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Ce document de consensus de l’Association de rythmologie (European Heart Rhythm Association, 
EHRA) et du groupe de travail de l’European Society of Cardiology (ESC) sur la thrombose, endossé 
par le groupe de travail de l’ESC sur les valvulopathies et diverses sociétés savantes de rythmologie, 
a été publié en 2017 [1].

F. DELAHAYE
Service de Cardiologie,
Hôpital Louis Pradel, BRON.

Traitement antithrombotique 
dans la fibrillation atriale associée 
à une valvulopathie

I l y a une hétérogénéité importante 
dans la définition de la fibrillation 
atriale (FA) valvulaire ou non valvu-

laire. Pour certains, toute valvulopathie 
doit faire considérer la FA comme “val-
vulaire”. D’autres considèrent que seuls 
les prothèses valvulaires mécaniques et 
le rétrécissement mitral rhumatismal 
font que la FA est “valvulaire”.

Ce terme de “FA valvulaire” a été uti-
lisé de façon arbitraire, et les recom-
mandations de l’ESC sur la fibrillation 
atriale, en 2016, l’ont banni et ont utilisé 
la dénomination “FA liée à un rétrécis-
sement mitral hémodynamiquement 
significatif ou à une prothèse valvulaire 
mécanique”.

Le présent document propose la 
catégorisation fonctionnelle EHRA 

(comme l’acronyme de l’Association 
de rythmologie de l’ESC…) : “Evaluated 
Heartvalves, Rheumatic or Artificial”.

>>> Le type EHRA 1 correspond aux 
patients qui ont une FA et une valvulopa-
thie nécessitant un traitement antithrom-
botique par un antivitamine K (AVK) :
– sténose mitrale (modérée à sévère, 
d’origine rhumatismale) ;
– prothèse valvulaire mécanique.

>>> Le type EHRA 2 correspond aux 
patients qui ont une FA et une valvulopa-
thie nécessitant un traitement antithrom-
botique par un AVK ou un anticoagulant 
oral direct (AOD), en prenant aussi en 
considération les composantes du score 
CHA2DS2-VASc :
– insuffisance mitrale ;
– réparation valvulaire mitrale ;

Recommandations

Définition Recommandations Symbole

Preuves scientifiques qu’un examen ou un traitement est bénéfique et effectif. Cela requiert 
au moins un essai randomisé, ou bien il y a des preuves fortes en provenance d’études 
d’observation et il y a un consensus des membres du groupe.

Recommandé/
indiqué

Agrément général et/ou preuves scientifiques en faveur de l’utilité/l’efficacité d’un examen 
ou d’un traitement. Cela peut être supporté par des essais randomisés ayant inclus un petit 
nombre de patients ou bien ne pas être applicable largement.

Peut être utilisé ou 
recommandé

Preuves scientifiques ou agrément général de ne pas utiliser ou recommander un examen ou 
un traitement.

Ne doit pas être utilisé ou 
recommandé
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Dans la FA valvulaire, il y a une propension à la thrombose du fait de la présence des composantes de la triade de Virchow
qui elles-mêmes sont stimulées par des comorbidités. Le risque de thrombose est cependant augmenté du fait de la présence
d’une prothèse valvulaire qui active la cascade de la coagulation (à la fois la voie intrinsèque et la voie extrinsèque) conduisant à
la production de thrombine (un agoniste plaquettaire puissant) et, bien qu’à un niveau moindre, du fait du degré considérable
de rétrécissement mitral qui induit des turbulences du flux capables d’induire une activation plaquettaire. Finalement, la FA
survient fréquemment aussi chez les patients qui ont un rétrécissement aortique sévère, qui peut être associé au syndrome de
Heyde du fait d’une consommation du facteur von Willebrand conduisant à un désordre hémorragique acquis.
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Fig. 1 : Physiopathologie de la thrombogénèse dans la fibrillation atriale liée aux prothèses valvulaires et/ou aux atteintes valvulaires mitrales.

– rétrécissement aortique ;
– insuffisance aortique ;
– insuffisance tricuspide ;
– rétrécissement tricuspide ;
– insuffisance pulmonaire ;

– rétrécissement pulmonaire ;
– prothèse valvulaire biologique ;
– implantation valvulaire aortique per-
cutanée (IVAP ; en anglais : Tanscatheter 
aortic valve implantation [TAVI]).

Physiopathologie

La physiopathologie de la thrombo-
génèse dans la FA liée aux prothèses 
valvulaires et/ou aux atteintes valvu-
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laires mitrales est présentée dans la 
figure 1.

Recommandations sur 
l’anticoagulation orale par 
antivitamine K chez les 
patients qui ont une fibrillation 
atriale et une prothèse 
valvulaire, y compris 
biologique

Une monothérapie par AVK bien 
conduite avec un bon contrôle de l’anti-
coagulation (par exemple, temps dans la 
fourchette thérapeutique > 65-70 %) est 
généralement recommandée, en prenant 
en compte le type de prothèse, sa posi-
tion (mitrale…) et des facteurs de risque 
additionnels, dont la FA. ♥
Les patients qui ont une prothèse biolo-
gique et une FA nécessitent une anticoa-
gulation orale à vie. ♥

Indications de l’ajout d’une 
antiagrégation plaquettaire 
chez les patients qui ont une 
fibrillation atriale et une 
prothèse valvulaire mécanique

Chez les patients qui ont une prothèse 
valvulaire mécanique, une FA et une 
maladie vasculaire, un traitement par 
AVK et aspirine à petites doses (75-
100 mg/j) peut être envisagé en l’absence 
d’un risque hémorragique élevé. ♥
Chez les patients qui ont une prothèse 
valvulaire mécanique et une FA, lors-
qu’il y a un traitement par AVK et aspi-
rine, l’INR doit être compris entre 2,0 
et 3,0 (cible : 2,5), étant donné le risque 
hémorragique élevé de l’association et 
l’absence de preuve d’une meilleure pro-
tection avec une intensité de traitement 
AVK plus élevée (INR entre 3 et 5). ♥
L’aspirine à fortes doses (≥ 325 g/j) en 
association à un traitement par AVK à 
quelque intensité que ce soit doit être 
évitée. ♥

Recommandations sur les 
anticoagulants oraux directs 
chez les patients qui ont une 
fibrillation atriale et une 
valvulopathie

Les AOD chez les patients qui sont en FA 
et qui ont une prothèse valvulaire méca-
nique sont contre-indiqués. ♥
Jusqu’à ce que plus de données soient 
disponibles, les patients qui sont en FA 
et qui ont un rétrécissement mitral, rhu-
matismal de quelque degré que ce soit ou 
bien non rhumatismal modéré à sévère, 
ne doivent pas être traités par un AOD.♥
L’efficacité et la sécurité des AOD pour 
la prévention des AVC/embolies systé-
miques peuvent être similaires chez les 
patients en FA avec ou sans chirurgie 
valvulaire conservatrice telle qu’une 
annuloplastie, une commissurotomie ou 
une valvuloplastie, ou une prothèse bio-
logique, selon les données sur un petit 
nombre de patients dans les analyses a 
posteriori des essais randomisés. Plus de 
données sont nécessaires pour définir le 
rôle des AOD chez ces sujets. ♥
L’efficacité et la sécurité des AOD chez 
les patients qui ont une insuffisance 
mitrale et/ou aortique non rhumatis-
male ou une autre valvulopathie native 

peuvent être similaires à celles chez 
les patients en FA sans valvulopathie, 
selon les données sur un petit nombre 
de patients dans les analyses a posteriori 
des essais randomisés. Plus de données 
sont nécessaires pour définir le rôle des 
AOD chez ces sujets. ♥
Chez les patients qui ont une valvulopa-
thie hémodynamiquement non significa-
tive et chez ceux qui ont un antécédent 
de commissurotomie mitrale percutanée 
couronnée de succès, les AOD peuvent 
être envisagés comme alternative aux 
AVK. ♥

Recommandations sur le 
traitement antithrombotique 
chez les patients qui sont en 
fibrillation atriale et qui ont 
une implantation valvulaire 
aortique percutanée ou une 
occlusion de l’auricule gauche

Un algorithme du traitement antithrom-
botique chez les patients qui ont une 
IVAP est proposé dans la figure 2.

Les patients qui sont en FA et qui ont eu 
une IVAP couronnée de succès peuvent 
être traités par un inhibiteur du facteur X 
activé. Cependant, les données sont limi-
tées. ♥

* Syndrome coronaire aigu ou stenting coronaire récents (< 6 mois).

Besoin d’ACO (40 % à 60 %) Pas de besoin d’ACO (50 % à 60 %)

Coronaropathie concomitante*

IVAP
4 semaines

6 mois

12 mois

Traitement double
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Monothérapie par
anticoagulant

Monothérapie par
anticoagulant

Double
antiagrégation
plaquettaireA ou C

A ou C

A et C

et/ou
Mono-
antiagrégation
plaquettaire

Anticoagulation
orale (AVK ou AOD)

Aspirine 75-100 mg/j Clopidogrel 75 mg/j

Fig. 2 : Algorithme du traitement antithrombotique chez les patients qui ont une implantation valvulaire aor-
tique percutanée.
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Les patients qui sont en FA, qui ont une 
coronaropathie stable et qui ont eu une 
IVAP peuvent être traités par un anticoa-
gulant oral seul, AVK ou inhibiteur du 
facteur X activé. Cependant, les données 
prospectives sont limitées. ♥
Selon les protocoles des essais, l’asso-
ciation d’une anticoagulation orale et 
d’une mono-antiagrégation plaquet-
taire après une occlusion de l’auricule 
gauche couronnée de succès peut être 
prescrite pendant 6 semaines au maxi-
mum chez les patients à faible risque 

hémorragique, puis une mono-anti-
agrégation plaquettaire. Cependant, 
les données à long terme sont limitées, 
il n’y a pas de comparaison avec les 
AOD. ♥
Une mono-antiagrégation plaquettaire 
ou l’absence de traitement antithrom-
botique peut être prescrite après une 
occlusion de l’auricule gauche chez les 
patients en FA qui ne peuvent pas avoir 
un AVK. Cependant, les données à long 
terme sont limitées, il n’y a pas de com-
paraison avec les AOD. ♥
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