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La Commission de

la transparence:

entre science, droit et
représentation sociale

“Connaitre, c’est comprendre toute chose au mieux de nos intéréts”
~ Friedrich Nietzsche

écemment, la Commission de la transparence a émis plusieurs avis qui
peuvent paraitre déroutant pour certains acteurs de la santé. Ils ont fait ainsi
I’objet de controverses dans nombre de conversations.

Ainsi, par exemple, un acide gras oméga-3, qui avait une autorisation de mise sur le
marché pour les patients ayant un antécédent d’infarctus du myocarde, n’est plus
pris en charge par la solidarité nationale depuis le 1 mars 2015 : en d’autres termes,
il n’est plus remboursé par la Sécurité sociale.

Ainsi, par exemple, jusqu’a mi-décembre 2104, les anticoagulants oraux directs
(AOD) avaient été évalués comme “équivalents entre eux” puisqu’ils avaient un
méme niveau de Service médical rendu (SMR), jugé important, et un méme niveau
d’Amélioration du service médical rendu (ASMR), jugé de niveau V ou inexistant
ou absence de progrés. Depuis mi-décembre, les trois AOD ont des niveaux de SMR
et/oud’ASMR différents, et ce alors qu’aucun élément nouveau majeur n’est apparu
les concernant.

Qu’est-ce qui peut motiver de tels changements? Il semble que, dans certains cas,
— F. DIEVART ce n’est pas le dossier clinique de ces molécules qui a changé, mais le regard qui est
Clinique Villette, DUNKERQUE. porté sur ces dossiers. Cela raméne au probléme de 'interprétation des données
fournies par une méthode scientifique. Un avis fourni par un groupe d’experts est
larésultante d’interactions complexes entre la science (ses méthodes et ses produc-
tions) telle qu’elle peut étre définie a notre époque, I'interprétation des données de
la science, les conséquences de cette interprétation en droit et les représentations
sociales des acteurs impliqués.

La science et ses interprétations

Le modele dominant (selon une expression de Gaston Bachelard) ou le paradigme
actuel (selon une expression de Thomas Kuhn) de la science médicale est celui de
la médecine fondée sur les preuves. Le dossier d’'une molécule est donc évalué en
fonction de la qualité de la méthode utilisée pour déterminer son effet clinique.
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Ainsi, par exemple, si le dossier d’éva-
luation d’un traitement repose sur une
étude en double aveugle contre placebo,
il aura plus de poids que s’il repose sur
une étude en ouvert. Si ce dossier a éva-
lué un effet clinique important pour la
maladie prise en compte, il aura plus de
poids que s’il a évalué un critéere inter-
médiaire ou un critére cliniquement
peu pertinent. S’il repose sur une étude
de supériorité en premiere hypothese,
il aura plus de poids que s’il repose sur
une étude de non infériorité.

A ce sujet, une précision s’impose.
Initialement, et par un abus de langage,
les études dites de “non infériorité” ont
été dénommeées études “d’équivalence”.
Ainsi, pour certains au terme d'une telle
étude “d’équivalence”, il pouvait étre
admis que deux molécules pouvaient
étre équivalentes; mais cela n’est pas le
cas, nous le verrons plus loin. Le terme
“non infériorité” est ensuite apparu car
jugé mieux adapté alaréalité recouverte
par ces essais. Et idem pour certains,
quand une étude démontre une “non
infériorité”, le nouveau produit peut,
par extension, étre considéré comme
équivalent & son comparateur ou a tout
le moins “non inférieur”. Mais de méme,
cela n’est pas exact, car le nouveau pro-
duit peut étre inférieur... mais dans une
certaine limite. En effet, le terme de “non
infériorité” n’est pas un terme adapté a
laréalité recouverte parles essais de non
infériorité. Le terme le plus approprié
pour qualifier ce qu’évalue ce type d’es-
sai serait “essai évaluant si un traitement
ne procure pas une perte d’efficacité trop
importante”, car ce type d’essai évalue
en fait, une perte d’efficacité possible
mais consentie. C’est ainsi tout le pro-
bléme de lamarge de non infériorité qu’il
est, d"une part, fondamental de connaitre
lorsque ’on analyse un tel type d’étude,
mais qu’il est encore plus fondamental
de déterminer avant la mise en route de
I’étude pour les concepteurs d’un essai
de non infériorité. Ainsi, par exemple,
fixer une marge de non infériorité a
1,38, c’est accepter — si le résultat est

significatif — que le traitement évalué ne
fasse pas perdre plus de 38 % du béné-
fice clinique que procure le traitement
de référence contre lequel il est évalué.
Présenté comme cela, il est plus facile
de comprendre en quoi il n’est pas pos-
sible de parler d’équivalence entre deux
traitements quand un essai a simplement
démontré une non infériorité et, en quoi,
un tel type d’essai ne peut que conférer
des ASMR de faible niveau.

Il peut donc paraitre logique qu'un dos-
sier d’évaluation reposant sur une étude
de non infériorité ne permette d’obtenir
qu'une ASMR de niveau V.

Qu’en est-il si, dans un tel essai, une fois
lanon infériorité démontrée, le protocole
ayant prévu d’évaluer la supériorité, celle-
ci est aussi démontrée? La, les jugements
portés sur le probleme divergent parfois
pour diverses raisons et ce, bien que les
agences d’enregistrement acceptent le
plus souvent comme valide le processus
consistant a passer d’une non infériorité
démontrée a une supériorité a évaluer.
Parmi ces raisons, il y a le fait qu’il y a
une modification de la population prise
en compte dans ces deux modes d’analyse
d’unessai: le plus souvent c’estla popula-
tion per-protocole qui est prise en compte
pour la non infériorité, et c’est celle en
intention de traiter qui est prise en compte
pour la supériorité, mais le fait de prendre
en compte la population per-protocole fait
débat. Ainsi, la supériorité pourrait étre
évaluée alors que la non infériorité ne
serait peut-&tre méme pas démontrée. ..
Parmi les raisons, il y a aussi le fait que
la supériorité peut étre évaluée sur plu-
sieurs criteres, ce qui augmente le risque
d’erreur alpha, ou probabilité de mettre
en évidence une différence significative
alors qu’il n’y en a pas. Enfin, une troi-
sieémeraison est que, par essence, un essai
de non infériorité est toujours d’interpré-
tation complexe, et ce par I'information
incompléte qu’il fournit.

Comment faut-il alors faire, pour com-
parer les effets respectifs de plusieurs

traitements d’un méme groupe, lorsque
ces traitements ont été évalués par rap-
port & un méme traitement de référence
dans des études de non infériorité dif-
férentes ? Surtout, lorsqu’il va falloir
attribuer a ces traitements une ASMR,
c’est-a-dire une évaluation comparative
de ’apport du nouveau traitement par
rapport a ’existant.

Les experts en charge de cette évalua-
tion vont donc devoir porter un juge-
ment, et ’on comprend qu’en fonction
du groupe d’experts, ce jugement peut
étre différent.

Le cas des AOD:
des interprétations
variables possibles

En prenant le cas des AOD, on peut
imaginer plusieurs scénarios potentiels,
parmi lesquels il faut bien choisir pour
émettre un avis.

>>>Un premier scénario pourrait étre
de considérer que chaque AOD ayant
été évalué dans une étude de non infé-
riorité, chacun doit avoir une ASMR V
en prenant en référence le comparateur
commun, la warfarine.

>>>Un deuxiéme scénario peut étre
de comparer, non pas les études ayant
évalué les AOD, mais les résultats de ces
études, en effectuant une ou des méta-
analyses afin de juger s’il existe une dif-
férence d’effet clinique entre les AOD,
notamment par rapport au traitement
de référence pris comme comparateur
(méta-analyse en réseau). C’est ce choix
qui avait été fait préalablement par la
Commission de la transparence et qui
avait abouti a une conclusion: les AOD
ne sont pas différents dans l'effet qu’ils
procurent, et doivent donc avoir un
méme niveau d’ASMR.

>>> Un troisieme scénario est d’éva-
luer si les études ayant évalué les AOD,
outre 'information qu’elles apportent




sur la quantité d’effet, sont compa-
rables en qualité. En d’autres termes,
I'information apportée est-elle plus ou
moins fiable. Et, par exemple, a I’aune
de la médecine fondée sur les preuves,
une information apportée par un essai
conduit en ouvert sera jugée moins fiable
qu’une information fondée sur une étude
en double aveugle. Et, ainsi, jugeant
que les différentes études ayant évalué
les AOD ne pouvaient étre fusionnées
en une méta-analyse, les experts de la
Commission de la transparence, dans
leurs avis de décembre 2014, ont pensé
qu’il n’était pas possible de comparer
les AOD entre eux, et ont donc indiqué
que leur évaluation repose tout a la fois
sur la qualité de I’étude d’évaluation,
sur les renseignements qu’elle apporte
quant a ’effet clinique constaté et sur
d’éventuels effets indésirables. Elle a
donc, outre les influences apportées par
ce mode de jugement sur les niveaux de
SMR et d’ASMR affectés a chaque molé-
cule, émis cette conclusion: “Lorsqu’un
de ces trois médicaments est prescrit et
lorsque le choix entre ces trois médica-
ments est possible (absence de contre-
indications comme une insuffisance
rénale par exemple), c’est I'apixaban
qui a le mieux démontré, en termes de
niveau de preuve, son intérét en compa-
raison a la warfarine (ce que suggerent
lesrecommandations nord-américaines
(Etats-Unis) récemment actualisées)’.

Que I'on comprenne bien, cette phrase
ne dit pas qu'un traitement est meilleur
qu’un autre, elle indique que I'informa-
tion apportée par une étude, celle ayant
évalué ’apixaban, est de meilleure
qualité, c’est-a-dire plus fiable, que
celle apportée par les autres études; en
d’autres termes, cette information repose
sur un meilleur niveau de preuve.

Un cas simple,
celui des oméga-3

En 2013 et 2014, la Commission de la
transparence a émis deux avis condui-
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sant, pour le premier a attribuer un SMR
insuffisant pour les capsules d’oméga-3
en prévention secondaire de I'infarctus
du myocarde et, pour le deuxiéme, a
confirmer ce jugement aprés les informa-
tions présentées par le laboratoire pour
contester ce jugement.

Le premier avis a été justifié comme suit:
—en prévention secondaire de I'infarc-
tus du myocarde, les besoins thérapeu-
tiques sont théoriquement couverts par
I'utilisation des traitements de référence
(statines, antiagrégants plaquettaires,
bétabloquants, IEC ou sartans) qui ont
démontré un bénéfice en termes de
morbi-mortalité;

—1’étude GISSI-Prevenzione de 1998 qui
avait initialement démontré un béné-
fice clinique des oméga-3 en termes de
morbi-mortalité reposait sur des stra-
tégies thérapeutiques non optimales
(4,7 % des patients traités par un hypo-
cholestérolémiantal’inclusion et 28,6 %
46 mois);

—les études récentes ont fourni des
résultats ne mettant pas en évidence
une efficacité des oméga-3 en prévention
secondaire.

On retiendra donc deux points. Le pre-
mier est que I’étude d’évaluation ayant
permis I’enregistrement des oméga-3
avec une indication en post-infarctus a
été faite a une époque ot les traitements
des patients n’étaient pas ce qu’ils sont
actuellement. Il est donc possible que
son résultat ne soit plus reproductible
actuellement. Le deuxieme est effective-
ment que les études les plus récentes dis-
poniblesn’ont pas permis de reproduire
I'effet constaté dans I’étude initiale.

Et il y a 1a un point utile a rappeler
concernant 1’évaluation des médica-
ments: lerésultat favorable constaté dans
une étude, méme s’il est favorable et “sta-
tistiquement significatif”, peut cepen-
dant ne pasrefléter la réalité de I’effet du
traitement. En effet, mesurer une valeur
de p inférieure a 0,05 veut seulement
dire qu’il y a moins de 5 % de probabi-

lité que I'effet constaté dans un essai soit
le fait du hasard, cela n’exclut donc pas
que ce résultat soit le fait du hasard... I1
est donc utile qu'un résultat puisse étre
reproduit dans un autre essai, ou que les
résultats d’au moins deux essais soient
associés dans une méta-analyse, pour
augmenter la puissance de la mesure
de leffet et juger de sa fiabilité. Dans le
cas des oméga-3, les résultats des rares
études favorables —qui avaient d’ailleurs
été conduites en ouvert — ont de fait, en
15 ans, été balayés par une multitude
d’études, toutes neutres, qu’elles aient
été conduites elles-aussi en ouvert, ou
en double aveugle contre placebo.

Le droit

Les avis de la Commission de la trans-
parence sont lourds de conséquences,
car ils fixent un droit, celui qu’aura un
traitement d’étre pris en charge par la
solidarité nationale et & quel niveau. En
d’autres termes, ils fixent la possibilité
qu’un patient aura ou non d’étre rem-
boursé par I’ Assurance Maladie lorsque
lui est prescrit ce traitement, la possibi-
lité pour un laboratoire d’accéder a un
marché particulier, la possibilité pour un
médecin de proposer un traitement qui
seraremboursé a son patient, la destina-
tion que prendra une partie des cotisa-
tions sociales...

Mais les avis de la Commission de la
transparence peuvent aussi étre ambigus
quant a leurs conséquences, en matiére
de droit. Ainsi, qu’en est-il lorsqu’ils
fixent certaines modalités d’usages et
surtout un niveau d’ASMR. Cela veut-
il dire que ce qui est écrit dans ces avis
pourrait avoir force de loi en cas de pro-
bleme médico-légal: en d’autres termes,
lorsqu'une ASMR de niveau V est attri-
buée a un médicament, cela veut-il
dire implicitement que le médecin qui
utilise ce médicament aurait mieux fait
de choisir un autre traitement? Enfin,
quelle est la valeur médico-légale d’une
phrase comme celle concernant les AOD,
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indiquant qu'un médicament, par rap-
port a d’autres a le mieux démontré, en
termes de niveau de preuve, son intérét
parrapport au comparateur de référence ?

Représentations sociales

La science est communément acceptée
comme étant le moyen de fournir des
faits; mais ces faits sont plus ou moins
valides, c’est-a-dire qu’ils peuvent étre
falsifiables, rendus faux par une nou-
velle découverte ou I'utilisation d'une
nouvelle méthode ou méthode mieux
adaptée a une démonstration.

Par ailleurs, un fait, quel qu’il soit, plus
ou moins fiable, sera toujours inter-
prété aux prismes des représentations
sociales d’un individu ou d’un groupe.
Et la Commission de la transparence
n’est qu'un groupe chargé d’interpréter
des données, avec une grille d’analyse
obligatoirement imparfaite et évolu-
tive. Par ailleurs, les avis émis par cette
Commission vont constituer de nou-
veaux éléments qui seront interprétés
par des personnes qui porteront sur eux
des jugements influencés par leur psy-
chologie et le groupe social auquel ils
appartiennent. Ces jugements pourront
étre divergents entre les groupes, pou-
vant représenter des cas typiques de
conflit de représentations sociales.

Enreprenant les AOD, les nouveaux avis
de la Commission de la transparence
pourront ainsi engendrer des questions
aussi différentes que: “Pourquoi ces
molécules aussi cheres sont-elles encore
favorisées par cette agence et seront-
elles finalement encore remboursées?”
“Pourquoi alors que toutes ces molé-
cules apportent un bénéfice similaire,
leurs niveaux de SMR et d’ASMR sont-
ils maintenant différents ?” “Pourquoi,
alors que des études démontrent leur
plus grand bénéfice, avec notamment
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moins d’hémorragies intracraniennes,
ces molécules ne sont-elles pas des trai-
tements de premiere intention?”...

Et chacun d’apporter sa réponse a ces
questions, en sachant que ceux qui les
posent incluent dans leur formulation la
réponse qu’ils souhaitent obtenir.

L’élément utile a considérer face a ces
questions est que chacun semble profon-
dément convaincu de détenir la vérité.
Or, ces questions sont de fait le reflet
“d’univers d’opinion” ou de points de
vue particuliers. Ces questions sont le
fruit d’univers conceptuels ou idéo-
logiques qui leur préexistent, elles ne
sont pas le fruit d’un débat contradic-
toire ou rationnel out chaque argument
pourrait étre évalué en jugeant qu’il
est recevable. La réalité est complexe,
et ’esprit humain a besoin de repéres
simples en accord avec ses croyances
et connaissances.

On comprendra donc que laCommission
de transparence fixe explicitement un
droit, celui de pouvoir utiliser un trai-
tement en ayant droit a remboursement
et implicitement une orientation dont
on ne sait quelle force de loi elle pour-
rait avoir. On comprendra donc aussi
qu’un avis de cette Commission est une
vérité temporaire, qui souhaite créer
ou correspondre a une certaine repré-
sentation sociale, mais que cette vérité
sera confronté a d’autres représentations
sociales, sans que I’'on sache lorsque ’on
seréfere a l'une plutét qu’a une autre ce
qui sera reconnu par le Droit en cas de
probléme médico-légal.

Représentation sociale
et droit

Enfin, comment ne pas conclure cette
rubrique par une information récente
des plus déroutantes dans ce contexte:

au terme d’une enquéte, le site d’infor-
mation Mediapart a affirmé que certains
membres de la Commission de la trans-
parence dont certains présidents de
cette commission, entre 1998 et 2014,
avaient mené, sans jamais les déclarer,
des activités rémunérées de consultants
aupres de I'industrie pharmaceutique,
notamment afin d’aider a 1’élaboration
de dossiers qui doivent passer devant
la Commission. Cette activité ayant par
ailleurs pu étre rémunérée en espéces.

Suite a ces révélations, I’Agence natio-
nale de sécurité du médicament et des
produits de santé (ANSM) a décidé, au
titre de ’article 40 du Code de la procé-
dure pénale et sans préjudice d’actions
futures, de porter a la connaissance du
procureur de la République les faits qui
sont dénoncés dans l’article “Les gen-
darmes du médicament faisaient affaire
avec les labos”, publié le 24 mars 2015
sur le site de Mediapart. De plus, la
Haute Autorité de santé (HAS) a décidé
de déclencher un audit interne des
procédures d’évaluation des produits
cités dans l’article publié en début de
semaine par Mediapart.

Sans présumer des conclusions qui
seront tirées de ces enquétes, faut-il
conclure que certains experts avaient
une représentation sociale de leur role
portant a se considérer comme suffisam-
ment expert pour enfreindre le droit et
vendre leur expertise a la partie qu’ils
étaient censés évaluer ? Posant un nou-
veau probléme de droit quant a la validité
de certains avis de la Commission ?

L’auteur a déclaré les conflits d’intéréts suivants:
honoraires pour conférence ou conseils pour les
laboratoires: Alliance BMS-Pfizer, AstraZeneca,
BMS, Boehringer-Ingelheim, Daiichi-Sankyo,
Menarini, Novartis, Pfizer, Sanofi-Aventis
France, Servier.
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LE DOSSIER
Imagerie des cardiomyopathies dilatées

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Imagerie des cardiomyopathies dilatées : place de I'échographie

[ Uéchocardiographie est 'examen de premiére intention dans la cardiomyopathie dilatée.

E—) Bien regarder le ventricule droit dans toutes les incidences, quantifier sa fonction longitudinal par le TAPSE
(N >14 mm) et s’en Doppler tissulaire (N > 11,5 cm/s) et craindre une hypertension pulmonaire si la Vmax de la fuite
tricuspide dépasse 2,9 m/s.

[ Interpréter avec grande précaution un rapport E/e’.
E—) Aide au dépistage des ascendants au premier degré d’un patient porteur d’'une cardiomyopathie dilatée.

E—) Aide au diagnostic étiologique, par exemple une cardiomyopathie conductive, un ventricule gauche non compacté,
une tachycardiomyopathie.

Scanner: place actuelle et développements futurs

E—) Le coroscanner permet une étude fiable et non invasive lors du bilan d’'une CMD ou d’une IC sans cause ischémique
évidente.

E—) La haute valeur prédictive négative permet d’écarter avec confiance une coronaropathie.

E—) Le coroscanner peut également calculer les volumes ventriculaires et la FEVG au prix d’une irradiation
supplémentaire.

E—) Les progrés technologiques en cours vont permettre d’améliorer la qualité des images chez les patients tachycardes
ou arythmiques.

Apport de I'IRM cardiaque dans I’exploration d’une cardiopathie dilatée

E—) La CMD peut étre a I'origine d’une insuffisance cardiaque, de troubles du rythme supraventriculaires et
ventriculaires et de complications thromboemboliques.

E—) LIRM permet d’obtenir les mesures les plus précises et les plus reproductibles des volumes du VG.

E—) Par définition, le diagnostic de CMD est un diagnostic d’élimination. Il est nécessaire de rechercher la présence d’'une
valvulopathie, d’'une malformation, d’'une hypertension et/ou d’une maladie coronarienne (ischémie ou antécédent
d’infarctus).
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Imagerie des cardiomyopathies dilatées

’

Editorial

e dossier a pour objectif de mettre en avant, de maniere synthétique, les
apports de ’échocardiographie, du scanner et de I'IRM dans I’explora-
tion d’'une cardiomyopathie dilatée.

L'exploration des cardiomyopathies dilatées comprend l’analyse des volumes et
de la fonction ventriculaire gauche et droite, facteurs pronostiques essentiels. Mais
de nombreux autres parametres ont une importance capitale dans le diagnostic,
I’évaluation pronostique et la prise en charge. Ainsi, une analyse hémodynamique
compléte par échocardiographie Doppler est indispensable. Cette analyse est cen-
trée sur I’estimation des pressions du cceur gauche et du ceeur droit, mais également
sur ’analyse de I'insuffisance mitrale lorsqu’elle est présente (mécanismes, quanti-
fication, retentissement). L’échocardiographie permet également 1’étude multipara-
métrique de I’asynchronisme mécanique et permet parfois d’orienter le diagnostic
étiologique (ventricule gauche non compacté). L'échocardiographie, rapidement
disponible, facilement réalisable et répétable sans danger, reste ’'examen indispen-
sable de premiére ligne dans I’évaluation de toutes les cardiomyopathies.

L'IRM et le scanner permettent, par deux approches différentes, d’affiner le dia-
gnostic étiologique chez les patients présentant une dysfonction/dilatation ventri-
culaire. Le scanner offre une imagerie angiographique coronaire non invasive de trés
bonne qualité si les conditions techniques d’acquisition sont satisfaisantes. Lorsque
les artéres coronaires sont angiographiquement normales, le scanner permet d’écar-
ter I’étiologie ischémique de la cardiomyopathie. LIRM permet une caractérisation
du tissu myocardique grace a l'utilisation de différentes séquences, précisant le
diagnostic étiologique: par exemple la visualisation d’hypersignal en mottes intra-
myocardiques en pondération T2 oriente vers une myocardite inflammatoire; une
diminution du temps de relaxation T2* < 20 ms est en faveur d’une surcharge en
fer du myocarde... L'apport essentiel de I'TRM réside dans la séquence de rehausse-
ment tardif qui permet de mettre en évidence la fibrose intramyocardique lorsque
les images sont acquises 10 min apres injection de gadolinium. La distribution de
la fibrose précise le diagnostic étiologique d"une cardiomyopathie. Située au niveau
du sous-endocarde et dans un territoire coronaire systématisé, elle correspond a
une étiologie ischémique (infarctus). A I'inverse, lorsque le sous-endocarde est

- {éﬁ‘:;g;‘,asmlahe respecté, la fibrose est d’origine non ischémique, et 1’étiologie coronaire peut étre
Hopital Privé Jacques Cartier, écartée chez les patients ayant une fraction d’éjection ventriculaire gauche abaissée
ICPS - Générale de Sante, en dessous de 35 %. La présence de cette fibrose intramyocardique est un facteur
MASSY.

pronostique indépendant de la cardiomyopathie non ischémique. L'IRM oriente
parfois vers des étiologies spécifiques et rares. Elle est précise et sensible pour
détecter un thrombus intraventriculaire.

En pratique, quelle méthode utiliser ? L’échocardiographie est I’examen incon-
tournable a réaliser en premiere intention. LIRM devrait étre pratiquée si elle
est disponible pour affiner le diagnostic étiologique et le pronostic. Lorsque
I'IRM n’est pas réalisable, un scanner montrant des artéres coronaires normales
permet d’écarter 1’étiologie ischémique de maniére non invasive.

Un grand merci aux trois éminents spécialistes qui ont rédigé ce dossier!

Bonne lecture.
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Place de I’échographie dans
les cardiomyopathies dilatées

RESUME : L'échocardiographie est 'examen de premiére intention dans la cardiomyopathie dilatée. Elle
permet une mesure fiable, semi-automatique, des dimensions des cavités et donc un suivi du remodelage
et de son éventuelle inversion sous traitement. Une régurgitation mitrale doit étre recherchée; elle est
considérée comme sévére et justifiant un traitement quand la surface de l'orifice régurgitant est supérieure
a 20 mm?®. L'échocardiographie peut également aider au diagnostic étiologique et retrouver par exemple une
cardiomyopathie conductive, un ventricule gauche non compacté, une tachycardiomyopathie.

Enfin, elle permet de dépister les ascendants au premier degré d'un patient porteur d’une cardiomyopathie
dilatée.

a cardiomyopathie dilatée peut  —de permettre de tester une stratégie thé-
étre idiopathique, secondaire &  rapeutique ou de guider cette stratégie,
une affection comme une infec-  par exemple en salle de cathétérisme;
tion virale, a uneischémie myocardique, = —d’étre un examen peu cotiteux et désor-
une valvulopathie... ouavoirune forme  maismunide plusen plus d’outils quan-
| particuliere comme celle du ventricule titatifs dont lareproductibilité progresse
gauche non compacté [1]. au gré de ’automatisation des mesures.

L’échocardiographie est I’examen de

premiére intention; son role est [2] : Apports de
—d’évaluer le degré de remodelage des I’échocardiographie
cavités cardiaques (géomeétrie) ;

—d’évaluer la fonction en particulierdu 1. Mesures des diamétres et
ventricule gauche et du ventricule droit;  de la fraction d’éjection

— E. DONAL —d’apprécier ’hémodynamique (esti-
Service de Cardiologie, CHU, mation des pressions du coeur gaucheet  >>> Les mesures de diamétre ventricu-
RENNES. du ceeur droit) ; laire gauche, de fraction d’éjection avec

—de rechercher les 1ésions associées:  une préférence croissante pour lamesure
valvulopathie, péricardite, dilatation 3D tempsréelle qui, presque automatisée,
de ’aorte ascendante; donnera acces aI'index de sphéricité et a
—d’aider a la prise en charge thérapeu-  uneanalyse segmentaire et globale (fig. 1).
tique: la régurgitation mitrale secon-
daire, ’asynchronisme mécanique, les ~ >>> Le volume de l’oreillette gauche,
pressions de remplissage, le débit; pour l'instant estimée par 'utilisation
—de rechercher un cadre étiologique. de I’équation surface-longueur et les
coupes apicales 2 et 4 cavités, est incon-
L’avantage de 1’échocardiographie est  tournable. La valeur pronostique seuil
aujourd’hui: retenu dans les recommandations est
— d’étre répétable et non ionisant; 34 mL/m?[3, 4] (fig. 2).
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>>> Le ventricule droit requiert une
analyse en coupe parasternale, apicale
et sous-costale. Une analyse visuelle,
j _ une mesure de la fraction de rac-
! | 4 courcissement de surface, du TAPSE
4 (N > 14 mm) et de ’onde s’ sur le bord

t = * libre de ’anneau tricuspide sont indis-
- -geg‘h."_ : 4 _ pensables (fig. 3).

H—-»Irf* |3 _ 2. Doppler pulsé et tissulaire
ke Le Doppler permettra en mode pulsé et
tissulaire d’accéder aux pressions pul-
monaires estimées par le flux de régurgi-
tation tricuspide: normal jusqu’a 2,8 m/s
et suspect d’hypertension pulmonaire
au-dela de 2,9 m/s [5, 6].

Il faudra bien estimer le débit avec les
index temps/vitesses moyennés dans la
chambre de chasse du ventricule gauche
et/ou du ventricule droit.

FORU DRG] YOy

[

On étudiera la diastole avec le flux
mitral, le flux veineux pulmonaire (rap-
port S/D et durée de A pulmonaire).
Le Doppler tissulaire pulsé a ’anneau
mitral peut poser probleme en particu-
lier sur le bord latéral dans les cardio-
pathies tres dilatées, surtout en cas de
bloc de branche gauche [7]. Il faudra étre
FIG. 1: Acquisition d'un volume contenant le massif cardiaque et représentation de la mesure automa- prudent dans 'évaluation des pressions
tique ou semi-automatique des volumes et de la fraction a partir de cette acquisition sur une durée de der emplissage etutiliser plusieurs para-
126 cycles cardiaques. metres, voire un test dynamique.

3. Les valves

La cardiomyopathie dilatée peut volon-
tiers étre associée a une régurgitation
mitrale dont le mécanisme est une res-
triction systolique [8], ¢’est-a-dire IlIb de
la classification de Carpentier. On appré-
ciera doncles dimensions de’anneau en
parasternal grand axe (diameétre antéro-
postérieur), le degré de restriction du
jeu valvulaire. On pourra apprécier de
maniere qualitative I’angle entre le plan
de ’anneau et les feuillets, en particulier
le feuillet postérieur, de la valve mitrale
en mésosystole. On pourra mesurer la
tente, la hauteur de la tente entre ce plan

FIG. 2: Méthode actuelle de calcul des volumes de l'oreillette gauche: coupes apical 4 et 2 cavités (préférer
la formule “surface-longueur”). de I’anneau et le point de coaptation.
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Asthad=]44 vy

L5
L%

Fraction de raccourcissement
de surface:normale 245 %

TAPSE: doit étre
strictement > 14 mm

DTl anneau tricuspide, onde
systolique s’: doit &tre > 11,5 cm/s

Strain longitudinal du VD:
doit étre strictement supérieur
a19 % (en valeur absolue).

FI1G. 3: Approches quantitatives de la fonction du ventricule droit (VD).

Il faudra étre précis et méticuleux
dans la quantification de la régurgita-
tion. L'extension du jet régurgitant en
Doppler couleur doit étre proscrite. Il
faudra mesurer le rayon de la PISA et
retenir qu’une régurgitation mitrale de
mécanisme IITb est sévere lorsque la
surface de l’orifice régurgitant atteint
20 mm?. C’est des 20 mm? de surface
de l'orifice régurgitant qu’il faudra
commencer a réfléchir au traitement
éventuel de cette régurgitation mitrale
qui, si elle est respectée, participera
a I’auto-entretien de la dilatation des
cavités cardiaques et a l’aggravation
du degré de dysfonction systolique et
diastolique.

On vérifiera que cette coaptation
est suffisante. Plusieurs traitements
peuvent étre discutés. Si les QRS sont
larges avec un bloc de branche gauche,
la resynchronisation cardiaque est
recommandée. En cas de résultat
insuffisant, les thérapeutiques inter-
ventionnelles nouvelles sont intéres-
santes. L'une d’elle est actuellement
testée largement en France dans le
cadre d’un PHRC national dirigé par
le Pr Obadia. Il est ainsi possible, dans
une dizaine de centres francais, de pro-

poser dans le cadre d’une étude ran-
domisée I'implantation d’un Mitraclip
a des patients ayant une régurgitation
mitrale secondaire a une cardiomyo-
pathie avec une fraction d’éjection du
ventricule gauche comprise entre 15 et
45 % (fig. 4).

4.L'étude de I'asynchronisme
mécanique

Ellereste du domaine de larecherche, et
lesrecommandations ne laissent aucune
place aux outils potentiellement utiles
en échocardiographie. Nous retiendrons

FIG. 4: Régurgitation mitrale secondaire a la dilatation des cavités gauches, en particulier du ventricule,
avec de fait un déplacement des piliers et une attraction des feuillets mitraux dans la cavité ventriculaire
(mécanisme IIIb de Carpentier). A: image 2D des feuillets valvulaires avec Doppler couleur de la régur-
gitation mitrale en 2D: seuil de gravité: SOR > 20 mm?. B: régurgitation mitrale et mesure de la PISA en
3D couleur.
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FIG. 5: Voir les astérisques jaunes. Sur le TM, il y a un septal flash : mouvement prématuré bref, synchrone
du ORS au niveau du septum interventriculaire. Méme mouvement bref visible sur la courbe jaune et verte
claire (strain longitudinal du septum interventriculaire). Le corollaire: un retard inféro- et antérolatéral
sur le TM et les courbes de strain longitudinal (le bleu de l'ceil de beeuf correspondant au strain longitu-
dinal du ventricule gauche).

que le septal flash et/oul’apical rocking
[9], c’est-a-dire le mouvement de bas-
cule de I’apex, sont des points utiles a
rapporter dans un compte rendu d’écho-
cardiographie (fig. 5).

Ils sont, a priori, associés a une réponse
favorable a la resynchronisation
biventriculaire. Il faudra, pour cette
indication de la resynchronisation
cardiaque, garder a l’esprit que I’étude
de ’asynchronisme mécanique reste
multiparamétrique et qu’il faut, outre
I’asynchronisme, considérer le degré de
dysfonction et de remodelage du ven-
tricule gauche mais aussi du ventricule
droit et du massif atrial. Il ne faudra
pas conduire a la resynchronisation un
patient ayant un cceur trop remodelé;
il ne faudra pas implanter une sonde
gauche en regard d’un territoire fibrosé,
cicatriciel.

Nous pourrions discuter aussi du role
primordial del’échocardiographie pour
évaluer les patients les plus séveres qui,
en attente ou pas de transplantation
cardiaque, pourraient justifier d’'une
assistance mécanique. Le type d’assis-
tance le plus communément implanté
est une assistance monoventriculaire
gauche. Celle-ci permet de redonner
au patient une qualité de vie correcte,
a la maison. Cependant, elle s’adresse
uniquement aux patients n’ayant pas
de régurgitation aortique ni de dysfonc-
tion ventriculaire droite compromet-
tant le fonctionnement de la pompe.
L’échocardiographie a ici un réle pri-
mordial pour une appréciation répé-
tée de la fonction du ventricule droit,
avant, pendant et aprés I'implantation
de la pompe (dont le réglage pourra
étre effectué sous controle échocardio-
graphique).

5. Participer a la recherche
étiologique

L’échocardiographie ne permet pas
d’exclure une coronaropathie. Elle per-
met tout au plus de présumer du carac-
tere fibreux, cicatriciel d’une paroi qui
serait hyperéchogene et d’épaisseur infé-
rieure a 6 mm. Elle permet un test de via-
bilité grace a I'injection de dobutamine a
faibles doses (avec un objectif d’augmen-
tation de la fréquence cardiaque < 20 %
de la fréquence cardiaque derepos). Elle
peut, en revanche, facilement dépister
une cardiomyopathie dilatée chez
les ascendants au premier degré d’'un
patient ayant une CMD. C’est important
car la CMD peut étre asymptomatique
et, dans pres de 20 % des cas, elle a une
origine génétique.

Un aspect hypertrabéculé de 'endocarde
ventriculaire gauche peut étre observé.
Si, en parasternal petit axe en systole, cet
aspect spongieux, hypertrabéculé, avec
unratio (myocarde spongieux/myocarde
compacté épicardique) > 2 est retrouvé
sur plusieurs segments, alors le diagnos-
tic de ventricule gauche non compacté
[10] peut étre évoqué. 1l faudra conforter
le diagnostic par une imagerie complé-
mentaire (imagerie de coupes) pour éviter
les diagnostics par exces mais aussi pen-
ser aux erreurs diagnostiques par défaut.
En effet, le profil évolutif des ventricules
gauches non compactés peut étre plus
sévere que celui des CMD communément
appelées “idiopathiques” Il yaunrisque
accru d’accident embolique, de troubles
du rythme ventriculaire... (fig. 6).

Nous pourrions ici évoquer les cardio-
myopathies conductives [11], une forme
de cardiomyopathies secondaires a un
bloc de branche gauche. 1l existe alors
un asynchronisme atrioventriculaire,
intraventriculaire gauche caricatural
et un grand espoir d’hyperréponse a la
resynchronisation peut étre escompté.

Il faut aussi penser aux tachycardio-
myopathies, formesrares de cardiomyo-
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FIG. 6: Ventricule gauche non compacté en vue apicale 4 et 2 cavités, puis coupe parasternale au-dessus des piliers, puis a I'apex avec les fleches: épaisseur de
I'épicarde (vert); épaisseur de la zone non compactée (jaune).

pathies secondaires a une arythmie
rapide le plus souvent, qui va s’accom-
pagner d’une dégradation de la fonction
ventriculaire gauche sans que le remo-
delage anatomique, la dilatation, soit
particuliérement marqué.
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Imagerie des cardiomyopathies dilatées

Scanner: place actuelle

et déeveloppements futurs

RESUME : La découverte d'une cardiomyopathie dilatée (CMD) nécessite d’évaluer les artéres coronaires afin
de ne pas méconnaitre une cardiopathie ischémique. Le coroscanner permet une étude viable et non invasive
des artéres coronaires dans le bilan d’une CMD, et peut se substituer a la coronarographie standard. Sa bonne
valeur prédictive négative permet d’exclure avec confiance une coronaropathie. Il permet également de
calculer les volumes cardiaques et la FEVG avec un protocole d’acquisition adaptée au prix d'une irradiation
supplémentaire.Uneacquisitiontardive (5-10 min) peut détecter desanomalies derehaussement myocardique,
mais I'IRM reste I’examen de référence dans cette indication.
Dans un futur proche, I’augmentation de la couverture anatomique et la rapidité des scanners vont accroitre
la qualité des images a rythme cardiaque élevé. La technologie bi- ou multi-énergie semble prometteuse,
notamment pour étudier la perfusion myocardique.

— J.-F. DEUX
Service de Radiologie,
Hépital Henri-Mondor,
CRETEIL.

, angioscanner coronaire ou
coroscanner, apparu aux

débuts des années 1990, a
connu un trés important développement
clinique, et se positionne actuellement
comme une technique fiable d’étude
non invasive des coronaires chez les
patients arisque faible ou intermédiaire
de coronaropathie et présentant une
douleur thoracique suspecte d’angor.
De nombreuses études et recomman-
dations internationales ont souligné sa
trés bonne valeur prédictive négative
permettant d’exclure avec confiance une
maladie coronaire [1].

Exclure une coronaropathie

La découverte d'une cardiomyopathie
dilatée (CMD) ou d’une insuffisance car-
diaque (IC) systolique sans étiologie évi-
dente impose de vérifier I’état du réseau
coronaire afin de ne pas méconnaitre une
cardiopathie ischémique responsable
d’une dilatation ou d’une dysfonction
ventriculaire gauche [2]. La coronarogra-

phie invasive a longtemps été I’examen
de référence pour étudier les coronaires
devant une CMD. Plusieurs études ont
toutefois montré que le coroscanner
(avec injection d’iode) pouvait rempla-
cer avantageusement la coronarographie
chez des patients porteurs d’'une CMD
et sans cause ischémique évidente [3-6].

La forte valeur prédictive négative du
coroscanner permet en effet d’exclure
une coronaropathie avec une forte pro-
babilité et d’éviter une coronarographie
invasive, source de complications rares
mais potentiellement graves. Le scanner
est par ailleurs sensible dans la détection
delésions coronaires, méme siI’évalua-
tion précise de leur sévérité est souvent
difficile du fait des calcifications. Il est
par ailleurs a noter que plusieurs travaux
ont montré qu’un score calcique nul per-
mettait d’exclure avec une forte proba-
bilité la présence d'une coronaropathie
chez des patients porteurs d’'une CMD
[7]. Les recommandations actuelles
considérent donc que le coroscanner
est un examen utile dans le bilan d'une




CMD, ou d’une insuffisance cardiaque
systolique sans cause évidente chez des
patients arisque faible ou intermédiaire
de maladie coronaire [8, 9].

Myocarde et cavité cardiaque

Outres les coronaires, le scanner car-
diaque fournit par ailleurs une image-
rie anatomique précise du myocarde
ventriculaire gauche et de la cavité
cardiaque. Certaines étiologies de CMD
comme une cardiopathie de non com-
paction peuvent parfois étre suspectées,
le scanner visualisant bien les trabécu-
lations [10]. Un thrombus intraventri-
culaire gauche mal visible ounon vu en
échographie du fait d’un flux stagnant
peut étre parfois également étre mis en
évidence au scanner. Méme si le bilan
étiologique d’une CMD reste du ressort
de I'IRM en imagerie, une acquisition
scanographique tardive (5-10 minutes)
peut parfois étre utile en montrant des
lésions de fibrose ou des séquelles de
myocardites. Une imagerie de réhaus-
sement tardif négative ne permet tou-
tefois pas de les exclure formellement,
et 'IRM reste la technique de référence
pour chercher des anomalies de réhaus-
sement myocardique. Le scanner peut
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également fournir une estimation fiable
des volumes ventriculaire et de la frac-
tion d’éjection en cas d’acquisition
rétrospective [11]. Ces informations
nécessitent toutefois un surplus d’irra-
diation et sont habituellement obtenus
en échographie et en IRM. Enfin, si
une resynchronisation ventriculaire
est envisagée, le scanner peut analyser
de fagon précise les veines cardiaques,
information potentiellement utile avant
cathétérisme du sinus coronaire.

Protocole

Le protocole d’acquisition comprend
classiquement un score calcique com-
plété par un angioscanner coronaire. En
cas de score calcique élevé (>1000 UH),
I'injection peut se discuter car le coro-
scanner risque de ne pas étre contribu-
tif. Un score calcique nul peut également
faire discuter une injection d’iode car la
probabilité de maladie coronaire dans
cette population est alors quasi nulle
[7]. Si un coroscanner est effectué, une
acquisition prospective, ciblée sur la
diastole et donc peut irradiante, est a
privilégier. Sila fréquence cardiaque est
élevée malgré ’emploi de bétabloqueurs
ou qu’'une information fonctionnelle

sur les volumes et la fraction d’éjection
ventriculaire gauche est utile en com-
plément (sans possibilité de réaliser
une IRM), une acquisition rétrospective
plus irradiante peut étre réalisée. Le
scanner cardiaque peut alors fournir
en plus de I’analyse des coronaires, les
valeurs des volumes ventriculaires et la
fraction d’éjection [11]. Une étude de la
contraction segmentaire est également
possible en mode ciné scanner, bien que
moins performante que ’échographie.
Enfin, si une IRM n’est pas réalisable,
une acquisition tardive (5-10 minutes
apres injection) peut se discuter au cas
par cas en prenant en compte le surcroit
d’exposition aux RX. Cette acquisition
peut permettre de détecter des lésions
de fibrose ou d’éventuelles séquelles de
myocardites. Sanormalité ne permet pas
d’exclure ces anomalies. LTRM demeure
la technique de référence pour le bilan
étiologique d’'une CMD.

Développements futurs

Les développements futurs concernent
essentiellement I’'amélioration de la fia-
bilité du coroscanner chez les patients
a rythme cardiaque irrégulier ou élevé.
L’arrivée des nouvelles générations de

el ,:uﬁ'iir',',~

CAs 1: Découverte d'une CMD sans étiologie évidente chez un patient de 32 ans. Un coroscanner est effectué en mode prospectif. Une coupe diastolique dans le
plan 4 cavités (fig. 1) confirme la présence d'une dilatation ventriculaire gauche. Une reconstruction en mode MIP (maximum intensity projection) ne met pas en
évidence de lésion coronaire (fig. 2). Une acquisition tardive (5 minutes aprés injection) objective un réhaussement médioseptal évocateur de lésion de fibrose

myocardique (fig. 3; fleches).
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CAs 2: Patient de 50 ans sans antécédent coronarien présentant une CMD. Les coupes sans injection (fig. 1, fleche) objectivent une petite calcification focale sur
I'IVA. Le score calcique est a 7. Une coupe reconstruite dans le plan 4 cavités confirme la dilatation ventriculaire gauche (fig. 2). Les reconstructions coronaires
curvilignes sur le réseau gauche (fig. 3) et la coronaire droite (fig. 4) ne retrouvent pas de lésion significative. Un amincissement de la paroi inférobasale est
noté sur les coupes petit axe (fig. 5; fleches). Une acquisition tardive en mode multiénergie montre un réhaussement de la paroi inférieure & 8o kV pouvant
faire suggérer un infarctus (fig. 6 ; fleches). Une reconstruction a posteriori a faible kilovoltage simulé (40 KV) montre l'optimisation du contraste obtenu avecla

technique multiénergie (fig. 7; fleches).

scanner 320 barrettes autorise une cou-
verture de 16 cm/rotation et une acqui-
sition du massif cardiaque en un tour
durant un battement cardiaque. Les
scanners dits bi ou multi-énergie sont
une autre avancée intéressante. A par-
tir de deux émissions RX a 80 et 140 kV
pendant l’acquisition des images, ils
permettent de recréer a posteriori des
reconstructions a d’autres kilovoltages
plus faibles ou plus élevés. Les images
reconstruites a faible kilovoltage (60 kV)
permet d’augmenter le contraste tissu-
laire des images [1] ou d’améliorer le
réhaussement des artéres coronaires
(dans le cas ot une dose d’iode réduite
a da étre injectée par exemple). Une
meilleure analyse des composants des

plaques d’athérome semble également
possible [12]. Enfin, cette technique peut
également donner acces a la concentra-
tion myocardique en iode, et ouvre des
perspectives sur I’analyse de la perfu-
sion myocardique en scanner [13].
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LE DOSSIER

Imagerie des cardiomyopathies dilatées

Apport de I'IRM cardiaque dans
I’exploration d’une cardiopathie dilatée

RESUME: Le but de cet article est de reprendre les différentes étapes de la démarche diagnostique du
radiologue devant I'exploration d’'un patient qui se présente avec une dysfonction ventriculaire gauche
et une dilatation du VG. La premiére étape est de vérifier et de confirmer la présence d’'une dilatation et
d’une dysfonction ventriculaire gauche. La deuxiéme consiste a rechercher les causes traitables, notamment
I'origine ischémique de cette affection.
Un certain nombre de diagnostics particuliers peuvent étre évoqués par 'IRM du fait de sa résolution spatiale
et en contraste notamment la non compaction, 1'élastofibrose endocardique, le syndrome de Tako-Tsubo.
L'IRM peut aussi diagnostiquer des thrombus intracavitaires parfois a I'origine de complication thrombo-
embolique. L'IRM, avec les séquences de rehaussement tardif, a un intérét dans I'évaluation du pronostic de
ces patients en mettant en évidence de la fibrose myocardique.

— A. JACQUIER, J. FRANDON,
A. VAROQUAUX,
A. FLAVIAN, V. VIDAL,
J.-M. BARTOLI, G. MOULIN
Service d' Tmagerie médicale,
Hopital de la Timone 2, MARSEILLE
CIPIM, Centre d'investigation
pour I'imagerie Marseille, Service
de Radiologie, Hopital la Timone,
MARSEILLE.

a dysfonction ventriculaire

gauche représente aujourd’hui

un probléme de santé publique
majeur dans les pays développés
puisque I'incidence de cette affection
augmente régulierement. L’amélioration
de la prise a la phase aigué de l'infarc-
tus, ’augmentation du nombre d’obeses,
I’amélioration de la prise en charge de
I'hypertension et le vieillissement de la
population laissant & penser que l'inci-
dence de cette affection va continuer a
augmenter dans les années a venir.

Le role de I'imagerie en coupe dans le
bilan et le suivi de ces patients prend une
place prépondérante du fait des avan-
tages incontestables du scanner (explo-
ration non invasive des coronaires) et
de I'IRM cardiaque (caractérisation tis-
sulaire et analyse de la fonction VG) par
rapport aux techniques classiques écho-
cardiographiques et scintigraphiques.

Le but de cet article est de reprendre les
différentes étapes de la démarche dia-
gnostique du radiologue devant I’explo-

ration d'un patient qui se présente avec
une dysfonction ventriculaire gauche et
une dilatation du VG.

Définitions et généralités

Dans lesrecommandations européennes,
les cardiomyopathies dilatées (CMD) sont
définies par la présence d’une dilatation
ventriculaire gauche et d’'une dysfonc-
tion cardiaque systolique en ’absence
de cause ischémique, hypertensive, mal-
formative ou valvulaire suffisante pour
étre al’origine de la dysfonction [1, 2]. La
prévalence de la cardiomyopathie dila-
tée est évaluée aux alentours de 1/2500,
et se manifeste généralement entre la
troisiéme et la quatrieme décade. Cette
affection peut étre a l’origine d*une insuf-
fisance cardiaque, de troubles du rythme
supraventriculaires et ventriculaires et
de complications thromboemboliques.
La mortalité dans cette affection est
essentiellement secondaire soit a une
insuffisance cardiaque réfractaire, soit a
un trouble du rythme grave.
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Les CMD sont des affections qui
peuvent avoir des origines multiples.
Elles peuvent étre secondaires a
des causes virales, toxiques, auto-
immunes, métaboliques et génétiques.
En effet, 20 448 % des CMD sont fami-
liales, et plusieurs mutations ont été
identifiées [3].

Apports diagnostiques

L’'IRM représente I’examen de réfé-
rence pour la mesure des volumes et
le calcul de la fraction d’éjection [4].
En effet, c’est 'IRM qui permet d’obte-
nir les mesures les plus précises et les
plus reproductibles des volumes du
VG. Bien évidemment, I'IRM n’est pas
I’examen de premiére ligne dans ’éva-
luation de la fonction systolique VG,
mais elle est indiquée si le patient est
peu échogene, s’il existe une discor-
dance entre deux techniques ou opé-
rateurs ou si une mesure de référence
est nécessaire. La méthode de mesure
des volumes en IRM doit respecter des
regles strictes pour que la valeur des
résultats corresponde a celle retrouvée
dans la littérature. Les recommanda-
tions de la Society of Cardiovascular
Magnetic Resonance pour la mesure
des volumes, de la masse et de la frac-
tion d’éjection VG sont standardisées
et font référence [5].

Les valeurs normales de volumes et
de masse VG dépendent du sexe et
de I’age, de la taille et du poids des
patients. De nombreuses études ont
défini les valeurs normales de volume
et de masse dans les deux sexes et les
différentes tranches d’age de la popula-
tion [6]. Les mesures doivent étre expri-
mées indexées par rapport a la surface
corporelle. Comme nous I’avons vu, la
CMD est définie par une dilatation sans
hypertrophie et une baisse de la FEVG.
Les valeurs seuils pour le volume télé-
diastolique et la fraction d’éjection sont
variables dans la littérature et dépen-
dantes des critéres d’inclusion utili-

sés dans les différentes études. A titre
indicatif, on peut considérer qu'un
volume télédiastolique supérieur a
100 mL/m? chez ’homme et 90 mL/m?
chez la femme associé a une fraction
d’éjection inférieure a 45 % est patho-
logique. Lorsque la fraction d’éjection
se situe entre 45 et 55 %, le diagnostic
est difficile et incertain.

Des précautions particulieres doivent
étre prises pour I’exploration des spor-
tifs de haut niveau. L’activité physique,
notamment les sports d’endurance, sont
a l'origine de modifications électriques
et morphologiques du myocarde qui
peuvent aboutir a une augmentation du
volume télédiastolique et une diminu-
tion de la fraction d’éjection VG et VD.
Ces modifications apparaissent chez les
personnes pratiquant plus de 10 heures
de sport par semaine. Lorsque le remode-
lage ventriculaire est secondaire a I’acti-
vité physique, il est caractérisé par une
augmentation de la masse et du volume
ventriculaire gauches dans des propor-
tions équivalentes.

L’évaluation du remodelage ventricu-
laire est un indicateur important dans
I’exploration de ces patients. Cet indi-
cateur est calculé en divisant la masse
myocardique ventriculaire gauche parle
volume télédiastolique, avec donc une
normale aux alentours de 0,9 = 0,1. Le
remodelage concentrique est défini par
une augmentation de cet index (HTA,
certaines CMH...) et le remodelage
excentrique par sa diminution (CMD...).
Les sportifs d’endurance augmentent
leurs volumes ventriculaires gauches,
mais augmentent également leur masse
au prorata, ce qui ne modifie pasl’index
deremodelage VG. A I'inverse, le remo-
delage ventriculaire au cours des cardio-
myopathies dilatées est dit excentrique
avec une augmentation plus importante
du volume VG que de la masse VG. La
réalisation d’une épreuve d’effort avec
mesure de la consommation totale
d’oxygene peut étre utile pour confirmer
le diagnostic.

Eliminer les étiologies
non myocardiques

Par définition, le diagnostic de CMD
est un diagnostic d’élimination. Il est
nécessaire de rechercher la présence
d’une valvulopathie, d’une malforma-
tion, d’une hypertension et/ou d’une
maladie coronarienne (ischémie ou
antécédent d’infarctus). Dans la grande
majorité des cas, I’élimination des val-
vulopathies et de I’hypertension est
simple. Cependant, si le patient est peu
échogene ou la valve tres calcifiée, 'IRM
peut avoir sa place dans ’exploration de
ces patients.

Larecherche d'une cause ischémique est
trés importante pour deux raisons:

—1il existe une forte prévalence des
lésions coronaires chez les patients qui
présentent une dysfonction ventricu-
laire gauche systolique;

—la dysfonction ventriculaire d’origine
ischémique est potentiellement réversible
parrevascularisation. Larecherche d’une
atteinte ischémique est indispensable.

Les examens a la recherche d’ischémie
dans cette indication peuvent étre a1’ori-
gine de faux positif, notamment avec le
SPECT [7]. Soriano et al. [8] ont montré
que 'IRM permettait de mettre en évi-
dence des séquelles d’infarctus passé
inapergu. Ces auteurs ont sélectionné
71 patients présentant une dysfonction
VG sans antécédents de maladie coro-
narienne connue; ces patients ont été
explorés par IRM et par coronarogra-
phie. Les auteurs ont montré que 10 %
des patients souffrant d'une dysfonction
ventriculaire gauche dilatée avec coro-
naires normales présentaient une prise
de contraste sous-endocardique. Il est
difficile d’incriminer dans ’ensemble de
ces cas un infarctus a coronaires saines.
Les cicatrices sous-endocardiques ne
sont pas spécifiques a 100 % d’une étio-
logie ischémique. D’autre part, 20 % des
patients présentaient des sténoses supé-
rieures ou égales a 70 % sans atteinte
parenchymateuse visualisée par IRM.
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F1G. 1: Patient de 25 ans, adressé pour bilan de malaise au cours de I'activité physique. La fraction d’éjec-
tion VG était mesurée a 40 % a I'échographie avec une hypokinésie antérieure. Le tronc de la coronaire
gauche n’était pas visualisé en échographie. Le scanner coronaire (A, B, C) met en évidence que la coro-
naire gauche nait du tronc de I'artére pulmonaire (A, C) et que la coronaire droite nait en position modale
(B). LIRM confirme la bonne viabilité antérieure (D).

mitamment de la maturation coronaire.
A P’origine, les fibres myocardiques for-
ment un réseau lache, et sont vasculari-
sées directement par le sang de la cavité.
Le processus de compaction consiste a
la transformation de ce réseau de fibres

Le coroscanner permet de mettre en
évidence la présence de sténoses coro-
naires significatives dans cette indica-
tion (fig. 1).

Diagnostic des formes
spécifiques de CMD

Un certain nombre de formes particu-
lieres de cardiomyopathies dilatées
peuvent étre diagnostiquées a 'IRM et
sont donc importantes a connaitre.

1. La non compaction du ventricule
gauche (NCVG)

La NCVG est une affection congénitale
due a un arrét du processus intra-utérin

FIG. 2: Patient agé de 37 ans, adressé pour l'explo-
ration d'une dysfonction ventriculaire gauche.
LIRM met en évidence un réseau trés important
de trabéculations ventriculaires gauches (tétes de
fléche). Le diagnostic de non compaction isolé du
ventricule gauche est retenu.

en un muscle compacté et a I’apparition
de capillaires myocardiques. L’arrét de
ce processus est a l’origine de la persis-
tance de I’aspect trabéculé du myocarde
(fig. 2). Le diagnostic échographique est
basé sur de nombreux critéres. En IRM,
nous préférons quantifier 'ensemble des
trabéculations et lesrapporter 4 la masse
myocardique totale pour évaluerle pour-
centage de myocarde trabéculé [9].

2. La fibroélastose endocardique

Cette affection est détectée par la mise en
évidence d’'un rehaussement sous-endo-
cardique sans segmentation coronaire
circonférentiel (fig. 3). Cette affection
doit étre différenciée d'un infarctus du

de compaction. La compaction phy-
siologique apparait entre la 10° et la
12°semaines de vie intra-utérine, conco-

F1G. 3: Patient de 32 ans, hospitalisé pour I'exploration d'un OAP. LIRM met en évidence la présence d'une
dilatation majeure des cavités gauche. Les séquences de rehaussements tardifs mettent en évidence la
présence d'un rehaussement tardif sous-endocardique diffus, sans répartition vasculaire, qui fait évoquer
le diagnostic d'élastofibrose endocardique.
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F1G. 4: Patient de 22 ans, hospitalisé pour prise en
charge d'une tachycardie ventriculaire bien tolérée
évoluant depuis plusieurs jours. Les séquences de
rehaussement tardif mettent en évidence la pré-
sence de prises de contrastes diffuses circonféren-
tielles avec une importante dilatation des cavités
VG. La biopsie myocardique a permis de confirmer
le diagnostic de cardiomyopathie mitochondriale.

myocarde dans lequel le rehaussement
myocardique reste localisé au territoire
vascularisé par I’artere pathologique.

3.La cardiomyopathie mitochondriale

Cette affection est en général gravis-
sime, et peu de sujets sont diagnosti-
qués a I’dge adulte. Cette affection peut
se manifester comme une cardiopathie
hypertrophique ou dilatée. Les rehaus-
sements tardifs peuvent étre évocateurs
de I’affection (fig. 4) [10]. L'atteinte de
I’affection peut étre limitée au coeur ou
étre systémique (MELAS syndrome).

4.Syndrome de ballonisation apicale
ou Tako-Tsubo

C’est une cardiopathie aigué dont 1’étio-
logie est mal connue qui survient en
général chez la femme 4gée aprés une
forte émotion. Ce syndrome est carac-
térisé par une dyskinésie de I’apex du
VG, une hyperkinésie de la base VG et
I’absence de rehaussement tardif.

Détection des thrombus
ventriculaires gauches

Les complications thromboemboliques
sont des complications majeures de

ces affections dans lesquelles I'IRM et
le scanner jouent un rdle prépondérant
puisque, dans cette indication, 1’écho-
graphie est souvent prise a défaut. La pré-
valence des thrombus chez les patients
qui présentent une fraction d’éjection
inférieure a 50 % (ischémiques et non
ischémiques) a été évaluéeen IRM a7 %
[11]. La prévalence des thrombus aug-
mente avec labaisse de la fraction d’éjec-
tion, I’origine ischémique et la présence
de cicatrices myocardiques.

Evaluation du pronostic
des CMD par IRM

Malgré les progres thérapeutiques, les
patients atteints de CMD ont un taux
d’événement grave annuel évalué entre
5 et 10 %. Ces événements graves sont,
pour ’essentiel, liés soit a la dysfonction
ventriculaire gauche terminale, soit aux
troubles du rythme qui peuvent tous
deux aboutir au décés du patient. C’est la
fraction d’éjection, la largeur du QRS et
les symptomes cliniques qui sont actuel-
lement les principaux arguments de la
mise en place d’un défibrillateur et de
I’'adaptation thérapeutique [12].

Cependant, il est maintenant établi que
la fibrose est aussi un marqueur impor-
tant dans 1’évolution et 1’aggravation
des maladies cardiaques. La fibrose est a
l’origine des complications mécaniques
et électriques rencontrées au cours des
CMD. Les séquences de rehaussement
tardif en IRM permettent de mettre en
évidence, dans certaines conditions, la
fibrose de maniere qualitative. En effet, il
a été montré qu’il était nécessaire d’avoir
au moins 15 % de myocarde rehaussé
dans un pixel pour étre capable de visua-
liser une différence avec le myocarde
normal adjacent. Sur ces séquences, la
fibrose myocardique diffuse n’est donc
pas individualisable ou quantifiable.

Plusieurs auteurs ont évalué la valeur
pronostique de la présence de rehaus-
sement tardif chez les patients souffrant

de CMD. Récemment, Gulati et al. [13]
ont montré, sur 467 patients souffrant
de CMD, que la présence de prise de
contraste au centre du myocarde était un
marqueur pronostique indépendant des
événements cardiaques a long terme.
Cette étude vient confirmer les études
plus anciennes de Lehrke et al. [14].
En analyse multivariée, les indicateurs
indépendants du pronostic étaient I’age,
le rehaussement tardif et ’augmen-
tation du volume télédiastolique VG.
La quantification de la fibrose diffuse
interstitielle pourrait avoir un intérét
dans I’évaluation du pronostic de ces
patients. Des études sont en cours pour
évaluer cet aspect pronostique.

Par ailleurs, Gulati et al. [15] ont montré
qu’une fraction d’éjection ventriculaire
droite mesurée en IRM inférieure & 45 %
est un marqueur indépendant de mau-
vais pronostic dans les CMD. Les mémes
auteurs ont également montré qu’un
volume de I'oreillette gauche supérieur a
72 mL/m? estun marqueur indépendant
de mauvais pronostic pour les patients
présentant une CMD [16].
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MISE AU POINT

Rythmologie

Quelle est 1a place des antiagrégants
plaquettaires dans la prise

en charge de la fibrillation atriale
non valvulaire?

RESUME: La place des antiagrégants plaquettaires (AAP) dans la prévention des accidents thrombo-
emboliquesadiminuéaveclapublicationdes derniéresrecommandations,notammentlesrecommandations
européennes. Celles-ci ne recommandent la prescription des antiagrégants plaquettaires que chez les
patients qui refusent ou qui ne tolérent pas (pour des raisons autres qu’hémorragiques) les anticoagulants
(antivitamines K ou anticoagulants directs).

Le rationnel de ces recommandations est basé sur les résultats des études comparant les AAP et les anti-
coagulants démontrant un bénéfice net des anticoagulants avec une réduction des accidents thrombo-
emboliques. Le risque hémorragique est le méme pour les AAP et les anticoagulants. Ces recommandations

s’appliquent a tous les patients avec un score CHA,DS,-VASc supérieur ou égal a 1.

— C. LECLERCQ
Service de Cardiologie-
Maladies vasculaires,
CHU Pontchaillou, RENNES.

ans cet article, nous nous

limiterons volontairement a

la prescription des antiagré-
gants plaquettaires pour la prévention
des accidents thromboemboliques chez
les patients avec fibrillation atriale
non valvulaire. Les autres indictions
des antiagrégants plaquettaires pour
une autre pathologie cardiovasculaire
(coronaropathies, artériopathies...) sou-
vent associées a la fibrillation atriale ne
seront pas abordées.

Les antiagrégants plaquettaires (AAP)
ont suscité un vif engouement dans la
prévention des accidents thromboem-
boliques dans la fibrillation atriale (FA)
non valvulaire. Si, dans une méta-ana-
lyse reprenant 6 essais randomisés et
contrdlés totalisant 2900 patients [1],
les antivitamines K (AVK) ont démon-
tré leur efficacité dans la prévention des
accidents thromboemboliques dans la
FA non valvulaire avec une réduction de
64 % (IC 95 %: 49 % a 74 %) des acci-

dents vasculaires cérébraux (AVC) et de
26 % (IC95%: 3 % a 43 %) de la mor-
talité globale, leur utilisation difficile,
notamment en raison des interactions
médicamenteuses ou alimentaires, d’INR
spontanément labile, mais aussi de leur
risque hémorragique certain, ont rapide-
ment motivé la communauté médicale a
trouver une alternative thérapeutique [2].

Les AAP avec leur simplicité d’utilisation
sans adaptation de dose mais aussi leur
potentielle efficacité et leur risque hémor-
ragique réputé moindre que les AVK en fai-
saientunealternative intéressante. De plus,
chez les patients a trés faible risque embo-
lique, les médecins préféraient prescrire
un AAP plut6t que de ne rien prescrire. ..

Cependant, les derniéres recommanda-
tions européennes de la prise en charge
de la fibrillation atriale non valvulaire
n’ont laissé qu'une toute petite place aux
AAP dans la prévention des accidents
thromboemboliques [2].




Antiagrégant plaquettaire
vs placebo dans la
prévention des accidents
thromboemboliques

chez les patients avec FA
non valvulaire

Sept essais cliniques indépendants,
randomisés et contrélés ont inclus au
total 3990 patients afin de comparer
’efficacité des AAP, notamment 1’aspi-
rine seule, au placebo pour prévenir les
accidents thromboemboliques chez les
patients en FA [1]. L’aspirine a mon-
tré une réduction non significative
de 19 % de I'incidence des accidents
vasculaires cérébraux (AVC) (IC 95 % :
-1 % a -35 %). La réduction des AVC
avec l’aspirine était en valeur absolue en
moyenne de 0,8 % par an en prévention
primaire et de 2,5 % par an en préven-
tion secondaire. L’aspirine a réduit de
13 % les AVC avec séquelles neurolo-
giques et de 29 % les AVC sans séquelles
neurologiques. En ne considérant que les
AVC ischémiques, 1’aspirine permet-
tait d’obtenir une réduction de 21 %
(IC 95 %:—1 % a 38 %). L'inclusion de
toutes les données comparant les AAP
au placebo, ou a un groupe sans traite-
ment, aux études contrdlées et randomi-
sées dans une méta-analyse a montré une
réduction de 22 % (IC95 % :6 % a 35 %)
des AVC en faveur de I’aspirine [1].

Il est important de souligner que les
doses d’aspirine utilisées dans ces
études étaient trés variables, allant de 50
41300 mg par jour. Il a été démontré que
I'inhibition plaquettaire est presque com-
plete avec des posologies faibles (75 mg).
Des doses inférieures a 100 mg sont ainsi
recommandées en raison de leur effica-
cité et de leur meilleure sécurité avec un
risque hémorragique plus faible.

Leffet bénéfique de 1’aspirine est essen-
tiellementlié a I’étude multicentrique et
randomisée SPAF 1 (Stroke Prevention
in Atrial Fibrillation) qui a inclus
1330 patients et montré uneréduction de
la survenue des AVC de 42 % (p = 0,02;

réalités CARDIOLOGIQUES # 307_Février/Mars 2015

IC95 %:9 % a63 %) avec’aspirine pres-
crite ala dose de 325 mg/j contre placebo
[3]. Cependant, il a été observé dans cet
essai une hétérogénéité du bénéfice de
I’aspirine entre les différents bras de cette
étude (patients éligibles pour les AVK et
patients non éligibles pour les AVK) [4].

L’amplitude de la réduction de la sur-
venue d’AVC avec ’aspirine chez les
patients en FA est similaire a celui
observé chez les patients vasculaires;
les deux pathologies étant fréquem-
ment associées, la question du bénéfice
de ’aspirine sur la prévention des acci-
dents thromboemboliques liées a la FA

peut se poser [2].

Une étude japonaise randomisée, ayant
inclus 871 patients et comparant chez des
patients avec FA sur coeur sain ’aspirine
a I’absence d’AAP ou d’anticoagulant, a
montré une augmentation du risque de
survenue des accidents thromboembo-
liques chez les patients recevant de 1’as-
pirine (3,1 %/an;1C 95 %: 2,1 % 44,6 %
vs 2,4 %/an;IC 95 %:1,5 % a 3,5 %). De
plus, I’aspirine était associée a une aug-
mentation non significative des complica-
tions hémorragiques (1,6 % vs 0,4 %) [5].

Une étude suédoise récente, rétrospec-
tive, incluant plus de 115185 patients
agés de plus de 75 ans dont 58671 sous
aspirine et 56 514 sans traitement, a mon-
tré des résultats négatifs pour ’aspirine.
Au cours d’un suivi de 1,5 an, un trai-
tement par aspirine était associé a une
augmentation des AVC ischémiques et
des événements thromboemboliques [6].

Antiagrégant plaquettaire
vs anti-vitamine Kdans la
prévention des accidents
thromboemboliques

chez les patients avec FA
non valvulaire

Neuf études randomisées comparant
les AVK et I’aspirine ont montré le
bénéfice incontestable des AVK sur

la prévention des accidents thrombo-
emboliques avec une réduction signi-
ficative de 39 % [2, 7]. L’étude BAFTA
(Birmingham Atrial Fibrillation
Treatment of the Aged) a montré que,
chez les patients de plus de 75 ans, les
AVK réduisaient significativement le
critere primaire associant AVC fatals
ou avec séquelles graves ou acci-
dents thromboemboliques non céré-
braux (RR: 0,48;IC 95 %: 0,28 2 0,80;
p =0,003) [8]. Les mémes données ont
été retrouvées chez des octogénaires,
avec une augmentation significative
des complications hémorragiques [9].

L’association de deux antiagrégants pla-
quettaires n’a pas montré non plus de
bénéfice sur les AVK dans la prévention
des accidents thromboemboliques chez
les patients avec FA. Une étude rando-
misée, ayant inclus 6 706 patients et
comparant une double antiagrégation
plaquettaire a la warfarine, a montré une
supériorité de la warfarine sur les acci-
dents thromboemboliques ou infarctus
du myocarde ou déces vasculaire (RR:
1,44;1C 95 %: 1,182 1,76; p = 0,0003),
sans différence entre les deux groupes
pour les complications hémorragiques
[10]. Cependant, ce bénéfice n’était
observé que chez les patients ayant un
INR dans la zone thérapeutique dans
plus de 58 % du temps, soulignant déja
la difficulté d’obtenir un INR dans la
zone thérapeutique [11].

Double antiagrégation
plaquettaire vs simple
antiagrégation dans la
prévention des accidents
thromboemboliques
chez les patients avec FA
non valvulaire

Une étude randomisée, ayant inclus
7554 patients, a montré qu'une double
antiagrégation plaquettaire était supé-
rieure a l’aspirine seule, avec une
réduction significative des accidents
thromboemboliques de 11 % (RR: 0,89;
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MISE AU POINT

Rythmologie

IC 95 %:0,81a0,98; p = 0,01), essen-
tiellement liée a la réduction des AVC
de 28 % (RR:0,72;1C 95 %:0,6240,83;
P <0,001), mais au prix de complications
hémorragiques plus importantes (2 % vs
1,3 %) [12].

Antiagrégant plaquettaire
versus anticoagulants oraux
directs dans la prévention des
accidents thromboemboliques
chez les patients avec FA

non valvulaire

Une étude randomisée a comparé 1’aspi-
rine aun AOD chez 5599 patients ayant
une FA non valvulaire, au moins un
facteur de risque d’AVC et non éligibles
pour un traitement par AVK [13]. Les
doses d’aspirine étaient de 80 a 325 mg
par jour. Le taux de survenue d’AVC
ou d’accident thromboembolique sys-
témique était significativement plus
faible dans le groupe AOD (1,6 %/an vs
3,7 %/an,HR pour’AOD: 0,45;1C 95 % :
0,3220,62;p<0,001). Le taux d’hémor-
ragie intracranienne étaitidentique dans
les deux groupes, 0,4 % paran, et le taux
de complications hémorragiques iden-
tique (aspirine: 1,2 %/an; AOD: 1,5 %/
an). Cette étude a été interrompue pré-
maturément en raison du bénéfice de
I’AQOD sur la survenue d’AVC, sans aug-
mentation des complications hémorra-
giques majeures [13].

Quelle est 1a place des AAP
dans les recommandations
internationales?

Toutes les recommandations ont réduit
la place des AAP dans la prévention des
accidents thromboemboliques chez les
patients avec fibrillation atriale non
valvulaire.

Dans les recommandations européennes
publiées en 2012, la place des AAP est
limitée aux patients qui refusent les
anticoagulants (les AVK ou les anticoa-

oul

Fibrillation atriale

FA valvulaire '

< 65 ans et FA isolée (y compris les femmes)

Evaluer le risque d’AVC (score CHA,

(o]V)]

¢ NON (FA non valvulaire)

v

Evaluer le risque hémorragique

Prendre en compte les caractéristiques et

\ 4
Aucun traitement Anticoagulants
) ) = AVK
antithrombotique oraux directs*

Un traitement antiplaquettaire par aspirine et clopidogrel ou, moins efficace,

aspirine seule, doit étre envisagé chez les patients qui refusent tout traitement ACO
(anticoagulant oral) ou qui ne le tolérent pas pour des raisons autres qu’hémorragiques.
En cas de contre-indication aux ACO et aux antiagrégants plaquettaires, une exclusion
ou une résection de I'auricule gauche peut étre envisagée.

Ligne pleine = meilleur choix ; ligne pointillée = alternative.

1 . . N .
Comprend les valvulopathies rhumatismales et les prothéses valvulaires.

(score HAS-BLED)

les préférences du patient

v

F1G. 1: Choix du traitement anticoagulants dans la FA selon les recommandations de I'ESC.

gulants oraux directs) ou qui les tolérent
mal. Il est également mentionné que le
risque hémorragique des AAP (double
antiagrégation plaquettaire ou aspi-
rine seule) est similaire a celui des
AVK [2]. Chez les patients avec un score
CHA,DS,-VASc égal a 0, lesrecomman-
dations européennes sont pour l’absten-
tion thérapeutique y compris pour les
AAP (fig. 1).

Les recommandations de I’American
College of Chest Physicians (ACCP),
publiées en 2012, recommandent ["uti-
lisation des anticoagulants (AVK ou
AOD) plutét que les AAP (double antia-

grégation plaquettaire ou aspirine seule)
chezles patients avec un score CHADS,
égal ou supérieur a 1 [14]. Si le score
CHADS, est égal a 0, les recommanda-
tions de I’ACCP sont aussi pour I’abs-
tention thérapeutique. En revanche, si
le patient souhaite un traitement, une
stratégie antithrombotique par AAP
(double antiagrégation plaquettaire ou
aspirine seule) sera privilégiée [14].

Enfin, les derniéres recommandations
de ’AHA/ACC/HRS publiées en 2014
sont concordantes pour les patients
avec un score CHA,DS,-VASc égal ou
supérieur a 2 recommandant les anti-
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[= Toutes les recommandations ont réduit la place des AAP dans la coagulation for atrial fibrillation in the
prévention des accidents thromboemboliques chez les patients ayant Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with

une FA non valvulaire.

[ Antiagrégants plaquettaires uniquement en cas de refus du patient de

prendre des anticoagulants.

Irbesartan for prevention of Vascular
Events (ACTIVE W): a randomised con-
trolled trial. Lancet, 2006;367:1903-1912.
11. ConnorLy SJ, Pocuk J, EikeLBooMm | et al.
Benefit of oral anticoagulant over anti-
platelet therapy in atrial fibrillation

[:—) Selon les études disponibles a ce jour, les AAP se montrent moins depends on the quality of international
efficaces que les anticoagulants dans la prévention des événements normalized ratio control achieved by
thromboemboliques chez les patients ayant une FA et avec un risque centers and countries as measured by time
hémorragique similaire a celui des anticoagulants. in therapeutic range. Circulation, 2008;

E—) En cas de prescription d’antiagrégants plaquettaires, une double
antiagrégation plaquettaire doit étre privilégiée.

118:2029-2037.

12. Connotry SJ, Pocuk J, Hart RG et al. Effect
of clopidogrel added to aspirin in patients
with atrial fibrillation. N Engl | Med,
2009;360:2066-2078.

N 5. Couvoviy S, Bxausoo ], Jovase C et al.

coagulants (AVK ou AOD) [15]). Pour
les patients ayant un score CHA,DS,-
VASca 1, cesrecommandations laissent

le

choix entre I’absence thérapeutique

ou un traitement par anticoagulants ou
par aspirine.
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* La prescription des AOD, dans cette indication, est préconisée en 2¢ intention, a savoir

dans les cas suivants:

—chez les patients sous AVK, mais pour lesquels le maintien de I'INR dans la zone cible
(entre 2 et 3) n’est pas habituellement assuré malgré une observance correcte;

—chez les patients pour lesquels les AVK sont contre-indiqués ou mal tolérés, qui ne peuvent
pas les prendre ou qui acceptent mal les contraintes liées a la surveillance de I'INR.

(Commission de la Transparence-HAS).

Avant toute prescription, se reporter aux RCPs des produits et aux recommandations des
autorités de santé.

Information réalisée en collaboration avec les laboratoires Bayer HealthCare
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Les troponines non coronaires

L'élévation de la troponine est le reflet de I'existence d’'un dommage myocardique sans pour autant
prouver son origine coronarienne. L'infarctus de type 2 est défini comme un infarctus du myocarde secondaire
aun déséquilibre entre une demande accrue en oxygéne et une offre diminuée. En dehors des SCA, I'élévation
de la troponine est fréquente, rencontrée dans de nombreuses pathologies. Il est primordial d’analyser la
cinétique de la troponine en fonction du tableau clinique.
L'étude delavariation delatroponine entrel’admission du malade et H+6 semble pertinente pour discriminer
les troponines d’origine coronarienne des troponines d’origine non coronarienne. Un delta < a 50 % est le plus

souvent a rattacher a une origine non coronarienne (infarctus de type 2).

— S. HESS

Service de Cardiologie,

Nouvel Hopital Civil,
STRASBOURG.

infarctus du myocarde

(IDM) est défini comme une

modification dynamique de
la troponine (Tn) (au-dessus du 99°
percentile mesuré dans une popula-
tion de sujets sains). Cependant, 1’in-
terprétation du dosage de la Tn pour
définir un infarctus de type 1 doit étre
associée a au moins un des critéres
suivants:
— symptomatologie clinique;
—modifications significatives du seg-
ment ST ou de 'onde T ou ’apparition
d’un bloc de branche gauche;

—’apparition d’ondes Q pathologiques;
—a l'imagerie, preuve d’'une nouvelle
perte de myocarde viable ou une ano-
malie de la contractilité régionale;
—identification d’un thrombus intra-
coronaire [1].

Ainsi, I’élévation de la Tn est extré-
mement spécifique de 'existence d’'un
dommage myocardique sans pour autant
prouver son origine coronarienne. Pour
I’'ESC/ACC [2], il existe ainsi cing types
d’infarctus (tableau I). L'infarctus de
type 2 est défini comme un infarctus du

Type 1:IDM spontané

LIDM spontané est di a une rupture, ulcération, fissuration, érosion ou dissection d’une
plaque d’athérome entrainant la formation d’'un thrombus intraluminal dans une ou
plusieurs coronaires, avec diminution du flux sanguin myocardique ou embolie plaquettaire
aboutissant & une nécrose myocytaire. Une maladie coronarienne sous- jacente est
habituellement présente.

Type 2: IDM secondaire
La nécrose myocardique est due a un déséquilibre en oxygéne entre les apports et les
demandes résultant d’une autre condition qu’'une maladie coronaire sous-jacente.

Type 3: IDM suivi du décés lorsque les valeurs des biomarqueurs ne sont pas disponibles
Décés d’origine cardiaque précédé de symptome suggérant une ischémie myocardique avec
modifications électriques sans connaissance des dosages des biomarqueurs.

Type 4a:IDM secondaire a une angioplastie.
Type 4b: IDM secondaire a une thrombose de stent.

Type 5:IDM secondaire a un pontage aorto-coronarien.

TaBLEAU |: Classification universelle de l'infarctus du myocarde.



myocarde secondaire a un déséquilibre
entre une demande accrue en oxygene
et une offre diminuée. Ainsi, il existe de
nombreuses causes de libération de la
troponine secondaire a une souffrance
myocardique sans cause coronarienne
objectivée (fig. 1). L'utilisation de la
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Tn hypersensible permet de détecter
des dommages myocardiques mineurs,
rendant son interprétation délicate. De
cette fagon, distinguer un infarctus de
type 2 est difficile mais primordial, afin
d’assurer un traitement rapide et adapté
(tableau II).

Intervention
cardiaque

Intervention majeure
non cardiaque

Tachy-/brady-
arythmie

Insuffisance
cardiaque

Lésions
myocardiques

Lésions myocardique
avec mort cellulaire
marquées par une
élévation de troponine

Mise en évidence
clinique d’une ischémie
myocardique aigué
avec une élévation
et/ou baisse de la
troponine cardiaque

Insuffisance
rénale

F1G. 1: Représentation de différentes entités pouvant étre associées soit & des 1ésions myocardiques, soit

al'IDM.

Causes cardiovasculaires

Insuffisance cardiaque aigué

Pic hypertensif
Dissection aortique
Valvulopathie aortique sévére

Cardiopathie hypertrophique

Myopéricardite
Endocardite infectieuse

Syndrome de Tako-Tsubo

Contusion myocardique, chirurgie cardiaque, ablation
par radiofréquence, mise en place d’un DAI, CEl, CEE

Embolie pulmonaire, hypertension pulmonaire sévére

Tachycardies, bradycardies séveres, chimiothérapies

| Causes extracardiaques

Accident vasculaire cérébral
ischémique ou hémorragique

Insuffisance rénale chronique
Rhabdomyolyse

Toxiques (médicaments
sympathomimétiques,
chimiothérapie...)

Hypotension artérielle/Choc
Sepsis

Exercice physique intense

TABLEAU Il : Etiologies d’élévation de la troponine non coronariennes.

Linsuffisance cardiaque aigué

L’élévation de la troponine est un fac-
teur pronostique dans l'insuffisance
cardiaque aigué. En ’absence de SCA,
la prévalence d’une élévation de la tro-
ponine dans I'insuffisance cardiaque est
extrémement variable, décrite selon les
études entre 6 et 33 % des cas.

Le registre ADHERE [3] est composé de
67924 patients présentant une insuf-
fisance cardiaque aigué. Il a exploré
la relation entre les concentrations
de troponine et la survenue d’événe-
ments indésirables. Dans ce travail,
4240 patients (6,2 %) avaient un dosage
de la troponine positif. Les caractéris-
tiques cliniques et paracliniques de ces
patients étaient marquées par une pres-
sion artérielle et une FEVG significative-
ment plus basses que celles retrouvées
dans le groupe contrdle. De plus, lamor-
talité intrahospitaliere était significative-
mentaugmentée (8,0 vs2,7 % ; p < 0,001)
parrapport a ceux présentant une tropo-
nine négative. L'odds ratio était deux fois
plus important (OR 2,55) indépendam-
ment des autres facteurs prédictifs. De
plus, dans I'insuffisance cardiaque chro-
nique, I’élévation de la Tn est un facteur
pronostique indépendant de mortalité a
long terme [4].

Tachycardies

Il est également fréquent d’observer
I’élévation de la troponine secondaire
a des épisodes prolongés de tachy-
cardies supraventriculaires, chez des
sujets sans antécédent notable. Le prin-
cipal mécanisme physiopathologique
résulterait d’un raccourcissement de la
diastole entrainant une ischémie sous-
endocardique [5]. Dans les études ani-
males, I’étirement myocardique pourrait
représenter un autre mécanisme a 1’ori-
gine de I’élévation de la Tn au cours
des épisodes de tachycardies. Cette
hypotheése est étayée par la description
d’une corrélation entre 1’élévation des
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peptides natriurétiques et de la Tn.
Dans ce schéma, la libération de la Tn
par le cardiomyocyte serait en rapport
avec |’activation de molécules mécano-
transductrices, faisant le lien entre la
matrice extracellulaire et le cytosque-
lette intracellulaire. Cette élévation de la
troponine pourrait également témoigner
d’une vulnérabilité particuliere a déve-
lopper des troubles du rythme supraven-
triculaires. A titre d’illustration, les
investigateurs de GISSI-AF ont objectivé
qu’une élévation des marqueurs myocar-
diques (Tn, NT-proBNP ou MR-proANP)
au décours d’un épisode de fibrillation
atriale (FA) était un facteur prédictif de
récidive de FA [6].

Myopéricardite

L’élévation de la Tn a été rapportée chez
32449 % des péricardites aigués secon-
daires a un processus inflammatoire se
développant au niveau de I’épicarde
[7]. Lélévation de la Tn est le reflet des
lésions myocardiques: ainsi, une péri-
cardite aigué avec des signes de myocar-
dite (dysfonction myocardique régionale
ouglobale, ou élévation de la troponine)
estappelée myopéricardite. Les patients
présentant une myopéricardite sont en
général plus jeunes, préférentiellement
des hommes, avec des antécédents de
syndrome fébrile associés a des symp-
tomes gastro-intestinaux et/ou des
myalgies et des signes électriques (sus-
décalage du segment ST). Ces malades
ont plus fréquemment une dégradation
de la fonction ventriculaire gauche et
des épisodes d’arythmie. En revanche,
les épanchements péricardiques sont
moins fréquemment observés chez les
patients présentant une myopéricardite
par rapport aux péricardites isolées.

La physiopathologie des myocardites
est mal comprise, et I’élévation de la
Tn est extrémement variable. La myo-
cardite est essentiellement secondaire
a une infection virale ou a une réponse
auto-immune post-infection. Il existe

également une augmentation de la pré-
valence du vasospasme coronarien chez
les patients présentant une myocardite.
L’inflammation myocardique, la persis-
tance de I'infection virale, ou les deux,
peuvent étre responsables de trouble de
la vasomotricité coronarienne et favo-
riser les vasospasmes coronariens [8].
L’augmentation de la Tn est le reflet de
I’atteinte inflammatoire myocardique;
mais contrairement aux syndromes coro-
nariens, 1’élévation de la Tn ne semble
pas impacter le pronostic. A 12 mois,
I'incidence des complications est simi-
laire chez les patients ayant présenté une
péricardite ou une myopéricardite [9].

Embolie pulmonaire

L’élévation de la troponine est asso-
ciée a un plus mauvais pronostic dans
I’embolie pulmonaire. Une méta-analyse
[10], regroupant 1985 patients présen-
tant une embolie pulmonaire, objective
qu’une élévation de la Tn est associée
a une augmentation de la mortalité a
court terme. La mortalité est majorée y
compris chez les patients hémodynami-
quement stables. Ainsi, le dosage de la
Tn, tout comme celui du BNP, permet
de stratifier le risque lors de la prise en
charge de ’embolie pulmonaire. Dans ce
contexte, ’élévation de la Tn est proba-
blement multifactorielle. La dilatation
du ventricule droit et ’'augmentation du
stress pariétal secondaire a I’'augmenta-
tion des résistances pulmonaires sont
des causes possibles d’augmentation de
la troponine.

Dans une étude prospective menée par
Meyer et al. [11], en double aveugle,
incluant 36 patients présentant une
embolie pulmonaire, 63 % des patients
avec une dilatation ventriculaire droite
en échocardiographie ont un dosage
de troponine positif. Néanmoins, dans
cette étude, 29 % des patients avec une
élévation de la Tn ont un diameétre télé-
diastolique du ventricule droit normal.
Ainsi, une élévation de la Tn au décours

d’une embolie est fréquemment associée
a une dilatation du ventricule droite
(pa0,009). Aussi, d’autres mécanismes
que ’élévation du stress pariétal sont a
prendre en compte. Dans le contexte de
I’EP, il est probable que ’'augmentation
de la Tn puisse également étre secon-
daire a I’hypoxie, a la tachycardie (dias-
tole courte) & une diminution du débit
cardiaque, entrainant une diminution de
la perfusion coronarienne ou encore a
une embolie paradoxale via un foramen
ovale perméable.

Syndrome de Tako-Tsubo

La prévalence de la cardiopathie de
stress est évaluée a 0,7 %-2,5 % des
patients hospitalisés pour suspicion
d’un syndrome coronarien aigu [12].
Typiquement, il s’agit d’'une femme,
agée, ayant présenté un stress émotion-
nel ou physiologique. Les patients pré-
sentent une douleur thoracique ou une
dyspnée. L'élévation de la troponine est
souvent modeste et discordante avec
les troubles de la cinétique segmen-
taire (majoritairement une hyperkiné-
sie basale et une ballonisation apicale),
I’altération de la FEVG objectivée a
I’échographie cardiaque et I'importance
de I’élévation des marqueurs d’activa-
tion neurohormonale (NT-pro BNP,
BNP). Une élévation de la Tn T supé-
rieure a 6 ng/mL, ou de la Tn I supé-
rieure & 15 ng/mL rend peu probable le
diagnostic de Tako-Tsubo [13].

Accident vasculaire cérébral
(AVC)

L’élévation de la troponine a été rappor-
tée dans les accidents vasculaires céré-
braux ischémiques, hémorragiques et les
hémorragies sous-arachnoidiennes [14].
Une méta-analyse incluant 2901 patients
objective une élévation de la troponine
chez 18 % des patients présentant un
AVC|[15]. La prévalence en fonction des
études varie de 0 a 35 % en fonction des
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|:—> Lélévation de la troponine est extrémement spécifique de I'existence
d’un dommage myocardique sans pour autant prouver son origine

coronarienne.

[[=> Ilexiste de nombreuses causes de libération de la troponine secondaire
a une souffrance myocardique sans cause coronarienne objectivée.

E—) L’élévation de la troponine est un facteur pronostique dans les
pathologies cardiaques et extracardiaques.

E—) Le dosage isolé de la troponine ne permet pas de discriminer une
élévation de la troponine d’origine coronarienne ou d’origine non

coronarienne.

|:—> Létude de la variation de la troponine permettrait de discriminer
davantage l'origine coronarienne de la troponine.

critéres d’exclusion et des valeurs dia-
gnostiques du dosage de la Tn.

Les patients présentant un AVC ont une
mortalité plus élevée dans le cas d’une
élévation concomitante de la troponine.
De méme, le taux d’élévation de la Tn
semble étre en relation avec la sévérité de
I’AVC. La mortalité est augmentée essen-
tiellement par une majoration des événe-
ments cardiovasculaires, notamment la
maladie coronaire. Les dommages myo-
cardiques apres un AVC peuvent étre liés
a une majoration des catécholamines
circulantes secondaire a une élévation
brutale des pressions intracrdniennes
(activation sympathique, libération
de calcium intracellulaire, dommage
myocardique réversible) a I’origine du
développement d’une cardiopathie caté-
cholaminergique d’intensité variable.
Le pronostic neurologique est péjoratif
lors d’une élévation de la Tn [16]. La Tn
apparait comme un facteur de risque
indépendant de mortalité [15].

Insuffisance rénale

Les patients atteints d'une insuffisance
rénale sévere, ou en hémodialyse, ont
souvent une élévation dela Tn en dehors
de tout syndrome coronarien aigu [17].

Une étude objective, chez des patients
insuffisants rénaux séveres asymptoma-
tiques, une Tn HS positive dans 100 %
des cas [18]. Les hypotheses sont mul-
tiples: une ischémie myocardique silen-
cieuse, en particulier chez les patients
présentant une cardiopathie ischémique
ou hypertrophique, une dysfonction
ventriculaire gauche, une élévation des
pressions de remplissage gauche, une
atteinte de la microcirculation (essentiel-
lement chez le patient diabétique), une
hyperuricémie, une dysfonction endo-
théliale, une hypovolémie prolongée
en rapport avec les séances d’hémodia-
lyse, ou des anomalies du catabolisme
de la Tn liée a I'insuffisance rénale. Les
concentrations de Tn peuvent varier
en fonction des membranes de dialyse
utilisées. Une élévation isolée de la Tn
est un facteur de mauvais pronostic. Le
diagnostic de SCA est de surcroit diffi-
cile dans ce contexte, d’autant plus que
la prévalence de la maladie coronaire est
élevée chez ces patients (environ 70 %).

Intérét de ’étude du delta
de variation dela Tn

Le dosage isolé de la Tn ne permet pas
de discriminer une élévation de la tro-
ponine d’origine coronarienne ou d’ori-

gine non coronarienne. Ainsi, un travail
mené a Strasbourg par le Dr O. Hop
a évalué l’intérét de I'étude de la
variation de la troponine a partir d’'un
registre monocentrique rétrospectif de
275 patients, admis en USIC pour des
symptdmes évocateurs d’ischémies
myocardiques et ayant bénéficié d’au
moins deux dosages de Tn ultrasen-
sible. Les patients sont classés en quatre
groupes d’étiologies différents:

— étiologie cardiaque coronaire et angor
instable;

— étiologie cardiaque non coronaire;
—étiologie non cardiaque documentée;
—étiologie indéterminée.

L’analyse par courbe ROC montre que
deltaTncH6-HO a une valeur diagnos-
tique significative pour la prédiction
d’un syndrome coronarien aigu par rap-
port aux autres groupes (AUC =0,68;
p =0,001; n = 124) et par rapport a une
étiologie cardiaque non coronarienne
(groupe 2) (AUC =0,64; p =0,023;
n = 95). Les seuils optimaux de delta-
TncH6-HO absolus pour la prédiction
d’un syndrome coronarien aigu vs les
trois autres groupes est de 0,02 pg/L (sen-
sibilité 67 %, spécificité 76 %) et vs le
groupe 2 de 0,04 pg/L (sensibilité 61 %,
spécificité 80 %). Ainsi, le seuil diagnos-
tique du deltaTnc I US, mesuré entre
I’admission et H6 pour identifier une
pathologie coronarienne au sein d’une
population de patients cardiaques, est
plus élevé qu’en I’absence de patholo-
gie cardiaque. En pratique, une éléva-
tion de la troponine inférieure a 50 %
de la valeur seuil est le plus souvent a
rattacher & une origine non coronarienne
(infarctus de type 2).

Conclusion

En dehors des SCA, I'élévation de la tro-
ponine est fréquente, rencontrée dans de
nombreuses pathologies. Il est primor-
dial d’analyser la cinétique de la tropo-
nine en fonction du tableau clinique.
L’étude de la variation de la troponine
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entre I’admission du malade et H+6
semble pertinente pour discriminer les
troponines d’origine coronarienne des
troponines d’origine non coronarienne.
Un delta <a 50 % est le plus souvent a
rattacher a une origine non coronarienne
(infarctus de type 2).
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Place de I’échocardiographie
aux urgences

L'échocardiographie aux urgences permet I'’évaluation du patient présentant une pathologie
cardiovasculaire aigué. Elle peut étre utilisée dans trois grandes situations: basée sur les signes cliniques, en
complément diagnostique et chez un patient présentant une instabilité hémodynamique.

Deux niveaux de compétence sont définis selon les recommandations de la Société Européenne d’'Imagerie
Cardiovasculaire [1]: le niveau opérateur indépendant et le niveau opérateur expert. 'amélioration des
pratiques futures va probablement étre liée au développement d’unités d’échographie cardiaque d’urgence
sous la responsabilité d’'un ou de plusieurs opérateurs experts, avec groupe de travail, relecture d’examens et

programmes de formation.

— L. SOULAT DUFOUR,
M. CHAUVET, C. POULIZAC,
A. PASTEUR,
C. VAN DER VYNCKT,
S. EDERHY, A. COHEN
Hopital Saint-Antoine,
Service de Cardiologie,
Université Pierre-et-Marie-Curie,
PARIS.

échocardiographie est une

technique facile d’acces, de

faible cofit, non irradiante
permettant une évaluation morpholo-
gique, hémodynamique et répétée des
malades présentant une pathologie
cardiovasculaire. En pleine expansion
ces dernieres années, |'utilisation de
I’échocardiographie n’est plus réservée
exclusivement aux cardiologues; son
utilisation s’est largement développée,
surtout en anesthésie-réanimation et aux
urgences.L’échocardiographie est doré-
navant incluse dans de nombreux algo-
rithmes de prise en charge du patient
en situation aigué. Des recommanda-
tions récentes de la Société Européenne
d’Imagerie Cardiovasculaire de 2013 [1]
ont fait une mise au point surla pratique
de I’échocardiographie en urgence, en
nous faisant réfléchir aux avantages et
limites de cet outil.

Définition

L’échocardiographie en urgence permet
I’évaluation de patients présentant une
pathologie cardiovasculaire instable. Le

médecin pratiquant 1’échocardiographie
doit étre capable d’effectuer et d’inter-
préter, de fagon indépendante, I’examen
sur une machine entiérement équipée.
Cet examen doit étre distingué de I’écho-
cardiographie ciblée et de I’examen
effectué sur un échographe ultraportable
effectué en complément de I’examen cli-
nique (cf. paragraphes spécifiques).

Une des particularités tient a la situa-
tion clinique dans laquelle I’examen est
réalisé. L'opérateur est en effet souvent
confronté a des situations stressantes,
des conditions d’examen difficiles et,
dans le méme temps, la nécessité de
fournir une synthéese rapide de son éva-
luation. Les erreurs d’interprétation
dans ces situations aigués sont plus fré-
quentes et peuvent affecter sérieusement
la prise en charge ultérieure du patient.
Tout médecin confronté dans sa pratique
a des situations d’urgence, nécessitant
la pratique de I’échocardiographie, est
concerné: cardiologue, médecin urgen-
tiste, anesthésiste réanimateur, méde-
cins généralistes, internistes... De cette
situation découle une des probléma-
tiques fondamentales de I’échocardio-
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graphie en urgence: la nécessité d'une
formation pour laréalisation et labonne
interprétation de cet examen.

Programmes d’entrainement
et de formation

En cardiologie, des recommandations
définissent les niveaux de compétences
pour réaliser et interpréter une échocar-
diographie [2, 3]. Les recommandations
de la Société Européenne d’Imagerie
cardiovasculaire de 2013 [1] distinguent
deux niveaux de compétence en écho-
cardiographie d’urgence: le niveau
opérateur indépendant et le niveau opé-
rateur expert.

>>> Le niveau opérateur indépendant
concerne:

Les cardiologues avec nécessité d’avoir
effectué au minimum 350 échocardio-
graphies transthoraciques hors situation
d’urgence. Une formation complémen-
taire pratique est recommandée pour
I'interprétation ou la réalisation de
150 cas en urgence.

Les non cardiologues avec nécessité
d’avoir effectué au minimum 350 écho-
cardiographies transthoraciques hors
situation d’urgence. Une formation
complémentaire est cette fois-ci obli-
gatoire; elle est composée d’une partie
théorique sur les urgences cardiovas-
culaires (tableau I) et d’une partie pra-
tique avec interprétation de 150 cas en
urgence dont 50 cas doivent étre person-
nellement réalisés.

La formation pratique, pour les cardio-
logues et les non cardiologues, doit étre
ciblé sur certains points indispensables
(tableau II).

>>> Leniveau opérateur expert concerne
uniquement les cardiologues, notam-
ment les cardiologues spécialisés en
échocardiographie avec nécessité d’avoir
effectué au minimum 750 échocardio-

graphies transthoraciques et 75 échocar-
diographies transcesophagiennes hors
situation d’urgence. Ce groupe expert a
pour mission d’organiser et d’encadrer
des programmes de formation.

Modalités
échocardiographiques

L’échographie transthoracique est la
modalité principale utilisée en situa-
tion d’urgence. Les machines princi-
palement utilisées sont les systemes
mobiles et portables équipées de toutes
les fonctionnalités usuelles nécessaires

en échographie cardiaque (2D, Doppler
couleur, pulsé, continu et tissulaire).
Les plateformes perfectionnées pré-
sentant des modalités avancées (3D,
strain) sont moins utilisées car souvent
moins mobiles. Nous aborderons, dans
un paragraphe spécifique, I’émergence
de I'utilisation de I’échographie ultra-
portable.

L’échographie transcesophagienne peut
étre utilisée en complément quand les
images en échographie transthoracique
sont suboptimales ou dans certaines
situations (ventilation mécanique, post-
opératoire, emphyséme pulmonaire...).

Syndrome coronarien aigu.

Complications mécaniques d’un infarctus
du myocarde en phase aigué.

Syndrome aortique aigu/dissection
aortique.

Embolie pulmonaire aigué.
Décompensation cardiaque aigué/choc
cardiogénique.

Péricardite aigué.

Tamponnade.

Myocardite aigué.

Pneumothorax.

Cardiomyopathies.

Rétrécissement aortique.

Insuffisance valvulaire aigué.
Cardiomyopathie hypertrophique.
Cardiomyopathie de Tako-Tsubo.
Dysfonction de prothése valvulaire.

Sources cardiaques d'embolies
(tumeurs et masses) .
Dysfonctionnement de matériel
d’assistance ventriculaire.
Complications aigués des procédures
interventionnelles cardiologiques
(cathétérisme).

Complications aigués de chirurgie
cardiaque.

Endocardite.

Evaluation des traumatismes thoraciques.

TABLEAU |: Formation théorique: liste des urgences cardiovasculaires a connaitre (opérateur indépen-
dant). Selon les recommandations de la Société Européenne d'Imagerie Cardiovasculaire [1].

valeurs des incidences non standardisées.

Détection de valvulopathies aigués.

Analyse de I'aorte thoracique.

Indications, limite de I'’échocardiographie en urgence. Connaissance de la technique,
piéges, artefacts. Anatomie cardiaque, vaisseaux. Examen échographique standardisé,

Analyse des cavités cardiaques droites et gauches : taille, fonction.

Analyse et détection d’épanchement péricardique.
Analyse de I'hémodynamique (pressions de remplissages), des épanchements pleuraux.

Détection d’une dysfonction de prothése valvulaire.
Détection et diagnostic différentiel d’'une masse cardiaque.
Evaluation du patient avec traumatisme thoracique.

TABLEAU Il: Formation pratique: points clés (opérateur indépendant). Selon les recommandations de la

Société Européenne d'Imagerie Cardiovasculaire [1].



L'échographie de contraste peut amélio-
rer la visualisation de I’endocarde et le
diagnostic de dysfonction aigué myocar-
dique, la présence de thrombus voire le
diagnostic de dissection aortique. Des
recommandations européennes de 2009
[4] guident I"utilisation des produits de
contraste.

Enfin, I’échographie pulmonaire peut
étre utilisée pour le diagnostic d’épan-
chement pleural et pour orienter le dia-
gnostic étiologique dune dyspnée aigué

Indications
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[5]. Pour certains auteurs, ’absence de
lignes B bilatérales permet d’éliminer le
diagnostic d’OAP cardiogénique avec
une valeur prédictive négative proche
de 100 % [6].

Indications de
I’échocardiographie
aux urgences

De maniere schématique, il faut dis-
tinguer trois grandes situations aux

urgences ou 1’échocardiographie a un
intérét dans I’évaluation d’un patient
présentant une pathologie cardiovascu-
laire aigué (tableau III):

—basée sur les signes cliniques, elle per-
met de clarifier la cause de symptémes:
douleurs thoraciques, dyspnée aigué,
fievre, déficit neurologique, hypoten-
sion, cyanose...

—en complément diagnostique, elle per-
met d’évaluer des affections cardiovas-
culaires et leur retentissement (infarctus
myocardique, embolie pulmonaire,

Signe(s) clinique(s) ‘

Douleur thoracique
Hypertension

Dyspnée

hémodynamique

Diagnostic

Echocardiographie aux urgences

I
‘ Syncope
|

‘ Dyspnée — Instabilité

CLATTE S S E Jil“- LRSS o

W”TT’TW

Absence de trait de dissection
visualisé en voie parasternale
grand axe (A) mais mis en
évidence en voie suprasternale
(B) et confirmé a I'ETO (C)

Dilatation des cavités droites en
incidence apicale (A),
sous-costale (B), hypertension
artérielle pulmonaire sur le flux
d’IT (résultats moyennés car

Epanchement péricardique
circonférentiel de 4 cm en voie
sous-costale (A), VCl dilatée
faiblement compliante (B),
retentissement sur les flux

auxurgences.

diagnostic de dissection aortique.

(dissection aortique de type B). ACFA) (C). cardiaques (C).
Intérét de I'échocardiographie Incrément diagnostique: EvaIuatlo::rl;i;ec’;ﬁztlssement Incrément diagnostique:

Thérapeutique: thrombolyse ?

diagnostic de tamponnade.

TaBLEAU lll: Utilisation de I'échocardiographie aux urgences: trois indications illustrées.
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dissection aortique, choc cardiogé-
nique...) et ainsi de guider la thérapeu-
tique (thrombolyse dans le cadre d'une
embolie pulmonaire grave);

—en situation de réanimation, elle per-
met de détecter une tamponnade, d’éva-
luer la fonction ventriculaire gauche et
droite, d’évaluer la veine cave inférieure
(et donc la volémie)...

Selon la présentation clinique (douleur
thoracique, dyspnée aigué, instabilité
hémodynamique, choc, apparition
d’un souffle cardiaque, traumatisme
thoracique, arrét cardiocirculatoire), la
Société Européenne d’Imagerie cardio-
vasculaire [1] détaille de fagon précise les
indications. Le tableau IVrésume celles
retenues chez un patient présentant une

Symptomes

Douleur thoracique

aortique.

Suspicion d’infarctus ou d’ischémie avec ECG et enzymes
cardiaques non contributif au diagnostic.

Antécédent de maladie cardiovasculaire (valvulaire,
péricardique, maladie myocardique primitive).

Instabilité hémodynamique ne répondant aux mesures
thérapeutiques simples.

Suspicion de syndrome aortique aigu, d’embolie pulmonaire,
de myopéricardite, de cardiomyopathie de Tako-Tsubo.

Modalité d’imagerie initiale en cas de suspicion de dissection

Guider la thérapeutique chez des patients présentant une
embolie pulmonaire (thrombectomie, thrombolyse).

Suspicion d’épanchement péricardique.

Guider et monitorer la péricardiocentése.

douleur thoracique, une dyspnée, une
instabilité hémodynamique/choc.

A noter que le compte rendu échocar-
diographique doit répondre aux criteres
définis selon la Société Européenne
d’Echocardiographie [7]. Compte tenu
de la situation clinique, un compte
rendu transitoire succinct, contenant les
résultats principaux, peut précéder I’éla-
boration du compte rendu définitif écrit.

Unité d’échocardiographie
d’urgences

L’avenir résultera probablement dans
I’élaboration d’unité d’échocardiogra-
phie d’urgence constituée de plusieurs

Indications de I'échocardiographie en urgence

Dyspnée aigué

prothése.

myocardique.

Différencier les causes cardiaques des causes non cardiaques.
Evaluer la fonction, taille, forme du ventricule gauche.
Détecter des signes de tamponnade.

Détecter une valvulopathie aigué ou une dysfonction de

Détecter une complication d’un infarctus ou d’une ischémie

Instabilité
hémodynamique, choc

Différencier les causes cardiaques des causes non cardiaques
de choc, hypotension.

Identification rapide des épanchements péricardiques, des
dysfonctions ventriculaires gauches ou droites,

des dysfonctions valvulaires aigués.

Evaluation rapide du volume intravasculaire.

TABLEAU IV: Indications de I'échocardiographie en urgence devant une douleur thoracique, une dys-
pnée, une instabilité hémodynamique, un choc. Selon les recommandations de la Société Européenne

d'Imagerie Cardiovasculaire [1].

opérateurs indépendants (cardiologues
et non cardiologues) et sous la respon-
sabilité d’un ou de plusieurs opérateurs
experts (cardiologues). Les caractéris-
tiques idéales de ces unités seraient
d’assurer: une permanence sur site
d’un opérateur indépendant, une per-
manence téléphonique d’un opérateur
expert pour avis ou pour techniques
complémentaires, la constitution de
groupes de travail (avis, relecture de cas),
la supervision permanente par un opé-
rateur expert, un contréle qualité. Ces
unités conduiront a une meilleure uti-
lisation de I’échocardiographie et a une
meilleure prise en charge des patients.

Echocardiographie ciblée

L'échocardiographie ciblée correspond a
un examen ultrasonore ciblé du systeme
cardiovasculaire effectué en complé-
ment de I’examen clinique, en utilisant
un protocole d’acquisition d’image et
une liste de questions préétablies. Elle
fait I’objet de recommandations de la
Société Américaine d’Echocardiogra-
phie [8]. L'échographie ciblée fait 1’objet
de nombreuses études aux urgences et
en réanimation.

Le protocole FEER (focused echocardio-
graphic evaluation in resuscitation) [9]
montre ’apport de I’échocardiographie
ciblée au cours de situations aigués de
réanimation pour identifier la dissocia-
tion électromécanique, la tamponnade,
la dysfonction ventriculaire gauche, la
dilatation des cavités droites. Le proto-
cole FATE (focus assessed transthoracic
echocardiography) évalue l'intérét de
I’échocardiographie ciblée au cours de
situations aigués de réanimation pour
améliorer le diagnostic [10].

Echographie ultraportable

Aulitdu patient, dans’'ambulance, 1"uti-
lisation de I’échographie ultraportable
connait un développement croissant



ces derniéres années. Les recommanda-
tions de 2011 de la Société Européenne
d’Imagerie Cardiovasculaire [11] pré-
cisent bien que I’échographie ultrapor-
table doit étre utilisée comme un outil
complémentaire a I’examen clinique,
et ne doit pas remplacer une évaluation
échocardiographique complete (infor-
mation du patient nécessaire). Les indi-
cations de son utilisation sont précises
(tableau V). Une formation spécifique
et une certification sont nécessaires
pour les non cardiologues; les données
d’imagerie doivent étre archivées numé-
riquement. Il est par ailleurs important
de souligner que les échographes ultra-
portables disponibles a '’heure actuelle
ne permettent pas une quantification par
outils Doppler pulsé, continu et tissu-
laire. Seule’analyse 2D, le Doppler cou-
leur et des modalités de mesures limitées
(distance) sont disponibles actuellement
sur ce type d’appareil.

Une littérature de volume croissant
montre la bonne corrélation entre
I’échographie ultraportable et 1’écho-
graphie standard sur I’évaluation de
la fonction ventriculaire gauche, des
troubles de cinétiques segmentaires, du
péricarde. La corrélation est moindre
pour I’évaluation de la fonction val-
vulaire (en particulier pour le rétré-
cissement aortique), ’évaluation de la
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Léchocardiographie en urgence permet I'évaluation de patients
présentant une pathologie cardiovasculaire instable.

Deux niveaux de compétence sont définis en échocardiographie
d’urgence: le niveau opérateur indépendant et le niveau expert.

Léchographie transthoracique est la modalité principale utilisée en
situation d’urgence.

Léchocardiographie aux urgences peut étre utilisée dans trois situations
principales: basée sur les signes cliniques, en complément diagnostique
et en situation de réanimation.

Léchocardiographie en urgence doit étre différenciée de
I’échocardiographie ciblée et de I'évaluation par I'échographie
ultraportable.

Lavenir de I'échocardiographie en urgence résultera dans I’élaboration
d’unité d’échocardiographie d’urgence constituée de plusieurs
opérateurs indépendants et sous la responsabilité d’un ou de plusieurs
opérateurs experts.

fonction ventriculaire droite, la taille
de l’oreillette gauche et du ventricule
gauche et les dimensions de la veine
cave inférieure [12, 13]. L'utilisation
de I’échographie ultraportable permet
d’améliorer le diagnostic a ’'admission
en complément de l'interrogatoire,
I’examen clinique, la biologie et I'ima-
gerie d’urgence standard (hors écho-
cardiographie).

de soins continus.

En complément de I'examen clinique en unités de soins intensifs cardiologiques et unités

Outil de dépistage initial en situation d’urgence.

Premiére évaluation dans 'ambulance.

Evaluation semi-quantitative des épanchements pleuraux.

Outil de dépistage (école, industrie...).

Outil de tri a une évaluation échocardiographique compléte.

Outil d’enseignement.

Aide aux avis cardiologiques intra ou extrahospitaliers.

TABLEAU V: Indications de l'‘échographie ultraportable. Selon les recommandations de la Société

Européenne d’'Imagerie Cardiovasculaire [11].

Dans I’étude de Skjetne en 2011 [14],
portant sur 119 patients admis en unité
de cardiologie, la réalisation de 1’écho-
graphie ultraportable au lit du patient
permet une modification du diagnostic
initial dans 16 % des cas, un complé-
ment diagnostique important pour le
traitement ou le suivi dans 10 % des cas,
une confirmation du diagnostic initial
dans 29 % des cas, et est non utile dans
45 % des cas. Les résultats étaient encore
plus pertinents dans la population com-
prise entre 60 et 80 ans. Ainsi, 1’écho-
graphie ultraportable s’inscrit comme un
outil pour améliorer notre diagnostic en
complément des outils actuels.

Conclusion

La particularité de 1’échocardiographie
aux urgences tient a la situation aigué et
I'impact direct qu’elle peut avoir sur la
prise en charge du patient. La collabora-
tion entre opérateurs experts et opéra-
teurs indépendants sera, dans I’avenir,
un élément clé pour créer des groupes de
travail et permettre la création d’unités



réalités CARDIOLOGIQUES # 307_Février/Mars 2015

d’échocardiographie d’urgence. Ces uni-
tés permettront le développement de la
technique et une optimisation de la prise
en charge diagnostique et thérapeutique
des patients.
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RAC avec discordance gradient/surface

La sténose aortique est une maladie prévalente dont I'évaluation est complexe. Les lignes de
conduite actuelles de la Société européenne de Cardiologie définissent la sténose aortique sévére par une
vélocité transaortique maximale =4 m/s, un gradient transaortique moyen =40 mmHg et une surface
valvulaire aortique =1,0 cm? ou 0,6 cm?/m?.
En revanche, nous savons qu’'environ 30 % des patients présentent des mesures discordantes lors de
I’évaluation par échocardiographie Doppler transthoracique. Cette discordance entraine une ambiguité
concernant la sévérité de la sténose et la décision thérapeutique.
Une approche intégrant les erreurs de mesure, 1'évaluation du flux, I'impédance valvuloartérielle, le phéno-
meéne de recouvrement de pression et la surface corporelle du patient est primordiale. De plus, I'intérét pour
I’évaluation par multimodalité incluant I'échographie, le scanner et la résonance magnétique est grandissant.

— C. HENRI, L. PIERARD
Université de Liege,
Service de Cardiologie,
Clinique des Valvulopathies,

CHU Sart Tilman, LIEGE, BELGIQUE.

es lignes de conduite actuelles

de la Société Européenne de

Cardiologie (ESC) définissent la
sténose aortique sévere par une vélo-
cité transaortique maximale = 4 m/s, un
gradient transaortique moyen (GTAM)
=40 mmHg et une surface valvulaire
aortique (SVA) < 1,0 cm? ou 0,6 cm?/m?
[1]. Cependant, 30 % des patients pré-
sentent des mesures discordantes lors
de I’évaluation par échocardiographie
Doppler transthoracique, c’est-a-dire un
GTAM < 40 mmHg, suggérant une sté-
nose modérée et une SVA < 1,0 cm? plai-
dant pour une atteinte sévere [2]. Cette
discordance entraine une ambiguité
concernant la sévérité de la sténose et la
décision thérapeutique, surtout en pré-
sence d'un patient symptomatique. Une
mauvaise évaluation de la sévérité peut
alors entrainer un délai délétere pour un
remplacement valvulaire aortique asso-
cié aunrisque accru de mortalité cardio-
vasculaire. Plusieurs parametres sont a
considérer en présence dune évaluation
discordante (fig. 1):
—les erreurs de mesure,
—une diminution de flux associé a une
fraction d’éjection abaissée ou préservée,
—l’hypertension artérielle mal controlée,

— le phénomene de recouvrement de
pression,

—la surface corporelle du patient,
—l'inconsistance des valeurs seuils dans
les recommandations.

Les erreurs de mesure

En premier lieu, un rappel de I’équation
de continuité permettant le calcul de la
SVA par échocardiographie Doppler
transthoracique s’impose: SVA (cm?)
= (aireqcye [cm?]) x ITVqeye [em])/
ITVy, (cm) ot CCVG correspond a la
chambre de chasse du ventricule gauche,
ITV al’intégrale temps-vitesse et VA ala
valve aortique. Il est aussi important de
mentionner que le numérateur corres-
pond au calcul du volume éjecté (VE).

>>>La premiere et la plus fréquente des
erreurs réside dans la mesure du dia-
meétre de la CCVG, et celle-ci est d’autant
plusimportante puisqu’elle sera mise au
carré pour le calcul de I’aire -y magni-
fiant ainsi ’erreur. Il est donc primor-
dial de toujours utiliser le mode zoom,
de mesurer au point d’inflexion des
cuspides valvulaires en méso-systole
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Volume d’éjection

Diametre CCVG

VEi =35 mL/m?

Confirmation sténose vraie:
Echocardiographie a la dobutamine
Quantification des calcifications

Discordance gradient/surface
SVA < 1,0 cm?, SVAI < 0,6 cm?/m?, GTAM < 40 mmHg

Erreur de mesure

Position VE Doppler pulsé

Gradient transaortique

VEi > 35 mL/m?

Hypertension:
Controle aprés traitement
Impédance valvulo-artérielle

Aorte ascendante < 30 mm:
Index de perte d’énergie
Perte de travail d’éjection

Petite taille:
SVA indexée

FIG.1: Algorithme diagnostique en présence de mesures discordantes lors de I'évaluation par écho-
cardiographie Doppler transthoracique. CCVG = chambre de chasse du ventricule gauche; GTAM = gra-
dient transaortique moyen; SVA = surface valvulaire aortique ; SVAi = surface valvulaire aortique indexée;
VE = volume d’échantillon; VEi = volume d’éjection indexé.

et d’effectuer au moins trois mesures
en gardant la plus grande. En revanche,
cette mesure est souvent limitée par une
mauvaise échogénicité et la présence de
calcifications. De plus, il a été démontré
que la CCVG est souvent elliptique et
non circulaire, entrainant une sous-esti-
mation de I'aireqqy et donc de la SVA
[3]. Cette sous-estimation de l'aireccyg
pourrait méme atteindre environ 20 %
lorsque 1’on compare la mesure en 2D
versus la planimétrie avec I’échocardio-
graphie 3D transcesophagienne [4]. Pour
ces raisons, il est utile de confirmer la
mesure de ’aireqqy en utilisant une
autre modalité diagnostique telle que

I’échocardiographie 3D transeesopha-
gienne ou par scanner [5].

>>> La deuxiéme erreur concerne la
mesure de I'ITV oy et dépend du posi-
tionnement du volume d’échantillon en
Doppler pulsé dans la CCVG. En effet,
un positionnement trop haut dans le
ventricule gauche entrainera une sous-
estimation de I'ITVy et donc de la
SVA, tandis qu'un positionnement trop
prés de la VA, c’est-a-dire dans ’accélé-
ration du flux, se traduira par une sures-
timation de 'TTV y. Etant donné que
laireccyg et TV gy sont impliqués
dans le calcul du VE, il est utile de le

quantifier par une autre méthode écho-
cardiographique telle que ’estimation
des volumes par Simpson ou 3D, ou l'uti-
lisation de larésonance magnétique car-
diaque pour démasquer une erreur dans
I'une de ces mesures [2].

>>> Finalement, la troisi®éme erreur est
reliée a la mesure de la vélocité maxi-
male et des gradients transaortiques. Il
est primordial d’interroger toutes les
fenétres acoustiques, incluant la vue
parasternale droite et la vue sus-ster-
nale, pour déterminer la réelle vélocité
maximale et éviter une sous-estimation
des gradients transaortiques.

La diminution de débit associée
a une fraction d’éjection

abaissée ou préservée

Apres exclusion des erreurs potentielles
de mesure, le patient doit étre classifié
selon le débit, c’est-a-dire le volume
d’éjection indexé (VEi) pour la surface
corporelle. Les gradients transaortiques
étant hautement dépendant du flux, un
VEi bas, par convention < 35 mL/m?,
entrainera nécessairement une dimi-
nution des gradients. Dans ces circons-
tances, il est primordial de différencier
la sténose sévere vraie de la pseudo-
sténose, c’est-a-dire une diminution
de I'ouverture des cuspides aortiques
secondaire a la diminution du débit.

Lareconnaissance d’une sténose sévere
vraie chez les patients avec bas gradient
(GTAM < 40 mmHg) en présence d’une
diminution de flux (VEi < 35 mL/m?2),
associée aune fraction d’éjection abaissée
ou préservée, est primordiale puisqu’elle
permet d’identifier les patients sympto-
matiques pouvant bénéficier d’'un rem-
placement valvulaire et éviter des délais
laissant le patients a haut risque cardio-
vasculaire [6]. De plus, les patients avec
sténose aortique sévere bas gradient-
bas débit présentent un plus mauvais
pronostic comparativement aux patients
avec débit normal [7]. Cette situation
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CCVG =24 em

-

Dobutamine: 20 ug
— VEi = 37 mL/m?
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A =49 mmHg
A= 1.0 cm?

FIG. 2: Exemple d'un patient symptomatique présentant une discordance entre le gradient transaortique
moyen de 25 mmHg et la surface valvulaire aortique de 0,9 cm? en présence d'un volume d’éjection bas
de 34 mL/m2. 1l est a noter que la chambre de chasse du ventricule gauche est mesurée en utilisant le
mode zoom au point d’'inflexion des cuspides valvulaires en méso-systole, et que le volume d’éjection
est confirmé par la mesure des volumes en 3D. En utilisant '’échocardiographie de stress a la dobuta-
mine, il est possible de confirmer le diagnostic de sténose sévére vraie en observant une augmentation
du gradient transaortique > 40 mmHg associé a la persistance d'une surface valvulaire aortique <1,0 cm?.
CCVG = chambre de chasse du ventricule gauche; GTAM = gradient transaortique moyen; SVA = surface

valvulaire aortique; VEi = volume d’éjection indexé.

est présente dans le cadre d'une frac-
tion d’éjection abaissée chez 5-10 % et
d’une fraction d’éjection préservée chez
10-15 % des patients avec sténose aor-
tique sévere [8].

La différenciation entre la sténose sévere
vraie et la pseudo-sténose peut étre obte-
nue en utilisant I’échocardiographie de
stress ala dobutamine qui représente une
recommandation de classe Ila de 'ESC
[1]. En présence d’une réserve contrac-

tile, le diagnostic de sténose sévere vraie
est confirmé lorsqu’une augmentation
des gradients transaortiques (GTAM
> 40 mmHg) est associé a la persistance
d’une SVA = 1,0 cm? (fig. 2).

Pour éliminer I'effet de la variation
interindividuelle de I’augmentation du
flux par la dobutamine, des auteurs ont
récemment décrit le concept d’aire val-
vulaire projetée [AVAprog) ol la SVA est
calculée en fonction d’un flux (Q) pré-

défini de 250 mL/s: AVAprog = (SVApic -
SVArcpos]/(Qpic_Qrepos) x(250— Qrcpos]
+ SVAGCOS [9]. Une AVAprog < 1,0 cm?
représente une sténose sévere vraie, et
serait méme préférable pour différencier
une sténose sévere vraie d’une pseudo-
sténose et prédire le risque d’événement
cardiovasculaire [10, 11]. La mesure du
score calcique par scanner est aussi
utile; untaux> 1200 AU pour la femme
et > 2000 AU pour ’homme est un élé-
ment supplémentaire pour le diagnostic
d’une sténose sévere [12].

Lhypertension artérielle
mal controlée

En présence d’un VEi normal
(> 35 mL/m?), une hypertension arté-
rielle mal contr6lée peut entrainer une
sous-estimation des gradients transvalvu-
laires aortiques. Il est donc primordial de
traiter cette hypertension et de contrdler
les gradients transaortiques en présence
d’une pression artérielle (PA) normali-
sée. D’un autre coté, il est important de
considérer cette charge vasculaire reliée
au degré d’hypertension, en plus de la
postcharge valvulaire reliée a la sévé-
rité de la sténose, et d’évaluer la charge
hémodynamique globale sur le ventricule
gauche. Pour ce faire, I'impédance val-
vulo-artérielle (ZVa) doit étre calculée:
ZVA = (PAyygiolique + GTAM)/VEL. Une
ZVa > 4,5 mmHg/mL/m? représente une
charge hémodynamique globale sévere
sur le ventricule gauche, et son role pro-
nostique fut démontré [13, 14].

Le phénoméne de
recouvrement de pression

Un autre type de discordance réside
entre les gradients transaortiques éva-
lués par échocardiographie Doppler
transthoracique et cathétérisme car-
diaque. En effet, le gradient transaortique
maximal est mesuré en échographie
comparativement au gradient net,
tenant compte du phénomene de recou-
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|:—> 30 % des patients présentent des mesures discordantes lors de
I'’évaluation par échocardiographie Doppler transthoracique, c’est-a-dire
un GTAM < 40 mmHg et une SVA < 1,0 cm?, entrainant une ambiguité
concernant la sévérité de la sténose et la décision thérapeutique.

|:—> Une approche intégrant les erreurs de mesure, I'évaluation du flux,
I'impédance valvulo-artérielle, le phénoméne de recouvrement de
pression et la surface corporelle du patient est primordiale.

E—) Lintérét pour I'évaluation par multimodalité incluant I'échographie,
le scanner et la résonance magnétique est grandissant.

|:—) Des études supplémentaires sont requises pour établir le pronostic des
patients ayant une SVA entre 0,8-1,0 cm? et clarifier I'inconsistance des
valeurs seuils dans les recommandations.

vrement de pression, en cathétérisme.
Les gradients transaortiques mesurés
par échographie sont donc supérieurs
a ceux obtenus par cathétérisme, et
cette discordance est particulierement
importante chez les patients avec une
aorte ascendante (AA) de petite taille
(diametre a la jonction sinotubulaire
< 30 mm). Pour tenir compte du phéno-
meéne de recouvrement de pression en
échographie, il faut calculer I'index de
perte d’énergie (ELI) et la perte de travail
d’éjection (SWL): ELI= (SVA x aireAA)/
(aireAA — SVA)/surface corporelle et
SWL =100 x (GTAM/TAsystolique
+ GTAM). Un ELI <0,5-0,6 cm?2/m?2 et
un SWL > 25 % sont considérés comme
critére de sévérité [15].

La surface corporelle
du patient

Les patients de petite surface corporelle
peuvent avoir une SVA < 1,0 cm? en
association avec un GTAM < 40 mmHg.
Dans ces circonstances, la SVA doit étre
indexée (SVAIi) pour la surface corpo-
relle, et une SAVi > 0,6 cm?/m? confirme
le diagnostic de sténose modérée, évitant
ainsi une surestimation de la sévérité
de la sténose chez un patient de petite
taille. Inversement, en présence d’une

grande surface corporelle, une SVA
>1,0 cm? en association avec un GTAM
> 40 mmHg peut étre rencontrée, et une
SVAi < 0,6 cm?/m? confirme le diagnostic
de sténose sévere, évitant une sous-esti-
mation de la sévérité de la sténose chez un
patient de grande taille. Enrevanche, il est
important de considérer que la SVAi peut
surestimer la sévérité de la sténose chez
les patients obeses, et qu’elle doit étre uti-
lisée avec précaution dans cette situation.

Inconsistance
des valeurs seuils
dans les recommandations

Dans la littérature, chez les patients dont
le VEi est normal, le GTAM qui corres-
pond le mieux & une SVA de 1 cm? est
plutét de 30-35 mmHg [16] comparati-
vement a la valeur seuil de 40 mmHg
rapportée dans les lignes de conduite
[1]. Inversement, la SVA correspondant
aun GTAM de 40 mmHg serait plut6t de
0,8 cm?, une valeur inférieure a la valeur
seuil de 1,0 cm? et, en accord avec ces
observations, certains auteurs suggerent
de modifier les critéres de sévérité [16].
La valeur seuil pour la SVA devrait se
situer plutdt a 0,8 cm? pour un gradient
moyen a 40 mmHg ou 1,0 cm? pour
un gradient moyen de 30 mmHg. En

revanche, aucune étude n’est disponible
pour éclaircir le pronostic des patients
ayant une SVA entre 0,8-1,0 cm?, entrai-
nant une certaine ambiguité diagnos-
tique et thérapeutique.

Conclusion

La sténose aortique est une maladie
prévalente dont I’évaluation est com-
plexe entrainant des répercussions
significatives sur la prise en charge
des patients. En présence de mesures
discordantes lors de 1’évaluation par
échocardiographie Doppler transtho-
racique, une approche intégrant les
erreurs de mesure, I’évaluation du
débit, I'impédance valvulo-artérielle, le
phénomene de recouvrement de pres-
sion et la surface corporelle du patient
est primordiale. De plus, I'intérét pour
I’évaluation d'une imagerie multimoda-
lité incluant I’échographie, la méthode
de coupes par scanner et résonance
magnétique est grandissant. Des études
supplémentaires sont requises pour
éclaircir le pronostic des patients ayant
une SVA entre 0,8-1,0 cm? et clarifier
I'inconsistance des valeurs seuils dans
les recommandations.
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Cceur d’athlete ou cardiomyopathie
hypertrophique ? Doit-on tenir compte
de 'origine ethnique?

Le terme “coeur d’athléte” regroupe I'ensemble des modifications cliniques, électriques, morpho-
logiques et fonctionnelles induites par la pratique d’'un entrainement physique intense et prolongé. La
cardiomyopathie hypertrophique est une des causes principales de mort subite lors de la pratique sportive.
Exceptionnellement, la question du diagnostic entre coeur d’athléte et cardiomyopathie hypertrophique peut
se poser.

Pour aider a ce diagnostic, des valeurs limites des adaptations du coeur d’athléte ont donc été proposées.
Ces valeurs dépendent de plusieurs facteurs, type et quantité d’entrainement, sexe et age. Plus récemment,
I'impact de I'origine ethnique du sportif a été noté.

Des modifications plus fréquentes de la repolarisation et une hypertrophie pariétale plus marquée chez
I’athléte africain que chezl’athléte caucasien sont rapportées. Chez ces sportifs, il faut — dans les cas douteux -
savoir compléter le bilan de base par un bilan cardiologique complémentaire pour prendre une décision,
éventuellement collégiale, vis-a-vis de la poursuite du sport en compétition. Dans tous les cas, un suivi
cardiologique au moins annuel sera nécessaire.

— F. CARRE

Explorations Fonctionnelles — Unité
Biologie et Médecine du Sport,
Hopital Pontchaillou-Université,
Club des Cardiologues du Sport.
RENNES.

eterme “cceur d’athléte” regroupe

I’ensemble des modifications

cliniques, électriques, morpho-
logiques et fonctionnelles induites par
la pratique d'un entrainement physique
intense et prolongé. Dans I'immense
majorité des cas, ces adaptations phy-
siologiques sont modérées et asympto-
matiques et ne posent pas de problémes
diagnostiques. Rarement (3-5 % des cas),
elles peuvent poser des problemes de
diagnostic différentiel avec une cardio-
myopathie et en particulier avec la car-
diomyopathie hypertrophique (CMH).
Ce diagnostic étiologique est cependant
essentiel pour ne pas laisser pratiquer un
patient avec une CMH qui est la cause
principale de mort subite lors du sport
intense avant 35 ans [1], mais aussi pour
ne pas abusivement interdire le sport de
compétition a quelqu’un dont cela peut
étre le métier [2].

Le ceeur d’athléte:
une origine multifactorielle

Le cceur d’athléte, qui concerne toutes
les discipline sportives et pas seulement
les spécialistes d’athlétisme, ne s’observe
que pour une pratique d’au moins
8 heures par semaine et a une intensité
supérieure a 60 % de la consommation
maximale d’oxygene. Ce diagnostic ne
dit donc pas étre utilisé abusivement
chez des sujets se présentant comme des
“grands sportifs”. La physiopathologie
du ceeur d’athlete est multifactorielle
comme en témoigne la grande variabi-
lité interindividuelle de ses signes. Outre
le terrain génétique et le type d’entrai-
nement, le sexe, I’4ge mais aussi, hélas,
la prise éventuelle de produits interdits
jouent un role [3, 4]. En bref, les adapta-
tions sont plus marquées chez les sportifs
adultes masculins spécialistes de disci-



plines endurantes (courses de longue dis-
tance, ski de fond...) ou mixtes (cyclisme,
aviron, canoé-kayak, football...). Plus
récemment, I'impact potentiel de I’ori-
gine ethnique et en particulier africaine
a été rapporté 2, 4].

Chez le sédentaire, a notre connaissance,
il n’a pas été établi, sur de grandes popu-
lations, de critéres échographiques pré-
cis d’hypertrophie ventriculaire gauche
(HVG) adaptés a l’origine ethnique. 11
semble que les critéres échographiques
d’HVG “a risque” puissent étre utilisés
aussi bien dans les populations blanche
et noire [5]. Cependant, les données
d’IRM cardiaques retrouvent des valeurs
de masse VG plus élevées chez les sujets
sédentaires adultes, hommes et femmes,
de race noire [6]. De plus, des études réa-
lisées chez I’hypertendu ont montré que
le myocarde pouvait répondre différem-
ment aux contraintes hémodynamiques
auxquellesil était confronté en fonction de
’origine des sujets [7]. Il est donc possible
que les contraintes hémodynamiques,
volumétriques et barométriques de I’exer-
cice physique intense, induisent aussi des
réponses myocardiques spécifiques.

Chez’athléte, la plupart des normes pro-
posées concernant 'HVG échographique
ont été établies chez des athletes cauca-
siens [8, 9]. Pourtant, il a été proposé que
la prévalence des HVG et des CMH, en
particulier en relation avec une mort
subite liée a la pratique sportive, pouvait
étre augmentée chez les sportifs noirs
[10, 11]. I parait donc justifié de vérifier
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diastolique VG + 3-6 mm et parois VG +
2-3 mm) et harmonieuse des quatre cavi-
tés avec fonctions systoliques et diasto-
liques au moins normales et homogenes.
L’hypertrophie pariétale modérée est en
régle symétrique sans signe d’obstruc-
tion sur la chambre de chasse du VG.

Classiquement, chez I’athlete caucasien,
on parle d’'HVG lorsque I’épaisseur parié-
tale en TM est supérieure a 12 mm. Cela
concerne 1,5-2 % de ces athlétes [8, 9].
Entre 13 et 15 mm, on parle de zone grise,
etau-dela de 15 mm le diagnostic de CMH
estretenu jusqu’a preuve du contraire [12].

Les limites échographiques
du cceur d’athléte africain

Des études, déja anciennes, avaient révélé
une fréquence élevée d’hypertrophie
pariétale marquée, chez des athletes de
race noire. Ainsi, il ya 20 ans, Lewis ef al.
ont rapporté que 13 % des athlétes noirs
examinés présentaient une épaisseur
supérieure a 12 mm [11]. Cette valeur
contraste fortement avec celle rapportée
(< 2 %) chez les Caucasiens [8]. De plus,
1,1 % des athlétes noirs avaient une paroi
comprise entre 16 et 18 mm, donc étaient
suspects de CMH, sans autre anomalie
par ailleurs. Ce chiffre parait aussi anor-
malement élevé, puisque la prévalence
de la CMH rapportée dans la population
générale est de 0,2 % et qu’elle parait
moindre (0,06 %) chezles athletes [9, 10].

Des études ultérieures ont confirmé une
hypertrophie pariétale augmentée chezle
sportif africain par rapport au sédentaire
de méme origine [2, 13, 14]. L'épaisseur
pariétale moyenne est plus élevée chezles
athlétes africains que chezles Caucasiens
(tableau I). Enfin, la plupart des études,
mais pas toutes, ont retrouvé une fré-
quence d’hypertrophie > 12 mm plus
importante chez les athletes africains
(tableau I). Le diametre télédiastolique
du VG est en moyenne similaire ou plus
petit maisjamais plus grand chez’athlete
africain [2, 14]. Ces hypertrophies parié-
tales plus marquées témoignent d’une
hyperadaptation chez ’athléte noir dont
la physiopathologie reste mal expliquée
méme si des causes génétiques et hémo-
dynamiques ont été proposées [15, 16].
Au total, ces données sont en faveur
d’une hypertrophie pariétale plus mar-
quée sans dilatation cavitaire majorée
chez les athlétes de race noire, avec un
risque de diagnostic de faux positifs plus
importants dans cette population.

Le cceur d’athléte: un
diagnostic non exclusivement
échographique

Le diagnostic différentiel entre cceur
d’athlete et CMH ne doit pas reposer
sur les seules données échographiques
[12]. La découverte d'une hypertrophie
pariétale marquée réclame une analyse
globale des données cardiovasculaires.

que les limites échographiques proposées Sport (référence) | Moyenne +SD | Parois <12 mm | Parois 12-14 mm | Parois =15 mm
. e B L)
pour le diagnostic différentiel entre CMH RiEici) Ul &
et coeur d’athléte soient bien adaptées a Tous (2).
I’origine ethnique du sportif considéré. Caucasiens (300) | 10,0 %15 (7-14) 96 4 °
Africains (300) 11,3 +1,6 (8-16) 82 18 3
Handball (13)
Les limites échographiques Africains (21) 10,6 +£1,2 100 o o
du cceur d’athléte caucasien Sédentaires (1) 8923 100 ° °
Football (dpnp)
. P . Caucasiens (95) 9,8 +1,5 (6-14) 97 3 o
Les adaptations échographiques du Africains (110) 10,3 £16 (6-15) o 5 09

cceur d’athlete sont caractérisées par
une dilatation-hypertrophie modérée
(sportif vs sédentaire, diametre télé-

TABLEAU |: Résumé des données publiées sur les épaisseurs pariétales échographiques (TM) chez des
sportifs d'origine africaine et africo-caribéenne (dpnp = données personnelles non publiées).
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Cliniques
Haut niveau d’entrainement

Asymptomatique
Pas d’antécédent familial de CMH ni de mort subite E_)
Auscultation normale

>

ECG repos
Pas d’ondes T négatives (> 2 mm) en dehors de VR, D3, V1

Pas de sous-décalage de ST
, [
Echocardiogramme

Modifications harmonieuses des quatre cavités

Dilatation prédominante (DTDVG > 50-55 mm) E_)
Hypertrophie parois VG modérée (< 13 mm)
Modifications symétriques

Fonctions VG normales ou supra-normale et homogeénes

Epreuve d’effort
Performance corrélée a I'entrainement (> 140 % VO, max E_>
théorique)
Pas d’arythmie ni trouble de repolarisation
Profils de pression artérielle d’effort et récupération normaux E_>

CMH = cardiomyopathie hypertrophique; VG = ventricule gauche;
DTDVG = diamétre télédiastolique du VG.

TABLEAU Il : Principaux arguments en faveur du diagnostic d'un cceur d’athléte.

Le cceur d’athléte ne s’observe que
chez des sportifs de haut niveau d’entrainement.

Ses adaptations se traduisent par des
modifications électriques et morphologiques,
hypertrophie-dilatation des quatre cavités
cardiaques, modérées.

Outre le type d’entrainement, le sexe et I'age,
I’origine ethnique du sportif a un impact
sur les caractéristiques du coeur d’athléte.

Pour I'’ECG, comparé au Caucasien, le sportif
africain présente plus souvent des particularités
de repolarisation en précordiales au-dela de V1.
Cependant, les ondes T franchement négatives ne
sont pas significativement plus fréquentes (<3 %)
chez les athlétes africains.

Pour I'échocardiographie, chez les athlétes de race
noire, I'’nypertrophie pariétale est plus marquée
sans dilatation cavitaire majorée.

Dans cette population, le risque de diagnostic

de faux positifs est donc plus important, un bilan
complémentaire et un suivi cardiologique sont
donc indispensables avant de prendre une décision
vis-a-vis de la pratique du sport en compétition.

%

30 58§ . Sédentaires
+++
Footballeurs
p < 0,001
§§§ vs Caucasiens
20 +++ vs sédentaire
10 4
o
Africains Caucasiens

n=17 n=108

n=10 n=79

FI1G. 1: Troubles de repolarisation, ondes T diphasiques, négatives et/ou sous-décalage de ST, en précor-
diales au-dela de V1, relevés sur I'ECG de repos de footballeurs professionnels en fontion de leur origine

(données personnelles non publiées).

Le coeur d’athlete ne peut étre affirmé
que sur un ensemble d’arguments cli-
niques, électrocardiographiques et
échographiques. L'épreuve d’effort sur
ergometre adapté a la discipline est aussi
un examen de base pour l’athlete. Le
tableau II résume les arguments prin-
cipaux en faveur d’un cceur d’athléte.

Les données électrocardiographiques de
repos dans le diagnostic différentiel avec
la CMH ont une importance particuliéere
[17]. En effet, d'une part, il est bien décrit
que I'ECG de la CMH est dans la majorité
des cas anormal [18] et, d’autre part, les
particularités ECG sont plus fréquentes
chezles athletes d’origine africaine [19].
L’HVG pariétale de I’athléte africain est
souvent associée a des particularités de
repolarisation en précordiales au-dela
de V1 (fig. 1). Il s’agit le plus souvent
(88 %) de sus-décalage convexe de ST
suivi d’ondes T négatives (fig. 2). Les



réalités CARDIOLOGIQUES # 307_Février/Mars 2015

25 mm/s —10 mm/mV

J—I-dl aVR Vi
ﬂ-‘/\——"ji—’\'—“-J*-’; A_LA | M_J
J Lf"—“f' 4 { s %H’ e

50 Hz/0,05-33 Hz

Vq

V6

F1G. 2: Exemple de trouble de repolarisation observé (V2-V3) chez les athlétes africains (20-25 %).

ondes T purement et nettement (> 2 mm)
négatives au-dela de V3 ne semblent pas
significativement plus fréquentes chez
les athlétes africains. Elles restent excep-
tionnelles (= 3 %) dans cette population
comme chez ’athléte en général, et leur
découverte imposent toujours un bilan
morphologique, échographique et si
besoin IRM complet [2, 17]. De méme,
un aspect d’hypertrophie atriale gauche,
de bloc de branche gauche, d’ondes Q
profondes, d’ondes T négatives en laté-
ral ou inférieur, d'un sous-décalage du
segment ST ne font pas partie des signes
du cceur d’athlete quelle que soit son
origine.

La découverte d’une hypertrophie
pariétale marquée (> 13 mm) chez un
athléte africain impose toujours un
bilan cardiovasculaire complet. Outre

le bilan cardiovasculaire de base et une
analyse morphologique et fonctionnelle
(écho voire IRM), ce bilan comprendra
une épreuve d’effort avec analyse des
échanges gazeux, un Holter avec ses-
sion d’entrainement incorporée, 1’écho-
cardiogramme d’effort avec recherche
d’un gradient VG-aorte, et analyse de
la cinétique de récupération de la fonc-
tion diastolique peut aussi étre utile.
Les indications d’un bilan génétique et
du désentrainement total sur 3-6 mois
seront discutées au cas par cas [12]. Les
effets favorisants du dopage ne doivent
pas étre occultés, mais ils restent un dia-
gnostic d’élimination.

En conclusion, I’hypertrophie pariétale
échographique moyenne chez ’ath-
lete africain parait plus marquée que
chez ’athléte caucasien. Il ne faut donc

jamais s’arréter a cette mesure isolée
pour contre-indiquer la pratique du
sport en compétition chez ces sportifs. Il
faudra s’appuyer sur I’ensemble du bilan
cardiologique complémentaire pour
prendre une décision, éventuellement
collégiale, vis-a-vis de la poursuite du
sport en compétition. Dans tous les cas,
un suivi cardiologique au moins annuel
sera nécessaire.
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ELIQUIS® CREE LE LIEN

EVENEMENTS
THROMBO-

ELIQUIS® fait 'objet d’un plan de mlmmlsat|on des risques relatifs aux hémorragies comprenant un Guide
destiné aux professionnels de santé que nous recommandons de consulter avant prescription, ainsi qu’une
Carte de surveillance destinée a étre remise au patient.

Prévention de l'accident vasculaire cérébral (AVC) et de 'embolie systémique chez les patients adultes
atteints de fibrillation atriale non valvulaire (FANV) et présentant un ou plusieurs facteur(s) de risque tels
que : antécédent d’AVC ou d’accident ischémique transitoire (AIT) ; age > 75 ans ; hypertension artérielle ;
diabéte ; insuffisance cardiaque symptomatique (classe NYHA 2 I1).?

Traitement de la thrombose veineuse profonde (TVP) et de 'embolie pulmonaire (EP), et prévention de la
récidive de TVP et d’EP chez l'adulte (voir rubrigue Mises en darde spéciales et précautions d’emploi pour
les patients ayant une EP hémodynamiguement instable).? Non remboursable et non agréé aux collectivités
dans cette indication a la date du 21/10/2014. Demande d’admission a 'étude.

V¥ Ce médicament fait 'objet d’une surveillance supplémentaire qui permettra l'identification rapide de
nouvelles informations relatives a la sécurité.

Avant de prescrire, consulter la place dans la stratégie thérapeutique sur www.has-sante.fr.

Pour accéder aux mentions légales du médicaments, suivez ce lien
http://base-donnees-publique.medicaments.qouv.fr/ ou flashez ce code.
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