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F. DIEVART
Clinique Villette, DUNKERQUE.

De la simplicité des arguments
a la complexité du probléeme.

A propos de I'étude VEST

et du défibrillateur cardiaque
externe portable

“La simplicité affectée est une imposture délicate”
~ Frangois de La Rochefoucauld in “Maximes”

présentés le 10 mars 2018 lors des sessions scientifiques de I’American College

of Cardiology (ACC), tenues a Orlando, Etats-Unis. Ces résultats n’ont pas encore
été publiés. Ils sont analysables au moyen des 30 diapositives présentées par son
investigateur principal, par celui des réponses qu’il a faites aux commentateurs lors
de la présentation et lors de la conférence de presse et par celui du communiqué de
presse officiel de ’ACC.

I esrésultats de’étude VEST (Vest Prevention of Early Sudden Death Trial) ont été

Cette étude avait comme objectif principal d’évaluer si le défibrillateur cardiaque
externe portable sous forme de gilet ou veste (commercialisé par le laboratoire Zoll
sous le nom de LifeVest®) peut, par rapport a des soins usuels, réduire le risque de
mort subite a 3 mois chez des patients ayant eu un infarctus du myocarde (IDM) dans
les 7 jours précédents et ayant une fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG)
inférieure ou égale a 35 %.

Le titre du communiqué de presse officiel de ’ACCrelatif aux résultats de cette étude
estle suivant: “Le défibrillateur portable diminue la mortalité totale mais pas la mort
subite aprés un IDM”. Le propos de cet article est de montrer qu’il est tout a fait pos-
sible de formuler une conclusion inverse a I’issue des résultats de I’étude VEST: le
défibrillateur cardiaque externe portable réduit le risque de mort subite —mais il est
difficile dele démontrer — et ne réduit que faiblement ou marginalement la mortalité
totale et il est encore plus difficile de le démontrer, et le résultat de I’étude VEST sur
ce critére est a considérer comme un effet hasard.

B La défibrillation : un symbole du succés de la médecine
D’apres Wikipédia, “la défibrillation, appelée aussi choc électrique externe (CEE)
est le geste médical consistant a faire passer volontairement et de maniere bréeve un

courant électrique dans le cceur lorsque celui-ci présente certains troubles du rythme
appelés fibrillation, et destiné a rétablir un rythme cardiaque normal (sinusal)”.
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Qu’on le veuille on non, qu’on s’en
rende compte ou non, la défibrillation
est un symbole, emblématique, du suc-
cés technique et par 1a-méme du succes
thérapeutique permis par la médecine
moderne. En effet, lorsqu’il fut constaté
qu’'une partie de la mortalité précoce
de I'IDM était imputable a des fibrilla-
tions ventriculaires et qu’il était possible
d’éviter, dans un certain nombre de cas,
le déces de patient atteints d’une fibril-
lation ventriculaire par un CEE, cela eut
plusieurs conséquences.

>>>L'une des premiéres et des plus
importantes fut de modifier radica-
lement les politiques de santé avec la
création d’unités de soins intensifs car-
diaques hospitaliers dans les années
1960-1970. Ces unités avaient comme
objectif de permettre une surveillance
permanente des patients afin de leur
proposer un CEE dés que nécessaire,
I’efficacité de la défibrillation étant
inversement proportionnelle 4 la durée
écoulée depuis le début de la fibrillation
ventriculaire. Cela a initialement contri-
bué a une diminution nette et rapide
de la mortalité des IDM et, secondaire-
ment, permis de disposer en milieu de
recherche clinique de patients ayant un
IDM, promouvant les études d’ampleur
sur cette maladie, études a ’origine de
nombreux progres ultérieurs.

>>> Une deuxiéme conséquence fut de
créer ou d’entretenir un imaginaire fai-
sant envisager que I'innovation technolo-
gique apporte un progrés médical certain
permettant ainsi de se passer d’une éva-
luation adaptée. En effet, sachant qu'une
fibrillation ventriculaire est mortelle
dans quasiment 100 % des cas et sachant
que le CEE peut nettement diminuer ce
taux, il n’y avait aucune raison d’effec-
tuer une évaluation du choc électrique
contre une technique placebo. Comparer
les résultats de la technique a des séries
historiques suffisait dans ce cas pour
établir que la technique, méme impar-
faite, est cliniquement bénéfique. Ainsi,
il n’en fallait pas plus pour extrapoler la
notion d’innovation technique a celle de

progres et lanotion de progres a celle de
bénéfice garanti. Mais, si cela est vrai et
spécifique au CEE face a la fibrillation
ventriculaire, ’extrapolation d’un tel
raisonnement a d’autres situations cli-
niques, a d’autres traitements et surtout
al’évolution épidémiologique n’est pas
justifiée. Ainsi, par exemple, le bénéfice
réel du CEE, en matiere d’amélioration
du pronostic clinique dansla fibrillation
atriale, méme en cas de restauration du
rythme sinusal, dépend de plusieurs
variables faisant que le CEE peut étre trés
bénéfique dans certains cas mais sans
incidence pronostique dans d’autres.
L’évaluation du progres technologique
avec un groupe contrdle, ayant si pos-
sible une procédure simulée, reste un
prérequis indispensable & ’appréciation
de son apport.

>>> Une troisieme conséquence, com-
plémentaire de la précédente, peut étre
jugée “risible” pour le public formé ou
simplement informé qui regarde des
films et séries télévisées. Le CEE étant
devenu un symbole, celui de la possibi-
lité d’éviter le déces en cas de “probleme
cardiaque”, combien de fois n’a-t-on vu
au cinéma ou a la télévision un patient
relié aun appareil doté d'un écran de sur-
veillance durythme cardiaque, écran sur
lequel le tracé électrocardiographique
devient soudainement plat, patient pour
lequel, invariablement, I’équipe “médi-
cale” propose et effectue en premiere
intention... un choc électrique externe ?
Et ensuite, selon les nécessités du scé-
nario, l’activité électrique, qui n’existait
plus, repart et le patient rouvre les yeux.
Le choc électrique est ainsi devenu dans
I’'imaginaire de personnes censées étre
sensées (les scénaristes, réalisateurs,
producteurs...) un outil magique, méme
quand son utilisation n’est pas adaptée.

>>> Une quatrieme conséquence a été
une réflexion sur le probleme de la mort
subite, sur sa prévention et sa prise en
charge adaptée.

La prévention passe par des mesures
d’amont consistant a utiliser des moyens

et des traitements de prévention pri-
maire ou secondaire permettant de dimi-
nuer 'incidence des IDM, mais aussi de
diverses maladies comme 1’embolie
pulmonaire, par exemple, qui peut aussi
étre responsable de mort subite. La pré-
vention passe aussi par le dépistage de
maladies cardiaques asymptomatiques
et a risque élevé de mort subite. Cette
prévention est un enjeu fondamental car
elle devrait étre plus efficace en matiere
de santé publique que la prise en charge
de la mort subite elle-méme, et ce pour
deuxraisons:

—lapremiére est que la prévention a pour
objectif de diminuer'incidence de mala-
dies, certes arisque de mort subite, mais
ayant d’autres effets que la mort subite
et créant ainsi des handicaps: prévenir
I'une, c’est aussi prévenir les autres;
—la seconde raison est que, paradoxa-
lement, les données épidémiologiques
indiquent qu’il y a plus de morts subites
en nombre absolu dans les populations
évaluées comme a faible risque de mort
subite que dans celles évaluées a haut
risque de mort subite, et ce, tout simple-
ment parce que les populations a faible
risque sont plus nombreuses. Ainsi,
par exemple, il peut y avoir 500 morts
subites par an dans une population a
faible risque de mort subite si celle-ci
comprend 10000000 de personnes avec
un risque de 1 pour 50000 par an et il
peutn’y avoir que 400 morts subites par
an dans une population a fort risque de
mort subite, par exemple un risque de
4 % par an, si celle-ci ne comprend que
10 000 personnes.

La prise en charge repose entre autres
sur la possibilité d’effectuer rapidement
un choc électrique chez des patients
faisant une tachycardie ou une fibrilla-
tion ventriculaire. Et les moyens sont
multiples: disposer de défibrillateurs
automatiques externes dans les lieux
publics, former la population aux gestes
de premier secours, amener rapidement
une équipe médicale aupres du patient
(politique de santé ayant conduit a
développer les SAMU et les SMUR),
amener le patient dans une unité de
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soins ou il peut avoir rapidement un
CEE si nécessaire, implanter un défi-
brillateur dans certaines situations cli-
niques. Mais au-dela des limites de ces
politique de santé, restait, au milieu de
cette chaine, une période vulnérable,
rendue notamment telle lorsque deux
études (DINAMIT publiée en 2004 et
IRIS publiée en 2009) eurent montré
que I'implantation précoce aprés un IDM
d’un défibrillateur automatique implan-
table (DAI) n’apporte pas de bénéfice,
voire comporte un risque. Dans la phase
précoce apres un IDM, certains patients
ont un risque élevé de mort subite, mais
ces deux études ont montré que le DAI
n’améliore pas leur pronostic en matiére
demortalité totale, bien qu’il diminue le
risque de mort subite.

Des lors, une fenétre était ouverte dans
laquelle il était possible d’envisager de
créer une technique, celle d’un défibril-
lateur d’usage transitoire, donc a priori
non implantable, permettant de propo-
ser la technique de défibrillation dans
les périodes ou des patients peuvent en
avoir besoin sans que I'indication d’un
DAIsoitjustifiée ou possible: phase pré-
coce post-IDM a risque de mort subite
(c’est-a-dire a fonction systolique alté-
rée), insuffisance cardiaque évoluée en
attente de transplantation, impossibilité
temporaire d’implanter ou réimplanter
un DAI (par exemple, dans un contexte
infectieux)... C’est ainsi, fort logique-
ment et légitimement, que fut développé
un tel outil, appelé commercialement
“LifeVest®” et n’ayant pas encore de nom
non commercial bien déterminé: 1’ob-
jet pouvant étre qualifié de gilet, veste
ou bretelles, les adjectifs “portable(s)”
et/ou “transitoire(s)” pouvant étre acco-
1és et, enfin, la fonction y étre signifiée
par les termes “défibrillateur”, “défi-
brillant(e)”. La Haute Autorité de Santé
dans son avis de mai 2010 utilise ini-
tialement I’expression “défibrillateur
cardiaque externe portable”, gommant
I’aspect de gilet ou veste. Toutefois,
comme elle semble ignorer qu’en com-
munication scientifique (comme en
matiére juridique d’ailleurs), la clarté

exige qu'une méme chose soit toujours
désignée par les mémes mots ou expres-
sions, elle utilise ensuite pour qualifier
la méme technique, dans son méme
rapport, les expressions “défibrillateur
cardiaque portable”, “systeme LifeVest”,
“Ja LifeVest”, “ LifeVest WCD 3100” et
“LifeVest”. Sasémantique est restée celle
del’école primaire, celle ot ’on apprend
qu’il faut éviter les redondances, ce qui,
de fait, est adapté a la littérature mais
ne l’est pas a la communication scien-
tifique qui doit utiliser un méme mot
ou une méme expression pour qualifier
une méme chose, et ce afin d’étre précis
et clair. Pour sa part, le Journal Officiel,
en 2015, n’utilise qu'une seule et méme
expression pour cette technique, celle de
“défibrillateur cardiaque externe por-
table”, aussi c’est cette expression exclu-
sivement que nous utiliserons a travers
son acronyme “DCEP” pour la suite de
cebillet. Ce choix en valant bien d’autres
méme s’il parait abscons.

B La simplicité des arguments

Le probleme posé parait simple et la
réponse intuitivement évidente: cer-
tains patients, ayant certaines maladies
ou étant a une certaine phase de leur
maladie, sont a risque élevé de mort
subite et ne peuvent pas ou ne doivent
pas avoir de DAI (c’est le probleme), dés
lors, il est logique et légitime de leur pro-
poser un DCEP, pour rappel, un défibril-
lateur cardiaque externe portable (c’est
la réponse). Le DCEP a deux avantages
potentiels majeurs dans ces situations:
ilne nécessite pas d’'intervention chirur-
gicale pour étre efficace, ne faisant donc
pas courir le risque de telles interven-
tions, et son utilisation peut étre tem-
poraire, ¢’est-a-dire, uniquement tant
que la phase vulnérable existe. Ainsi,
dans le post-IDM avec altération de la
fonction cardiaque, il peut permettre
de passer la phase critique jusqu’a ce
que, soit la fonction cardiaque se soit
améliorée évitant le recours au DAI, soit
I'indication d’un DAI soit confirmée et
I'implantation jugée a risque faible car

suffisamment au décours de I'IDM (c’est-
a-dire a plus de 40 ou 90 jours selon les
recommandations).

En portant un appareillage simple
24 heures sur 24 pendant la période a
risque de mort subite, il est ainsi possible
de délivrer un (ou plusieurs) choc(s)
électrique(s) des que I’appareil détecte
une anomalie du rythme cardiaque cor-
respondant avec une probabilité élevée
a une tachycardie ventriculaire ou a
une fibrillation ventriculaire. Chez ces
patients, ce dispositif, en diminuant
le risque de mort subite, doit ainsi per-
mettre de prolonger la vie.

Et pourquoi, a I’extréme limite, ne
pas avoir une approche encore plus
large ? Il y a selon les articles 30000 a
60000 morts subites par an en France et
les personnes mourant subitement ont
des caractéristiques prédictives de cet
événement: un dispositif simple porté
par ces patients ne serait-il pas utile
aussi? C’est volontairement et abusive-
ment que ce deuxiéme argument est rap-
porté ici, car le chiffre absolu des morts
subites observé en France est souvent
mis en avant pour justifier certaines
mesures, comme si la mort subite avait
une cause unique, notamment aryth-
mique, et ainsi et complémentairement,
car, au-dela d’un argumentaire simple,
la mort subite n’est pas une entité uni-
voque et si simple a appréhender.

B La complexité du probléme

On comprend implicitement dans les
lignes précédentes que la mort subite est
fréquente, que certains patients y sont
plus exposés que d’autres, qu’il existe
des moyens potentiellement efficaces de
la prendre en charge (notamment la pos-
sibilité de réaliser rapidement un choc
électrique) et, partant, qu’il doit étre pos-
sible de prolonger la survie des patients
arisque de mort subite. Est-ce si simple?

Les variables de ce probléme sont mul-
tiples.
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>>> La principale variable est que,
compte tenu de ’'amélioration de la prise
en charge des patients a risque de mort
subite, notamment du fait de’améliora-
tion des traitements pharmacologiques,
I'incidence de la mort subite de cause
arythmique pourrait étre devenue tres
faible et/ou le DCEP pourrait ne pas étre
efficace a réduire la mort subite, méme
de cause arythmique, et donclamortalité
totale dans ses indications proposées.

>>> La deuxiéme, qui est complémen-
taire, est que la possibilité de démontrer
dans un essai que le DCEP réduit la mor-
talité totale dépend de la structure de
cette mortalité : c’est ce que ’on appelle
I’effet structure. Pour comprendre,
prenons quelques exemples. Soit donc
un essai thérapeutique controlé, dans
lequel, dans le groupe contréle, sur-
viennent 100 déces en 3 mois:
—silamort subitereprésente 50 cas (50 %
des causes de mortalité) et qu'un DCEP
permet de réduire la mortalité subite de
50 % sans entrainer de risque spécifique
de déceés d’autre nature: en 3 mois, s’il y
a100 déces chezles patientsn’ayant pas
eu ’appareil il n’y en aura que 75 chez
ceux portant I’appareil et la mortalité
totale aura diminué de 25 %. Dans ce
type de population, une réduction de la
mortalité totale sera assez aisée a mettre
en évidence et le nombre de patients a
enr6ler dépendra de I'incidence de la
mortalité totale estimée dans cette popu-
lation. Notons par ailleurs qu’il est aussi
possible d’exprimer cerésultat en disant
qu’il suffit, dans ce type de population,
de traiter 4 personnes pendant 3 mois
pour éviter un déces;

—mais, si la mort subite ne représente
que 2 cas et qu'un DCEP permet de
réduire la mortalité subite de 50 % sans
entrainer de risque spécifique de déces
d’autre nature, la mortalité totale avecle
DCEP n’aura diminué que de 1 % dans
ce type de population. Pour qu’une telle
différence de mortalité, trés faible, soit
significative dans un essai thérapeutique
controdlé, il faudrait enrdler quelques
dizaines de milliers de patients. Donc,
dans cette population, la structure de

la mortalité (part relative de la mort
subite trés faible) et/ou I’effet relatif du
traitement rendent difficile de valider
le bénéfice de la méthode dans un essai
thérapeutique controlé. Il estanoter qu’il
est aussi possible d’exprimer ce résultat
en disant qu’il faut traiter 100 personnes
pendant 3 mois pour éviter un déces.

Dans ces deux cas, I'effet du DCEP est le
méme: il réduit la mort subite de 50 %.
Mais, dans un cas, il est assez facile de
démontrer que cela apporte un bénéfice
clinique et, dans l’autre, cela est trés dif-
ficile et ne tient pas a I’efficacité de la
technique mais a I’effet structure, c’est-
a-dire a la structure de la mortalité. Ces
exemples rendent compte que, pour
obtenir une réduction de mortalité totale,
il faut que la mort subite représente une
part substantielle de la mortalité totale
et que le dispositif permette de réduire
substantiellement la mortalité subite.

Mais, il y a d’autres variables a prendre
en compte pour évaluer si un DCEP peut
réduire de fagon significative la mortalité
subite:

—la premiere est I’effet structure de la
mortalité subite: en effet, la part de mor-
talité subite que le DCEP est susceptible
de réduire est celle due aux arythmies
ventriculaires (TV et FV), mais ces
arythmies ne représentent pas toutes les
causes de mort subite: il faut donc que,
parmi la mortalité subite, les morts de
cause arythmique représentent une part
substantielle;

—la deuxiéme est que le dispositif uti-
lisé soit efficace sur le trouble du rythme
ventriculaire et, 1a encore, I’efficacité ne
peut pas étre de 100 % ;

—enfin, s’agissant d’'un appareil portable
et donc “retirable a volonté”, encore
faut-il que le patient porte ’appareil au
moment ol le trouble du rythme ventri-
culaire survient!

En reprenant le cas d’'une population
olt les morts subites représentent 50 %
des causes de déces et ou le DCEP
peut réduire le risque de mort subite
de 50 %, il a été vu qu’il est possible,

théoriquement, de réduire le risque de
déces toutes causes de 25 %. Mais si sur
50 morts subites, 20 ne sont pas de cause
arythmique, et sil’observance n’est que
de 50 %, la réduction des déces toutes
causes permise par le DCEP chute a seu-
lement 7,5 %.

Ainsi, la mise en évidence d’un effet
significatif sur la mort subite et plus
encore sur la mortalité totale dépend
de nombreuses variables qui rendent
compte que la différence potentielle
d’incidence de mort subite entre un
groupe recevant un DCEP et un groupe
n’en recevant pas est difficile a estimer:
elle dépend del’'incidence delamortalité
totale, de la part relative de mort subite
danslamoralité totale, dela part relative
de mortalité de cause arythmique dans la
mort subite, de I'efficacité du dispositif
a éviter qu’un trouble du rythme ventri-
culaire ne se transforme en mort subite,
efficacité conditionnée par les propriétés
spécifiques du dispositif, par la cardio-
pathie sous-jacente et par le fait que le
patient porte le dispositif sur lui et en
état de marche correct au moment ot sur-
vient le trouble du rythme. Chaque élé-
ment a son importance, et I’observance
n’est pas le moindre.

Ainsi, dans un des plus importants
registres publiés (en 2013) concernant
8453 patients ayant eu un DCEP pendant
3 mois apres un IDM avec altération de
lafonction cardiaque, la durée moyenne
de port du DCEP par les patients a été de
21,8 heures par jour, la durée moyenne
de port du DCEP a été de 69 jours sur les
3 mois, I'incidence des chocs électriques
appropriés a été de 1,6 % et celle des
chocs électriques inappropriés de 1,3 %.

On comprend donc le défi posé par
I’évaluation d’un DCEP: trouver une
population arisque élevé de déces, dont
une part substantielle est liée a une mort
subite, mort subite dont une part subs-
tantielle est liée a un trouble du rythme
ventriculaire et population acceptant de
porter 24 heures sur 24 et 7 jours sur 7 un
dispositif particulier.
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B L'étude VEST

Malgré la complexité du probleme et
I’équation aux nombreuses variables,
I'Institut National de la Santé aux
Etats-Unis a entrepris d’évaluer I'effet
du DCEP dans un essai thérapeutique
contrdlé et randomisé.

Tres clairement, les données préala-
blement disponibles concernant ’inci-
dence potentielle de la mort subite dans
la population incluse, I'incidence des
chocs électriques appropriés sous DCEP,
I’'observance de la DCEP et la taille de
la population incluse (2400 patients
avec 2/3 devant avoir le DCEP et 1/3 ne
devant pas]’avoir) laissaient peu d’espoir
d’aboutir a un résultat favorable. Et de
fait, ’étude VEST ne montre pas d’effet
significatif du DCEP: en d’autres termes,
il n’y a pas de réduction significative de
lamort subite chezles patients portant un
DCEP parrapport a ceux n’en portant pas
au décours précoce d’'un IDM alors que
leur FEVG est inférieure ou égale a 35 %.

La durée du suivi a été de 3 mois et la
FEVG a l’inclusion était en moyenne
428 %. La FEVG moyenne a I’issue de
I’étude n’a pas été rapportée dans les
résultats, de méme que n’a pas été rap-
porté le taux de patients dont la FEVG
était initialement inférieure a 30 % ou
dont la FEVG est passée au-dessus de
30 ou 35 % pendant la durée du suivi.

D’emblée, un facteur a probablement
fortement influencé les résultats: 1’ob-
servance. Dés le début de I’étude, 20 %
des patients du groupe DCEP n’ont pas
portéleur dispositifet ce taux a augmenté
progressivement pour atteindre 50 % a
3 mois. Ainsi, en moyenne, en consi-
dérant ’ensemble des patients inclus,
le DCEP n’a été porté que 14 heures par
jour, soit 58 % du temps, réduisant donc
de 42 % lapossibilité d’observer un effet
deréduction de mort subite. A noter que,
chez les patients ayant porté le DCEP
pendant ’ensemble de 1’étude, celui-ci
n’a été porté que 21 heures par jour en
moyenne, réduisant donc de 12,5 % la

probabilité d’observer un bénéfice cli-
nique chezles patients jugés comme bons
observants. Ajoutons a cela que, dans le
groupe contrdle, 2,6 % des patients ont
regu le DCEP et que 5,7 % ont eu un DAI
pendant les 3 mois de suivi, et 'on peut
comprendre que les variablesliées al’ob-
servance ont nettementjoué en défaveur
duDCEP.

Le critére primaire évalué était quali-
fié comme les “morts subites et décés
par tachyarythmie ventriculaire”.
Lincidence de cet événement a été élevée
si on larapporte a un suivi de seulement
2 mois, mais faible si on la rapporte a la
nécessité d’obtenir un chiffre élevé pour
conférer de la puissance al’étude: 2,4 %
(19 cas) dans le groupe controle et 1,6 %
(25 cas) dans le groupe randomisé pour
avoirle DCEP. Il estanoter que, sil’étudea
inclus 2400 patients, larandomisation en
2 pour 1 fait qu'un des deux groupes n’a
inclus que 778 patients, réduisant la pré-
cision delamesure de’effet observé dans
cegroupe, ou en d’autres termes augmen-
tant I'intervalle de confiance a 95 % du
résultat observé dans ce groupe. Et ainsi,
la différence absolue de 0,8 % et relative
de 33 % entre les groupes n’est pas signi-
ficative (p = 0,18). Si cette différence était
leffet réel du traitement — ce que ce type
d’essai ne permet pas d’envisager avec
suffisamment de fiabilité — elle aurait pu
étre significative en enrdlant une popula-
tion plus importante (augmentant la pré-
cision delamesure et donc diminuant la
valeur de I'intervalle de confiance 2 95 %)
et donc en obtenant un nombre absolu
d’événements plus important.

Par ailleurs, la mort subite a représenté
la moitié des causes de déces dans les
deux groupes comparés: incidence de
3,1 % dans le groupe DCEP, soit 48 cas,
et de 4,9 % dans le groupe controle, soit
38 cas. De ce fait, hors “bruit de fond”
parasitant la précision de lamesure, une
réduction relative de 33 % de la mort
subite, qui représente 50 % des causes
de mortalité toutes causes, doit entrainer
une réduction de 16,5 % de la mortalité
totale. Or, laréductionrelative de lamor-

talité totale a été de 37 % et elle est esti-
mée comme “significative” (p =0,04).
La réduction de mortalité totale obser-
vée n’est donc pas liée exclusivement a
une réduction de la mort subite, ce qui
équivaut a dire que d’autres causes de
déces que les morts subites ont diminué
“grace” au DCEP. Il est a noter que la dif-
férence entre les groupes concernant les
déces par AVC (aucun cas dans le groupe
DCEP et 4 cas, soit une incidence de
0,5 %, dans le groupe contrdle) est aussi
estimée comme étant significative en
faveur du DCEP (p = 0,01), ce qui consti-
tue a prioriun élément non attendu.

Pourquoi une réduction de
mortalité totale ? Et celle-ci
doit-elle étre considérée
comme significative ?

Dans I’étude VEST, il peut étre intrigant
de constater que la mortalité subite,
supposée étre la cible thérapeutique du
DCEP, n’est pas réduite de fagon signifi-
cative alors que la mortalité totale I’est.
Ce paradoxe pourrait donc laisser envi-
sager que le fait de porter un DCEP aurait
des effets bénéfiques autres que ceux de
réduction de la mort subite.

Et ainsi, d’emblée, plusieurs explica-
tions ont été avancées pour résoudre ce
paradoxe. Certains ayant remarqué que
I'incidence des AVC étant “significative-
ment” diminuée chez les patients por-
tantle DCEP, ont postulé que la fonction
de surveillance du rythme cardiaque
du DCEP, avec possibilité de télémé-
trie, a permis de prendre en charge plus
rapidement certaines complications
chez les patients porteurs du dispositif.
Cette fonction Holter aurait donc, par
exemple, permis de proposer une adap-
tation du traitement plus fréquente chez
les patients ayant eu le DCEP comme,
par exemple, proposer un stimulateur
cardiaque en cas de bradycardie ou un
traitement anticoagulant en cas de fibril-
lation atriale. Cette donnée reste a véri-
fier, mais ces observateurs en ont déduit
empiriquement que, de fait, le type de
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patient enr6lé dans1’étude VEST justifie
plut6t un Holter longue durée surveillé
par télémétrie qu'un DCEP pour que le
pronostic soit amélioré.

D’autres ont remarqué que 0,1 % des
causes de déces dans le groupe DCEP et
0,3 % dans le groupe contrdle n’avaient
pu étre déterminées et qu’il a pu s’agir
dans certains cas de morts subites non
prises en compte dans le critére primaire.
De ce fait, il reste possible qu'un effet
favorable soit enregistré sur les morts
subites et que ce soit bien un tel effet qui
expliquelaréduction de mortalité totale.
De plus, certains cas de morts subites ont
peut-étre été classés comme tels alors
qu’il ne s’agissait pas de morts subites.

Mais d’autres explications sont possibles
et sontrelatives ala méthode de I’étude.

>>> La premiére grande explication
relative alaméthode est que I'étude a été
conduite en ouvert, ce qui introduit un
double biais que ’on pourrait qualifier
dans le cas du DCEP, pour I'un, de biais
de suivi et, pour I’autre, de biais de prise
en charge.

e Le biais de suivi rend compte que, dés
lors qu’un patient est porteur d’un dispo-
sitif justifiant une surveillance notam-
ment par télémétrie, il sera suivi de fagon
différente qu’'un patientayant un suivi dit
usuel. Cela permet d’anticiperlasurvenue
de certaines complications en les dépis-
tant plus tot chez les patients portant le
DCEP. C’est ce que certains observateurs
ont fait remarquer, mais en ne prenant en
compte que la fonction Holter du DCEP
alors que la différence de suivi entre les
groupes peut potentiellement aussi por-
ter sur un nombre de consultations plus
fréquentes en cas de port de DCEP.

e Le deuxiéme biais est que le patient qui
estrandomisé pourrecevoirle DCEP aen
principe des explications plus complétes
sur le réle du dispositif qui lui est pro-
posé et donc sur le risque qu’il encourt
en matiere de mort subite et sur 'impor-
tance de prendre ses traitements pour

en diminuer le risque: il est donc poten-
tiellement plus motivé pour étre obser-
vant de sa thérapeutique et cela pourrait
potentiellement expliquer une diffé-
rence de pronostic. Dans le méme ordre
d’idées, il a par exemple été démontré
que le fait de porter un DCEP a des effets
psychologiques, les patients indiquant
“étrerassurés”, ce qui peutaussi influen-
cer leur pronostic.

Pour éviter de tels biais de suivi, il aurait
fallu que le groupe contrdle regoive
le DCEP mais que celui-ci ne soit pas
“activé” comme il a été fait dans cer-

taines études pour évaluer le DAIL

>>> La deuxieme grande explication
relative a la méthode est que la réduc-
tion de mortalité totale observée peut et
surtout doit étre considérée comme un
effet hasard ou effet chance: en effet, en
toute logique, ce résultat ne peut et ne
doit pas étre considéré comme signifi-
catif. D’une part car il s’agit d"un critére
secondaire alors que le critére primaire
n’a pas atteint le seuil de significativité
(rendant compte d’une forte probabilité
d’un effet hasard donc). D’autre part, car
il y a eu plusieurs criteres secondaires
évalués (9 sontrapportés dans le tableau
des résultats concernant les causes de
déces) et qu’en appliquant ne serait-ce
qu’une correction de Bonferroni — pour
autant que cette méthode soit acceptée
comme fiable en cas de critére primaire
non significatif — le résultat est trés loin
d’une éventuelle significativité: il fau-
drait selon les écoles une valeur de p
soit inférieure a 0,0050, soit inférieure
40,0055 pour envisager que le résultat
puisse éventuellement étre significatif,
or, la valeur de p pour les déces toutes
causes est a 0,04 et pour les AVCa 0,01.

B En synthése et en pratique

1. Des résultats ne permettant pas de
juger de I'effet réel du DCEP

Plusieurs éléments rendent compte que
les résultats de I’étude VEST ne per-

mettent pas d’exclure que le DCEP puisse
réduire le risque de mort subite et ne per-
mettent pas de conclure qu’il réduit la
mortalité totale. En cela, cette étude est
presque “un coup d’épée dans ’eau”.
Aucune conclusion fiable quant a I’effet
de ce dispositif ne peut en étre déduite.

Tout au plus peut-on dire que, si l'inci-
dence de lamort subite est élevée a 3 mois
dans la population enrélée (2,4 %), la
taille de la population de cette étude n’a
pas permis de démontrer qu'une diminu-
tion relative de 33 % de cette incidence
est significative, si toutefois une telle
différence correspond a ’effet réel du
DCERP. Cet effet relativement faible (33 %
deréduction potentielle durisque), pour
autant qu’il reflete I’effet du traitement
— et ce, alors qu’on pouvait espérer un
effet plus important — peut étre da a plu-
sieurs facteurs: part plus importante que
prévue des morts non arythmiques dans
les morts subites (et donc sans effet béné-
fique possible du DCEP), faible obser-
vance et peut-étre défaut technique avec
chocs inefficaces dans certains cas.

L’effet observé sur la mortalité totale ne
peut et ne doit pas étre considéré fiable,
et doit donc étre uniquement consi-
déré comme générateur d’hypotheses
a évaluer.

Les auteurs de 1’étude avaient proba-
blement sous-estimé I’'importance de
la mauvaise observance, ce que ne lais-
saient pas présager les registres éva-
luant le DCEP. Cela laisse envisager que
les registres ont pu étre conduits par
des médecins spécialement motivés et
motivantleurs patients au port du DCEP.
En matiére d’observance, faut-il des lors
considérer les résultats des registres
ou celui de I’étude VEST comme étant
le reflet le plus fidele de la réalité ? Ou
faut-il considérer que la motivation des
médecins peut influencer’observance ?

2. Qu’en sera-t-il en pratique ?

Il est tentant, pour estimer 'influence de
cette étude surla pratique, de prendre un



réalités Cardiologiques — n® 335_Mars 2018

1 Billet du mois

modele développé par B] Fogg, directeur
du laboratoire de technologie persuasive
de I'Université de Stanford. Pour quun
produit soit utilisé et/ou adopté, B] Fogg
utilise une matrice a trois parametres: la
simplicité d’utilisation, la motivation et
le facteur déclenchant.

>>> Concernant le DCEP, le premier
parametre, la simplicité d’emploi,
reléve du développeur du dispositif: il
doit tout faire pour que I’objet soit léger,
confortable et facile d’utilisation pourle
patient et facile de prescription pour le
médecin. Le taux d’observance constaté
dansI’étude VEST laisse penser qu’il ya
encore des marges de progression dans
ce domaine.

>>> Concernant le deuxiéme parametre,
la motivation, il est clair que le médecin
sera d’autant plus motivé al'utiliser qu’il
sera sujet a un biais cognitif dénommé
biais d’ancrage — c’est-a-dire qu’il sera
tenté de raisonner en fonction d’un cas
qui I’aura marqué (ancrage), celui d’un
patient décédé de mort subite alors qu’il
pense que cela aurait pu étre évité — ou
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qu’il sera motivé par les études observa-
tionnelles concernant la mort subite et
le bien-fondé potentiel et théorique du
recours au DCEP. Le patient sera poten-
tiellement d’autant plus motivé a porter
un DCEP que le médecin sera motivé a
lui en expliquer le bénéfice potentiel.

>>> Enfin, le troisiéme parametre, le
facteur déclenchant aurait pu ou da
étre constitué parlesrésultats de I’étude
VEST: son échec a démontrer uneréduc-
tion significative de la mort subite rend
compte que I’étude VEST ne sera pas le
facteur déclenchant faisant que le DCEP
sera largement utilisé.

3. Qu’en sera-t-il pour I'avenir?

L’étude VEST apporte plusieurs pistes
deréflexion. En premier lieu, cette étude
continue car elle est complétée par une
observation pendant 1 an des patients
inclus (étude VEST Predict) afin d’éva-
luer les criteres les plus prédictifs de
mort subite. Cette partie de 1’étude
devrait potentiellement permettre de
classer les patients comme a plus ou
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moins haut risque de mort subite, per-
mettant alors une prescription mieux
ciblée du DCEP. En deuxiéme lieu,
cette étude doit conduire a réfléchir sur
les déterminants de I’observance et a
proposer des solutions adaptées pour
I’'augmenter.

Au terme de ces analyses complémen-
taires, de cesréflexions et du développe-
ment de solutions adaptées, il serait alors
logique qu’un nouvel essai thérapeu-
tique contr6lé puisse de nouveau évaluer
le DCEP afin de juger de son efficacité
potentielle car, intuitivement, en effet,
il reste peu probable que ce dispositifne
soit pasbénéfique s’il est utilisé de fagon
plus adaptée que dans I’étude VEST.
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Pollution de ['air:
la prévention cardiovasculaire
face a son prochain défi

La pollution de I’air est désormais reconnue comme un facteur de risque indépendant de
maladies cardiovasculaires. En effet, I’exposition a la pollution de I’air s’accompagne d’une augmen-
tation de la mortalité cardiovasculaire par augmentation du risque d’infarctus, d’accident vasculaire
cérébral et d’insuffisance cardiaque aigué. Ces effets sont présents a long terme mais également a
court terme, lors de dégradations relativement aigués de la qualité de I’air.

Les études expérimentales chez I’lhomme démontrent qu’une courte exposition aux émanations diesel
s’accompagne d’un stress oxydatif majeur conduisant rapidement a une dysfonction endothéliale, a une
oxydation des lipoprotéines circulantes ainsi qu’a une activation plaquettaire et une athérothrombose.
Comparativement aux autres polluants de l'air, les polluants issus du trafic routier sont les plus
toxiques pour le systéme cardiovasculaire. Seule la prise de mesure collective, visant a améliorer la
qualité de I’air, apparait comme une stratégie cohérente capable de prévenir les effets cardiotoxiques

de la pollution de I’air.

T. BOURDRELY, J.-F. ARGACHA?2

1 Département de radiologie, Imaging Medical
Center Etoile-Neudorf, STRASBOURG.

2 Département de cardiologie, Universitair
Ziekenhuis Brussel, VUB, BRUXELLES.

de millions de morts prématu-

rées dans le monde. Les maladies
cardiovasculaires sont responsables de
3/4 des pathologies mortelles en lien
avec lapollution del’air [1]. Les sociétés
savantes cardiologiques reconnaissent
I’exposition ala pollution de I’air comme
un facteur de risque cardiovasculaire
indépendant. Dans cet article, nous
rappelons tout d’abord les origines et
les différents types de pollution de ’air
avant de faire la synthese des principales
études épidémiologiques et physio-
pathologiques.

Lapollution de I’air extérieur est compo-
sée de matieres gazeuses et de matiéres

I a pollution de l’air est a ’origine

particulaires. Les principaux gaz sont
les oxydes d’azote (NOx) incluant le
dioxyde d’azote (NO,) et le monoxyde
d’azote (NO), le monoxyde de carbone
(CO),le dioxyde de soufre (SO,),’ozone
ainsi que les composés organiques vola-
tils et semi-volatils. Le trafic routier est
la principale source de NOx etle NO, est
issu majoritairement des motorisations
diesel. Le dioxyde de soufre est un pol-
luant principalement industriel qui tend
a diminuer méme s’il reste trés présent,
notamment dans les émissions du trans-
port maritime. L'ozone est un polluant
gazeux secondaire formé par transforma-
tion photochimique dans I’atmospheére
de précurseurs gazeux.

Les particules sont classées en fonction
de leur taille. On distingue les parti-
cules dites “grossiéres” appelées PM 10
(diametre <10 pm, = 2,5 pm), les parti-
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cules fines PM 2,5 (diameétre < 2,5 pm,
> 0,1 um) et les particules ultrafines
également appelées nanoparticules
(PM 0,1, diameétre < 0,1 pm). Les parti-
cules different également en fonction
de leur composition et de leurs origines.
Ainsi, les particules issues des sources
de combustion carbonée comme le tra-
ficroutier ou le chauffage au bois ont un
noyau formé d’atomes de carbone pur et
sont coiffées a leur surface par de nom-
breuses molécules toxiques telles que
des hydrocarbures aromatiques polycy-
cliques, mais également des métaux dits
de “transition” du fait de leur capacité a
initier des réactions oxydatives [2].

En plus de leur composition toxique, les
particules émises par le trafic routier sont
majoritairement des particules ultra-
fines, les plus toxiques pour le systeme
cardiovasculaire. Dans les métropoles, le
trafic routier — particuliérement le parc
diesel —représente 30 a 40 % des émis-
sions de particules et plus de 60 % des
émissions de NO,. En zone rurale et en
hiver, le chauffage au bois est une source
importante de particules fines. Au prin-
temps, les pics de pollution sont tres
souvent liés aux épandages agricoles,
responsables de la formation de parti-
cules faiblement carbonées (constituées
essentiellement de nitrate d’ammonium
et de sulfate d’ammonium) dont I'impact
cardiovasculaire est moins important
que les particules issues des processus
de combustion [1].

>>> Cas particulier de I’air intérieur:
les polluants de I’air intérieur sont nom-
breux (tabagisme passif, solvants...),
néanmoins une méta-analyse a récem-
ment démontré qu’en Europe 60 % de
lamorbi-mortalité en lien avec’air inté-
rieur provient en réalité de particules
finesissues del’air extérieur et diffusant
dans l’air intérieur [3].

Les études épidémiologiques portant sur
lelong terme analysent les effets de varia-

tions annuelles en polluants, tandis que
les études épidémiologiques menées sur
les conséquences a court terme portent
sur l’effet de variations de concentra-
tion en polluant sur quelques heures ou
quelques jours.

1. Effets a long terme sur la mortalité
cardiovasculaire

Unemeéta-analyse de 2013 démontre une
augmentation moyenne de 11 % de la
mortalité cardiovasculaire pour chaque
augmentation de 10 pg/m? en PM 2,5
[4]. La mortalité par cardiopathie isché-
mique est la plus impactée. La pollution
particulaire n’est pasla seule incriminée
puisqu’une augmentation annuelle de
10 ng/m? en NO, s’accompagne égale-
ment d’'une augmentation de 13 % de la
mortalité cardiovasculaire [5].

Indépendamment des concentrations
en polluants a I’adresse résidentielle,
vivre plusieurs années a proximité d'un
axe routier majeur augmente significa-
tivement la mortalité cardiovasculaire.
Ainsi, une étude prospective démontre
qu’habiter & moins de 50 m d’un axe
routier augmente de 38 % la mortalité
cardiovasculaire comparativement au
fait de vivre a plus de 500 m, et ce, en
tenant compte de facteurs confondants
tels que le statut socio-économique et les
facteurs de risque cardiovasculaire [6].

2. Effets a long terme sur les maladies
coronariennes

Une vaste étude prospective européenne
arécemment démontré une augmenta-
tion de 12 et 13 % du risque d’infarctus
pour chaque augmentation annuelle
de 10 pg/m? en PM 10 et de 5 pg/m? en
PM 2,5 [7]. Cette étude a par ailleurs
démontré que cette augmentation du
risque était présente méme pour des
concentrations en polluants en dessous
des normes européennes.

De nombreuses études ont démontré
qu’une exposition sur plusieurs années
aux polluants issus du trafic routier

augmente le risque d’athérosclérose,
notamment le risque de calcification
coronarienne. Ainsi, lerisque d’avoirun
score coronaire calcique élevé était aug-
menté de 63 et 34 % chez les personnes
habitantrespectivement amoins de 50 m
et entre 50 et 100 m d’un axe routier
majeur, comparativement a celles habi-
tant a plus de 200 m [8].

3. Effets a court terme sur les maladies
coronariennes

Des augmentations en polluants de
quelques heures a quelques jours, telles
que celles observées lors d’un pic de
pollution, sont également associées a
une augmentation durisque d’infarctus
myocardique le jour méme et dans les
48 h suivantes [9, 10]. Une méta-analyse
portant sur les différents facteurs pou-
vant étre a I’origine du déclenchement
d’infarctus myocardique a démontré que
I’exposition a la pollution de I’air et au
trafic routier est, a I’échelle de la popu-
lation, le principal facteur déclenchant
d’infarctus compte tenu du nombre de
personnes exposées [11].

4, Effets sur le risque d’accident
vasculaire cérébral

L’étude “Global Burden of Disease
2013” a démontré que la pollution de
I’air contribue pour 29 % a la mortalité-
morbidité des accidents vasculaires
cérébraux (AVC) dans le monde [12].
Une étude prospective européenne
démontre une augmentation du risque
d’AVC de 19 % pour chaque augmen-
tation annuelle de 5 pg/m? en PM 2,5.
Comme pour les infarctus myocar-
diques, le risque est augmenté méme
a des niveaux de pollution situés en
dessous des normes européennes [13].

L’exposition au trafic routier est asso-
ciée a une forte augmentation du risque
d’AVC, particulierement chez les
patients vivant 8 moins de 75 m d’une
route a trafic dense [14]. Le risque d’ac-
cident vasculaire cérébral est égale-
ment augmenté pour des variations de



quelques heures ou quelques jours en
polluant, avec un effet majeur des parti-
cules ultrafines sur lamortalité par acci-
dent vasculaire cérébral [15].

5. Autres effets cardiovasculaires

La pollution de I’air est associée a une
réduction de la variabilité du rythme
cardiaque, qui est considérée comme
un marqueur de déséquilibre dans la
balance autonomique sympatho-vagale
et de risque de mortalité cardiovascu-
laire [16]. Plusieurs séries ont également
démontré, lors de pics de pollution, une
augmentation des arythmies malignes
chez les patients porteurs de défibril-
lateur implantable [17] et une aug-
mentation des arréts cardiaques
extra-hospitaliers [18].

Concernant I’insuffisance cardiaque
aigué, une méta-analyse a démontré
que les variations aigués en polluants
particulaires et gazeux sont associées
a une augmentation du risque d’hospi-
talisation et de déces par insuffisance
cardiaque [19]. Enfin, les influences
environnementales sur le développe-
ment de I’hypertension sont bien éta-
blies et plusieurs études ont décrit une
augmentation durisque d’hypertension
par I’exposition aux polluants du trafic
routier [20].

6. Effets sur les biomarqueurs de stress
oxydatif et d’inflammation

L’exposition aux particules fines est
associée a une augmentation des mar-
queurs de dégats oxydatifs —notamment
sur I’ADN — chez les personnes régulie-
rement exposées tels que les policiers
de rue, les conducteurs de bus et les
garagistes. L'exposition a la pollution
de Iair est aussi associée a une augmen-
tation des concentrations plasmatiques
en lipoprotéines oxydées, en homocys-
téine, et des marqueurs inflammatoires
(interleukines 1 et 6, TNF, CRP et fibrino-
geéne), et s’accompagne d’une augmen-
tation des molécules d’adhésion des
globules blancs a la paroi endothéliale,

ainsi que d’une up-régulation de ’ex-
pression des génes inflammatoires [21].

7. Efficacité des mesures d’atténuation
du risque

Le controle drastique des émissions die-
selintroduita Tokyo en 2003 a permis de
diminuer la concentration en particules
fines de 44 % entre 2003 et 2012. Sur la
méme période et apres pondération avec
une ville témoin, la mortalité cardiovas-
culaire a Tokyoa diminué de 11 %, prin-
cipalement grace a une réduction de la
mortalité par cardiopathie ischémique
[22]. Concernant le risque individuel, le
port de masques a haut pouvoir de fil-
tration (FFP 1-3) peut étre bénéfique sur
les patients coronariens dans des zones
tres polluées. Ces masques présentent
une efficacité relativement bonne contre
I'inhalation de particules fines mais leur
tolérance reste a améliorer, notamment
al’effort. De plus, ils sont inefficaces sur
lafiltration des gaz, en particulier du CO
et des NOx [23].

8. Limitation des études
épidémiologiques

La principale limitation des études
épidémiologiques concerne la mesure
de ’exposition individuelle. En effet,
I’exposition des individus est évaluée
par la concentration en polluants a
I’adresse résidentielle, elle-méme esti-
mée par extrapolation des concentra-
tions mesurées au niveau de stations
fixes de mesure — parfois éloignées de
plusieurs kilometres de 1’adresse de
résidence — pouvant ainsi conduire a
des sous- ou surestimations de I’exposi-
tion. De plus, cette estimation ne prend
pas en compte le temps passé a I’inté-
rieur du domicile, au travail ou dans le
trafic routier [21].

Chez ’homme, les résultats les plus
intéressants sont fournis par des études
menées en chambre d’exposition dans
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lesquelles des volontaires sains, mais
aussi des patients coronariens stables,
sont exposés — de maniére randomisée
eten double aveugle —soita des niveaux
standardisés de pollution diesel, soit
a de D’air filtré. Dans la plupart de ces
études, la durée d’exposition est de 1
a 2 heures, avec des concentrations en
polluants proches de celles observées
lors de pics de pollution trés séveres
(concentration en particules de 200 a
300 pug/m3). En synthese, ’exposition
aux polluants de ’air engendre princi-
palement une activation du systéme ner-
veux sympathique et une propension a
I’athérothrombose (fig. 1).

1. Stress oxydatif et dysfonction
endothéliale

L’exposition a la pollution de I’air est
suivie d’une intense réaction de stress
oxydatif pulmonaire puis systémique.
Lorsque le plasma de sujets exposés
a la pollution diesel est incubé avec
des cultures de cellules endothéliales,
une production de radicaux libres
(anions superoxydes) proportionnelle
a la quantité de particules inhalées est
observée [24].

De nombreuses études ont démontré
que le stress oxydatif généré par la pol-
lution est principalement attribuable
aux composés véhiculés a la surface des
particules diesel, notamment les hydro-
carbures aromatiques polycycliques et
les métaux de transition [25]. Ce stress
oxydatif généré par la pollution de 'air
varéduire labiodisponibilité de ’'oxyde
nitrique (NO), régulateur clé des princi-
pales fonctions endothéliales [26]. Ainsi,
I’exposition ala pollution diesel entraine
une altération de la vasodilatation dite
“endothélium-dépendante”. Cette dys-
fonction endothéliale est considérée
comme un marqueur précoce et fiable
d’artériosclérose [27]. Ses répercus-
sions fonctionnelles sont observables au
niveau des circulations myocardiques et
pulmonaires. Ainsi, lorsque des patients
coronariens stables sont expérimenta-
lement exposés au diesel, on observe
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Fig. 1: Effets physiopathologiques de la pollution de l'air. PM: matiére particulaire; UFP: particules ultrafines; NO,: dioxyde d'azote; 03: ozone; CO: monoxyde de
carbone; Res Sens: récepteur sensitif; E: épinéphrine; NE: norépinephrine; BF: flux sanguin; PA: pression artérielle; HRV: variabilité du rythme cardiaque; SCA:
syndrome coronarien aigu; NSTEMI: infarctus myocardique sans élévation du ST; STEMI: infarctus myocardique avec élévation du ST; AVC: accident vasculaire céré-
bral; Insuf. cardiaque: insuffisance cardiaque; NO: monoxyde d'azote; Para Z: systeme parasympathique.
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une réduction du seuil d’ischémie
myocardique a I’effort se traduisant par
un sous-décalage du segment ST plus
précoce et plus marqué [28]. A I’étage
pulmonaire, ’exposition a la pollution
diesel s’accompagne d’une augmenta-
tion des résistances vasculaires pulmo-

naires par diminution de I’élasticité des
vaisseaux pulmonaires a haut débit [29].

2. Réactions d’athérogenése

Outre la dysfonction endothéliale, le
stress oxydatif induit par I’exposition a

la pollution de I’air entraine une altéra-
tion des lipides et des lipoprotéines cir-
culantes, favorisant 'oxydation des LDL
et altérant les capacités antioxydantes
des HDL [21, 27]. Enfin, ’exposition a la
pollution diesel facilite le recrutement
des monocytes circulants, leur diapé-



dese et leur différenciation en macro-
phages spumeux [2, 27].

3. Réactions prothrombotiques

Chezles sujets sains, 'exposition ala pol-
lution diesel s’accompagne d une activa-
tion plaquettaire et d'une augmentation
de la formation de thrombus artériel [30].
Desrésultats similaires sont obtenus chez
les patients coronariens stables exposés
aux particules diesel avec également une
inhibition des capacités de fibrinolyse
par diminution de la libération de ’ac-
tivateur tissulaire du plasminogene
[28]. La pollution de I’air induit aussi
des lésions endothéliales par apoptose
cellulaire, la dégradation des protéines
de jonction intercellulaire ainsi quune
diminution du niveau circulant de cel-
lules endothéliales progénitrices [21].

L’exposition aux particules fines s’ac-
compagne enfin d’une élévation de
I’interleukine 6 (IL6) qui conduit a
une augmentation du fibrinogéne, du
facteur VI et du facteur tissulaire [2, 21].

Ainsi, en cumulant une atteinte de la
barriére endothéliale, une augmentation
des facteurs de coagulation, une diminu-
tion de la capacité de fibrinolyse et une
activation plaquettaire, I’exposition a
la pollution de ’air associe toutes les
conditions nécessaires a 'initiation de
processus thrombotiques [31].

4. Efficacité de mesures d’atténuation
du risque

Les études en chambre d’exposition
ont également testé des possibilités de
prévention de ces différents effets bio-
logiques. Parmi les mesures physiques,
seuls des filtres a particules a haute per-
formance, encore non utilisés a ce jour
dans le parc automobile actuel, semblent
capables de filtrer la fraction la plus
toxique des particules pour le systéme
cardiovasculaire [32]. Quelques mesures
diététiques pourraient étre intéressantes,
appuyées par des études in vitro démon-
trant une diminution des effets oxydatifs
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Etudes épidémiologiques sur Uexposition au long terme
(une a plusieurs années d’exposition):

o Chaque augmentation annuelle de 10 ug/m3 en PM2,5 et NO,
s’accompagne d’'une augmentation moyenne de 11 et 13 % de la

mortalité cardiovasculaire [4, 5].

« Chaque augmentation annuelle de 5 pg/m3 en PM 2,5
s’accompagne d'une augmentation de 13 % du risque
d'infarctus [7] et de 19 % du risque d’AVC [13].

o Habiter a moins de 75 m d'un axe routier majeur augmente
de 38 % la mortalité cardiovasculaire [6], de 63 % le risque de
score calcique coronarien élevé [8] et de 22 % le risque d’AVC

ischémique [14].

o A Tokyo, la réduction drastique des émissions diesel a permis
une diminution de 11 % de la mortalité cardiovasculaire

entre 2003 et 2012 [22].

Etudes épidémiologiques sur U'exposition a court terme
(variations en polluants de quelques heures a quelques jours):

» Chaque augmentation de 10 ug/m3 en PM 2,5 s'accompagne d’un
risque 2 fois plus important d’hospitalisation ou de déces par
insuffisance cardiaque dans les 24-48 h suivantes [19].

« Chaque augmentation de 10 pg/m3 en PM 2,5 et NO,
s'accompagne d’'une augmentation de 3 a 5 % du risque de
STEMI [9, 10] et d’AVC [14] dans les 24-48 h suivantes.

o Apres méta-analyse, l'exposition au trafic routier et la pollution
de l'air s'avérent étre les principaux déclencheurs (“triggers”)
d'infarctus a l'échelle de 'ensemble de la population [11].

Etudes randomisés-standardisées d’exposition au diesel chez

Uhomme (1-2 h d’exposition):

L'exposition au diesel est suivie d'un stress oxydatif principalement
attribuable aux hydrocarbures aromatiques polycycliques situés

a la surface des particules diesel, conduisant rapidement a

une dysfonction endothéliale, une oxydation des lipoprotéines
circulantes, une activation plaquettaire, une thrombogénese et une
inhibition des capacités de fibrinolyse (fig. 1).

de la pollution de I’air par des antioxy-
dants tels que vitamines B, C, E etacides
gras polyinsaturés [33].

5. Limitation des études
expérimentales

Les études en chambre d’exposition
chez ’homme n’ont pu étudier que les
effets a court terme avec, pour des rai-
sons de tolérance, des expositions certes

intenses mais ne dépassant pas 2 h. Les
seules études disponibles sur des expo-
sitions a plus long terme ont porté sur
I’animal et confirment un processus
d’athérosclérose précoce apres seule-
ment 6 mois d’exposition [34]. Enfin,
ces études ne se sont pas intéressées aux
motorisations essence qui émettent éga-
lement des particules fines et ultrafines
dont la composition et les effets cardio-
vasculaires restent a investiguer.
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Les hydrocarbures émis par les essences
sont toutefois plus légers que les hydro-
carbures aromatiques polycycliques
des diesels, laissant supposer une toxi-
cité moindre. De plus, les véhicules
essence émettent en moyenne 5 fois
moins de NO, que les diesels. Certaines
émissions particulaires du trafic routier
sont communes a tout type de motori-
sation, y compris électrique, car elles
proviennent du systeme de freinage ou
del'usure des pneumatiques. Les effets
spécifiques de ces particules restent a
investiguer [21].

B Conclusion

Les études épidémiologiques ont
démontré que l’exposition a la pollu-
tion de I’air s’accompagne d’un accrois-
sement de la mortalité cardiovasculaire
par augmentation du risque d’infarctus,
d’AVCet d’insuffisance cardiaque aigué.
Bien que le risque soit augmenté par le
niveau etla durée de I’exposition, toutes
les études concluent al’absence de seuil
en dessous duquel la pollution de I’air
n’a pas d’effet. Ainsi, de nombreuses
études retrouvent des effets épidémiolo-
giquesindéniables alors que les niveaux
de pollution observés étaient en dessous
des standards actuels de qualité de I’air
définis par la l1égislation européenne.

Actuellement, les seules mesures pré-
ventives efficaces semblent étre des
mesures de santé publique visant a
controler les émissions issues du trafic
routier, notamment diesel. L'impact sani-
taire de la pollution surla sphére cardio-
vasculaire sera certainement croissant
dans les prochaines décennies et repré-
sente d’ores et déja un défi de taille pour
la prévention cardiovasculaire.
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Qui fera une fibrillation ventriculaire
a la phase aigue de |'infarctus
du myocarde ?

RESUME: L'ischémie myocardique représente la premiére cause de mort subite de I’adulte. Environ
5 a7 % des “STEMI” se compliquent de fibrillation ventriculaire avant I’arrivée a I’hopital. Une meil-
leure identification des patients a risque d’arrét cardiaque au cours d’un syndrome coronaire aigu est
importante, permettant d’anticiper et d’optimiser leur prise en charge.

Le sexe masculin, un age jeune, I’absence d’angine de poitrine préalable, I’absence de facteur de
risque cardiovasculaire connu, et un délai court entre le début de la douleur thoracique et la prise en
charge médicale, ont recemment été identifiés comme étant associés a un risque particulierement

élevé de survenue imminente d’arrét cardiaque au cours d’'un STEMI.

V. WALDMANN 1:2:3, N. KARAM 1,2;3,

E. MARIJON 12,3

1 Département de Cardiologie, Hopital Européen
Georges-Pompidou, PARIS.

2 Université Paris Descartes, PARIS.

3 Centre d’Expertise Mort Subite, Inserm U970,
Centre de Recherche Cardiovasculaire de PARIS.

Pourquoi s’agit-il d’'une
question particuliérement
pertinente ?

1. L'avis du rythmologue

La mort subite de ’adulte est définie
comme une mort soudaine, naturelle
et inattendue. Elle reste un probleme
majeur de santé publique, représentant
10 % de la mortalité totale et 50 % de
la mortalité cardiovasculaire, soit prés
de 40000 cas par an en France chaque
année. La maladie coronaire en est la
cause la plus fréquente (= 80 % des cas),
le plus souvent compliquant un syn-
drome coronaire aigu. La fibrillation
ventriculaire (FV) est a 'origine de I’ar-
rét cardiaque dans la majorité des cas,
les rythmes non choquables initiaux
(asystolie, dissociation électroméca-
nique) étant beaucoup plus rares dans
ce contexte [1].

Considérant la survie trés basse et rela-
tivement stable depuis plus de 30 ans
(<10 %), I’optimisation des stratégies

préventives représente une approche
indispensable pour proposer une pro-
tection efficace (le défibrillateur auto-
matique implantable) aux sujets les plus
arisque. Cependant, a I’heure actuelle,
la stratification durisque en prévention
primaire (basée uniquement sur la frac-
tion d’éjection ventriculaire gauche)
reste décevante, et la mort subite est le
plus souvent la manifestation inaugu-
rale d’'une cardiopathie sous-jacente
[2]. Une approche alternative, com-
plémentaire, telle que I’identification
des sujets a risque imminent d’arrét
cardiaque, pourrait étre particuliére-
ment attrayante, en particulier dans le
contexte d’ischémie myocardique.

2. L'avis du coronarographiste

Ces derniéres années, de nombreux
moyens thérapeutiques ont été engagés
pour ameéliorer le pronostic des patients
présentant un infarctus du myocarde.
Ainsi, la mortalité intra-hospitaliere
liée a I’infarctus du myocarde a large-
ment diminué, notamment du fait de
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I’amélioration de la pharmacologie
antithrombotique et des techniques
de revascularisation coronaire. Il en
résulte que la mortalité extra-hospita-
liére (par arrét cardiaque) avant I’arri-
vée a I’hopital représente désormais le
challenge le plus important si on veut
réduire significativement la morta-
lité liée a I'infarctus du myocarde [3].
En ce sens, ’'identification trés en
amont, parmi les patients présentant
un infarctus du myocarde, de ceux les
plus & méme de fibriller précocement
au cours de cette ischémie myocar-
dique est cruciale [3, 4].

Caractéristiques du sujet
le plus susceptible de fibriller

A laphase aigué d’un infarctus du myo-
carde, différentes études ont tenté de
déterminer le profil type du patient qui
va fibriller. Certaines caractéristiques
associées a la survenue d’une mort
subite ont ainsi été décrites. Dans une
méta-analyse de 21 études regroupant
2316 FV au cours de 57 158 infarctus,
Gheeraert et al. identifiaient le sexe mas-
culin, le jeune age et ’absence de symp-
tomatologie angineuse préalable comme
les principaux déterminants associés a
la survenue d’une FV [5].

L’étude e-MUST arécemment démontré
que les facteurs de risque cardiovascu-
laire (a I’exception du tabagisme) [6],
tels que le diabéte ou le surpoids, étaient
protecteurs de survenue de FV au cours
d’un infarctus du myocarde.

Ces résultats suggerent donc qu’'une
occlusion brutale d'une artére coronaire,
sans pré-conditionnement ni développe-
ment d’un réseau d’artéres collatérales,
est plus enclin a provoquer des aryth-
mies ventriculaires. Il est intéressant de
constater qu’il existe un paradoxe: les
facteurs de risque de développement
de maladie coronaire deviennent fina-
lement en quelque sorte protecteurs
de survenue d’arrét cardiaque en cas
d’ischémie myocardique.

Caractéristiques du syndrome
coronaire le plus susceptible
de fibriller

Les caractéristiques des syndromes
coronaires aigus peuvent égale-
ment permettre de mieux préciser le
risque rythmique. Premiérement, les
“STEMI” (infarctus du myocarde avec
sus-décalage du segment ST) ont un
risque 2 a 3 fois supérieur a celui des
“non-STEMI”. Le délai entre le début
de la douleur thoracique et I’appel des
secours est aussi associé a la survenue
d’une mort subite: les patients pris en
charge rapidement aprées le début des
symptoémes présentent plus fréquem-
ment une FV, probablement en rapport
avec le fait que les patients les plus
enclins a fibriller sont plus a risque de
développer une FVrapidement apresle
début de I'ischémie myocardique.

Les parametres électrocardiographiques
ont également été analysés, avec des
résultats cependant assez hétérogénes
en fonction des études. La localisation
antérieure de l’infarctus, la présence
de bloc de conduction auriculo-ventri-
culaire et 'importance du sus-décalage
du segment ST semblent tous les trois
associés a un risque supérieur de mort
subite [7, 8]. Certains auteurs rapportent
un aspect de repolarisation précoce (pré-
alable) plus fréquemment observé parmi
les victimes d’arrét cardiaque, mais la
forte prévalence de cet aspect électrique
en population générale tempére sa per-
tinence clinique [9].

Autres facteurs associés
alasurvenue d’'une FV

Sila composante familiale du risque de
mort subite a été démontrée il y a plus
de 20 ans [10], cette méme association a
été plusrécemment retrouvée a la phase
aigué d'un infarctus du myocarde. Ainsi,
Dekker et al. rapportaient une histoire
familiale de mort subite 2 fois plus fré-
quemment parmi les patients qui présen-
taientune FV au cours d’un STEMI [11].

Une étude d’association pangénomique
a notamment identifié le locus 21q21
(rs2824292) comme le plus associé a
la survenue d’une mort subite au cours
d’un infarctus (odds ratio=1,78) [12]. 11
est intéressant d’observer que ce poly-
morphisme nucléotidique est situé a
proximité du ggne CXADR codant pour
unrécepteur viral aux coxsackies, impli-
qué dans la modulation de la conduc-
tion cardiaque et déja incriminé dans la
pathogénese de certaines myocardites
virales et de cardiomyopathies dilatées.
Dans un modeéle murin, une susceptibi-
lité aux arythmies ventriculaires, dans
un contexte d’ischémie coronaire, a été
démontrée aprés mutation du géene [13].
Par ailleurs, une infection par le virus
coxsackie B, utilisant ce récepteur, a été
objectivée plus fréquemment chez les
victimes de mort subite d’origine coro-
naire, avec des anomalies histologiques
auniveau de I’organisation de la dystro-
phine des membranes cellulaires des
myocytes [14].

Enfin, des études ont été menées pour
déterminer le réle pro-arythmique du
thrombus coronaire. En effet, dans un
modele porcin, il a été démontré unrisque
de troubles du rythme plus important en
cas d’occlusion coronaire par un throm-
bus, comparativement a une ligature
artérielle [15]. De plus, il semble que I’ac-
tivation plaquettaire au cours de la forma-
tion du thrombus favorise la survenue de
post-dépolarisations précoces et tardives
pouvant déclencher des arythmies [16].
Cependant, une étude récente ne retrou-
vait pas de différence de composition
(principalement de la fibrine) entre les
thrombus aspirés au cours d’angioplas-
tiesalaphase aigué de STEMI de patients
ayant présenté ou non une FV [17].

Applications pratiques
et perspectives

Lasurvenue d’'une mort subite ala phase
aigué d’un infarctus du myocarde est
donc multifactorielle et sa prédiction
restera complexe. Pourtant, une iden-
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Variables I Score

Age (années) % Taux d'arrét cardiaque en fonction du score
> 70 0 35,00
61-70 3 30,00 4
51-60 4
28,90

41-50 7 25,00 +
<40 9
Diabéte 5 20,00
Obésité 5 15.00 -
Dyspnée 23
Délai entre le début de la douleur et 'appel des secours 10,00
(min)
>120 0 5,00 n
61-120 5 m m
31-60 8 0,00

0-9 10-19 20-29 230
<30 10

Fig. 1: Risque d'arrét cardiaque au cours des STEMI (adapté de 'étude e-MUST, Karam et al. Circulation, 2016).

tification rapide de ces patients a haut
risque est essentielle lors des premieres
minutes de la prise en charge pré-hos-
pitaliére, afin de mettre en place des
stratégies thérapeutiques efficaces trés
précocement destinées a en améliorer
potentiellement le pronostic (orienta-
tion privilégiée vers un centre doté de
compétences en assistance circulatoire,
thrombolyse pré-hospitaliere 7).

L’avancée rapide des technologies de
santé connectée ouvre la porte a de nou-
velles approches de prise en charge des
infarctus a haut risque: les applications
mobiles permettant d’enregistrer des
tracés électrocardiographiques, les algo-
rithmes d’interprétation automatique,
le transfert instantané de ces informa-
tions et les systemes de géolocalisation
pourraient ainsi permettre la mise en
place de mesures avant méme l’arrivée
des équipes d’urgence, en facilitant le
triage des patients ou en préconisant
par exemple aux témoins de localiser le
défibrillateur le plus proche.

Considérant les limites de la prévention
primaire traditionnelle, le Centre d’Ex-
pertise Mort Subite (CEMS) développe
depuis quelques années le nouveau
concept de prévention a “court terme”

(ou Near-Term Prevention en anglais)
[18, 19]. Ce paradigme émergeant est
basé sur l’identification de signaux
ou marqueurs d’un risque rythmique
majoré dans les minutes, les heures ou
les jours qui précedent I’événement.
La mort subite n’est, en effet, pas si
“subite”, avec des symptémes carica-
turaux préalables rapportés chez 50 %
des victimes, le plus souvent négligés
ou minimisés [4].

Si on se concentre sur les douleurs tho-
raciques, symptéme le plus fréquent,
I’étape suivante consiste donc a iden-
tifier un sous-groupe a risque élevé de
mort subite chez ces patients sympto-
matiques. C’est ainsi qu’en utilisant le
registre e-MUST (Agence Régionale
de Santé d’fle-de-France, Dr Sophie
Bataille), nous avons récemment établi
un score derisque, a partir de 5 variables
facilement accessibles en routine (age,
absence de diabete et d’obésité, présence
d’un dyspnée et durée entre le début de
ladouleur et ’appel des secours), identi-
fiant les patients les plus arisque de pré-
senter une FV (au total 6 % des STEMI,
avant ’arrivée a I’hopital) parmi les
patients pris en charge pour un STEMI
(jusqu’a 30 % dans le sous-groupe le plus
arisque, fig. 1) [6].

B Conclusion

Environ 5-7 % des patients pris en charge
pour un STEMI présenteront une FV.
L’homme relativement jeune, sans anté-
cédent d’angine de poitrine, a larigueur
fumeur mais avec un IMC faible et sans
diabete, avec un délai court entre le
début dela douleur thoracique etla prise
en charge médicale, représente le patient
le plus arisque. Cette approche s’integre
dans un concept émergent plus global de
prévention a “court terme” (Near-Term
Prevention), en réponse aux limites
actuelles de nos stratégies préventives,
visant a identifier les sujets arisque d’ar-
rét cardiaque dans les heures, jours ou
semaines qui précédent I’événement.
Cette stratégie de prévention primaire
a pour objectif d’améliorer le pronostic
du STEMI et, au-dela, de diminuer plus
globalement le nombre de morts subites
survenant tous les ans.
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Insuffisance aortigue post-TAVI:
méthodes diagnostiques
et prise en charge

RESUME: Ces 15 derniéres années ont vu I’apparition et I’essor des valves aortiques implantées par
voie percutanée dans la prise en charge du rétrécissement aortique serré symptomatique. Linsuffi-
sance aortique post-implantation, essentiellement paravalvulaire, pose la problématique de sa quan-
tification précise en raison de son impact pronostique et de sa prise en charge, en cas de sévérité

supérieure ou égale a modérée.

Des critéres ont été proposés pour évaluer sa sévérité, a I’aide de techniques hémodynamiques et
d’imagerie, mais I’évaluation est rendue difficile par son caractére anatomique spécifique. Sa prise en
charge, parfois nécessaire, repose quant a elle sur différentes techniques, aussi bien préventives que
curatives, réalisables en pré-, per- et post-procédure.

\

N. BETTINGER?, E. DURAND?2,
H. ELTCHANINOFF1,2

1 Service de cardiologie,

CHU Charles Nicolle, ROUEN.

2 Unité INSERM 1096, ROUEN.

B Mécanismes

Le mécanisme prépondérant dans les
insuffisances aortiques aprés implan-
tation d’une valve aortique par voie
percutanée (TAVI) réside dans une
ou plusieurs fuites paravalvulaires.
Celles-ci peuvent étre de mécanismes
multiples (fig. 1):

—le degré des calcifications de la valve
native, leur inhomogénéité de répar-
tition, leur localisation sur I’anneau
aortique ou les commissures ou la zone
d’apposition de la bioprothese, rendant
incomplete I’étanchéité entre la biopro-
these et ’anneau aortique;

—la position trop haute ou trop basse de
la bioprothése par rapport a ’anneau
aortique;

—le sous-dimensionnement de la pro-
these par rapport a la dimension de
I’anneau.

Certaines études avec la CoreValve ont
également mis en évidence ’angle entre
I’aorte et la chambre de chasse ventricu-

laire gauche comme prédicteur d’insuffi-
sance aortique paravalvulaire [1].

B Incidence

Lasurvenue d’unerégurgitation aortique
dépend également du type de prothese
implantée. Des études comparatives et
lesregistres publiés sur la valve Edwards
Sapien et la Medtronic CoreValve
retrouvent une prédominance de fuite
avec ce dernier modele [2]. Lavénement
des valves de derniére génération,
Sapien 3 chez Edwards et CoreValve
Evolut-R chez Medtronic, a cependant
permis une réduction drastique des
fuites paravalvulaires avec, notamment,
I’ajout d’un systeme de jupe assurant une
meilleure étanchéité entre labioprothese
et ’anneau aortique.

Les derniers taux publiés pour I'insuffi-
sance aortique paravalvulaire supérieure
ou égale amodérée sont de 3,4 % avec la
Sapien 3 et 'Evolut-R [3, 4] et 0 % dans
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Fig. 1: Mécanisme des fuites paravalvulaires. A: Calcification annulaire ou de cusp de la valve native.
B: implantation trop haute. C: implantation trop basse. D: mismatch entre la taille de la prothése et celle de
'anneau aortique. Copyright © The American College of Cardiology. All rights reserved.
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Fig. 2: Evolution de lincidence de linsuffisance aortique post-TAVI.

une étude récente mais sur une faible
population avec la derniere génération
de valve auto-expansible Evolut PRO [5]
alors qu’ils atteignaient pres de 20 % au
cours des premiéres années (fig. 2). La
problématique del’insuffisance aortique
en post-TAVI semble donc désormais
appartenir au passé.

B Retentissement

L'impact des fuites post-TAVI a été large-
ment étudié. Kodali et al. ont démontré
qu’une régurgitation légére ou modérée
a sévere était significativement associée
auneaugmentation de lamortalité a1 an
[6]. Les études et registres publiés sur ce

sujet montrent également qu’il existe un
lien entre la sévérité de la fuite et I'im-
pact en termes de morbi-mortalité. Cette
différence n’est enrevanche pas mise en
évidence dans1’étude PIVOT CoreValve
USalan]|7].

Par ailleurs, le pronostic differe selon
la présence ou I’absence d’une insuffi-
sance aortique avant la procédure. En
effet, les régurgitations paravalvulaires
sont mieux tolérées par les patients ayant
une insuffisance aortique préalable.
Cette différence s’explique par le remo-
delage hypertrophique lié au rétrécisse-
ment et la dysfonction diastolique qui en
résulte [8]. On retrouve également
comme facteur prédictif de meilleure
tolérance la présence d’une dilatation
ventriculaire gauche et d’'une dysfonc-
tion ventriculaire gauche [9].

B Quantification

11 est difficile de quantifier ces fuites
paravalvulaires en post-procédure,
parfois constituées de jets multiples,
d’importance variable et sans critere
spécifique défini.

Différentes techniques de mesure sont
réalisables: angiographie sus-aortique,
échographie transthoracique (ETT) ou
transceesophagienne (ETO), imagerie par
résonnance magnétique (IRM), index de
pression aortique.

En premier lieu, VARC-2 [10] a défini
I’échocardiographie comme outil d’éva-
luation de référence. En per-procédure,
I’échocardiographie peut étre réalisée
par voie transcesophagienne en cas
d’anesthésie générale ou transthoracique
en cas de sédation légere. Cette évalua-
tion échographique peut étre réalisée a
I’aide d’une sonde 3D.

Pour le suivi, I’échocardiographie est
réalisée par voie transthoracique.

Comparativement a 'insuffisance aor-
tique sur valve native, I’évaluation en
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post-TAVI est rendue plus compliquée
par les localisations variables (intra- et
paravalvulaires), la présence de jets mul-
tiples etlesirrégularités de forme des dif-
férents jets.

Il est préconisé une évaluation au moins
semi-quantitative, en s’aidant notam-
ment de I'incidence parasternale petit
axe pour quantifier le pourcentage de
la circonférence impliquée. Ces recom-
mandations précisent également, dés que
c’est possible, 'utilisation de méthodes
quantitatives telles que la surface de
'orifice régurgitant, le volume régurgi-
tantetla fraction derégurgitation. En cas
dejetsmultiples, ces parameétres doivent
étre additionnés. Les insuffisances aor-
tiques post-TAVI sont alors classées en
3 catégories: minime, modérée et sévere
(tableau I). Les auteurs reconnaissent
cependant les limites de cette méthode
liées aux difficultés de mesure.

Pibarot et al. ont proposé une classifica-
tion dédiée a cette pathologie, avec des
parametres plus adaptés, en 5 classes,
adaptables aux 3 classes proposées dans
les recommandations actuelles [11].
Cette classification permettrait une quan-
tification plus précise et plus objective et
sa conversion possible dansla classifica-
tion VARC-2 serait bénéfique a la fois sur
le plan clinique mais également dans un
objectif de recherche clinique.

L’angiographie sus-aortique post-
implantation, utilisée depuis les débuts
de la technique, est une évaluation

Parameétres semi-quantitatifs

Minime

semi-quantitative en 4 grades (1 a 4)
selon la classification de Sellers, basée
sur la densité et la distribution du
contraste refluant de 1’aorte vers le
ventricule gauche:

—grade 1:jetrégurgitant opacifiantle VG
en diastole, sans remplissage complet du
ventricule et nettoyé a chaque cycle car-
diaque;

—grade 2: opacification de toutle VG en
diastole avec une densité de contraste
moins importante dans le VG que dans
l’aorte ascendante;

—grade 3: opacification de tout le VG en
diastole avec une densité de contraste
équivalente dans le VG et I’aorte ascen-
dante;

—grade 4: opacification de toutle VG en
diastole des le premier cycle, avec une
densité de contraste plus importante
dans le VG que dans l’aorte ascendante.

Elle a I’avantage d’étre facilement réa-
lisable au décours immédiat de I’im-
plantation mais présente plusieurs
inconvénients: sa subjectivité liée a la
quantité de contraste injectée, les varia-
tions en fonction du positionnement de
la sonde, la qualité de I’imagerie, 1’éva-
luation unidimensionnelle, ’expérience
de ’opérateur mais aussi la nécessité
d’une injection de produit de contraste
iodé chez des patients souvent atteints
d’insuffisancerénale et, enfin, ’absence
de précision sur le caractére intra- ou
paravalvulaire.

Elle doit étre réalisée quelques minutes
apres I'implantation de la valve, particu-

Modérée Sévere

Flux diastolique aorte descendante At?sent . Intermédiaire | Holodiastolique
Protodiastolique

Ef(tens!onFlrconferentlell.e dela <10 10-29 > 30

régurgitation paravalvulaire (%)

Parameétres quantitatifs

Volume régurgitant (mL) <30 30-59 > 60

Fraction de régurgitation (%) <30 30-49 >50

Surface d’orifice régurgitant (cm?) <0,10 0,10-0,29 > 0,30

Tableau I: Quantification de l'insuffisance aortique par échocardiographie selon VARC-2.

lierement avec la CoreValve, sa structure
en nitinol continuant a s’expandre apres
I'implantation

L'évaluation hémodynamiquerepose sur
I'index derégurgitation aortique (IRA) et
secalculea partir des pressions aortiques
et intraventriculaires gauches enregis-
trées apres implantation de la valve
[12] (fig. 3). Sa formule est la suivante:
IRA = [(pression aortique diasto-
lique-pression télédiastolique VG)/
pression aortique systolique] X 100. La
fuite aortique est significative lorsque cet
index est inférieur a 25 %, avec une aug-
mentation de la mortalité a 1 an, que ce
soit dans le groupe avec insuffisance aor-
tique modérée ou celui avec insuffisance
aortique modérée/sévere. Sinning et al.
ontrécemment proposé une amélioration
de ce concept en y associant le ratio entre
I'IRA en pré- et en post-procédure [13].
Ainsi, la mortalité est significativement
plus élevée lorsque I'IRA est inférieur a
25 % et que leratio est inférieura 0,6.

Comme pour I’angiographie, cet index
offre ’avantage de pouvoir étre réalisé
simplement au cours de la procédure
mais il est sujet a des variations impor-
tantes, enrapportavec des anomalies de
compliance aortique ou ventriculaire
gauche, l'utilisation de drogues séda-
tives, d’inotropes et de vasopresseurs, la
présence d'un guide positionné a travers
la valve aortique. Comme pour I’angio-
graphie sus-aortique, cette méthode ne
permet pas de préciser le caractére intra-
ou paravalvulaire de la fuite.

Ces deux derniéres méthodes ne peuvent
étre utilisées seules mais doivent étre
combinées entre elles et idéalement
avec I’échocardiographie, ’approche
multiparamétrique étant certainement
la méthode la plus fiable dans ces éva-
luations difficiles.

L'TRM myocardique semble étre un outil
trés intéressant dans ce cas particulier
des fuites aortiques paraprothétiques
puisqu’il permet de calculer la fraction
de régurgitation, indépendamment des
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Fig. 3: Calculde l'index de régurgitation aortique. Mesure simultanée de la pression télédiastolique VG (PTDVG)
(ligne bleue) et de la pression aortique diastolique (PAD) dans l'aorte (ligne rouge) chez un patient sans insuf-
fisance aortique paravalvulaire (A) et chez un patient avec insuffisance aortique paravalvulaire modérée (B)
pour le calcul de lindex de régurgitation aortique: ([PAD - PTDVG]/PAS) x 100. (A) Index de régurgitation
aortique = ([65 - 101/160) x 100 = 34,4; (B) Index de régurgitation aortique = ([40 - 20]/130) x 100 = 15,4.
Copyright © The American College of Cardiology. All rights reserved.

difficultés liées au nombre de jets, a leur
forme et aleurlocalisation. L’évaluation
se fait par la mesure du flux aortique
au niveau de la racine aortique, juste
au-dessus de la bioprothése, en systole
puis en diastole.

Par ce principe, 'IRM a cependant ten-
dance a surestimer la fraction de régur-
gitation puisqu’elle prend notamment
en compte le flux coronaire en diastole.
L’'interprétation peut également étre
difficile en présence d’artéfacts mais
aussi d’une arythmie compliquant les
séquences d’acquisitions. On comprend
également que la population bénéficiant
d’un TAVI peut présenter des contre-

indications telles que la présence de
matériel prothétique métallique empé-
chant la réalisation d'une IRM méme si
les stimulateurs cardiaques IRM com-
patibles sont de plus en plus implantés
dans cette population. Enfin, le cotit et
I’accessibilité, souvent cités comme
limites de cet examen, restent un frein
pour l'utilisation de cette technique en
pratique de routine.

B Prise en charge

Afin de minimiser la survenue de ces
insuffisances aortiques, plusieurs tech-
niques sont réalisables.

>>> En pré-procédure, I'imagerie tient
une place fondamentale dans le “sizing”
de I’anneau afin de choisir la taille opti-
male de valve. Le gold standard est le
scanner injecté avec des mesures prises
en systole mais I’'on peut également s’ai-
der de I’échographie cardiaque, idéa-
lement transesophagienne 3D, ou de
logiciel dédié en post-traitement des
acquisitions scannographiques. Ces der-
niers outils, via des reconstructions 3D,
permettent également de choisir I'inci-
dence optimale a utiliser lors du position-
nement et du déploiement de la valve.

>>> En post-procédure immédiate,
selon I'index de pression VG-aorte et la
quantification de I'insuffisance aortique
par angiographie ou échographie, il est
possible de réaliser une post-dilatation
aortique au ballon afin d’optimiser
I’expansion de la valve, que celle-ci soit
expansible au ballon ou auto-expansible.
Elle est réalisée avec un ballon légere-
ment surdimensionné par rapport a la
taille de la valve implantée. Elle permet
dans la majorité des cas une réduction
delasévérité delafuite, avec]’obtention
d’une insuffisance aortique minime,
mais expose a une majoration du risque
d’accident vasculaire cérébral [14].
1l s’agit d’une technique de premieére
intention, relativement simple, large-
ment utilisée parles équipes implantant
ces valves.

La “Snare-technique”, utilisable en cas
de positionnement trop bas (ventricu-
laire) d’une CoreValve consiste a utiliser
un cathéter, positionné & travers 'une des
mailles du stent de la valve, et de tracter
celui-ci pour diminuer la profondeur
d’implantation de lavalve [15, 16]. Cette
technique peut cependant se compliquer
avec, par exemple, un risque de dissec-
tion aortique et s’avérer difficile avec un
retour a la position initiale de la valve,
apresreldichement de la tension exercée.

Elle tend a disparaitre avec l’arrivée
de la Corevalve Evolut-R, récupérable
et repositionnable au cours de I'inter-
vention selon les constatations per-
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procédurales. Elle n’est pas réalisable
avec la valve Edwards Sapien.

L’'implantation d’une seconde valve
(valve-in-valve) est également une
option a envisager, essentiellement
pour les régurgitations intravalvulaires
et les régurgitations paravalvulaires par
défaut de positionnement de la valve,
que celle-ci soit trop haute ou trop basse.
Cette technique arrive en 3¢ intention,
aprés les deux techniques citées pré-
cédemment. Elle consiste & implanter
une nouvelle valve percutanée dans la
premiere et peut étre réalisée au cours
de la primo-implantation ou a distance.
Les premiéres séries publiées ont montré
son efficacité [17, 18].

>>> Enfin, en post-procédure, en cas
d’insuffisance aortique significative
symptomatique, et ce malgré 1’utili-
sation des techniques précédemment
évoquées, il est possible de proposer au
patient deux stratégies:

—la premieére consiste en une fermeture
percutanée de la fuite paravalvulaire par
un Amplatzer, permettant uneréduction
significative de la sévérité de la régurgi-
tation [19, 20]. Cette procédure est réa-
lisée sous contrdle ETO pour le guidage
per-procédural et]’évaluation durésultat
post-procédure;

—la seconde est une prise en charge
chirurgicale conventionnelle consistant
en ’ablation de labioprothése implantée
par voie percutanée et la mise en place
d’une valve chirurgicale silerisque opé-
ratoire est acceptable [21].
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Certificat médical :
qguelles responsabilités ?

Diverses mesures de simplification et de rationalisation ont défini les régles générales
d’établissement du certificat médical et ont précisé les devoirs du médecin et les droits du patient.
La responsabilité du médecin peut étre engagée sur le plan ordinal pour manquement aux régles déon-
tologiques, devoir d’information, secret médical, probité... Le Code civil et le Code pénal encadrent et
complétent le Code de déontologie.

La rigueur de I’examen clinique, toujours préalable au certificat, la justesse de I’évaluation des consé-
quences sociales et médico-légales qui en découlent font partie des régles générales que le médecin
doit connaitre au méme titre que celles, plus complexes, des circonstances particuliéeres motivant le
certificat (activités sportives, assurances, coups et blessures)...

Le certificat ne se justifie que s’il a une raison médicale, il n’est obligatoire que si un texte législatif

ou réglementaire I'impose.

C. GUEROT
Cardiologue, ISSY-LES-MOULINEAUX.

I’exercice habituel du médecin

au méme titre que la démarche
diagnostique ou thérapeutique. Il s’en
distingue cependant par un point essen-
tiel: alors que dans son activité de soin
le médecin se trouve dans un face-a-face
avec son patient, I’établissement du
certificat médical dépasse le dialogue
médecin traitant-patient car il implique
la société, le patient utilisant le docu-
ment pour faire valoir des droits d’ordre
social (congé maladie, pensions...), civil
(demande deréparation) ou pénal (dépét
de plainte).

I e certificat médical fait partie de

Les certificats litigieux, inappropriés
ou mal rédigés ne sont pas rares et sont
souvent a ’origine de plaintes aupres
des conseils départementaux de I’Ordre.
Ils engagent la responsabilité du méde-
cin et peuvent entrainer des poursuites
judiciaires, civiles ou pénales. Le Code
de déontologie souligne le nécessaire
respect de I’éthique professionnelle et
le Code pénal précise les obligations du

médecin, les dérogations a ces obligations
et les sanctions visant les infractions.

Dans I’analyse de ces responsabilités, il
faut envisager:

—les regles générales applicables a la
rédaction d’un certificat;

—le fondement juridique de ces régles;
—quelques situations particulieres
sources de contraintes spécifiques.

Des documents émanant d’instances
diverses — HAS, Académie de méde-
cine et particulierement Conseil de
I’Ordre [1] — ont interprété les textes
législatifs et réglementaires pour infor-
mer le praticien de ses droits et devoirs
et le conseiller sur la maniere la plus
appropriée de mener cette rédaction.
La circulaire du 27 septembre 2011
relative a la rationalisation des certifi-
cats médicaux apporte des précisions
significatives [2].



Le certificat est établi a la demande du
patient qui explicite sa motivation et le
médecin estime en premier lieu si cette
demande est justifiée et le certificat
opportun [3].

Préalablement a la rédaction, le méde-
cin doit toujours examiner le patient
personnellement et en I’absence de tierce
personne. Engageant sa responsabilité,
il doit avoir une compétence reconnue
dans le cadre des constatations établies,
en particulier lorsqu’il s’agit de compli-
cations alléguées survenues a la suite
d’un geste de cardiologie intervention-
nelle.1l peut, dansles cas délicats, adres-
ser le patient a un confrére spécialisé
dans la technique.

La rédaction elle-méme obéit a des
régles précises. Etabli habituellement
mais non obligatoirement sur papier
a en-téte, le document doit toujours
comporter les nom, prénom, qualité
et adresse du rédacteur, les nom, pré-
nom, date de naissance et domicile du
demandeur. Si celui-ci n’est pas connu
et ne peut fournir de papier d’identité,
la prudence est de se retrancher derriére
’allégation: “Le patient déclare se nom-
mer X et demeurera...”.

La premiere partie du certificat explicite
lajustification de lademande, ce dont se
plaint le demandeur, les circonstances
de latteinte, de ’accident ou de I’agres-
sion dont il s’estime victime. Il importe
derapporter succinctement ces circons-
tances en les mettant dans la bouche
du plaignant: “Le patient me dit...”
sans citer aucune personne susceptible
d’étrea’origine des faits et en évitant les
détails puisque le médecin ne les a pas
observés. Il faut, bien entendu, préciser
la date a laquelle sont survenus les faits
rapportés et celle, habituellement diffé-
rente, de ’examen.

Viennent ensuite la description des
constations cliniques et les résultats des
examens complémentaires. Gette rédac-
tion doit étre parfaitement objective,
sans prise de parti, sans établir de lien

de cause a effet entre les circonstances
de I’accident et les constations de 1’exa-
men, sans s’immiscer dans la vie pri-
vée ou les affaires de famille du patient
(CSPR4127-51). Enrevanche, les consta-
tions cliniques et paracliniques doivent
étre précises, completes et détaillées.

Le médecin indique alors les consé-
quences sociales et médico-légales
qu’il estime justifiées par ses constata-
tions et dont le patient peut bénéficier
(CSP R 4127-50): arrét de travail, inca-
pacité temporaire ou totale... La juste
mesure de cette évaluation est nécessaire
adouble titre:

—sur le plan légal, pour ne pas encourir
la critique de complaisance;

—sur le plan éthique, la certification
engage non seulement la responsabilité
mais aussi larespectabilité du médecin.
L’établissement de certificats d’arrét de
travail souléve parfois la question de
cette juste évaluation.

Enfin, le certificat comporte la signa-
ture manuscrite du rédacteur, la date
de délivrance et une formule du type:
“Certificat établi a la demande de M. X
et remis en mains propres a l'intéressé
pour faire valoir ce que de droit.” 11 est
important de conserver un double du
certificat avec, si possible, la signature
du demandeur apres la formule “Regu
le...”. Ce certificat ne peut étre remis a
nulle autre personne que le demandeur
(parent, famille...) sauf cas particulier:
sujet mineur, réquisition, déces... Dans
ces cas, il faut préciser I'identité durece-
veur et lui faire signer le regu.

Les regles qui guident le médecin dans
I’établissement du certificat sont préci-
sées dans le Code de déontologie (art. 76),
le code de Santé publique, le Code
pénal. Elles reposent sur des valeurs
éthiques (art. 50): probité, compétence,
secret professionnel: “Le médecin doit,
sans céder a aucune demande abusive,
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faciliter I'obtention par le patient des
avantages sociaux auxquels son état lui
donne droit.” L'article 28 précise: “La
délivrance d’un rapport tendancieux
ou d’un certificat de complaisance est
interdite.” Le Code pénal sanctionne
(art. 441-7): “Est puni d’un an d’empri-
sonnement et de 15 000 euros d’amende
le fait d’établir une attestation ou un cer-
tificat faisant état de faits matériellement
inexacts, de falsifier une attestation ou
un certificat originairement sincere et
de faire usage d’une attestation ou d’'un
certificat inexact ou falsifié.”

Le secret professionnel s’attache au
certificat médical comme a I’ensemble
de I’exercice médical. Les dérogations,
notamment en médecine hospitaliére,
ne doivent pas faire oublier que le secret
partagé, a ’hopital, n’entraine pas la dif-
fusion systématique de toutes les données
du malade [4]. Le Code de déontologie
précise: “Le secret professionnel, institué
dans l'intérét du patient, s’impose a tout
médecin... il couvre tout ce qui est venu a
la connaissance du médecin dans I'exer-
cice de sa profession.” Le Code pénal
(art. 226-13) sanctionne toute violation:
“Larévélation d’une information a carac-
tére secret par une personne qui en est
dépositaire soit par état ou profession, soit
enraison d’une fonction ou d’une mission
temporaire est punie d’'un an d’emprison-
nement et de 15000 euros d’amende.” Le
patient ne comprend pas toujours la por-
tée de ce secret, pensant — a tort — qu’une
longue énumération de ses doléances par
lemédecin apporteraun poids plus grand
asademande ou a sa plainte.

Certaines dérogations existent, pour des
motifs de sécurité, de santé publique ou
de protection des personnes vulnérables.
La loi permet dans ces cas la levée du
secret ou méme oblige a la divulgation
d’informations normalement secretes
(tableau I). Cependant, toutes les situa-
tions ne sont pas parfaitement réglées
parlaloi ou lajurisprudence, et il existe
des circonstances qui peuvent poser au
praticien des cas de conscience toujours
difficiles a trancher.
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Dérogations légales Jurisprudence

Déclarations obligatoires Permissions de la loi

o Naissances

o Décés

o Maladies contagieuses

o Soins psychiatriques (d'office ou sur
demande)

o Sauvegarde de justice

o Accidents du travail et maladies
professionnelles

o Pensions civiles et militaires de retraite

o Indemnisation de personnes victimes
d’'un dommage (VIH, amiante...)

o Dopage

o Sécurité, veille, alertes sanitaires

e Sévices ou privations

se protéger

o Sévices permettant de
présumer de violences
sexuelles, etc.

de la santé

établissements de santé
o Dangerosité d'un patient

infligés a un mineur ou a
une personne incapable de

o Recherches dans le domaine

 Evaluation de l'activité des

détenteur d'une arme a feu

o Rentes
viageres
o Testaments

Tableau I: Dérogations au secret professionnel (www.conseil-national.medecin.fr).

une attention particuliére en fonction
du contexte de la demande.

1. Certificat de non-contre-indication
aux sports

La loi du 26 janvier 2016 a simplifié
les regles d’établissement du certificat
médical.

La participation a I’éducation physique
et aux activités sportives dans le cadre
des lycées et colleges ne requiert pas
de certificat qui reste nécessaire en cas
de contre-indication. La pratique du
sport de loisirs ou d’entretien dans les

B Certificat sur réquisition

Laréquisition se distingue de I’expertise
judiciaire [5]. Celle-ci est assurée par des
médecins experts inscrits surles listes des
cours d’appel ou de la Cour de cassation
et qui ne peuvent étre le médecin traitant
(Code de déontologie, art. 105). La réqui-
sition, a laquelle nul ne peut se dérober,
se faitenrégle générale dans une situation
d’urgence. Un médecin, quels que soient
saspécialité ou son mode d’exercice, peut
étre mandaté par une autorité judiciaire
pour faire cetacte médico-légal de constat M. X
deI’état d'un individu supposé respon- Né le:

sable ou victime de faits violents ou per- Demeurant :
turbateurs. Il faut exiger et conserver la
réquisition écrite qui précise:
—I’'identité et la fonction du requérant et
celles du médecin (ou du service hospi-
talier) requis;

—J’article du code de procédure pénale
fondantla demande;

—1’énoncé précis de lamission, la signa-

Je soussigné Docteur :

Sur réquisition de:

Certifie avoir examiné

RAPPORT DESTINE EXCLUSIVEMENT
A L’AUTORITE JUDICIAIRE

Serment préalablement prété d’apporter son concours a la justice en son
honneur et conscience

Qui déclare avoir été victime le (date et heure) de:

A I’examen (date et heure), il a été constaté :

Antécédents pouvant interférer:

ture du requérant, la date et le sceau. Le
médecin requis préte serment en pré-
ambule de son certificat “d’apporter
concours a la justice en son honneur et
conscience” (fig. 1).

B Situations particulieres
La rédaction d’un certificat médical

demande, outre le respect des regles
générales et des principes juridiques,

Conclusion pour répondre aux termes de la mission:
Y
2)
3)

Les Iésions constatées ce jour justifient une ITT de... jours,
sous réserve de complication.

Certificat établi...

Fig. 1: Exemple de certificat sur réquisition.
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clubs n’est pas soumise a 1’obligation
légale de certificat. Cependant, celui-ci
est souvent demandé par les organisa-
teurs pour répondre aux contraintes des
compagnies d’assurance. Pour étre ins-
critsurlaliste des sportifs de haut niveau
et des sportifs Espoir, le certificat médi-
cal, obligatoire, est établi par un médecin
diplémé en médecine du sport. Le certi-
ficat, obligatoire pour ’obtention d’une
licence, est valable pour 3 ans et pour la
pratique du sport en général.

Il appartient au médecin de préciser si
certaines disciplines sont contre-indi-
quées par ’état de santé du sportif [6] et
par les composantes statiques et dyna-
miques du sport considéré (tableau II).

<40 % VO, max
Statique

Billard, bowling,
cricket, curling,
tir par arme a feu, golf

Faible
<20 % FMV

40-70 % VO, max

Baseball, volley-ball,
escrime, tennis de table,
tennis (double)

L’arrété du 24/07/2017 a renforcé les
bilans médicaux nécessaires dans les
sports a risque (tableau III). D’une
maniere générale il est bon, avant de
rédiger le certificat, de connaitre les
reglements rédigés par les commissions
médicales des fédérations. La constata-
tion d’une atteinte physique d’'une autre
nature que cardiovasculaire doit natu-
rellement étre signalée au patient alors
adressé au spécialiste concerné. Le car-
diologue pourrait voir sa responsabilité
engagée s’il limitait son certificat a I’ab-
sence de contre-indication cardiovascu-
laire. La constatation de signes évoquant
une pratique de dopage conduit a refu-
ser le certificat et dégage le médecin du
secret médical (CP 232-3).

Forte
>70 % VO, max

Moyenne

Hockey sur gazon,
marche athlétique,
ski de fond, squash

] Tir a l'arc, équitation,
Moyenne auto, moto, plongeon,
20-50 % plongée sous-marine,
sports de combat

FMV

Athlétisme, surf,
patinage artistique,
football américain,
natation synchronisée

Basket-ball, handball,
football, rugby,
hockey sur glace,
biathlon

[} Haltérophilie, escalade,
Forte luge, planche a voile,
SLDRZHEIAAS ski nautique

Body-building, ski alpin,
skateboard

Aviron, boxe, cyclisme,
biathlon, décathlon,
patinage de vitesse

Tableau II: Classification des sports en fonction de leurs composantes statique et dynamique. FMV = force

maximale volontaire (Cardio & Sport, juin 2009).

Discipline sportive Examens spécifiques

Alpinisme au-dessus de 2500 métres

Examen cardiovasculaire, évaluation du
risque d’hypoxie

Plongée subaquatique

Examen ORL et dentaire

Spéléologie

Ex. cardio-respiratoire, ORL et dentaire

Sports de combat avec mise hors combat

Ex. neurologique et ophtalmologique

Armes a feu

Ex. neurologique, ORL, ostéoarticulaire

Sports mécaniques

Ex. neurologique, ophtalmologique

Sports aériens

Ex. neurol, ORL, ophtalmo, ostéoarticulaire

Rugby a XV et VI

Ex. cardiologique * épreuve d'effort

Tableau Ill: Caractéristiques de 'examen médical spécifique relatif a la délivrance du certificat médical de
non-contre-indication a la pratique des disciplines sportives a contraintes spécifiques (arrété 24/07/2017).

2. Certificats, formulaires médicaux et
assurances

Lors de la souscription d’un contrat
d’assurance (mutuelle complémentaire,
invalidité, déces, annulation de voyage),
les compagnies réclament souvent
la production d’un certificat ou four-
nissent un questionnaire détaillé. La loi
du 4 mars 2002 permet au patient d’ac-
céder a toutes les pieces de son dossier
et de répondre lui-méme. Le médecin,
pour défendre I’intérét de son patient,
peut le conseiller dans le choix des don-
nées a transmettre en évitant de serendre
complice de dissimulation. Le Code de
déontologie (art. 50) autorise la commu-
nication de données au médecin conseil
des Caisses d’Assurance Maladie. Les
certificats d’arréts de travail sont par-
fois considérés comme abusifs par les
employeurs ou les organismes contrd-
leurs. Il importe ici encore de défendre
I'intérét du malade avec justesse et sans
complaisance excessive (CP 313-2)

3. Certificats pour violences, coups et
blessures

Le cardiologue peut étre sollicité lorsque
s’associent aux violences des douleurs
thoraciques ou d’autres symptomes pou-
vant faire évoquer une origine cardiaque.
Le certificat doit établir de fagon précise
les 1ésions observées, éventuellement
documentées par des photos [7]. 11 faut
se garder de toute interprétation sur’ori-
gine des troubles. Le certificat doit étre
établi méme si la victime ne le demande
pas. Il est alors conservé dans le dos-
sier. Au-dela du certificat, le médecin
a le devoir de conseil et d’information
envers la victime [8]. Trois précisions
sont importantes:

—noter I’éventuel retentissement psy-
chique;

—indiquer le cas échéant I’existence
d’une grossesse sans préciser I’éventuel
impact des faits sur I’évolution ulté-
rieure de la gestation;

—déterminer I'incapacité totale de tra-
vail (ITT) qui intervient pour détermi-
ner le cours de la plainte et la gravité de
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Durée de UITT Qualification pénale Juridiction Prescription
< 8 jours Contravention Tribunal de police 1an
> 8 jours Délit Tribunal correctionnel 3ans

Tableau IV: Conséquences médico-légales de UITT(CPL 211 & L 213).

linfraction (tableau IV). LITT (ane pas
confondre avec I’arrét de travail) a une
finalité pénale. Elle détermine la durée
de la perturbation des activités habi-
tuelles et quotidiennes de la victime.
Cette détermination n’est pas toujours
possible lors de ’examen. Le certificat
indique alors qu’elle sera faite ultérieu-
rement.

4. Conduite automobile

Le permis de conduire est délivré en
France sans visite médicale préalable
(CodedelarouteR. 127). Aucun contréle
systématique de I’aptitude physique
et mentale n’est obligatoire ensuite.
Cependant, un certain nombre d’af-
fections limitent la validité du permis
pour une durée variable (tableau V). Le
rapport Dormon [9] avait déja indiqué
les contre-indications médicales a la
conduite. Celles-ci ont été précisées par
I’arrété du 16 décembre 2017 [10] qu’il

importe de connatitre pour ne pas donner
imprudemment un certificat d’aptitude a
un patient quile demanderait. Le cas des
apnées du sommeil n’est pas envisagé
par les textes mais rejoint le cadre géné-
ral des pertes de controle du véhicule
lors d’une altération de la conscience.
En tout état de cause, c’est au conduc-
teur que revient la décision d’analyser
sa capacité a conduire et de déclarer une
pathologie requérant I’examen et le cer-
tificat (seul légal) d'un médecin agréé.

La responsabilité du médecin n’est pas
pour autant totalement dégagée et peut
étre mise en cause:

—sur le plan civil pour manquement au
devoir d’information;

—sur le plan pénal pour manquement a
une obligation de prudence et de sécurité
(CP121-3 & 223-1).

Le médecin doit en effet impérative-
ment alerter son patient desrisques qu’il

Pathologies Limitations

Angor

Tant que les symptomes persistent

Infarctus

Pas de conduite pendant 1 mois

Pontage/Angioplastie

Selon avis autorisé

Insuffisance cardiaque

NYHA IV

Incompatibilité

NYHA I

Avis spécialisé

Arythmies susceptibles d’entrainer une
atteinte de la fonction cérébrale

Tant que l'arythmie grave perdure

Stimulateur cardiaque

Deux semaines & avis spécialisé

Défibrillateur implantable

Avis spécialisé

Syncope

Unique

Tant que le risque évolutif n'est pas apprécié

Récidivante

Incompatibilité sauf avis spécialisé

Tableau V: Pathologies cardiovasculaires interdisant ou limitant la conduite automobile (groupe 1) (JORF

21/12/2017).

encourt (sans oublier la question des
assurances) alors qu’il est informé que
son état ou les médicaments qu’il prend
représentent une contre-indication a la
conduite [11]. Il importe, bien entendu,
de conserver la trace de cette information
donnée.

Dans les cas extrémes que représentent
les pathologies neurologiques graves,
les syncopes arépétition ou les sténoses
carotides et vertébrales ayant entrainé
des symptomes, le médecin se trouve
confronté a un dilemme éthique qu’il ne
peut trancher qu’en conscience:

—le non-respect du secret ’expose a
des poursuites (CP 226-13) quand bien
méme d’autres pathologies sont inscrites
dans les dérogations (tableau I);

—enméme temps s’impose alui, au-dela
del’intérét de son patient, unenotion de
santé publique, la prévention d’un acci-
dent de circulation, qui engagerait sa
responsabilité morale autant que pénale.

L’Académie de Médecine a préco-
nisé que, dans de telles circonstances,
le médecin puisse partager le secret
médical avec un médecin agréé de la
Commission départementale d’apti-
tude a la conduite [12]. Cette transmis-
sion devrait étre autorisée par des textes
législatifs. Un certain nombre d’éléments
vont dans ce sens:

—les dérogations légales font apparaitre
lanotion de dangerosité pour autrui;
—le droit d’alerte, prévu par la loi
Blandin du 16 avril 2013, permettait
de diffuser “une information dont la
méconnaissance pourrait faire peser
un risque grave sur la santé publique ou
sur I'environnement”, cependant, la loi
2016-1691 (art. 6) exclut le secret médi-
cal de cette possibilité d’alerte;
—l’article 226-14 du Code pénal dans
son 3¢ alinéa autorise le signalement au
préfet des personnes dangereuses pour
elles-mémes ou pour autrui. Cette possi-
bilité d’alerte est donnée a tout citoyen;
dansle cas présent, elle ne peut étre mise
en ceuvre qu’apres avoir tout tenté pour
convaincre le patient de se conformer
aux consignes de sécurité.
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POINTS FORTS

ou la loi le rend obligatoire.

leur impute.

et le certificat obligatoire.

B Rédiger un certificat engage la responsabilité éthique et
déontologique autant que la responsabilité civile ou pénale.

B Par le certificat, le médecin établit un lien entre 'état clinique
d’'un patient et les obligations de la société.

H Bien connaitre les textes législatifs et reglementaires qui
rationalisent le certificat médical dans toutes les circonstances

B Indiquer de fagon précise les symptémes que le patient décrit,
en conservant les termes qu'il emploie et en les rapportant entre
guillemets, sans établir de lien de cause a effet avec l'origine qu'il

B Certifier avec justesse et mesure les conséquences sociales et
médico-légales que l'état clinique du patient justifie.

B N’établir un certificat que si la demande est médicalement justifiée

1l faut donc espérer une clarification
réglementaire et législative pour que le
médecin puisse exercer sa profession
dans toute sa dimension sans risquer de
poursuites quelle que soit la décision
qu’il ait prise en conscience.

B Conclusion

L’établissement d’un certificat n’est
jamais un acte anodin. Partant de la
demande du patient, il établit un lien
entre 1’état clinique de cet individu et
les obligations de la société. Lorsque le
médecin certifie, il atteste laréalité de ses
dires, en son honneur et sa conscience,

meéme si lerappel au serment n’apparait
que dans laréquisition.

Il importe de respecter les dispositions
légales et les régles générales d’établis-
sement du certificat, de ne pas mécon-
naitre les situations particuliéres a
chaque demande. Il est prudent de ne
pas rédiger de certificat en dehors des
cas obligatoires et de toujours le faire
dans une juste évaluation médicale de
la demande, des données de]’examen et
des conséquences sociales qui en décou-
leront. Certifier engage non seulement
la responsabilité, ordinale, civile ou
pénale, mais aussi la probité morale et
I’éthique déontologique.
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