aux patients âgés de plus de 18 ans porteur d’une insuffisance 

mitrale dégénérative sévère ayant bénéficié d’une réparation valvulaire mitrale et ayant 

présenté en préopératoire un épisode documenté de fibrillation atriale, qu’elle soit 

paroxystique, persistante ou permanente.  

N’étaient pas inclus les patients présentant une insuffisance mitrale d’autre étiologie 

(endocardites infectieuses, insuffisances mitrale restrictives, insuffisances mitrales 

secondaires …) et ceux n’ayant pas présenté de fibrillation atriale documentée en pré 

opératoire. 
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Étaient exclus de l’étude les patients ayant finalement eu un remplacement par prothèse 

valvulaire mitrale. 

 

IV. Critères diagnostiques échographiques de prolapsus valvulaire mitral et 

quantification de l’insuffisance mitrale 

 

Le diagnostic de prolapsus valvulaire mitral avec insuffisance mitrale sévère reposait sur la 

réalisation d’une échocardiographie transthoracique et / ou transoesophagienne avec les 

critères suivants : 

- Recul de l’un ( ou de plusieurs) feuillet (s) valvulaire(s) d’au moins 2 mm dans 

l’oreillette gauche en coupe parasternale grand axe (60) 

- Quantification de l’insuffisance mitrale sévère définie selon les recommandations 

européennes et américaines par :  

• Une surface de l’orifice régurgité (SOR) supérieure ou égale à 40 mm2 

• Un volume régurgité (VOR) supérieur ou égal à 60 ml 

• Des paramètres qualitatifs : capotage des feuillets (flail),  rupture de 

cordage, jet central très large atteignant la paroi postérieure de l’oreillette 

gauche, flux dense et triangulaire du doppler continu mitral  

 

V. Données préopératoires 

 

A) Données cliniques  

- L’âge, le sexe, l’indice de masse corporelle (IMC) 

- Les facteurs de risque cardiovasculaires : tabagisme (actif et sevré ) ; hypertension 

artérielle (HTA) ; diabète sucré ( types 1 et 2 ) ; dyslipidémie 

- Les antécédents d’évènements thromboemboliques artériels centraux et / ou 

périphériques : les diagnostics d’AVC et d’AIT étaient tous confirmés par des 

neurologues. 

- Les antécédents d’hémorragies graves : la définition utilisée est celle de 

l’International Society on Thrombosis and Haemostasis ( ISTH) ; d’après cette 

définition, le diagnostic d’hémorragie sévère  était donc retenu en cas d’hémorragie 
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entraînant la perte d’au moins 2 g/dl d’hémoglobine ou une transfusion ou touchant 

un organe critique ( hémorragie intra cérébrale , médullaire , intra oculaire , intra 

articulaire , péricardique , rétro péritonéale , musculaire avec syndrome de loge ) ou 

conduisant à une hospitalisation ou au décès  

- Les caractéristiques de la FA en termes de paroxystique ou persistante. Les 

définitions de l’ESC étaient utilisées (annexe 1) : 

o FA paroxystique : réduction spontanée en moins de 7 jours 

o FA persistante : pas de réduction spontanée en 7 jours conduisant à 

envisager une procédure de cardioversion médicamenteuse ou électrique 

o FA permanente : pas de réduction envisagée ou décision de tolérer 

l’arythmie du fait de l’échec de plusieurs tentatives de réduction 

- L’ancienneté du 1er épisode de la FA ; une FA était dite « ancienne » si elle était 

découverte plus d’un an avant la réparation valvulaire mitrale 

- Le calcul du risque thromboembolique secondaire à la FA par le score CHA2DS2VASC , 

dont les différents items sont (annexe 2) : 

o L’insuffisance cardiaque (signes et /ou symptômes d’insuffisance cardiaque 

et/ou altération de la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG)) (1 

point) 

o L’hypertension artérielle (1 point) 

o L’âge (supérieur ou égal à 75 ans : 2 points ; de 65 à 74 ans inclus : 1 point) 

o Le diabète (1 point) 

o Les antécédents d’accidents vasculaires cérébraux ( 2 points) 

o La pathologie athéromateuse (coronaropathie, artériopathie oblitérante des 

membres inférieurs (AOMI) …) (1 point) 

o Le sexe féminin (1 point) 

- Le risque hémorragique était notamment évalué par le score HASBLED dont les 

différents items sont ( annexe 5 ) : 

o L’hypertension artérielle (1 point) 

o Un antécédent d’insuffisance rénale chronique et/ou d’insuffisance hépatique 

chronique (1 à 2 points) 

o Un antécédent d’AVC (1 point) 
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o Un antécédent d’hémorragie (1 point) 

o Un INR labile (1 point) 

o Un âge de plus de 65 ans (1 point) 

o Un éthylisme chronique et/ou la prise de traitements antiaggrégants 

plaquettaires ou anticoagulants (1 à 2 points) 

- Les antécédents favorisant la survenue de FA : éthylisme chronique, hyperthyroïdie, 

syndrome d’apnées obstructive du sommeil (SAOS) 

- La prise d’un traitement anti aggrégant plaquettaire et/ou anticoagulant 

- La prise d’un traitement anti arythmique ( anti arythmique de classe I ; 

bétabloquants ; anti arythmique de classe III notamment amiodarone ; digoxine) 

 

B) Données biologiques  

- La fonction rénale était évaluée sur la créatininémie en micromoles/L ; un 

antécédent d’insuffisance rénale chronique était définie par l’existence depuis plus 

de 3 mois d’un débit de filtration glomérulaire (DFG) inférieur à 60 mL/min/m2 ; la 

fonction thyroïdienne était également évaluée afin de     rechercher un tableau 

d’hyperthyroïdie , celle-ci étant définie par une TSH effondrée (<0,03mUI/L ) associée 

à des taux élevés de T3/T4 

 

C) Données échocardiographiques  

- Localisation du prolapsus valvulaire mitral 

- Retentissement sur le ventricule gauche : évaluation des diamètres et volumes 

télédiastoliques et télésystoliques ( respectivement en mm et en mL) 

- Fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) (en %) 

- Retentissement sur l’oreillette gauche par la mesure de son diamètre et de son 

volume (respectivement en mm et en mL/m2) 

- Retentissement sur les cavités droites avec la mesure des Pressions Artérielles 

Pulmonaires Systoliques (PAPS) selon l’équation de Bernoulli ( en mmHg ) 

 

VI. Données opératoires 
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- Date de la réparation valvulaire mitrale  

- Indication de prise en charge chirurgicale selon les dernières recommandations 

européennes (2021) 

- Geste réalisé (néocordages /résection valvulaire)  

- Mortalité péri opératoire. 

 

VII. Données post-opératoires 

 

Les patients bénéficiaient tous d’un traitement anticoagulant par AVK pendant les 3 

premiers mois suivant la chirurgie .  

Le recueil des données de suivi débutait donc à 3 mois de la réparation valvulaire mitrale ; 

il était obtenu à partir de l’étude des dossiers médicaux papiers et informatiques (DPI 

Axigate) et par appel des médecins traitants, des cardiologues et/ou des patients . 

Les données cliniques post-opératoires recueillies étaient : 

- Le rythme à 3 mois ( sinusal/FA) 

- La survenue d’une FA au-delà du 3ème mois 

- La survenue d’un accident thromboembolique  

- La survenue d’un accident hémorragique, d’une insuffisance cardiaque , d’un décès 

 

Les paramètres recueillis lors de la dernière échocardiographie de suivi ont inclus : 

- La FEVG 

- Le volume de l’oreillette gauche 

- Le degré de la fuite mitrale résiduelle 

 

VIII. Analyses statistiques 

 

Les caractéristiques des patients ont d'abord été décrites et comparées entre les 2 groupes 

d'intérêt (patients en FA à 3 mois de la chirurgie et en rythme sinusal à 3 mois de la chirurgie). 

Les variables quantitatives ont été présentées sous forme de moyenne, écart-type 

(l’hypothèse de distribution normale a été évaluée graphiquement à l’aide d’histogrammes et 

de diagrammes Q-Q) et comparées à l’aide du test t de Student s’il était valide (test de Mann-
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Whitney sinon). Les variables catégorielles ont été présentées sous forme d’effectifs 

(pourcentages) et comparées à l'aide du test du chi-2 s'il était valide (test exact de Fisher 

sinon). 

 

L'analyse univariée été réalisée sur la survenue à plus de 3 mois des évènements 

thromboemboliques, de récidive de fibrillation atriale, d’insuffisance cardiaque, du décès ou 

d’hémorragies graves . Elle consistait en un modèle de régression logistique univariée pour 

quantifier l'association entre chaque facteur , à savoir les caractéristiques initiales ( cliniques, 

échocardiographiques et chirurgicales) et la fuite mitrale résiduelle au dernier suivi ainsi qu’au 

rythme à la consultation de 3 mois , et l’évènement d’intérêt avec des odds ratios (OR) et leurs 

intervalles de confiance à 95% (IC 95%).  

 

L'analyse principale a ensuite été réalisée, qui consistait en un modèle de régression logistique 

multivariée pour quantifier l'association entre les caractéristiques initiales (cliniques, 

échocardiographiques et chirurgicales) et la fuite mitrale résiduelle au dernier suivi ainsi qu’au 

rythme à la consultation de 3 mois et l’évènement d’intérêt (survenue à plus de 3 mois des 

évènements thromboemboliques, de récidive de fibrillation atriale , d’insuffisance , du décès 

ou d’hémorragies graves) avec des odds ratios ajustés (aOR) et des intervalles de confiance à 

95% (IC 95%). Les variables incluses dans le modèle multivarié étaient choisies en fonction de 

leur pertinence clinique, ainsi que les variables avec une valeur p < 0,20 dans l'analyse 

univariée. 

 

Les courbes de Kaplan-Meier ont été construites pour présenter la distribution de survenue 

d’évènements thromboemboliques entre groupes « FA à 3 mois » et « rythme sinusal à 3 mois 

», entre « rythme sinusal avec arrêt des anticoagulants à 3 mois » et « rythme sinusal avec 

poursuite des anticoagulants à 3 mois ». 

 

Tous les tests étaient bilatéraux et les valeurs de p < 0,05 ont été considérées comme 

statistiquement significatives. Les analyses statistiques ont été réalisées à l'aide du logiciel 

RStudio (Version 1.1.414). 
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RÉSULTATS 
 

 

I. Description de la population 

 

A) Caractéristiques cliniques 

 

Du 1er janvier 2004 au 31 décembre 2020 , 149 patients âgés de plus de 18 ans ont 

bénéficié d’une réparation valvulaire mitrale pour une insuffisance mitrale dégénérative 

par prolapsus avec fibrillation atriale préopératoire , qu’elle soit paroxystique, 

persistante ou permanente. 

L’âge moyen des patients était de 69 ± 12 ans et 64% des patients étaient de sexe 

masculin. La fibrillation atriale pré opératoire était paroxystique chez 88 patients (59%), 

persistante chez 50 patients (34%) et permanente chez 11 patients (7%) ; elle datait de 

plus d’un an à la prise en charge chirurgicale chez 59 patients (40%). 

 

Figure 5 :  Caractéristiques de la FA préopératoire 
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Concernant les facteurs de risque cardiovasculaire , 11 patients (7%) étaient diabétiques, 49 

patients (33%) étaient tabagiques actifs, 53 patients (36%) étaient hypertendus et 27 

patients (18%) présentaient une dyslipidémie. 30 patients (2%) présentaient une insuffisance 

rénale chronique.16 patients (11%) avaient un antécédent de coronaropathie et 6 patients 

(4%) présentaient une artériopathie des membres inférieurs. 

Deux patients présentaient en préopératoire une hyperthyroïdie biologique .On notait 

également 8 patients (5%) avec un antécédent de syndrome d’apnées obstructives du 

sommeil (SAOS) et 3 patients (2%)  avec un antécédent d’éthylisme chronique.  

Concernant la symptomatologie , 82 patients (55%) avaient présenté en préopératoire un 

tableau d’insuffisance cardiaque ; 85 patients avaient une dyspnée NYHA 3 ou 4 (57%) et 25 

patients (17%) une dyspnée NYHA 2. 

 

Concernant le risque thrombo embolique , on notait 10 patients (7%) ayant un antécédent 

d’accident vasculaire cérébral (AVC ) et/ou d’accidents thromboemboliques périphériques 

en pré opératoire ; le score CHA2DS2 VASc moyen était de 2,18 ± 1,46 ; 54 patients (36%) 

avaient un score de CHA2DS2 VASc supérieur ou égal à 3. 

 

Concernant le risque hémorragique , on notait 5 patients (3%) ayant un antécédent        

d’hémorragie grave; le score HASBLED moyen était de 1,88 ± 1,06 ; le score HASBLED était 

supérieur ou égal à 3 chez 34 patients (23%). 

 

Concernant les traitements médicamenteux en préopératoire, 7 patients (5%) prenaient 

seulement des antiaggrégants plaquettaires , 128 patients (86%)  suivaient un traitement 

anticoagulant seul et 4 patients (3%) avaient à la fois des antiaggrégants plaquettaires et des 

anticoagulants. Un traitement anti arythmique était prescrit chez 134 patients (90%), 

incluant 15 patients (10%) sous anti arythmique de classe I , 91 patients (61%) sous 

bétabloquant , 66 patients (45%) sous amiodarone et 3 patients (2%) sous digoxine. 

 

Les patients en FA persistante/permanente étaient plus âgés (p=0,02) et avaient présenté 

plus d’insuffisance cardiaque en préopératoire (p=0,02) ; leurs scores CHA2DS2VASC et 
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HASBLED étaient plus élevés que les patients en FA paroxystique (p=0,01 et p=0,01 

respectivement). 

 

 

Tableau 3 : Description de la population d’étude : données cliniques 

 

 

 

B) Caractéristiques échographiques 

 

La FEVG moyenne était de 63% (± 9%). Le prolapsus valvulaire mitral concernait dans 126 cas 

(84%) le feuillet postérieur et dans 7 cas (5%) le feuillet antérieur ; il était bivalvulaire dans 

16 cas (11%). L’insuffisance mitrale dégénérative était très sévère, avec un SOR moyen à 61 

mm2 , un VOR moyen à 91 mL et un VTDVG moyen à 163 mL ; 35 patients (24%) avaient un 

DTSVG supérieur à 40 mm et 30 patients (20%) avaient une FEVG inférieure à 60%. Le 

volume de l’oreillette gauche était mesuré à 73 mL/m2 en moyenne (±27,51mL/m2).Les 

pressions artérielles pulmonaires systoliques étaient estimées en moyenne à 37,83 mmHg ( 

± 14,35 mmHg). 

Les patients en FA persistante/permanente avaient un volume atrial gauche 

significativement plus élevé que les patients en FA paroxystique (79 ±26 mL/m2 versus 

73±28 mL/m2 ; p=0,01). 
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Tableau 4 : Description de la population de l’étude : données échocardiographiques 

préopératoires 

 

 

 

 

II. Prise en charge chirurgicale 

 

Tous les patients de notre cohorte ont bénéficié d’une réparation valvulaire mitrale. Par 

définition, l’indication relevait d’une recommandation de classe IIa isolée, sur la FA plus ou 

moins associée à de l’hypertension pulmonaire (44) , chez 31 patients (21%) ; elle s’associait 

à une recommandation de classe I, sur la présence de symptômes, d’une FEVG inférieure à 

60% et/ou d’une diamètre télésystolique ventriculaire gauche supérieur à 40 mm, chez 117 

patients (79%).Le geste réalisé au cours de l’intervention correspondait à une résection 

valvulaire chez 48 patients (32%) et à l’implantation de néo cordages chez 103 patients 

(69%). 
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Un seul décès péri opératoire (0,6%) est survenu. Tous les patients ont suivi un traitement 

anticoagulant par AVK pendant les 3 premiers mois post-opératoires, en accord avec les 

dernières recommandations européennes de 2021 (44). 

 

Tableau 5 : Description de la population d’étude : données opératoires 

 

 

 

III. Situation au 3ème mois post-opératoire 

 

A) Rythme au 3ème mois post-opératoire 

 

Notre cohorte était constituée de 148 patients à 3 mois de la chirurgie  ; parmi eux 3 

patients ont été perdus de vue au cours du suivi. Le suivi moyen était de 82 ± 45 mois . 

Parmi les 145 patients ayant bénéficié d’une réparation valvulaire mitrale et dont le suivi 

était complet après le 3ème mois :  

- 85 patients ( 59% ) étaient en rythme sinusal à 3 mois de la chirurgie 

- 60 patients (41%) étaient en fibrillation atriale à 3 mois de la chirurgie  

 

Les 60 patients en fibrillation atriale à 3 mois avaient un score CHA2DS2 VASc moyen 

de 2,21 ; 15 patients avaient un score inférieur ou égal à 1; tous poursuivaient un traitement 

anticoagulant au-delà du 3ème mois post-opératoire. On observait 3 patients (5 %) 

présentant une fibrillation atriale classée « paroxystique » , 41 patients (68%) présentant 

une fibrillation atriale classée « persistante » et 16 patients (27%) présentant une 

fibrillation atriale classée « permanente ». 
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Les 85 patients en rythme sinusal à 3 mois avaient un score CHA2DS2 VASc moyen de 2,15 ; 

31 patients avaient un score inférieur ou égal à 1 .Parmi les patients en rythme sinusal à 3 

mois, 28 patients (33%) ont arrêté le traitement anticoagulant à 3 mois et 57 patients 

(67%) l’ont poursuivi au-delà du 3ème mois. Le CHA2DS2 VASc moyen des patients en 

rythme sinusal avec un anticoagulant au-delà du 3ème mois était de 2,45 ; le CHAD2DS2 VASc 

moyen des patients en rythme sinusal sans anticoagulant au-delà du 3ème mois était de 1,61 , 

significativement plus bas (p=0,01). 

 

Figure 6 : Flow chart 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Répartition des différentes « catégories » de FA avant et après la réparation 

valvulaire mitrale 
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Figure 8 : Évolution des catégories de FA entre les données préopératoires et le statut à 3 

mois de la chirurgie 

 

 

On note une majorité de retour en rythme sinusal, essentiellement chez des patients en FA 

paroxystique en préopératoire .On observe ensuite que la majorité des patients en FA 

persistante reste dans la même catégorie de FA à 3 mois de la chirurgie.  

 

Concernant le traitement antiarythmique , les béta bloquants sont les traitements les plus 

prescrits, que ce soit en préopératoire ou à 3 mois de la chirurgie. On peut également noter 
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qu’un nombre non négligeable de patients (10%) ne poursuivait aucun traitement 

antiarythmique à 3 mois de la chirurgie. 

 

Figure 9 : Changement de répartition des traitements antiarythmiques entre la période 

préopératoire et la consultation à 3 mois 

 

 

 

Sur le plan des examens paracliniques , nous avons recueilli les données 

échocardiographiques du dernier suivi. La FEVG était en moyenne de 57 % (± 9 %) ; la 

présence d’une fuite résiduelle concernait 111 patients (77%) dont 89 patients (67 %) 

avaient une fuite minime , 17 patients (13%) une fuite modérée et 5 patients (4%) une fuite 

sévère. Le volume de l’oreillette gauche était également recueilli quand il était disponible ; 

on note un volume moyen de 57mL/m2(±27). 

 

 

B) Comparaison des patients en FA et en rythme sinusal à 3 mois 
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Les 2 populations principales ( rythme sinusal à 3 mois de la réparation valvulaire mitrale et 

FA à 3 mois de la réparation valvulaire mitrale ) étaient comparables sur la majorité des 

données. Dans le groupe en FA à 3 mois de la réparation valvulaire mitrale, la FA 

préopératoire était significativement plus souvent persistante (49% vs 21% ; p <0,001 ) et 

ancienne ( 63% vs 22% ; p<0,001). Les patients en FA à 3 mois de la chirurgie avaient 

significativement plus d’antécédent d’insuffisance cardiaque en préopératoire (68% vs 

46% ; p=0,006) et présentaient plus d’indication chirurgicale de classe I (87% vs 72% ; 

p=0,03). 

Tableau 6 : 

Comparaison des 2 populations (rythme sinusal à 3 mois versus FA à 3 mois) en fonction 

des données cliniques préopératoires 

 

 

Tableau 7 : 

Comparaison des 2 populations (rythme sinusal à 3 mois versus FA à 3 mois ) en fonction 

de l’ ETT pré opératoire 
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Tableau 8 :  

Comparaison des 2 populations (rythme sinusal à 3 mois versus FA à 3 mois ) en fonction 

des données opératoires 

 

 

 

Tableau 9 : Données de la dernière ETT post-opératoire 
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On remarque qu’il existe des différences significatives entre les patients en rythme 

sinusal à 3 mois et ceux en FA à 3 mois en termes de paramètres échographiques post-

opératoires :  

- La FEVG est significativement plus basse chez les patients présentant une FA à 3 

mois (p<0,01) 

- L’oreillette gauche est significativement plus dilatée chez les patients en FA à 3 mois 

(p<0,01) 

- Les patients en FA à 3 mois ont une fuite mitrale significativement plus importante 

que les patients en rythme sinusal (p=0,01). 

 

On remarque que le volume de l’oreillette gauche a diminué chez les patients en rythme 

sinusal à 3 mois (71mL/m2 vs 45mL/m2) par rapport aux patients en FA à la consultation de 

3 mois dont le volume atrial gauche est resté relativement stable entre l’échographie 

cardiaque préopératoire et la dernière échographie de suivi (75mL/m2 vs 72mL/m2). 

 

Nous avons recherché en analyse univariée puis multivarié les facteurs prédictifs de 

fibrillation atriale à 3 mois de la réparation valvulaire mitrale  

En analyse univariée étaient retrouvées comme significativement associées le caractère 

persistant/permanent de la FA préopératoire  (OR=5,03, [2,37-10,69],p<0,01 ) ,l’ancienneté 

du 1er épisode de la fibrillation atriale (OR=5,88,[2,86-12],p<0,01), la présence d’une 

insuffisance cardiaque préopératoire (OR=2,5,[1,27-4,93],p<0,01) ,l’âge avancé 

(OR=1,05,[1,02-1,09],p=0,001) ,l’altération de la FEVG (OR=1,04,[1,01-1,08]p=0,017 ) et la 

dilatation atriale gauche (OR=1,1,[1,01-1,2],p=0,02 pour le diamètre atrial gauche). 

En analyse multivariée seule la présence d’une fibrillation atriale préopératoire persistante 

était retrouvée comme significativement associée (OR=12,[1-18],p=0,02). 

 

 

C) Comparaison des patients en rythme sinusal à 3 mois avec et sans poursuite du 

traitement anticoagulant 
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Parmi les différents facteurs étudiés , le score CHA2DS2 VASc était le seul critère clinique 

préopératoire significativement différent entre les deux groupes , avec un score plus élevé 

chez les patients poursuivant le traitement anticoagulant (2,45 versus 1,65 ; p=0,01) ; on ne 

retrouvait pas de différence en termes de caractéristiques de la FA et d’ancienneté du 1er 

épisode de la FA . 

Sur le plan échographique, la seule différence significative portait sur les PAPs qui étaient 

significativement plus élevées chez les patients poursuivant le traitement anticoagulant ( 41 

mmHg vs 33 mmHg ; p=0,0237) ; aucune différence n’était retrouvée sur les autres données, 

notamment en termes de volume atrial pré et post-opératoires. 

 

Tableau 10 : comparaison des données préopératoires entre les patients en rythme sinusal à 

3 mois avec et sans poursuite du traitement anticoagulant 

 

 

 

 

 

IV. Évènements thromboemboliques et fibrillation atriale  

 

A. Critère de jugement principal : incidence et répartition 
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Le critère de jugement principal était atteint chez 18 patients ayant présenté au moins un 

évènement thromboembolique au cours du suivi dont 7 AVC et 9 AIT soit une incidence de 

12,4 % à 10 ans . 

Ces évènements étaient répartis comme suit : 

- Dans le groupe des patients en FA à 3 mois, anticoagulés au long cours, 13 

évènements thromboemboliques sont survenus , dont 2 évènements 

thromboemboliques périphériques , 5 AVC et 6 AIT , avec donc une incidence à 10 

ans de 21,6 % 

- Dans le groupe des patients en rythme sinusal à 3 mois , on retrouve 5 évènements 

thromboemboliques dont 2 AVC et 3 AIT , avec ainsi une incidence de 5,8% à 10 ans  

- Parmi ces patients, ceux ayant poursuivi le traitement anticoagulant au-delà des 

trois premiers mois suivants la chirurgie ont présenté 2 AIT et aucun AVC ni 

évènements thromboemboliques périphériques, avec une incidence de 3,5% à 10 

ans.  

- Le sous-groupe dont le traitement anticoagulant a été arrêté à 3 mois a présenté au 

cours du suivi 1 AIT , 2 AVC et aucun évènement thromboembolique, avec une 

incidence de 10,7% à 10 ans . 

- Ces 3 accidents, survenus chez les patients en rythme sinusal à 3 mois dont le 

traitement anticoagulant avait été arrêté , sont détaillés ci-dessous : 

o AVC n°1 : le cas de M X, 63 ans, avec un CHA2DS2 VASC à 0, présentant à 36 

mois de la chirurgie une récidive de FA paroxystique pour laquelle un 

traitement anticoagulant a été prescrit ; le patient a présenté une 

inobservance importante au traitement et un mois plus tard est hospitalisé 

pour un AVC ischémique sylvien et choroïdien droit traité par thrombolyse et 

thrombectomie. L’ETT réalisée alors retrouve une oreillette gauche très 

dilatée ( 70 mL/m2 ) et une majoration de la fuite résiduelle. 

o AVC n°2 : le cas de M Y, 37 ans, avec un CHA2DS2 VASc à 0 ,présentant à 47 

mois de la chirurgie un AVC cérébelleux gauche ; le bilan étiologique se révèle 

négatif avec notamment une absence de thrombus intracardiaque et 

l’absence d’arythmie au holter de 72 heures .Face à la présence d’un 
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remodelage atrial important avec dilatation atriale gauche , il est décidé en 

staff multidisciplinaire de reprendre un traitement anticoagulant à vie. 

o AIT : le cas de M Z , 78 ans , avec un CHA2DS2 VASC à 2 , ayant présenté un 

AIT 10 ans après sa chirurgie sans nouvelle documentation d’arythmies 

malgré la réalisation de plusieurs holters . 

 

 

Figure 10 : Survenue d’évènements thromboemboliques au-delà du 3ème mois : 

comparaison des patients en rythme sinusal à 3 mois et en FA à 3 mois 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

p = 0,0102 
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Figure 11 : Survenue d’évènements thromboemboliques au-delà du 3ème mois : 

comparaison entre les patients en rythme sinusal avec arrêt des anticoagulants et avec 

poursuite des anticoagulants 

 

 

 

 

On remarque que la majorité des évènements thromboemboliques est survenue entre 

les 40 et 120 mois suivant la chirurgie . 

On note la récidive de fibrillation atriale chez 14 patients en rythme sinusal à 3 mois et 

16 patients avec un Holter ECG retrouvant de la FA , dont 12 patients parmi le sous-

groupe ayant poursuivi le traitement anticoagulant et 4 patients parmi le sous-groupe 

ayant arrêté le traitement anticoagulant à 3 mois de la chirurgie. 

 

Concernant les différents groupes étudiés, les patients en FA à 3 mois avaient un risque 

significativement augmenté de survenue d’évènements thromboemboliques par rapport 

aux patients en rythme sinusal à 3 mois (p<0,01). 

p = 0,3295 
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Tableau 10 : Comparaison des patients en rythme sinusal ou en FA à 3 mois en termes de 

survenue d’évènements thromboemboliques au-delà du 3ème mois post-opératoire 

 

 

 

Concernant les patients en rythme sinusal à 3 mois, les patients poursuivant un traitement 

anticoagulant présentaient significativement plus de FA à plus de 3 mois de la chirurgie par 

rapport aux patients en rythme sinusal à 3 mois non anticoagulés (p=0,02).En revanche , les 

patients en rythme sinusal à 3 mois avec poursuite des anticoagulants ne présentaient pas 

de différence en termes de survenue d’évènements thromboemboliques par rapport aux 

patients en rythme sinusal à 3 mois non anticoagulés. 

 

Tableau 11 : Comparaison des patients en rythme sinusal avec arrêt ou poursuite des 

anticoagulants en termes de survenue d’évènements thromboemboliques au-delà du 

3ème mois post-opératoire 

 

 

B. Critère de jugement principal : facteurs prédictifs 

 

En analyse univariée étaient significativement associées à la survenue d’évènements 

thromboemboliques au-delà du 3ème mois post-opératoire une fibrillation atriale 

préopératoire persistante/permanente  (OR =3,38 [1,17-9,77],p=0,02) et l’ancienneté du 1er 

épisode de la fibrillation atriale (OR =2,08,[1,01-2,61],p=0,04).  



 
 

 

36 

La présence d’une fibrillation atriale à 3 mois est associée significativement comme facteur 

prédictif de survenue d’évènements thromboemboliques à plus de 3 mois malgré la 

poursuite des anticoagulants (OR=4,14,[1,43-12],p=0,05). 

La présence d’un rythme sinusal à 3 mois avec poursuite des anticoagulants était un facteur 

protecteur significatif du risque de survenue d’évènements thromboemboliques à plus de 3 

mois (OR à 0,20 [0,05-0,82],p=0,008). 

Réciproquement, la présence d’un rythme sinusal à 3 mois avec arrêt des anticoagulants 

n’était pas un facteur protecteur du risque de survenue d’évènements thromboemboliques 

à plus de 3 mois (OR=1,13,[0,32-3,99],p=0,83). 

En analyse univariée , le score CHA2DS2 VASc n’était pas associé au risque 

thromboembolique (OR=1,09,[0,79-1,50],p=0,27). 

En analyse univariée la documentation de fibrillation atriale au-delà du 3ème mois de la 

réparation valvulaire chez les patients en rythme sinusal à 3 mois n’était pas associée au 

risque de survenue d’évènements thromboemboliques ( OR =A,36 , [0,39-4,92],p=0,6141). 

En analyse univariée , le volume de l’oreillette gauche préopératoire n’était pas associé au 

risque de survenue d’évènements thromboemboliques ( OR=0,99, [0,97-1,1],p=0,46). 

Après ajustement sur le score CHA2DS2 VASC restaient significativement associés au risque 

de survenue d’évènements thromboemboliques au-delà du 3ème mois la FA préopératoire 

persistante/permanente (OR=2,85,[1,07-7,79],p=0,03) , l’ancienneté du 1er épisode de FA 

(OR=2,63,[1,01-7,57],p=0,05),la présence d’une FA au 3ème mois (OR=4,08,[1,49-

12,7],p<0,01) et le volume atrial gauche post-opératoire (OR=1,02,[1,01-1,04],p=0,02). 
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Figure 12 : Survenue d’évènements thromboemboliques au-delà des 3 premiers mois 

suivant la chirurgie 

 

 

 

 

V. Critères de jugement secondaires 

 

A. Mortalité et insuffisance cardiaque : description  

 

11 patients sont décédés au cours du suivis soit un taux de mortalité de 7,58 % à 5 ans ; 7 

étaient de cause cardiovasculaire soit un taux de mortalité cardiovasculaire de 4,8% à 5 ans.  

Parmi les patients en FA à 3 mois, 11 décès dont 5 sont d’origine cardiovasculaire sont 

survenus au cours du suivi. 

Parmi les patients en rythme sinusal à 3 mois, 2 décès d’origine cardiovasculaire sont 

survenus au cours du suivi. 

p <0,01 avec  OR 4,14 

p <0,01 avec OR 0,20 

p = 0,83 
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Il n’y avait pas de différence significative entre les 2 groupes (p=0,20). 

Parmi la cohorte de 145 patients suivis , on note 33 patients ayant présenté au moins un 

épisode d’insuffisance cardiaque au cours du suivi , soit une incidence de 23% à 10 ans . 

Parmi les patients en FA , 24 patients ont présenté un épisode d’insuffisance cardiaque à 

plus de 3 mois de la chirurgie, soit une incidence de 41% à 10 ans. 

Parmi les patients en rythme sinusal à 3 mois, 9 patients ont présenté un épisode 

d’insuffisance cardiaque , soit une incidence de 11% à 10 ans. 

On note une augmentation significative du taux d’hospitalisation pour insuffisance 

cardiaque chez les patients en FA à 3 mois de la réparation valvulaire mitrale par rapport au 

groupe de patients en rythme sinusal à 3 mois ( p<0,001). 

 

B. Mortalité et insuffisance cardiaque : facteurs prédictifs 

 

En analyse univariée étaient retrouvés comme significativement associées à la survenue 

d’un décès ou d’une poussée d’insuffisance cardiaque au-delà du 3ème mois post-opératoire 

une fibrillation atriale préopératoire persistante/permanente (OR=7,47, [2-11],p<0,001) , 

l’ancienneté du 1er épisode de la FA (OR=2,79,[1,3-6,11] ,p<0,001) ,une insuffisance 

cardiaque préopératoire (OR =7,45,[2-23],p<0,001 ) et l’âge avancé (OR=1,05,[1,01-

1,10],p<0,01). 

Une indication de classe I associée à la FA était associée significativement comme facteur 

prédictif du risque de survenue d’insuffisance cardiaque et / ou de décès à plus de 3 mois 

(OR=1,89,[1,77-2],p<0,001). 

 

En analyse multivariée , les facteurs prédictifs significatifs associés à la survenue 

d’insuffisance cardiaque et/ou de décès à plus de 3 mois étaient l’insuffisance cardiaque 

préopératoire (OR=4,[1,43-3,15], p<0,01 ) et la FA persistante/permanente préopératoire 

(OR=9,[2-11],p<0,01). 

 

 

C. Hémorragies 

 



 
 

 

39 

On retrouve 16 patients ayant présenté une hémorragie grave dont 7 épistaxis , soit une 

incidence de 11% à 10 ans ( et de 7% à 10 ans hors épistaxis). 

Aucune différence significative n’est retrouvée entre les patients en FA à 3 mois et ceux en 

rythme sinusal à 3 mois (incidences à 10 ans respectivement de 13% et 9% ;p=0,46).On ne 

note également pas de différence entre les patients en rythme sinusal à 3 mois ayant 

poursuivi le traitement anticoagulant et ceux ayant arrêté le traitement anticoagulant 

(incidences à 10 ans respectivement de 10% et 7% ; p=0,71). 

 

D. Remplacement valvulaire mitral pour échec de réparation 

 

Sur notre cohorte de 145 patients , 5 patients ont présenté au cours du suivi une fuite 

mitrale sévère sur la réparation valvulaire, soit une incidence de 3,4% à 8 ans ; ils ont 

bénéficié d’un remplacement valvulaire mitrale par implantation d’une bio prothèse. 

 

Figure 15 : Critères de jugement secondaires 
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DISCUSSION 
 
 

Notre travail porte sur un sujet de pratique clinique à travers la prise en charge du risque 

thromboembolique après réparation valvulaire mitrale de patients ayant présenté une 

insuffisance mitrale dégénérative sévère avec fibrillation atriale en préopératoire . 

 

Cette situation tend depuis plusieurs décennies à devenir de plus en plus fréquente avec les 

modifications des recommandations et les dernières données de la littérature qui suggèrent 

une prise en charge chirurgicale de plus en plus précoce chez les patients présentant une 

insuffisance mitrale dégénérative sévère. Ainsi, les recommandations européennes 

considèrent la survenue d’une FA , une élévation des PAPS , ou encore, une dilatation atriale 

gauche à plus de 60mL/m2, comme une indication de classe IIa chez des patients 

asymptomatiques. Les dernières recommandations américaines indique également une prise 

en charge chirurgicale en recommandation de classe IIa pour les patients asymptomatiques 

avec une fuite sévère sans retentissement ventriculaire gauche, et pour lesquels une 

réparation valvulaire mitrale est envisagée avec un taux de succès de plus de 95% et un taux 

de mortalité péri opératoire estimé à moins de 1% (55).Les données récentes de la 

littérature sont donc en faveur d’une prise en charge précoce, notamment dès la survenue 

de signaux d’alerte électrocardiographiques, comme la FA, ou échocardiographiques, 

comme la dilatation du ventricule gauche et la dilatation atriale gauche, car ces anomalies 

témoignent d’un retentissement structural et fonctionnel de la fuite mitrale sur le myocarde 

ventriculaire et atrial. Si la présence de symptômes est une indication évidente de prise en 

charge chirurgicale ( indication de classe I ) , l’objectif d’une réparation valvulaire la plus 

précoce possible est de limiter des conséquences pouvant se révéler irréversibles, pouvant 

être à l’origine notamment d’une majoration du risque thromboembolique. 

 

L’intérêt de notre étude est de rapporter le suivi d’une population peu étudiée dans la 

littérature , à savoir les patients présentant une FA associée à une fuite mitrale dégénérative 

sévère prise en charge par réparation valvulaire mitrale avec un rythme sinusal à 3 mois de 
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la chirurgie. La prise en charge rythmique de ces patients reste encore mal déterminée , et 

notamment l’évaluation de leur risque d’évènements thromboemboliques au-delà du 3ème 

mois post-opératoire. 

 

Notre travail a permis de dégager les éléments suivants : 

 

1 . La pérennisation de la fibrillation atriale à 3 mois de la réparation valvulaire était 

significativement associée à l’ancienneté du 1er épisode de la fibrillation atriale , au caractère 

persistant de la fibrillation atriale préopératoire , à la dilatation de l’oreillette gauche et à la 

survenue d’insuffisance cardiaque en préopératoire.Ces résultats témoignent du risque de 

fibrillation atriale après la chirurgie notamment en cas de chirurgie tardive par rapport à la 

survenue des premiers symptômes et des premières documentations de FA .L’absence de 

correction de la fuite mitrale favorise la création de lésions de fibrose atriale gauche 

irréversibles qui, une fois la fuite mitrale réparée, seront à nouveau source d’arythmies 

supraventriculaires.  

 

2.La prédiction du risque de survenue d’évènements thromboemboliques après réparation 

valvulaire mitrale reste complexe .Nous ne retrouvons pas dans notre travail de différence 

significative en termes de score CHA2DS2VASc entre les populations en rythme sinusal et en 

FA à 3 mois ; il existe en revanche une différence significative entre les patients en rythme 

sinusal à 3 mois poursuivant le traitement anticoagulant et ceux ne poursuivant pas ce 

traitement , ces derniers ayant un score CHA2DS2VASc plus bas. Cette différence pourrait 

expliquer pourquoi les cardiologues traitants de ces patients ont poursuivi le traitement 

anticoagulant au-delà des 3 premiers mois suivant la chirurgie. 

Notre travail retrouve les éléments suivants concernant le risque thromboembolique au-delà 

du 3ème mois post-opératoire :  

- La présence de FA à 3 mois de la chirurgie est un facteur de risque d’évènements 

thromboemboliques 

- La présence d’un rythme sinusal à 3 mois avec poursuite des anticoagulants est un 

facteur protecteur en analyse univariée , alors que la présence d’un rythme sinusal 

à 3 mois avec arrêt des anticoagulants n’est pas retrouvé comme facteur 



 
 

 

42 

protecteur ; en analyse multivariée , le rythme sinusal à 3 mois n’est pas protecteur 

du risque thromboembolique 

- La récidive de FA documentée au-delà du 3ème mois n’est pas prédictive du risque 

de survenue d’évènements thromboemboliques chez les patients en rythme sinusal 

à 3 mois 

- Le score CHA2DS2VASC n’est pas retrouvé comme facteur prédictif du risque de 

survenue d’évènements thromboemboliques 

- Le volume atrial gauche post-opératoire est un facteur prédictif du risque 

d(évènements thromboemboliques au-delà du 3ème mois , indépendamment du 

score CHA2DS2 VASc 

 

Ces éléments nous amènent à reconsidérer la prise en charge rythmique de ces patients ; en 

effet, ni le score CHA2DS2VASC ni l’absence de documentation de FA ne semblent permettre 

de prédire de manière certaine le risque thromboembolique. L’arrêt des anticoagulants ne 

peut donc être justifié par la présence d’un rythme sinusal à 3 mois, même en cas de score 

CHA2DS2VASC nul .  

 

3. Le risque de survenue d’insuffisance cardiaque à plus de 3 mois et de décès est 

significativement augmenté en cas de fibrillation atriale persistante préopératoire , 

d’insuffisance cardiaque préopératoire et de rythme en FA à 3 mois de la réparation 

valvulaire mitrale. Une indication chirurgicale de classe IIa isolée est retrouvée comme un 

facteur protecteur du risque d’insuffisance cardiaque au-delà du 3ème mois post-opératoire. 

Ces données mettent en évidence les éléments suivants : 

- La survenue de symptômes chez un patient présentant une insuffisance mitrale 

dégénérative sévère témoigne déjà d’une pathologie évoluée et favorise les récidives 

d’insuffisance cardiaque à distance de la réparation valvulaire mitrale 

- La présence en préopératoire d’une fibrillation atriale persistante favorise les 

récidives de fibrillation atriale après l’intervention et la récidive d’insuffisance 

cardiaque même à distance de la réparation valvulaire  

Toutes ces données doivent amener à prendre en charge chirurgicalement les fuites mitrales 

dégénératives sévères avant la survenue de symptômes afin d’éviter la récidive 
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d’évènements cardiovasculaires et une augmentation des décès à distance de la réparation 

valvulaire mitrale. 

 

Comme nous l’avons décrit précédemment, la fibrillation atriale dans le cadre des 

insuffisances mitrales dégénératives est secondaire au stretching atrial et au stress 

mécanique induits sur le tissu atrial gauche par le flux régurgité, sources de fibrose, elle-

même à l’origine d’arythmies atriales gauches.  

D’un point de vue physiopathologique , on pourrait considérer la FA associée à une 

insuffisance mitrale comme « valvulaire » mais cela est plus complexe d’un point de vue du 

risque thromboembolique , celui-ci dépendant de l’étendue de la fibrose et du remodelage 

atrial gauche et donc de l’ancienneté et de la sévérité de la valvulopathie. Déjà dans le cadre 

de la valvulopathie mitrale sténosante , la présence d’une dilatation atriale ( diamètre 

antéro-postérieur de l’oreillette gauche > 50 mm ou volume >60mL/m2 ) sans arythmie 

enregistrée suffit pour prescrire une anticoagulation à vie (44). 

 

Actuellement , le choix de la poursuite des anticoagulants après réparation valvulaire 

mitrale reste complexe et mal défini ; il repose essentiellement sur le score CHA2DS2VASC 

et sur la réalisation d’holter ECG répétés notamment chez les patients avec un score 

CHA2DS2VASC bas en rythme sinusal à 3 mois de la chirurgie. 

 

Le CHA2DS2 VASC est un score décrit dans les années 2010 chez de larges cohortes de 

patients en fibrillation atriale permettant notamment de définir un faible risque thrombo 

embolique chez des patients avec un score bas (45) ; il inclut notamment des facteurs de 

risque cardio-vasculaires comme le diabète , l’HTA, les lésions athéromateuses , ceux-ci 

étant peu fréquents dans notre population cible. 

La fibrillation atriale secondaire à une fuite mitrale dégénérative présente ainsi un risque 

thromboembolique qui ne peut être prédit par le seul score de CHA2DS2VASC car celui-ci ne 

prend pas en compte le remodelage atrial gauche , l’étendue et l’ancienneté de ce dernier 

étant à l’origine d’un sur-risque thromboembolique. 

Pour cette FA « mitrale », aucun score spécifique prédictif du risque thromboembolique n’a 

été à ce jour décrit et validé. 
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Plusieurs éléments sont actuellement à l’étude dans le cadre de la fibrillation atriale 

« mitrale » et pourrait par la suite s’intégrer dans le calcul du risque prédictif thrombo 

embolique de cette population de patients :  

1/ Nous pouvons tout d’abord citer l’évaluation de la fibrose atriale gauche .L’oreillette 

gauche est une structure très prématurément touchée par l’insuffisance mitrale ; en effet la 

surcharge volumique ventriculaire gauche et atriale gauche conduit précocement à une 

dilatation de l’oreillette gauche .Ce processus est secondaire à un stress mécanique qui est à 

l’origine d’une hypertrophie cellulaire du myocarde atrial et d’une fibrose interstitielle , elle-

même source de fibrillation atriale. La fibrose atriale est décrite comme un déterminant 

majeur, d’une part, de la progression et de l’évolution vers la permanence d’une FA, et 

d’autre part, du succès ou de l’échec des stratégies de contrôle du rythme et notamment de 

l’ablation (56 ;57). 

La quantification de la fibrose atriale peut se faire par l’intermédiaire d’une IRM cardiaque ; 

la fibrose se caractérise par une désorganisation des myocytes avec une matrice extra 

cellulaire très développée dans laquelle le gadolinium va s’accumuler ; elle se traduira donc 

par un rehaussement tardif anormal de la paroi atriale gauche (46) .Plusieurs études ont 

également démontré une association significative entre la présence d’une fibrose atriale à 

l’IRM et la survenue d’évènements thrombo embolique (47). 

La fibrose atriale traduit ainsi un remodelage maladaptatif notamment d’un point de vue 

structurel et électrique et devrait conduire à une prise en charge plus agressive de la FA(62). 

2/ Nous pouvons ensuite discuter de la dilatation atriale gauche , déjà associée au risque 

thromboembolique dans la littérature (58) mais néanmoins non prise en compte dans le 

score CHA2DS2VASC . La dilatation de l’oreillette gauche est un marqueur pronostique dans 

le cadre du prolapsus valvulaire mitral avec fuite : elle est significativement associée à la 

survenue d’AVC , d’insuffisance cardiaque , de fibrillation atriale et à la mortalité après 

réparation valvulaire  (27) .  

3/Un autre marqueur en cours d’exploration et pouvant permettre de prévoir ce 

remodelage péjoratif est le strain de l’oreillette gauche. Celui-ci permet de prédire 
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précocement la dilatation atriale gauche et son altération est significativement associée à la 

sévérité de la fuite mitrale et au pourcentage de fibrose atriale (26 ;59).Yoon et al ont ainsi 

démontré que , comme une dilatation atriale à plus de 34 mL/m2, un strain atrial gauche 

inférieur à 31% multiplie par 4 le risque de passer d’une FA paroxystique à persistante dans 

les 26 mois suivants (63). 

Le remodelage atrial traduit la réponse dans le temps des cardiomyocytes de l’oreillette 

gauche à différents facteurs mécaniques, électriques et métaboliques (61).Il est à l’origine 

de modifications structurelles, électriques et fonctionnelles de l’oreillette gauche ; ce 

remodelage peut être réversible ( ou adaptatif) ou irréversible ( maladaptatif). 

Le remodelage atrial gauche adaptatif ou inverse est secondaire à une prise en charge 

médicale et parfois chirurgicale et permet une amélioration de la fonction atriale gauche 

ainsi qu’une réduction de son volume. Il a déjà été décrit après notamment des ablations de 

FA paroxystique ou encore après des réparations valvulaires mitrales précoces ; la prise en 

charge des facteurs de risque cardiovasculaire et l’utilisation d’IEC ou d’ARA2 le favorisent 

également .Différentes techniques permettent de l’évaluer : l’ETT en 2 ou 3 dimensions avec 

l’étude des volumes atriaux notamment ( Marsan et al l’ont par ses méthodes étudié et 

démontré dans le cadre de plasties mitrales précoces (64)) ; le scanner cardiaque , 

permettant l’étude des volumes et de la fraction d’éjection atriaux ; l’IRM cardiaque , 

examen devenu le gold standard pour le calcul du volume atrial gauche et permettant 

l’étude de la fibrose atriale , celle-ci étant en faveur d’un remodelage maladaptatif 

irréversible (62).Le strain atrial gauche permet également d’étudier le remodelage atrial 

inverse ; ainsi Candan et al ont montré que le strain atrial gauche préopératoire prédit 

l’étendue du remodelage inverse après correction d’une insuffisance mitrale sévère par 

réparation chirurgicale (65).Nous avons ici retrouvé ce remodelage atrial inverse 

« adaptatif » chez les patients en rythme sinusal à 3 mois , avec une diminution du volume 

atrial entre l’ETT préopératoire et la dernière ETT de suivi de 20 mL/m2 en moyenne ; ceci 

montre l’importance d’une prise en charge précoce pour permettre ce remodelage positif et 

éviter le remodelage « maladaptatif » témoignant de fibrose irréversible. 
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Notre étude présente plusieurs limites .Tout d’abord, il s’agit d’une étude monocentrique, 

de petite taille; cet échantillon limité conduit à un faible nombre d’évènements .Certaines 

données échographiques étaient manquantes chez un grand nombre de patients en 

préopératoire comme les diamètres ventriculaires gauches , le SOR, le VOR et le VES.Ensuite, 

il s’agit d’une étude observationnelle historico-prospective . Il serait donc intéressant par la 

suite, d’une part, d’étudier cette problématique sur des populations plus larges à travers des 

études multicentriques et, d’autre part, une étude de type exposés-non exposés pourrait 

être envisagée chez les patients en rythme sinusal à 3 mois. Enfin l’élaboration d’un score 

incluant certains facteurs décrits ci-dessus comme l’âge, les antécédents 

thromboemboliques , l’ancienneté du 1er épisode de la FA ou encore le volume de l’oreillette 

gauche pourrait être intéressant afin de permettre une prise en charge adaptée de ces 

patients  
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CONCLUSION 

 
La survenue d’une fibrillation atriale (FA) chez un patient porteur d’une insuffisance mitrale 

(IM) dégénérative sévère est un facteur de risque d’évènements thromboemboliques devant 

conduire à une prise en charge chirurgicale en recommandation de classe IIa (44). Il s’agit 

néanmoins aussi d’un facteur de risque de morbi-mortalité post-opératoire. 

Chez les patients ayant bénéficié d’une plastie mitrale après la survenue d’une fibrillation 

atriale préopératoire , paroxystique ou persistante/permanente, la question de la poursuite 

des anticoagulants au-delà du 3ème mois reste non codifiée, soumise au score CHA2DS2 VASc 

selon les dernières recommandations européennes (44). 

Notre travail , mené sur une population de 149 patients opérés ayant bénéficié d’une plastie 

mitrale pour IM dégénérative sévère après la survenue d’une fibrillation atriale paroxystique 

ou persistante/permanente , suggère les conclusions suivantes :  

1. L’ incidence des évènements thromboemboliques post-opératoires au-delà du 3ème 

mois est haute, globalement estimée à 12 % à 10 ans  

2. L’incidence des évènements thromboemboliques postopératoires au-delà du 3ème 

mois est plus élevée chez les patients en FA au 3ème mois post-opératoire ( 22% à 10 

ans ) malgré la poursuite du traitement anticoagulant, mais non nulle par rapport aux 

patients en rythme sinusal au 3ème mois ( 6% à 10 ans ) y compris chez ceux ayant 

un anticoagulant 

3. L’incidence des évènements hémorragiques est de 11% à 10 ans avec une incidence 

de 13% à 10 ans chez les patients en FA au 3ème mois post-opératoire , de 9 % à 10 

ans chez les patients en rythme sinusal à 3 mois avec une incidence de 10% à 10 ans 

chez ceux poursuivant un traitement anticoagulant et de 7% à 10 ans chez ceux ayant 

arrêté les anticoagulants au 3ème mois 

4. Le score CHA2DS2 VASc ( en moyenne de 2 ) n’est pas un facteur prédictif des 

évènements thromboemboliques au-delà du 3ème mois post-opératoire, dans la 

population globale, chez les patients en FA au3ème mois post-opératoire et chez les 

patients en rythme sinusal au 3ème mois post-opératoire 
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5. Le remodelage atrial gauche préopératoire n’est pas un facteur prédictif des 

évènements thromboemboliques au-delà du 3ème mois post-opératoire dans la 

population globale, chez les patients en FA au 3ème mois post-opératoire et chez les 

patients en rythme sinusal au 3ème mois post-opératoire 

6. En revanche, le remodelage atrial post-opératoire est un facteur prédictif des 

évènements thromboemboliques indépendamment du score CHA2DS2 VASc 

7. La présence d’une FA préopératoire persistante, l’ancienneté du 1er épisode de FA 

préopératoire et la présence d’une FA au 3ème mois post-opératoire sont des facteurs 

de risque d’évènements thromboemboliques post-opératoires au-delà du 3ème mois , 

indépendamment du score CHA2DS2 VASc, mais la présence d’un rythme sinusal au 

3ème mois n’est pas protectrice vis-à-vis du risque thromboembolique au-delà du 3ème 

mois post-opératoire, indépendamment du score CHA2DS2 VASc  

8. Chez les patients en rythme sinusal au 3ème mois , la poursuite du traitement 

anticoagulant semble être protectrice vis-à-vis du risque thromboembolique au-delà 

du 3ème mois post-opératoire en analyse univariée 

 

L’ensemble de ces données ne supporte pas l’utilisation du score CHA2DS2 VASc dans la 

décision de poursuivre ou d’interrompre le traitement anticoagulant au-delà du 3ème mois 

chez les patients ayant bénéficié d’une plastie mitrale pour IM dégénérative sévère après la 

survenue d’une FA paroxystique ou persistante/permanente, qu’ils soient en FA ou en 

rythme sinusal au 3ème mois. La définition des facteurs additionnels permettant d’affiner la 

stratification du risque thromboembolique spécifique à ces patients, indépendamment du 

score CHA2DS2 VASc, doit faire l’objet d’études ultérieures. Dans l’attente, l’arrêt du 

traitement anticoagulant au-delà du 3ème mois post-opératoire ne se justifie pas chez les 

patients en FA préopératoire persistante et/ou ancienne et chez les patients en FA au 3ème 

mois post-opératoire, après évaluation du risque hémorragique. 
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ANNEXES 
 

Annexe 1 : classification de la fibrillation atriale selon les recommandations européennes de 

2020 

 

Annexe 2 : items du score CHA2DS2 VASC ( recommandations européennes de 2020) 

 
Annexe 3 : indications de prise en charge chirurgicale d’une insuffisance mitrale 

dégénérative selon les recommandations européennes de 2021 
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Annexe 4 : indications de prise en charge chirurgicale d’une insuffisance mitrale 

dégénérative selon les recommandations américaines de 2020  
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Annexe 5 : score HASBLED 
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ABRÉVIATIONS 
 

 

AIT : accident ischémique transitoire 

AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

ARA2 : antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 2 

AVC : accident vasculaire ischémique  

AVK : anti-vitamines K 

DFG : débit de filtration glomérulaire 

DTDVG : diamètre télédiastolique du ventricule gauche 

DTSVG : diamètre télésystolique du ventricule gauche 

ECG : électrocardiogramme 

ETT : échocardiographie transthoracique 

FA : fibrillation atriale 

FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche 

HTA : hypertension artérielle 

IEC : inhibiteurs de l’enzyme de conversion 

IMC : indice de masse corporelle 

INR : international normalized ratio 

IRM : imagerie par résonance magnétique 

OR : odds ratio 

PAPS : pressions artérielles pulmonaires systoliques  

SAOS : syndrome d’apnées du sommeil 

SOR : surface de l’orifice régurgité 

TSH : thyroid stimulating hormone 

VES : volume d’éjection systolique 

VOR : volume de l’orifice régurgité 

VTDVG : volume télédiastolique du ventricule gauche 

VTSVG : volume télésystolique du ventricule gauche 
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