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Pour prévenir l’AVC, 
faites circuler.

Les nouvelles recommandations 2018 de la HAS dans la prévention 
de l’AVC et de l’embolie systémique chez les patients atteints de 
Fibrillation Atriale Non Valvulaire par anticoagulants oraux sont 
désormais disponibles. 

Vous pouvez les consulter sur le site de la HAS. 
https://www.has-sante.fr 
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F. DIÉVART
Clinique Villette, DUNKERQUE.

Fermeture percutanée d’un 
foramen ovale perméable :
le système de publication 
s’emballe…

“Qu’est-ce que l’abondance ? Un mot et rien de plus, le nécessaire suffit au sage.”
~ Euripide

S’ il avait voulu prendre le langage des populistes, ce billet aurait pu avoir 
un titre reposant sur une émotion, un instinct, ne prenant pas en compte 
la complexité des problèmes ; un titre du type “De qui se moque-t-on ?”, 

voire “Jusqu’où ira-t-on ?” ou encore “Le système est-il devenu fou ?”. Pourquoi ? 
Parce qu’il a suffi que, dans un même numéro de septembre 2017, le New England 
Journal of Medicine publie les résultats de 3 essais thérapeutiques contrôlés – dont 
la synthèse est que la fermeture percutanée d’un foramen ovale perméable (FOP) 
diminue le risque de récidive d’AVC – pour que, entre le 1er janvier 2018 et le 30 avril 
2018, paraissent 21 méta-analyses référencées, évaluant l’effet de la fermeture per-
cutanée d’un FOP sur le risque d’AVC en reprenant principalement les résultats de 
ces 3 études.

Toutes les spécialités concernées par ce thème ont eu droit à leur méta-analyse et 
parfois plutôt deux fois qu’une : les généralistes et internistes (Am J Med, Ann Inter 
Med avec 2 méta-analyses dans le même numéro de janvier), les cardiologues (JACC, 
Eur Heart J, Am J Cardiol, Cardiovasc Revasc Med, Cardiol J, Clinic Res Cardiol, 
BMC Cardiovasc Disord), les neurologues (Stroke, J Neurol, Cerebrovasc Dis, avec 
2 méta-analyses dans ce même journal, l’une en janvier, l’autre en février), les inter-
ventionnels (JACC Cardiovasc Interv, Cathet Cardiovasc Interv), les pneumologues 
et chirurgiens (Heart Lung Circ), etc.

Et tout cela, sans compter les méta-analyses parues dans les journaux nationaux 
(à ce titre, celle parue dans Braz J Cardiovasc Surg est remarquable de qualité) et toutes 
les mises au point sur le sujet, ayant aussi pu inclure des méta-analyses dans le corps 
de l’article. On y ajoutera même une méta-analyse ayant évalué l’effet de la fermeture 
du FOP sur la maladie migraineuse.

Ainsi, l’analyse de Pubmed, d’où provient le chiffre de 21 méta-analyses référencées, 
nous indique qu’il est paru en moyenne tous les 5 jours depuis le début de l’année 
2018 une méta-analyse sur un même sujet reprenant peu ou prou les mêmes études. 
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– de ce fait, la décision de fermeture 
du FOP doit être évaluée en prenant en 
compte le fait que, si l’ampleur de réduc-
tion du risque paraît forte, le risque de 
base est faible et donc le bénéfice absolu 
est faible et pourrait être contrebalancé 
à long terme par le risque d’AVC secon-
daire à l’augmentation de l’incidence 
des FA et à la nécessité de recourir aux 
anticoagulants avec leurs risques spéci-
fiques ;
– les essais thérapeutiques d’évaluation 
ont des limites nettes, soit intrinsèques, 
soit limitant la qualité de la comparai-
son : essais conduits en ouvert, traite-
ments médicaux des groupes contrôles 
différents, critères d’inclusion hétéro-
gènes, critères d’évaluation hétérogènes, 
modalités d’évaluation de ces critères 
hétérogènes, suivis différents ;
– si les 3 études parues en 2017 ont eu 
individuellement des résultats positifs 
par rapport aux études plus anciennes, 
les analyses s’accordent à conclure qu’il 
y a plusieurs causes possibles : puissance 
plus grande, suivi plus long, critères d’in-
clusion des patients plus stricts condui-
sant à éliminer plus sûrement ceux ayant 
d’autres causes plausibles d’AVC ;
– plusieurs méta-analyses ont fourni des 
analyses en sous-groupes selon les carac-
téristiques du FOP, l’existence d’une 
fuite résiduelle, l’âge des patients… 
Leurs résultats ne sont à considérer 
que comme générant des hypothèses 
dans le contexte des limites des études 
prises en compte.

Donc, pour le praticien, ces travaux 
affirment l’efficacité de la fermeture 
d’un FOP chez un patient ayant un 
antécédent d’AVC ou d’AIT sans cause 
trouvée ou plausible mais ayant un FOP. 
Si l’utilité de la fermeture du FOP dans 
une telle circonstance peut être discu-
tée, ces travaux justifient néanmoins de 
rechercher et de recueillir les arguments 
en faveur d’un FOP comme cause poten-
tielle de l’AVC ou de l’AIT dans le bilan 
d’un AVC ou d’un AIT. Dans cette situa-
tion clinique, l’incidence des récidives 
d’AVC ou AIT est faible, le traitement 
par fermeture est bénéfique mais com-

patients ayant un antécédent d’AVC/AIT 
et un FOP, est faible, de l’ordre de 1,5 
pour 100 patients-années. Et ce, même 
si la prévalence du FOP est élevée chez 
les patients ayant eu un AVC ou un AIT 
cryptogénique, c’est-à-dire sans cause 
évidente ou hautement plausible trou-
vée : la prévalence estimée du FOP dans 
cette situation clinique est de l’ordre de 
40 à 50 % ;
– les données provenant de l’ensemble 
des études abouties concernent envi-
ron 4 000 patients randomisés. Dans 
ces études, les suivis des patients ont 
été compris entre 2 et 6 ans. La majorité 
des méta-analyses a inclus les mêmes 
5 études principales ayant intégré au 
total 3 440 patients ;
– le résultat principal des méta-analyses 
est de démontrer que la fermeture d’un 
FOP chez un patient ayant un antécédent 
d’AVC ou d’AIT cryptogénique réduit 
significativement le risque de récidive 
d’AVC et d’AIT. En moyenne, le risque 
d’AVC est significativement réduit de 
60 % en valeur relative sur une cen-
taine d’événements comptabilisés, le 
risque d’AIT n’est pas significativement 
diminué mais l’ensemble des travaux 
indique une baisse relative potentielle 
de 15 à 20 % de cet événement pour 
120 AIT comptabilisés (manque de puis-
sance ? absence réelle d’effet ? problème 
lié au diagnostic d’AIT ?) et une réduc-
tion significative de l’ordre de 40 % en 
valeur relative de l’ensemble des AVC et 
des AIT ;
– la fermeture d’un FOP est associée à 
une augmentation significative du risque 
de fibrillation atriale (FA) : le risque est 
multiplié par 4 à 5 pour une incidence de 
base sans fermeture de l’ordre de 0,70 %. 
Des analyses en sous-groupes indiquent 
que le risque de survenue d’une FA pour-
rait dépendre du type de système de fer-
meture utilisé ;
– la fermeture d’un FOP est associée à 
une augmentation significative du risque 
d’embolie pulmonaire (risque multiplié 
par 3) ;
– la fermeture percutanée d’un FOP, par 
rapport au traitement médical seul, ne 
réduit pas la mortalité totale ;

Cela peut paraître à première vue incom-
préhensible et déraisonnable, s’apparen-
ter à du gâchis ou être dénoncé comme 
une absence de régulation. On peut juger 
que l’on est déjà submergé d’informa-
tions, alors pourquoi en rajouter, surtout 
si cette information est redondante ? Les 
équipes de recherche n’ont-elles donc 
rien d’autre à faire que de reproduire 
de multiples fois les mêmes travaux 
reprenant les mêmes conclusions ? 
Plusieurs équipes veulent-elles leur 
part de gloire éphémère en synthétisant 
le travail d’autres équipes, ce qui, pour 
certains, est l’interprétation qu’ils font 
des méta-analyses ?

Comme l’émotion ne doit pas l’em-
porter sur la raison, ce billet aura donc 
comme objectif de faire, le sujet le justi-
fiant, la synthèse de ces travaux, puis de 
proposer quelques pistes de réflexion 
sur les raisons, inconvénients et avan-
tages potentiels d’une telle avalanche 
de travaux presque identiques sur un 
même sujet.

Quelle synthèse ?

Globalement, et à n’en point douter, dès 
lors que 3 essais thérapeutiques d’un 
poids substantiel sont venus enrichir la 
base de données sur le sujet et que tous 
ces travaux, à quelques nuances près, ont 
un résultat concordant, il est possible 
de faire une synthèse de l’état de l’art 
concernant la fermeture percutanée d’un 
FOP chez un patient ayant un antécédent 
d’AVC ou d’AIT, comparativement au 
seul traitement pharmacologique. Cette 
synthèse en 2018 peut tenir en 10 points 
principaux :
– faute d’essais de grande ampleur, le 
recours aux méta-analyses est nécessaire 
pour évaluer l’effet de la fermeture du 
FOP par rapport au traitement médical 
sur le risque de récidive d’AVC/AIT afin 
d’éviter une erreur de type 2 ou bêta, 
conduisant à conclure à une absence 
de différence d’effet entre les stratégies 
comparées alors qu’il y en a une. Et ceci, 
car l’incidence de la récidive, chez les 
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temps l’idée d’effectuer une méta- 
analyse incorporant ces nouveaux essais 
et de la soumettre à diverses revues des 
différentes spécialités concernées par ce 
problème.

Faut-il réguler cette pratique ? Et dans 
ce cas, pourquoi ? D’autant plus qu’ici le 
problème ne semble pas du même ordre 
que celui de la publication en 1 an de 
29 méta-analyses évaluant les effets res-
pectifs de la chirurgie de pontage coro-
naire et de l’angioplastie pour la prise 
en charge des lésions du tronc commun 
coronaire gauche comme ce fut le cas en 
2017 après la publication de 2 nouveaux 
essais sur le thème. Dans ce deuxième 
cas, le nombre de spécialités concer-
nées paraît moindre et la redondance 
de travaux similaires a plus vraisembla-
blement des causes complémentaires 
à la liberté de publication, causes qui 
semblent davantage liées aux contraintes 
du système de publication.

En effet, dire que le système est libre ne 
doit pas faire oublier qu’il est aussi sous 
contrainte. Et ces contraintes sont mul-
tiples.

>>> Une première est l’augmentation de 
l’offre : celle-ci est due tant à la croissance 
des équipes de recherche et à l’augmen-
tation de leur qualité au sein d’un pays 
qu’à la croissance du nombre de pays 
accédant à un niveau scientifique per-
mettant des publications dans des revues 
référencées. Toutes ces équipes ont une 
légitimité à s’intéresser à un même sujet, 
à effectuer un travail de recherche sur 
celui-ci et à le soumettre à publication.

>>> La deuxième est l’augmentation de 
la demande : celle-ci est due aux revues 
scientifiques et aux groupes de presse 
scientifique qui cherchent, pour des 
raisons de politique éditoriale et écono-
mique, tout à la fois à attirer la qualité et 
à être au plus près des sujets faisant l’ac-
tualité. À cette fin, les groupes de presse 
scientifique utilisent sciemment leur 
diverses revues pour améliorer le facteur 
d’impact de certaines, ce qui les conduit 

individuelles et liées aux contraintes 
externes aux individus.

Une des raisons principales est que le 
travail scientifique et de publication est 
libre : rien ne doit empêcher ou interdire 
une telle pratique, même si certaines 
considérations peuvent la juger inu-
tile, voire éventuellement néfaste par la 
redondance et donc le temps gâché.

Ainsi, dans le cas spécifique du FOP, 
qui peut être un facteur favorisant des 
AVC (l’AVC, comme son nom l’indique, 
étant une maladie neurologique de cause 
cardiovasculaire), il est normal que ce 
domaine soit l’objet des réflexions et 
recherches des neurologues et des car-
diologues, mais aussi de tout médecin 
et des sous-spécialités de la cardiologie 
(échocardiographie, cardiologie inter-
ventionnelle, rythmologie…). Dès lors, 
il est possible d’envisager qu’à l’issue de 
la publication simultanée de 3 essais thé-
rapeutiques contrôlés, plusieurs acteurs 
de ces divers domaines aient eu en même 

porte des risques et les études validantes 
ont des limites que n’ôte pas la pratique 
d’une méta-analyse. Nul doute qu’une 
analyse de plusieurs paramètres sera 
nécessaire pour déterminer s’il y a un 
type de patients ne justifiant pas d’une 
fermeture d’un FOP et un type de patient 
en tirant le plus grand bénéfice, comme 
la présence d’un shunt important par 
exemple. Ces analyses ne produiront 
que des conjectures mais guideront 
la pratique en attendant que puissent 
potentiellement être menés d’autres 
essais thérapeutiques évaluant les effets 
de la méthode selon diverses caractéris-
tiques de patients et/ou du FOP et/ou de 
la procédure (tableau I).

Mais, pourquoi tant de méta-
analyses sur un même sujet ?

Il existe probablement plusieurs raisons 
contribuant à la publication en un temps 
très court de plusieurs méta-analyses sur 
un même sujet. Ces raisons sont à la fois 

Fermeture d’un FOP en cas d’AVC sans cause plausible trouvée : actualité et questions

Les éléments nouveaux
● �La fermeture d’un FOP est efficace à réduire le risque d’AVC chez un patient ayant un 

antécédent d’AVC sans cause patente ou plausible (fibrillation atriale, athérome carotide…) 
et ayant un FOP.

Si les trois études du NEJM de 2017 et les méta-analyses de 2018 qui en sont dérivées 
apportent une information quantifiable, elles ne ferment pas le débat sur le sujet car de 
nombreuses questions restent posées.

Les questions

● �En présence d’un FOP, quels arguments retenir pour juger que celui-ci est un coupable ou 
juste un témoin de l’AVC ? Et si le FOP est le complice, d’où provient le thrombus coupable ?

● �Quel est alors le traitement le mieux adapté : antithrombotiques ? seuls ou associés ? 
fermeture du FOP ? associée à un antithrombotique ou non ?

● �Chez qui fermer le FOP ? Chez les patients ayant un FOP large avec un shunt important ou 
lorsqu’il est associé à un anévrisme du septum ? Ou dès qu’il y a un FOP et pas de cause 
plausible à l’AVC ? Mais alors, jusqu’où poursuivre le bilan étiologique sachant que les 
systèmes d’enregistrement de l’électrocardiogramme peuvent atteindre plusieurs mois, 
ce qui augmente la probabilité de diagnostiquer une fibrillation atriale paroxystique ?

● �Avec quel système de fermeture d’un FOP le bénéfice est-il le plus grand ? Et le risque 
d’événements indésirables le plus faible ?

● �Que faire en cas de causes multiples possibles, fibrillation atriale, athérome carotide et 
FOP ? Et donc, jusqu’où poursuivre la recherche des causes possibles dans le bilan d’un 
AVC et quels critères de plausibilité retenir pour envisager une cause plutôt qu’une autre ?

Tableau I.
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possible de se demander ce qui régit une 
politique éditoriale conduisant à publier 
dans un même numéro d’une revue, ou 
dans deux numéros successifs, deux 
méta-analyses sur un même sujet.

Ainsi, l’inconvénient principal de cette 
pratique semble bien être celui évoqué 
dans l’épigraphe de ce billet, attribué à 
Euripide : plutôt que l’abondance, on 
souhaiterait n’avoir que le nécessaire, le 
reste devenant futile et… encombrant. 
Pourquoi disposer de tant de travaux du 
même type arrivant aux mêmes conclu-
sions ? Les équipes de recherche n’ont-
elles pas matière à mieux utiliser leur 
temps et par conséquent le nôtre ?

Mais si la futilité paraît être l’inconvé-
nient majeur d’une telle pratique, je 
pense qu’il faut plutôt y voir de nom-
breux avantages.

Les avantages d’une telle 
pratique

>>> Un des premiers avantages est que 
cette pratique, même si elle concerne 
des travaux similaires, peut permettre à 
diverses équipes, parfois composées de 
jeunes éléments, de se confronter au pro-
cessus de recherche et de publication : 
poser une question, développer une 
méthode, rechercher les données, obte-
nir des résultats, les soumettre à l’ana-
lyse, puis les soumettre au jugement par 
les pairs et enfin aux corrections avant 
publication. C’est un travail qui est 
toujours formateur. Et ce, même si cer-
tains jugent que faire des méta-analyses 
revient à s’approprier le travail fait par 
d’autres, notamment les investigateurs 
des essais thérapeutiques contrôlés. La 
méta-analyse a pour fondement d’uti-
liser une méthode aidant à répondre à 
une question et en cela elle constitue un 
travail scientifique enrichissant pour 
ses émetteurs et ses récepteurs. Et ce, 
tout en sachant que le récepteur n’a pas 
l’obligation ou la nécessité de lire les 
21 méta-analyses publiées et qu’une 
seule pourrait éventuellement suffire.

qu’un article soit cité. Le système s’auto- 
entretient et plus encore s’amplifie.

Les inconvénients 
d’une telle pratique

Juger des inconvénients d’une pratique 
conduisant à produire plusieurs tra-
vaux similaires en un même temps sur 
un même sujet nécessite de dissocier 
deux éléments. Le premier concerne 
les effets pervers induits par la course 
à la publication, comme le manque de 
rigueur, la futilité des publications, la 
fraude… Le second concerne les raisons 
spécifiques conduisant à disposer de 
travaux redondants dans un court laps 
de temps et n’ayant pas les critères du 
manque de rigueur ou de la fraude mais 
pouvant être jugés, de par leur redon-
dance, comme futiles.

Les effets pervers de la course à la publi-
cation font l’objet de nombreuses publi-
cations et ouvrages comme, par exemple, 
l’excellent “Malscience. De la fraude 
dans les labos” de Nicolas Chevassus-
au-Louis, paru en 2016 aux éditions du 
Seuil. Ce thème n’est pas l’objet de ce 
billet, même si la notion de futilité est 
associée à une certaine idée de la science 
de mauvaise qualité.

La multiplication de mêmes travaux 
aux méthodes similaires, sur un même 
sujet et avec des résultats (heureuse-
ment) similaires apparaît a priori comme 
l’inconvénient principal de la pratique 
analysée : plusieurs équipes travaillent 
en même temps selon ces critères alors 
qu’elles pourraient employer leur temps 
à d’autres recherches, plusieurs revues 
publient en même temps des articles 
similaires diminuant de ce fait leur dif-
férentiation et l’intérêt potentiel de cer-
taines, le médecin est finalement assailli 
ou perplexe devant cette abondance et 
se demande quel travail lire et retenir, 
quelle référence citer en cas de publi-
cation sur le sujet et il est encore plus 
perdu devant ce qui apparaît comme une 
abondance d’informations. Il est même 

à avoir une revue phare et des revues 
annexes ayant le même titre que la revue 
phare mais avec un complément (par 
exemple sur l’insuffisance cardiaque, sur 
la rythmologie, sur la cardiologie inter-
ventionnelle…). Ils multiplient aussi 
les revues dans des domaines de plus en 
plus spécialisés. Cette politique accroît 
la nécessité pour les bibliothèques uni-
versitaires et les chercheurs ou lecteurs 
de recourir à plusieurs abonnements, fai-
sant que si le prix de chaque abonnement 
diminue, leur nombre croissant aug-
mente le chiffre d’affaires des groupes 
de presse scientifique. Et la croissance 
du nombre de revues justifie d’être ali-
mentée en publications, ce qui favorise 
l’augmentation de ces dernières.

>>> Une troisième est que le système 
d’évaluation de la qualité supposée d’un 
chercheur (notamment par l’indice h) 
ou d’une équipe (notamment par le score 
SIGAPS) repose sur des indicateurs pre-
nant en compte la quantité et la qualité 
de leurs publications. Ce système induit 
donc une course à la publication. La 
validation de la qualité conditionne 
pour partie la notoriété d’un chercheur 
ou d’une équipe et surtout leur possibi-
lité d’obtenir des budgets de recherche, 
quand ce n’est pas comme en Chine où il 
est possible d’obtenir une prime consé-
quente lorsqu’un article est publié dans 
une revue de très haut niveau.

Les indicateurs reposent sur le facteur 
d’impact des revues et articles mais aussi, 
parfois, sur un indicateur dénommé “alt-
metrics”. Cet indicateur calcule l’impact 
d’un article sur le web, autrement dit il 
prend en compte le nombre de citations 
sur Twitter, Facebook ou dans la presse, 
mais aussi les citations dans Wikipedia 
et le nombre de sauvegardes ou de télé-
chargements concernant un travail 
publié. Cet indice mesure donc le “bruit” 
généré par un article, qu’il soit positif ou 
négatif. De ce fait, publier sur des sujets 
d’actualité et d’intérêt multidisciplinaire 
– voire plus général autour de la santé – 
augmente sa visibilité sur les réseaux 
numériques et accroît la possibilité 
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ordinaire, le médecin et le scientifique 
doivent faire le tri.

Ce qui devient primordial n’est donc 
plus l’accès à l’information, mais le 
développement de capacités cognitives 
pour la recevoir, l’interpréter et l’utili-
ser. Ainsi, l’exhaustivité n’est plus une 
nécessité pour connaître un sujet si l’on 
dispose des outils d’analyse adaptés. 
Un tel outil permet d’ailleurs, à celui 
qui le possède, d’absorber les méthodes 
et les résultats de 21 méta-analyses en 
quelques heures. Cet outil d’analyse, 
s’il est maîtrisé, est consubstantiel à un 
esprit critique permettant d’évaluer les 
limites des travaux présentés et les ques-
tions posées.

Le problème n’est pas celui de l’émission 
des messages, envisagée sous l’angle de 
leur quantité, mais celui de leur récep-
tion qui justifie de disposer d’un moyen 
permettant au sein de l’abondance d’en 
extraire le nécessaire.

L’abondance ne pouvant nuire si l’on dis-
pose de l’outil d’analyse permettant d’en 
extraire le nécessaire, il est donc indis-
pensable que le médecin possède aussi 
un minimum de bagage épistémolo-
gique, sociologique et méthodologique.

L’auteur a déclaré les conflits d’intérêts 
suivants : honoraires pour conférences ou 
conseils ou défraiements pour congrès pour 
et par les laboratoires : Alliance BMS-Pfizer, 
Amgen, Astra-Zeneca, Bayer, BMS, Boehringer-
Ingelheim, Daiichi-Sankyo, Ménarini, Novartis, 
Novo-Nordisk, Pfizer, Sanofi-Aventis France, 
Servier.

de la science sur le sujet. À cet égard, on 
entrevoit le piège ou cercle vicieux dans 
lequel est entrée la publication scienti-
fique, notamment l’aporie que constitue 
la politique économique de certains 
groupes de presse : inciter à la multipli-
cation des publications pour augmenter 
le chiffre d’affaires permet finalement 
de disposer d’un grand nombre de tra-
vaux en accès libre pouvant conduire 
à altérer la rentabilité économique du 
groupe. Plus encore, si l’on ne prend 
pas en compte la variable que constitue 
le facteur d’impact, en ayant une poli-
tique de revues phares et de multiples 
revues annexes, les groupes de presse 
contribuent à créer une multitude de 
sources de données noyant finalement et 
progressivement le prestige voulu pour 
la revue phare puisque l’information 
devient disponible en quantité et par de 
multiples canaux.

En synthèse, le problème de 
l’information en abondance

Il peut paraître surprenant – et cela peut 
être jugé futile – de disposer en un court 
laps de temps de multiples travaux simi-
laires sur un même sujet. L’exemple de 
la fermeture du FOP illustre que la pra-
tique médicale et scientifique est main-
tenant confrontée, comme la pratique 
citoyenne, à une information abondante 
et redondante. L’évolution du processus 
de publication avec l’augmentation 
de l’offre comme de la demande rend 
compte que la tendance  devrait s’accen-
tuer, rendant de ce fait de plus en plus 
impossible d’avoir un abord exhaustif 
d’un sujet. Dès lors, comme le citoyen 

>>> Un deuxième avantage est de dis-
poser, dans la ou les revues spécifiques 
à sa spécialité que l’on compulse régu-
lièrement, pour les lecteurs de la presse 
scientifique, d’un travail de synthèse. 
Et ce, même si cet avantage est relatif 
puisqu’un tel travail peut être trouvé 
dans les revues d’une autre spécialité en 
consultant les outils de recherche biblio-
graphique. Par conséquent, si j’étais 
neurologue, j’apprécierais qu’une telle 
méta-analyse soit disponible dans une 
revue phare de ma spécialité (comme la 
revue Stroke par exemple) et, en tant que 
cardiologue, j’apprécie qu’un tel travail 
soit disponible dans l’European Heart 
Journal ou le JACC.

>>> Un troisième avantage est que, pour 
un médecin s’intéressant aux méta-ana-
lyses, il peut être possible tout à la fois 
de comparer et d’évaluer les méthodes, 
les résultats et les analyses fournis par 
ces divers travaux. Un méthodologiste 
ou un chercheur peut ainsi essayer de 
comprendre pourquoi une méthode est 
utilisée plutôt qu’une autre dans une 
méta-analyse et quelle influence cela 
peut avoir sur un résultat par exemple.

>>> Un quatrième avantage est que, 
comme il n’est pas utile de lire les 
21  méta-analyses et que plusieurs 
d’entre elles ne sont disponibles qu’en 
étant (directement ou indirectement par 
le biais d’une bibliothèque) abonné à la 
revue ou en payant l’article, la multipli-
cation des publications conduit obliga-
toirement à faire en sorte que plusieurs 
d’entre elles sont en accès libre. Il est 
donc possible de disposer de données 
dites ouvertes, rendant compte de l’état 
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RÉSUMÉ : L’hypertension orthostatique, qui se définit par une élévation d’au moins 20 mmHg de la 
pression systolique 1 à 3 minutes après le passage en position orthostatique, est une entité peu 
connue et serait un facteur de mauvais pronostic chez les sujets âgés au même titre que l’hypoten-
sion orthostatique. Elle serait possiblement due à une hyperactivation alpha-adrénergique et une 
augmentation importante à la fois de la fréquence cardiaque et de l’indice de résistance vasculaire 
systémique a été notée.
Les étiologies qui y seraient liées sont l’hypertension artérielle (HTA) essentielle, le syndrome dysau-
tonomique, la sténose bilatérale des artères rénales ou unilatérale sur rein unique associée à une 
néphroptose, le phéochromocytome et le syndrome de tachycardie orthostatique posturale.
Une étude récente a montré un rôle néfaste de l’hypertension orthostatique sur la survenue d’événe-
ments cardiovasculaires majeurs chez des sujets de plus de 80 ans vivant en institution. En conclu-
sion, les praticiens doivent tenir compte à la fois de l’hypotension orthostatique mais également de 
l’hypertension orthostatique, particulièrement chez les sujets âgés.

L. PETRUESCU, J. BLACHER
Unité HTA, prévention et thérapeutique 
cardiovasculaires,
Centre de diagnostic et de thérapeutique, 
Hôpital Hôtel-Dieu ; Université Paris Descartes, 
PARIS.

Signification pronostique de 
l’hypertension orthostatique : 
particularités du sujet âgé

I l existe une entité peu décrite : l’hy-
pertension orthostatique, c’est-à-dire 
une augmentation de la pression 

artérielle en passant en position debout. 
Des études récentes montreraient son 
effet néfaste, en particulier chez les 
sujets âgés [1]. Sa prévalence se situe-
rait autour de 1,1 % dans la population 
générale [2]. A contrario, l’hypoten-
sion orthostatique – définie par une 
chute brutale de la pression artérielle 
systolique d’au moins 20 mmHg et/ou 
de la pression artérielle diastolique 
d’au moins 10 mmHg dans les 3 pre-
mières minutes du passage à la position 
debout – est connue pour être associée 
à un impact défavorable chez les per-
sonnes âgées [3-5]. C’est un phénomène 
fréquent, touchant environ 7 % de la 
population [6] et dont la survenue aug-
mente avec l’âge.

Dans cet article, nous nous intéresse-
rons particulièrement à l’hypertension 
orthostatique chez les sujets âgés en 
décrivant en premier lieu ses caracté-
ristiques, sa physiopathologie et ses 
étiologies, et, dans un second temps, ses 
conséquences chez les personnes âgées.

Définition de l’hypertension 
orthostatique

L’hypertension orthostatique se définit 
par une élévation d’au moins 20 mmHg 
de la pression systolique 1 à 3 minutes 
après le passage en position orthostatique 
[1]. Les symptômes sont généralement 
absents mais certains sujets se plaignent 
des signes habituels de poussées 
hypertensives, c’est-à-dire des céphalées, 
des vertiges, des palpitations, des acou-
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phènes, des phosphènes. Par ailleurs, il y 
a la notion d’hypertension orthostatique 
diastolique mais il existe très peu de 
données sur le sujet et aucune définition 
consensuelle, donc nous nous intéres-
serons principalement à l’hypertension 
orthostatique systolique.

Physiopathologie

La physiopathologie de l’hypertension 
orthostatique reste débattue et assez 
peu connue. Il s’agirait d’une forme 
d’intolérance orthostatique, similaire 
au syndrome de tachycardie systolique 
posturale [7]. En effet, lors du passage 
en position orthostatique, le système 
des baroréflexes est activé avec en 
parallèle une augmentation de l’acti-
vité sympathique et une diminution de 
l’activité du système parasympathique 
afin de maintenir la pression artérielle 
malgré les divers stimuli, notamment 
le changement positionnel. Il y aurait 
probablement une hyperactivation de 
l’activité alpha-adrénergique dans l’hy-
pertension orthostatique [8]. Certains 

auteurs ont décrit le phénomène de 
stase veineuse associé à l’hypertension 
orthostatique [7].

Finalement, il semblerait que les indi-
vidus ayant une hypertension orthosta-
tique aient un profil hémodynamique 
particulier, avec une augmentation 
excessive de la fréquence cardiaque en 
position débout ainsi qu’une hausse 
importante de l’indice de résistance vas-
culaire systémique [9].

Étiologies

Les causes de l’hypertension orthos-
tatique sont multiples et souvent intri-
quées. Les principales étiologies qui 
ont été décrites sont : l’HTA essentielle, 
le diabète de type 2 par le biais de la 
dysautonomie, l’hypovolémie avec une 
hypertension orthostatique réaction-
nelle, la sténose bilatérale des artères 
rénales ou unilatérale sur rein unique 
associée à une néphroptose [10] (notam-
ment à la position débout avec une acti-
vation du système rénine-angiotensine), 

le phéochromocytome [11], le syndrome 
de tachycardie orthostatique posturale, 
l’aortite associée à une néphroptose (qui 
engendre une activation du système 
rénine-angiotensine associée à une dimi-
nution de la sensibilité des baroréflexes 
secondairement à l’aortite) et l’hyperac-
tivité sympathique vasculaire [12]. De 
plus, il semblerait que les femmes, les 
personnes en surpoids ou obèses et les 
sujets dépendants pour les activités de 
la vie quotidienne soient plus touchés 
par cette pathologie [1].

Enjeux chez les sujets âgés

Des études montrent que l’hypertension 
orthostatique chez les personnes âgées 
serait associée à une majoration du risque 
d’événements cardiovasculaires majeurs 
à un niveau semblable à celui de l’hypo
tension orthostatique [1]. En effet, il y 
aurait un lien entre l’atteinte d’organes 
cibles et la variation de la pression arté-
rielle orthostatique [13], l’hypertension 
orthostatique et l’artériopathie périphé-
rique [14], l’hypertension orthostatique 
et les accidents vasculaires cérébraux 
passés inaperçus [15] et l’hypertension 
orthostatique et le risque d’AVC/AIT [16].

Étude de la cohorte Partage

Dans l’étude de D. Agnoletti et al. [1] 
portant sur une cohorte multicentrique 
européenne de 972 personnes âgées de 
plus de 80 ans, vivant en institution et 
avec un score MMSE (Mini Mental State 
Evaluation) supérieur à 12/30, 16 % des 
sujets avaient une hypotension orthosta-
tique et 28 % une hypertension orthos-
tatique (soit presque 2 fois plus de sujets 
que ceux ayant une hypotension orthos-
tatique). Le critère de jugement principal 
était la survenue d’événement cardio-
vasculaire majeur défini par la survenue 
d’événements cardiovasculaires non 
fatals nécessitant une hospitalisation ou 
l’instauration d’un nouveau traitement 
ou le décès secondaire à une cause car-
diaque, cérébrovasculaire ou vasculaire. 

❙	� L’hypertension orthostatique se définit par une élévation d’au 
moins 20 mmHg de la pression systolique, 1 à 3 minutes après 
le passage en position débout.

❙	� Les étiologies principales sont : l’HTA essentielle, le 
phéochromocytome, le syndrome de tachycardie orthostatique 
posturale, l’hypovolémie, la sténose bilatérale des artères rénales 
ou unilatérale sur rein unique associée à une néphroptose, l’aortite 
associée à une néphroptose, le diabète de type 2 compliqué de 
syndrome dysautonomique.

❙	� L’hypertension orthostatique est associée à une majoration du 
risque d’événements cardiovasculaires majeurs à un niveau 
semblable à celui de l’hypotension orthostatique.

❙	� Il n’existe pas actuellement de traitement consensuel.

❙	� Chez les sujets âgés, l’hypertension orthostatique semble plus 
fréquente que l’hypotension orthostatique avec une association 
similaire à un surrisque cardiovasculaire.

POINTS FORTS
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La prévalence de l’hypertension ortho
statique était de 28 % dans le groupe de 
sujets normotendus, de 28 % dans le 
groupe de sujets hypertendus traités et de 
41 % dans le groupe de sujets hyperten-
dus mais non traités. Parallèlement, la 
prévalence de l’hypotension orthos-
tatique était de 16 % dans le groupe de 
sujets hypertendus traités, de 17 % chez 
les normotendus et de 9 % dans le groupe 
d’hypertendus non traités.

Après analyse multivariée, le groupe 
hypertension orthostatique était asso-
cié à un risque plus élevé de morbi- 
mortalité cardiovasculaire comparé 
au groupe de sujets sans variation ten-
sionnelle (Hazard ratio [HR] = 1,51 
[1,09-2,08] ; p < 0,01). Par conséquent, 
l’hypertension orthostatique semble plus 
fréquente que l’hypotension orthostatique 
et est associée, comme elle, à un surrisque 
de morbi-mortalité cardiovasculaire.

Traitement

Il n’y a actuellement aucun consensus 
sur le traitement de cette maladie, d’au-
tant plus que l’état des connaissances sur 
le sujet reste faible. Cependant, il sem-
blerait que certains médicaments comme 
le carvédilol, le captopril et la doxazo-
sine aient un effet bénéfique [15, 17]. 
A contrario, une étude a montré que les 
bétabloquants pourraient jouer un rôle 
néfaste par le biais de potentialisation de 
la vasoconstriction alpha-médiée [18]. 
Dans le cas d’une hypertension orthos-
tatique favorisée par une hypovolémie, il 
faut bien sûr une hydratation orale voire 
IV par du sérum physiologique pour la 
corriger. Enfin, le port de contention vei-
neuse et de ceinture abdominale pourrait 
être utile en raison d’une stase veineuse 
souvent présente dans la maladie [8].

Conclusion

Les praticiens devraient tenir compte à la 
fois de l’hypotension orthostatique mais 
également de l’hypertension orthosta-

tique, en particulier dans la population 
des sujets âgés en matière de prédiction 
du risque de morbi-mortalité cardiovas-
culaire. Cette nouvelle entité physiopa-
thologique, par sa fréquence et sa gravité, 
gagnerait à une description plus large et 
des suivis de cohortes dans différentes 
populations touchées. Enfin, au-delà 
de quelques case reports, de véritables 
essais thérapeutiques contrôlés mérite-
raient d’être entrepris évaluant les diffé-
rentes drogues candidates.
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RÉSUMÉ : Les insuffisances mitrales primaires ou organiques sont dues à une ou des lésions orga-
niques de l’appareil valvulaire mitral. Si les indications de traitement chirurgical conventionnel sont 
parfaitement codifiées, privilégiant les techniques de plastie, un nombre important de patients ne 
peuvent en bénéficier du fait d’un risque chirurgical estimé jugé rédhibitoire.
Cette revue expose les techniques alternatives de traitement percutané actuellement en développe-
ment ou déjà à notre disposition, allant de systèmes de plastie au remplacement prothétique complet.

N. DUMONTEIL
Groupe Cardiovasculaire Interventionnel,
Clinique Pasteur, TOULOUSE.

Traitement percutané de la 
régurgitation mitrale primaire

L’ insuffisance mitrale (IM) occupe 
en Europe le 2e rang des valvulo-
pathies justifiant un traitement 

chirurgical [1]. L’anatomie et le fonc-
tionnement physiologique de la valve 
mitrale, plus complexes que ceux de la 
valve aortique par exemple, expliquent 
que la régurgitation mitrale soit une 
pathologie valvulaire polymorphe et 
plurifactorielle. 

On distingue d’un côté les IM primaires, 
dans lesquelles un ou plusieurs com-
posants de l’appareil valvulaire mitral 
sont atteints d’une lésion organique 
intrinsèque (maladie de Barlow, dégé-
nérescence fibro-élastique à l’origine 
d’un prolapsus valvulaire, séquelle de 
rhumatisme articulaire aigu), de l’autre 
les IM secondaires, régurgitations égale-
ment appelées “fonctionnelles”, le plus 
souvent consécutives à une pathologie 
du ventricule gauche (séquelle d’infarc-
tus du myocarde ou myocardiopathie 
dilatée) perturbant le rôle de l’appareil 
sous-valvulaire dans le maintien de la 
continence mitrale.

Cette revue s’intéresse aux indications et 
principes des techniques de traitement 
percutané de la régurgitation mitrale 
primaire.

Quelle place pour les 
traitements percutanés dans 
l’insuffisance mitrale primaire ?

La chirurgie y occupe une place de choix. 
Les traitements chirurgicaux potentiels 
peuvent consister en un remplacement 
valvulaire mitral par prothèse méca-
nique ou biologique, ou une chirurgie 
conservatrice qui cherchera à réparer 
en préservant au maximum le complexe 
valvulaire mitral natif. Le tableau I, 
issu des recommandations de la Société 
Européenne de Cardiologie concernant 
les maladies valvulaires [1], résume 
clairement les indications de la chirur-
gie dans ce contexte, qui est au premier 
rang des solutions thérapeutiques :
– la chirurgie réparatrice doit être pri-
vilégiée chaque fois que possible, prati-
quée par des équipes entraînées, avec de 
nos jours des techniques mini-invasives 
extrêmement performantes ;
– elle est indiquée chez les patients symp-
tomatiques et également chez certains 
patients asymptomatiques ayant des 
signes de début de retentissement ventri-
culaire gauche, ou avec apparition d’une 
fibrillation auriculaire ou d’une hyperten-
sion pulmonaire, pour lesquels une plas-
tie de bonne qualité est très probable et 
associée à un bas risque opératoire.



14

réalités Cardiologiques – n° 337_Mai 2018

Revues générales

Devant un tel niveau de recommanda-
tions, on comprend que les techniques 
de traitement percutané n’aient pour 
l’instant – et pendant encore plusieurs 
années – qu’une place chez des patients 
considérés inopérables du fait de leur 
âge et/ou de comorbidités. Néanmoins, 
notamment du fait du vieillissement des 
populations, il existe déjà un nombre 
important de tels patients pouvant donc 
potentiellement être améliorés par une 
technique moins invasive.

Ces techniques devront suivre le même 
parcours de validation scientifique que 
celui emprunté par les prothèses valvu-
laires aortiques percutanées : démons-
tration de la non-infériorité par rapport 
à la chirurgie chez les patients sympto-

matiques à risque opératoire élevé tout 
d’abord, puis à risque intermédiaire, bas 
risque, avant d’envisager un emploi chez 
des patients asymptomatiques, chemine-
ment qui devrait logiquement prendre de 
nombreuses années.

Les techniques de traitement 
percutané de l’insuffisance 
mitrale primaire

À l’instar des techniques chirurgicales, 
les efforts de développement techno-
logique, entrepris pour certains depuis 
plus de 10 ans, se sont portés vers des 
solutions soit de réparation, soit d’im-
plantation de prothèses mitrales per-
cutanées.

1. Réparation mitrale percutanée

>>> Plastie des feuillets et/ou de l’appa-
reil sous-valvulaire

● MitraClip

Il s’agit d’un clip acheminé, après abord 
veineux fémoral et grâce à un guidage 
échographique transœsophagien, par 
voie transseptale interatriale dans l’oreil-
lette gauche puis refermé au bord libre 
des feuillets médians de la valve mitrale 
antérieure et postérieure, permettant de 
juger à cœur battant de l’efficacité de la 
réduction de la fuite et de la sécurité de 
positionnement du clip. Il peut être retiré 
si l’un de ces critères est insuffisant, 
plusieurs clips peuvent éventuellement 
être positionnés côte à côte. L’indication 
idéale, sous réserve de critères anato-
miques de sélection plus spécifiques, 
est dans ce cadre étiologique un prolap-
sus du feuillet médian de la valve posté-
rieure P2 ou de la valve antérieure A2.

Les résultats de cette technique, utilisée 
depuis le milieu des années 2000, ont été 
rapportés dans de nombreux registres et 
dans un essai randomisé conduit aux 
États-Unis l’ayant comparée à la chirur-
gie et ayant démontré sa non-infériorité 
en termes de sécurité. Il en résulte que le 
MitraClip est actuellement la solution de 
traitement percutané des IM primaires la 
plus aboutie en termes de diffusion (plu-
sieurs dizaines de milliers de patients 
traités à ce jour dans le monde), de 
niveau de validation scientifique, ce qui 
lui a permis d’obtenir dès décembre 2016 
le remboursement en France chez les 
patients inopérables.

● Implantation de néo-cordages

Une autre solution technique propo-
sée est celle d’implanter, au moyen 
d’un abord par ponction à cœur battant 
de la pointe du ventricule gauche (qui 
nécessite donc d’être exposé par le biais 
d’une thoracotomie latérale gauche de 
quelques centimètres), des cordages 
artificiels. Ils sont placés sous guidage 

Classe Niveau

Une réparation mitrale doit être la technique préférée lorsque des 
résultats durables sont attendus.

I C

Une intervention chirurgicale est indiquée chez les patients 
symptomatiques avec FEVG > 30 % et DTSVG < 55 mm.

I B

Une intervention chirurgicale est indiquée chez les patients 
asymptomatiques avec dysfonction VG (DTSVG ≥ 45 mm et/ou FEVG 
≤ 60 %).

I C

Une intervention chirurgicale doit être envisagée chez les patients 
asymptomatiques avec fonction VG préservée et FA secondaire à l’IM 
ou hypertension pulmonaire (PAP systolique au repos > 50 mmHg).

IIa C

Une intervention chirurgicale doit être envisagée chez les patients 
asymptomatiques avec fonction VG préservée lorsqu’une réparation 
durable est probable, que le risque chirurgical est bas, que l’aspect de 
la GVM est en fléau et que le DTSVG est ≥ 40 mm.

IIa C

Une intervention chirurgicale doit être envisagée chez les patients 
avec dysfonction VG sévère (FEVG < 30 % et/ou DTSVG > 55 mm) 
réfractaire au traitement médical lorsqu’une réparation durable peut 
être envisagée et qu’il y a peu de comorbidités (IIa, C).

IIa C

Une intervention chirurgicale peut être envisagée chez les patients 
avec dysfonction VG sévère (FEVG < 30 % et/ou DTSVG > 55 mm) 
réfractaire au traitement médical lorsqu’une réparation durable est 
peu probable et qu’il y a peu de comorbidités (IIb, C).

IIb C

Une intervention chirurgicale peut être envisagée chez les 
patients asymptomatiques avec dysfonction VG préservée lorsque 
la probabilité de réparation durable est élevée et que le risque 
chirurgical est bas, et avec :
– dilatation auriculaire gauche (volume indexé ≥ 60 mL/m2 de la 
surface corporelle) et rythme sinusal ;
– hypertension pulmonaire à l’exercice (PAPS ≥ 60 mmHg à l’exercice).

IIb C

FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche ; DTSVG : diamètre télésystolique du ventricule 
gauche ; PAPS : pression artérielle pulmonaire systolique.

Tableau I : Indications de la chirurgie dans le traitement de l’insuffisance mitrale primaire [1].
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❙	� La chirurgie conventionnelle est le traitement de 1re intention des 
insuffisances mitrales primaires symptomatiques et/ou à l’origine 
d’un retentissement ventriculaire gauche (dilatation, dysfonction 
systolique).

❙	� Les techniques de plastie devront être privilégiées.

❙	� Les solutions de traitement percutané tentent, pour la plupart, de 
reproduire les techniques chirurgicales : plastie des feuillets, des 
cordages, annuloplastie, remplacement prothétique.

❙	� Toutes ne sont pas au même point de maturité : certaines validées 
et approuvées comme le MitraClip, d’autres encore au stade de 
développement clinique.

POINTS FORTS
échographique transœsophagien au 
niveau du bord libre d’un feuillet pro-
labant et amarrés à l’apex du ventricule 
gauche. Une étude préliminaire a permis 
l’obtention du marquage CE, mais des 
études de validation sont en cours afin 
de mieux préciser à la fois l’efficacité de 
ce dispositif et sa place éventuelle par 
rapport à la chirurgie. Il n’est pas rem-
boursé en France.

● Annuloplastie mitrale directe

Bien que ces dispositifs ne soient pas 
dédiés aux IM primaires, leur concept 
consiste, en partie, à reproduire par 
méthode de cathétérisme les effets 
d’une annuloplastie mitrale et donc de 
réduire la dilatation annulaire. Il est tout 
de même intéressant de les citer, car à 
l’image des techniques chirurgicales, il 
est possible que les techniques futures 
de réparation mitrale percutanée des IM 
primaires puissent associer une solution 
de plastie des feuillets ou de néo-cordage 
à une annuloplastie.

2. Implantation de bioprothèses 
mitrales percutanées

Les techniques de plastie percutanée 
détaillées ci-dessus ont un domaine 
d’usage spécifique avec des prérequis 
anatomiques qui en restreignent l’em-
ploi et des techniques d’implantation 
pour certaines complexes, nécessitant 
un long apprentissage. A contrario, les 
concepts développés ou en cours de 
développement de prothèses mitrales 
percutanées ont pour vocation d’être 
plus conformables à différentes anato-
mies, avec des techniques d’implanta-
tion plus simples. Si bien que nombre 
de celles déjà implantées chez l’homme 
peuvent être proposées à la fois en cas 
d’IM primaire ou secondaire [2].

Il s’agit de solutions très récentes puisque 
la première implantation d’une biopro-
thèse mitrale percutanée chez l’homme 
remonte à juin 2012. Le développement 
de ces dispositifs doit surmonter de nom-
breuses difficultés liées à la complexité 

de l’appareil valvulaire mitral, avec 
des solutions technologiques toujours 
astucieuses et différentes d’une valve à 
l’autre :
– nécessité d’un ancrage stable : au 
niveau de l’anneau mitral, des feuil-
lets natifs, par l’intermédiaire de néo- 
cordages tendus depuis l’apex ventricu-
laire gauche ;
– réduction des fuites paravalvulaires 
potentielles ;
– possibilité d’obstruction dynamique 
de la voie d’éjection ventriculaire gauche 
soit par la prothèse elle-même, soit par 
le feuillet mitral antérieur refoulé par la 
prothèse ;
– important encombrement spatial des 
dispositifs nécessitant, en l’état, des 
introducteurs de gros calibre et une 
voie d’abord transapicale ventriculaire 
gauche plutôt qu’intravasculaire vei-
neuse puis transseptale interatriale. Des 
efforts de miniaturisation seront entre-
pris afin de réduire le caractère invasif.

Il en résulte de nombreux concepts, à 
ce jour à des phases différentes de leur 
développement : certains en sont encore 
au stade des études animales précli-
niques, d’autres ont vu les premières 
études pilotes terminées chez l’homme. 
Les résultats cliniques observés sur ces 
petites séries, souvent dans des contextes 
compassionnels avec des patients inopé-

rables, ne permettent bien sûr pas encore 
d’envisager une généralisation de ces 
procédures, mais ont permis d’identi-
fier des concepts potentiellement plus 
intéressants et ont surtout mis l’accent 
sur la nécessaire qualité de la sélection 
des candidats, tant du point de vue cli-
nique qu’anatomique. Cette sélection 
anatomique, cruciale, fait appel à dif-
férentes modalités d’imagerie – écho-
cardiographie bi- et tridimensionnelle, 
tomodensitométrie – toutes devenues 
incontournables dans ce domaine.

Conclusion

Le traitement percutané de la régurgita-
tion mitrale primaire correspond à un 
réel besoin pour un nombre significatif 
de patients symptomatiques ne pouvant 
être traités par la chirurgie convention-
nelle, laquelle demeure à ce jour le trai-
tement de référence.

Toutes les techniques de traitement 
détaillées ci-dessus ne sont pas au 
même niveau de maturité. On retiendra, 
à l’image du traitement chirurgical, qu’il 
existe des possibilités de plastie, au pre-
mier rang desquelles le MitraClip, avec, 
dès lors que les indications anatomiques 
ont été parfaitement sélectionnées, un 
profil de sécurité/efficacité intéressant. 
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D’autres techniques plus récentes 
(néo-cordages, annuloplastie directe) 
sont en cours de validation.

Des prothèses mitrales implantables par 
méthode de cathétérisme ont été déve-
loppées et pour certaines déjà implan-
tées chez l’homme. Elles présentent 
une solution permettant de couvrir 
des situations anatomiques plus larges 
que les techniques de plastie, mais sont 
encore à un niveau d’évolution trop 
précoce pour envisager une utilisation 
en dehors d’études cliniques chez des 
patients inopérables.

Le point commun de ces techniques est 
la nécessité d’une sélection clinique 
rigoureuse et anatomique faisant appel 
à de multiples techniques d’imagerie 
combinées (échographie bi- et tridimen-
sionnelle, scanner).
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RÉSUMÉ : On implante de plus en plus de stimulateurs et défibrillateurs chez des patients fragiles et 
à risque de complications infectieuses. Certaines sondes dysfonctionnent et il peut être nécessaire 
de les retirer. Tout cela explique la croissance des extractions de sondes.
Les technologies se développent soit avec des gaines laser, soit avec des gaines de type mécaniques 
rotationnelles. Ces techniques assurent un succès dans près de 100 % des cas.
Pourtant, elles sont à risque de complications graves comme les lésions de la veine cave supérieure. 
Cela nécessite un stand-by chirurgical strict par un chirurgien cardiaque, ce qui réduit le risque de 
complications graves.
Le développement des ballons de secours en cas de lésion de la veine cave supérieure a modifié le 
pronostic de cette complication.

P. DEFAYE, A. CARABELLI
Unité de Rythmologie et Stimulation cardiaque,
CHU et Université Grenoble-Alpes, GRENOBLE.

L’extraction de sonde 
des dispositifs implantables :
quand, comment ?

O n implante de plus en plus de sti-
mulateurs cardiaques et de défi-
brillateurs, et ces prothèses sont 

de plus en plus complexes (resynchroni-
sation cardiaque). Tout cela a pour consé-
quence une augmentation du nombre de 
sondes implantées. 

En parallèle, les comorbidités de ces 
patients de plus en plus âgés, l’aug-
mentation du nombre de sondes et les 
changements de boîtiers ont contribué à 
une demande accrue d’extraction de ces 
dispositifs [1].

En outre, les indications se sont éten-
dues puisque les extractions ne sont plus 
limitées aux infections mais à d’autres 
indications comme les dysfonctions 
de sondes ou alertes sur sondes, les 
upgrades notamment vers la resynchro-
nisation ou le défibrillateur. On retient 
un chiffre de 10 000 à 15 000 extractions 
par an dans le monde [2].

Indications et évidences

Les dernières recommandations sur l’ex-
traction de sondes ont été publiées très 
récemment, fin 2017, et sont résumées 
dans le tableau I [3].

L’indication la plus classique d’ex-
traction est l’infection de matériel. Ces 
infections semblent augmenter propor-
tionnellement plus que le taux d’implan-
tation [4]. Le taux moyen d’infection de 
matériel varie entre 1 et 6 % et est associé 
à une morbi-mortalité non négligeable. 
L’extraction précoce et complète du 
matériel est associée à un meilleur pro-
nostic (fig. 1).

D’autres indications d’extraction 
concernent les sondes fonctionnelles et 
non fonctionnelles [5]. On peut proposer 
l’extraction en cas de thrombose com-
plète de l’axe veineux sous-clavier ou 
cave supérieur en cas de réimplantation 
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Tableau I : Indications d’extraction de sondes en 2017. CRT : resynchronisation cardiaque.

Fig. 1 : Conduite à tenir en cas de suspicion d’infection “locale”. PM : pacemaker ; DAI : défibrillateur automatique implantable.

Infection
● �Classe I : extraction complète de la prothèse et des sondes en cas d’infection 

du système.
● �Classe I : extraction complète de la prothèse et des sondes en cas 

d’endocardite valvulaire sans atteinte évidente des sondes ou de la prothèse.
● �Classe I : extraction complète des sondes et de la prothèse en cas de 

bactériémie ou fongémie persistante ou récidivante malgré un traitement 
antibiotique approprié, et si absence d’autre cause de récidive d’infection 
retrouvée.

Douleurs chroniques
● �Classe IIa : l’extraction de la prothèse et/ou des sondes peut être utile en 

cas de douleurs sévères chroniques au niveau de la prothèse ou du site 
d’insertion des sondes si cela entraîne un handicap important pour le 
patient, que cela est non modifiable par un traitement médical ou chirurgical 
(réenfouissement) et qu’il n’y a pas d’autres alternatives.

Thrombose et sténose veineuse
● �Classe I : l’extraction de sondes est recommandée en cas d’événements 

thromboemboliques en relation avec un thrombus sur une sonde ou un 
fragment de sonde sans possibilité d’autre traitement.

● �Classe I : l’extraction de sondes est recommandée en cas de sténose de 
la veine cave supérieure ou d’occlusion empêchant la réimplantation de 
nouvelles sondes.

● �Classe I : l’extraction de sondes est recommandée en cas de mise en place 
d’endoprothèse dans une veine dans laquelle passe une sonde afin d’éviter 
de piéger la sonde dans l’endoprothèse.

● �Classe I : l’extraction de sondes fait partie du traitement en cas de syndrome 
cave supérieur avec sténose ou occlusion de la veine cave.

● �Classe IIa : l’extraction de sondes peut être utile en cas de thrombose d’une 
veine d’un côté empêchant de mettre en place une sonde supplémentaire 
(upgrading par exemple vers un CRT).

Autres
● �Classe I : l’extraction de sondes est recommandée pour les patients avec 

arythmies menaçant le pronostic vital liées à des sondes laissées en place.
● �Classe IIa : l’extraction de sondes peut être utile en cas d’interférence avec 

le traitement d’un cancer (radiothérapie par exemple).

Sondes non fonctionnelles
● �Classe I : la décision d’abandonner une sonde ou de l’extraire doit être 

prise après discussion avec le patient avant la procédure. Les risques et 
les bénéfices de chaque solution doivent être discutés et chaque décision 
doit être prise selon la préférence du patient, les comorbidités, les accès 
vasculaires futurs et autres options possibles.

● �Classe IIa : l’extraction de sondes peut être utile en cas d’implantation d’une 
prothèse (stimulateur ou défibrillateur) avec la présence de plus de 4 sondes 
du même côté ou de plus de 5 sondes dans la veine cave supérieure.

Antibiothérapie adaptée au germe 2-4 semaines 
4 semaines si Staphylococcus aureus

2 semaines si autres

Suspicion d'infection de poche de PM/ DAI

Infection superficielle précoce
Érythème et/ou abcès des points de suture localisé

à la face supérieure de la plaie, dans les 30 premiers jours
suivant la mise en place du PM/DAI, sans fièvre ni signe

de réponse inflammatoire systémique

Échec
Antibiothérapie par voie orale

Infection de la poche de PM/DAI
Inconfort au niveau de la poche, érythème, 

œdème ou extériorisation purulente,
extériorisation à la peau du générateur

et/ou des sondes, avec ou sans fièvre ou signe
de réponse inflammatoire systémique

Hémocultures
Échographie transœsophaglenne

Extraction complète du PM/DAI
Incluant le boîtier et toutes les sondes

Antibiothérapie adaptée au germe 2 semaines
2 semaines (cultures poche et matériel)

Hémocultures négatives

Hémocultures positives

ETO positiveAntibiothérapie adaptée au germe 4-6 semaines
En fonction du pathogène, à décompter à partir de la date

du retrait du matériel



réalités Cardiologiques – n° 337_Mai 2018

19

ou d’upgrade vers un défibrillateur ou un 
système biventriculaire. Cette technique 
peut permettre d’éviter d’abandonner 
un côté d’implantation en passant en 
controlatéral [6].

On peut parfois, en cas de nécessité 
absolue d’IRM, proposer l’extraction de 
sondes non fonctionnelles afin d’éviter 
de les abandonner car cela représente 
actuellement une contre-indication 
absolue à l’IRM.

C’est un débat permanent de savoir s’il 
vaut mieux abandonner des sondes ou 
les retirer (en cas d’alerte sur des sondes 
à risque par exemple ou de sondes qui 
dysfonctionnent lors d’un changement 
de boîtier ou d’un upgrade). Plusieurs 
solutions s’offrent alors à l’opérateur : 
capuchonner une sonde et l’abandonner 
ou l’extraire. La décision est multifacto-
rielle et doit prendre en compte l’âge du 
patient, les comorbidités, l’ancienneté 
des sondes, le volume et l’expérience 
du centre d’extraction.

Capuchonner une sonde et l’aban-
donner évite les risques procéduraux 
de l’extraction mais cela peut ensuite 
contre-indiquer la réalisation d’une 
IRM. Les avantages de l’extraction dans 
ce contexte sont la diminution des 
risques de complications vasculaires 
à long terme (type thrombose) et les 
risques d’une future extraction en cas 

d’infection notamment. Plus les sondes 
sont anciennes, plus les adhérences sont 
importantes (fig. 2), rendant l’extraction 
beaucoup plus à risque.

Une étude récente comparant les deux 
approches n’a pas montré de différence 
concernant la morbi-mortalité [7]. 
Pourtant, aucune étude n’évalue le suivi 
à long terme selon les deux stratégies, le 
débat se poursuit donc.

Les techniques disponibles

La procédure d’extraction doit être réa-
lisée dans un environnement adapté : 
scopie d’excellente qualité et bloc opé-
ratoire de chirurgie cardiaque pour mini-
miser le risque de complications. Le lieu 
idéal est une salle hybride en bloc opé-
ratoire. La plupart des centres réalisent 
les extractions sous anesthésie générale, 
ce qui assure davantage de confort au 
patient mais également plus de sécurité 
en cas de chirurgie cardiaque s’il existe 
des complications. Le drapping doit être 
réalisé en laissant libre un abord sternal, 
jugulaire et fémoral.

Habituellement, le geste d’extraction 
débute au lieu d’insertion du stimu-
lateur ou du défibrillateur au niveau 
sous-claviculaire. Après avoir libéré les 
sondes, on va d’abord tenter de dévisser 
les sondes s’il s’agit de sondes à vis. En 

cas de sondes implantées depuis moins 
d’un an, on peut tenter de tirer délicate-
ment sur la ou les sondes qui peuvent 
alors être extraites facilement. Cela n’est 
généralement plus possible après 1 an.

La technique du stylet bloquant intro-
duit dans la sonde est alors utilisée 
(Spectranetics® LLD). Cela permet de 
tirer sur la sonde sans risquer de l’en-
dommager (fig. 3).

Si la traction manuelle est impossible, on 
utilise alors des gaines de contre-traction. 
Il s’agit de gaines télescopiques soit pas-
sives, soit rotationnelles (Spectranetics® 
Tightrail, ou Cook Medical® Evolution), 
soit laser (SLS II Spectranetics®). La 
technique consiste à suivre la sonde 
avec la gaine, un peu comme un rail, ce 
qui permet de libérer les adhérences. 
Généralement, les sondes implantées 

Fig. 2 : Zones de fibrose intravasculaire et intracardiaque rendant difficile et risquée l’extraction de sondes. 
Exemple d’extraction d’une sonde de défibrillateur de 8 ans.

Fig. 3 : Exemple de mandrin bloquant Spectrane- 
tics® LLD qui est introduit dans la lumière interne 
de la sonde et va permettre de tirer sur la sonde 
sans l’endommager.

Fig. 4 : Exemple de gaine de type rotationnel (Spec-
tranetics® Tightrail) avec un biseau permettant de 
sectionner les adhérences.
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depuis plus d’un an nécessitent l’utili-
sation de gaines de type laser ou rotation-
nelles (fig. 4 et 5).

Ces gaines ont pour but de libérer les 
sondes des adhérences fibreuses. Elles 
sont d’autant plus utiles que les sondes 
sont implantées depuis longtemps et que 
plusieurs sont en place, notamment des 
sondes de défibrillation.

Autres voies d’abord

En cas d’échec de la voie supérieure 
associant stylet bloquant et gaines, on 
peut proposer de réaliser l’extraction 
par voie fémorale. Divers outils peuvent 
être utilisés comme le Cook Medical® 
Needle’s Eye Snare ou le Goose Neck 
(Ev3 Endovascular®) (fig. 6 et 7).

Une autre approche peut être proposée 
via la veine jugulaire interne. Elle a été 

décrite par Bongiorni avec une excellente 
efficacité et très peu de complications [8].

Résultats de l’extraction et 
complications potentielles

Les résultats de l’extraction laser ont été 
validés par l’étude LEXICON avec un 
succès clinique de 98 %. D’autres études 
vont également dans le même sens avec 
des taux de succès du même ordre.

Bien que l’extraction percutanée de 
sondes soit une technique sûre et effi-
cace, des complications à risque vital 
peuvent survenir.

Les complications menaçant le pronostic 
vital incluent les plaies myocardiques, 
les tamponnades, les plaies vasculaires 
(notamment de la veine cave supérieure 
[VCS]), les hémothorax, pneumothorax 
et embolies pulmonaires. Dans le registre 

LEXICON, qui concerne des centres 
à haut volume d’extraction, les com-
plications majeures ont été retrouvées 
pour 1,4 % des 1 449 patients inclus, 
dont 0,28 % de mortalité. Les 4 décès de 
l’étude sont liés à des plaies vasculaires : 
2 plaies de la veine cave supérieure, 
1 plaie à la jonction VCS/oreillette droite 
ainsi qu’une plaie cardiaque [9].

Dans l’étude européenne ELECTRa 
publiée en 2017, le taux de succès est 
de 96,7 % pour 3 510 patients. Le taux 
de complications est significativement 
plus bas dans les centres à haut volume 
que dans les centres à bas volume (2,4 % 
versus 4,1 %) [10]. Les stratégies visant 
à réduire ces risques incluent l’iden-
tification des patients à haut risque 
per-procédure ainsi que l’amélioration 
des techniques interventionnelles ou 
opératoires en cas de complication.

Les techniques d’imagerie paraissent 
très décevantes pour connaître le degré 
d’adhérence aux structures vasculaires 
adjacentes et elles aident peu dans la 
stratégie interventionnelle. En fait, les 
risques doivent être anticipés par une 
préparation et un drapping parfait du 
patient en cas de chirurgie de répara-

Fig. 5 : Exemple de gaines Spectranetics® laser de diamètre 16 F, 14 F, ou 12 F.

Fig. 6 : Exemple du Needle’s Eye Snare Cook® utilisé 
pour réaliser l’extraction par voie basse en cas d’ab-
sence d’extrémité libre en endocavitaire.

Fig. 7 : Exemple du Goose Neck Ev3® utilisé quand il 
existe une extrémité libre en endocavitaire.

Fig. 8 : Bridge balloon mis en place chez l’animal 
dans un contexte de lésion de la veine cave supé-
rieure, en attendant le chirurgien.
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tion en urgence. Il est nécessaire qu’un 
chirurgien cardiaque expérimenté et 
connaissant les techniques d’extraction 
et les complications potentielles soit en 
stand-by. Il doit être associé à une équipe 
spécialisée incluant anesthésistes, infir-
mières et techniciens de salle.

Il est recommandé un minimum de 
20 extractions par opérateur et par an 
pour maintenir les compétences en 
extraction [11]. Il est aussi fortement 
conseillé de réaliser les extractions en 
bloc opératoire de chirurgie cardiaque 
ou en salle hybride avec un drapping de 
chirurgie cardiaque. Le chirurgien car-
diaque doit être en salle ou à proximité 
pour pouvoir intervenir en moins de 
10 mn en cas de complications.

Comment réimplanter ?

Dans le contexte d’une infection de maté-
riel, l’ensemble du système incluant 
prothèse et sondes doit être retiré. Après 
extraction, on doit toujours reconsidérer 
l’indication d’implantation car, dans cer-
tains cas, cela n’est plus nécessaire. Si 
une réimplantation est nécessaire, des 
sites alternatifs existent et on propose 
généralement une implantation contro-
latérale. D’autres possibilités incluent 
l’implantation épicardique ou l’im-
plantation d’un stimulateur sans sonde. 
En cas d’indication de défibrillateur, un 
défibrillateur sous-cutané peut alors être 
implanté. La life vest peut être utilisée 
plusieurs semaines en attendant une 
réimplantation.

Suspicion d'infection de PM/ DAI poche ou systémique

Hémocultures
Consultation d’infectiologie

Hémoculture positive ou
traitement antibiotique antérieur

Échographie transœsophagienne (ETO)

Végétation sur
valve

Extraction du
PM/DAI

Antibiotiques
4 à 6 semaines*

Extraction du
PM/DAI

Antibiotiques
2 à 4 semaines*

Réimplanter le dispositif***
lorsque hémocultures négatives ≥ 72 heures
(parfois plus selon la présentation clinique)

ET indication persistante

Réimplanter le dispositif***
selon la présentation clinique

ET si indication persistante

Envisager
extraction selon

bactériologie

Antibiotiques
2 semaines*

Végétation sur
sonde

ETO négative

“ETO négative”
“ETO positive”

Oui
Non

Échographie transœsophagienne seulement si
suspicion clinique d’infection systémique

Tableau clinique d’infection de poche
ou érosion de poche**

Hémocultures négatives

Extraction du
PM/DAI

Antibiotiques
2 semaines*

Surveillance
rapprochée

* Se référer aux recommandations spécifiques en cas de végétation sur valve. Si végétation sur sonde en l’absence d’ateinte valvulaire,
4 semaines d’antibiothérapie pour S. aureus et 2 semaines d’antibiothérapie pour les autres germes.
** Cf. Baddour et al. [14] pour la distinction entre infection et érosion de poche.
*** Habituellement en position controlatérale. Envisager le défibrillateur sous-cutané.
PM : pacemaker ; DAI : défibrillateur automatique implantable ; ETO : échographie transœsophagienne.

Fig. 9 : Conduite à tenir concernant la réimplantation en cas de suspicion d’infection de poche ou d’infection systémique.

Les plaies de la veine cave supérieure ont 
un pronostic très mauvais, même en cas de 
chirurgie cardiaque rapide : taux de mor-
talité de 36 % dans une série récente avec 
stand-by chirurgical immédiat [12]. Un 
ballon de secours compliant a été déve-
loppé pour être gonflé en urgence en cas 
de plaie de la veine cave supérieure. Pour 
pouvoir monter rapidement ce ballon, un 
guide est désormais mis en place de façon 
systématique en position cave supérieure 
par voie fémorale afin de délivrer ce bal-
lon le plus rapidement possible (fig. 8). Ce 
ballon permet au chirurgien d’opérer dans 
des conditions satisfaisantes pour répa-
rer les plaies de la veine cave supérieure. 
Un registre récent montre qu’à chaque 
fois que le bridge balloon a été utilisé, les 
patients ont pu être sauvés [13].
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Concernant le moment choisi pour la 
réimplantation, cela va dépendre de 
l’existence d’hémocultures positives, de 
l’existence de végétations sur les valves 
ou sur les sondes (fig. 9) [14].

Le futur

Dans le futur, nous devons tendre vers des 
procédures les plus efficaces possible sur 
le plan du succès d’extraction avec une 
excellente sécurité. Dès l’implantation, 
on doit penser aux risques d’une extrac-
tion éventuelle : utilisation de sondes 
de défibrillation simple coil, éviter les 
sondes à fixation passive probablement 
plus difficiles à retirer, implantation de 
défibrillateur sous-cutané, implantation 
de stimulateurs sans sonde.

Sur le plan du risque infectieux, l’utili-
sation d’enveloppes revêtues d’antibio-
tiques de type TYRX Medtronic® semble 
permettre une réduction significative du 
taux d’infection. L’étude WRAP-IT ran-
domisée est en cours [15]. Elle permettra 
de répondre à cette question de l’utili-
sation systématique d’une enveloppe 
couverte d’antibiotiques.

Conclusion

Les extractions de sondes endocavitaires 
sont en croissance en raison de l’augmen-

tation de la fréquence des infections, de 
patients plus graves implantés avec des 
stimulateurs et défibrillateurs plus com-
plexes (biventriculaires, upgrading, 
changement de boîtier). Les améliorations 
technologiques et l’expérience des opéra-
teurs dans des centres experts permettent 
d’améliorer la sécurité de ces gestes à 
risque. L’indication principale est de type 
infectieux et toutes nos stratégies doivent 
permettre de diminuer ces complications 
infectieuses. Les autres indications sont 
en croissance, notamment les sondes non 
fonctionnelles ou à risque de rupture.
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❙	� Les indications d’extraction sont en croissance en raison de 
l’augmentation des infections de matériel notamment et du rappel 
de certaines sondes qui dysfonctionnent.

❙	� Les techniques d’extraction incluent les mandrins bloquants 
introduits dans la lumière de la sonde pour la rigidifier et les 
gaines de contre-traction laser ou mécaniques.

❙	� Les stratégies de réimplantation dépendent de l’existence 
d’hémocultures positives, de végétations sur les sondes ou les valves.

❙	� De nouvelles stratégies de réimplantation incluent le défibrillateur 
sous-cutané et les stimulateurs sans sonde.

POINTS FORTS
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RÉSUMÉ : La justification scientifique de la prescription des statines à la phase aiguë d’un syndrome 
coronarien aigu a fait l’objet de discussions de consensus aboutissant à la publication de deux algo-
rithmes. Ces algorithmes sont décrits et expliqués dans cet article.
Parmi les différents points abordés, on trouve l’utilisation de statines dès l’admission et à forte in-
tensité, l’utilité de doser le LDL-c, la justification d’une cible de LDL-c, l’estimation du LDL-c sous 
traitement et l’optimisation du traitement avant la sortie.
Au cours du suivi, l’adaptation thérapeutique est également discutée en fonction du traitement suivi 
et de la valeur du LDL-c.

F. SCHIELE
Service de Cardiologie, University 
Hospital Jean Minjoz,
EA3920 Université de Bourgogne 
Franche-Comté, BESANÇON.

Consensus français 
sur la stratégie de baisse du LDL-c 
en post-syndrome coronaire aigu

S i l’intérêt de l’utilisation des sta-
tines après un infarctus n’est pas 
contesté, les raisons d’un traite-

ment à la phase aiguë et les modalités 
de prescription méritent quelques expli-
cations.

Les recommandations de la Société 
Européenne de Cardiologie pour la prise 
en charge des syndromes coronariens 
aigus (infarctus avec et sans sus-décalage 
du segment ST) ont été acceptées par la 
Société Française de Cardiologie et font 
mention de façon très précise de l’utili-
sation des statines avec, en particulier, 
4 recommandations de classe 1A [1-3] :
– la prescription d’une statine de forte 
intensité, le plus tôt possible après l’ad-
mission, et sans tenir compte de la valeur 
du LDL-cholestérol (LDL-c) ;
– tenter d’atteindre une cible du LDL-c 
< 70 mg/dL ou un abaissement de 50 % 
du LDL-c basal lorsque celui-ci est com-
pris entre 70 et 135 mg/dL ;
– utiliser des traitements non-statines 
comme l’ézétimibe pour atteindre cette 
cible ;

– optimiser le traitement avant la sortie 
de l’hospitalisation.

Les études de registre montrent qu’en 
France, si 96 % des patients qui quittent 
l’hôpital après un infarctus ont une 
prescription de statines, les fortes inten-
sités ne sont prescrites qu’à 70 % et ce 
pourcentage chute à 60 % dès le 4e mois 
[4]. Cela explique, au moins en partie, 
pourquoi au 4e mois seule la moitié des 
patients est “à la cible du LDL-c”, c’est-
à-dire < 70 mg/dL.

Pour tenter de mieux expliquer l’intérêt 
de l’utilisation des traitements hypoli-
pémiants selon les recommandations, 
un groupe de 30 cardiologues et lipi-
dologues français s’est réuni et leurs 
discussions ont abouti à la publication 
d’un consensus sur le traitement hypo-
lipémiant lors d’un SCA [5], illustré par 
deux algorithmes, l’un utilisable à la 
phase aiguë et à la sortie de l’hospitali-
sation, l’autre utilisable durant le suivi 
(fig. 1). Les points clé de ces algorithmes 
sont discutés dans cet article.
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Utilisation de statines de forte 
intensité dès l’admission

Le bénéfice de l’utilisation de statines 
dès l’admission pour un SCA a été 
démontré par des études randomisées 
versus placebo conduites entre 1997 
et 2004. Les résultats de ces études, 
regroupées dans une méta-analyse, ont 
montré une tendance à la réduction de 
mortalité dès le 4e mois par l’utilisation 
des statines [6]. À partir de cette période, 
les essais versus placebo n’ont plus pu 
être réalisés, car non éthiques.

Les études ultérieures ont montré un 
bénéfice des statines de forte intensité 
par rapport à des intensités modérées ou 
faibles. C’est le cas de l’étude PROVE IT 
(atorvastatine 80 mg versus pravastatine 
40 mg), résultat confirmé par 4 autres 
essais randomisés. La méta-analyse des 
études chiffre à 28 % la réduction des 
événements décès, infarctus et accident 
vasculaire cérébral (AVC) par l’utilisa-
tion de statines de forte intensité à la 
phase précoce d’un SCA [7].

On peut noter que, dans l’ensemble de 
ces études, on n’a pas cherché à atteindre 
un niveau particulier de LDL-c mais c’est 
l’intensité du traitement qui a été testée. 
Cet ensemble de publications a servi de 
base aux recommandations pour la pres-
cription de statines de forte intensité dès 
l’admission sans tenir compte du niveau 
de LDL-c basal.

Cible du traitement : 
un LDL-c à 70 mg/dL

Selon les recommandations de la Société 
Européenne de Cardiologie mais égale-
ment selon celles, plus récentes, de la 
Haute Autorité de Santé en France, la 
cible du LDL-c en prévention secon-
daire est d’obtenir une valeur de LDL-c 
< 70 mg/dL. Il n’est cependant pas pré-
cisé d’intervalle de la valeur désirée 
du LDL-c et la valeur basse de la cible 
n’est pas donnée. Le choix de la cible 
< 70 mg/dL n’est pas directement le 
résultat d’études scientifiques car, dans 
la plupart des cas, les études randomi-

sées comparaient différents traitements 
hypolipémiants mais sans chercher à 
atteindre particulièrement une cible.

Cette valeur de LDL-c correspond plutôt 
aux valeurs moyennes observées dans 
les différents groupes de traitement des 
études de comparaison d’intensité de 
statines. Un esprit scientifique pour-
rait donc tout à fait contester la valeur 
de cette cible. Il se trouve que 70 mg/dL 
correspond précisément à la valeur en 
dessous de laquelle la plaque d’athérome 
n’a plus tendance à progresser dans les 
études de progression de plaque coro-
naire menées par échographie endocoro-
naire, à la fois sous statines (méta-analyse 
de 4 000 malades de Nicholls [8]) et sous 
traitement par inhibiteur de PCSK9 
(étude GLAGOV avec l’évolocumab [9]), 
ou encore avec l’ézétimibe. C’est donc là 
qu’il faut voir la justification du chiffre.

Enfin, la justification d’une cible est de 
mieux guider le traitement, de motiver le 
patient et de maintenir la compliance au 
traitement sur le long cours [10].

Peut-on se fier à la valeur du 
LDL-c mesuré lors d’un SCA ?

Les recommandations de la Société 
Européenne de Cardiologie précisent 
qu’il est nécessaire de définir le pro-
fil lipidique des patients “aussitôt que 
possible après l’admission” [11]. Ce 
qui signifie que le dosage peut se faire 
en dehors du contexte du jeûne de plus 
de 12 heures. Bien qu’on recommande 
généralement qu’un bilan lipidique soit 
fait à jeun, si on s’intéresse essentielle-
ment au LDL-c, le dosage peut être fait 
dans n’importe quelle condition.

La valeur du LDL-c est relativement peu 
sensible à la situation clinique (situation 
stable ou en cours d’un SCA) et égale-
ment à l’heure du dernier repas, contrai-
rement aux valeurs de triglycérides ou 
de glycémie. Dans ces conditions, la 
mesure du LDL-c dans le bilan d’entrée 
d’un SCA ne pose pas de problème de 

Même statines +
ézétimibe

Pas de
traitement
par statines

Statines non à
l'intensité
maximale
tolérée

Statines à 
l'intensité
maximale
tolérée LDL ≤ 55 mg/dL

Statines intensité forte
(modérée)

Statines intensité forte

Statines intensité forte
+ ézétimibe

Statines + ézétimibe
+ possible FH

Mêmes statines

Mêmes statines

Augmenter l'intensité

Augmenter l'intensité
des statines ± ézétimibe

Statines + ézétimibe
+ possible FH

LDL < 70 mg/dL

LDL 70-100 mg/dL

LDL >100 mg/dL

LDL >190 mg/dL

LDL ≤ 55 mg/dL

LDL 55-70 mg/dL

LDL ≥ 70 mg/dL

LDL >130 mg/dL

LDL ≥ 70 mg/dL

Fig. 1 : Algorithme de la phase aiguë.
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fiabilité et assure une mesure non faus-
sée par un traitement par statines débuté 
24 heures plus tôt.

Faut-il estimer la valeur du 
LDL-c sous traitement et 
comment ?

L’estimation du niveau de LDL-c qui 
sera atteint sous traitement est à la base 
de l’optimisation du traitement avant la 
sortie. Cette estimation est possible avec 
un degré d’exactitude qui varie selon que 
le patient était ou non déjà sous statines. 
Chez les patients sans statines (environ 
2/3 des cas), le LDL-c sera abaissé de 20 à 
50 % en fonction de l’intensité de la sta-
tine utilisée et de 20 % supplémentaires 
si on y ajoute l’ézétimibe.

On distingue 3 groupes de statines 
selon leur intensité (faible, modérée et 
forte intensité). Seules l’atorvastatine 
40-80 mg et la rosuvastatine 20 mg font 
partie des statines de forte intensité, 
c’est-à-dire capables de réduire d’envi-
ron 50 % le LDL-c [12]. Néanmoins, cette 
prévision du niveau de LDL-c sous trai-
tement n’est pas extrêmement fiable en 
raison de la variabilité individuelle aux 
statines : si l’atorvastatine 80 mg réduit 
le LDL-c, en moyenne, de 50 %, certains 
patients ont des réductions allant jusqu’à 
80 % et d’autres limitées à 20 % de leur 
valeur basale [13].

Inversement, chez les patients déjà sous 
statines, le calcul du LDL-c sous traite-
ment est fiable : à chaque doublement 
d’intensité est associée une baisse sup-
plémentaire du LDL-c de 6 %. L’effet de 
l’ézétimibe reste de 20 %, indépendant 
de l’utilisation préalable de statines.

Quelle valeur de LDL-c 
faut-il cibler ?

La cible de LDL-c < 70 mg/dL est souvent 
interprétée comme une recommanda-
tion d’atteindre exactement la valeur de 
70 mg/dL. Selon les cas, des valeurs net-

tement plus basses sont recommandées : 
par exemple, 35 mg/dL pour des patients 
qui seraient admis pour SCA avec un 
LDL-c à 70 mg/dL car les recommanda-
tions stipulent une baisse du LDL-c d’au 
moins 50 % lorsque le LDL-c basal est 
compris entre 70 et 135 mg/dL.

En fait, il n’y a pas actuellement de valeur 
basse de LDL-c qui soit démontrée ris-
quée ou délétère. Au contraire, le rapport 
bénéfice/risque de valeurs plus basses 
est bien démontré avec les statines, mais 
aussi avec l’ézétimibe ou l’évolocumab. 
L’étude IMPROVE-IT nous fournit un 
exemple précis de bénéfice clinique sans 
effet adverse quand on passe d’un LDL-c 
de 69 mg/dL à 54 mg/dL [14] et l’étude 
FOURIER montre le bénéfice continu, 
même jusqu’à des valeurs extrêmement 
basses du LDL-C.

Proposition du groupe pour la 
prescription en phase aiguë 
(fig. 1)

>>> Pour les patients admis sans traite-
ment par statine, il convient d’utiliser 
des statines de forte intensité dans tous 
les cas et d’associer l’ézétimibe dès que 
le LDL-c basal est au-delà de 100 mg/dL.

>>> Pour les patients déjà sous statines 
de forte intensité, l’ézétimibe doit être 
associé dès que le LDL-c est au-dessus 
de 55 mg/dL.

>>> Pour les patients sous statines d’in-
tensité faible ou modérée, il faut renfor-
cer le traitement par des statines de forte 
intensité (sauf intolérance connue) dès 
que le LDL-c est au-dessus de 55 mg/dL 
et par l’ajout simultané d’ézétimibe dès 
que le LDL-c est > 70 mg/dL.

>>> Enfin, une attention particulière a 
été portée au dépistage de l’hypercho-
lestérolémie familiale lors des SCA. 
En accord avec le position paper de la 
Société Européenne de Cardiologie, ce 
diagnostic doit être suspecté dès que le 
LDL-c est > 190 mg/dL chez les patients 

sans traitement et 130 mg/dL lorsque les 
patients sont déjà traités par statine.

Prescription au cours du suivi 
(fig. 2)

L’effet bénéfique de la baisse du LDL-c 
ne se limite pas à la phase aiguë et, chez 
les patients en prévention secondaire, il 
est largement démontré : à chaque baisse 
de 38 mg/dL du LDL-c est associée une 
baisse de 20 % du risque d’événement 
vasculaire majeur par année. Le pro-
blème de la prescription des statines et 
du niveau de LDL-c atteint ne se pose 
donc pas qu’en sortie d’hospitalisation 
mais tout au long du suivi du patient 
coronarien. Le groupe a proposé un 
algorithme pour obtenir ou conserver 
une prescription optimisée permettant 
de réduire les risques d’événements 
récurrents. Les algorithmes proposés 
distinguent 4 situations en fonction 
du traitement réellement pris lors des 
consultations de suivi :

>>> Chez les patients qui sont traités par 
des statines de forte intensité associées à 
l’ézétimibe lorsque la tolérance clinique 
est bonne, il faut conserver le traitement. 
On peut envisager d’interrompre l’ézé-
timibe lorsque le LDL-c est < 40 mg/dL. 
Cette interruption n’est néanmoins pas 
obligatoire dans la mesure où les études 
récentes n’ont pas montré de risque 
particulier pour des niveaux de LDL-c 
< 40 mg/dL.

>>> Chez les patients traités unique-
ment par des statines de forte intensité, 
le groupe propose de garder le même trai-
tement lorsque le LDL-c est < 55 mg/dL 
et de rajouter l’ézétimibe lorsqu’il est 
au-delà de cette valeur.

>>> Chez les patients traités par des sta-
tines d’intensité faible ou modérée, si la 
tolérance de la statine est bonne, il est 
recommandé de garder le même traite-
ment si le LDL-c est < 55 mg/dL, d’aug-
menter l’intensité de la statine s’il est 
compris entre 55 et 70 mg/dL. Si le LDL-c 
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est > 70 mg/dL, il est recommandé à la 
fois d’augmenter l’intensité de statine et 
de discuter l’ajout d’ézétimibe.

>>> Enfin, chez les patients qui ne 
prennent plus de statines lors du suivi, il 
faut déterminer s’il s’agit d’un problème 
de tolérance ou de non-compliance.

● Intolérance : l’intolérance aux statines 
est principalement musculaire ; c’est 
une raison très fréquente et justifiée de 
baisse d’intensité ou même d’arrêt du 
traitement. L’étude PRIMO [15] a étudié 

cet effet montrant que si l’intolérance est 
fréquente (10-15 %), elle se révèle prin-
cipalement dans les premiers mois de 
traitement et devient plus rare ensuite. 
L’intolérance musculaire dépend à la 
fois de l’intensité et du type de statine et 
disparaît sans séquelles à l’arrêt du trai-
tement. Dans ces situations, il est recom-
mandé d’interrompre temporairement 
la statine et de vérifier la disparition des 
symptômes. Parallèlement, il convient 
de mesurer les enzymes musculaires afin 
de détecter éventuellement un risque de 
rhabdomyolyse. Secondairement, il faut 

tenter une réintroduction prudente, en 
privilégiant les statines généralement 
bien tolérées et à faible dose, le défaut 
d’efficacité étant à compenser par l’ajout 
d’ézétimibe.

● Non-compliance : l’autre cause 
de non-prise de statines est la non- 
compliance. Dans ce cas, l’interruption 
des statines n’est pas justifiée médica-
lement et dépend de nombreux fac-
teurs, parmi lesquels la disponibilité 
sur les médias d’informations ou de 
sites web d’informations entretenant 
la “polémique des statines”. Bien que 
dénoncées par les sociétés savantes, 
ces informations négationnistes s’at-
tirent la bienveillance des médias. Le 
discours négationniste nie la relation 
entre le LDL-c et l’athérosclérose, réfute 
les bénéfices des traitements par statines 
tout en énumérant une longue liste d’ef-
fets secondaires et enfin dénonce un 
complot généralisé. Le résultat est l’arrêt 
de toute thérapeutique hypolipémiante 
et la ruine de la relation médecin-pa-
tient. Dans ces cas, seule la discussion 
avec le patient, en recherchant les argu-
ments précis de la non-compliance, 
permet de donner au patient des infor-
mations objectives afin qu’il prenne une 
décision “éclairée” de conserver le trai-
tement ou non. Parmi les informations, 
cardiologue et médecin généraliste 
doivent décrire la situation vasculaire 
du patient, les effets attendus et les effets 
adverses possibles ou observés des trai-
tements hypolipémiants.

Conclusion

Ce consensus rédigé en 2016 sur le trai-
tement hypolipémiant à la sortie d’hos-
pitalisation après un SCA demeure tout 
à fait d’actualité. Les mesures qu’il pro-
pose sont à la fois simples et logiques 
et restent en cohérence avec les recom-
mandations qui ont été publiées ultérieu-
rement. S’il n’y a pas de données pour 
prouver l’efficacité de ces algorithmes 
en termes de niveau de prescription, de 
niveau de LDL-C atteint, de pourcen-

❙	� Le traitement hypolipémiant à la phase aiguë d’un infarctus peut 
être optimisé à partir du LDL-c obtenu à l’admission.

❙	� Les algorithmes de traitement proposés permettent une 
prescription logique, justifiée et optimisée avant la sortie, 
en accord avec les recommandations européennes.

POINTS FORTS

Plus de statines

Statines intensité
faible/modérée

Statines forte
intensité

Statines intensité
maximale tolérée

+ ézétimibe

LDL ≥ 140 mg/dL

Décrire la situation vasculaire
Expliquer le bénéfice/risque des statines
Discuter la non-compliance

Compliance

Tolérance

LDL ≤ 55 mg/dL

LDL 55-70 mg/dL

LDL ≥70 mg/dL

LDL ≤ 55 mg/dL

LDL > 55 mg/dL

LDL < 40 mg/dL

LDL ≥ 40 mg/dL

Vérifiter la tolérance : arrêt temporaire, mesure
des CK. Réintroduction d'une statine moins
dosée ou moins intense, ajout de l’ézétimibe

Même traitement

Même traitement

Même traitement

Même traitement + considérer
les inhibiteurs de PCSK9

Même traitement + ézétimibe

Considérer l’arrêt de l’ézétimibe

Augmenter l’intensité des statines

Augmenter l’intensité des statines
+ ézétimibe

Fig. 2 : Algorithme du suivi.
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tage de patients à la cible ou de dépis-
tage d’hypercholestérolémie familiale, 
les discussions du groupe ont au moins 
permis de clarifier les idées sur la justi-
fication et les modalités de traitement.
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RÉSUMÉ : La régurgitation tricuspide est une pathologie d’actualité, difficile à aborder car sa quan-
tification est très dépendante des conditions de charge. La survenue d’un épisode d’insuffisance 
cardiaque droite avec insuffisance tricuspide (IT) importante est un élément déterminant de la discus-
sion médico-chirurgicale. Sa fréquence augmente du fait des progrès cardiologiques sur les patholo-
gies du cœur gauche, de plus en plus vieillies, avec un retentissement droit de plus en plus prolongé. 
La mortalité des interventions redux sur cette valve explique les recommandations de prise en charge 
plus précoce au moment d’une chirurgie valvulaire gauche.
Cependant, d’autres pathologies telles que la fibrillation auriculaire et le vieillissement de la popula-
tion génèrent des fuites tricuspides invalidantes. L’écho-Doppler cardiaque est l’examen de première 
intention, mais il ne faut pas hésiter à réaliser une IRM en cas de doutes sur l’indication chirurgicale.
L’avènement de nouvelles techniques percutanées va bouleverser la prise en charge de ces patients.

P. DEHANT
Service d’Échographie cardiaque, 
Clinique Saint-Augustin, BORDEAUX.

Régurgitation tricuspide en pratique

L a recherche d’une régurgitation tri-
cuspide fait partie de tout examen 
échocardiographique et on ne peut 

plus dire aujourd’hui que cette valve est 
une “valve oubliée”. Pour autant, elle reste 
mal connue, difficile à étudier, car son 
analyse est moins bien codifiée que celle 
de sa voisine de gauche, la valve mitrale.

L’analyse anatomique et fonctionnelle de 
la valve tricuspide va utiliser l’échogra-
phie pour déterminer le mécanisme et 
l’étiologie de l’insuffisance tricuspide (IT).

Mécanisme de l’IT

On décrit le mécanisme de l’IT en uti-
lisant la même approche que pour la 
mitrale en 3 types :
– type 1 : mouvements normaux ;
– type 2 : mouvements excessifs ;
– type 3 : restriction des mouvements.

Étiologie de l’IT

Les IT peuvent être primitives ou secon-
daires.

1. Les fuites secondaires

Les fuites secondaires sont de loin les plus 
fréquentes (sans doute plus de 90 % des 
cas), en rapport avec une surcharge en 
volume ou en pression des cavités droites, 
avec ou sans dysfonction ventriculaire 
droite, le plus souvent secondaire à une 
cardiopathie gauche. Elles sont en rapport 
avec la dilatation du ventricule droit (VD), 
le remodelage ventriculaire avec éloigne-
ment de l’appareil sous-valvulaire créant 
un tenting, avec défaut de coaptation 
majoré par la dilatation annulaire (fig. 1).

2. Les fuites primitives

Passons en revue les principales étiolo-
gies des fuites primitives :

>>> Les lésions rhumatismales asso-
cient souvent fuite et sténose, avec des 
aspects similaires aux lésions rhumatis-
males mitrales (fig. 2).

>>> Les lésions carcinoïdes sont assez 
caractéristiques : épaississement des 
valves et de l’appareil sous-valvulaire 
avec rétraction et coaptation de plus en 
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Fig. 1 : IT secondaire : coupe apicale 4 cavités, les valves sont fines, il n’y a pas de 
mouvement anormal mais un aspect de tenting valvulaire et un défaut de coapta-
tion en rapport avec le remodelage ventriculaire et la dilatation annulaire.

Fig. 2 : IT rhumatismale (polyvalvulopathie chez une patiente africaine) : coupe 
apicale 4 cavités, l’extrémité des valves est épaissie, il y a restriction du jeu des 
valves en systole et en diastole.

Fig. 3 : IT carcinoïde : coupe apicale 4 cavités, aspect rigide et rétracté des valves, 
quasi-immobilité systolique et diastolique engendrant une fuite massive avec 
flux laminaire.

Fig. 5 : IT dégénérative : coupe parasternale petit axe, excès tissulaire et prolap-
sus majeur de tous les feuillets tricuspidiens chez un patient porteur également 
d’un prolapsus valvulaire mitral.

Fig. 6 : IT toxique chez une patiente ayant consommé du benfluorex : coupe api-
cale 4 cavités centrée sur le cœur droit, épaississement et aspect rigide des val-
ves, restriction systolique et diastolique.

Fig. 4 : IT traumatique : coupe parasternale petit axe, fuite sévère par capotage 
valvulaire, découverte 10 ans après un violent polytraumatisme.
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plus réduite, pouvant aller jusqu’à la 
quasi-immobilité des feuillets (fig. 3). 
L’atteinte cardiaque peut parfois révéler 
le syndrome carcinoïde.

>>> Les IT traumatiques sont secondaires 
à des traumatismes thoraciques, typique-
ment le violent choc thoracique d’un acci-
dent de voiture avec polytraumatisme. Ces 
capotages de valve sont parfois découverts 
très tardivement comme sur cet exemple 
d’un homme de 45 ans qui consulte pour 
dyspnée (fig. 4). L’interrogatoire retrouve 
un violent accident de voiture avec poly-
traumatisme et plusieurs mois d’hospita-
lisation 10 ans plus tôt.

>>> Les IT dégénératives sont rares, avec 
excès tissulaire, mouvements excessifs de 
prolapsus et dilatation annulaire, souvent 
dans le cadre d’un Barlow ou d’un Marfan 
touchant également le cœur gauche (fig. 5).

>>> Les atteintes toxiques des drogues 
ou des médicaments (anorexigènes 
entre autres) susceptibles d’induire des 
maladies valvulaires peuvent être ren-
contrées, avec des aspects similaires à 
l’atteinte carcinoïde (fig. 6).

>>> L’anomalie d’Ebstein avec le déca-
lage d’insertion plus ou moins important 
des feuillets septal et antérieur (fig. 7) ;

>>> Les lésions causées par les sondes de 
stimulateur cardiaque sont multiples : 

perforation, gêne au jeu valvulaire, rétrac-
tion. Leur fréquence semble plus impor-
tante en cas de défibrillateur. La cause 
de la fuite est alors souvent plurielle : 
lésion valvulaire en rapport avec la ou les 
sondes et fonctionnelle par dilatation du 
cœur droit en rapport avec la pathologie 
gauche à l’origine de l’implantation d’un 
défibrillateur. La fréquence de ces fuites 
varie, suivant les séries, entre 9 et 35 %. 
L’aggravation d’une fuite préexistante 
surviendrait dans 25 % des cas d’implan-
tation d’une sonde ventriculaire [1].

>>> Les endocardites produisent des 
lésions classiques de perforation et/ou 
de végétations dans un contexte parti-
culier (fig. 8). Le diagnostic différentiel 
est parfois délicat avec des lambeaux de 
fibrine ou des thrombi sur sonde de sti-
mulateur.

3. Est-il toujours simple de distinguer 
une fuite primitive d’une fuite 
secondaire ?

Pour bon nombre des étiologies, oui, mais 
des associations sont possibles pour les 
étiologies rhumatismale, dégénérative, 
toxique avec atteinte polyvalvulaire, 
pour les fuites en rapport avec les sondes 
de pacemaker, patients souvent implan-
tés du fait d’une cardiopathie gauche évo-
luée. Enfin, la fibrillation auriculaire et 
la dilatation biauriculaire qu’elle 
entraîne vient compliquer l’analyse.

Les IT primitives sont rares et il est pro-
bable qu’elles représentent actuellement 
moins de 10 % de toutes les IT.

En pratique

La recherche en Doppler couleur d’une 
IT a pour but premier de fournir une 
évaluation des pressions ventriculaires 
droites et donc pulmonaires (en l’ab-
sence d’obstacle éjectionnel).

Lorsque l’IT paraît plus que triviale ou 
minime, elle demande une étude spéci-
fique et une conduite à tenir particulière, 
avec en arrière-pensée une éventuelle 
indication chirurgicale.

Que nous proposent les nouvelles 
recommandations européennes de 2017 
(les précédentes dataient de 2012) [2] ? 
Les points déterminants demeurent la 
sévérité de l’IT, l’existence d’une chirur-
gie du cœur gauche, les symptômes, 
la dilatation et la fonction VD, la dilata-
tion annulaire.

1. La sévérité ou comment quantifier 
une IT ?

On se référera aux recommandations 
européennes [2]. Pour le diagnostic d’IT 
sévère, nous disposons :
– de critères qualitatifs : le capotage de 
valve, l’énorme jet couleur, un important 

Fig. 7 : Malformation d’Ebstein : coupe apicale 4 cavités, insertion basse sur le 
septum du feuillet septal avec atrialisation d’une partie du VD, le flux couleur d’IT 
naît anormalement proche de l’apex.

Fig. 8 : IT d’une endocardite sur sonde de pacemaker (PM) et tricuspide : coupe 
parasternale des cavités droites, longue végétation sur la tricuspide et végéta-
tions sur la sonde ventriculaire.
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défaut de coaptation, un flux laminaire à 
faible vitesse ou un signal Doppler continu 
dense et triangulaire à sommet précoce ;
– de critères semi-quantitatifs comme la 
vena contracta (largeur ≥ 7 mm), le rayon 
de PISA > 9 mm avec une vitesse d’alia-
sing à 28 cm/s et l’inversion systolique 
du flux dans les veines sus-hépatiques ;
– de critères quantitatifs avec calculs de 
surface d’orifice régurgitant ≥ 40 mm2 et 
de volume régurgitant ≥ 45 mL/battement ;
– de l’évaluation du retentissement sur 
les cavités droites.

En pratique, les mesures de la vena 
contracta et de la PISA sont les plus uti-
lisées, mais elles manquent de reproduc-
tibilité et de validation.

Un travail de l’équipe de Marwick [3] pro-
pose un algorithme avec l’association à 
un jet couleur suggérant une fuite impor-
tante devant un des éléments suivants :
– surface de l’oreillette droite (OD) 
> 18 cm2 et diamètre de la veine cave 
inférieure (VCI) > 2,5 cm ;
– largeur de la vena contracta > 7 mm et 
surface du jet régurgitant > 10 cm2 ;
– profil triangulaire et dense du flux 
régurgitant en Doppler continu ;
– inversion holosystolique du flux vei-
neux sus-hépatique.

Grâce à cela, les auteurs ont pu obtenir, 
dans leur étude, une sensibilité de 100 % 
comparée aux experts et une spécificité 
de 100 % comparée à l’IRM.

Un point primordial à rappeler est l’ex-
trême variabilité du grade de l’IT avec 
les conditions de charge. Il s’agit d’un 
élément important lors de la discussion 
d’une éventuelle indication chirurgicale.

2. La chirurgie tricuspide dans le cadre 
d’une valvulopathie gauche chirurgicale 
avec remodelage des cavités droites

Du fait du retentissement droit constant 
des valvulopathies gauches, surtout par-
venues au stade chirurgical, le remo-
delage des cavités droites peut avoir 
généré une IT.

Quels sont les éléments en faveur d’une 
chirurgie tricuspide associée ?
– plus de 40 % des patients opérés d’une 
valvulopathie gauche vont développer 
une IT significative à plus ou moins long 
terme [4] ;
– une IT sévère est associée à une aug-
mentation de la mortalité précoce et tar-
dive, et à une diminution de la capacité 
fonctionnelle [5]. Cependant, même les 
fuites de moyenne importance ont un 
pronostic aggravé ;
– après une chirurgie du cœur gauche, 
l’IT augmente dans 1/3 à 2/3 des cas ;
– l’annuloplastie tricuspide est un trai-
tement efficace, sans augmentation du 
risque, qui améliore la capacité fonction-
nelle et la survie.

Les arguments contre une chirurgie 
tricuspide associée sont qu’environ 1/3 
des IT diminuent après une chirurgie 
du cœur gauche, que ce geste prolonge 
le temps de circulation extracorporelle 
(CEC) et peut augmenter le risque de sai-
gnement et d’infection.

3. Les symptômes objectifs 
d’insuffisance cardiaque droite

L’IT va rester longtemps bien tolérée ou 
ses signes resteront aspécifiques, diffi-
ciles à distinguer des signes de la car-
diopathie gauche. L’asthénie précède 
souvent la survenue des signes spéci-
fiques d’insuffisance cardiaque droite 
(œdèmes, ascite, bas débit), très tardifs et 
témoignant d’une atteinte ventriculaire 
droite possiblement irréversible. 

Il faut donc démasquer les faux asymp-
tomatiques en dépit d’une IT sévère 
par une épreuve d’effort ou, mieux, par 
une échographie d’effort qui va affir-
mer la faible capacité fonctionnelle, 
faire apparaître les symptômes et 
montrer l’absence d’élévation du débit 
cardiaque.

Un épisode récent d’insuffisance 
cardiaque droite documentée est un 
élément essentiel de la discussion 
chirurgicale [2].

4. Dilatation/dysfonction ventriculaire 
droite

Les dernières recommandations com-
munes européennes et nord-américaines 
de 2015 [6] pour la quantification des 
cavités cardiaques orientent vers la 
mesure de volumes plutôt que de surfaces.

Pour le VD, on retient : dilatation à 
partir de 75 mL/m2 chez la femme et 
90 mL/m2 chez l’homme. L’IRM est 
actuellement considérée comme le gold 
standard pour l’évaluation des volumes 
ventriculaires droits.

Nous ne disposons pas actuellement de 
seuil pour définir un risque d’atteinte 
de la contractilité intrinsèque. Pour 
les Fallot opérés avec insuffisance pul-
monaire (IP) importante, le seuil pour 
indiquer une valvulation pulmonaire est 
de 150 mL/m2. Aucune étude ne nous 
permet actuellement d’extrapoler pour 
les autres étiologies de surcharge dias-
tolique droite.

Pour évaluer la fonction VD, les mesures du 
TAPSE et de l’onde S du VD à l’anneau en 
Doppler tissulaire sont bien corrélées avec 
la fraction d’éjection VD pour les fuites 
modérées et minimes, mais de manière 
médiocre avec les fuites importantes.

La mesure de l’IVA (Isovolumic accele-
ration) sur le Doppler tissulaire à l’an-
neau tricuspide (fig. 9) semble moins 

Fig. 9 : Doppler tissulaire à l’anneau tricuspide : 
mesure de l’accélération du flux pendant la phase 
de contraction isovolumique (en cm/s2).
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dépendante de la charge que les indices 
précédents.

Aucun indice n’étant suffisamment 
robuste, l’évaluation doit être multipa-
ramétrique.

5. La dilatation annulaire

Les nouvelles recommandations [2] 
accordent une importance capitale à 
la mesure du diamètre de l’anneau. 
Celle-ci doit être effectuée en dias-
tole en coupe apicale des 4 cavités. 
Ces recommandations sont en faveur 
d’un élargissement des indications 
d’annuloplastie tricuspide lors d’une 
chirurgie valvulaire du cœur gauche, 
avec une indication de classe IIa 
lorsque l’anneau est > 21 mm/m2 

quel que soit le grade de l’IT.

Recommandations pour 
la prise en charge chirurgicale 
d’une IT

>>> Les recommandations pour l’IT pri-
mitive ne posent pas de réel problème 
(tableau I).

>>> Les recommandations pour l’IT 
secondaire ont été modifiées, élargies, 
sans doute en raison de la mortalité 
(qui reste importante) des interventions 
redux pour IT sévère à distance d’une 
chirurgie du cœur gauche (tableau II).

Cette extension des indications est sou-
tenue par une méta-analyse récente [7] 
(390 articles analysés, 17 retenus) qui 
suggère que, pour un patient devant 
bénéficier d’une chirurgie valvulaire 
mitrale, la chirurgie tricuspide doit être 
envisagée lorsque le diamètre annulaire 
est > 35 mm ou 21 mm/m2 en ETT, ou 
> 70 mm en mesure chirurgicale per
opératoire, indépendamment du degré 
d’IT, dans les cas suivants :
– FA préopératoire ;
– présence de sondes de pacemaker 
transtricuspide ;
– valvulopathie rhumatismale.

Une annuloplastie avec anneau prothé-
tique doit être préférée aux autres tech-
niques de réduction annulaire (De Vega 
et autres).

Dans un travail [8] destiné à rechercher 
des prédicteurs de fuite résiduelle après 
annuloplastie tricuspidienne, ni la sur-
face VD, mal appréciée par la planimé-
trie en 4 cavités, ni le diamètre annulaire 
mesuré en 4 cavités ne sont de bons indi-
cateurs. En revanche, la distance point 
de coaptation-anneau et la surface sous 
la tente ont des sensibilité et spécificité 
satisfaisantes. Ces éléments sont donc à 
rechercher et à mesurer dans l’examen 
échographique, de même que l’aspect de 
la coaptation valvulaire.

Nous manquons cruellement de preuves 
pour argumenter une indication chirur-
gicale, de nouvelles études sont donc 
nécessaires. Les recommandations sont 

en effet de niveau C, en rapport avec des 
consensus d’experts. Une étude multi-
centrique (TRAP) a débuté à l’initiative 
de la Filiale d’Imagerie Cardiovasculaire 
de la Société Française de Cardiologie. 
Elle a pour but de mieux comprendre les 
différentes formes et histoires naturelles 
des IT secondaires significatives.

Conclusion

L’échocardiographie conventionnelle 
permet, dans presque 100 % des cas, 
d’appréhender l’étiologie, le mécanisme 
et la sévérité d’une fuite tricuspide, et de 
fournir une mesure de l’anneau tricus-
pide. Il existe, bien sûr, des limites.

L’évaluation de la sévérité de l’IT est peu 
fiable du fait de sa grande variabilité en 
fonction des variations de la charge et de 
la fonction VD. Il faut s’aider de l’écho 3D, 

Recommandations pour l’IT primitive Classe Niveau

IT primitive sévère chez un patient devant bénéficier d’une 
chirurgie pour valvulopathie gauche

I C

IT primitive sévère isolée chez un patient symptomatique sans 
dysfonction VD sévère

I C

IT primitive moyenne chez un patient devant bénéficier d’une 
chirurgie pour valvulopathie gauche

IIa C

IT primitive sévère isolée chez un patient asymptomatique 
ou pauci-symptomatique avec dilatation VD progressive ou 
détérioration de la fonction VD

IIa C

Tableau I : Recommandations pour l’IT primitive.

Tableau II : Recommandations pour l’IT secondaire.

Recommandations pour l’IT secondaire Classe Niveau

IT secondaire sévère chez un patient devant bénéficier d’une 
chirurgie pour valvulopathie gauche

I C

IT secondaire modérée ou moyenne avec dilatation annulaire 
(≥ 40 mm ou > 21 mm/m2) chez un patient devant bénéficier 
d’une chirurgie pour valvulopathie gauche

IIa C

IT secondaire modérée ou moyenne chez un patient devant 
bénéficier d’une chirurgie pour valvulopathie gauche même 
en l’absence de dilatation annulaire quand un épisode récent 
d’insuffisance cardiaque droite a été documenté

IIb C

Après chirurgie du cœur gauche, IT sévère chez un patient 
symptomatique ou présentant une dilatation VD ou une 
dysfonction VD progressive, en l’absence de dysfonction VD 
ou VG sévère et de maladie vasculaire pulmonaire sévère

IIa C
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des nouvelles imageries de déforma-
tion (2D strain et 3D strain) et de l’IRM. 
L’IT sévère est longtemps bien tolérée, 
il faut donc démasquer les faux asymp-
tomatiques par une épreuve d’effort ou, 
mieux, une échographie d’effort.

Les recommandations pour l’indication 
chirurgicale d’une IT font référence à 
des notions de dilatation et de dysfonc-
tion ventriculaire droite encore floues. 
L’IRM actuellement, puis les prochains 
logiciels d’écho 3D dans un avenir 
proche, doivent compléter l’échographie 
conventionnelle.

La mesure du diamètre de l’anneau 
tricuspide, en coupe 4 cavités en dias-

tole, doit être réalisée dès qu’existe une 
pathologie du cœur gauche et faire partie 
du compte rendu échographique. Cette 
mesure est essentielle pour considérer 
une éventuelle annuloplastie tricuspide 
lors d’une chirurgie valvulaire gauche.

L’évocation d’un éventuel geste associé 
sur la valve tricuspide doit faire partie 
de la discussion de toute chirurgie val-
vulaire gauche.

Si les espoirs se concrétisent, le dévelop-
pement (en plein essor) des nouvelles 
techniques percutanées va sans nul 
doute bouleverser le pronostic de ces 
régurgitations en permettant une prise 
en charge plus précoce.
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❙	� Les fuites secondaires sont de loin les plus fréquentes (sans doute 
plus de 90 % des cas), en rapport avec une surcharge en volume 
ou en pression des cavités droites, avec ou sans dysfonction 
ventriculaire droite, le plus souvent en rapport avec une 
cardiopathie gauche.

❙	� Un épisode récent d’insuffisance cardiaque droite documentée est 
un élément essentiel de la discussion chirurgicale.

❙	� La mesure de l’anneau tricuspide et l’évaluation du volume des 
cavités droites doivent faire partie du compte rendu de l’examen 
échographique de tout patient porteur d’une valvulopathie gauche.

❙	� Les nouvelles recommandations de 2017 sont en faveur d’un 
élargissement des indications d’annuloplastie tricuspide lors d’une 
chirurgie valvulaire du cœur gauche, avec une indication de niveau IIa 
lorsque l’anneau est > 21 mm/m2, quel que soit le grade de l’IT.

❙	� Dans les années à venir, le développement des nouvelles 
techniques percutanées va sans nul doute bouleverser le pronostic 
de ces régurgitations en permettant une prise en charge plus 
précoce.

POINTS FORTS
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RÉSUMÉ : Aujourd’hui, le traitement préventif du risque thromboembolique lié à la fibrillation atriale 
non valvulaire repose sur l’anticoagulation par anticoagulant oral direct ou antivitamine K au long 
cours. Cependant, 10 % des patients présentent une contre-indication définitive à cette dernière.
La thrombogénèse a lieu dans 90 % des cas dans l’auricule gauche. Le niveau de preuve de la pré-
vention de l’événement embolique par la fermeture percutanée de l’auricule gauche est faible : il est 
représenté seulement par 2 études randomisées et plusieurs registres.
En France, l’indication de la fermeture percutanée de l’auricule gauche permettant une prise en 
charge par l’Assurance Maladie est retenue pour les patients atteints de FA non valvulaire avec un 
haut risque thromboembolique (score de CHA2DS2-VASc ≥ 4) et ayant une contre-indication formelle 
et permanente aux anticoagulants statuée par un comité pluridisciplinaire.

P. BAUDINAUD, A. LEPILLIER, D. ATTIAS, 
O. PAZIAUD, J. DREYFUS, O. PIOT
Centre Cardiologique du Nord, SAINT-DENIS.

Indications de la fermeture percutanée 
de l’auricule gauche

L a fibrillation atriale (FA) est un pro-
blème de santé publique majeur. Il 
s’agit du trouble du rythme car-

diaque le plus fréquent, atteignant près 
de 3 % des adultes de plus de 20 ans [1]. 
Sa prévalence augmente notamment du 
fait du vieillissement de la population 
mais aussi en raison de l’amélioration de 
sa détection. Les patients atteints de FA 
non valvulaire ont un risque moyen de 
présenter un AVC ischémique 4 à 5 fois 
supérieur à la population générale [2]

Les AVC ischémiques secondaires à 
la FA sont grevés d’une plus grande 
morbi-mortalité et ont un taux de réci-
dive plus important comparés aux 
AVC ischémiques non liés à une FA [2]. 
Ainsi, la prévention du risque thrombo
embolique chez ces patients est primor-
diale et la place des anticoagulants est 
aujourd’hui indiscutable. La plupart des 
patients présentant une FA ont une indi-
cation à une anticoagulation curative [1]. 
Cependant, malgré les avancées pharma-
cologiques relatives aux anticoagulants 
oraux directs, le traitement anticoagulant 

reste une prescription difficile. Ainsi, 
près de 10 % des patients ayant une indi-
cation à une anticoagulation curative ont 
en même temps une contre-indication à 
long terme [3]. C’est pourquoi l’arsenal 
thérapeutique dans le cadre de la prise en 
charge du risque thrombotique au cours 
de la FA a été élargi.

L’auricule gauche, reliquat embryon-
naire, est un lieu privilégié de la stase 
sanguine. Lors de la FA non valvulaire, 
il est le siège estimé de formation des 
thrombus dans 90 % des cas [4]. De 
plus, le risque embolique est associé à 
la présence de contraste spontané et à 
la diminution de la vitesse de vidange 
de ce dernier [5].

Initialement réalisée en chirurgie car-
diaque associée à un geste valvulaire, 
la fermeture de l’auricule gauche est 
aujourd’hui effectuée par voie percuta-
née. À ce jour, deux grandes modalités 
de fermeture percutanée de l’auricule 
gauche existent : la plus utilisée est la 
fermeture par voie endocardique avec 
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un dispositif permettant son occlusion 
(WATCHMAN™, AMPLATZER™, 
WaveCrest™, LAmbre™), la seconde est 
la ligature par voie endocardique et épi-
cardique (système LARIAT™).

Données cliniques

La première grande étude clinique sur 
la fermeture percutanée de l’auricule 
gauche a été l’étude PLAATO en 2001. 
Malgré des résultats initialement encou-
rageants, ce dispositif est aujourd’hui 
abandonné du fait d’une mise en place 
difficile [6].

À ce jour, les seuls essais randomi-
sés ont été conduits pour le dispositif 
WATCHMAN™ (Boston Scientific), le 
comparant à la warfarine dans la pré-
vention d’événements thromboembo-
liques. L’étude PROTECT-AF [7] publiée 
en 2009 a inclus 800 patients présentant 
une FA non valvulaire avec un score 
CHADS2 ≥ 1 sans contre-indication à 
la warfarine. Après un suivi de 3 ans, 
l’étude a conclu à une non-infériorité 
de l’occlusion de l’auricule par rapport 
au traitement par warfarine. L’essai 
PREVAIL [8] publié en 2014 a inclus 
453 patients présentant une FA non val-
vulaire avec un score CHA2DS2-VASc ≥ 2 
sans contre-indication à la warfarine. 
Cet essai a confirmé la non-infériorité 

de l’occlusion de l’auricule avec moins 
d’événements indésirables que dans 
PROTECT-AF. Les auteurs concluaient 
que l’occlusion de l’auricule était une 
alternative à la warfarine dans la préven-
tion du risque thromboembolique.

De nombreux registres ont évalué les 
dispositifs produits par St Jude Medical 
(AMPLATZER™ et Amulet™), rappor-
tant la faisabilité et l’efficacité de l’em-
ploi de ces dispositifs dans la prévention 
du risque thromboembolique. En 2016, 
le registre ACP observationnel rétros-
pectif et multicentrique avait inclus 
969 patients avec un CHA2DS2-VASc 
moyen à 4,4 ± 1,6 : une diminution du 
risque de 63 % d’AVC ischémique 
ainsi qu’une réduction de 60 % du 
risque de saignement par rapport aux 
risques attendus estimés par les scores 
CHA2DS2-VASc et HAS-BLED ont été 
montrées ainsi que l’amélioration de la 
sécurité de l’emploi de la technique [9].

Le registre prospectif sur 1 an 
EWOLUTION, réalisé chez des patients 
ayant pour la plupart une contre-indica-
tion au traitement anticoagulant, trouve 
une efficacité (diminution du risque 
d’AVC ischémique de 84 %) et une sécu-
rité (risque d’événements indésirables 
graves à 3,3 %) suffisantes pour justifier 
l’occlusion de l’auricule par le dispositif 
WATCHMAN™ chez des patients à haut 

risque thromboembolique (CHA2DS2-
VASc à 4,5 ± 1,6) et ayant pour un grand 
nombre une contre-indication au traite-
ment anticoagulant [10].

L’occlusion de l’auricule pourrait être une 
alternative au traitement anticoagulant 
par antivitamine K, étant non inférieure 
dans 2 essais randomisés. Il faut noter 
qu’il n’y pas de comparaison dans un 
essai randomisé avec les anticoagulants 
directs. Il ne s’agit pas d’une indication 
actuellement reconnue mais les résul-
tats obtenus ainsi que ceux des grands 
registres permettent d’estimer que la fer-
meture de l’auricule peut être proposée 
en cas de contre-indication au traitement 
anticoagulant. Cependant, aucune étude 
randomisée incluant des patients présen-
tant une contre-indication à un traitement 
anticoagulant contre un bras contrôle n’a 
pour le moment été publiée.

Indications

1. Recommandations ESC et consensus 
d’experts européens (tableau I)

Dans les recommandations de l’ESC 
concernant la prise en charge de la FA 
parues en 2016 [1], la fermeture per-
cutanée de l’auricule gauche bénéficie 
d’une recommandation de grade IIb 
(niveau de preuve B) chez les patients 

A : Dispositif WATCHMAN™ produit par Boston Scientific. B : Scanner cardiaque avec reconstruction en 3 dimensions après occlusion de l’auricule gauche par un dis-
positif WATCHMAN™.

BA
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ayant un risque thromboembolique qui 
justifierait une anticoagulation et une 
contre-indication absolue au traitement 
anticoagulant à long terme (antécédent 
d’un saignement mettant en jeu le pro-
nostic vital sans cause réversible).

En 2014, d’autres indications avaient été 
discutées dans un article écrit conjoin-
tement par la Société de rythmologie 
européenne et celle de cardiologie inter-
ventionnelle européenne [6]. En plus 
de l’indication précédente, les auteurs 
suggéraient que les patients avec un 
score CHADS2 ≥ 1 pourraient bénéficier 
d’une occlusion de l’auricule gauche. Le 
consensus rapporte que les patients éli-
gibles à un traitement par anticoagulant 
devraient être informés de l’existence de 
tels dispositifs mais aussi – et surtout – du 
faible nombre de données et de l’absence 
de comparaison fiable avec les nouveaux 
anticoagulants. Les experts argumentent 
cette indication en rappelant que les 
seules études randomisées existantes 
incluaient des patients sans contre-indica-
tion aux anticoagulants et présentaient la 
fermeture d’auricule gauche comme une 
alternative au traitement anticoagulant.

Dans le cadre du haut risque hémorra-
gique, les auteurs individualisent 4 indi-
cations potentielles :
– patients à haut risque hémorragique 
(score HAS-BLED élevé) et thrombotique 
(CHA2DS2-VASc > 2) ;

– patients sous triple thérapie prolongée 
(anticoagulation et double antiagréga-
tion) ;
– patients avec un haut risque hémor-
ragique non évaluable par le score de 
HAS-BLED ;
– patients avec une insuffisance rénale 
sévère, voire terminale, avec un haut 
risque thrombotique et hémorragique.

La fermeture d’auricule gauche pourrait 
aussi être discutée lors d’un événement 
embolique lié à la FA sous traitement 
antithrombotique bien conduit.

Une enquête de la Société de rythmo-
logie européenne sur les pratiques 
intéressant la fermeture percutanée de 
l’auricule gauche parue en 2015 retrouve 
comme indication la plus répandue la 
contre-indication au traitement anti-
coagulant au long cours avec un risque 
embolique élevé (CHA2DS2-VASc ≥ 2) 
[11]. En plus des indications proposées 
en 2014, l’enquête a mis en évidence que 
certains centres proposaient la fermeture 
de l’auricule gauche chez des patients 
ayant bénéficié d’une ablation de FA et 
ne voulant plus continuer le traitement 
anticoagulant.

À l’heure actuelle, la présence d’un 
thrombus dans l’auricule gauche est une 
contre-indication à la fermeture percu-
tanée de l’auricule gauche. Un registre 
multicentrique non randomisé publié 

récemment a rapporté la faisabilité et la 
sûreté de la fermeture percutanée de l’au-
ricule gauche, avec ou sans système de 
protection cérébrale, chez des patients 
atteints de fibrillation atriale avec, à 
l’échographie cardiaque transœsopha-
gienne, la présence d’un thrombus dans 
l’auricule gauche [12]. On note toutefois 
que la localisation du thrombus était 
dans la grande majorité des cas distale et 
qu’il n’y avait pas de contrôle systéma-
tique de l’imagerie cérébrale.

2. Consensus de la Société française de 
cardiologie

Un consensus français de la Société fran-
çaise de cardiologie (écrit conjointement 
par le groupe interventionnel GACI et le 
groupe de rythmologie) sur les modali-
tés de fermeture percutanée de l’auri-
cule gauche a été publié en 2015 [13]. La 
définition de la contre-indication défi-
nitive au traitement anticoagulant est la 
première étape essentielle pour discuter 
d’une indication d’occlusion de l’auri-
cule. Il est donc essentiel d’évaluer les 
indications de façon collégiale avec au 
moins un spécialiste de l’organe victime 
de l’accident hémorragique afin de sta-
tuer sur la possibilité de reprendre ou 
non le traitement anticoagulant.

En outre, ce même comité pluridisci-
plinaire est en mesure de conseiller sur 
les meilleures modalités de traitement 

Indications de fermeture percutanée de l’auricule gauche chez les patients atteints de FA non valvulaire

Indication retenue en France (HAS 2014) Contre-indication formelle et définitive aux anticoagulants avec un score CHA₂DS₂-VASc ≥ 4

Indication recommandée en Europe (ESC 2016)
Contre-indication formelle et définitive aux anticoagulants avec un score CHA₂DS₂-VASc qui 
justifierait une anticoagulation (classe IIB, niveau B)

Indications non recommandées mais discutées

● AVC ischémique lié à la FA sous traitement anticoagulant bien conduit

● Patient à haut risque hémorragique et thromboembolique sans contre-indication formelle

● Patient sous triple thérapie antithrombotique prolongée

● Patient insuffisant rénal terminal avec haut risque hémorragique et thromboembolique

● �Thrombus auriculaire gauche sans possibilité d’augmentation du traitement 
antithrombotique

Tableau I : Résumé des indications.
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antithrombotique après fermeture de 
l’auricule gauche. Cette équipe multi-
disciplinaire doit être constituée d’un 
cardiologue interventionnel ou d’un 
cardiologue rythmologue pratiquant 
les occlusions percutanées de l’auricule 
gauche, d’un cardiologue échographiste 
formé à cette technique, d’un médecin 
spécialiste de l’organe responsable de 
la contre-indication à un traitement 
anticoagulant et d’un gériatre si besoin. 
L’indication retenue par l’ESC doit donc 
être évaluée de façon multidisciplinaire, 
au cas par cas, pour définir la contre- 
indication au traitement anticoagulant 
chez ces patients souvent fragiles.

3. Indications de prise en charge par 
l’Assurance Maladie

En France, dans l’“Évaluation de l’oc-
clusion de l’appendice auriculaire 
gauche par voie transcutanée” parue en 
juillet 2014, la Haute Autorité de Santé 
a circonscrit l’indication aux patients 
avec une espérance de vie supérieure à 
1 an atteints de FA non valvulaire avec 

un risque thromboembolique élevé 
(score de CHA2DS2-VASc ≥ 4) et ayant 
une contre-indication formelle et per-
manente aux anticoagulants statuée par 
un comité pluridisciplinaire. Cette res-
triction dans la limitation de l’indication 
de la fermeture de l’auricule gauche est 
argumentée par le risque périopératoire 
important de la procédure ainsi que par 
la nécessité d’un traitement antithrom-
botique au décours de l’intervention.

Concernant le risque périopératoire, 
le rapport de la HAS cite un risque 
d’événements indésirables compris 
entre 6 et 16 %. Malgré une tendance à 
une diminution des effets secondaires 
graves [10, 14], le risque demeure impor-
tant, surtout pour les sujets fragiles [15].

Enfin, le traitement antithrombotique 
reste à ce jour indiqué pour une période 
limitée après la procédure. La HAS pré-
cise que la réalisation d’une fermeture 
d’auricule gauche percutanée est réser-
vée à des centres référents définis comme 
des centres de cardiologie intervention-

nelle réalisant au moins 25 actes par an 
et disposant d’un service de chirurgie 
cardiaque. L’intervention est réalisée 
par 2 opérateurs (cardiologue interven-
tionnel ou rythmologue interventionnel) 
en présence d’un cardiologue échogra-
phiste, d’un anesthésiste-réanimateur 
ainsi que de 2 infirmières.

Fermeture de l’auricule en 
pratique en France

En 2017, on estime que près de 
1 800 patients ont bénéficié d’une occlu-
sion de l’auricule dans 58 centres en 
France. Les résultats à 1 an du registre 
français FLAAC rapportent l’inclusion 
de 436 patients sur 41 centres avec une 
diminution de 50 % du risque d’AVC 
ischémique après fermeture de l’auri-
cule gauche. Les indications les plus 
fréquentes ont été la contre-indication 
à un traitement anticoagulant chez un 
patient atteint de FA non valvulaire à 
haut risque thromboembolique (95,9 % 
des indications) et un antécédent d’ac-
cident thromboembolique lié à la FA 
sous un traitement bien conduit (3,4 % 
des indications). Chez les 429 patients 
de ce registre, on retrouve que la plupart 
des contre-indications sont d’origine 
neurologique (48,9 %) : AVC hémorra-
gique, hémorragie sous-arachnoïdienne, 
hématome sous-dural, AVC ischémique 
avec transformation hémorragique et 
micro-saignements. 25,9 % sont des 
contre-indications pour saignement 
gastro-intestinal et 11,9 % pour héma-
tome spontané. Un nouveau registre 
national est en cours de mise en place 
(registre FLAAC 2).

Dans notre expérience au Centre 
Cardiologique du Nord, 98 patients ont 
bénéficié d’une fermeture percutanée de 
l’auricule gauche entre décembre 2013 et 
décembre 2017. Tous avaient un score de 
risque embolique élevé (score CHA2DS2-
VASc moyen à 4,8) et un score de risque 
hémorragique HAS-BLED moyen à 3,8. 
Ces patients étaient contre-indiqués 
pour un traitement anticoagulant au 

A : Dispositif Amulet™ produit par St Jude Medical. B : Scanner cardiaque avec reconstruction en 3 dimen-
sions après occlusion de l’auricule gauche par un dispositif Amulet™. C : Vue radioscopique lors de la pose 
du dispositif Amulet™ dans l’auricule gauche sous contrôle ETO. D : Face atriale d’une prothèse Amulet™ en 
ETO 3D en fin de procédure.
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long cours : 39,4 % pour hémorragies 
digestives (dont la principale origine 
était une angiodysplasie), 28,7 % pour 
des hémorragies d’origine neurologique 
(AVC hémorragique, hématome sous-du-
ral, angiopathie amyloïde), 8,5 % pour 
des anémies inexpliquées nécessitant 
des transfusions, 12,5 % pour des héma-
tomes spontanés ou suite à des chutes à 
répétition chez des sujets âgés, 10,6 % 
pour des étiologies diverses (maladie de 
Rendu-Osler, purpura hémorragique, 
embols de cholestérol).

Conclusion

À ce jour, en France, la fermeture de 
l’auricule gauche doit être proposée aux 
patients avec fibrillation atriale non val-
vulaire ayant un haut risque thrombo
embolique (score de CHA2DS2-VASc ≥ 4) 
et une contre-indication absolue défi-
nitive au traitement anticoagulant. 
L’indication de la mise en place de ces 
dispositifs relève d’une discussion 
multidisciplinaire. Les recommanda-
tions européennes sont en classe IIB, 
plus larges sur le niveau de score de 
risque thromboembolique.

La fermeture de l’auricule peut parfois se 
discuter dans d’autres situations, au cas 
par cas. Il est cependant essentiel d’obte-
nir un niveau de preuve scientifique suf-
fisant pour pouvoir envisager l’extension 
des indications.
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❙	� En France, l’indication de prise en charge concerne le patient 
présentant une fibrillation atriale non valvulaire avec un risque 
thromboembolique élevé (CHA2DS2-VASc ≥ 4) et une contre-
indication au traitement anticoagulant permanente, validée par 
concertation multidisciplinaire.
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Prendre une bouteille,  
monter un escalier ou marcher  
vers un banc vous paraissent  
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Chers confrères,

Plus d’un million de personnes en France 1 souffrent d’insuffisance cardiaque, maladie 
cardiovasculaire chronique et grave. Malgré cette forte prévalence, elle reste méconnue et ses 
symptômes les plus courants sont souvent confondus avec les signes du vieillissement par les 
patients et leur entourage. Cette pathologie représente ainsi la première cause d’hospitalisation 
des patients âgés de plus de 65 ans2.
Conscient de l’enjeu de santé publique que représente l’insuffisance cardiaque, Novartis lance 
une campagne d’affichage pour sensibiliser le grand public. 
L’objectif : faire connaître cette maladie, ses symptômes et la réalité vécue au quotidien 
par les patients. 

Chaque affiche invite à découvrir les témoignages vidéos des patients, diffusés sur le site internet 
www.suistoncoeur.fr, une ressource en ligne créée par Novartis pour les personnes atteintes 
d’insuffisance cardiaque, leurs proches et le grand public.
Cette campagne d’affichage est diffusée sur l’ensemble du territoire national du 30 mai au  
5 juin, et trouvera un relai en presse et sur internet jusqu’au 30 août prochain. 
Nous vous remercions de l’attention portée à notre démarche et nous vous prions d’agréer, chers 
confrères, l’expression de notre haute considération.

PubliRedac_210X270_1705pm.indd   1 18/05/2018   16:45


