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La fibrillation auriculaire postopératoire (FAPO) est une complication fréquente de la chirurgie
cardiaque et est associée à une incidence accrue d’autres complications (p. ex. accident vasculaire cérébral
[AVC] postopératoire), à un séjour à l’hôpital prolongé et à des coûts accrus d’hospitalisation. La préven-
tion de la FA est un objectif clinique raisonnable et par conséquent, de nombreuses études à répartition
aléatoire ont évalué l’efficacité des interventions pharmacologiques et non pharmacologiques1,2. Il a
également été démontré que la FAPO permet de prédire de façon indépendante le délire postopératoire
et le déclin neurocognitif 3,4. La pathophysiologie précise de la FAPO après une chirurgie cardiaque n’est
pas connue, bien que l’on pense que les mécanismes sont multifactoriels. Différents facteurs de risque
ont été rapportés, et de nombreuses études ont évalué les effets prophylactiques des différentes inter-
ventions pharmacologiques ou physiques. Dans ce numéro de Cardiologie – Conférences Scientifiques,
nous examinons l’incidence, les facteurs de risque, la pathogenèse, la prévention et les stratégies
thérapeutiques de la FAPO.

Quelle est l’étendue du problème ?
La FA survenant après un pontage aorto-coronarien (PAC) est un problème fréquent, mais on ne connaît

pas précisément l’incidence réelle de la FAPO après une chirurgie cardiaque. Les valeurs rapportées varient
de 10 à 65 %. Cette gamme d’incidence est large, car les études qui ont examiné l’AF après un PAC diffèrent
sur le plan des caractéristiques initiales des patients, du type de chirurgie, des méthodes de détection et des
définitions de la FA5. On estime que l’incidence de la FAPO est d’environ 30 % après un PAC isolé, de 40 %
après un remplacement ou une réparation valvulaire et elle augmente à environ 50 % après des interventions
combinées. De plus, on s’attend à ce que ces chiffres augmentent à l’avenir, étant donné que la population
qui subit une chirurgie cardiaque vieillit et que l’incidence de la FA dans la population générale est fortement
dépendante de l’âge. La FAPO survient habituellement 2 à 4 jours après une intervention chirurgicale, l’inci-
dence maximale étant le 2e jour après l’intervention. Parmi les patients qui ont souffert d’une arythmie, chez
70 % elle est apparue avant la fin du 4e jour après l’intervention et chez 94 %, elle est apparue avant la fin du
6e jour après l’intervention6. De plus, l’impact de la FAPO sur les ressources hospitalières est important et on
a estimé qu’elle augmentait la durée du séjour à l’hôpital de 4,9 jours et entraînait des coûts supplémentaires
de 10 000 à 11 500 $ aux États-Unis (É.-U)6.

Quels sont les facteurs de risque de FAPO ?
Plusieurs études ont identifié des facteurs de risque de développer une FA après une chirurgie à cœur

ouvert8. En outre de l’âge avancé, de nombreux autres facteurs de risque de développer une FAPO ont été
identifiés, tels que des antécédents de FA, le sexe masculin, une fraction d’éjection ventriculaire gauche
réduite, l’augmentation de la taille de l’oreillette gauche, une chirurgie valvulaire, la maladie pulmonaire
obstructive chronique, une insuffisance rénale chronique, le diabète sucré et une cardiopathie rhumatismale
(figure 1)1,3,7-9.

Quels sont les mécanismes de la FAPO ?
Classiquement, la FA est attribuée à une automaticité accrue d’un ou de plusieurs foyers rapidement

dépolarisants et à la réentrée impliquant un ou plusieurs circuits10. Cependant, les mécanismes sous-jacents
intervenant dans le développement de la FAPO sont probablement multifactoriels et n’ont pas été totalement
élucidés. Malgré tout, certains mécanismes responsables ont été proposés qui incluent une inflammation
péricardique, la production excessive de catécholamines, un déséquilibre autonome au cours de la période
postopératoire, et la mobilisation interstitielle de liquide entraînant des modifications du volume, de la pres-
sion et de l’environnement neurohumoral (figure 1)11-17.

Des études récentes suggèrent que les patients souffrant de FA postopératoire pourraient présenter des
anomalies électrophysiologiques préexistantes18,19. Mariscalco et coll.20 ont constaté une association entre
l’histopathologie auriculaire préopératoire et la FA postopératoire. Les anomalies histologiques identifiées
étaient la fibrose interstitielle, la vacuolisation cytoplasmatique et les dérangements nucléaires des myocytes.
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Ces phénomènes appuient l’hypothèse que chez les patients
atteints de FA postopératoire, la vulnérabilité à la FA (déclen-
cheurs) et la capacité à maintenir la FA (substrat) sont associés à
des modifications dégénératives préexistantes. De plus, de multi-
ples ondelettes de réentrée dues à la dispersion des périodes
réfractaires de l’oreillette semblent être le mécanisme électro-
physiologique de la FAPO. L’activation neurohormonale est un
autre mécanisme qui augmente la vulnérabilité à la FAPO4. Une
activation sympathique et parasympathique accrue modifie la
période réfractaire auriculaire (p. ex. raccourcissement de la
période réfractaire effective des fibres auriculaires) et peut être
considérée comme un substrat pour le maintien des arythmies16.

Des rapports suggèrent également que chez les patients
développant une FAPO, il existe une variabilité de l’intervalle RR,
qui peut être plus ou moins élevé, ce qui indique qu’une augmen-
tation du tonus sympathique ou vagal survient avant l’apparition
de l’arythmie. Ces observations impliquent que les interventions
visant à moduler les systèmes nerveux sympathique et parasympa-
thique pourraient permettre d’éliminer cette arythmie postopéra-
toire. De plus, il existe de plus en plus de données révélant que
l’inflammation joue un rôle important dans la pathogenèse de la
FAPO. Deux études récentes ont démontré que l’inflammation
peut modifier la conduction auriculaire, facilitant la réentrée et
prédisposant le patient au développement d’une FAPO (figure
1)11,12. Il est bien connu que la circulation extracorporelle contient
des médiateurs de l’inflammation systémique qui peuvent être en
partie responsable de l’apparition d’une FAPO. Il est intéressant
de noter que des rapports récents suggèrent également qu’une
leucocytose accrue, qui survient généralement durant les jours
qui suivent une dérivation cardiopulmonaire, est un prédicteur
indépendant de l’apparition d’une FAPO13,14.

D’autres études ont démontré qu’une FAPO précoce est
corrélée à une réponse inflammatoire accrue après une chirurgie
cardiaque21-23. Dans une étude chez l’animal11, on a constaté que
les propriétés de conduction auriculaire étaient modifiées par l’in-
flammation auriculaire postopératoire, et le degré d’inflammation
était proportionnel à l’inhomogénéité de la conduction auri-
culaire. Cela a entraîné une augmentation de l’incidence et de la
durée de la FAPO. L’inflammation, l’inhomogénéité de la conduc-
tion auriculaire et l’incidence de la FAPO étaient significative-
ment réduite par un traitement anti-inflammatoire avec la
prednisone11. De plus, étant donné le traumatisme chirurgical
accru subi par l’oreillette, il y a également une incidence accrue de
FAPO qui explique que les patients subissant une valvulopathie
présentent le risque le plus élevé de développer une FAPO1,8. Une
autre étude a démontré qu’une manipulation moindre de l’oreil-

lette entraîne une réduction de l’inflammation auriculaire et
ultérieurement, de l’incidence de la FA24.

Pourquoi faut-il traiter ?
La FAPO est associée à une incidence plus élevée d’insuffi-

sance cardiaque, d’AVC, d’hospitalisation prolongée et de coûts
accrus. Dans une étude rétrospective, la base de donnée intitulée
Texas Heart Institute Cardiovascular Research a été utilisée pour identi-
fier les patients développant une FAPO. Une FA a été diagnos-
tiquée chez 16 % (n = 994) de la population (n = 6475) et était
associée à un taux plus élevé de mortalité hospitalière, à un plus
grand nombre d’AVC et à des séjours à l’hôpital prolongés. Une
sous-étude appariée en fonction des cas a révélé que le taux de
survie à 5 ans était inférieur chez les patients souffrant de FAPO,
et la FAPO était un prédicteur indépendant de la mortalité à long
terme13. De plus, l’impact de la FAPO sur les ressources hospita-
lières est important et l’on estime que les séjours à l’hôpital sont
prolongés de 4,9 jours aux É.-U. Selon les données statistiques de
l’American Heart Association (AHA) en 200425, au moins 640 000
chirurgies à cœur ouvert sont réalisées chaque année aux É.-U.
En supposant que l’incidence de la FAPO est de 30 %, le coût
supplémentaire associé à cette complication postopératoire pour-
rait être estimé de façon conservatrice à environ 2 milliards de
dollars par année.

Prévention de FAPO
De nombreuses études ont évalué l’efficacité des interven-

tions pharmacologiques et non pharmacologiques pour prévenir
ou réduire l’incidence élevée de la FAPO. En 2006, des lignes
directrices pour la prévention et la prise en charge de la FAPO ont
été publiées conjointement par l’American College of Cardiology,
l’AHA et la Société européenne de cardiologie (tableau 1)26.

Bêta-bloquants
L’activation sympathique peut favoriser l’apparition d’une

FAPO chez les patients vulnérables et étant donné que le tonus
sympathique est accru chez les patients subissant une chirurgie
cardiaque, les bêta-bloquants ont été les médicaments les plus
étudiés jusqu’à présent pour la prévention de la FAPO. Ces
médicaments sont principalement utilisés en première ligne dans
la prévention de la FA et devraient être utilisés systématiquement
chez tous les patients27,28. Plusieurs études cliniques ont évalué
l’effet de divers bêta-bloquants sur l’incidence de la FAPO29-31,
indiquant une réduction globale de cette complication. Cepen-
dant, il faut noter que même dans d’importantes études récentes
où cette stratégie a été largement appliquée, l’incidence de la
FAPO demeure proche de 60 % chez certains patients7. Cela
montre clairement qu’il est nécessaire de mettre au point d’autres
stratégies préventives en plus de l’inhibition bêta-adrénergique.

Le sotalol est un bêta-bloquant qui a des effets antiaryth-
miques importants de la classe III et a également été efficace pour
prévenir la FAPO, et a été comparé à un placebo32 et à d’autres
bêta-bloquants pour élucider l’action spécifique de classe III33,34.
Cependant, les effets secondaires du sotalol (hypotension, brady-
cardie) et en particulier, ses effets proarythmiques, pourraient
limiter son utilisation dans la prise en charge périopératoire
actuelle.

Amiodarone
L’amiodarone est un médicament de la classe III de Vaughan-

Williams qui a également des propriétés alpha- et bêta-adré-
nergiques, qui peuvent atténuer la stimulation sympathique
excessive observée chez les patients subissant une chirurgie
cardiaque. Une courte cure péri-opératoire d’amiodarone orale en
plus de l’administration systématique de bêta-bloquants s’est

Figure 1 : Pathogenèse de la FAPO
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Autres médicaments
Bloqueurs des canaux calciques

De nombreuses études ont évalué les bloqueurs des canaux cal-
ciques non dihydropyridiniques. Une méta-analyse récente de ces
études a révélé que les bloqueurs des canaux calciques réduisent le
risque de tachyarythmies supraventriculaires. Cependant, dans
certaines études, l’utilisation péri-opératoire de ces médicaments
était associée à une incidence accrue de bloc auriculoventriculaire
(AV) et de syndrome de bas débit, qui pourrait être associée aux
effets chronotropes et inotropes négatifs de cette classe de
médicaments. Par conséquent, l’utilisation de ces agents devrait
être envisagée avec prudence jusqu’à ce que nous disposions d’un
plus grand nombre de données sur leur profil d’innocuité.

Statines
Des études observationnelles ont suggéré antérieurement que

chez les patients recevant un traitement avec des statines, l’inci-
dence de la FAPO après un PAC40 est plus faible et que les statines
réduisent l’inflammation chez les patients atteints de coro-
naropathie. Récemment, l’étude prospective à répartition aléa-
toire ARMYDA-3 (Atorvastatin for Reduction of MYocardial
Dysrhythmia After cardiac surgery)41 a démontré que le traitement
avec l’atorvastatine (40 mg/jour), amorcé 7 jours avant une
chirurgie cardiaque élective avec dérivation cardiopulmonaire et
poursuivi durant la période postopératoire, réduit de 61 % la pré-
valence de la FAPO.

Acides gras polyinsaturés (AGPI) N-3
Des études expérimentales récentes chez des rats et des

chiens ont révélé que les AGPI ont des effets antiarythmiques
significatifs sur le muscle auriculaire42,43. De plus, dans une étude
de suivi de 12 ans auprès de la population générale, la consomma-
tion de poisson qui induit une concentration plasmatique élevée
d’AGPI a été associée à une incidence moins élevée de FA44. Calo et
coll.46, dans une étude à répartition aléatoire et contrôlée menée
auprès de 160 patients subissant un PAC électif, ont constaté qu’une
supplémentation en AGPI a réduit significativement l’incidence de
la FAPO, avec un effet similaire à celui obtenu avec des bêta-
bloquants, le sotalol ou l’amiodarone.

Anti-inflammatoires
Dans une étude multicentrique récente46, 241 patients consé-

cutifs subissant une chirurgie cardiaque ont été répartis au hasard

avérée être une approche prometteuse. Ce traitement a été asso-
cié à une réduction de 50 % des tachyarythmies auriculaires
postopératoires chez des patients subissant un PAC et/ou un rem-
placement ou une réparation valvulaire. Le nombre nécessaire à
traiter dans l’étude prospective la plus importante – Prophylactic
Oral Amiodarone for the Prevention of Arrhythmias that Begin Early After
Revascularization, Valve Replacement or Repair (PAPABEAR) – n’était
que de 7,5 dans l’ensemble pour empêcher un patient de dévelop-
per une FAPO35. Une méta-analyse, qui incluait 19 études com-
parant l’amiodarone à un placebo pour la prévention de la FAPO,
a révélé que les résultats de l’importante étude PAPABEAR con-
cordaient avec les résultats regroupés de ces études36. Dans ces 19
études, l’amiodarone a réduit le taux de FA de 50 % (intervalle de
confiance [IC] à 95 %, 0,43 à 0,59 ; p <0,0001). L’amiodarone a
également significativement réduit le taux de tachyarythmies ven-
triculaires, des AVC et des hospitalisations. De plus, les patients
traités avec l’amiodarone avaient une fréquence cardiaque signi-
ficativement moins élevée au cours des épisodes de FA, l’un des
principaux déterminants de la morbidité liée à la FA. Les auteurs
ont conclu que l’amiodarone administrée à titre prophylactique
devrait être une thérapie systématique pour les patients à risque
élevé subissant une chirurgie cardiaque36.

Stimulation auriculaire
Il existe plusieurs mécanismes par lesquels la stimulation

auriculaire pourrait prévenir la FA, incluant :
• la réduction de la dispersion de la repolarisation auriculaire
induite par la bradycardie qui contribue au substrat électro-
physiologique pour le maintien de la FA

• la suppression des battements auriculaires prématurés et des
séries de battements supraventriculaires prématurés, évitant
ainsi le déclenchement d’une FA

• la stimulation auriculaire en double site, qui peut modifier les
schémas d’activation auriculaire, prévenant ainsi le développe-
ment de la réentrée intra-auriculaire.
L’effet de la stimulation prophylactique a été examiné dans

un certain nombre d’études. Les méta-analyses de ces études
cliniques37-39 ont constamment démontré qu’une stimulation auri-
culaire monosite ou en double site a réduit significativement le
risque de FAPO. Cependant, le nombre de patients recrutés était
limité, et les sites de stimulation et les protocoles variaient
considérablement parmi les études.

Tableau 1: Indications d’une intervention dans la FA survenant après une chirurgie cardiaque sur la base des lignes
directrices de l’ACC/l’AHA/la SEC

Indication de Sauf contre-indiqué, le traitement avec un bêta-bloquant oral pour prévenir Niveau de preuve A
la classe I la FAPO est recommandé chez les patients subissant une chirurgie cardiaque.

L’administration d’un agent bloquant le nœud AV est recommandée pour obtenir Niveau de preuve B
un contrôle de la fréquence ventriculaire chez les patients qui développent une FAPO.

Indication de L’administration préopératoire d’amiodarone réduit l’incidence de la FA chez Niveau de preuve A
la class IIa les patients subissant une chirurgie cardiaque et représente un traitement

prophylactique approprié pour les patients présentant un risque élevé de FAPO.

Il est raisonnable de rétablir le rythme sinusal par cardioversion pharmacologique Niveau de preuve B
avec l’ibutilide ou par cardioversion par courant direct chez les patients qui dévelop-
pent une FAPO, comme cela est recommandé chez d’autres patients non chirurgicaux.

Il est raisonnable d’administrer des antiarythmiques en vue de maintenir le rythme Niveau de preuve B
sinusal chez les patients présentant une FAPO récidivante ou réfractaire, comme
cela est recommandé pour d’autres patients qui développent une FAPO.

Il est raisonnable d’administrer un antithrombotique chez les patients qui dévelop- Niveau de preuve B
pent une FAPO, comme cela est recommandé chez les patients non chirurgicaux.

Indication de L’administration prophylactique de sotalol peut être envisagée chez les patients Niveau de preuve B
la class IIb qui présentent un risque de développer une FA après une chirurgie cardiaque.

ACC = American College of Cardiology; AHA = American Heart Association; SEC = Société européenne de cardiologie; AV = auriculoventriculaire



à 100 mg d’hydrocortisone ou à un placebo. L’incidence de
la FAPO durant les premières 84 heures était significative-
ment moins élevée dans le groupe recevant l’hydrocortisone
(36 des 120 patients ; 30 %) que dans le groupe placebo
(58 des 121 patients ; 48 %) et la probabilité ajustée était de
0,54 (IC à 95 %, 0,35 à 0,83 ; p = 0,004).

Magnésium
Dans une méta-analyse, Miller et coll.47 ont conclu que

l’administration de magnésium a permis de réduire le taux de
FAPO avec une efficacité similaire à celle des antiaryth-
miques courants. Cependant, les études incluses dans cette
analyse comprenaient un petit nombre de patients et leur
plan variait, ce qui limitait l’interprétation des résultats.

N-acétylcystéine
La N-acétylcystéine (NAC) est un anti-oxydant épura-

teur de radicaux libres qui réduit les lésions cellulaires
oxydatives48,49. On a démontré que la NAC peut réduire les
lésions d’ischémie et de reperfusion, les arythmies de reper-
fusion et/ou l’extension de l’infarctus. L’association de la
NAC et d’un traitement de reperfusion pour l’infarctus du
myocarde aigu a également été associée à un stress oxydatif
moindre et à une meilleure préservation de la fonction ven-
triculaire gauche51. La NAC a également démontré des effets
bénéfiques dans la maladie pulmonaire chronique48, qui est
un facteur de risque de FAPO. Une étude de petite enver-
gure récente publiée dans l’European Heart Journal49 a révélé
l’efficacité potentielle de l’utilisation de la NAC pendant la
période péri-opératoire et de la continuation du traitement
48 heures après l’intervention chirurgicale pour réduire l’in-
cidence de la FAPO.

Autres traitements
Bien que la FAPO puisse être transitoire et générale-

ment auto-résolutive, un traitement est indiqué chez les
patients qui demeurent symptomatiques, présentent une
instabilité hémodynamique et qui développent une ischémie
cardiaque ou une insuffisance cardiaque. Les stratégies
thérapeutiques conventionnelles incluent la prévention des
événements thromboemboliques, le contrôle de la réponse
de la fréquence ventriculaire et le rétablissement/le maintien
du rythme sinusal.

Contrôle du rythme
Actuellement, les données suggèrent une tendance à

adopter une stratégie visant à contrôler le rythme plutôt qu’à
contrôler la fréquence. Les avantages du contrôle du rythme

sont un temps réduit jusqu’à la cardioversion, le maintien
prolongé du rythme sinusal et la réduction de la durée glo-
bale de l’hospitalisation52. Différents médicaments peuvent
être efficaces pour convertir la FA en rythme sinusal (tableau
2), incluant l’amiodarone53, le procaïnamide54, l’ibutilide55 et
le sotalol56.

Dans une étude55, l’ibutilide a été plus efficace qu’un
placebo pour le traitement de la FAPO, mais une tachy-
cardie ventriculaire polymorphe a été rapportée et attribuée
à un déséquilibre électrolytique. Durant la période
postopératoire, l’action bêta-bloquante du sotalol est parti-
culièrement efficace pour réduire la fréquence ventriculaire
et sa toxicité proarythmique est relativement rare, mais ce
médicament semble moins efficace que d’autres pour induire
une cardioversion de la FA.

Cardioversion électrique
Une cardioversion électrique devrait être réalisée de

façon urgente lorsque la FAPO entraîne une instabilité
hémodynamique, une insuffisance cardiaque aiguë ou une
ischémie myocardique. On devrait y avoir recours élective-
ment pour rétablir le rythme sinusal après l’apparition pour
la première fois de la FA lorsqu’un essai pharmacologique n’a
pas réussi à rétablir le rythme sinusal du patient.

Contrôle de la fréquence
La période postopératoire est caractérisée par un stress

adrénergique accru et il peut être difficile de contrôler le
rythme ventriculaire chez les patients atteints de FAPO. Les
bêta-bloquants à courte durée d’action sont le traitement
de choix, en particulier dans les cas de cardiopathie
ischémique, mais ils peuvent être mal tolérés ou relative-
ment contre-indiqués chez les patients atteints d’asthme
connu ou de maladie bronchospasmodique, d’insuffisance
cardiaque congestive ou de bloc de la conduction auriculo-
ventriculaire (AV). Comme alternative, d’autres bloquants
du nœud AV, leur posologie et leurs effets secondaires sont
indiqués dans le tableau 3.

Prévention de la thromboembolie
La FAPO est associée à un risque accru d’accident vascu-

laire cérébral péri-opératoire57-58 qui peut être réduit par une
anticoagulation thérapeutique. Par opposition, l’anticoagula-
tion durant la période postopératoire peut augmenter le
risque d’hémorragie ou de tamponnade cardiaque59. Cepen-
dant, aucune étude contrôlée n’a évalué spécifiquement
l’efficacité et l’innocuité de l’anticoagulation pour la FAPO
d’apparition nouvelle, qui est souvent spontanément résolu-
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IV = intraveineux, VG = ventricule gauche

Tableau 2 : Posologie, avantages et effets secondaires des médicaments utilisés pour le contrôle du
rythme dans la FAPO

Médicaments Posologie chez les adultes Avantages Effets secondaires

Amiodarone 2,5 mg/kg IV pendant 20 min, Peut être utilisée chez Dysfonction thyroïdienne et hépatique,
puis 15 mg/kg ou 1,2 g pendant les patients atteints de torsades de pointes, fibrose pulmonaire,
24 h dysfonction du VG grave photosensibilité, bradycardie

Procaïnamide 10-15 mg/kg IV pendant jusqu’à Niveaux thérapeutiques Hypotension, fièvre, accumulation
50 mg/min rapidement atteints du médicament dans l’insuffisance

rénale, peut aggraver l’insuffisance
cardiaque, nécessite un contrôle
de la concentration de médicament

Ibutilide 1 mg IV pendant 10 min, peut être Facile à utiliser Torsades de pointes plus fréquentes
répété après 10 min si aucun effet qu’avec l’amiodarone et la procainamide
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15. Lamm G, Auer J, Weber T, Berent R, Ng C, Eber B. Post-operative white
blood cell count predicts atrial fibrillation after cardiac surgery. J Cardiothorac
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16. Spach MS, Dolber PC, Heidlage JF. Influence of the passive anisotropic prop-
erties on directional differences in propagation following modification of the
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17. Wang TJ, Parise H, Levy D, et coll. Obesity and the risk of new-onset atrial
fibrillation. JAMA. 2004;292:2471-2477.

18. Ad N, Snir E, Vidne BA, Golomb E. Potential preoperative markers for the risk
of developing atrial fibrillation after cardiac surgery. Semin Thorac Cardiovasc
Surg. 1999;11:308-313.

19. Ak K, Akgun S, Tecimer T, et coll. Determination of histopathologic risk
factors for postoperative atrial fibrillation in cardiac surgery. Ann Thorac Surg.
2005;79:1970-1975.

20. Mariscalco G, Engstrom KG, Ferrarese S, et coll. Relationship between atrial
histopathology and atrial fibrillation after coronary bypass surgery. J Thorac
Cardiovasc Surg. 2006;131:1364-1372.
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ment system during and after cardiopulmonary bypass surgery: postsurgery
activation involves C-reactive protein and is associated with postoperative
arrhythmia. Circulation. 1997;96:3542-3548.
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patients with atrial arrhythmias: inflammatory mechanisms and persistence of
atrial fibrillation. Circulation. 2001;104:2886-2891.

tive après 4 à 6 semaines. Généralement, l’anticoagulation
est établie en cas d’épisodes de FAPO prolongés (> 48
heures) et/ou fréquents. L’American College of Chest Physicians
recommande d’avoir recours à une anticoagulation, en parti-
culier chez les patients à haut risque, tels que ceux ayant des
antécédents d’AVC ou d’accident ischémique transitoire qui
développent une FA après une chirurgie. Chez ces patients,
il est également recommandé de continuer l’anticoagulation
pendant 30 jours supplémentaires après le retour du rythme
sinusal normal60.

Conclusion
La FAPO est l’arythmie la plus fréquente après une

chirurgie cardiaque, son incidence étant de 30 %. La
fréquence de cette arythmie augmente, très probablement
du fait de la proportion croissante de personnes âgées qui
subit une chirurgie cardiaque. Actuellement, les stratégies de
prévention de la FAPO varient significativement. Cepen-
dant, les données actuelles suggèrent que les bêta-bloquants
sont efficaces, sûrs et sans danger et qu’ils peuvent être utili-
sés chez la plupart des patients. Par conséquent, sauf s’il est
contre-indiqué, le traitement avec des bêta-bloquants
devrait être continué pendant la période péri-opératoire ou
initié chez tous les patients. De plus, l’amiodarone, la stimu-
lation biauriculaire, les statines, les AGPI N-3 ou la NAC
pourraient être utilisées avec un traitement à base de bêta-
bloquants et peuvent être bénéfiques pour réduire davantage
cette arythmie postopératoire.

Le Dr Alqahtani est un résident en cardiologie à l’Hôpital
St. Michael’s.
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