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Découvrez le premier Cours d’Echocardiographie de Réalités Cardiologiques.
Ce cours est consacré a:

L’Evaluation des pressions de remplissage ventriculaire gauche (PRVG).

Il est présenté par Catherine Meuleman et Ariel Cohen, Service de Cardiologie de
I’hépital Saint Antoine a Paris. Congu de fagon tres pédagogique, ce premier Cours
d’Echocardiographie est proposé en trois parties :

— Organigrammes d'évaluation des PRVG en fonction de la FEVG

— Parameétres d'évaluation des PRVG

— Cas cliniques d'auto-évaluation

Retrouvez ce cours sur www.realites-cardiologiques.com
Rubrique Formation/Les cours de Réalités Cardiologiques

L’accés aux Cours de Réalités Cardiologiques nécessite
une inscription Premium, totalement gratuite
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+ interactif
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tous les articles en PDF.
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Nous voudrions profiter de la refonte totale du site de Réalités Cardiologiques pour vous demander
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Revue de Presse
La Revue de Presse

Toutes les semaines, nous vous
proposons de recevoir par mail une courte
analyse d’articles publiés dans la presse
cardiologique internationale.

L’inscription a la Revue de Presse
est gratuite et réservée aux membres
premium.

Abonnez-vous directement aux flux
d’informations et vous serez régulierement
avertis de la publication sur le site des
articles dans les sous-spécialités qui vous
intéressent particulierement.

Abonnez-vous gratuitement aux flux sur
www.realites-cardiologiques.com
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Version Premium

Nouveau site de Réalités cardiologiques
www.realites-cardiologiques.com

Une version premium du site vous est réservée
avec un contenu spécifique, treés riche.

Inscrivez-vous et surfez en toute liberté en découvrant
toutes les fonctionnalités du site.

Inscription gratuite

La webotheque de Réalités Cardiologiques

Dans quelques jours, nous aurons le plaisir de vous proposer
un film d’enseignement consacré aux

Techniques ablatives dans la FA

Ce film a été réalisé
dans le service de Cardiologie de I'hopital Lariboisiere a Paris,
sous la direction de F. Extramiana.

Retrouvez également le film consacré a
'implantation percutanée transfémorale
d’une bioprothése aortique
réalisé dans le service de Cardiologie
du Pr Hélene Eltchaninoff
de I'hopital Charles Nicolle a Rouen.

Retrouvez ces films sur www.realites-cardiologiques.com
Rubrique Formation/La webotheque de Réalités Cardiologiques

L’acces a la Webothéque de
Réalités Cardiologiques nécessite
une inscription Premium, totalement gratuite.
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LE DOSSIER

Ceeur et chirurgie générale

Editorial

Vers une modification
Tiniews.  des pratiques

e dossier “Ceeur et chirurgie générale” de ce numéro de Réalités Cardiologiques comprend trois articles dédiés a la

prise en charge des cardiopathies chez les patients devant subir une chirurgie non cardiaque. Cette thématique suscite

un intérét particulier par sa fréquence et par le fait qu’elle a fait I’objet de recommandations récentes de la Société
Européenne de Cardiologie [1] puis de recommandations conjointes de la Société Frangaise d’Anesthésie-Réanimation et de
la Société Frangaise de Cardiologie [2], qui sont concordantes sur la plupart des thémes abordés.

L’article traitant des spécificités en fonction des différents types de cardiopathie détaille la fréquence des complications
cardiovasculaires périopératoires, qui ne sont pas les plus fréquentes mais qui sont parmi les plus graves, en particulier
en raison de la mortalité élevée des infarctus périopératoires. Le risque d’infarctus périopératoire, qui est la complication
cardiaque la plus fréquente, peut étre appréhendé en combinant les caractéristiques du patient a I’aide du score de Lee et
le niveau du risque de la chirurgie non cardiaque qui est classé en trois groupes.

Outre la pathologie coronaire, qu’elle soit antérieurement connue ou non, le dépistage d'une cardiopathie avant une chirurgie
non cardiaque doit aussi porter une attention particuliere aux cardiopathies valvulaires, et en particulier au rétrécissement aor-
tique calcifié, qui est la valvulopathie la plus fréquente et celle qui expose le plus a des complications graves péri-opératoires.
L'auscultation permet le dépistage d"une valvulopathie lors de I’évaluation préopératoire. L'échocardiographie tient une place
essentielle dans la stratification du risque. Une prise en charge préalable de la valvulopathie peut étre nécessaire en fonction de
sa sévérité, de son retentissement et de la nature de la chirurgie non cardiaque envisagée. En I’absence de geste valvulaire, les
modalités d’anesthésie doivent étre adaptées a la cardiopathie et mises en ceuvre par des praticiens entrainés.

Les stratégies visant a diminuer le risque de complications cardiaques périopératoires font désormais surtout appel au traitement
médicamenteux, en particulier les bétabloquants. Les recommandations codifient désormais précisément les indications et les
modalités d’utilisation de ces traitements. En revanche, les indications de revascularisation myocardique prophylactique ont
considérablement diminué a la suite des conclusions concordantes d’études randomisées.

Les recommandations récentes présentent ainsi I'intérét d’inclure des études récentes a haut niveau de preuve, qui vont conduire
a des modifications des pratiques, avec notamment une diminution des indications concernant les examens visant a dépister
une ischémie myocardique au profit des stratégies de cardioprotection médicamenteuse. Ces recommandations soulignent a
nouveau I'importance d'une approche multidisciplinaire afin d’individualiser et d’optimiser la prise en charge périopératoire.

Bibliographie
1. PoLpermaNs D, Bax JJ, Boersma E et al. Guidelines on cardiac management in non-cardiac surgery. Guidelines for pre-operative cardiac risk

assessment and perioperative cardiac management in non-cardiac surgery: The Task Force for Preoperative Cardiac Risk Assessment and
Perioperative Cardiac Management in Non-cardiac Surgery of the European Society of Cardiology (ESC) and endorsed by the European Society

of Anaesthesiology (ESA). Eur Heart ], 2009; 30: 2769-2812.

2. Recommandations SFAR/SFC. Prise en charge du coronarien qui doit étre opéré en chirurgie non cardiaque. www.sfcardio.fr
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Spécificités en fonction
de différents types de cardiopathies

RESUME : La fréquence des complications cardiovasculaires périopératoires varie en fonction des critéres de
définition et de leur gravité. Lorsqu’'une complication cardiovasculaire grave survient en périopératoire, la
mortalité est trés élevée (jusqu'a 60 %).

Historiquement, un antécédent de cardiopathie augmentait le risque de complications cardiovasculaires
périopératoires. Néanmoins, les articles récents qui ont analysé un grand nombre de patients ne retrouvent
pas d’association statistique entre les antécédents de cardiopathie et la survenue de complications
cardiovasculaires graves périopératoires. D’autres facteurs comme le statut fonctionnel et le type de chirurgie
sont associés au risque de complications.

La littérature récente montre que le risque de complications cardiovasculaires graves est beaucoup plus
important en postopératoire qu'en peropératoire. Cela suggére que la diminution des complications
périopératoires pourrait venir d’'une meilleure surveillance/prise en charge dans la période postopératoire.

— D. LONGROIS, J.P. DEPOIX

Département d’/Anesthésie-
Réanimation,

Hopital Bichat-Claude Bernard,
PARIS.

Définitions des complications
cardiovasculaires
périopératoires

La définition des complications cardio-
vasculaires périopératoires n’est pas
standardisée. Elle peut aller de la sur-
venue d’une hypotension artérielle per-
anesthésique (jusqu’a 80 % des patients
en fonction des seuils utilisés pour défi-
nir I’hypotension [1] mais avec peu/pas
d’effets sur la mortalité périopératoire
[2]), al’'augmentation des concentrations
sériques de troponine en postopératoire
[3],jusqu’au déces. L'intervalle de temps
pendant lequel les complications sont
recherchées peut aussi influencer I’esti-
mation del’incidence des complications
cardiovasculaires périopératoires.

Dans la publication qui a analysé le plus
grand nombre de patients (183 069) qui
ont bénéficié d’une chirurgie non car-
diaque [4], les complications analysées
ont été I’arrét cardiaque et I'infarctus du
myocarde (IDM) dans les 30 jours post-

opératoires. Dans cette étude, I'incidence
de ces complications cardiovasculaires
était de 1,29 % (soit 2362 sur 183 069
patients) mais avec une mortalité a 30
jours de 60 % [4]. Pour comparaison,
I'incidence des complications respi-
ratoires était de 3 % [5] et les compli-
cations thrombo-emboliques graves
concernaient 0,63 % des patients avec
une mortalité a 30 jours de 11 % [6]. Ces
résultats démontrent que les compli-
cations cardiovasculaires graves sont
moins fréquentes que d’autres types de
complications, mais leur survenue est
accompagnée d une mortalité tres élevée.

Sid’autres définitions de complications
cardiovasculaires périopératoires sont
utilisées, I'incidence augmente. Parmi
les autres types de complications, pré-
sentées dans la littérature, on retrouve:
I’insuffisance cardiaque aigué (avec
différentes définitions), les troubles du
rythme dont la fibrillation auriculaire
et les accidents vasculaires cérébraux.
Les interactions entre les complications




cardiovasculaires d'un coté et les com-
plications respiratoires [5] et rénales
de l'autre ont été peu abordées dans
la littérature. Enfin, il existe des inte-
ractions entre le type de cardiopathie,
les médicaments prescrits de maniere
chronique, la gestion des complications
de l’anesthésie et les complications
postopératoires. Mémes si elles n’en-
trainent pas le déces, les complications
cardiovasculaires augmentent la durée
de séjour, les dépenses de santé et sont
probablement responsables d une dimi-
nution de la survie a distance.

Quelle influence du type
de cardiopathie?

La question posée dans ce chapitre
concerne 'influence du type de car-
diopathie sur I'incidence des compli-
cations cardiovasculaires périopéra-
toires. Cela doit étre analysé dans le
contexte ou I’ACC/AHA (American
College of Cardiology/American
Heart Association), I'ESC (European
Society of Cardiology) et la SFAR/SFC
(Société Frangaise d’Anesthésie et de
Réanimation/Société Frangaise de
Cardiologie (texte court disponible sur
le site Internet www.sfar.org) recomman-
dent "utilisation du score de Lee initial
[7] ou modifié [8] pour la stratification
durisque de complications cardiovascu-
laires périopératoires. Dans le score de
Leeinitial [7] publié en 1999, la présence
d’une insuffisance cardiaque ou d'une
coronaropathie augmente le risque de
survenue de complications cardiovas-
culaires périopératoires [9]. Les autres
cardiopathies ne sont pas mentionnées.

Toutes les recommandations sont d’ac-
cord sur un point: quel que soit le type
de complications cardiovasculaires
périopératoires, il existe une interac-
tion entre le type de chirurgie et le type/
gravité de la cardiopathie préopératoire.
Le message principal est que le risque
de complications periopératoires est trés
faible pour les chirurgies/procédures

peuinvasive comme les endoscopies, les
interventions sans ouvertures des cavi-
tés, la chirurgie de la cataracte, la chirur-
gie dentaire, endocrinienne, du sein, la
chirurgie reconstructive, la chirurgie
orthopédique ou urologique mineure.

L’ensemble de ces recommandations
témoigne d’un raisonnement médical
centré sur:

—I’évaluation préopératoire,

— I’hypotheése que cette évaluation pré-
opératoire aboutit a une stratification du
risque cliniquement et statistiquement
pertinente,

— I’hypotheése que la stratification est
accompagnée de modifications de la
prise en charge,

—I'hypothese que ces modifications sont
accompagnées d’effets bénéfiques surle
devenir périopératoire des patients.

Dans I’étude de Davenport et al. publiée
en 2007 [4], en analyse multivariée,
les types de cardiopathies suivants
(tableau I) n’étaient pas statistiquement
associés a la survenue de complications
périopératoires. Les facteurs statisti-
quement associés a un risque accru de
survenue de complications cardiovascu-
laires graves étaient le type de chirurgie
et le statut fonctionnel ASA (American
Society of Anesthesiologists) [4]. Les
auteurs concluaient que les antécédents
de cardiopathie (traitée?) ne sont pas
associés a la survenue des complica-
tions cardiovasculaires graves périopé-
ratoires. Ces affirmations sont probable-
ment acceptables pour la cardiopathie
ischémique car elle a été analysée en
tenant compte de son histoire naturelle
(angor, infarctus du myocarde, revascu-
larisation). Cela est aussi probablement
vrai en ce qui concerne 1’hypertension
artérielle traitée. Il faut souligner que les
valvulopathies n’avaient pas été identi-
fiées (autrement que par leur évolution
vers une insuffisance cardiaque) [4].
D’autres cardiopathies (hypertension
artérielle pulmonaire, cardiomyopathies
hypertrophiques) n’avaient pas été ana-
lysées non plus.

réalités CARDIOLOGIQUES # 275_Mars 2011

o Insuffisance cardiaque congestive.
© Angor d’effort.

o Infarctus du myocarde.

© Hypertension artérielle traitée.

© Angioplastie coronaire.

o Chirurgie cardiaque avant la chirurgie
non cardiaque.

o Artériopathie diffuse des membres
inférieurs.

TABLEAU |: Types de cardiopathies préopératoires
qui n’étaient pas statistiquement associées a un
risque accru de complications postopératoires [4].

L'étude de Davenport et al. [4] ale mérite
d’avoir la puissance statistique néces-
saire pour retrouver (ou infirmer) une
association statistique entre les antécé-
dents de cardiopathie et la survenue de
complications cardiovasculaires graves
périopératoires, mais ne répond pas aux
préoccupations quotidiennes des prati-
ciens lorsqu’il faut prendre en charge un
patient donné avec une cardiopathie et
ses traitements. Il semble donc impor-
tant d’analyser également la littérature a
partir de cardiopathies mieux définies.
Cette analyse non exhaustive de la litté-
rature est présentée dans le tableau II.
L’exhaustivité ne changerait pas les mes-
sages que 1’on peut dégager de ’analyse
de ces articles.

1l est possible de résumer la littérature
en affirmant que les études sont tres
souvent rétrospectives, monocentriques,
avec un faible effectif de patients, avec
des gravités variables des cardiopathies,
des techniques d’anesthésie variées,
avec ou sans groupe contréle et avec
des définitions des complications car-
diovasculaires qui vont de la mortalité
périopératoire précoce a I’hypotension
peranesthésique. Les problemes de puis-
sance statistique et ’'absence de groupes
contrdles rendent ininterprétables les
études qui rapportent ’absence d’asso-
ciation statistique entre une cardiopa-
thie préopératoire et les complications
périopératoires. Les faibles effectifs de
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Pathologie

Complications
analysées

Risque de complications
périopératoires

Remarques

Kertai et al. RA sévere et 108 RA vs Mortalité Ajusté 14 % de complications dans le groupe
2004 [11] modéré 216 controle | périopératoire et IDM | OR 5,2 (1,6-17) RA vs 2 % des complications dans le
groupe controle.
Calejja AM RA sévere 30 Déceés, IDM, ICC, TDRV, | Complications
etal.2010 [12] |asymptomatique hTAIO 33% RAVs23%
contréle; p = 0,06
Ho et al. [13] RA modéré 22 Cardiovasculaires, Pas de complications | Anesthésie péridurale; chirurgie
2008 asymptomatique rénales orthopédique.
Zahid et al. [14] | RA 5149 RA vs Mortalité Ajusté: Analyse rétrospective, base de
10284 controle | périopératoire et IDM | IDM:OR=1,55 (1,27-1,90);| données (National Hospital Discharge
p < 0,001 Survey).
Mortalité
périopératoire: NS
Torsheretal. |RAsévére 19 Non spécifié 2 déces Analyse rétrospective.
[15] symptomatique
O’Keefe et al. |RA sévére 48 Non spécifié o décés Analyse rétrospective.
1989 [16] Pour 7 patients
complications dont
6 sans conséquences
Raymeretal. |RAsévéere 55 RA vs Déces, IDM,ICC,TDR, | Complications Analyse rétrospective.
1998 [17] 55 contréles | séjour prolongé en n =5dans RA
réanimation pour n =6 dans contrdle
probléme cardiaque p=1.
Hreybe etal. |CMH 227HCMvs | Mortalité Ajusté Analyse rétrospective, base de
2006 [18] 554 contréles | périopératoire et IDM | Décés:OR=1,6 (1,46-1,77) | données (National Hospital Discharge
p < 0,001. Survey).
Déces et IDM:OR=
2,82 (2,59-3,07) p < 0,001.
Hernandez et al | Insuffisance 1532 patients | Mortalité a 30 jours. | Ajustement surtype | Analyse rétrospective.
2004 [19] cardiaque avec Réadmission a I'hépital de chirurgie
insuffisance Mortalité: 11,7 %
cardiaque. si insuffisance
1757 patients cardiaque
avec (p < 0,001 vs les autres);
coronaropathie coronaropathie: 6,6 %
Controles: (NS versus controle);
44512 patients contrdle 6,2 %.

TABLEAU ll: Liste non exhaustive des complications cardiovasculaires périopératoires (chirurgie non cardiaque) en fonction du type de cardiopathie. RA : rétrécis-
sement aortique ; IDM: infarctus du myocarde ; OR: odds ratio; ICC: insuffisance cardiaque congestive ; TDRV : troubles du rythme ventriculaire; hTAIO: hypoten-
sion artérielle intraopératoire; NS; non significatif; CMH: cardiomyopathie hypertrophique; IA: insuffisance aortique ; ACFA: arythmie complete par fibrillation
auriculaire; HTAP: hypertension artérielle pulmonaire.
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Complications Risque de complications Remarques
analysées périopératoires

Howell et al. | Hypertension Complications OR:1,35 (1,17-1,56). Méta-analyse de 30 études
2004 [20] artérielle p < 0,05. observationnelles.
Lai et al. Insuffisance 167 patients | Complications Complications:16,2 % | En analyse multivariée, la mortalité
2010 [21] aortique modérée avec IA et cardiovasculaires, IA Vs 5,4 % controle était significativement associée
a sévere 167 controles | déces, instabilité p = 0,003) ala présence d’'une IA grave, d’'une
hémodynamique Décés: 9 % IAvs altération de la fonction systolique
peropératoire 1,8 % controle, ventriculaire gauche, d'une
p = 0,008 dysfonction rénale, d’une chirurgie
arisque et a 'absence de traitement
médicamenteux.
Lai et al. Insuffisance mitrale| 84 patients | Complications 31% des patients ont | La survenue d’'une ACFA augmente
2007 [22] sévére a modérée cardiovasculaires, fait des complications | le risque de mortalité par un facteur 11.
décés, instabilité hémodynamiques Le risque de complications
hémodynamique mineures post-opératoires augmenté par une
peropératoire peranesthésiques. chirurgie a risque (par un facteur s)
En postopératoire: et par la survenue d’une ACFA
27 % des patientsOAP; | (facteur 3).
12 % de mortalité
postopératoire
Lai et al. Hypertension 62 patients | Complications IC(9,7% HTAPvs 0 % | En analyse multivariée, une
2007 [23] artérielle avec HTAP cardiovasculaires, contrdles; p = 0,028), | chirurgie en urgence (OR = 44),
pulmonaire (HTAP) et décés, instabilité Intubation prolongée | une coronaropathie (OR = 9) et une
sévére 62 contréles [hémodynamique (21% HTAP VS 3% HTAP (OR =1,1; p < 0,02) étaient
peropératoire contrdles, p = 0,004); | associées a un risque accru de
Déces intrahospitalier | mortalité postopératoire.
(9,7HTAPvs 0 %
contrdles, p = 0,028).
Ramakrishna | HTAP 145 patients | Déceés 7% Les facteurs prédictifs de mortalité
et al. 2005 [24] étaient les antécédents d’'embolie
pulmonaire, une dysfonction
ventriculaire droite, un rapport PAPS/
PAS > 0,66 et I'utilisation
peropératoire d’inotropes.

TABLEAU Il (suite de la page précédente).

patientsrendent hasardeuse I’estimation
de l'incidence des complications.

Il en ressort néanmoins que les compli-
cations graves surviennent surtout en
postopératoire et que c’est probable-
ment sur cette période que les efforts
des cliniciens doivent étre concentrés.
Une publication récente concernant des
patients arisque qui ont bénéficié d’'une
chirurgie orthopédique a montré I'effica-
cité d’une prise en charge multimodale
sur la diminution des complications car-
diovasculaires péri-opératoires graves et

la mortalité [10]. L’analyse attentive de
cette publication montre que les mesures
mises en place concernent exclusive-
ment I’application systématique et pré-
coce des recommandations concernant
le maintien de I’homéostasie (normo-
thermie et normoglycémie par exemple),
la correction rapide de ’hypovolémie
et la réintroduction précoce des traite-
ments médicamenteux chroniques en
postopératoire.

Comment faut-il interpréter les résul-
tats de la littérature qui ne montrent pas

de relation statistique, sur de grandes
cohortes de patients, entre les antécé-
dents de cardiopathie et la survenue de
complications graves périopératoires ? Il
existe plusieurs explications possibles:
— beaucoup de cardiopathies (surtout
ischémiques) sont infracliniques et
I’absence d’antécédents de cardiopathie
n’exclut pas ’existence d’une cardiopa-
thie grave,

— beaucoup de cardiopathies sont cor-
rectement traitées et les soins périopé-
ratoires modernes ne les décompensent

pas,
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— la prise en charge périopératoire (fon-
dée surtout sur des raisonnements phy-
siopathologiques) est correcte et permet
de prévenir beaucoup de complications
périopératoires.

L’absence de relation statistique entre
les antécédents de cardiopathie et les
complications cardiovasculaires graves
périopératoires pourrait étre une incita-
tion a déplacer I’attention et les efforts
des cliniciens de la stratification pré-
opératoire du risque vers une stratégie
de surveillance, de prévention et de
traitement rapide per- et surtout pos-
topératoire des anomalies pouvant
déstabiliser la cardiopathie (activation
excessive du systéme nerveux sympa-
thique par I’hypovolémie, ’hypoxé-
mie, la douleur, I'infection, etc.). Cette
stratégie semble confortée par quelques
études récentes [10].

Conclusion

Dans les études avec un nombre impor-
tant de patients mais avec des criteres de
définition peu précis des antécédents de
cardiopathies [4], il ne semble pas que le
type de cardiopathie (voire ’existence
d’une cardiopathie) soit statistiquement
associé a un risque accru de complica-
tions cardiovasculaires périopératoires.
La période peranesthésique est carac-
térisée par des problémes d’instabilité
hémodynamique mais qui ont peu/pas
de conséquences. Les complications car-
diovasculaires graves surviennent dans la
période postopératoire est c’est sur cette
partie de I'hospitalisation que les efforts
de prise en charge doivent étre concentrés.
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Le développement des guidelines est une composante importante dans I’amélioration de la

qualité des soins. Si le clinicien avait a disposition un résumé sur les recommandations, le nombre d’avis
cardiologique et d’examens préopératoires inutiles diminuerait. Une étroite collaboration entre le chirurgien,
I’anesthésiste et le cardiologue est indispensable.
En pratique, si, lors de la consultation d’anesthésie, le patient sait qu’il a une cardiopathie coronarienne ou
valvulaire, I'anesthésiste devra s’assurer qu'une consultation cardiologique récente a eu lieu et 1a consulter;
si un souffle ou une symptomatologie cardiaque est reconnue, un complément d’investigation s’impose et
les examens ont un intérét sileurs résultats influencent la prise en charge. Il faut étre sélectif sur leur choix.
Une prescription rationnelle en collaboration avec le cardiologue permet d’éviter les tests inutiles, cotiteux et
potentiellement dangereux.

— J.P. DEPOIX
Hopital Bichat, PARIS.

epuis 1996, trois recom-

mandations ACC/AHA ont

été publiées, la derniére en
2007. En 2010, I’European Society of
Cardiology a également publié des gui-
deline, tres completes [1].

Le développement des guideline est une
composante importante dans I’amélio-
ration de la qualité des soins; elles sont
importantes pour harmoniser les pra-
tiques de prise en charge préopératoire.
Cependant, la mauvaise adhésion aux
guidelines peut s’expliquer par la non
clarté et le manque de temps évoqués par
les cliniciens [2].

I semble que si le clinicien avait a dis-
position un résumé sur les recommanda-
tions, le nombre d’avis cardiologiques et
d’examens préopératoires inutiles dimi-
nuerait, d’ott une réduction de cotit et de
report de chirurgie programmée.

Une part importante des guidelines
concerne le patient coronarien, mais
I’anesthésiste est également confronté
a des cardiopathies valvulaires, a des
patients appareillés avec un pacema-
ker ou un défibrillateur, a des cardiopa-

thies au cours de la grossesse ou a des
cardiopathies congénitales adultes. 11
est évident que, pour la prise en charge
de ces patients, une étroite collabora-
tion entre le chirurgien, I’anesthésiste
et le cardiologue est indispensables
[3]. Bien entendu, la prise en charge
s’entend sur la totalité de la période
périopératoire. A 85 ans, I’espérance
de vie est de 5 ans pour I’homme et
de 6 ans pour la femme. Au-dela de
65 ans, 2a9 % de la population ont un
rétrécissement aortique (RAo) et chez
ces patients 50 % ont une coronaropa-
thie associée. En Europe, ’étiologie
des valvulopathies est le plus souvent
dégénérative, I’étude “European Heart
Survey” de 2003 montre ’augmenta-
tion de fréquence des RAo et des insuf-
fisances mitrales dystrophiques dans la
population.

Les valvulopathies congénitales ou
rhumatismales sont plus rares. Mais
il faut savoir que 0,5 a 3 % des valvu-
lopathies rencontrées au cours de la
grossesse sont des RAo, le plus sou-
vent congénitaux. Si la valvulopathie
est méconnue, la mortalité au cours
de I’accouchement est importante (17-
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40 %). Il y a de plus en plus de chirur-
gie complexe chez ’octogénaire ayant
plusieurs comorbidités: HTA, dyslipi-
démie, diabgte.

En pratique, lors de la
consultation d’anesthésie

1. Le patient sait qu’il a une cardiopathie
coronarienne ou valvulaire

11 doit étre réévalué tous les 6 mois. En
consultation préopératoire, I’anesthé-
siste recherche les facteurs de risque
cliniques ala survenue de complications
périopératoires (tableau I), évalue les
symptomes (angor, dyspnée, syncope
d’effort), doit s’assurer qu'une consulta-
tion cardiologique récente a eu lieu et la
consulter, y compris ’échographie i elle
a étéréalisée. S’il s’agit d"un coronarien,
les résultats des coronarographies, des
angioplasties, du type de stents utilisé
doivent étre connus.

2. Un souffle ou une
symptomatologie cardiaque est
reconnu lors de la consultation
d’anesthésie

Pour ’anesthésiste, le RAo est la cardio-
pathie qui représente le plus de risque
pour la prise en charge [4]. Le souffle
est systolique, maximum au 2° espace
intercostal droit, irradiant vers les caro-
tides. Le 2° bruit est aboli, c’est un RAo
serré. Cette auscultation évocatrice doit
conduire a une échographie cardiaque et

© Maladie coronarienne

© Antécédent d’infarctus du myocarde
o Insuffisance cardiaque

® AVCou AIT

o Insuffisance rénale:
créatinémie > 170 p mol/L

o Diabéte insulino-requérant

TABLEAU |: Facteurs cliniques de risque. D’aprés
Lee [13].

Faible risque < 1% Risque intermédiaire 1-5 % Risque élevé > 5 %

Sein Abdominale

Stomatologie Carotide
Endocrinologie
Ophtalmologie
Gynécologie Téte et cou
Plastique

Orthopédie mineure (genou)

Urologie mineure

poumon, foie

Angioplastie vasculaire

Endoprotheése vasculaire

Neurochirurgie

Orthopédie majeure
(rachis, hanche)

Chirurgie thoracique

Transplantation rein,

Urologie majeure

Chirurgie aortique
et vasculaire majeure

Chirurgie vasculaire
périphérique

TABLEAU Il : Estimation du risque chirurgical. D’aprés Boersma [14].

ala demande d’une confirmation par un
cardiologue. Il est recommandé de pres-
crire une échographie et une consultation
cardiologique a tous les patients de plus
de 60 ans ayant un souffle cardiaque.

Les souffles diastoliques sont plus
difficiles a analyser. L'interrogatoire
recherche des signes cliniques de
pathologie cardiaque, angor, dyspnée,
syncope. Il faut se méfier de la fatigue et
de la réduction d’activité du sujet agé,
analysées trop facilement comme liées
a I’age. Les dysfonctions cardiaques
peuvent étre sous-estimées chez 1’obése
morbide [5]. Un patient qui effectue de
longues marches ou peut gravir deux
étages est a faible risque cardiologique.

3. L'acte chirurgical est pris en compte
pour en apprécier le risque

Il est usuel de classer les interventions
chirurgicales selon le risque de sur-
venue d’une complication cardiaque
dans les 30 jours (tableau II). 11 faut
y associer la durée prévisible et le
risque hémorragique. La classification
ASA ne donne qu’'une vague idée du

risque face a la chirurgie. La chirur-
gie par laparoscopie ne diminue pas
le risque, une pression intra-abdomi-
nale > 20mmHg diminue le retour vei-
neux, le débit cardiaque, augmente les
résistances vasculaires périphériques.
L’évaluation et la prise en charge doi-
vent étre identiques.

Quels examens ciblés
prescrire
avant I'intervention?

Ces examens ont un intérét sileurs résul-
tats influencent la prise en charge, per-
mettent de mettre en route un traitement,
de changer la technique chirurgicale,
de différer ou plus rarement annuler la
chirurgie. Hormis I’ECG et 1’échogra-
phie, les autres examens sont prescrits
par le cardiologue. Il faut étre sélectif sur
leur choix. Un coronarien stable, asymp-
tomatique, avec des tests normaux dans
les deux années précédentes ou a moins
de 5 ans aprés un pontage aorto-coro-
narien, n’a pas besoin d’étre réexploré.
L'idéal est une prescription rationnelle
en collaboration avec le cardiologue qui




permet d’éviter les tests inutiles, cotiteux
et potentiellement dangereux.

>>>LECG

Ce peut étre un examen de référence [6]
sisurvient un probleme postopératoire,
cela évite de prendre une anomalie pour
un événement nouveau survenu en
postopératoire. Il est souvent prescrit
chez le sujet de plus de 40 ans ou ayant
au moins un facteur de risque clinique.
Certaines recommandations ne 1’indi-
quent pas pour une chirurgie a faible
risque chez un patient asymptoma-
tique ainsi que dans la chirurgie risque
intermédiaire en 1’absence de risque
clinique, arguant que la réalisation de
I’ECG ne participe pas a I’amélioration
de la prise en charge.

>>>L'échographie

Cet examen n’est pas recommandé
chez le patient asymptomatique. Par
contre, une échographie pratiquée chez
des patients chez qui un souffle était
entendu en consultation d’anesthé-
sie a retrouvé un RAo dans 22 % des
cas, une IM dans 16,6 % des cas. 20 %
des patients ayant un souffle n’avaient
pas de valvulopathie. La lecture du
compte rendu d’échographie permet
de confirmer le diagnostic et d’ana-
lyser la sévérité de la valvulopathie:
par exemple, pour le RAo, surface aor-
tique, gradient moyen, vélocité, fraction
d’éjection ventriculaire gauche (FEVG).
L’échographie est utile dans 1’analyse
d’une dyspnée sans diagnostic, d’'une
insuffisance cardiaque non suivie, ou
pour controler une FEVG avant une
chirurgie a risque élevé.

>>> Les examens d’effort

IIs ne sont pas recommandés chez les
patients a faible risque. Ce sont des exa-
mens prescrits par le cardiologue au cours
d’une évaluation cardiologique deman-
dée par I’anesthésiste. Examens difficiles
aréaliser, en particulier chez le sujet 4gé

a capacité physique réduite. Ce peut étre
une échographie d’effort pour évaluer un
RAo ouun ECG d’effort si le patient a plus
de 3 facteurs de risque ou moins de 2 avec
une chirurgie a haut risque.

>>> La coronarographie

Sesindications sont celles du patient coro-
narien traité. L'éventualité d'une interven-
tion chirurgicale non cardiaque n’est pas
une indication a la coronarographie. La
revascularisation d'une artére coronaire
incriminée par les tests d’effort n’est pas
associée a une diminution du risque pério-
pératoire. Une revascularisation prophy-
lactique n’est pas recommandée.

>>> Les biomarqueurs

La prescription n’est pas recommandée
enroutine, bien que le BNP et le pro-BNP
puissent donner une information sur le
statut cardiologique du patient.

Quelques particularités
>>>Maladie coronarienne

Quand la maladie coronarienne n’est
pas stabilisée, la chirurgie non car-
diaque n’est envisageable uniquement
que si I'indication est vitale. Le princi-
pal souci est de déterminer la date opé-
ratoire optimale aprés revascularisation
coronarienne [7-9] (tableau III)

>>> Valvulopathies

Les insuffisances valvulaires posent
rarement probléme lors de la période

o Angioplastie sans stent: 2 semaines

© Angioplastie avec stent nu: 6 semaines,
si possible 3 mois

© Angioplastie avec stent actif: 12 mois

© Pontage aorto-coronarien: 1 mois

TasLEAU Ill: Délai revascularisation, chirurgie
non cardiaque. D'aprés Caplan [7].
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périopératoire. La cardiopathie redoutée
est le RAo, mais une chirurgie a risque
faible ou intermédiaire est praticable a
peuderisque. Cependant, ’hypotension
est fréquente et nécessite une réponse
adaptée, rapide et efficace.

>>> Troubles du rythme

Les arythmies doivent étre corrigées ou
contrdlées avant la chirurgie. Il n’y a pas
indication a traiter les extrasystoles iso-
lées. Les patients préalablement traités
poursuivront leur traitement.

>>> Cardiopathie et grossesse

Il peut étre difficile de faire la part des
choses entre le retentissement de la
grossesse et la cardiopathie (dyspnée)
[10]. Les cardiopathies congénitales
sont prédominantes, le plus souvent
opérées. La mortalité maternelle est
rare sauf en cas d’HTAP ou d’ectasie
aortique. L’accouchement par voie
basse est possible a I’exception d’ecta-
sie aortique (45-50 mm), de RAo, d’in-
farctus récent, d’insuffisance cardiaque
aigué en cours de travail ou s'il y a une
contre-indication arelayer les AVK par
I’héparine dans les deux semaines pré-
cédant le travail.

>>> Les cardiopathies congénitales

Une bonne compréhension de 1’ana-
tomie et de la physiologie de la car-
diopathie est obligatoire [11]. Cela
implique une prise en charge dans un
centre entrainé. L'échographie est utile.
L'examen clinique évalue les risques
associés a une complication périopéra-
toire: cyanose, insuffisance cardiaque,
HTAP, mauvais état général.

~>>> Pacemaker et défibrillateur
implanté

1l faut connaitre 'indication d’implan-
tation, le type, les fonctions et surtout la
dépendance du patient a I’appareil [12].
La mise en mode asynchrone n’apporte
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rien. Un contréle par le rythmologue
avant et aprés I'intervention est recom-
mandée.

Au terme de la consultation,
le risque anesthésique
est apprécié

Le patient est pris en charge avec une
cardiopathie, que faut-il lui proposer?
Refuser la prise en charge anesthésique
n’est pas licite si la cardiopathie a été cor-
rectement évaluée. En tout état de cause,
il faut informer le patient du risque,
décider avec lui, surtout si la chirurgie
aune visée fonctionnelle ou esthétique.
En I’absence de signes fonctionnels,
la chirurgie non cardiaque est envisa-
geable. Néanmoins, il faut prendre en
compte les comorbidités, I’activité phy-
sique et ’espérance de vie du patient,
mais surtout I'indication chirurgicale
qui peut étre curative ou fonctionnelle.
Il peut aussi étre utile de rediscuter avec
le chirurgien de I'indication ou du type
d’intervention proposé. Par exemple, un
patient avec RAo présentant des signes
fonctionnels aura un risque de compli-
cations cardiaques et de mortalité élevés
(17,3 et 13 % respectivement).

>>> L’anesthésie locale, tronculaire

C’est I’idéal quand la chirurgie le per-
met. Il faut vérifier les contre-indications
liées aux anticoagulants, aux anti-agré-
gants. Des allongements du temps de sai-
gnement ne sont pas rares dans le RAo.

>>>Larachianesthésie et la péridurale

Elles étaient déconseillés, voire
contre-indiquées il y a quelques
années. Actuellement, si il n’y a pas
de contre indication, la préférence est
a larachianesthésie continue a condi-

tion d’un monitorage strict de I’hémo-
dynamique.

>>> L’anesthésie générale

Elle estréalisable si on veille aun maintien
adéquat delavolémie et durythme sinusal.

Aucune des techniques d’anesthésie
n’est a contre-indiquer, le choix est
fait par ’anesthésiste en accord avec le
patient dansle but de minimiser le risque
de complications périopératoires. Quelle
que soit la technique d’anesthésie rete-
nue, il est primordial d’avoir un moni-
torage optimal : ECG avec analyse du
segment ST, pression artérielle invasive,
mesure des pressions de remplissage si la
chirurgie est prévue hémorragique.

Conclusion

Dans un avenir proche, de plus en plus
de patients ayant une cardiopathie seront
pris en charge pour une chirurgie non car-
diaque. La prise en charge per- et posto-
pératoire sera-t-elle modifiée au vu des
technologies cardiologiques émergentes ?
Faudra-t-il développer des consultations
d’anesthésie a orientation cardiologique?
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Comment réduire le risque
de complications cardiaques
périopératoires?

RESUME : La principale complication cardiaque lors d’une intervention chirurgicale non cardiaque est la
survenue d’un infarctus du myocarde dans environ 1 % des cas en moyenne, cette fréquence dépendant des
facteurs de risque du patient et du type d’intervention.

Les stratégies de réduction du risque s’appliquent surtout aux patients présentant des facteurs de risque de
complications cardiovasculaires et devant avoir une chirurgie a risque élevé (principalement la chirurgie
vasculaire) ou intermédiaire.

Les recommandations actuelles privilégient les stratégies de prévention médicamenteuse, impliquant en
particulier les bétabloquants et les statines. En revanche, les indications de revascularisation myocardique
prophylactique avant une chirurgie non cardiaque sont restreintes car les études randomisées n'ont pas

montré son efficacité.

— B. IUNG

Département de Cardiologie,

Hopital Bichat, PARIS.

e principal risque de compli-

cations cardiaques lors d’une

chirurgie non cardiaque est celui
d’infarctus du myocarde postopératoire,
qui est estimé a environ 1 %, un tiers
des cas entrainant le décés du patient.
L’application des stratégies de préven-
tion des complications de la maladie
coronaire, qu’elles reposent sur le trai-
tement médicamenteux ou larevascula-
risation, nécessite la prise en compte des
spécificités du contexte périopératoire
qui peut modifier le rapport bénéfice/
risque des traitements médicamenteux
ou des interventions.

Les recommandations récentes de la
Société Européenne de Cardiologie per-
mettent de faire le point sur les diffé-
rentes stratégies de réduction du risque
de complications cardiaques posto-
pératoires, notamment a la lumiere
d’études randomisées et d’études de
cohorte [1].

Stratégies de diminution
du risque de complications
ischémiques périopératoires

1. Bétabloquants

Les premiéres études randomisées ayant
mis en évidence un bénéfice de la pres-
cription périopératoire de bétabloquants
concernaient des patients a risque car-
diovasculaire élevé qui étaient opérés
d’une chirurgie a hautrisque de compli-
cations cardiaques, en I’'occurrence une
chirurgie vasculaire de ’aorte abdomi-
nale ou des arteres de membres inférieurs
[2, 3]. En particulier, ’étude DECREASE,
qui avaitrandomisé 112 patients devant
avoir une chirurgie vasculaire et ayant
une échocardiographie de stress sous
dobutamine anormale, avait mis en
évidence une réduction de 89 % de la
mortalité cardiaque ou/et du risque d’in-
farctus périopératoire, le bénéfice étant

maintenu jusqu’a 3 ans [3].
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F1G. 1: Effet des bétabloquants sur les infarctus et la mortalité a 30 jours dans 7 études randomisées [1].

En revanche, d’autres études rando-
misées plus récentes (études POBBLE,
MaVS et DIPOM) n’ont pas mis en évi-
dence de bénéfice des traitements béta-
bloquants sur le risque d’infarctus ou
de déces périopératoire. Toutefois, ces
études incluaient des patients a plus
faible risque de complications cardio-
vasculaires que les études antérieures,
que ce soit en raison de leurs caracté-
ristiques ou du type de chirurgie non
cardiaque.

La principale remise en cause du béné-
fice des bétabloquants est venue de
I’étude POISE qui a randomisé 8351
patients présentant au moins 3 facteurs
de risque cardiovasculaire ou devant
avoir une chirurgie vasculaire [4]. Le
critere composite de déces, infarctus du
myocarde ou arrét cardiaque a 30 jours
était significativement diminué dans
le groupe bétabloquant (5,8 vs 6,9 % ;
p = 0,04), avec en particulier une dimi-
nution de 30 % durisque d’infarctus du
myocarde périopératoire non fatal.

Toutefois, ce bénéfice était compensé
par une augmentation significative
de 33 % de la mortalité globale (3,1 vs
2,3 %, p =0,03) et un doublement des

la fréquence des accidents vasculaires
cérébraux (1,0 vs 0,5 % ; p =0,005). Le
principal facteur auquel pouvait étre
attribué le surcroit de mortalité et d’ac-
cidents vasculaires cérébraux était une
fréquence accrue des hypotensions chez
les patients traités par bétabloquants
(15vs 9,7 % ; p <0,0001).

Plusieurs méta-analyses ont conclu de
fagon concordante a une diminution
du risque d’infarctus périopératoire
chez les patients traités par bétablo-
quants, en particulier chez les patients
a haut risque cardiovasculaire, mais
souvent sans bénéfice sur la mortalité
totale [5] (fig. 1). L'effet cardioprotec-
teur des bétabloquants n’est pas remis
en cause, mais leur rapport bénéfice-
risque est susceptible de différer en
fonction du profil de risque cardiovas-
culaire des patients et des modalités de
prescription.

Par définition, laréduction durisque ne
peut étre que minime chez les patients a
faible risque cardiovasculaire, et le béné-
fice peut ainsi étre inférieur au risque de
complications en rapport avec les effets
secondaires des bétabloquants (brady-
cardie ou hypotension). En revanche,

pluslerisque cardiovasculaire est élevé,
plus le bénéfice de la cardioprotection
en rapport avec les bétabloquants est
marqué.

Une étude de cohorte nord-américaine
comportant 663 635 patients (dont 30 %
ayant une chirurgie a haut risque) [6] a
montré que I'effet des bétabloquants sur
la mortalité périopératoire dépendait du
niveau de risque de complications car-
diovasculaires évalué par le score de Lee
qui prend en compte 6 facteurs comp-
tant chacun pour un point: cardiopa-
thie ischémique, antécédent d’accident
vasculaire cérébral, antécédent d’in-
suffisance cardiaque, diabéte insulino-
dépendant, insuffisance rénale et chirur-
gie a haut risque [7]. Dans cette étude,
les bétabloquants étaient associés a une
diminution significative de la mortalité
périopératoire chezles patients ayant un
score de Lee = 3, alors qu’il n’y avait pas
de différence pour un score de Lee a 1
ou 2 et une augmentation de lamortalité
dans le groupe a plus faible risque (score
de Lee a 0) [6].

Certaines différences entre les études
sont en outre trés probablement impu-
tables aux modalités de prescription




des bétabloquants. La plupart des
études ne démontrant pas de bénéfice
global des bétabloquants, en particu-
lier I’étude POISE, se caractérisent par
une prescription des bétabloquants
24 heures avant I'intervention, ne per-
mettant donc pas une adaptation pro-
gressive des doses.

Les recommandations européennes
soulignent que les bétabloquants
doivent étre introduits au moins une
semaine avant l’intervention (idéa-
lement un mois), a faible dose (par
exemple 2,5 mg de bisoprolol), avec
une titration progressive afin d’obtenir
une fréquence cardiaque entre 60 et 70
par minute et une pression artérielle
> 100 mmHg [1]. Cela permet de conci-
lier une cardioprotection optimale qui
dépend de la fréquence cardiaque obte-
nue, et d’éviter les risques de bradycar-
die et d’hypotension périopératoire qui
peuvent favoriser la survenue d’acci-
dents vasculaires cérébraux.

La protection contre I'ischémie myo-
cardique périopératoire est en effet
directement liée a la fréquence car-
diaque obtenue sous bétabloquants
[8]. Une méta-analyse a permis de rap-
porter les différences d’effet des béta-
bloquants a la variabilité de réponse de
la fréquence cardiaque, la diminution
du risque d’infarctus périopératoire
dépendant de la qualité du contréle de
la fréquence cardiaque [9].

Les recommandations européennes
concernant la prescription de bétablo-
quants en période périopératoire d’une
chirurgie non cardiaque sont détaillées
dans le tableau I.

2. Autres médicaments
a effet anti-ischémique

Les dérivés nitrés par voie intraveineuse
diminuent I’ischémie myocardique
périopératoire, mais n’ont pas d’effet
bénéfique sur les infarctus ou la morta-
lité périopératoire.
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Recommandations Classe Niveau
de preuve

documentée par les examens préopératoires *

une chirurgie a risque élevé *

hypertension artérielle

avoir une chirurgie a risque intermédiaire*

n’est pas recommandée

Les bétabloquants sont recommandés chez les patients ayant une | B
cardiopathie ischémique connue ou une ischémie myocardique

Les bétabloquants sont recommandés chez les patients devant avoir | B

La poursuite des bétabloquants est recommandée chez les patients | C
déja traités pour coronaropathie, troubles du rythme ou

Les bétabloquants doivent étre considérés chez les patients devant Ila B

La poursuite des bétabloquants doit étre considérée chez les Ila C
patients déja traités pour insuffisance cardiaque avec dysfonction

systolique

Les bétabloquants peuvent étre considérés chez les patients devant 115} B

avoir une chirurgie a faible risque an présence de facteurs de risque

Une dose périopératoire élevée de bétabloquants sans titration 1 A

Les bétabloquants ne sont pas recommandés chez les patients 1 B
devant avoir une chirurgie a faible risque sans facteurs de risque

artérielle systolique > 100 mmHg.

*: Le traitement doit étre initié si possible entre 30 jours et au moins 1 semaine avant I'in-
tervention. Il doit viser une fréquence cardiaque entre 60 et 70 par minute et une pression

TABLEAU |: Recommandations de la Société Européenne de Cardiologie sur la prescription périopératoire

de bétabloquants [1].

Les inhibiteurs calciques bradycardi-
sants diminuent 1’ischémie myocar-
dique périopératoire, avec un impact
limité sur le risque d’infarctus ou la
mortalité périopératoire dans une méta-
analyse. La prescription de diltiazem
peut étre envisagée en cas de contre-
indication aux bétabloquants (recom-
mandation ITbC). En revanche, les dihy-
dropiridines a courte durée d’action sont
contre-indiquées.

L’'ivabradine s’est montrée efficace
dans la prévention de I’ischémie myo-
cardique périopératoire. Elle pourrait
donc représenter une alternative en
cas de contre-indication aux bétablo-
quants.

3. Statines

L’effet protecteur des statines sur les
complications de ’athérosclérose s’ap-
plique aussi aux complications de la
chirurgie non cardiaque. Cet effet protec-
teur avait été initialement suspecté a par-
tir d’études observationnelles et d'une
méta-analyse totalisant 223 010 patients
[10]. La confirmation est venue de
deux études randomisées incluant 100
et 497 patients [11, 12]. Dans I’étude
DECREASEIII, I'instauration d’un traite-
ment par 80 mg de fluvastatine un mois
avant une chirurgie vasculaire entrainait
une diminution de moitié du critere
composite de déces cardiovasculaire
ou infarctus du myocarde par rapport
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au groupe placebo (respectivement 4,8
vs 10,1 % ; p =0,03) [12]. L'introduction
de statines est recommandée en cas de
chirurgie a haut risque (recommanda-
tion IB) et elles doivent étre poursuivies
en cas de prescription préalable (recom-
mandation IC).

La prescription des statines en période
périopératoire pose moins de problemes
detolérance que celle des bétabloquants.
Lerisque de complications musculaires,
en particulier de thabdomyolyse, doit
toutefois étre pris en compte, en parti-
culier en cas de chirurgie vasculaire.

4. Antiagrégants plaquettaires

Linterruption d’un traitement antiagrégant
plaquettaire est un facteur de déstabilisa-
tion d'une insuffisance coronaire. Chezles
patients déja traités, I’arrét des antiagré-
gants doit étre discuté en fonction durisque
hémorragique lié a la procédure. Lorsque
leurinterruption est indispensable, celle-ci
doit étre la plus bréve possible.

5. Revascularisation myocardique

Deux études randomisées portant sur
la période périopératoire ont montré
qu’'une stratégie de revascularisation
myocardique ne permettait pas de dimi-
nuer I'incidence des complications coro-
naires aigués.

L’étude CARP a inclus 510 patients
devant avoir une chirurgie vasculaire,
qui ont été randomisés entre revascu-
larisation myocardique et traitement
médical [13]. Cette étude n’a pas mis
en évidence de différence significative
d’incidence des déces a 3 ans (respec-
tivement 22 vs 23 % ; p =0,92), ni des
infarctus périopératoires (12 vs 14 % ;
p =0,37). Une limitation de cette étude
était ’hétérogénéité durisque cardiovas-
culaire des patients inclus, seulement
49 % ayant un score de Lee = 2.

L’étude DECREASE V était une étude
pilote randomisée qui n’a inclus que

101 patients, qui avaient toutefois tous
un risque élevé de complications car-
diovasculaires [14]. En effet, les patients
inclus devaient avoir au moins 3 facteurs
de risque vasculaire et une ischémie
myocardique étendue al’échocardiogra-
phie de stress sous dobutamine (= 5 seg-
ments/17) et étaient opérés d une chirur-
gie vasculaire a haut risque. L'incidence
de déces ou d’infarctus périopératoires
a 30 jours était de 43 % dans le groupe
revascularisation et de 30 % dans le
groupe non revascularisé (p = 0,30).

L'absence concordante d’effet protecteur
de la revascularisation myocardique
dans ces deux études explique que les
recommandations européennes soient
restrictives sur I'indication d'une revas-
cularisation myocardique prophylac-
tique sur la seule indication de la pers-
pective d’une chirurgie non cardiaque.
En cas de chirurgie a risque élevé chez
un patient ayant une ischémie myocar-
dique documentée, la recommandation
d’une revascularisation myocardique
est seulement une recommandation
IIbB. En cas de chirurgie a risque faible
ou intermédiaire, une revascularisation
myocardique prophylactique n’est pas
recommandée (classe ITI) [1].

Cesrestrictions des indications de revas-
cularisation myocardique expliquent
que les indications de recherche d'une
ischémie myocardique préopératoire ne
soient formelles que pour les patients
ayant au moins 3 facteurs de risque car-
diovasculaire selon le score de Lee et
devant avoir une chirurgie a haut risque
(recommandation IC).

Stratégies de diminution du
risque des autres complications
cardiaques périopératoires

1. Insuffisance cardiaque
L’interruption temporaire des inhibi-

teurs de I’enzyme de conversion peut
étre envisagée pour prévenir le risque

d’hypotension lorsqu’ils sont prescrits
en raison d’'une HTA. En revanche, ils
doivent étre poursuivis durant toute la
période périopératoire lorsqu’il existe
une dysfonction ventriculaire gauche
systolique (recommandation IC). La
prescription de bétabloquants durant
la période périopératoire est également
indiquée en cas de dysfonction ventri-
culaire gauche systolique (recomman-
dation IIaC). Sauf en cas d’urgence, la
stabilisation de I'insuffisance cardiaque
et 'optimisation de son traitement doi-
vent étre préalables a la réalisation de la
chirurgie non cardiaque.

2. Cardiopathies valvulaires

La cardiopathie valvulaire exposant le
plus au risque de complications car-
diaques périopératoires est le rétrécisse-
ment aortique calcifié. En cas de rétrécisse-
mentaortique serré, il peut étre nécessaire
d’envisager un traitement préalable de la
valvulopathie en fonction de son reten-
tissement (symptémes en particulier) et
du risque de la chirurgie non cardiaque
lorsque celle-ci n’est pas urgente [1].

Conclusion

Les recommandations de la Société
Européenne de Cardiologie privilégient
les stratégies de prévention médicamen-
teuse visant a diminuer le risque d’in-
farctus du myocarde périopératoire en
cas de chirurgie non cardiaque chez des
patients a risque cardiovasculaire. Ces
stratégies doivent étre adaptées aux fac-
teurs derisque du patient etau niveau de
risque de la chirurgie non cardiaque. La
prescription médicamenteuse doit étre
anticipée afin d’introduire les différents
traitements suffisamment a ’avance, en
particulier en ce qui concerne les béta-
bloquants, afin d’optimiser la cardio-
protection tout en diminuant le risque
d’effets secondaires. En revanche, les
indications de revascularisation myo-
cardique prophylactique se trouvent
tres limitées.
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LE DOSSIER
Cceur et chirurgie générale

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Spécificités en fonction de différents types de cardiopathies

E—) Moins de 2 % des patients font des complications graves comme un arrét cardiaque ou un infarctus du myocarde.
E—) Lorsqu’une complication cardiovasculaire grave survient en périopératoire, la mortalité est trés élevée (60 %).

E—) Historiquement, la présence d’une coronaropathie ou d’une insuffisance cardiaque augmente de maniére
significative le risque de complications graves périopératoires.

E—) On ne retrouve pas d’association statistique entre le type de cardiopathie (voire la présence d’une cardiopathie) et la
survenue de complications graves périopératoires.

E—) La chirurgie a faible risque n'est pas associée a un risque accru de complications périopératoires, quelle que soit la
cardiopathie préexistante.

E—) La période peropératoire est associée a un risque beaucoup moindre de complications graves par rapport a la
période postopératoire.

Evaluation préopératoire

[[= Une étroite collaboration entre le chirurgien, I'anesthésiste et le cardiologue est indispensable.

E—) Il faut informer le patient du risque, décider avec lui, surtout si la chirurgie a une visée fonctionnelle ou esthétique.
E—) Il peut aussi étre utile de rediscuter avec le chirurgien de I'indication ou du type d’intervention proposé.

E—) Aucune des techniques d’anesthésie n'est a contre-indiquer, le choix est fait par 'anesthésiste en accord avec le
patient dans le but de minimiser le risque de complications périopératoires.

Comment réduire le risque de complications cardiaques périopératoires ?

E—) Lintroduction d’un traitement bétabloquant périopératoire est indiquée en cas de chirurgie a risque intermédiaire
ou élevé.

E—) Le traitement bétabloquant périopératoire doit étre débuté au moins une semaine avant I'intervention pour
permettre une adaptation des posologies en fonction de la fréquence cardiaque et |a pression artérielle, afin
d’optimiser la cardioprotection et de limiter le risque d’effets indésirables (bradycardie, hypotension en particulier).

[[=> La prescription périopératoire de statines est indiquée en cas de chirurgie a risque élevé.

E—) Les études randomisées n’apportent pas d’argument en faveur d’un bénéfice de la revascularisation myocardique
prophylactique, ce qui explique la restriction de ses indications ainsi que des indications de recherche d’'une
ischémie myocardique préopératoire.

DN
—_
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Role des antiagrégants plaquettaires

dans la FA

Les antiagrégants plaquettaires gardent une place importante dans la fibrillation auriculaire (FA)
que ce soit chez le sujet de moins de 75 ans sans cardiopathie et sans antécédents d’accident embolique ou
chez le sujet coronarien ayant une FA en association possible avec les antivitamines K et chez les sujets ayant
des complications liées aux antivitamines K.
Certaines indications pourront étre rediscutées lors de 1a commercialisation des antithrombines.

— B. BREMBILLA-PERROT

Service de Cardiologie,
CHU de Brabois, VANDEUVRE.

es antiagrégants plaquettaires

sont des médicaments appelés a

prévenir la formation de throm-
bose. Ils vont inhiber le fonctionnement
des plaquettes et empéchent |’agrégation
des plaquettes. A I'heure de la prochaine
commercialisation d’antithrombotiques
oraux, les antithrombines directes d’ac-
tion égale ou supérieure aux antivi-
tamines K (AVK) [1], peut-on encore
parler des antiagrégants plaquettatires
dans la fibrillation auriculaire (FA)?
Oui, car il y a toujours une recomman-
dation de grade I chez les patients sans
cardiopathie [2] et parce qu’ils sont éga-
lement largement utilisés dans d’autres
pathologies cardiovasculaires souvent
associées a la FA comme la cardiopathie
ischémique.

Epidémiologie et facteurs
de risque d’accident
thrombo-embolique

La fibrillation auriculaire (FA) est
une tachycardie supraventriculaire,
paroxystique ou chronique souvent
récidivante. Sa fréquence élevée croit
avec le vieillissement de la population:
elle concerne 2 a 4 % de la population
adulte et8a 15 % des sujets 4gés de plus
de 80 ans.

Du fait de la désorganisation de 1’ac-
tivité de I’oreillette, 1’altération de la
contractilité musculaire qui s’ensuit
entraine la perte de la systole auricu-
laire mécanique: la stase sanguine
favorise alors le risque de formation
d’un thrombus dés que I’arythmie dure
au moins 24 heures Le phénomeéne est
aggravé par l’activation de 1’activité
plaquettaire et le syndrome d’hyper-
coagulabilité que provoque une aryth-
mie installée depuis plus de 12 heures.
La restauration du rythme sinusal
laisse persister quelques jours le risque
thrombotique, ce d’autant plus que la
fibrillation est ancienne [3, 4].

Le risque considéré comme le plus fré-
quent dans I’arythmie chronique semble
presque aussi important dans I’arythmie
paroxystique, la FA multipliant le risque
d’accident vasculaire par 2 a 7 en I’ab-
sence de cardiopathie, 17,5 en présence
d’une valvulopathie [5].

Le risque d’accident ischémique silen-
cieux excede 7 %/an. L'importance de
cerisque a été confirmée lors des grands
essais randomisés tentant a savoir s’il
fallait s’acharner a maintenir un rythme
sinusal ou respecter la FA. L’évolution
plus favorable notée chez les patients
chez lesquels la FA était respectée s’est



Critéres de risque

CHADS2-VASc acronym score
Insuffisance cardiaque/
dysfonction ventriculaire gauche 1
Hypertension 1
Age =75 ans 2
Diabéte 1
Antécédents d’AVC ou AIT 2

Atteinte vasculaire
(antécédents d’infarctus, pontages 1
ou athérome aortique)

Age 65-74 ans 1
Sexe (feminin) 1
Score maximum 10

TABLEAU I: Indications du traitement anticoagu-
lant (Score de CHADS2) [8].

avérée principalement due au moindre
risque d’accidents thrombo-embo-
liques car les patients recevaient plus
souvent des antivitamines K que ceux
chez qui le rythme sinusal était main-
tenu (études AFFIRM — PIAF — RACE
—STAF...)[2,6].

Un quarta 1/6 des accidents vasculaires
cérébraux aurait pour origine une FA,
souvent asymptomatique [7].

Le risque thrombo-embolique dépend
cependant de plusieurs facteurs, qui
sont [8] (tableau I):

—1’age avecunrisque qui passe de 1,5 %
avant 60 ans a 23,5 % apres 80 ans,

—la présence dune cardiopathie qui mul-
tiplie le risque d’accident vasculaire de
5,6 en ’absence de cardiopathie a 17,5
en présence d une valvulopathie notam-
ment mitrale (étude de Framingham).
Toutes les cardiomyopathies, primitives,
valvulaires, ischémiques, congénitales
se caractérisant par une baisse du débit
sanguin et une dilatation de I’oreillette
gauche augmentent le risque, surtout
lorsque la fraction d’éjection ventricu-
laire gauche est basse,

—une HTA,

—un diabéte insulino-dépendant,

— les antécédents d’accident vasculaire
ischémique.

Le score CHADS?2 (insuffisance car-
diaque, HTA, age, diabete, accident
embolique) de 1 & 6 permet d’évaluer le
risque [8]. La thyrotoxicose, le sexe fémi-
nin, I’dge > 65 ans, I'infection, la chirur-
gie interviennent également et sont des
facteurs favorisants d’accident embo-
lique mais ne sont pas pris en compte
dans ce score. En I’absence de facteur
de risque, le nombre d’accidents vas-
culaires par an est faible, de 0,5 4 0,4 %
(CHADS 0). Suivant le nombre de fac-
teurs associés, il passe de 2,8 % pour un
facteur a 18,2 % pour tous les facteurs.

Un trouble de I'hémostase pourrait étre
présent chez les sujets a risque, mais les
études n’ont pas d’application clinique
a I’heure actuelle. Il semble que la FA
elle-méme soit a ’origine d’une activa-
tion de I’activité plaquettaire [3, 4]. Dans
le groupe des patients a risque intermé-
diaire ou chez ceux ot les antivitamines
K risquent d’étre difficiles a utiliser, le
dosage des D-dimeéres pourrait permettre
d’identifier les patients ayant un throm-
bus dans I’auricule gauche.

Il faut noter que la relation cause a effet
FA/accident embolique n’est pas tou-
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jours facile a affirmer; ’'HTA facteur de
risque est elle-méme la cause d’accident
vasculaire cérébral. L'association FA/
diabete ou cardiopathie ischémique peut
signifier que ’accident vasculaire est da
aune pathologie athéromateuse.

Les antiagrégants
plaquettaires utilisés dans
la prévention du risque

02 &

thrombo-embolique lié ala FA

Les anti-agrégants plaquettaires com-
prennent plusieurs catégories de subs-
tances de mécanismes d’action diffé-
rents, mais aboutissant tous a I'inhibition
de l’agrégation plaquettaire (fig. 1): les
inhibiteurs de la cyclo-oxygénase 1
(COX) dont le chef de file est I’aspirine
qui inhibent la voie du thromboxane
A2 et les thiénopyridines, inhibiteurs
de la voie de I’ADP, et les antagonistes
des récepteurs Gpllbllla. Le dipyrida-
mole qui inhibe les phosphodiestérases
plaquettaires n’est pas utilisé dans la
FA. Seules 2 molécules ont fait I’objet
d’études randomisées dans la préven-
tion des accidents emboliques. Ce sont
I’aspirine et le clopidogrel.

Clopidogrel

N\

GPIIb GPllla

GPIIb GPllla

GPla GPlla

Anti GPIIb-llla

Collagene

Dipyridamole
Adénylate cyclase

/ AMPc

Inhibiteur

COX

GPIlb GPllla

Fibrinogeéne

GPIlb GPllla

GPIb GPIX GPV

F1G. 1: Mécanismes d’action des antiagrégants plaquettaires.
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L’aspirine induit une inhibition irréver-
sible de la cyclo-oxygénase de type 1 par
acétylation. Au niveau des plaquettes,
cette inhibition bloque la synthése de
thromboxane A2 de I’ordre de 90 % et
inhibe ainsi une des voies de I’agrégation
plaquettaire. Comme les plaquettes sont
dépourvues de noyau, elles ne peuvent
pas resynthétiser la cyclo-oxygénase,
’effet persistera pendant un temps égal
a la durée de vie des plaquettes qui est
de 7 jours en moyenne.

Le clopidogrel comme le prasugrel uti-
lisé uniquement chez le coronarien se
fixe sur le récepteur plaquettaire a ’adé-
nosine diphosphate (ADP) et entraine
une inhibition sélective et irréversible
de la fixation de ’ADP a son récepteur
plaquettaire et donc I’activation du com-
plexe GPIIb/GPIIla provoquée par I’ADP.
Il neutralise I’amplification de l’activa-
tion plaquettaire par I’ ADP libéré.

L’aspirine s’est avérée supérieure au pla-
cebo, mais inférieure aux antivitamines
K pour la prévention du risque thrombo-
embolique dans la plupart des études
randomisées incluant les sujets ayant pré-
senté une FA et qui ont été traités par un
placebo, deI’aspirine ou une antivitamine
K (études AFFIRM, AFASAK, SPAF...)
[2, 6]. Elle comporte cependant moins de
risques hémorragiques que les AVK.

Une association aspirine-clopidogrel a
d’abord montré qu’elle était aussi effi-
cace que les antivitamines K pour la pré-
vention des accidents thrombo-embo-
liques (étude CLAAF) chez 30 patients
[9], mais une étude dans une population
plus importante chez des sujets a risque
thrombo-embolique élevé (score = 2) a
montré que cette association était moins
efficace que les antivitamines K (étude
ACTIVE W) [10] qui restent le traitement
commercialisé le plus efficace a ce jour.
De plus 'association aspirine/clopidogrel
multiplie par 2 le risque hémorragique
par rapport a ’aspirine seule [11]. Enfin,
I’effet antiagrégant du clopidogrel est
variable, 1ié a son métabolisme variable

chezles patients, avec un risque de défaut
d’inactivation plaquettaire.

L’étude ACTIVE A, plus récente, a
cependant montré que les patients avec
un score 1 bénéficient d'une efficacité
meilleure de ’association aspirine/
clopidogrel parrapport a I’aspirine seule
[12], malgré une augmentation durisque
hémorragique.

Un travail sur un grand nombre de
patients (1209 patients) a montré
qu’un inhibiteur de la cyclo-oxygénase
(TRIFUSAL), qui serait I’équivalent de
300 mg d’aspirine, associé a des anti-
vitamines K a faibles doses amenant a un
INR a moins de 2 serait plus efficace que
des antivitamines K a dose usuelle ame-
nantaunINR entre 2 et 3 dans la préven-
tion des accidents thrombo-emboliques
chez des sujets a haut risque d’accident
(étude NASPEAF) [13].

Indications des antiagrégants
plaquettaires dansla FA

Le choix d'un antiagrégant apres le
retour en rythme sinusal apres cardio-
version électrique ou médicamenteuse,
ou en cas de FA permanente, va donc
dépendre de la prise en compte des fac-
teurs de CHADS, des risques hémorra-

giques et de I'observance aux traitements
[2] (tableau II). Dans quelques mois,
certaines indications des antiagrégants
plaquettaires pourront étre remises en
cause, notamment chez le sujet non com-
pliant a la surveillance de ses AVK. Le
cout du nouveau traitement sera aussi
a prendre en compte dans les décisions.

Le risque d’hémorragie sévere sous
traitement par AVK est évalué a2 a 3 %
par an: il est inférieur a 0,5 % pour les
hémorragies mortelles. Il est important
lorsque I'INR est supérieure a 4. Pour
limiter ces derniéres, il est souhaitable
d’obtenir un INR entre 2 et 3. Mais pour
prévenir correctement le risque thrombo-
embolique, il faut au moins 60 % des
INR > 2. Cette fenétre thérapeutique est
étroite et des ajustements de dose d’AVK
sont fréquemment nécessaires en raison
d’interférences nombreuses avec les ali-
ments et les médicaments.

Classiquement, les contre-indications
aux anticoagulants étaient les suivantes:
impossibilité d’obtenir un INR stable,
risques de chutes, HTA non contrdlée,
alcoolisme, ulcere gastrique, thrombocy-
topénie et indications d’anti inflamma-
toires. Elles sont résumées actuellement
en deux catégories, patients refusant les
INR et donc les AVK, patients incapables
de suivre un traitement par AVK et risque

Aspirine + clopidogrel Aspirine + AVK Aspirine
+ clopidogrel + AVK

CHADS o CHADS1 CHADS =1+ CHADS >1
tout patient +syndrome
coronarien coronarien aigu
CHADS =1+ CHADS =1 Recidive AVC sous CHADS >1
Claux AVK + refus AVK AVK avec INR > 27?2. + stent (1 mois)
CHADS = 1 CHADS >1 CHADS >1
+inobservance AVK | +inobservance AVK + stent actif
(3@ 6 mois

suivant le stent)

CHADS >1
+ hémorragie AVK

TABLEAU Il: Résumé des principales indications des antiagrégants plaquettaires (AVK: antivitamines K;
CI: contre-indication; AVC: accident vasculaire cérébral; stent: angioplastie artérielle avec mise en place

d'un stent;? non prouvé).



hémorragique non contrélé. Chez les
sujets de plus de 85 ans a risque embo-
lique élevé, la discussion doit aussi tenir
compte des interactions avec des polymé-
dications et des autres polypathologies.

>>> Le score 0 de CHADS est une indi-
cation d’aspirine de 81 a 325 mg/j [2] car
I’aspirine diminue le risque d’accident
thrombo-embolique par rapport au pla-
cebo (étude PAF II, étude AFASAKII) a
partir de 75 mg/j.

>>>En cas de score de CHADS 1 (un seul
facteur derisque), le traitement peut étre
de I’aspirine ou une antivitamine K [2].
Notons cependant que les patients avec
ce score bénéficieraient d'une efficacité
meilleure de ’association aspirine/
clopidogrel parrapport a I’aspirine seule
(étude ACTIVE A) [11].

>>> En cas de score = 2, I'indication des
antivitamines K s’impose, sauf en cas de
contre-indication a ces médicaments.
Toutefois, une nouvelle antithrombine, le
dabigatran, actuellement commercialisée
pour la prévention des accidents thrombo-
emboliques souslenom de Pradaxa, vient
de révéler une supériorité d’action par
rapport a la warfarine sans augmenter les
risques hémorragiques ala dose de 150 mg
2 fois/jour dans1’étude RE-LY [1]. Son cout
sera a prendre en compte.

>>> Cependant, un score > 1 chez des
sujets peu observants, ou dont I'INR
varie constamment, ou chez des sujets
ayant eu un accident hémorragique sous
AVK ou une contre-indication aux AVK
(saignement gastro-intestinal ou génito-
urinaire, trouble déficitaire de la coa-
gulation, alcoolisme, démence, chutes
a répétition...) est une indication des
antiagrégants plaquettaires.

>>>Les antiagrégants ont aussi une indi-
cation impérative chez les sujets qui ont
une cardiopathie ischémique. L’aspirine
représente un des éléments du traite-
ment de fond. En cas de syndrome coro-
narien aigu et d’angioplastie avec mise
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E% Laspirine, peu onéreuse, reste le traitement préventif des accidents
thrombo-emboliques en cas de score o de CHADS et en cas
d’hémorragies non contrélables sous antivitamines K (AVK).

E% En cas de score de CHADS =1, elle est indiquée en association au
clopidogrel chez le sujet qui refuse les AVK ou les INR.

E—) Son association aux AVK est indiquée chez le sujet coronarien en cas de
CHADS =1 avec un risque hémorragique multiplié par 2.

E% Lassociation aspirine, clopidigrel et AVK est indiquée en cas de CHADS =1
apreés la mise en place d’un stent (1 mois pour un stent nu, > 3 a 6 mois en
cas de stent actif), mais le risque hémorragique est multiplié par 3.

en place d’un stent, ’association aspi-
rine-clopidogrel est impérative pendant
au moins un mois. S’il s’agit s’un stent
actif, cette association doit étre main-
tenue au moins 3 mois pour un stent
au paclitaxel (taxus) et 6 mois pour un
stent au sirolimus. La recommandation
habituelle est un an. Lorsque le sujet est
a risques hémorragiques ou lorsqu’il a
un score de CHADS 0 ou 1, seule I’asso-
ciation aspirine-clopidogrel sera main-
tenue; chez un sujet avec un score > 1,
sans risque hémorragique, ’association
antivitamines K, aspirine et clopidogrel
sera utilisée. Toutefois, cette triple asso-
ciation multiplie par 3 le risque hémor-
ragique par rapport a I’aspirine seule et
une surveillance rapprochée de I'INR
est conseillée en essayant de maintenir
cet INR entre 2 et 2,5. 1l est également
conseillé de mettre un stent actif chez
un sujet qui a une indication impéra-
tive d’AVK. Le prasugrel qui vient d’étre
commercialisé chez les sujets corona-
riens ayant une angioplastie avec mise
en place de stent doit pour I'instant étre
évité si le patient a une FA avec score de
CHADS > 1, car le risque hémorragique
estinconnu en cas de triple association.

>>> Larécidive d’un accident thrombo-
embolique sous traitement antivitami-
nique K bien conduit (INR > 2) peut
conduire a discuter du renforcement du
traitement par une association a I’aspi-

rine, bien qu’aucune étude n’ait permis
de confirmer le bien-fondé de cette asso-
ciation.

En conclusion, a ce jour, ’aspirine reste
le traitement recommandé de la pré-
vention du risque thrombo-embolique
des sujets ayant un score de CHADS 0
(pas de cardiopathie ni d’antécedénts
d’accident embolique et 4ge < 65 ans).
En cas de sore de CHADS 1, le choix est
possible entre aspirine, antivitamines K
ou une association aspirine-clopidogrel.
L’aspirine reste aussi le traitement privi-
légié en cas de complications hémorra-
giques sous antivitamines K ou de diffi-
cultés de suivi de ce dernier traitement.
Le sujet coronarien ayant une FA pourra
avoir une association des AVK aux traite-
ments antiagrégants plaquettaires.
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Evaluation de la fonction

ventriculaire droite

réalités CARDIOLOGIQUES # 275_Mars 2011

L'analyse de la fonction ventriculaire droite est devenue une nécessité absolue dans 1'’évaluation
des cardiopathies et du retentissement de I’hypertension pulmonaire.
L'échographie cardiaque est un outil simple et accessible pour évaluer la fonction VD en pratique courante.
Elle permet I’analyse morphologique des cavités droites a la recherche d’une dilatation OD, VD et ’analyse de
I'interdépendance VD/VG. La fonction systolique VD est évaluée au mieux parla fraction de raccourcissement
de surface VD, l'analyse de la contraction longitudinale du VD par le TAPSE et/ou le pic de S a I'anneau

tricuspide en Doppler tissulaire.

L'évaluation des pressions pulmonaires est une étape indispensable del’analyse dela fonction VD ;I'analyse du
flux d’insuffisance tricuspide est le paramétre le plus simple pour la détermination des pressions pulmonaires
systoliques. L'analyse fine d’une atteinte intrinséque du VD est au mieux réalisée par IRM cardiaque.

— B. KURTZ, F. BAUER
Hopital de Jour d'Insuffisance
Cardiaque et Centre de Compétence
Hypertension Pulmonaire

Inserm U644

Service de Cardiologie,
CHU Charles-Nicolle, ROUEN.

analyse de la fonction ventri-

culaire droite (VD) est deve-

nue une nécessité dans de
nombreuses situations cardiologiques
et non cardiologiques, car ’apparition
d’une dysfonction ventriculaire droite
est un facteur pronostique majeur dans
un grand nombre de cardiopathies.
Toutefois, ’analyse de la fonction ventri-
culaire droite reste un challenge pour le
cardiologue dans la pratique courante en
raison de son anatomie trés particuliere,
de son mode de contraction ou prédo-
mine le raccourcissement longitudinal,
de sa forte dépendance aux conditions
de charge et de I'interdépendance biven-
triculaire.

Son évaluation doit étre la plus simple
possible, reproductible, accessible et
d’acquisition facile, corrélée au pro-
nostic et sensible a un traitement.
L’échographie cardiaque est actuelle-
ment |’outil le plus 8 méme de répondre
a ces besoins. Nous présentons ici les
principaux parameétres dont1’évaluation
permet une analyse simple et précise de
la fonction du ventricule droit.

Evaluation anatomique du VD

En multipliant les incidences, I’échogra-
phie cardiaque permet]’analyse morpho-
logique compléte du VD a la recherche
d’une dilatation des cavités ou d’une
modification des épaisseurs pariétales.

Traditionnellement, la planimétrie des
cavités droites se fait dans la vue api-
cale 4 et 2 cavités. Toutefois, larecherche
d’une dilatation de I’anneau tricuspide
doit se faire en vue sous-xyphoidienne
en raison de 1’expansion particuliére-
ment visible de la paroi latérale VD dans
cetteincidence. Il n’existe cependant pas
de valeur de référence dans cette inci-
dence. L'épaisseur du ventricule droit
est de ’ordre de 3-4 mm. Le tableau I
résume les dimensions ventriculaires
droites selon les incidences.

Fonction systolique
ventriculaire droite

La systole ventriculaire droite est tres
dépendante des conditions de charge,
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ﬁ Apicale-4 cavités Parasternale petit-axe

Surface OD en télésystole 13,5 + 2 cm? -
Surface VD en télédiastole 20t 4cm? -
Diametre VD/VG <0,6 -
Anneau tricuspide 2,2+0,3Cm -
Diameétre VD en télésystole - 9-26 mm
Diametre VD en télédiastole - 24 mm
Tronc de 'AP - 1,6 +0,3Ccm

OD:oreillette droite, VD: ventricule droit, VG : ventricule gauche, AP: artére pulmonaire.

TABLEAU |: Dimensions ventriculaires droites selon les incidences.

Analyse morphologique
Rapport VD/VG > 0,6 = dilatation VD

Analyse fonctionnelle Dysfonction VD
Fraction de raccourcissement en surfaceduVD < 46 +7%
Contraction longitudinale TAPSE <18 mm
Pic de S anneau < 11,5 cm/sec
Déformation globale en 2D speckle tracking SG <-30 %

Evaluation des pressions pulmonaires
Flux d’insuffisance tricuspide
Flux d’insuffisance pulmonaire
Diametres et compliance de la VCI

Estimation PAPs
Estimation PAPm et PAPd
Estimation POD

VD: ventricule droit, VG: ventricule gauche, TAPSE : excursion systolique de 'anneau tricus-
pide, SG: Strain global, PAP: pression artérielle pulmonaire, VCI: veine cave inférieure, POD:
pression auriculaire droite

TABLEAU Il Analyse échographique de la fonction ventriculaire droite.

de la contractilité propre au VD et de
I'interdépendance biventriculaire. Ces
indices sont résumés dans le tableau II
et les figures 1 et 2.

>>> La fraction de raccourcissement est
calculée selon la formule FRS = (Surface
VDd - Surface VDs)/Surface VDd. Sa
valeur normale est46 =7 %. L'estimation
de la fraction d’éjection ventriculaire
droite est difficilement réalisable en
échographie 2D en raison d’une sous-
estimation des volumes liée a la mau-
vaise visualisation de I’apex. Certaines
études ont montré cependant que 1'uti-
lisation de I’échographie 3D permettrait
une évaluation fiable de la FEVD.

. Epanchement
péricardique

>>> L'index de performance myocar-
dique ou indice de Tei (normale < 0,3)
est corrélé a la fonction et au pronostic.

Il est calculé par le rapport (temps de
contraction isovolumique + temps de
relaxation isovolumique)/Temps d’éjec-
tion pulmonaire. Des études en cours
de publication pointent son absence de
fiabilité.

>>>Llexcursion systolique du plan de!’an-
neau tricuspide (TAPSE) est un parameétre
de fonction longitudinale d’acquisition
simple surun tir TM au niveau de I’anneau
tricuspide. Un TAPSE < 18 mmrefléte une
dysfonction modérée alors quun TAPSE
< 8,5 mmreflete une dysfonction sévére du
VD (FEVD inférieure a 25 %).

>>>Lepicdel’onde S en mode Doppler
tissulaire pulsé a I’anneau tricuspide
explore également la contraction lon-
gitudinale du VD. Le pic de S est bien
corrélé avec la mesure de la fonction
VD par IRM cardiaque. Un pic de S
inférieur a 11,5 cm/s signe l’existence
d’une dysfonction ventriculaire droite
(FEVD < 45 %) avec une sensibilité de
90 % et une spécificité de 85 % (fig. 2).

>>>D’autres outils sont en cours de vali-
dation comme le 2D strain dont la valeur
normale est de -30 % (fig. 3).

F1G. 1: Analyse morphologique du ventricule droit en échographie.
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FIG. 2: Analyse de la fonction systolique ventriculaire droite en échographie.

L’analyse segmentaire du VD est com-
plexe et nécessite la multiplication des
plans de coupe: paroi antérieure de I'in-
fundibulum en parasternale grand axe
et petit axe passant par la base du cceur,
paroi antérieure sur une coupe paras-
ternale gauche grand axe centrée sur les
cavités droites, paroi inférieure du VD
sur les coupes parasternale gauche grand
axe centrée sur les cavités droites et sous
xiphoidienne grand axe, paroi latérale
du VD sur une coupe apicale 4 cavités.

Exploration de la fonction
diastolique et précharge
du ventricule droit

L’exploration de la fonction diastolique
du VD est encore trés débattue. Comme
le ventricule gauche, elle repose sur le
flux tricuspide, la mesure des vitesses
tissulaires a ’anneau et 1’évaluation
de la précharge par la planimétrie de
I’oreillette droite et de la veine cave
inférieure.
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La mesure des vitesses protodiasto-
lique Et et télédiastolique At permet
de calculer le rapport Et/At. Un rap-
port Et/At < A suggeére une anomalie
de la relaxation du VD ; son inversion
traduit une élévation de la précharge
VD. De plus, un temps de relaxation
isovolumique allongé (88 a 97 ms) sug-
geére ’existence d’'une anomalie de la
relaxation du VD. Couplé au Doppler
tissulaire a ’anneau tricuspide, il est
possible de calculer le rapport Et/E’t,
indice de précharge ventriculaire
droite. Mais cela reste a valider.

L'estimation de la POD est facilitée par
la mesure du diameétre de la VCI et des
variations au cours de la respiration. La
planimétrie de I’oreillette droite devrait
avoir un intérét dans ’évaluation de la
fonction diastolique du ventricule droit.
Le tableau III résume les différentes
situations.

Evaluation
des pressions pulmonaires

>>> L’analyse du flux d’insuffisance
tricuspide (IT) est le premier parametre
permettant de suspecter une hyperten-
sion pulmonaire. L'IT est présente dans
90 % des cas si la pression artérielle pul-
monaire systolique (PAPs) est supérieure
a 35 mmHg alors qu’elle n’est présente

StrainglobalVD<-30%  ‘toaemer |

FiG. 3: Quantification de la fonction ventriculaire droite par analyse du 2D strain.
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Variations respiratoires

Petite <15 mm
Normale 15— 25 mm
Normale 15— 25 mm

Dilatée > 25 mm
VCl et VSH dilatées (> 10 mm)

Vidange compleéte en inspiration
Vidange > 50 %
Vidange <50 %
Vidange <50 %

Pas de variation

Estimation de la POD

5 mmHg
10 mmHg
15 mmHg
20 mmHg

>20 mmHg

VCl:veine cave inférieure, VSH: veine sus hépatique, POD: pression auriculaire droite.

TAaBLEAU llI: Estimation de la pression auriculaire droite a partir de la veine cave inférieure.

Vmax IT (m/s) PAPs estimée* | Autres signes** Probabilité reco::‘::: d::ion /
(mmHg) d’HTP d’HTP )
niveau de preuve
<28 <36 Non Peu probable I-B
<28 <36 Possible lla-C
2,9-3,4 37-50 Oui/Non Possible lla-C
>3,4 >50 Oui/Non Probable 1-B

trophie pariétale du VD, dilatation de I'AP.

PAP: pression artérielle pulmonaire, HTP: hypertension pulmonaire.

*Hypothése d'une POD normale de 5 mmHg.

**Autres signes échographiques évocateurs d’HTP: augmentation de la vitesse de I'IP, TAP
court, dilatation des cavités droites, forme anormale et mouvement paradoxal du SIV, hyper-

TABLEAU IV: Critéres échographiques de dépistage de I'hypertension pulmonaire.

que dans 60 % des cas lorsque la PAPs
est normale. L'équation simplifiée de
Bernoulli (AP =4 Vmax IT?) permet d’es-
timer la PAPs a partir du pic du flux d’IT
(équation non valide pour les IT lami-
naires). On considére qu’il existe une
hypertension pulmonaire lorsque la PAPs

est supérieure a 35 mmHg au repos avec
des pressions de remplissage VG basses.
La PAPs est supposée égale a la pression
ventriculaire droite en systole (PVDs) en
I’absence de sténose pulmonaire. PAPs
= [gradient de pression OD/VD] + POD
(voir ci-dessus). Le tableau IV résume

FIG. 4: Evaluation des pressions pulmonaires par échographie.

les criteres échographiques de dépistage
de I'’hypertension pulmonaire.

>>> Le flux d’insuffisance pulmonaire
lorsqu’il est analysable permet d’esti-
mer la PAPd (pic protodiastolique) et la
PAPm (pic télédiastolique). La PAPs est
alors calculée: PAPs = 3 PAPm —2PAPd.

>>> Le flux éjectionnel pulmonaire per-
met de mesurer le temps d’accélération
pulmonaire (TAP). Un TAP supérieur a
130 ms a une bonne valeur prédictive
négative, alors quun TAP court (< 90 ms)
évoque ’existence d’une hypertension
pulmonaire (fig. 4).

>>> Llévaluation des résistances vascu-
laires pulmonaires (RVP) peut se faire
par la formule d’Abbas: RVP = Vmax
IT (m/s)/intégrale temps vitesse sous-
pulmonaire (cm). Les RVP sont élevées
lorsque I'indice est supérieur a 0,2.

IRM cardiaque et fonction
ventriculaire droite

L'IRM cardiaque est a I’heure actuelle
I’examen de référence permettant de
mesurer la FEVD, mais elle souffre de
problémes de disponibilité. Par opposi-
tion al’échographie cardiaque, il n’existe
pas de zone d’ombre, elle permet une
analyse complete de la cinétique seg-

Flux pulmonaire
TAP court < 100 ms



mentaire ainsi que ’analyse morpho-
logique et une analyse plus fine de I'at-
teinte intrinseque du tissu myocardique
et du remodelage VD. Les problemes de
résolution temporelle et spatiale sont
toujours un frein a son utilisation.

Conclusion

L'exploration de la fonction ventriculaire
droitereste difficile malgré les nombreux
outils mis a notre disposition. L'étude de
la fonction VD est devenue indispen-
sable dans de nombreuses pathologies,
qu’il s’agisse de cardiopathie gauche ou
droite ou encore d’hypertension pulmo-
naire de cause extracardiaque. La fonc-
tion VD est un déterminant essentiel des
symptomes fonctionnels et de la capacité
d’effort des patients. Elle conditionne le
pronostic et est un puissant facteur pré-
dictif de survie.

L'auteur a déclaré ne pas avoir de conflit d’intérét
concernant les données publiées dans cet article.

[>

[>
[>
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Lanalyse de la fonction VD est indispensable devant I'existence d’'une
cardiopathie mais également pour évaluer le retentissement de
I’hypertension pulmonaire.

Léchographie cardiaque permet une analyse fine anatomique et
fonctionnelle du VD.

La fonction systolique VD est évaluée au mieux par I'évaluation de la
contraction longitudinale du VD (pic de S en Doppler tissulaire, TAPSE) et
par la fraction de raccourcissement en surface.

Léchographie en 3 dimensions permet une approche plus précise de la
FEVD.

Les techniques de 2D speckle tracking et Doppler tissulaire sont toujours
a I'étude dans I'analyse de la fonction VD.

Lévaluation des pressions pulmonaires fait partie de I'analyse de la
fonction VD.

LIRM cardiaque permet I'analyse d’une atteinte intrinséque du VD.
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Insuffisance cardiaque diastolique:
comment la prendre en charge?

La prise en charge de l'insuffisance cardiaque diastolique ou préférentiellement insuffisance
cardiaque a fonction systolique préservée est difficile.
La maladie est de plus en plus fréquente avec une mortalité et une morbidité élevées. Elle nécessite une
approche diagnostique méthodique en appréhendant d’abord les symptomes et signes cliniques habituels, en
éliminant les diagnostics confondants et en recherchant les co-morbidités favorisantes. Ensuite, il convient
d’utiliser successivement des examens paracliniques simples avec en exergue I'’échocardiographie pour
aboutir a un diagnostic le plus certain possible.
Letraitement médical ne repose sur aucune recommandation validée par des grands essais mais plutét sur une
approche empirique basée sur les concepts physiopathologiques classiques. On y associe les régles hygiéno-
diététiques habituelles pour I'insuffisance cardiaque et au mieux une phase d’éducation thérapeutique.

=— Y. JUILLIERE
Service de Cardiologie,
Institut Lorrain du Cceur
et des Vaisseaux Louis Mathieu,
CHU, NANCY.

insuffisance cardiaque dias-

tolique est un concept qui

a beaucoup évolué ces der-
nieéres années [1, 2]. L’atteinte de la dias-
tole, physiologique avec ’age, devient
pathologique a partir du moment ot elle
s’exprime cliniquement. Cette atteinte
est difficile a évaluer. L’évaluation non
invasive la plus fiable recourt a I’écho-
cardiographie en sachant que les cri-
teres retenus sont souvent des criteres
indirects. Cela explique pourquoi on
ne devrait plus parler d’insuffisance
cardiaque diastolique mais plutdt d’in-
suffisance cardiaque a fonction sys-
tolique préservée (ICFSP) [1, 3, 4], la
systole étant plus facile a appréhender,
notamment par la mesure de la fraction
d’éjection ventriculaire gauche (FEVG)
et méme si un débat sans fin perdure
concernant le seuil a partir duquel une
FEVG peut étre considérée comme nor-
male [1, 2].

L’ICFSP est une forme fréquente dont
le diagnostic est difficile. Son pronos-
tic est mauvais, habituellement proche

de celui de I'insuffisance cardiaque
systolique [5, 6]. Sa prise en charge est
mal codifiée [7, 8], mais comporte trois
étapes: une premiere étape de diagnos-
tic clinique, une seconde de confirma-
tion paraclinique et une troisieme d’ap-
proche thérapeutique.

Premiére étape:
le diagnostic clinique d’ICFSP

L’ICFSP est une entité clinique. La
découverte d’'une dysfonction diasto-
lique a I’échocardiographie ne suffit
pas a porter le diagnostic d’ICFSP, sur-
tout chez un sujet 4gé ou elle représente
I’évolution cardiaque physiologique.
Elle doit étre symptomatique.

1. Rechercher des symptomes et
des signes cliniques d’insuffisance
cardiaque

Les recommandations européennes
[7] imposent pour le diagnostic d’une
insuffisance cardiaque, quel qu’en soit



le mécanisme, qu’existent des symp-
témes et/ou des signes cliniques, au
repos ou a l’effort. 'ICFSP n’échappe
pas a cetteregle. La présence dune dys-
pnée ou d’une asthénie n’est toutefois
aucunement spécifique d’une insuffi-
sance cardiaque.

1l faut donc savoir ne pas se contenter
des symptomes mais rechercher des
signes cliniques qui renforcent le dia-
gnostic en se basant sur des criteres
déja validés tels ceux de Framingham
ou Boston et repris par les recomman-
dations européennes [1].

2. Eliminer certains diagnostics

Il est nécessaire d’écarter les patho-
logies pulmonaires, responsables de
symptoémes et signes cliniques évoca-
teurs d’une insuffisance cardiaque sans
atteinte de la fonction ventriculaire
gauche, les cardiopathies congénitales,
les péricardites constrictives et les val-
vulopathies gauches au cours desquelles
les symptémes d’insuffisance cardiaque
sontarattacher ala valvulopathie et non
a une ICFSP, méme si une altération de
la diastole est retrouvée. Une sténose
des artéres rénales doit étre recherchée
en cas d’insuffisance cardiaque aigué a
répétition dans un contexte d’hyperten-
sion artérielle.

3.Rechercher la présence de
comorbidités favorisantes

Certaines comorbidités favorisent le
développement d’une ICFSP ou la
décompensation d’une dysfonction
diastolique: hypertension artérielle,
diabete ancien, obésité, anomalies res-
piratoires liées au sommeil, fibrillation
atriale. A I'opposé, certaines patholo-
gies doivent étre écartées: la présence
de pathologies responsables d’une sur-
charge circulatoire telles que I'insuffi-
sance rénale sévere, I’hyperthyroidie
ou des surcharges hydriques excessives
(cirrhose) ne permet pas de poser le dia-
gnostic d’ICFSP.

Deuxiéme étape:
la confirmation paraclinique
deTICFSP

1. Radiographie thoracique et ECG

IIs sont peu utiles. Ils peuvent témoigner
d’une insuffisance cardiaque s’ils sont
anormaux. Mais méme normausx, ils ne
permettent pas d’éliminer une ICFSP.

2.BNP

Le dosage du BNP peut s’avérer utile s’il
retrouve des valeurs élevées. Mais les
valeurs seuils proposées par la Société
Européenne de Cardiologie (ESC) [2]
sont basses (200 pg/mL) pour considérer
la présence d’une ICFSP et pour éliminer
de manieére certaine le diagnostic d’in-
suffisance cardiaque. Dans un contexte
de sujets agés, cette limite est souvent
dépassée en dehors de toute insuffisance
cardiaque. Si les taux sont modérément
élevés, ces dosages ne sont d’aucune uti-
lité. De plus, ils ne permettent en aucun
cas de différencier 'ICFSP d’une insuffi-
sance cardiaque systolique.

3. Echocardiographie

La mesure de la FEVG va permettre d’ex-
clure une dysfonction systolique respon-
sable des symptomes du patient. Le seuil
requis est celui de 45 % en dessous duquel
le diagnostic d’insuffisance cardiaque
systolique doit étre porté avec les consé-
quences thérapeutiques bien documen-
tées que I’on connait. Au-dessus de 45 %,
il est difficile de considérer que les symp-
tomes sont liés a un défaut de contraction.
Pour éliminer formellement une atteinte
systolique, 'ESC [2, 9] suggere de s’assu-
rer de’absence de dilatation du ventricule
gauche en vérifiant que le volume télé-
diatolique indéxé ventriculaire gauche
est bien en dessous de la valeur normale
supérieure recommandée (< 97 mL/m?).

L’analyse de lamasse ventriculaire gauche
et de lataille de l’oreillette gauche va per-
mettre, si ces parametres sont anormaux,
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d’orienter fortement vers I’existence d'un
trouble profond de la fonction diastolique.
La masse ventriculaire gauche est consi-
dérée comme anormale pour une valeur
> 149 g/m? chez ’homme et > 122 g/m?
chez la femme. L'oreillette gauche a un
volume indéxé anormal s’il est >40 mL/
m2. Pour ces deux paramétres, 'ESC (2)
propose des valeurs seuil basses en des-
sous desquelles le diagnostic d’ICFSP
peut étre éliminé (masse ventriculaire
gauche: <116 g/m? chez ’homme et
<96 g/m?chezla femme; volume auricu-
laire gauche indéxé: < 29 mL/m?).

L’analyse des parametres de fonction dias-
tolique ne vient que confirmer un diagnos-
tic rendu trés probable par la démarche
diagnostique structurée préalable. Elle
reste cependant compliquée. Plusieurs
parametres peuvent étre utiles. Le plus
important est le rapport E/E’utilisant le
Doppler tissulaire qui a le mérite de ne pas
se tromper face au type III “pseudo-nor-
mal” delaclassification d’Appleton. Sice
rapport est > 15, le diagnostic d’ICFSP est
formel. En dessous de 8,1’existence d'une
dysfonction diastolique est éliminée. Le
problemeréside dans la zone grise entre 8
et 15 qui va nécessiter d’autres parametres
pour étayer le diagnostic. Parmi ces autres
parameétres, 'ESC[2] propose d'utiliser la
différence entre la durée du flux veineux
pulmonaire (ARd) et celle du flux mitral
(Ad)au moment de la contraction auricu-
laire. Cette différence ARd — Ad doit étre
> 30 msec pour que 1’on soit en présence
d’une dysfonction diastolique, ce seuil
ayant par ailleurs une excellente valeur
pronostique.

Troisiéme étape:
I’approche thérapeutique

En 2010, le traitement de I'ICFSP
demeure difficile et empirique.

1. Essais de morbi-mortalité

Tout comme pour les autres pathologies
cardiovasculaires, I'ICFSP a fait I’objet
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E—) Un diagnostic basé sur la clinique et I'échocardiographie.

E—) Les peptides natriurétiques peuvent aider au diagnostic d’insuffisance

cardiaque.

[= Comorbidités: facteurs déclenchants ou favorisants a rechercher

systématiquement.

E—) Traitement médical : empirique et basé sur des concepts

physiopathologiques.

[[= Résultats négatifs de tous les grands essais médicamenteux controlés.

de grandes études médicamenteuses de
morbi-mortalité afin de mettre en évi-
dence une réduction de mortalité grace
au produit testé. Malheureusement, les
résultats sont peu encourageants.

Lesbloqueurs du systéme rénine-angio-
tensine (perindopril, candésartan, irbé-
sartan) [10-12] n’ont pas montré d’im-
pact sur la mortalité a long terme. Le
candésartan réduit la morbidité, mais la
population incluse présente des carac-
téristiques assez éloignées des popula-
tions de patients avec ICFSP que 1’on
retrouve dans les registres [8]. Une sous-
étude de I’étude DIG ne montre pas
d’intérét pour la digoxine [13]. Enfin, le
nébivolol a fait I’objet d’un grand essai
ot les patients étaient inclus quelle que
soit la valeur de FEVG [14]. Toutefois,
trés peu de patients avaient plus de
45 % de FEVG, ce qui ne permet pas de
conclure & un quelconque impact de ce
produit.

De ce fait, I'ICFSP reste encore
aujourd’hui la seule pathologie cardio-
vasculaire sans recommandation théra-
peutique basée sur des grandes études.
La prise en charge thérapeutique passe
donc par un contrdle des comorbidités
et un traitement symptomatique basé
sur les connaissances physiopatholo-
giques.

2. Controle des comorbidités

La prise en charge des co-morbidités
est incontournable. Ce sont souvent
ces pathologies qui vont décompenser
une dysfonction diastolique asympto-
matique jusque-la, notamment chez le
sujet 4gé. Il faudra essayer de réduire
la fibrillation atriale ou tout au moins
en contrdler la fréquence ventriculaire,
traiter une dysfonction thyroidienne, ou
controler des facteurs déclenchants tels
que diabete décompensé, HTA, infec-
tion... Malheureusement, cela ne suffit
souvent pas. LICFSP installée demeure
fréquemment symptomatique et impose
un traitement complémentaire.

3. Traitement symptomatique

11 va étre basé sur une approche physio-
pathologique. Il pourra étre constitué:
— d’un diurétique en cas d’exces volu-
mique en sachant que la prudence est de
mise afin de ne pas entrainer un désar-
morgage cardiaque chez des patients
avec des volumes ventriculaires réduits,
— d’un traitement ralentissant la fré-
quence cardiaque (bétabloquant, inhi-
biteur calcique bradycardisant, iva-
bradine) afin d’allonger le temps de
remplissage,

— d’un traitement anti-ischémique chez
un patient coronarien,

—d’un ou plusieurs anti-hypertenseurs,
quels qu’ils soient, en cas d'HTA ou pour
réduire une hypertrophie myocardique
prédominante,

— d’un bloqueur du systéme rénine-
angiotensine pour prévenir la surve-
nue d’événements cardiovasculaires et
rénaux sur la foi des études dans 'HTA
ou le diabete.

Ce traitement médicamenteux va devoir
étre associé aux conseils hygiéno-dié-
tétiques habituels en cas d’insuffisance
cardiaque: diminution des apports
sodés qui doit rester modérée chez
les patients agés, contrdle des apports
hydriques afin de vérifier 1’absence
d’exces plus qu'imposer une véritable
restriction hydrique qui ne sera justi-
fiée que chez le patient en surcharge
volumique majeure. Une éducation
thérapeutique par une équipe multidis-
ciplinaire est nécessaire [15] méme si
les preuves de son efficacité sont encore
moins nombreuses qu’en cas d’insuffi-
sance cardiaque systolique. Toutefois,
elle estrecommandée, au moins dans les
textes qui régissent la déclaration d’af-
fection de longue durée (ALD 5).

Conclusion

L’insuffisance cardiaque diastolique,
appelée de préférence insuffisance car-
diaque a fonction systolique préservée,
est une pathologie grave et fréquente du
fait du vieillissement de la population
et d’'une meilleure prise en charge des
pathologies cardiovasculaires dans leur
ensemble. Son diagnostic est difficile,
basé sur une approche éliminatoire
qui permet au final de ne retenir que ce
diagnostic pour expliquer les plaintes
du patient. Son approche thérapeu-
tique demeure empirique, basée sur
une réflexion physiopathologique en
I’'absence d’essais de morbi-mortalité
positifs. Dans tous les cas, ce traitement
est difficile avec une efficacité incom-
pléte, source d’insatisfaction tant pour
le patient que pour son médecin.
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