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I Le dossier - Arythmies et valvulopathies

C. TRIBOUILLOY
Service de Cardiologie,
CHU Amiens-Picardie, AMIENS.

Editorial

laire gauche et sur I’oreillette gauche, sont fréquemment a I’origine d’aryth-

mies supraventriculaire et ventriculaire. Inversement, la fibrillation atriale (FA),
trouble du rythme le plus fréquent dans la population générale, peut étre & I’origine
d’une insuffisance mitrale et/ou tricuspide secondaire, encore appelée régurgitation
fonctionnelle atriale. L’arythmie peut donc étre la conséquence ou au contraire la
cause d'une valvulopathie. Peu de données étaient a notre disposition sur I'impact
pronostique et la prise en charge de ces arythmies, mais cette thématique connait ces
derniéres années un regain d’intérét et suscite bon nombre de publications. Nous
abordons dans ce dossier cing sujets d’actualité autour de ce theme “valvulopathies
etarythmies”.

I es valvulopathies, en raison de leur retentissement sur la fonction ventricu-

>>> Benjamin Essayagh fait le point dans le premier article sur le prolapsus valvulaire
mitral “arythmogeéne”, en se focalisant particulierement sur la stratification du risque
arythmique, sur la place du défibrillateur automatique implantable et de I’ablation,
et pourquoi pas de la chirurgie de réparation mitrale.

>>> Nous discutons ensuite avec Maciej Kubala de I’association rétrécissement aor-
tique-FA, peu étudiée dans la littérature malgré sa grande fréquence. La FA dans le
rétrécissement aortique est associée a une mortalité plus élevée. Cet article nous
démontre I'impact pronostique de la FA dans ce contexte et I'intérét de sa prise en
charge, en particulier lors du remplacement valvulaire aortique chirurgical.

>>> Le troisiéme article de Christian de Chillou et de son équipe fait le point sur la
prise en charge de la FA par les méthodes ablatives dans un contexte d’insuffisance
mitrale primaire ou secondaire, et détaille les indications et les résultats de 1’ablation,
qu’elle soit endocavitaire ou chirurgicale.

>>> Elodie Capderou et ses collégues discutent ensuite d un sujet brélant qui suscite
actuellement de nombreuses publications originales: les régurgitations valvulaires
mitrales et tricuspides atriales. Les mécanismes physiopathologiques de cette entité,
son évolution, son impact pronostique et la prise en charge sont expliqués dans ce
trés intéressant article.

>>> Le dernier article que nous vous proposons avec Yohann Bohbot revient sur
I'insuffisance tricuspide atriale, pathologie fréquente longtemps méconnue des car-
diologues et que I’on découvre petit a petit, qui fait actuellement 1’objet de travaux
d’équipes frangaises et étrangeres. Ce papier insiste sur son impact pronostique, la
stratification du risque et la prise en charge médicale, percutanée ou chirurgicale.

Un grand merci a tous les auteurs qui ont contribué a laréalisation de ce dossier, qui,
je’espere, vous passionnera.

Trés bonne lecture.
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Arythmie ventriculaire
et prolapsus valvulaire mitral

RESUME: Le prolapsus valvulaire mitral (PVM) est une maladie fréquente et considérée comme
bénigne en I'absence d’insuffisance mitrale significative. Cependant, il existe un sous-groupe a plus
haut risque parmi ces patients sans insuffisance mitrale, notamment sur le plan rythmique.

Ce sous-groupe de patients se caractérise par une triade associant: prolapsus typique d’une mala-
die de Barlow avec épaississement tissulaire, prolapsus bivalvulaire, disjonction annulaire mitrale,
fibrose myocardique en IRM cardiaque ; modifications a I’électrocardiogramme avec sous-décalage du
segment ST/inversion des ondes T; arythmies ventriculaires fréquentes, avec possibles épisodes de
présyncope/syncope. Cette combinaison définit le PVM arythmique et expose les patients atteints a
un risque plus élevé de mortalité, justifiant parfois le recours a une chirurgie mitrale anticipée, I’abla-
tion de I’arythmie ventriculaire ou encore I'implantation d’un défibrillateur cardiaque.

B. ESSAYAGH
Laboratoire d’écho-cardiographie,
Cardio X clinic, CANNES.

e prolapsus valvulaire mitral
L (PVM) est une des cardiopathies

valvulaires les plus fréquentes [1],
affectant environ 2 a 3 % de la popula-
tion générale [2]. Son diagnostic et 'éva-
luation de son retentissement se font
facilement sur la base de 1’échocardio-
graphie-Doppler. Alors que le pronostic
du PVM est généralement favorable, en
I’absence de fuite mitrale et de ses consé-
quences ventriculaire et auriculaire
gauches [3, 4], un sous-groupe mal défini
d’individus, sans fuite significative, reste
arisque plus élevé d’arythmies ventricu-
laires malignes et de mort subite.

Ce lien entre PVM et mort subite est
rapporté avec une incidence annuelle
<1 % chez des individus porteurs de
PVM non sélectionnés [5]. Cependant,
a l’autopsie, la prévalence du PVM
chez de jeunes patients atteints de mort
subite par arythmie ventriculaire est
rapportée entre 4 et 7 % [6, 7]. Enraison
du faible taux d’événements et en 1’ab-
sence de grandes cohortes, ’évaluation
de I'incidence précise de la mort subite

chez les porteurs de PVM reste difficile
a caractériser.

C’est dans ce contexte qu’est souvent
observée une disjonction annulaire
mitrale (ou MAD pour mitral annu-
lar disjonction). Ce MAD, qui entraine
un mouvement anormal de I’anneau
mitral [8], estlui-mémeassocié aunrisque
accru d’arythmie. Il fait donc partie inté-
grante du complexe du prolapsus valvu-
laire mitral arythmique (PVMA) [9, 10],
et des précisions s’imposent quant a sa
définition et sa caractérisation.

MAD : définition
et caractérisation

1. Définition

Le MAD est défini par une séparation
en systole entre le muscle myocar-
dique ventriculaire gauche et I’'anneau
mitral soutenant le feuillet mitral pos-
térieur (fig. 1) [11]. Inversement, sans
MAD, ’anneau mitral reste attaché au
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Fig. 1: Echocardiographie transthoracique en coupe
parasternale gauche grand axe, en fin de systole,
faisant apparaitre un prolapsus mitral bivalvulaire
avec détachement de linsertion du feuillet posté-
rieur mitral du myocarde ventriculaire sous-jacent,
appelé disjonction annulaire mitrale ou MAD.

myocarde/endocarde auriculaire et
ventriculaire. Ainsi, le MAD est associé
ala perte de la fonction annulaire méca-
nique liée a son attache myocardique
ventriculaire normale, mais avec une
fonction électrique maintenue, isolant
électrophysiologiquement I’oreillette et
le ventricule gauche (VG) [10].

L’extension circonférentielle du MAD
est limitée en avant par la continuité
fibreuse mitro-aortique, entre les cusps
aortiques et le feuillet antérieur de la
valve mitrale. En conséquence, il n’a été
observé qu’a I'insertion du feuillet pos-
térieur. Il peut s’étendre latéralement de
fagon variable sous tous les festons du
feuillet postérieur, mais préférentielle-
ment au niveau du feuillet mitral posté-
rieur central (P2).

2. Criteres diagnostiques

Le MAD se diagnostique en coupe para-
sternale gauche grand axe, par échocar-
diographie transthoracique [12] ou IRM
myocardique (fig. 2) [13]. La tomoden-
sitométrie cardiaque peut également le
diagnostiquer, mais avec une résolution
moindre [14].

Le MAD et le PVM sont définis en
fonction de la position de I’anneau
mitral [15]. En présence du MAD, ’an-
neau est particulierement difficile a
identifier précisément tout au long de
la systole, car il tombe brusquement au

Fig. 2: IRM myocardique en coupe sagittale 3 cavi-
tés, en fin de systole, faisant apparaitre le méme
prolapsus mitral bivalvulaire avec disjonction annu-
laire mitrale (MAD).

milieu de la systole, en arriére du myo-
carde ventriculaire basal. A 'inverse,
le myocarde ventriculaire, ayant perdu
son attache basale, se bombe plus apica-
lement que lanormale, formant la marge
apicale de latranchée du MAD. La posi-
tion de I’anneau mitral est donc mieux
identifiée en zoomant sur la valve
mitrale en coupe parasternale gauche
grand axe, en utilisant la fréquence
d’images la plus élevée possible et en
examinant ’anneau image par image.
De cette maniere, la structure mince de
I’anneau peut étre observée du début
a la fin de la systole [10]. A son tour,
la localisation précise de la position
annulaire mitrale permet de mesurer
la longueur du MAD et la profondeur
du PVM [13]. La limite supérieure de
MAD est définie au niveau de I'insertion
postérieure des feuillets sur I’anneau/
paroi auriculaire gauche, tandis que la
limite inférieure est définie au niveau
dumyocarde VG [13].

Sans cet examen dynamique, un excés de
tissu du feuillet postérieur d’un anneau
normalement implanté pourrait étre
faussement interprété comme un MAD.
Une telle analyse dynamique est donc
indispensable au diagnostic, a la fois
pour les examens échocardiographiques
et 'TRM.

L’échocardiographie transesopha-
gienne 2D/3D [16] permet également de
visualiser le MAD et il est intéressant
de répéter les examens échographiques
transthoraciques au fil du temps chez les
patients porteurs de PVM, pour étudier
I’apparition ou la progression de cette
disjonction.

Prolapsus valvulaire mitral
arythmique : définition et
stratification du risque
rythmique

1. Définition

Le PVMA est défini par la présence d'un
PVM (avec ou sans MAD), associé a une
arythmie ventriculaire fréquente et/ou
complexe, en ’absence de tout autre subs-
tratarythmique bien défini (par exemple,
ischémie active, cicatrice ventriculaire
due a une autre éthologie définie, cardio-
myopathie primaire ou canalopathie).

Le diagnostic de PVM est posé si tous les
criteres suivants sont réunis:
—présence d'un PVM avec ou sans MAD;;
—présence d’arythmie ventriculaire:
fréquente (= 5 % d’extrasystoles ventri-
culaires [ESV]) ou complexe (tachycar-
die ventriculaire non soutenue [TVNS],
tachycardie ventriculaire [TV], fibrilla-
tion ventriculaire [FV]);

—absence de tout autre substrat aryth-
mique bien défini.

2. Stratification du risque d’arythmie

La stratification du risque d’arythmie
ventriculaire et de mort subite est diffi-
cile [17]. Les approches de dépistage du
PVMA sont limitées par le manque de
données prospectives sur lesrésultats et
I’absence de recommandations pour la
surveillance du rythme dans les mala-
dies valvulaires [4].

Cependant, certains points font consen-
sus au sein des experts de la commu-
nauté [18] et facilitent la stratification
durisque:
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—toutesles indications conventionnelles
d’implantation de défibrillateur automa-
tique basées sur les directives actuelles
s’appliquent au PVM;

—le PVMA, en particulier en présence
de rehaussement tardif de gadolinium a
I'IRM, ne doit pas étre considéré comme
faisant partie d’un “coeur structurelle-
ment normal” et toute arythmie ventri-
culaire compliquant le PVM ne doit pas
étre considérée comme idiopathique ou
bénigne;

— plusieurs paramétres cliniques,
électrocardiographiques, échocardio-

graphiques et d’autres parametres d’ima-
gerie se sont avérés étre associés a un
risque accru de déces et/ou d’arythmie
ventriculaire chez les patients porteurs
de PVMA et doivent étre recherchés chez
tous les patients porteurs de PVM.

La stratification du risque des patients
atteints de PVM comprend le recueil
d’antécédents ciblés, un ECG 12 déri-
vations, une surveillance ECG accrue et
une échocardiographie transthoracique
détaillée. L'IRM cardiaque et le Holter
implantable sont plus sélectifs et sont

indiqués en fonction de la probabi-
lité d’arythmie ventriculaire. Ainsi, la
stratification du risque comporte deux
étapes, basées sur le contexte clinique
et I'imagerie d’une part, et sur le type
d’arythmie détectée d’autre part. Elle
est illustrée par la figure 3, dérivée des
recommandations d’experts publiées
récemment [18, 19].

>>> Contexte clinique et imagerie

Chez les patients porteurs de PVM, le
risque d’arythmie ventriculaire n’est pas

Patients porteurs de PVM
Présentation " s
"
clinique q 2 2 A R
inexpliquée/présyncope récupéré
Critéres phénotypiques :
T < 0 inférieur, ESV polymorphes
multiples, MAD, feuillets mitraux - :
redondants, OG dilatée, FE-VG < 50 % TVnona Va
réhaut tardif du gadolinium haut risque haut risque
Beaucoup
ou syncope
Quelques- Holter
uns implantable
TVnona o
X IM sévere !
haut risque
. Interrogation
Traitement du DAI
T
Epis Freque ‘H .
Ablation TV
Traitement Stratification du risque

Fig. 3: Stratification du risque d’arythmie ventriculaire chez les patients porteurs de prolapsus mitral, d’aprés [18].



uniforme et est plus élevé dans certains contextes. Alors que les
patientsressuscités d’une mort subite ont des arythmies séveres
manifestes, d’autres patients peuvent étre arisque d’arythmies
graves. Sur le plan clinique, ce risque est plus élevé lorsqu’ils
présentent une syncope inexpliquée ou une présyncope que
lorsqu’ils présentent des palpitations isolées, et sera plus faible
lorsqu’ils sont asymptomatiques. De méme, des caractéris-
tiques phénotypiques a type d’ondes T négatives a 'ECG, de
dégénérescence myxomateuse sévere avec feuillets mitraux
redondants épaissis, de MAD, de prolapsus bivalvulaire ou de
rehaussement tardif du gadolinium en IRM sont associées a un
risque plus élevé d’arythmie ventriculaire.

Ainsi, le contexte clinique et le phénotype du PVM al'image-
rie influencent fortement I'intensité de la recherche d’aryth-
mies graves. Par exemple, les patients présentant une syncope
inexpliquée, méme sans TV au Holter, sont des candidats
privilégiés pour une surveillance ECG prolongée par télémé-
trie ou Holter implantable si nécessaire, pour découvrir avec
la plus grande sensibilité I’existence d’arythmies ventricu-
laires. A I'inverse, les patients asymptomatiques sans aryth-
mie ventriculaire complexe au Holter de dépistage initial ne
nécessiteraient qu'une évaluation Holter épisodique, qui sera
plus fréquente s’ils présentent plusieurs critéres de risque
phénotypique avec le temps. Les arythmies ventriculaires
pouvant se développer secondairement, il convient de réé-
valuer dans le temps la fréquence et I'intensité de leur dépis-
tagerythmique. En effet, la présence de multiples facteurs de
risque phénotypique suggere un risque rythmique plus élevé
et justifie une surveillance plus intense.

>>> Arythmie observée

Peu d’études ont abordé le risque de mort subite ou méme de
surmortalité en fonction de ’arythmie détectée, de maniere
prospective ou rétrospective, et la classification de I’arythmie
ci-dessous est principalement basée sur I’extension de la clas-
sification générale des arythmies ventriculaires.

e Sont considérées comme arythmies ventriculaires a haut
risque, détectées au repos par ECG, Holter ou Holter implan-
table, les arythmies suivantes:

—TV soutenue ne provenant pas de la voie d’éjection ventricu-
laire droite ou gauche;

—TVNS polymorphe spontanée;

—TVNS monomorphe rapide (> 180 bpm).

Le fait que leur détection, qui se ferait au cours d’exercice plutot
qu’au repos, soit associée a un risque plus élevé est probable,
mais encore incertain et actuellement a I’étude.

e Sont considérées comme arythmies ventriculaires a risque
intermédiaire les arythmies suivantes:
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—ESV polymorphe;

—TVNS monomorphe de fréquence infé-
rieure (< 180 bpm);

—ESV trés fréquentes ou complexes
(bigéminées ou en doublet).

o Al'inverse, les patients présentant des
ESV fréquentes mais pas d’arythmies
complexes (et aucune caractéristique
phénotypique a risque) sont considérés
comme a faible risque rythmique.

La fréquence des évaluations répéti-
tives pour la reclassification du risque
rythmique n’est pas bien définie, mais
un suivi Holter régulier peut s’avérer
utile. Enfin, en I’absence d’anomalies
cardiaques structurelles, les arythmies
ventriculaires originaires des voies
d’éjection sont considérées comme
bénignes. Leur signification clinique
chez les patients atteints de PVMA reste
incertaine, mais des inquiétudes ont été
soulevées concernant un mécanisme
possible ou ’extrasystole provenant des
voies d’éjection déclenche une arythmie
plus maligne originaire du tissu anormal
dans les muscles papillaires.

Quelle place pour le
défibrillateur automatique
implantable et I’ablation ?

Bien que la valeur thérapeutique de I'im-
plantation d’un défibrillateur automa-
tique implantable (DAI) dans le contexte
d’un PVM compliqué d’arythmies
ventriculaires ne soit pas encore définie
par des essais cliniques, le principe de
prévention primaire ou secondaire est
important a prendre en compte lors de
I’examen de I'indication d’'un DAI dans
ce contexte. En effet, 'indication du DAI
en prévention secondaire est considérée
comme établie dans le cadre de la mort
subite récupérée.

A l'inverse, I'indication de DAI en
prévention primaire n’est pas du tout
résolue. Cependant, les futurs essais cli-
niques et études de cohorte seront essen-
tiels pour établir le bénéfice du DAI dans

plusieurs contextes, tels que celui des
patients atteints de MAD diagnostiqués
avec une tachycardie ventriculaire a haut
risque, mais sans indication de chirur-
gie de’insuffisance mitrale, les patients
atteints de MAD et d’insuffisance mitrale
sévere traités par réparation mitrale et
a risque de tachycardie ventriculaire
avant la chirurgie, ou encore les patients
atteints de MAD présentant une tachy-
cardie ventriculaire persistante malgré
I’ablation par cathéter.

Le role de I’ablation transcathéter des
arythmies ventriculaires est encore
moins bien défini dans le PVMA. Bien
que l’ablation de tachycardie ventricu-
laire ait été réalisée dans le cadre du PVM
avec MAD, son role dans la prévention
de la mort subite par arythmie est incer-
tain. De plus, bien que 1’ablation pré-
maturée du complexe ventriculaire ait
été réalisée chez des patients gravement
symptomatiques avec une extrasystole
fréquente ou chez des patients présen-
tant une dysfonction ventriculaire gauche
induite par I’extrasystole, le potentiel de
ces thérapies pour améliorer la survie
est inconnu. Il convient enfin de noter
que, chez les patients atteints de PVM,
d’insuffisance mitrale dégénérative sévere
etd’extrasystoles fréquentes avec fonction
ventriculaire gaucheréduite, l'indication
établie de chirurgie mitraleréparatrice ne
doit pas étre retardée par des considéra-
tions d’ablation de I’arythmie.

Quelle place pour la chirurgie
de réparation mitrale ?

L’observation selon laquelle I’associa-
tion du MAD a I’arythmie ventriculaire
est trés nettement atténuée apres chirur-
gie mitrale est importante a prendre
en compte dans les futurs essais cli-
niques [10]. En effet, le risque de tachy-
cardie ventriculaire apres une chirurgie
mitrale en présence d'un MAD ne peut
étre exclu, mais devient statistiquement
non significatif dans le contexte postopé-
ratoire [9]. Alors que ’analyse de I'im-
pactdela chirurgie mitrale sur’arythmie

nécessitera un essai clinique, la dispa-
rition du MAD aprés annuloplastie est
probablement un facteur important dans
laréduction du taux d’arythmie observé.

En effet, avec la chirurgie mitrale, I'in-
tégralité de la disparition du MAD en
postopératoire chez presque tous les
patients est prouvée par échocardiogra-
phie [10, 16] et est obtenue par la suture
de I’anneau ou la prothése, joignant
solidement I’anneau au myocarde VG et
effondrant’espace du MAD. A I'inverse,
la correction annulaire ne se produit pas
avecla chirurgie mitrale percutanée, qui
n’implique pas de suture annulaire. Le
bénéfice de la réparation mitrale percu-
tanée en termes de prévention des fuites
récidivantes, mais aussi de prévention
durisque rythmique reste donc a établir.

Une autre incertitude est la place de la
réparation chirurgicale dans le cadre du
MAD avec insuffisance mitrale modé-
rée et tachycardie ventriculaire a haut
risque. En effet, alors qu'un nombre
croissant de preuves suggeérent qu'une
surmortalité est associée au PVM avec
fuite mitrale modérée, qui se surajoute au
risque associé a la présence d’arythmies
ventriculaires graves chez ces mémes
patients [10], le role de la chirurgie de
réparation, bien qu’attrayante dans ce
contexte, n’est pas formellement défini.
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I Le dossier - Arythmies et valvulopathies

Fibrillation atriale
et rétrécissement aortigue

RESUME: Le rétrécissement aortique (RA) est fréequemment associé a la fibrillation atriale (FA), qui
peut contribuer a I’aggravation clinique de la valvulopathie. L’association de la FA avec une mortalité
plus élevée est démontrée chez les patients atteints d’un RA serré a fraction d’éjection du ventricule
gauche préservée. La combinaison du statut rythmique avec le volume indexé de I'oreillette gauche
(0G) permet une stratification pronostique.
Une FA paroxystique ou permanente ou un volume de I’'OG > 50 mL/m?2 pourrait étre un élément
incitant a envisager le remplacement valvulaire aortique (RVA) chez les patients asymptomatiques
atteints d’un RA serré. Chez les patients en FA, le RVA est associé a une forte réduction de la morta-
lité. En présence de FA, I’exclusion de I’auricule gauche lors de la chirurgie valvulaire est recomman-
dée et le traitement chirurgical concomitant de la FA devrait étre systématiquement discuté.

M. KUBALA, C. TRIBOUILLOY

Service de Cardiologie, CHU Amiens-

Picardie,
Université de Picardie Jules Verne,
AMIENS.

culaire (FA) dans la population

générale est élevée et sa coexistence
avec unrétrécissement aortique (RA) est
fréquente. Le RA et la FA exposent de
la méme fagon les personnes dgées & un
risque plus élevé d’hospitalisations et de
mortalité.

I a prévalence de la fibrillation auri-

Cependant, le lien entre ces deux patho-
logies fréquentes est peu étudié et la
place du traitement approprié de la FA
chez les patients atteints de RA encore
mal définie. La FA peut contribuer a
I’aggravation clinique du RA et consti-
tuer un tournant dans ’histoire naturelle
de ce dernier. Les preuves d’'un impact
pronostique de la FA dans le RA sont de
plus en plus nombreuses, mais les don-
nées disponibles surles thérapies ciblées
delaFA,ycomprisl’ablation par cathé-
ter, sont rares.

L’objet de cet article est de faire le point
sur des connaissances actuelles sur la
prévalence del’association RA-FA, I'im-
pact pronostique de la FA dans le RA et

les options thérapeutiques pour ces
patients atteints d'un RA associé alaFA.

B Données épidémiologiques

LaFA est]’arythmie cardiaque la plus fré-
quente. Elle concerne 1a 2 % dela popu-
lation générale et sa prévalence augmente
avecl’dge[1]. La plupart des données dis-
ponibles se concentrent sur les arythmies
non valvulaires et montrent qu'un RA est
présentdans5a7 % des cas dans la popu-
lation de patients en FA [2]. Inversement,
dans la population atteinte d’un RA
modéré, la FA est trouvée chez 17 % des
patients [3]. Cette proportion augmente
a16-35 % chez les patients atteints d’'un
RA serré (RAS) adressés pour unrempla-
cement valvulaire aortique chirurgical
(RVA), pour atteindre 50 % chez ceux
adressés pour un remplacement valvu-
laire percutanée (TAVI) [4, 5].

Ces deux pathologies ont un impact
négatif sur la mortalité, les hospitalisa-
tions et les dépenses de santé [6, 7].
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Relation physiopathologique
RA-FA

Dans le RA, la FA peut étre la consé-
quence de I’hypertrophie ventriculaire
gauche (VG), qui induit une augmenta-
tion chronique des pressions de remplis-
sage ventriculaire. En effet, I’élévation
des pressions VG favorise la dilatation
et la fibrose de la paroi de 1’oreillette
gauche (OG), qui sont deux facteurs
déterminants majeurs de survenue et de
persistance de FA [4, 8].

Nous avons montré que I’augmenta-
tion du volume de I’OG, conséquence
de ’augmentation des pressions de
remplissage du VG, est associée a une
mortalité plus élevée chez les patients
atteints d’'un RA en rythme sinusal [9].
Dans cette étude, les patients dont le
volume indexé de’OG était > 50 mL/m?
avaient unrisquerelatif de déces majoré
de 50 %, indépendamment de la symp-
tomatologie fonctionnelle. Cependant, la
FA, dans le contexte d'unRA, peut aussi
étre une pathologie “indépendante” de
la valvulopathie, en raison de sa grande
fréquence apres 65 ans dans la popula-
tion générale.

Dans le RA, la dilatation de I’OG est
aussi favorisée par la FA elle-méme et
plus précisément la charge en FA. Ainsi,
la dilatation de I’OG liée a I’é1évation
des pressions de remplissage du VG est
une source de FA et la FA elle-méme est
source de dilatation de ’OG. Une fois la
FA apparue, elle induit un cercle vicieux
d’auto-entretien parla dilatation de ’OG
et'installation d'une atriopathie [10].

Impact pronostique de la FA
dans le RA

Dans une étude pilote que nous avons
publiée en 2015 évaluant 800 patients
atteints d’un RA modéré a serré (surface
valvulaire aortique < 2 cm?), la FA pré-
sente chez 17 % des patients était asso-
ciée a unemortalité plus élevée que chez

les patients en rythme sinusal surle suivi

1004
75 - 73x1%
& 55+2%
2 504
Z
=}
[}
25 1
IC95 %
— Rythme sinusal
ol — Fibrillation atriale p < 0,001
T T T T T T
0 1 2 3 4 5

Suivi (années)

Fig. 1: Courbes de survie a 5 ans de Kaplan-Meier (IC a 95 %) selon le rythme cardiaque initial (fibrillation
auriculaire vs rythme sinusal) chez les patients atteints d’'un rétrécissement aortique serré [11].

de quatre ans, aprés ajustement aux cova-
riables ayant un impact pronostique eta
la chirurgie de RVA [3].

Dans une seconde étude incluant 1838
patients avec un RA serré (surface val-
vulaire aortique <1 cm? ou < 0,6 cm?/
m?) a fraction d’éjection (FE) VG préser-
vée [11], nous avons montré que lasurvie
acing ans était de 55 % chez les patients
en FA versus 73 % pour ceux en rythme
sinusal (p <0,001; fig. 1). L’association
FA-mortalité persistait aprés ajuste-
ment aux comorbidités (HR:1,56) etala
chirurgie de RVA, et persistait chez les
patients peu symptomatiques ou asymp-
tomatiques. Chez les patients en FA, le
RVA était associé a une forteréduction de
la mortalité, y compris chez les patients
peu ou pas symptomatiques.

Cette étude a donc démontré que la FA
était associée a une surmortalité impor-
tante dans le RA serré a FEVG préservée
et que le RVA demeurait bénéfique chez
les patients en FA, comme chez ceux en
rythme sinusal. Les patients opérés en
FA gardaient néanmoins une surmorta-

lité a long terme par rapport a ceux opé-
rés en rythme sinusal. Dans ce contexte,
le role des outils diagnostiques comme
les Holter implantables avec un suivi
par télécardiologie reste a définir dans
la population des patients avec RA serré.

L’augmentation de volume de 'OG en
rythme sinusal et la FA sont donc deux
facteurs de mauvais pronostic chez les
patients atteints d’un RA serré. Nous
avons montré récemment que la combi-
naison de ces deux parametres était utile
pourstratifier le risque de mortalité dans
le RA serré a FEVG préservée [12]. Les
patients en FA avec un volume indexé
del’OG > 50 mLreprésentent le groupe a
hautrisque de mortalité. Les patients en
rythme sinusal et dontle volume indexé
del’OG est < 50 mL/m?sont a basrisque,
tandis que les patients en FA avec un
volume indexé de I’'OG <50 mL/m?2 et
ceux en rythme sinusal avec un volume
indexé de1’OG > 50 mL/m?ont unrisque
intermédiaire (fig. 2).

Le statut rythmique et le volume de
I’OG apparaissent ainsi comme des
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Fig. 2: Courbes de Kaplan-Meier pour la mortalité toutes causes selon le rythme cardiaque initial et le volume
indexé de loreillette gauche chez les patients atteints d’un rétrécissement aortique serré [12]. FA: fibrillation
auriculaire; RS: rythme sinusal; VOGi: volume indexé de l'oreillette gauche.

parametres pronostiques objectifs et
complémentaires. Leur “combinaison”
est intéressante pour stratifier le risque
de mortalité dans le RA serré a FEVG
préservée. Idéalement, le RVA devrait
étre discuté avant I’apparition de la FA
et quand le volume indexé de I’OG est
encore en dessous de 50 mL/m2.

B Fibrillation auriculaire et TAVI

Dans les études incluant des patients
adressés pour TAVI, la prévalence de la
FA préopératoire atteint jusqu’a 50 % et
la prévalence de la FA post-procédure
32 % [5, 13]. Chez les patients initiale-
ment en rythme sinusal, les épisodes
de FA post-procédure apres TAVI appa-
raissent pour moitié dans les premieres
24 heures et pour 80 % dans les pre-
miéres 72 heures post-TAVI [14].

Des facteurs prédictifs de nouveaux
acces de FA apres TAVI ont été identi-

fiés:1'age élevé, la classe New York Heart
Association (NYHA) > 3, ’antécédent
d’accident vasculaire cérébral, une fuite
mitrale significative a c6té de la valvu-
loplastie au ballon et I'instabilité hémo-
dynamique [5]. Les nouveaux acces de
FA sont plus fréquents aprés procédure
transapicale et concernent alors envi-
ron deux tiers des patients. Ce taux plus
élevé, qui se rapproche de celui observé
apres le RVA chirurgical, serait lié 4 une
“irritation” péricardique etal’inflamma-
tion systémique associée.

Les données concernant I’impact de
la FA sur la survie des patients bénéfi-
ciant d’un TAVI sont contradictoires.
Les résultats des études de survie sont
concordants en ce qui concerne la mor-
talité accrue chez les patients en FA
avant TAVI, qui atteint 36 % aun an [5].
En revanche, certains auteurs mettent
en doute cet effet défavorable des nou-
veaux acces de FA post-TAVL Une limite
importante de ces études sur la FA et

TAVI est la durée de suivi, le plus sou-
ventlimitée a un an. Enrevanche, 'appa-
rition de FA aprés TAVI a clairement un
impact sur le taux d’accident vasculaire
cérébral dans une méta-analyse [15].

Prise en charge de la FA
dans le RA

Nous ne disposons pas aujourd’hui de
données suffisantes sur les résultats
d’ablation par cathéter de la FA dans
le RA. En pratique, un éventuel traite-
ment interventionnel de la FA ne doit
pas retarder un RVA chirurgical ou per-
cutané d'un RA serré, quand ce dernier
est indiqué. La stratégie de contréle du
rythme sera discutée en présence d’une
FA symptomatique chez les patients
atteints d’un RA modéré, en se basant
sur les recommandations actuelles sur
la prise en charge de laFA [16].

L’ablation chirurgicale concomitante
de la FA pendant la chirurgie valvulaire
est clairement recommandée (classe
ITa des recommandations 2021 de ’Eu-
ropean Society of Cardiology [ESC]/
European Association for Cardio-
Thoracic Surgery [EACTS], classe I des
recommandations 2020 de I’American
College of Cardiology [ACC]/American
Heart Association [AHA] et 2017 de la
Society of Thoracic Surgeons), mais
sous-effectuée [16-18]. L'isolation des
veines pulmonaires lors du RVA est a
privilégier pour la FA paroxystique,
associée a la création des 1ésions linaires
dans la FA persistante [17]. Nous avons
néanmoins besoin de données supplé-
mentaires pour mieux sélectionner les
patients candidats, car les lésions bi-
auriculaires étendues créées parradiofré-
quence bipolaire ou cryoénergie pendant
la chirurgie valvulaire sont associées a
unrisque plus élevé d’implantation d'un
stimulateur cardiaque [19].

Par ailleurs, nous disposons de don-
nées de plus en plus robustes sur
I’intérét de I’exclusion de 1’auricule
gauche au moment de la chirurgie



valvulaire [20, 21]. Les résultats de
cette procédure sont prometteurs en
termes de réduction des événements
emboliques chez les patients avec
une charge élevée de FA [20]. Deux
méta-analyses récentes ont montré un
effet bénéfique de I’exclusion de I’auri-
cule gauche au cours de la chirurgie car-
diaque sur la mortalité chez les patients
avec la FA préopératoire [20, 21].
Sur la base de ces données, les recom-
mandations actuelles de ’ACC/AHA
soulignent ’'intérét de cette tech-
nique lors de la chirurgie valvulaire
pour les patients atteints de FA ou de
flutter auriculaire (recommandation de
classella) [17]. Cette procédure est égale-
ment recommandée dans les guidelines
ESC/EACTS pour les patients en FA avec
un score CHA,DS,VASc = 2 subissant
une chirurgie valvulaire (recommanda-
tion de classeIla) [17, 22].

Il est important de rappeler que la FA
associée au RA n’est pas classée comme
une “FA valvulaire”. En conséquence,
les nouveaux anticoagulants oraux
(NACO) sont une bonne alternative aux
antivitamines K (AVK) chez ces patients
porteurs de RA en FA (recommanda-
tion de classe Ia [2020 ACC/AHA] ou de
classe Ila [2021 ESC/EACTS]) [17, 22].
Chez les patients atteints de FA qui ont
bénéficié d’un RVA bioprothétique, les
recommandations ESC/EACTS placent
les NACO au-dessus des AVK apres la
période initiale de trois mois suivant
la chirurgie [22]. Le dernier document
officiel de 2020 de I’ACC/AHA differe
etrecommande les AVK chez les patients
qui présentent de la FA dans les trois
premiers mois suivant un RVA biopro-
thétique (classe Ila), et les NACO sont
ensuite prescrits sur la base du score
CHA,DS,-VASc chez les patients qui
présentent de la FA apres les trois pre-
miers mois de suivi post-RVA [17].

Chezles patients porteurs d une prothese
mécanique, laFA estun facteur de risque
supplémentaire de thrombose, imposant
une valeur d’INR cible plus élevée de
0,5 point, quand elle est associée a un
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ou plusieurs facteurs de risque [17, 22].
Au décours des procédures invasives,
un bridging peropératoire consistant a
I'interruption temporaire du traitement
anticoagulant oral et]'utilisation d’hépa-
rine standard ou bas poids moléculaire
est recommandé chez les patients por-
teurs d’une prothese valvulaire en FA
quand le score CHA,DS,-VASc est = 3
chez la femme et = 2 chez I’homme, en
prenant en compte le risque hémorra-
gique [17, 22].

B Conclusion

Le RA est fréquemment associé a la FA,
qui marque souvent un tournant dans
I’histoire clinique de la valvulopathie.
Nous disposons aujourd’hui de don-
nées solides sur I'impact pronostique
défavorable dela FA dans le RA. En pra-
tique, la FA devrait étre recherchée plus
souvent chez les patients qui rapportent
des palpitations. Dans ce contexte, le
role des outils diagnostiques comme les
Holter implantables avec un suivi par
télécardiologie reste a définir dans la
population des patients avec RA serré.
La considération du statut rythmique
(FA ou rythme sinusal) et du volume de
I’OG permet une stratification pronos-
tique complémentaire.

La présence d’une FA paroxystique ou
permanente et/ou d'un volume de I’'OG
=50 mL/m?2pourraient étre des éléments
incitant a envisager le RVA précocement
chez les patients asymptomatiques
atteints d’un RA serré. Le RVA améliore
le pronostic des patients atteints d'un RA
serré en FA, mais la survie postopératoire
a long terme est moins bonne que chez
les patients en rythme sinusal.

Le traitement chirurgical concomitant
de la FA lors du RVA chirurgical peut
I’améliorer, mais il est sous-utilisé.
Apres TAVI, la survenue de la FA post-
opératoire chezles patients initialement
en rythme sinusal semble ne pas avoir
le méme impact négatif sur la mortalité
que la FA ancienne, mais prédispose les

patients & un risque accru d’accident
vasculaire cérébral.
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Fibrillation atriale et insuffisance mitrale
Place de I'ablation de fibrillation atriale

RESUME: La fibrillation atriale (FA) et I'insuffisance mitrale (IM) sont deux pathologies fréquentes,
I'une et 'autre pouvant d’ailleurs se favoriser mutuellement, expliquant une incidence trés importante
de patients présentant les deux pathologies.
La présence d’une IM est un facteur de mauvaise réponse a I’ablation par cathéter de la FA, mais ne
présente en rien une contre-indication, surtout si I'IM est fonctionnelle. En cas d’IM organique devant
bénéficier d’une prise en charge chirurgicale, une chirurgie concomitante de la FA peut s’avérer tres
bénéfique. Il semble indispensable d’envisager dans sa globalité la situation des patients présentant

a la fois une FA et une IM.

C. DE CHILLOU, N. HAMMACHE,

L. FILIPPETTI, G. DE CIANCIO,

M. ECHIVARD, I. MAGNIN-POULL,

J.-M. SELLAL.
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mie cardiaque la plus fréquemment

rencontrée en pratique courante et
sa prévalence augmente considérable-
ment en raison du vieillissement de la
population.

L afibrillation atriale (FA) est’aryth-

La prévalence de la FA est estimée a
environ 1-3 % dans la population géné-
rale des pays industrialisés. Chez les
patients qui présentent une insuffisance
mitrale (IM) dégénérative, la prévalence
de FA (paroxystique ou persistante)
est bien plus élevée. En effet, dans le
registre international MIDA [1], 32 %
des patients présentaient une FA a I'in-
clusion dans I’étude et, aprés 10 années
de suivi, on notait la survenue d’'une FA
chez 24 % des patients qui étaient ini-
tialement en rythme sinusal. Dans ce
registre, un antécédent de FA au moment
du diagnostic de I'IM était associé, apres
ajustement sur les facteurs de comorbi-
dité (insuffisance rénale, diabéte, arté-
rite des membres inférieurs...), a une
surmortalité a 10 ans, a la fois pourlaFA
paroxystique (HR: 1,46;1C 95 %: 1,20-
1,76; p <0,001), mais également pour la
FA persistante (HR: 1,94;IC 95 % : 1,66~
2,24;p<0,001).

Sur le plan physiopathologique, une
dilatation de ’oreillette gauche (OG)
est un facteur qui favorise la survenue
d’une FA. On comprend ainsi aisément
qu’'une IM s’accompagne d’un risque
accru de FA. La relation entre FA et
IM n’est toutefois pas aussi simpliste,
puisque la FA favorise elle-méme
un remodelage de ’oreillette gauche
(dilatation, fibrose...) et peut égale-
ment induire ’apparition d’une IM...
Un tel enchainement d’événements,
dont le point de départ est la FA, peut
aboutir a une dysfonction ventriculaire
gauche (cardiomyopathie rythmique).
Récemment, la réversibilité de cette
séquence physiopathologique a été
démontrée a 6 et 12 mois [2], notamment
par une diminution de 'importance de
la fuite mitrale, chez les patients pour
lesquels larestauration durythme sinu-
sal a pu étre obtenue par cardioversion
électrique ou par ablation.

Cet article a pour vocation de faire le
point sur la relation entre IM et FA et,
plus précisément, d’aborder les particu-
larités de la prise en charge de la FA par
lesméthodes ablatives dans un contexte
d’IM.
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IM et FA: le paradoxe de
la poule et de I’ceuf revisité...

Longtemps, la FA a été considérée
comme la conséquence d’une valvulo-
pathie avancée et son role dans la genése
de I'insuffisance mitrale fonctionnelle
(IMF) a fait longtemps débat [3], mais
est maintenant de plus en plus accepté
par lacommunauté cardiologique. Deux
types d’IM sont classiquement décrits:
I'insuffisance mitrale organique (IMO),
dite primaire, liée a une anomalie val-
vulaire propre, et 'IMF, dite secondaire,
liée a une anomalie ventriculaire gauche
(dysfonction, dilatation, trouble de la
cinétique segmentaire).

Toutefois, depuis quelques années,
un nouveau concept a émergé, celui
de I'IM atriale liée a la FA. Gertz I’a
défini comme une fuite fonctionnelle
secondaire a la dilatation de ’anneau
entrainée par la FA, sans dilatation
ventriculaire ni dysfonction VG et
sans lésions valvulaires [4]. Une IM
fonctionnelle, secondaire a la FA, est
ainsi présente chez 4 a 8 % des patients
atteints de FA [3].

Des données récentes suggerent que les
mécanismes impliqués sont encore plus
complexes. Kagiyama a étudié, en écho-
graphie transcesophagienne 3D, le ratio
entre la surface de ’'anneau et la surface
des feuillets mitraux chez des patients en
FA avec ou sansIM, et a comparé les don-
nées obtenues avec des patients sains. Ila
montré qu’il existait un défaut de remo-
delage des feuillets mitraux, entrainant
un défaut de coaptation chezles patients
en FA avecIM [5].

Plus intéressant encore, la mobilité de
I’anneau mitral est réduite en FA du fait
dela dysfonction atriale et de la perte de
la contraction présystolique atriale, ce
qui entraine sa déformation géométrique
avec perte de sa forme en selle et une
hauteur de tenting plus faible [6]. Cette
altération de la dynamique de ’anneau
favorise ainsi le défaut de coaptation des
feuillets mitraux [7].

Indications et résultats de
I’ablation endocavitaire de la
FAencasd’'IM

Actuellement, il n’existe pas de recom-
mandations spécifiques de la Société
européenne de cardiologie (ESC) en
ce qui concerne la prise en charge de
la FA par ablation endocavitaire chez
les patients qui présentent une IM.
Néanmoins, plusieurs études ont porté
sur ce sujet et la décision quant a la
prise en charge par méthodes ablatives
de la FA peut étre facilitée a I’aune de
ces travaux.

Des 2011, Gertz et al. [8] se sont intéres-
sés aux résultats de ’ablation endocavi-
taire de laFA chezles patients présentant
une IMF modérée ou sévere avec fraction
d’éjection du ventricule gauche (FEVG)
=50 %. Chez ces patients, la proportion
de FA persistante (FA-Pers) était plus
importante, par rapport a un groupe
controle qui ne présentait pas de valvu-
lopathie mitrale (71 vs 28 % ; p < 0,0001).
Les résultats de I’ablation de la FA-Pers
étant notoirement moins bons [9] que
ceux del’ablation dela FA paroxystique
(FA-Parox) quant aux récidives d’aryth-
mie on pourrait étre tenté de mettre en
avant cette prévalence plus élevée de
FA-Pers en cas d'IM pour expliquer sim-
plement le taux de récidive plus élevé
d’arythmieaunan (61 vs46 % ; p=0,04)
apres une procédure d’ablation endoca-
vitaire de FA chez les patients qui pré-
sentent une IM, comparativement a ceux
qui ne présentent pas de valvulopathie
mitrale [8].

Ceraccourci explicatifest toutefois inva-
lidé par deux études. En effet, Zhao [10]
amontré, dans une série de 216 patients
qui présentaient tous une FA-Pers de
longue durée, que la présence d'une IM
était associée a un taux significativement
plusélevé derécidive de FA aprés une ou
plusieurs procédures d’ablation endo-
cavitaire. Par ailleurs, Takigawa [11] a
montré des résultats similaires dans la
FA-Parox. Il existe également un taux
de récidive plus élevé de FA apres une

procédure d’ablation en relation avec
une sévérité plus importante de la fuite
mitrale [10] ou bien lorsque I'IM est
organique [11]. La présence d’'une IM
apparait ainsi dans le score FLAME [12]
comme un facteur pronostique défavo-
rable (et ce d’autant plus que I'IM est
sévere) quant au succes dune procédure
d’ablation d’une FA-Pers.

Il semble néanmoins important de dis-
tinguer le cas particulier de I'IMF. En
effet, dans une étude menée chez 216
patients, le taux de maintien en rythme
sinusal a un an apres ablation d’une
FA-Pers était de 73 % en cas d’'IMF, alors
qu’iln’était que de 27 % en cas d’IM orga-
nique (p=0,002)[10]. De plus, lorsque le
rythme sinusal se maintient aprés abla-
tion endocavitaire de la FA associé aune
IMF, plusieurs études [13, 14] ont montré
un effet bénéfique de ’ablation, a la fois
sur le remodelage atrial mais aussi sur
I’appareil valvulaire mitral, en observant
une réduction significative de la gravité
de I'IM et de la taille de I'OG. Ces résul-
tats ont été confirmés plus récemment
par ’étude de Wu et al. [15], qui a éga-
lement montré une amélioration de la
FEVG chez les patients présentant ini-
tialement une IMF avec FEVG < 50 %.

L'IMF et la FA sont liées et interagissent
I"une avec l’autre au cours de leur évo-
lution naturelle. Ainsi, I’ablation de FA
par cathéter, quelle que soitlaFEVG, per-
met, grace au maintien en rythme sinu-
sal, une diminution de la taille de I’'OG,
uneréduction de lagravité de'IM et une
amélioration dela FEVG lorsqu’elle était
initialement altérée. L’ablation de FA par
cathéter serait donc a envisager précoce-
ment en cas d’'IMF.

Les résultats de 1’ablation de FA par
cathéter ne sont pas aussi favorables en
présence d'une IM organique. Chez ces
patients, malgré un retour en rythme
sinusal apres la procédure d’ablation,
I’IM sera toujours présente. Par consé-
quent, le remodelage atrial délétere
induit par I'IM continuera “d’agir”,
augmentant ainsi le risque de récidive



de FA [16]. Compte tenu des mauvais
résultats de I’ablation par cathéter chez
les patients présentant une IM organique
modérée a sévere, 'option qu’il faudrait
certainement privilégier (pour traiterala
foisI'IMO etla FA) consisterait plutot en
une prise en charge chirurgicale, avec un
geste sur la valve mitrale (remplacement/
réparation) associé a une ablation per-
opératoire de la fibrillation atriale.

Indications et résultats
de I’ablation chirurgicale
delaFAencasd’IM

La stratégie de prise en charge chirur-
gicale de la FA repose aujourd’hui sur
la réalisation de lésions linéaires par
radiofréquence ou par cryoablation. La
stratégie historique de section et suture
décrite en 1987 par James Cox a été pra-
tiquement abandonnée, en raison de la
lourdeur du geste et de ses complications
postopératoires.

De nombreuses techniques ont été déve-
loppées a partir de ce concept de réalisa-
tion d’un labyrinthe (maze) électrique.
Elles incluent systématiquement Iiso-
lation des veines pulmonaires et géné-
ralement la suture de I’auricule gauche.
Laréalisation de lésions pour isoler le
mur postérieur est également fréquem-
ment proposée. Des lignes d’ablation
peuvent étre réalisées sur I’isthme
mitral et peuvent concerner l’oreillette
droite (isthme cavotricuspide, ligne
intercave, toit de I’oreillette droite ou
septum) [17].

Les différentes études disponibles sont
souvent des séries monocentriques a
effectifs modestes et étudiant une tech-
nique chirurgicale ou une technologie
particuliére. Elles concordent néan-
moins sur une nette augmentation de
la probabilité de maintenir un rythme
sinusal & un an (51,0 vs 24,1 % ; RR:
2,04;1C 95 %:1,63-2,55), sans majorer
de maniere significative le risque de
mortalité, en dépit d’un temps de chirur-
gie plus long (2,3 vs 3,1 % ; RR: 1,25;
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IC95 % :0,71-2,20) ou de complications
postopératoires [18]. Notons cependant
l’augmentation de la probabilité de
nécessiter une stimulation cardiaque
définitive uniquement en cas de lésions
réalisées dans I’oreillette droite.

Les facteurs prédictifs de rechute en
FA apres une chirurgie sont la taille de
loreillette gauche, 'ancienneté de laFA,
I’age du patient, I'insuffisance cardiaque
ourénale.

Compte tenu de 1’efficacité de ce
traitement, les recommandations
chirurgicales américaines de 2017
recommandent (classe I) que soit réa-
lisé un traitement chirurgical de tout
patient présentant une FA préopéra-
toire lorsqu’une chirurgie mitrale est
pratiquée [19]. Les recommandations
de I’ESC de 2020 sur la FA sont plus
nuancées, avec une recommandation
de classe Ila, et insistent sur la prise en
compte de la fragilité des patients et des
facteurs d’échec associés [20].

Le cas particulier du
traitement percutané de I'lM

Devant le nombre croissant de patients
a haut risque chirurgical, la chirurgie
conventionnelle d'une IM n’est pas
toujours envisageable. Une réparation
percutanée est désormais accessible
et recommandée dans certains cas
(MitraClip) [21].

Contrairement ala chirurgie convention-
nelle, cette intervention ne permet pas de
réaliser concomitamment un traitement
invasif de la FA (temps de procédure
allongé, risque de complication, notam-
ment thromboembolique, exacerbé) [22].
Cependant, la prévalence de la FA chez
ces patients est importante (73 %) [23],
et augmente significativement le risque
de complication [22] et de mortalité a
trois ans [23] du MitraClip. Il est ainsi
conseillé au préalable de restaurer un
rythme sinusal soit par une procédure
ablative, soit par cardioversion.

Waechter et al. [23] ont rapporté une
mortalité plus élevée a trois ans d’une
procédure MitraClip en cas de contréle
médicamenteux du rythme par rapport
a un controle de fréquence, essentiel-
lement par I'utilisation d’amiodarone
(sans comparaison a une prise en charge
ablative). Enrevanche, Rottner et al. [24]
ont montré une sécurité et une efficacité
comparables & 18 mois de I’ablation de
FA par radiofréquence dans les suites
d’un MitraClip, par rapport aux patients
témoins. Les récidives sous forme de
tachycardie atriale étaient toutefois plus
fréquentes dans le groupe MitraClip.

A cejour, il n’existe pas de données rap-
portant Iefficacité du traitement antia-
rythmique sur les récidives de FA chez
les patients qui ont bénéficié (ou qui
allaient bénéficier) d’une correction per-
cutanée d’une IM. Etant donné les résul-
tats de I’ablation endocavitaire de la FA
chez ces patients, il semble que celle-ci
devrait étre privilégiée pour controler la
FA chez les patients traités (ou en ins-
tance d’étre traités) par MitraClip.

B Conclusion

L’intrication physiopathologique entre
IM et FA estmaintenant bien démontrée et
les conséquences pronostiques négatives
de ces deux entités réunies bien établies.
Le controle du rythme cardiaque (autre-
ment dit le maintien du rythme sinusal)
par les méthodes ablatives (le gold stan-
dard pour le contrdle durythme) est plus
difficile a obtenir chez les patients qui
présentent une IMO par rapport a ceux
qui présentent une IMF et plus difficile en
cas d’IMF parrapport aux patients quine
présentent pas de valvulopathie mitrale.

Toutefois, des lors qu’il existe une indi-
cation a proposer a un patient une pro-
cédure d’ablation endocavitaire de saFA
selon lesrecommandations de 'ESC[20],
la présence d’une IM ne devrait aucune-
ment étre considérée comme un frein ou
une contre-indication a cette prise en
charge thérapeutique.
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FA et régurgitations valvulaires

RESUME: La régurgitation fonctionnelle atriale est un concept récent, intéressant les patients pré-
sentant une fibrillation atriale (FA) avec une prévalence de 3 a 15 %. Les mécanismes de remodelage
valvulaire mis en évidence dans la FA consistent en une dilatation annulaire associée a une perte
de la géométrie en selle de cheval, une perte de la contractilité annulaire, I’apparition d’un tenting
valvulaire atrial pour la valve mitrale et une dilatation avec dysfonction plus ou moins précoce des
oreillettes. La sévérité de la fuite qui en découle dépend du degré de remodelage et des capacités
d’adaptation valvulaire, en réponse a ces modifications géométriques.

La restauration du rythme sinusal chez les patients en FA permet la diminution des régurgitations
mitrale et tricuspide a moyen terme. Ce fait est important lorsque I’on connait le pronostic péjoratif
des régurgitations fonctionnelles sévéres.

E. CAPDEROU, L. SOULAT-DUFOUR,

S. EDERHY, S. ADAVANE-SCHEUBLE,
M. CHAUVET-DROIT, P. ISSAURAT,

C. ARNAUD, V. VIANA, F. BOCCARA,
A. COHEN

Service de Cardiologie, Hopital Saint-Antoine,
PARIS.

Physiopathologie des
I régurgitations fonctionnelles
atriales

La fibrillation atriale (FA) est le trouble
durythme le plus fréquent dans la popu-
lation générale. Pourtant, les méca-
nismes physiopathologiques a I’origine
de la survenue de régurgitations signifi-
catives sur des ventricules gauche et/ou
droit non dilatés et a fraction d’éjection
(FEVG) préservée n’ont pas été parfaite-
ment élucidés. Le concept de régurgita-
tion fonctionnelle atriale en lien avecun
remodelage de I'oreillette pourrait expli-
quer ce phénomene.

Deux populations ont été caractérisées:
les patients en FA et ceux avec une insuf-
fisance cardiaque a FEVG préservée.
Cette notion modifie la nomenclature
jusqu’alors adoptée, qui différencie les
régurgitations d’origine primitive de
celles d’origine secondaire en lien avec
une atteinte ventriculaire.

Les observations anatomiques caractéri-
santlarégurgitation fonctionnelle atriale
et ventriculaire difféerent (tableau I). Sa
prévalence est difficile a déterminer,

puisque seules des études rétrospec-
tives ont été rapportées dans la littéra-
ture, mais elle avoisinerait 3 a 15 % pour
I'insuffisance mitrale (IM) [1, 2], avec
une variation trés importante (de <5 %
a>65 %) selon les séries [2-5]. Elle est
estimée entre 9 et 15 % pour I'insuffi-
sance tricuspide (IT) [3, 6-8].

La dilatation de I’anneau constitue un
des mécanismes a l’origine des régurgita-
tions, mais ne suffit pas & en caractériser
la sévérité. L'importance de la dilatation
annulaire mitrale et/ou tricuspide, en
association avec d’autres mécanismes
physiopathologiques, est principale-
ment responsable de la survenue d'une
régurgitation significative.

Mécanismes
physiopathologiques

de l'insuffisance mitrale
dans la FA

Plusieurs mécanismes ont été mis en
évidence et notamment une dilatation
de I’anneau mitral et de ’oreillette
gauche [4, 9, 10], a’origine d’une perte
delaforme en selle de cheval caractéris-
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Régurgitation fonctionnelle ventriculaire

Régurgitation fonctionnelle atriale

Ventricule Fonction systolique altérée Fonction systolique préservée
Ventricule souvent dilaté Ventricule non dilaté (sauf a un stade avancé)
Modification de la géométrie du ventricule Géométrie du ventricule conservée

Oreillette Souvent dilatée Dilatée séverement

Feuillets valvulaires

valvulaire

Feuillets de taille normale
Coaptation au-dessus du plan de 'anneau, tenting

Feuillets allongés, épaissis
Coaptation dans le plan de l'anneau

Régurgitation

Excentrée ou centrale selon le mécanisme

Plutot centrale

Tableau I: Caractéristiques des régurgitations fonctionnelles d'origine atriale et ventriculaire.

tique. La géométrie de ’anneau évolue
vers une forme circulaire, qui altére sa
contractilité. Sa conformation anato-
mique valvulaire se modifie avec I’ap-
parition d’un tenting valvulaire atrial,
associant aplanissement du feuillet
antérieur dans le plan de I’anneau et
restriction du feuillet postérieur (refou-
lement de son insertion vers |’oreillette
gauche) [11]. L'ensemble de ces phéno-
menes aboutit a la ’apparition d’une
régurgitation mitrale [9, 10] — ’évolu-
tion vers une régurgitation sévere est
variable.

Un remodelage valvulaire comprenant
un allongement et un épaississement du
feuillet, en réponse a la dilatation annu-
laire, a été mis en évidence [2]. Cette
réponse adaptative n’est cependant
pasillimitée, puisqu'un phénomene de

“plateau” apparait au-dela d’un certain
seuil de dilatation annulaire. C’est donc
le degré de remodelage des feuillets qu’il
convient derapporter a la surface valvu-
laire & couvrir, qui détermine I’adéqua-
tion des mécanismes adaptatifs.

On consideére actuellement qu’au-dela
d’une surface de 8 cm?2/m2, les méca-
nismes de compensation sont dépassés,
menant inéluctablement a une régurgi-
tation significative, alors qu'une surface
comprise entre 5 et 8 cm?/m? correspond
alacapacité d’adaptation du feuillet val-
vulaire [2]. Elle peut étre appréhendée
par le calcul du rapport surface valvu-
laire/diameétre annulaire (TLA/AA) [12],
qui détermine la sévérité de larégurgita-
tion [2, 9]. Une valeur seuil de cerapport
TLA/AA a1,38 préditlasurvenue d’'une
régurgitation significative, avec une sen-

sibilité de 93,5 % et une spécificité de
85,7 % [12].

Les mécanismes physiopathologiques
concourant a la survenue d'une régurgi-
tation mitrale dans la FA sont illustrés
dansla figure 1.

Mécanismes
physiopathologiques

de l'insuffisance tricuspide
danslaFA

Un remodelage tricuspide a également
été mis en évidence, mais les méca-
nismes physiopathologiques & I’origine
de ces régurgitations sont moins étu-
diés et la description du phénomene
de remodelage valvulaire reste incom-
pléte. La dilatation annulaire tricuspide

Diminution
contractilité 0G

Tachycardie/cycles
variables

Effet direct sur la
fuite mitrale ?

Régurgitation mitrale dans la fibrillation atriale

Diminution contractilité
ELLUTET LG

Dilatation annulaire et 0G

Perte de la géométrie
annulaire

Augmentation
stress valvulaire

Inadéquation ratio surface
feuillet/surface anneau

Remodelage
des feuillets

Tenting
valvulaire atrial

Régurgitation fonctionnelle d’origine atriale

Fig. 1: Mécanismes physiopathologiques concourant a la survenue d’'une régurgitation mitrale dans la fibrillation atriale.
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Tachycardie/cycles
variables

Effet direct sur
la fuite tricuspide ?

Diminution
contractilité OD

Régurgitation tricuspide dans la fibrillation atriale

Diminution
contractilité annulaire

Dilatation annulaire et OD

Perte de la
géométrie annulaire

Régurgitation fonctionnelle d’origine atriale

Fig. 2: Mécanismes physiopathologiques concourant a la survenue d’'une régurgitation tricuspide dans la fibrillation atriale.

associée a une dilatation de l’oreillette
droite est systématiquement décrite
dans les études [7, 13, 14], aboutissant
a une perte de la forme en selle de che-
val caractéristique et a I’évolution vers
une géomeétrie circulaire, dont le rema-
niement s’effectue aux dépens du bord
postérieur de I’anneau [6]. A ces rema-
niements s’ajoute une altération de la
contractilité annulaire [6].

L’ensemble de ces mécanismes qui
concourent a la survenue d’une IT dans
laFA estillustré dans la figure 2.

Implications pronostiques et
évolution des régurgitations

Les régurgitations fonctionnelles
secondaires significatives mitrales
(IM) ou tricuspides (IT) d’origine
ventriculaire ont un impact pronos-
tique défavorable [3, 15]. Plusieurs
études ont montré le méme impact
péjoratif chez les patients en FA sans
cardiopathie sous-jacente et présen-
tant des régurgitations fonctionnelles
atriales significatives.

Une étude rétrospective, menée sur
une cohorte de 298 patients en FA avec
FEVG préservée sans cardiopathie et
présentant des IM et/ou IT significa-
tives, a mis en évidence un taux d’hos-
pitalisation ou de mortalité plus élevé,
en comparaison a un groupe témoin de
patients présentant une IM significa-

tive isolée, une IT significative isolée
ou une IM et une IT significatives de
fagon concomitante [3]. Une autre étude
menée par Topilsky et al. [15], évaluant
la prévalence, les caractéristiques et les
implications cliniques des IT significa-
tives, a montré que les patients qui pré-
sentaientune IT significative isolée (8 %
du total de la cohorte avec une majorité
de patients en FA [76 %]), sans altération
delaFEVG, sans dilatation ventriculaire
gauche, sans valvulopathie gauche, sans
dysfonction ventriculaire droite et sans
hypertension artérielle pulmonaire
(HTAP), présentaient une mortalité plus

importante lors du suivi, en comparai-
son des patients avec IT minime [15].

Ces constatations sous-tendent la néces-
sité d'une prise en charge active de ces
patients, d’autant que Soulat-Dufour
et al. [16] ont montré, dans une étude
prospective menée sur 117 patients
extraits de la cohorte FASTRHAC, que la
restauration durythme sinusal permettait
une diminution significative des régur-
gitations mitrale et tricuspide & 6 mois et
12 mois, alors que la sévérité de ces régur-
gitations chez les patients en FA restait
stable lors de la surveillance (fig. 3) [16].

TR vena MR vena

E 0,1 _ contracta contracta
E
© 0,05
[S)
g 0 I ;_
g I
o 005 |
Q
>
o 014
S
c -0,15
.2
S 02
§
= -0,25 4

Modification de la vena contracta

6 mois apres linclusion
*p < 0,05 M Modification de la vena contracta

12 mois apres l'inclusion

MR vena
contracta

TR vena
0,1 _ contracta

1. 1,[

Modification de la vena contracta
6 mois apres linclusion

-0,05

-0,15

-0,2 4

-0,25

M Modification de la vena contracta
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Fig. 3: Evolution des fuites mitrales et tricuspides a 6 et 12 mois dans le groupe fibrillation atriale (FA; patient
en FA a M0, Mé et M12) a gauche et dans le groupe restauration du rythme sinusal a droite (patient en FA a
MO, et sinusal & Mé et M12). D’aprés Soulat-Dufour et al. [16]. Les histogrammes en négatifs par rapport a la
ligne 0 signifient une régression des régurgitations, les barres positives une majoration. TR: régurgitation

tricuspide. MR: régurgitation mitrale.
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Ventricule gauche non dilaté

DTDVG < 60 mm ou DTSVG < 45 mm
H:VTDVG < 74-85 mL/mZ; F : VTDVG < 61-78 mL/m?

Absence de dysfonction
ventriculaire gauche

FEVG 2 50 %
Cinétique segmentaire VG normale

Dilatation atriale

Volume 0G > 34 mL/m?
Ou H: volume OG > 58 mL; F: volume OG > 52 mL

Dilatation annulaire mitrale sans
atteinte valvulaire

Aucune chirurgie mitrale préalable
Feuillets valvulaires structurellement normaux (et
absence de calcifications annuaires mitrales)

Tableau II: Critéres diagnostiques proposés dans la régurgitation fonctionnelle mitrale d'origine atriale.

B Conclusion

La régurgitation fonctionnelle atriale
mitrale et/ou tricuspide est décrite chez
les patients en fibrillation atriale avec
dilatation atriale, sans dilatation ventri-
culaire gauche, sans valvulopathie
gauche, sans dysfonction ventriculaire
etsans HTAP [17-19].

Les constatations échographiques
propres a la régurgitation fonctionnelle
mitrale d’origine atriale ont permis de
proposer des critéres diagnostiques
(tableau IT) [19].

La prise en charge précoce des patients
en fibrillation atriale contribue a cor-
riger le remodelage cardiaque [20] qui
concerne les quatre cavités et peut ainsi
contribuer a prévenir les conséquences
valvulaires et hémodynamiques.
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L'insuffisance tricuspide “atriale” :
mythe ou réalité ?

RESUME : L'insuffisance tricuspide (IT) est le plus souvent d’origine fonctionnelle ou secondaire a une
atteinte cardiaque gauche (dysfonction ventriculaire ou valvulopathie). Cependant, il n’est pas rare
d’observer des cas d’IT significatives alors que la valve est structurellement normale et que le coté
gauche est sain. Dans ce cas, on parlera d’'IT “idiopathique” ou plus recemment d’IT atriale. En effet,
ces patients ont une dilatation importante de I'oreillette droite et de I’anneau tricuspide, souvent
dans un contexte de fibrillation atriale.
Dans cet article centré sur cette “nouvelle” maladie, nous discutons des particularités anatomiques
de la valve tricuspide, de la physiopathologie de I'IT atriale, de son impact sur le pronostic, ainsi que

de sa prise en charge.

Y. BOHBOT, C. TRIBOUILLOY
Service de Cardiologie,
CHU Amiens-Picardie, AMIENS.

algré sa prévalence, estimée
M récemment a environ 0,6 % de

la population générale [1], Iin-
suffisance tricuspide (IT) a longtemps
été considérée comme la “valvulopathie
oubliée”. Ces derniéres années, I'IT a fait
I’objet d’un regain d’attention en raison
de sameilleure détection grace aux pro-
gres de 'imagerie, de I’accumulation de
données confirmant son impact pronos-
tique indépendant, quelle que soit son
étiologie [2-5], et du développement de
techniques de correction percutanée [6].

Sur le plan étiologique, I'IT est majori-
tairement fonctionnelle dans les pays
développés, c’est-a-dire que la valve est
structurellement normale et que le méca-
nisme est soit une dilatation de ’'anneau
tricuspide (AT), soit une traction sur les
feuillets tricuspides (ou tenting), soit
une association des deux [7]. Pendant
des années, la croyance générale était
que I'IT fonctionnelle était forcément
secondaire a une atteinte du ventricule
droit (VD) due a une surcharge de pres-
sion et/ou de volume, induisant des
changements géométriques de’appareil
tricuspidien.

Néanmoins, il n’est pas rare d’observer
une IT sévere associée a une dilatation
del’AT chez des patients ayant une valve
tricuspide structurellement normale,
une oreillette droite (OD) dilatée mais
un VD normal et pas d’atteinte du c6té
gauche [8, 9]. Cette forme distincte d’IT
fonctionnelle, appeléeIT “idiopathique”
ou, plusrécemment, IT atriale, est essen-
tiellement retrouvée chez les patients en
fibrillation atriale (FA) [5, 8, 9].

L'objectif de cet article est de faire un état
des lieux sur cette “nouvelle” maladie,
mentionnée pour la premiere fois dans
les recommandations européennes en
2021 [10].

Rappels anatomiques
sur la valve tricuspide

Sur le plan anatomique, I’appareil tri-
cuspidien est complexe et se compose
de plusieurs éléments: les feuillets val-
vulaires (généralement au nombre de
3, mais il n’est pas rare d’observer seu-
lement 2 feuillets ou méme parfois 4),
I’anneau tricuspide qui est une structure
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tres dynamique, elliptique, en forme de
selle de cheval, les cordages tendineux,
les muscles papillaires, sans oublier’OD
etle VD.

Si la valve mitrale et la valve tricus-
pide se ressemblent indéniablement, il
convient de noter qu’elles restent trés
différentes. La valve tricuspide pré-
sente une plus grande variabilité ana-
tomique que la valve mitrale, mais il
existe aussi d’autres différences impor-
tantes. D’abord, I’AT et le feuillet septal
ont une insertion plus apicale que pour
la valve mitrale et certains cordages
s’insérent directement dans le septum
interventriculaire. Ensuite, I’AT est
plus large que I’'anneau mitral, avec une
composante graisseuse prédominante et
moins de composante fibreuse que I’an-
neau mitral, ce qui pourrait expliquer
pourquoi I’AT se dilate plus facilement
avec la dilatation des cavités cardiaques
droites et que cela constitue le principal
mécanisme del'IT fonctionnelle [11,12].
De plus, contrairement a la valve mitrale,
les feuillets tricuspides sont rattachés
par les cordages aux piliers ipsilatéraux,
qui vont se retrouver plus espacés les
uns des autres et tractés vers ’apex en
cas de dilatation du VD, contribuant au
développement du tenting valvulaire [7].

B Mécanismes de I'IT atriale

1. Distinction avec I'IT fonctionnelle
“classique”

Dans les pays industrialisés, I'IT est fonc-
tionnelle dans la plupart des cas, secon-
daire a une atteinte du cceur gauche
(dysfonction ventriculaire gauche sys-
tolique ou diastolique ou valvulopathie
gauche), une hypertension pulmonaire,
une maladie du VD ou encore une
pathologie pulmonaire. Toutes ces étio-
logies vont entrainer une élévation de la
postcharge ventriculaire droite, condui-
sant & un remodelage et une dilatation
du VD, une dilatation de I’AT et une res-
triction de mouvement des feuillets de la
valve tricuspide avec traction valvulaire

ou tenting, conduisant au développe-
ment d’une IT fonctionnelle (fig. 1) [7].
Une fois I'IT présente, un cercle vicieux
s’installe:la fuite tricuspide continue de
dilater des cavités droites, ce qui majore
larégurgitation.

Dans environ 10 % des cas, I’étiologie
de I'IT n’est pas clairement identifiée.
On parle alors d’IT “idiopathique” ou
isolée ou plus récemment d’IT atriale
(fig. 2). En effet, ces IT seraient a priori

liées a la dilatation de I’oreillette droite,
puis de ’AT avec déformation conique
du ventricule droit due a sa dilatation
basale, sans anomalie morphologique
delavalve tricuspide ni maladie pulmo-
naire (ou hypertension pulmonaire) ou
myocardique associée (pas de cardiopa-
thie droite, pas de valvulopathie gauche,
pas de dysfonction systolique ou dias-
tolique du ventricule gauche a vérifier
au moindre doute par un cathétérisme).
Contrairement aux IT secondaires

Fig. 1: IT fonctionnelle sévére “classique” dans le cadre d'une cardiopathie dilatée avec insuffisance mitrale

séveére. Présence d'un tenting important (traits rouges).

Echo adulte
551
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Fig. 2: IT séveére atriale. Présence d'une dilatation importante de l'oreillette droite et de l'anneau tricuspide
sans tenting.



“classiques”, on ne retrouve pas (ou
trés peu dans les formes évoluées) de
tenting dans I'IT atriale, car le VD n’est
dilaté qu’asabase etnon dans sa portion
médioventriculaire [9].

Avec une nette prédominance féminine
(65470 % des cas), I'IT atriale est essen-
tiellementretrouvée chez les patients en
FA (60 a 85 % des cas selon les séries),
I’arythmie étant initialement a 1’origine
deladilatation de’oreillette droite, puis
del’anneau tricuspide [5, 9, 13].

2. Physiopathologie

Sur un plan physiopathologique, I'IT
fonctionnelle secondaire classique
associe plusieurs mécanismes tels que la
dilatation de I’AT, qui devient arrondi et
hypocontractile, la dilatation et le remo-
delage du VD, ainsi que la traction sur
les feuillets ou tenting valvulaire [14].
La physiopathologie de I'IT atriale reste
encore mal comprise, mais plusieurs
hypotheses ont été soulevées.

Contrairement & ’anneau mitral qui est
déconnecté du myocarde atrial gauche
par du tissu conjonctif entre les deux
trigones fibreux, I’AT n’a qu’un trigone
fibreux, ce qui le maintient en contact
avec le myocarde atrial droit sur une
large partie de sa circonférence [11].
Ainsi, en cas de FA persistante avec
remodelage et dilatation de 1’0OD, on
retrouve régulierement une dilatation
plus ou moins marquée de I’AT, sans
dilatation du VD.

Il convient de noter que cette dilatation
peut également étre observée chez ces
patients enl’absence de régurgitation tri-
cuspide significative, ce qui suggere que
la dilatation de I’'anneau est initialement
liée a I’arythmie et non a I'IT qui, une
fois significative, contribuera a ’auto-
entretien du phénomene. L'IT atriale
peut également étre observée chez des
patients en rythme sinusal avec dilata-
tion de I'OD (en rapport avec le vieillis-
sement et la dégénérescence annulaire)
et des donnéesrécentes suggerent que la
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taille de I’ AT est bien mieux corrélée a la
taille de I’'OD qu’a celle du volume télé-
diastolique du VD en échocardiographie
tridimensionnelle [8].

Néanmoins, la dilatation de I’AT ne
semble pas expliquer a elle seule le
développement de ces IT atriales. En
effet, comme mentionné ci-dessus, il
est possible d’avoir une dilatation mar-
quée de I’AT sans fuite significative. Une
étuderécente delaMayo Clinica analysé
par échocardiographie tridimension-
nelle les modifications dynamiques de
I’AT au cours du cycle cardiaque chez
70 patients [15]. Les auteurs ont retrouvé
un changement relatif de la surface
annulaire tricuspide au cours du cycle
cardiaque (surface maximale-surface
minimale/surface minimale x 100 %)
moins important chezles patients en FA
que chez ceux enrythme sinusal (13,5 %
vs33,1 % ;p<0,001)etlefaitd’avoirune
moindre variation de cette surface était
associé a la présence d’une IT significa-
tive indépendamment des dimensions
del’OD [15].

Dans ce méme travail, les auteurs ont
comparé les patients en fonction de leur
dynamique annulaire. Les patients qui
présentaient une surface annulaire mini-
male en systole étaient classés dans le
groupe dynamique “favorable” et ceux qui
avaient une surface annulaire minimale
en diastole dans le groupe dynamique
“non favorable”. Une dynamique “non
favorable” était plus souvent observée
chezles patientsen FA (58 % vs 32 % pour
les patients en rythme sinusal ; p < 0,001),
ainsi que chezles patients avec IT signifi-
cative (57 % vs27 % pourles patients sans
IT significative; p <0,001) [15].

Bien que des études antérieures aient
retrouvé une association entre la sévé-
rité de I'IT etles dimensions de ’AT et de
I’OD, cette étude apporte une nouvelle
pierre a I’édifice avec cette notion de
modifications insuffisantes des dimen-
sions annulaires tricuspides au cours
du cycle, plus fréquemment observées
en cas de FA et indépendamment asso-

ciées au risque d’IT atriale significative.
L’étude n’a pas été congue pour vérifier
siladynamique “non favorable” de’an-
neau pourrait étre responsable de I'IT.
Cependant, les implications mécaniques
d’une contraction annulaire désordon-
née avec un AT plus grand en systole
qu’en diastole pourraient logiquement
contribuer a réduire la coaptation des
feuillets. Ces observations nécessitent
d’étre validées par des études prospec-
tives & plus grande échelle.

B Pronostic

De nombreux travaux ont souligné I'im-
pact pronostique indépendant de I'IT
sévere [2-5]. Il y déja 18 ans, Nath et al.
rapportaient, dans une cohorte de 5223
vétérans américains (de sexe masculin
pour la grande majorité), qu’apres ajus-
tement a 1’age, au diametre de la veine
cave inférieure, a la fraction d’éjec-
tion du ventricule gauche, ainsi qu’a
la dilatation et a la dysfonction VD, la
mortalité était plus importante pour les
patientsatteints d’IT moyenne ou sévére
par rapport au reste de la cohorte [2].
Néanmoins, I'IT est une maladie hétéro-
gene du fait de ses différents mécanismes
et de ses nombreuses étiologies, et des
études plus sélectives sur les criteres
d’inclusion étaient nécessaires.

Peu d’équipes se sont spécifiquement
intéressées au pronostic de I'IT atriale.
En 2014, I’équipe de la Mayo Clinic a
rapporté que les patients avecIT “isolée”
(ancienne appellation deI'IT atriale) pré-
sentent une surmortalité importante par
rapport aux témoins de méme age et de
meéme sexe, ainsi qu'un taux plus élevé
d’hospitalisation pour insuffisance car-
diaque, qu’ils soient en FA ou en rythme
sinusal [13]. Cette étude a ainsi démon-
tré pour la premiere fois que, méme en
I’absence d’atteinte cardiaque gauche
ou d’atteinte pulmonaire, I'IT isolée aun
impact important sur le pronostic.

Plusrécemment, notre équipe aretrouvé
dans une cohorte de 208 patients consé-
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cutifs avec IT significative — toutes
étiologies confondues — que ceux avec
IT atriale (34 % de la population) pré-
sentaient une mortalité plus impor-
tante que les autres [5]. Néanmoins, ces
résultats doivent étre interprétés avec
prudence malgré les ajustements statis-
tiques effectués, car ces patients étaient
significativement plus agés et avaient
plus de comorbidités que les autres, ce
qui pourrait largement contribuer a cet
excés de mortalité.

L’équipe de Leidein a apparié pour 1’age
et le sexe 63 patients en FA porteurs
d’une IT atriale moyenne ou sévére a
116 patients en FA sans IT significative.
Ils ontrapporté unrisque relatif d’évene-
ment (déces, hospitalisation pour insuf-
fisance cardiaque ou accident vasculaire
cérébral) multiplié par plus de 2,8 en cas
d’TT significative [16]. Ainsi, on peut dire
que I'IT atriale, qui est maintenant une
complication potentielle reconnue de
la FA, est associée a un surrisque d’éve-
nement cardiovasculaire. Cela pourrait
intuitivement justifier une approche
plus agressive vis-a-vis des troubles du
rythme auriculaire. En effet, un travail
francais récent suggere qu'une cardio-
version efficace en cas d’IT atriale serait
associée a unremodelage inverse de1’OD
et de I’AT, avec une réduction significa-
tive de la fuite tricuspide [17].

Si le débat entre contréle du rythme ou
de la fréquence cardiaque n’est toujours

d’'une chirurgie pour valvulopathie gauche.

pas clos du fait du manque de preuves,
ces fuites atriales pourraient peut-étre
changer la donne et plaider en faveur
du controle du rythme dés que celui-ci
est possible. Malheureusement, il est &
ce jour difficile d’identifier les patients
en FA qui sont a risque d’évoluer vers
I'IT atriale.

B Prise en charge

Les recommandations européennes ont
mentionné I'IT “atriale” pour la pre-
miere fois en 2021 [10]. Néanmoins,
elles n’apportent pas de recommanda-
tions spécifiques sur la prise en charge
de ces patients, qui doivent donc étre
pris en charge comme des IT fonction-
nelles “classiques”. Bien que la fuite
tricuspide puisse rester cliniquement
silencieuse pendant de nombreuses
années et que le traitement diurétique
permette de réduire la surcharge volé-
mique — et méme parfois de faire fran-
chement régresser la fuite —, il n’a qu'un
effet palliatif. Cependant, le bénéfice de
la correction chirurgicale de I'IT atriale
par rapport au traitement médical n’est
pas bien établi.

De plus, I'intervention comporte une
morbi-mortalité périopératoire non
négligeable, notamment lorsque les
patients ont des comorbidités, ce qui
explique que ces patients sont peu
référés a la chirurgie [5, 10, 18, 19]. En

effet, un registre multicentrique frangais
récent rapporte seulement 466 chirurgies
tricuspides isolées entre 2007 et 2017
dans 12 centres tertiaires [18], dont 229
réalisées pour IT fonctionnelle, ce qui
fait en moyenne moins de deux patients
par an par centre opérés uniquement
pour une IT fonctionnelle! La mortalité
périopératoire était de 10 % et le taux de
complications majeures postopératoires
de 31 %, ce qui suggere que ces patients
sont opérés trop tard [18].

Les recommandations nous incitent
donc a opérer ces patients plus précoce-
ment, avant 'installation de la dysfonc-
tion du ventricule droit ou du ventricule
gauche, voire lorsqu’ils sont asymptoma-
tiques et que le VD commence a se dilater
(tableau I) [10]. Avant I'intervention, il
faudra systématiquement réaliser un
cathétérisme cardiaque droit qui per-
mettra d’éliminer une hypertension
pulmonaire importante, notamment
précapillaire, qui contre-indiquerait le
geste. L'évaluation des dimensions et de
la fonction ventriculaire droite se fera
préférentiellement par IRM cardiaque
chez ces patients.

Les scores de risques opératoires clas-
siques comme I’EuroSCORE logis-
tique, ’EuroSCORE Il ou le STS score
ne sont pas adaptés a I’évaluation du
risque opératoire chez ces patients, car
les études sur lesquelles ils sont basés
n’ont inclus que trés peu de chirurgies

La chirurgie est recommandée en cas d'IT fonctionnelle sévere chez les patients devant bénéficier

valvulopathie gauche.

La chirurgie est recommandée en cas d'IT fonctionnelle modérée ou moyenne avec dilatation
annulaire (= 40 mm ou > 21 mm/m?2) chez les patients devant bénéficier d’'une chirurgie pour

d’hypertension pulmonaire sévére

La chirurgie est recommandée en cas d'IT fonctionnelle sévere chez les patients (avec ou sans
antécédent de chirurgie valvulaire gauche) symptomatiques ou avec une dilatation du ventricule
droit, en l'absence de dysfonction ventriculaire gauche ou droite sévére, de maladie pulmonaire ou

tricuspide.

Le traitement percutané de UIT fonctionnelle sévére symptomatique peut étre envisagé chez les
patients inopérables dans un “heart valve center” expérimenté dans la prise en charge de la valve b

Tableau I: Recommandations ESC 2021 pour UIT fonctionnelle.
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tricuspides isolées. Le TRI-SCORE
(www.tri-score.com) est un score dédié
a la chirurgie tricuspide, créé a partir
de huit variables faciles a obtenir (4ge
=70 ans, classe III-IV de la New York
Heart Association [NYHA], signes d’in-
suffisance cardiaque droite, dose quo-
tidienne de furosémide = 125 mg, débit
de filtration glomérulaire < 30 mL/min,
bilirubine élevée, fraction d’éjection
ventriculaire gauche < 60 % et dysfonc-
tion VD modérée/sévere) [19]. Dans le
travail ayant validé ce score, les taux
de mortalité hospitaliére observés et
prédits allaient de 0 8 60 % et de 1 a
65 %), respectivement, a mesure que le
score augmentait de 0 a = 9 points avec
une aire sous la courbe de 0,81, bien
plus élevée que I’EuroSCORE logis-
tique (0,67) ou I’EuroSCORE II (0,63).
1l est intéressant de noter que tous ces
parametres reflétent le retentissement
de la maladie et que I’étiologie n’est
pas dans le score, ce qui va dans le sens
des recommandations qui proposent
une intervention plus précoce, avant
que n’apparaissent tous ces signes d’IT
évoluée [10].

Les recommandations consideérent le
traitement percutané pour les patients
inopérables (tableau I) pris en charge
dans des heart valve centers s’il s’agit
d’une forme anatomique favorable.
Pour les patients a haut risque, il existe
aujourd’hui de grands espoirs avec
I’avénement des thérapies percutanés
dans I'IT. De nombreux dispositifs sont
a l’essai, avec en téte de file le Triclip,
mais aussi certains systémes d’annu-
loplastie percutanée (Trialign, TriCinch,
le Cardioband...).

Leregistre TriValve a colligé les données
de 472 patients de 22 centres nord-amé-
ricains et européens ayant bénéficié
entre 2016 et 2018 d’un traitement per-
cutané pour la valve tricuspide, et a
retrouvé, apres appariement par score
de propension, une meilleure survie et
moins d’hospitalisation pour insuffi-
sance cardiaque que dans le groupe trai-
tement médical seul [4].

Le PHRC Tri. Fr., coordonné par 1’équipe
de Rennes [20], compare actuellement
le Triclip au traitement médical chez les
patients jugés inopérables par la Heart
Team. 11 s’agit d’un essai contrdlé, ran-
domisé (en 1:1) et ouvert en deux groupes
paralléles, qui a pour objectif d’inclure
300 patientsavecIT fonctionnelle sévere,
dontle critére de jugement principal (cri-
tere de Packer) est composite et associe
le stade NYHA, I’évaluation globale du
patient et la survenue d’événements
cardiovasculaires majeurs. Les limites
principales du clip en position tricuspide
restent le défaut de coaptation qui ne doit
pas excéder 7 mm, les sondes de pacema-
ker selon leur localisation, la nécessité
d’avoir une bonne fenétre ultrasonore
par voie transcesophagienne, ainsi que
I'impossibilité de placer le clip entre le
feuillet antérieur et le feuillet postérieur.

D’autres approches sonten cours d’étude,
avec notamment les valves percutanées
en position tricuspide. Toutes ces tech-
niques sont encore en développement ou
en phase initiale d’application clinique
pour démontrer leur innocuité et leur
efficacité, mais semblent prometteuses.

B Conclusion

L’IT “atriale” n’est pas un mythe mais
bien une réalité face a laquelle les car-
diologues se retrouvent de plus en plus
confrontés chez des patients 4gés et le
plus souvent en FA. La principale dif-
férence avec I'IT fonctionnelle “clas-
sique”, en plus de I’absence d’atteinte
gauche, est la présence de dimensions
ventriculaires droites proches de la nor-
male et ’absence de tenting valvulaire.

Son traitement symptomatique repose
sur les diurétiques de I’anse et son trai-
tement curatif sur la chirurgie, qui n’est
réalisée que rarement chez ces patients
souvent tres 4gés en raison d’un risque
opératoire souvent rédhibitoire. Le trai-
tement percutané est une alternative
séduisante chez ces patients lorsqu’il est
faisable surle plan technique.
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EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Arythmie ventriculaire et prolapsus valvulaire mitral
[ |

Le prolapsus valvulaire mitral arythmique (PVMA) est défini par l'association d'un PVM avec ou sans
disjonction annulaire et d’'arythmies ventriculaires fréquentes ou complexes, en l'absence d'autre substrat
arythmogeéne.

Tout patient porteur d'un PVM doit faire l'objet d'une recherche de PVMA.

Le phénotype du PVMA associe prolapsus bivalvulaire typique d'une maladie de Barlow, disjonction
annulaire mitrale (MAD), fibrose myocardique et ondes T négatives a 'ECG.

C'est le contexte clinique/phénotypique qui guide l'intensité de la recherche d'arythmies ventriculaires.

Larythmie ventriculaire diagnostiquée oriente, selon sa sévérité, vers un dépistage plus approfondi ou une
stratégie thérapeutique appropriée (chirurgie mitrale, défibrillateur automatique implantable, ablation).

Fibrillation atriale et rétrécissement aortique

La FA est associée au RA serré dans plus de 20 % des cas.

La FA est associée a une mortalité plus élevée chez les patients atteints d'un RA serré a FEVG préservée.
La combinaison du statut rythmique avec le volume indexé de I'OG permet une stratification pronostique.
Chez les patients en FA, le RVA est associé a une forte réduction de la mortalité.

En présence de FA, l'exclusion de l'auricule gauche lors de la chirurgie valvulaire est recommandée et le
traitement chirurgical concomitant de la FA devrait étre systématiquement discuté.

Fibrillation atriale et insuffisance mitrale — Place de 'ablation de fibrillation atriale

Plus de 50 % des patients présentant une insuffisance mitrale présentent ou présenteront dans dix ans une
fibrillation atriale.

La présence d’'une fibrillation atriale est un facteur de mauvais pronostic pour les patients présentant une
insuffisance mitrale.

La présence d'une insuffisance mitrale, organique ou fonctionnelle, est un facteur de mauvaise réponse a un
traitement ablatif de fibrillation atriale.

Le traitement des deux pathologies en paralléele améliore significativement le pronostic de chacune des
deux pathologies.

Il faut systématiquement envisager une prise en charge de la fibrillation atriale en peropératoire d’'une
chirurgie mitrale chez les patients présentant une fibrillation atriale préopératoire.
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FA et régurgitations valvulaires

B Larégurgitation fonctionnelle atriale est observée chez les patients en FA avec dilatation atriale, sans
dilatation ventriculaire gauche, sans valvulopathie gauche, sans dysfonction ventriculaire et sans HTAP. Elle
concerne les valves atrio-ventriculaires, mitrale et tricuspide.

B Les mécanismes de remodelage valvulaire décrits comprennent une dilatation atriale et une modification
circulaire de l'anneau mitral, ainsi qu'une altération de sa contractilité.

B Un mécanisme adaptatif des feuillets valvulaires mitraux (allongement et épaississement) a été mis en
évidence, permettant de compenser en partie les modifications anatomiques.

B La prise en charge active des patients en FA avec des régurgitations mitrales ou tricuspides séveres
constitue un enjeu pronostique.

Linsuffisance tricuspide “atriale” : mythe ou réalité ?

B LIT idiopathique ou “atriale” est essentiellement rencontrée chez des patients agés, majoritairement en
fibrillation atriale, avec une nette prédominance féminine.

B Son diagnostic sera retenu devant une IT sur valve morphologiquement saine avec dilatation de l'anneau
tricuspide, en l'absence de dysfonction ventriculaire gauche systolique ou diastolique (a vérifier par
cathétérisme au moindre doute), de valvulopathie gauche, de maladie du ventricule droit, de maladie
pulmonaire ou d’hypertension pulmonaire.

B Sa physiopathologie est mal connue, mais elle serait a priori liée, d'une part, a la dilatation de l'oreillette
droite puis de l'anneau tricuspide (avec déformation conique du ventricule droit due a sa dilatation basale
sans franche traction sur les feuillets ou tenting) et, d'autre part, a un certain degré de dysfonction de
l'anneau tricuspide.

B LIT atriale est associée a un risque important de mortalité et d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque.

B Son traitement symptomatique repose sur les diurétiques de l'anse, qui permettent parfois de faire
nettement régresser la fuite, et son traitement curatif sur la correction chirurgicale (rarement réalisée du
fait d’'un risque opératoire souvent rédhibitoire) ou percutanée en cas de forme anatomiquement favorable
chez un patient contre-indiqué a la chirurgie.
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COSIMPREL® 5/5, 5/10, 10/5 et 10/10 sont indiqués en substitution dans le traitement de I’hypertension artérielle et/ou de la maladie
coronaire stable (chez les patients ayant un antécédent d’infarctus du myocarde et/ou de revascularisation), chez les patients adultes déja
controlés par périndopril et bisoprolol pris simultanément aux mémes posologies.

COSIMPREL® 5/5 et 10/5 sont indiqués en substitution dans le traitement de I'insuffisance cardiaque chronique stable avec réduction
de la fonction ventriculaire systolique gauche, chez les patients adultes déja contrdlés par périndopril et bisoprolol pris simultanément
aux mémes posologies.

Il est recommandé de proposer des mesures hygiénodiététiques a tous les patients hypertendus dés le diagnostic d’hypertension artérielle.

Si un traitement pharmacologique doit étre débuté, privilégier une monothérapie par diurétique thiazidique, inhibiteur calcique, bloqueur du
systéme rénine angiotensine. Les bétabloquants peuvent étre utilisés comme antihypertenseurs mais ils semblent moins protecteurs que
les autres classes thérapeutiques vis-a-vis du risque d’accident vasculaire cérébral. En cas de non contrdle aprés 1 mois, privilégier une
bithérapie associant 2 produits parmi les 3 classes bloqueur du systéme rénine angiotensine, inhibiteur calcique, diurétique thiazidique,
et en cas d’inefficacité, d’autres bithérapies peuvent étre proposées. Si I'objectif tensionnel n’est toujours pas atteint, la trithérapie comportera
idéalement I'association bloqueur du systéme rénine angiotensine, inhibiteur calcique, diurétique thiazidique, sauf indication préférentielle
d’une autre classe thérapeutique, en cas de mauvaise tolérance et/ou de comorbidités, le choix préférentiel pour les patients coronariens
étantles inhibiteurs de I'enzyme de conversion/ bétabloquants et les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (sinon antagonistes des récepteurs
de I'angiotensine ll)/bétabloquants (ayant cette indication)/diurétiques thiazidiques pour les insuffisants cardiaques.’

Liste I/ Agréé collectivités. Remboursement Sécurité Sociale 65 %.

Pour une information compléte sur COSIMPREL® consultez le Résumé des Caractéristiques
du Produit sur la base de données publique du médicament, en flashant ce QR Code
ou directement sur le site internet : http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr
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*AMM en date du 06 septembre 2016 pour COSIMPREL 5mg/5mg et du 11 aoiit 2016 pour COSIMPREL 5mg/10mg, COSIMPREL 10mg/5mg et COSIMPREL 10mg/10mg *
' Fiche mémo HAS. Prise en charge de I'hypertension artérielle de I'adulte. Septembre 2016. —= SERVIER




