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Une bréve histoire du spasme coronaire

Le spasme coronaire fut initialement décrit par Prinzmetal en 1959: angor spontané, surve-
nant aux petites heures du matin, volontiers accompagné de troubles rythmiques et surtout associé
a un sus-décalage du segment ST parfois spectaculaire; la crise est réversible spontanément ou sous
dérivés nitrés. La coronarographie réalisée aprés test de provocation retrouve une occlusion totale et
proximale d’une artére coronaire — un spasme - réversible sous dérivés nitrés, avec ou sans sténose
athéromateuse sous-jacente. Les inhibiteurs calciques sont le traitement de choix d’un syndrome qui
présente volontiers de longues périodes de rémission, mais peut parfois se compliquer d’accidents
graves. Le spasme coronaire “a minima” est trés fréquent dans I'angor d’effort classique, venant
majorer une sténose athéromateuse sous-jacente. Un spasme de la micro-circulation est souvent
évoqué dans les syndromes ischémiques a coronarographie normale. Les mécanismes de production
du spasme coronaire, tout comme son role exact dans la survenue des syndromes coronaires aigus,
ne sont pas connus avec précision.

J-M. FOULT
PARIS.

1y a 40 ans, I’angor de Prinzmetal et

le spasme coronaire constituaient

I’épicentre de la recherche clinique
en cardiologie. Cette thématique faisait
partie de toutes les discussions de dos-
siers, aucun “staff” ne se déroulait sans
qu’une histoire de spasme ne soit évo-
quée. A I'heure actuelle, il semblerait
bien que le spasme coronaire ait disparu,
de laréflexion scientifique comme de la
réalité médicale: la réduction brutale et
transitoire du calibre d’une artére coro-
naire n’existe plus...

Et pourtant, le spasme coronaire a
déclenché des passions, il a eu ses héros
et notamment 1’équipe de Maseri a
Pise (Italie), rapidement suivie par des
équipes américaines et frangaises. Cette
attention extréme portée a un phéno-
mene physiopathologique a eu d’im-
portantes conséquences sur le monde
de la pharmacologie, avec I’apparition
des inhibiteurs calciques, ainsi que sur
I"univers des explorations, coronarogra-
phie et techniques non-invasives.

Ou en est-on actuellement ? Le spasme
coronaire a-t-il réellement disparu ? Les
lignes qui suivent retracent brievement
I’histoire d’'une thématique qui semble
loin d’étre parvenue a sa conclusion.

En 1959, Prinzmetal et ses collabora-
teurs publient dans I’ American Journal
of Medicine une étude portant sur une
courte série de 32 patients [1]. On y
décrit une variété nouvelle d’angor, dite
“variant angina”, qui survient au repos,
plus volontiers aux petites heures du
matin, peut s’accompagner de troubles
du rythme et surtout d’un sus-décalage
parfois spectaculaire du segment ST lors-
qu’'un enregistrement per-critique peut
étreréalisé (fig. 1).

Ces éléments nous paraissent banals
aujourd’hui, mais il n’en était pas de
méme dans lesannées 60: a cette époque,
I"“angine de poitrine” survient par défi-
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nition a l’effort, au froid ou lors d’un
stress. Les techniques de coronarogra-
phie sont naissantes et permettent de

présentent une ou plusieurs sténoses
des gros vaisseaux coronaires. On émet
I’hypothése que ces rétrécissements

autorisent un débit coronaire normal au

s
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comprendre que les sujets “angineux”
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Fig 1: Sus-décalage per-critique du segment ST se normalisant.

Fig. 2: Spasme de la coronaire droite levé par les dérivés nitrés.

repos, mais qui ne s’accroit pas suffisam-
ment lors d’un effort, créant ainsi une
irrigation insuffisante non pas en valeur
absolue, mais relativement aux besoins.
L’ischémie résulte d’'un accroissement
de la demande, pas d’une réduction de
I’apport en valeur absolue.

C’est dans ce contexte d’un raison-
nement sophistiqué — qui agite déja
passablement la communauté cardio-
logique — que survient la description
de Prinzmetal. Autant dire qu’elle est
accueillie avec réserve. Les discus-
sions vont bon train, jusqu’a ce que la
coronarographie permette d’objectiver
lors d’un épisode angineux 1’occlusion
compléte d’une artere — le spasme — et
sa résolution sous dérivés nitrés. La
sténose sous-jacente peut étre sévere,
de degré modéré, ou méme s’avérer
inexistante: on parle alors de spasme
sur artere saine.

La coronarographie
et le test au Méthergin

Letestal’acétylcholine est d'usage aisé;
il induit une vasoconstriction relative-
ment diffuse de I’arbre artériel coronaire
chez les sujets prédisposés. Le test au
Meéthergin induit moins d’arythmies et
déclenche un spasme épicardique foca-
lisé. Il est en principe réalisé en cours
de coronarographie de fagon a conser-
ver la possibilité d’une injection intra-
coronaire si le spasme résiste aux déri-
vés nitrés administrés par voie intra-
veineuse (fig. 2). En 1982, Bertrand
et ses collaborateurs [2] publient une
série de 1089 tests au Méthergin, posi-
tifs chez 38 % des sujets présentant un
angor de repos, 14 % de ceux ayant une
symptomatologie mixte, d’effort et de
repos, et4 % en cas d’angor d’effort pur.
Certains centres pratiquent le test “au
lit du malade” en suivant I’enregistre-
ment ECG 12 pistes lors de I'injection de
Méthergin : sueurs froides garanties! A
lafin des années 80, le test au Méthergin
sera progressivement abandonné au
profit d’un simple test thérapeutique,
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Fig. 3: Les différentes techniques d'évaluation de la circulation distale. A: doppler transthoracique de UIVA. B: PET. C: scintigraphie myocardique (SPECT). D: IRM. E: doppler.

F et G: thermodilution. H: test a l'acétylcholine.

marquant ’avénement des inhibiteurs
calciques (fig. 3). Plus récemment,
certaines équipes ont documenté
I’intérét de ’échocardiographie sous
Méthergin [3].

B Les inhibiteurs calciques

L’angor d’effort avait consacré le régne
des béta-bloquants: puisque I’isché-
mie résulte d’'une augmentation de la
consommation d’oxygéne du myo-
carde, il faut empécher celle-ci de se
produire en bloquant la fréquence car-
diaque. L'apparition d’un angor résul-
tant non plus d’un accroissement de
la demande mais d’une réduction de
I’apport ouvre la voie d’une nouvelle
classe pharmacologique: les inhibiteurs
calciques, qui bloquent la contraction
de lamusculature lisse périvasculaire et
préviennent ainsi la survenue des phé-
nomenes spastiques. Face a des dou-
leurs thoraciques survenant au repos,

le “test thérapeutique” aux inhibiteurs
calciques permettait, le cas échéant, a la
fois de faire le diagnostic et de traiter les
symptémes. En régle générale et depuis
I’avénement des inhibiteurs calciques,
I’histoire naturelle des sujets présentant
un angor de Prinzmetal est souvent faite
de rémissions prolongées, avec parfois
des périodes de récidive tardive. La sur-
venue d’accidents de type syndrome
coronaire aigu ou trouble du rythme
sévere est rare mais peut justifier des
mesures spécifiques, type stenting voire
défibrillateur implantable [4].

La sténose coronaire
dynamique

Avec lamontée en puissance de la coro-
narographie, d’importants progrés vont
se faire jour au cours des années 80 [5].
Plusieurs études de coronarographie
quantitative bi-plan — notamment a
I’effort sur table (80 Watts!) —établissent

que les dérivés nitrés augmentent le
diametre des gros troncs coronaires de
20 %, que le vaisseau soit sain ou patho-
logique. Les inhibiteurs calciques ne
modifient pas sensiblement le calibre
du vaisseau aI’état basal, mais inhibent
la survenue du spasme. A Veffort, le
calibre des vaisseaux épicardiques aug-
mente de 10 & 20 % en zone saine, mais
peut se réduire significativement de
20 % voire davantage au site de zones
sténosées. Cette information fonda-
mentale va ouvrir le champ du spasme
coronaire en introduisant le concept
de sténose coronaire dynamique. Il
s’avere en effet que les plaques/sténoses
coronaires sont rarement circonféren-
tielles, la plupart posséde un arc de
paroi saine, qui peut donc étre le siege
d’un certain degré de vasomotricité.
Schématiquement, si I’endothélium
est sain a cet endroit, le vaisseau reste
capable de se dilater a I’effort ; mais si
I’endothélium est pathologique, cet
arc de paroi sain sera le siege d’une
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POINTS FORTS

Bl Le spasme coronaire est une vasoconstriction totale ou subtotale
d’'un gros vaisseau coronaire, réversible spontanément ou sous

dérivés nitrés.

B Il peut survenir sur artere saine ou pathologique.

B Un certain degré de vasoconstriction est fréquent a l'effort au site
de sténoses athéromateuses (“sténose coronaire dynamique”).

B Les inhibiteurs calciques constituent le traitement de fond du
spasme coronaire, dans sa version extréme comme dans ses

formes mineures.

B Un spasme de la micro-circulation est fréquemment évoqué chez
les sujets présentant un angor a coronaires saines.

vasoconstriction “paradoxale” a I’effort.
Il peut doncy avoir majoration de la sté-
nose lors d’un stress: c’est le concept
de sténose coronaire dynamique. Ceci
explique que certaines sténoses appa-
raissant de degré modéré sur un examen
d’imagerie pratiqué au repos (scanner
ou coronarographie) s’avérent en réalité
“ischémiantes” si ’endothélium est
pathologique. Inversement, certaines
sténoses visuellement serrées peuvent
ne pas générer d’ischémie si l’endothé-
lium est sain et conserve donc ses capa-
cités de vasodilatation a I’effort.

Ainsi, le spasme coronaire ne se limite
pas au spasme occlusif, brutal et ino-
piné:il concerne aussi—dans sa version
mineure —la vie courante et notamment
’effort oul’émotion, qui peuvent déclen-
cher un certain degré de vasomotricité
des gros troncs artériels coronaires.

I Quel role pour le spasme
de la micro-circulation?

On a récemment regroupé l’ensemble
des syndromes ot il existe une ischémie
myocardique alors que les gros troncs
coronaires apparaissent normaux sous
le vocable “Ischemia with non obstruc-
tive coronary artery disease” (INOCA)
ou “Myocardial Infarction with non

obstructive coronary artery disease”
(MINOCA) [6].

Pour mémoire, la circulation artérielle
coronaire est constituée de trois types
de vaisseaux:

—la circulation épicardique ou circu-
lation de conductance offre, comme
son nom l'indique, peu de résistance a
I’écoulement du sang; elle est constituée
de vaisseaux dont le calibre va de 0,5 a
S5mm;

—les pré-artérioles ou circulation de
résistance ont un diametre compris
entre 100 et 500 microns; elles sont
sensibles aux variations de débit et de
pression;

—enfin, les artérioles ou circulation
intra-myocardique ont un diametre infé-
rieur a 100 microns; elles sont sensibles
alaconcentration de métabolites locaux
et assurent I’harmonie du débit coro-
naire et de la demande métabolique.

Lorsqu’il existe une ischémie myocar-
dique non expliquée par un athérome
proximal significatif, on peut bien stir
penser au spasme coronaire — proximal
— mais on peut aussi évoquer un dys-
fonctionnement de la microcirculation.
L’INOCA concerne ainsi I’angor a coro-
naires saines et certaines cardiomyo-
pathies. Au plan épidémiologique, il
semble que 40 450 % des INOCA soient

associés a une anomalie de la circulation
coronaire distale, mise en évidence par
une altération de la réserve coronaire
mesurée par FFR ou PET.

Le spasme distal est plus fréquent chez
les femmes et est associé a un risque
augmenté par rapport aux sujets dont la
réserve coronaire est normale.

Il n’y a pas actuellement de traitement
validé du spasme coronaire distal [7].

Le spasme coronaire:
quels mécanismes ?

Lorsqu’on examine la profusion d’hypo-
theéses émises sur le sujet depuis 50 ans,
la conclusion s’impose d’elle-méme:
on ignore actuellement le ou les méca-
nismes qui concourent a déclencher le
spasme coronaire.

Dans les suites de la publication princeps
de Prinzmetal, plusieurs équipes japo-
naises montrent que le spasme, dans sa
version extréme, est plus fréquent en
Asie, et que les fumeurs semblent sur-
représentés dans ce groupe. Si l’on rap-
proche cette observation des phénomenes
de vasoconstriction induits par I’effort et
de la prépondérance matinale des phé-
nomenes spastiques, le role du systeme
nerveux autonome semble acquis. Reste
aélucider ce qui déclenche ces modifica-
tions des flux sur le réseau sympathique/
parasympathique, et pourquoi ce stimulus
agit sur une sténose plutét quune autre.

Le role de ’endothélium coronaire a
été massivement étudié. Il produit de
I’oxyde nitrique (NO) qui favorise la
vasodilatation des gros troncs coro-
naires en inhibantla production d’agents
vasoconstricteurs comme ’angioten-
sine II. L’acétylcholine, I’ergonovine,
I’histamine et la sérotonine sont des
agents vasodilatateurs qui agissent via
la libération de NO par ’endothélium,
mais deviennent vasoconstricteurs en
cas de dysfonction endothéliale. L'effet
vasodilatateur des dérivés nitrés au
contraire est indépendant de la fonction



endothéliale. L'impressionnante somme
des travaux consacrés a ce sujet, outre la
découverte du NO, a conduitala décou-
verte de la prostacycline et du throm-
boxane (Vane, Prix Nobel 1982).

Lendothélium se trouve en effet au centre
d’une hypothése fréquemment proposée:
ala suite d'une modification de perméa-
bilité de cette couche unicellulaire, le
cholestérol circulant péneétre la paroi
vasculaire dont il modifie la structure.
Cette transformation, a terme, perturbe la
réponse des fibres musculaires lisses voi-
sines et les rend davantage réceptives a
certains stimuli neuro-hormonaux, favo-
risant ainsi la survenue de phénomenes
spastiques. Par ailleurs, la dysfonction
endothéliale peut aboutir a la rupture
de I’endothélium et constituer un point
d’appel a la thrombose avec libération
de thrombine et instauration d’un cercle
vicieux qui, s’il n’est pas interrompu,
peutmener a’occlusion du vaisseau.
Enfin, I'inflammation pourrait consti-
tuer un facteur étiologique du spasme
coronaire, notamment via la graisse péri-
coronaire, dont la valeur prédictive est
de mieux en mieux documentée.

réalités Cardiologiques — n°® 388_Janvier 2024

Si ’on devait tenter une synthese des
connaissances actuelles, s’agissant
du mécanisme de survenue des acci-
dents coronaires aigus, on dirait qu’ils
sont la conséquence d'une dysfonction
systémique transitoire de type “neuro-
hormonalo-inflammatoire” dont les
conséquences sont d’autant plus fré-
quentes que I’étendue des lésions athé-
romateuses est plus importante et que
celles-ci présentent certaines caracté-
ristiques (“plaque a risque”). La partici-
pation du spasme aux grands accidents
de la série coronaire est possible sinon
probable. Dans quelle proportion et de
quelle maniére sont des questions qui
demeurent ouvertes.
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Fibrillation atriale: comment
les cardiologues peuvent protéger le rein
par le choix du traitement anticoagulant

RESUME : Linsuffisance rénale chronique (IRC) et la fibrillation atriale (FA) sont deux pathologies
souvent associées (20 % des cas) et présentent des facteurs de risque communs. Elles forment un
cercle vicieux et certains médicaments cardiologiques peuvent aggraver la fonction rénale.

L'insuffisance rénale est un facteur de risque de thrombose et d’hémorragie au cours de la FA. Les
traitements anticoagulants oraux directs (AOD) au cours de la FA sont indiqués en premiére lighe et
les contre-indications ou les adaptations de posologie de ces produits tiennent compte de la fonction
rénale du patient. Il est ainsi possible de prescrire avec prudence un AOD anti-Xa (Rivaroxaban ou
Apixaban) méme chez des patients avec IRC moyenne a sévére jusqu’a 15 ml/min de clairance de la
créatinine (mesurée par la formule de Cockcroft et Gault). Une évaluation réguliére de la fonction ré-
nale est donc indiquée dans le suivi des patients sous AOD. Enfin, plusieurs études récentes ont mon-
tré un effet bénéfique des AOD par rapport aux AVK sur la fonction rénale chez les patients avec IRC.

N. LELLOUCHE, S. ROUFFIAC
Unité de rythmologie, Service de cardiologie,
CHU Henri Mondor de Créteil, AP-HP

trouble durythme cardiaque le plus

fréquent, affectant environ 1 % de
lapopulation dans les pays occidentaux
comme la France. Sa prévalence aug-
mente et pourrait, selon les prévisions,
étre multipliée par 2,5 d’ici 2050 [1]. Ce
phénomene s’explique par le vieillisse-
ment de la population générale et par
I’accroissement des facteurs de risque
cardio-vasculaires comme I’hyperten-
sion artérielle (HTA), le diabéte, ’obé-
sité ou le syndrome d’apnée du sommeil.
Ces facteurs derisque, surtout 'HTA et le
diabete, sontassociés ala survenue d'une
insuffisance rénale chronique (IRC) qui
peut aussi aggraver la survenue d’une
FA, engendrant un cercle vicieux [2].

I a fibrillation atriale (FA) est le

La prévalence de la FA chez les patients
souffrant d’IRC est multipliée par 2,5
environ par rapport a la population

générale [3]. Par ailleurs, on estime que
20 % des patients présentant une IRC
ont une FA associée et que 50 % des
patients présentant une FA ont une IRC
adesdegrés divers [4]. Outre des facteurs
derisque communs, la FA en elle-méme
peut aggraver 'IRC du fait d'une baisse
du débit cardiaque et les traitements
anticoagulants de type anti-vitamine K
(AVK) peuvent aussi avoir un effet
délétere sur la fonction rénale. De plus,
d’autres médicaments cardiologiques
prescrits en cas d’association de FA et
d’insuffisance cardiaque peuvent aggra-
ver la fonction rénale (diurétiques, inhi-
biteurs du systéme rénine-angiotensine
par exemple).

La stratification du risque thromboem-
bolique au cours de la FA est évaluée par
le calcul du score de CHA,DS,VASc [5].
Ce score tient compte de la plupart des
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Patients (n = 7329)

Taux d’AVC ajusté (%/an)

C: insuffisance cardiaque congestive 1 0 1 0,0
H: hypertension artérielle 1 1 422 1,3
A:3age =75 ans 2 2 1230 2,2
D: diabéte 1 3 1730 3,2
S: AVC/Accident ischémique transitoire/ 4 1718 4,0
Thrombo-embolie artérielle 2
5 1159 6,7
V: maladie vasculaire (ATCD d'infarctus du
. o g 6 679 9.8
myocarde, maladie artérielle périphérique 1
ou plaque aortique) 7 294 9,6
A: age 65-74 ans 1 8 82 6,7
S: sexe (féminin) 1 9 14 15,2

Tableau I: ltems rentrant dans le score de CHA,DS,VASc et incidence annuelle thromboembolique (AVC ou embolie artérielle systémique) correspondante.

**** Antécédent d’hémorragie ou prédisposition au saignement
**** Fait référence aux autres anti-thrombotiques ou au AINS

H Hypertension (PAS > 160 mmHg)* 1 q e
A Insuffisance rénale** ou hépatique*** Tou2 '

S AVC 1 1 1,02
B Hémorragie*** 1

L INR labiles 1 2 1,88
E | Age>é5ans 1

D Alcool ou autres médicaments***** Tou2 3 3,74
* PAS > 160 mmHg

** Créatinine > 200 ymol/L 4 8.70
*** Bilirubine > 2x la normale avec ASAT/ALAT >3x la normale

Risque hémorragique

Tableau Il: Items rentrant dans le score de HAS-BLED et incidence annuelle d'hémorragie majeure correspondante.

comorbidités cardiovasculaires, qui sont
elles-mémes associées a la survenue
d’une insuffisance rénale (tableau I).
Lerisque hémorragique lié au traitement
anticoagulant est évalué par le score de
HAS-BLED (tableau II) qui prend en
compte la présence d’une insuffisance
rénale. La fonction rénale est un critére
entrant dans les contre-indications de la
prescription des anticoagulants oraux
directs (AOD) et nécessite une éventuelle
adaptation de dose en cas d’altération.

1] existe donc un lien étroit entre I'IRC
et la FA, tant sur le plan physiopatho-
logique qu’en termes de prise en charge
thérapeutique, notamment par traite-
ment anticoagulant. Des données scien-
tifiques récentes montrent que les AOD
pourraient avoir un effet favorable sur

la fonction rénale elle-méme chez le
patientavec IRC, notamment en compa-
raison des AVK, qui eux, peuvent avoir
un effet délétere sur celle-ci.

Fibrillation atriale et
insuffisance rénale chronique

La présence d’une FA ou d’une IRC
aggrave le pronostic de I’autre patholo-
gie. Dans une méta-analyse de 25 études
évaluant la prévalence et I'impact de la
FA chez des patients avec IRC terminale,
il a été retrouvé une prévalence de FA de
11,6 % avec une incidence de 2,7 % par
an etunemortalité multipliée par 2,5 chez
les patients avec FA versus sans FA [6].
Dans une étude américaine sur plus de
60000 patients en attente de grefferénale,

I'incidence de FA était de 3,6 % par an
et de maniére intéressante, chez les
patients une fois greffés, cette incidence
diminuaita 2,7 % paran.

De nombreuses explications physio-
pathologiques ont été avancées pour
expliquer larelation entre la FA et 'IRC.
L'HTA et le diabéte sont deux facteurs
de risque indépendants reconnus de FA
et d’IRC. Plus précisément, des méca-
nismes de dysfonction endothéliale ou
de calcifications vasculaires ont été évo-
qués. Ces anomalies sont favorisées par
un remodelage cardiaque de type HVG,
fréquemment observé au cours de I'IRC,
ainsi que des anomalies du systéme
phosphocalcique. Une hyperactivité du
systéme neuro-hormonal (sympathique
et rénine-angiotensine) est rapportée au
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Etat prothrombotique au cours de l'association FA et IRC

Triade de Virchow

v

Paroi du vaisseau et/ou
anomalies tissulaires

Fibrose atriale

o Hypertrophie des myocytes

o Fibroélastose

o Fibrose endocardique
et infiltration

® Anomalies de la matrice
extracellulaire

Hypertrophie ventriculaire

o Fibrose myocardique extensive

Facteurs vasculaires

® Athérosclérose accélérée

@ Artériosclérose (fibrose
et épaisseur de la média)

e Calcification de la paroi
artérielle

o Augmentation de la rigidité
artérielle

Dysfonction endothéliale

® Anomalie de la vasodilatation
due a la baisse de la disponibilité
du NO

v

Anomalies
du flux sanguin

o Dilatation atriale

o Perte de la systole atriale

o Caractéristiques de
l'auricule gauche

-
J-\Jl’lflf\\-"uv'v‘l b ol

Activation

du systéme RAA

o N Fibrinogéne

o N D-dimeres

@ Inhibiteur de
l'activateur du
plasminogéne 1

Inflammation

e NIL-6

o NIL-1B

e NCRP qlﬁ

e NVWF o

e NTNF o Vitamine D

® Phosphore
o Calcium

.

v

Constituants sanguins

Hypercoagulabilité

e M Complexe

thrombine-antithrombine

N D-diméres

N Prothrombine

N VWF

N Facteur tissulaire

N PAI1

Dysfonction plaquettaire

o N Augmentation de l'agrégabilité

o N Augmentation de la réactivité

Microparticules

o N Augmentation de la
production plaquettaire

o N Augmentation du facteur
tissulaire de surface

o N Augmentation de la libération
du facteur tissulaire soluble

Fig. 1: Physiopathologie expliquant la relation entre linsuffisance rénale chronique et la fibrillation atriale. D'apres Potpara et al., 2018

coursdelaFA etde!'TRCainsi qu'une aug-
mentation de 'inflammation systémique.
Enfin, les anomalies hémodynamiques
observées au cours de la FA, aboutissant
a une baisse du débit cardiaque et donc
du débit de filtration glomérulaire ainsi
qu’a des phénomenes de micro-throm-
bose de la circulation capillaire rénale
peuvent aggraver 'IRC (fig. 1).

Le risque d’accident vasculaire céré-
bral (AVC) est augmenté au cours de
la FA du fait de mécanismes de stase
sanguine intra-cardiaque mais aussi
du fait d’une augmentation de ’acti-
vation du systéme de coagulation san-
guine. L'association d’une FA avec IRC
augmente le risque d’AVC de 50 % par
a rapport a des patients avec FA sans
IRC [7]. Cependant, la présence d’une

IRC est aussi associée a un surrisque
d’hémorragie. Une étude hollandaise sur
4937 patients avec IRC a retrouvé une
relation inverse entre le taux de filtration
glomérulaire et le risque hémorragique.
Il a par ailleurs été observé un taux d’hé-
morragie multiplié par quatre chez les
patients avec la fonction rénale la plus
basse quand celle-ci est divisée en quar-
tiles [8]. Une autre étude aretrouvé chez
des patients dialysés un risque d’hémor-
ragie cérébrale multiplié par dix parrap-
port aux patients sans IRC [9]. Enfin il
existe aussi un surrisque d’hémorragie
digestive dans cette méme population.

Dans I'IRC modérée, on observe un état
d’hypercoagulabilité lié notammentaune
hyperactivité plaquettaire. Cependant,
a un stade plus avancé de la maladie,

il y a un surrisque hémorragique lié a
I’activation de facteurs fibrinolytiques,
une dysfonction endothéliale empé-
chant l’interaction entre la paroi du
vaisseau et les facteurs de coagulation et
plaquettaires, aggravant potentiellement
I’anémie secondaire a I'IRC.

Les patients avec IRC ont donc a la
fois un surrisque thrombotique et un
surrisque hémorragique lorsqu’ils pré-
sentent une FA.

B AOD et insuffisance rénale

Depuis un peu plus d'une décennie, les
anticoagulants oraux directs (AOD) sont
utilisés en alternative aux anti-vitamine K
(AVK) dans le cadre de la prévention
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B Linsuffisance rénale chronique (IRC) et la fibrillation atriale (FA)
ont des mécanismes physiopathologiques communs et s'aggravent
mutuellement (prévalence 2,5 plus élevée de FA chez les patients

avec IRC).

B LIRC représente un facteur de risque thromboembolique et

hémorragique au cours de la FA.

B Certains médicaments cardiologiques peuvent aggraver la fonction
rénale dont les anti-vitamine K (AVK).

I Les anticoagulants oraux directs (AOD) représentent le traitement
de choix dans la prévention thromboembolique au cours de la FA.

B Lerespect des RCP de chagque AOD est important notamment pour
l'adaptation de la posologie du produit en fonction de la clairance
de créatinine, calculée selon la formule de Cockcroft et Gault.

I Les AOD (anti-Xa) ont un effet favorable sur la fonction rénale chez
le patient avec IRC par rapport aux AVK.

thromboembolique au cours de la FA
chez les patients a haut risque cardiovas-
culaire. On utilise actuellement en France
trois AOD: un antithrombine, le dabiga-
tran (Pradaxa), et deux anti-Xa, I’apixaban
(Eliquis) et le rivaroxaban (Xarelto).
L’élimination rénale de ces produits est
de 85 % pour le dabigatran, 33 % pour le
rivaroxaban et 27 % pour I’apixaban.

Les posologies des AOD dans le trai-
tement de la FA sont présentées dans

le tableau III. 11 est important de bien
connaitre les modifications de dosage,
notamment en rapport avec une ano-
malie de la fonction rénale. Cependant,
les données sont limitées concernant la
tolérance et’efficacité des AOD chezles
insuffisants rénaux, notamment en cas
d’IRC sévere. Plusieurs études sont en
cours et certaines déja publiées montrent
que les AOD (particulierement le riva-
roxaban) sont efficaces et entrainent
moins d’hémorragies que les AVK dans

cette population. Par ailleurs, des études
sont en cours chez les patients avec FA
etIRC sévere (Cl créatinine < 15 mL/min)
ou dialysés pour évaluer quelle est la
meilleure stratégie anticoagulante, entre
AQD (rivaroxaban ou apixaban), AVK ou
I’absence de traitement anticoagulant.

Enfin, la fonction rénale doit donc
étre surveillée régulierement chez les
patients sous AOD: une a deux fois par
an en général ou plus fréquemment si
le patient est insuffisant rénal connu
(laregle est de calculer la clairance de
créatinine selon la formule de Cockcroft
et Gault puis de la diviser par dix pour
obtenir ’'espacement en mois entre deux
dosages de fonction rénale) ou en cas de
situation médicale aigue (infection, diar-
rhée, hospitalisation...) [10].

Effet des traitements
anticoagulants
sur la fonction rénale

Des données récentes ont évalué I'im-
pact du traitement anticoagulant sur la
fonction rénale elle-méme. Ainsi, les
AVK ont montré un effet néphrotoxique
avec plusieurs mécanismes évoqués:

>>> La vitamine K intervient sur la car-
boxylation de la MGP (protéine matrix
G1) qui inhibe le processus de calcifi-
cation vasculaire. Les AVK ont donc

Rivaroxaban OD

Dabigatran BID

Apixaban BID

Elimination rénale 80% 27% 33%
Réduction de dose Cockroft 30-49 mL/mn Clcreat 15-29mL/mn Cockroft 15-49mL/mn
ou ou

Cockroft (30-49 mL/mn)

Age = 80 ans Si 2 des critéres suivants:
ou — Creat sérique = 133umol/L
Verapamil — Age =2 80 ans
— Poids =< 60Kg
IR légére 150 mg x 2 5mgx 2 20mgx 1
Cockroft 50-80 mL/mn)
IR modérée 110 mg prudence 15 mg prudence

IR sévere (15-29 mL/mn)

Contre-indiqué

2,5 mg x 2 prudence

15 mg prudence

Contre-indication

Si cl creat < 30 mL/mn

Siclcreat <15 mL/mn

Siclcreat <15 mL/mn

Tableau lll: Résumé des caractéristiques du produit (RCP) des trois AOD au cours du traitement de la fibrillation atriale avec critéres d’adaptation de doses.
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potentiellement un effet délétere sur les
vaisseaux et la micro-circulation notam-
ment au niveau durein [11].

>>> Par ailleurs, il a été décrit des
néphropathies immunoallergiques
aigue et chronique avec I'utilisation des
AVK et particulierement de la fluindione
(Previscan). Ceci a conduit la Haute
Autorité de santé a contre-indiquer la
prescription de fluindione en instaura-
tion de traitement anticoagulant depuis
décembre 2018.

>>> Enfin, les AVK sont associés a une
variabilité importante de I'effet anticoa-
gulant, ceci pouvant aboutir a des phases
d’hyper- ou d’hypocoagulabilité. Ces
variations peuvent entrainer des phé-
nomeénes de micro-thromboses (en cas
d’hypocoagulabilité, INR trop bas) ou de
micro-saignements (en cas d’hypercoa-
gulabilité, INR trop élevé) dans certains
organes, notamment le rein, aggravant
potentiellement la fonction rénale.

Plusieurs registres prospectifs ont éva-
lué I’effet des AOD, notamment de
I’apixaban et durivaroxaban, par rapport
aux AVK sur la dégradation de la fonc-
tionrénale [12,13]. Ces études ont mon-
tré une réduction significative du taux
d’insuffisance rénale aigué ou d’aggra-
vation de la fonction rénale notamment
une évolution vers une insuffisance
rénale terminale ou lerecours aladialyse
chez les patients traités par AOD versus
AVK. Cesrésultats, quinécessitent d’étre
confirmés par d’autres études sont en
faveur de I'utilisation des AOD au cours
delaFA dansle cadre de la préservation
de la fonction rénale.

B Conclusion

Il existe une association étroite entre
la survenue de FA et 'IRC, qui s’entre-

tiennent mutuellement. Les AOD, qui
représentent le traitement anti-throm-
botique de référence au cours de la FA,
présentent des contre-indications et des
adaptations de posologie variant selon la
fonction rénale du patient. Les AOD de
type anti-Xa (rivaroxaban et apixaban)
préviennent la dégradation de la fonc-
tionrénale parrapport aux AVK chez les
patients avec IRC.
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Le syndrome cardio-rénal

RESUME: Le syndrome cardio-rénal est une entité regroupant un ensemble de situations cliniques
menant a une dysfonction cardiaque et rénale. Les mécanismes physiopathologiques impliqués dépendent de
I'organe primairement atteint. Si la base du traitement consiste a corriger une éventuelle cause déclen-
chante, une gestion appropriée de la volémie est essentielle dans la prise en charge des patients.

EPH mixte Colonel Lofti, A P P . soee -
LAGHOUAT, ALGERIE. peut étre défini, en gen.eral, un patlfant"lmtlal/ement suivi pour une
comme un trouble physiopa- formeaigué peutévoluer vers une forme
thologique du cceur et des reins, dans ~ chronique [3].
lequel le dysfonctionnement aigu ou
. , . .
chronique d’un organe peut induire le T Al

dysfonctionnement aigu ou chronique
del’autre [1, 2]. ﬁ:z::hm

La premiere classification internatio-
nale établie en 2008 permet de distin-
guer 5 catégories de SCR en fonction
de l’atteinte d’organe initiale, de
I’atteinte d’organe secondaire et du délai
d’initiation (fig. 1, tableau I). L’objectif
de cette classification était de faciliter
le diagnostic et I’identification d’une
population cible a laquelle proposer

des thérapeutiques spécifiques. 12 ans Type 3 : aigu

apres, elle reste trés peu utilisée en pra- Tyu & -ehroniqus

tique courante. En effet, pour un patient
dOIlIlé, il est souvent difficile de diffé- Fig.1: Les 5 types de syndromes cardio-rénaux
rencier 'atteinte initiale de ’atteinte  selon I'Acute Dialysis Quality Initiative (2008).

- M. ABDELBAKI, N. KHELLAFI I e syndrome cardio-rénal (SCR)  secondairelors d'une hospitalisation. Et

Dénomination Description

Insuffisance cardiaque entrainant une insuffisance

1 Cardio-rénal aigu . L
rénale aigué

Insuffisance cardiaque chronique entrainant une

2 Cardio-rénal chronique . . . .
insuffisance rénale chronique

Insuffisance rénale aigué entrainant une

3 Réno-cardiaque aigu insuffisance cardiaque aigué

Insuffisance rénale chronique entrainant une

4 Réno-cardiaque chronique insuffisance cardiaque chronique

Atteinte systémique conduisant a une insuffisance

5 Secondaire . .
cardiaque et rénale

Tableau I: Classification des syndromes cardio-rénaux.
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Le SCRdetypel
ou syndrome cardio-rénal aigu

Le syndrome cardio-rénal de type 1 est
caractérisé par une altération aigué de la
fonction cardiaque entrainant une dys-
fonction rénale aigué [4]. Les étiologies
sont les suivantes:

—décompensation dans le cadre d’'une
insuffisance cardiaque sous-jacente;
—syndrome coronarien aigu;

—choc cardiogénique;

—chirurgie cardiaque.

1. Physiopathologie

On peut distinguer les mécanismes
hémodynamiques des mécanismes non
hémodynamiques.

>>> Les mécanismes hémodynamiques
jouent probablement un réle impor-
tant dans la pathogenese du syndrome
cardio-rénal de type 1. La réduction du
débit cardiaque secondaire a I’agression
cardiaque engendre une réduction de la
perfusion rénale associée a une augmen-

tation de la pression veineuse (conges-
tion rénale), la délivrance en oxygéne
se trouve donc diminuée, expliquant la
souffrance et le damage rénal et condui-
sant a la perte de fonction.

>>> Parallelement, des mécanismes
non hémodynamiques sont mis en jeu,
incluant: I’activation du systéme ner-
veux sympathique, I’activation du sys-
téme rénine-angiotensine-aldostérone
(RAA), uneréponse hormonale (facteurs
natriurétiques) et uneréponse inflamma-

Maladie cardiaque
aigué

Décompensation aigué
Cardiopathie

ischémique
Angioplastie
coronaire
Chirurgie
cardiaque
\ =
A
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B humoral
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e
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‘™~
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Fig. 2: SCR de type 1 ou syndrome cardio-rénal aigu.



toire avec production de cytokines et de
radicaux libres (ROS/NO).

Enfin, des mécanismes iatrogénes
peuvent compléter la compréhension
des voies physiopathologiques. Certains
traitements pharmacologiques peuvent
induire une toxicité rénale (antibio-
tiques, produit de contraste iodé, diu-
rétiques) et/ou des modifications de la
vasomotricité rénale (AINS, IEC, ARA
II). La metformine largement utilisée
pour le traitement du diabeéte de type 2
peutinduire une acidose lactique en cas
d’accumulation, pouvant étre respon-
sable d’un effet inotrope négatif.

2. Diagnostic

Dans le SCR de type 1, I’enjeu majeur
est le diagnostic précoce de I’atteinte
rénale, mais cela reste difficile. Les
marqueurs classiques comme le taux
plasmatique d’urée et la créatininémie
augmentent quand l’agression rénale et
I'insuffisance rénale sont déja établies.
De nouveaux biomarqueurs ont donc été
proposés afin de permettre un diagnos-
tic précoce:

>>> La cystatine C semble étre un mar-
queur utile dans le diagnostic précoce
de I'insuffisance rénale aigué chez les
patients hospitalisés pour décompen-
sation cardiaque. Elle est un meilleur
prédicteur de la fonction glomérulaire
que la créatininémie. Une altération de
la fonction rénale détectée par la cysta-
tine C au cours des 48 premiéres heures
d’hospitalisation est corrélée & un mau-
vais pronostic.

>>>Le NGAL (Neutrophil gelati-
nase-associated lipocalin) plasmatique
eturinaire apparait comme un marqueur
précoce de 'insuffisance rénale aigué. Il
est corrélé avec le taux de mortalité chez
les patients admis pour décompensation
cardiaque et il est un marqueur précoce
del'insuffisance rénale aigué en période
post-opératoire de chirurgie cardiaque,
précédant]’élévation de créatinine plas-
matique de 48 a 72 heures.
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>>> KIM 1 (Kidney Injury Molecule 1)
estun marqueur de souffrance tubulaire
proximal et semble étre hautement spé-
cifique de ’atteinte rénale ischémique.

Concernant la dysfonction cardiaque,
I’échocardiographie reste le gold stan-
dard permettant de mettre en évidence
les anomalies conduisant a la perte de
fonction — trouble de la cinétique seg-
mentaire, hypertrophie ventriculaire
gauche (HVG), valvulopathies... —et de
mesurer le débit cardiaque. De plus, les
biomarqueurs cardiaques jouent unréle
majeur dans le diagnostic de l’atteinte
cardiaque aigué.

3. Traitement

L'administration de diurétiques doit étre
prudente et réévaluée régulierement en
fonction de la gravité de I'insuffisance
rénale, du statut volémique, de la pres-
sion artérielle et de I’histoire pharmaco-
logique du patient (historique de prise de
diurétiques aulong cours), d’autant plus
qu’il existe dans le syndrome cardio-
rénal de type 1 une diminution dela sen-
sibilité aux diurétiques par phénomene
de “diuretic braking” et “post diuretic
sodium retention”. La mesure du débit
cardiaque et de la pression veineuse cen-
trale peut étre une aide utile a la titra-
tion de la stratégie diurétique. Dans le
cadre d’une résistance aux diurétiques
associée a une inflation hydrosodée, une
technique d’ultra-filtration extracorpo-
relle peut étre envisagée.

L'utilisation d’IEC (inhibiteurs de I’en-
zyme de conversion), d’ARA II (antago-
nistes desrécepteurs de’angiotensineII)
et/ou d’inhibiteurs d’aldostérone doit se
faire en fonction de la balance bénéfice/
risque apres monitorage de la gravité de
I'insuffisance rénale et de I’hyperkalié-
mie potentiellement associée.

L'utilisation de béta-bloquants a la phase
aigiie du SCR de type 1 n’est pas recom-
mandée. Leblocage de laréponse sympa-
thique peut précipiter des patients pour
qui ’adaptation du débit cardiaque est

impossible, vers un état de choc cardio-
génique. Dans ce dernier cas, un support
parinotrope positifreste le traitement de
référence afin de restaurer un débit de
perfusion tissulaire plus ou moins asso-
cié a un soutien vasopresseur.

Le syndrome cardio-rénal de type 2 est
caractérisé par des anomalies chroniques
de la fonction cardiaque qui entrainent
une dysfonction rénale chronique. Les
anomalies cardiaques retrouvées dans
ce sous-type de syndrome cardio-rénal
regroupent:

—’insuffisance cardiaque chronique;
—lafibrillation atriale;

—les cardiopathies congénitales;

—les péricardites constrictives et les
cardiomyopathies ischémiques [4].

1. Physiopathologie

Unesituation de bas débitrénal chronique
s’installe. Toutefois, son mécanismereste
hypothétique : en effet, il ne semble pasy
avoir de corrélation directe entre la frac-
tion d’éjection ventriculaire gauche et la
DFG. Dans une étude hémodynamique
regroupant preés de 200 patients, seules
les pressions de remplissage dans I’oreil-
lette droite étaient plus élevées chez les
patientsavec une dysfonction rénale plus
sévere, indiquant que le facteur conges-
tif est peut-étre prédominant dans cette
situation clinique [1].

2. Diagnostic

Comme dans le SCR de type 1, la pro-
blématique principale reste le diagnos-
tic précoce de l’atteinte rénale. Les
marqueurs classiques comme le taux
plasmatique d’urée et la créatininémie
augmentent quand ’agression rénale et
I'insuffisance rénale sont déja établies.
Denouveaux biomarqueurs ont donc été
proposés (cystatine C, NGAL, KIM-1 et
NAG) afin de permettre un diagnostic
précoce et une prise en charge adaptée.
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Fig. 3: Le SCR de type 2 ou syndrome cardio-rénal chronique.

Ces biomarqueurs ont été évalués chez
des patients insuffisants cardiaques
chroniques, montrant que leurs taux
plasmatiques ont une valeur pronostique
en termes de devenir cardiovasculaire et
nonrénal. Lutilisation de I’écho-doppler
rénal reste controversée, mais peut étre
un élément complémentaire au diagnos-
tic de l’atteinte rénale.

Concernant I’évaluation cardiaque,
I’échographie transthoracique reste
I’examen de référence, permettant
I’évaluation de la FEVG, de la fonction
cardiaque droite, de la congestion par la
mesure de la veine cave inférieure. Les
biomarqueurs cardiaques ont également
une place dans le diagnostic de 'insuffi-
sance cardiaque chronique. [4]

3. Traitement

L’objectif principal de la prise en charge
du syndrome cardio-rénal de type 2
reste la prévention de I’apparition de
I'insuffisancerénale. Dansun 1°* temps,
en limitant les agressions rénales secon-
daires (“ARSOS”). Par conséquent, 1'uti-
lisation des thérapeutiques classiques
dans 'insuffisance cardiaque devra se
faire avec prudence (par exemple: diu-
rétiques et hypovolémie, bloqueurs du
SRAA et hypotension) afin de ne pas
aggraver les processus physiopatho-
logiques vus précédemment. Dans un
2nd temps, en luttant contre la conges-
tionrénale. L'utilisation des diurétiques
joue alors un role central dans la stra-
tégie thérapeutique, mais implique de

tenir compte des précautions d’emploi
sus-citées.

Une des autres problématiques rencon-
trées dans le SCR de type 2 est la résis-
tance aux diurétiques. Méme si débattue,
elle peut étre suspectée lorsque la diurese
quotidienne est inférieure a 1000 mL
sous traitement diurétique a dose opti-
male (furosémide 250 mg/j) et lorsqu’il
existe des signes cliniques de rétention
hydrosodée. Les possibilités sont alors
multiples: utilisation combinée d’'un
diurétique thiazidique (afin de bloquerla
réabsorption distale de sodium), hautes
doses intraveineuses de furosémide
(dans ce cas, il est important de préve-
nir les complications: hypokaliémie,
hypotension, alcalose métabolique...).

Lorsque que la stratégie de déplétion par
les diurétiques est dépassée, il importe
de se poser la question de l'utilisation
de I'ultra-filtration isolée (SCUF: Slow
Continuous Ultra-7 Filtration) selon les
recommandations de I’'ESC (European
Society of Cardiology), 'AHA (American
Heart Association) et I’ACC (American
College of Cardiology) [4].

Le SCR de type 3 ou syndrome
réno-cardiaque aigu

Le syndrome cardio-rénal de type 3 ou
réno-cardiaque est caractérisé par une
altération aigué de la fonction rénale
entrainant une dysfonction cardiaque
aigueé. Les étiologies classiquement rete-
nues sont:

—néphropathie au produit de contraste;
—néphrotoxique;

—chirurgie majeure;

—chirurgie cardiaque;
—glomérulonéphrite post-infectieuse;
—rhabdomyolyse;

—pyélonéphrite aigué;

—néphropathie obstructive [4].

1. Physiopathologie

Lorsque le rein est primairement atteint,
plusieurs facteurs vont progressivement
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Fig 4: Le SCR de type 3 ou syndrome réno-cardiaque aigu.

affecter le systéme cardio-vasculaire: la
surcharge liquidienne dans les insuffi-
sances rénales avancées, les troubles du
rythme liés a ’hyperkaliémie, les calcifi-
cations vasculaires secondaires aux ano-
malies du métabolisme phosphocalcique,
ainsi que la vasoconstriction pulmonaire
et I’effet inotrope négatif secondaire a
I’acidémie. Les toxines urémiques ont
également un effet inotrope négatif et
peuvent conduire a une péricardite [1].

2. Diagnostic

Le diagnostic du SCR de type 3 repose,
outre la clinique, sur I’évaluation de la
fonction cardiaque via I’échographie
transthoracique qui reste I’examen de
référence (évaluation de la FEVG, de la
fonction cardiaque droite, de la conges-
tion par la mesure de la veine cave infé-
rieure) et vialesbiomarqueurs cardiaques.

Le diagnostic de ’atteinte rénale se
fait comme dans les autres situations
d’insuffisance rénale aigué via les clas-
sifications RIFLE et AKIN et les criteres
KDIGO. Les marqueurs classiques
comme le taux plasmatique d’urée et
la créatininémie augmentent quand
I’agression rénale et 'insuffisance rénale
sont déja établies. L'utilisation de nou-
veaux biomarqueurs est donc nécessaire
afin de permettre un diagnostic précoce
de I’agression rénale [4].

3. Traitement

La prise en charge du syndrome cardio-
rénal de type 3 consiste en la préven-
tion de I’apparition de I’insuffisance
cardiaque secondaire via l’identifica-
tion des patients arisque, I'identifica-
tion de la gravité de I’atteinte rénale
et le traitement de cette derniére. Les

patients a risque de développer une
insuffisance rénale sont classique-
ment 4gés (> 75 ans), présentant une
insuffisance rénale chronique (DFG
<60 mL/min/1,73 m2), une maladie
vasculaire athéromateuse, une mala-
die hépatique, un diabéte de type 2,
sous traitement néphrotoxique, hypo-
volémique, septique. La stratégie de
prévention consiste donc en1’éviction
des facteurs de risque modifiables
tels que les traitements pharmacolo-
giques néphrotoxiques (AINS, antibio-
tiques), les produits de contraste iodés,
I’hypovolémie. A ce jour, le traitement
de référence de I'insuffisance rénale
sévere terminale reste I’épuration
extra-rénale.

La prise en charge de 'insuffisance

cardiaque aigué dans ce contexte ne
présente pas de particularité [4].
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Le SCR de type 4 ou syndrome
réno-cardiaque chronique

Le SCRde type 4 correspond a une insuf-
fisance rénale chronique primitive res-
ponsable d’une dysfonction cardiaque
chronique secondaire (remodelage car-
diaque, dysfonction diastolique du VG,
hypertrophie ventriculaire gauche) et/
ou une augmentation du risque cardio-
vasculaire.

L’insuffisance rénale chronique est
classiquement décrite en 5 stades selon
I’altération du DFG (tableau II) [4].

1. Physiopathologie

Des facteurs tels que ’hypertension
artérielle ainsi que I'insuffisance rénale
per se conduisent a une hypertrophie
ventriculaire gauche, a une dysfonction
diastolique et a une augmentation des
événements cardiovasculaires. Malgré
tous ces éléments, les patients insuffi-
sants rénaux sont en général moins bien
pris en charge sur le plan de leurs fac-
teurs de risque en raison de la clairance
diminuée des médicaments, du risque
augmenté de saignements et des craintes
quant aux effets potentiellement délé-
teres (et infondés) des thérapies (comme
les bloqueurs du SRAA) sur I’évolution
de la fonction rénale.

L’anémie, la malnutrition et I'inflam-
mation chronique retrouvées dans la
maladie rénale évolutive sont aussi lar-
gement incriminées dans la progression
des maladies cardiovasculaires [1].

2. Diagnostic

Le diagnostic du SCR de type 4 estavant
tout anamnestique, ce qui justifie, chez
les patients connus pour insuffisance
rénale chronique, une recherche et un
dépistage précoce des complications car-
diovasculaires. Par ailleurs, des biomar-
queurs spécifiques myocardiques sont
a disposition, comme décrit précédem-
ment. Il arécemment été mis en évidence
un lien entre ’augmentation du BNP etle

Stade Description /min/1,73 m2)
1 Damage rénal avec DFG normal ou augmenté > 90
2 Damage rénal avec altération du DFG 60-89
3 Altération modérée du DFG 30-59
4 Altération sévére du DFG 15-29
5 Insuffisance rénale terminale <15 (ou EER)

Tableau lI: Classification de l'insuffisance rénale chronique.
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Fig. 5: Le SCR de type 4 ou syndrome réno-cardiaque chronique.




stade de I'insuffisance rénale chronique
chezle patient non diabétique [4].

3. Traitement

Concernant l’activation du SRAA
chez les patients atteints de maladie
rénale chronique, I’étude RENAAL
était I’une des pierres angulaires
dans ce domaine d’application. Elle
visait a évaluer les effets réno-protec-
teurs du losartan chez 1500 patients
diabétiques de type 2 insuffisants
rénaux chroniques sans insuffisance
cardiaque a I’état initial.

L’étude IDNT (Irbesartan Diabetic
Nephropathy Trial) a également été
congue pour évaluer les effets réno-pro-
tecteurs de l'irbésartan par rapport a
I’amlodipine ou un placebo chez plus
de 1700 patients. Les résultats ont mon-
tré que le groupe irbésartan avait une
incidence plus faible d’insuffisance
cardiaque par rapport aux groupes
amlodipine et placebo. L'utilisation
de béta-bloquants avec des IEC ou des
ARA 1l est associée a un meilleur pro-
nostic cardiovasculaire et rénal chez
les personnes 4gées et les patients CKD
avanceée.

Dans I’étude EVOLVE (Evaluation of
Cinacalcet Hydrochloride Therapy
to Lower Cardiovascular Events), une
réduction du nombre de 1°' épisode
d’insuffisance cardiaque a été rapportée
dans le groupe cinacalcet. Di Lullo et al.
ont constaté que le traitement de patients
en pré-dialyse avec du chlorhydrate de
sévélamer (1600 mg/j), permet a la fois
de réduire les calcifications des valves
cardiaques et de retarder le déclin de la
fonction rénale. La correction de la dysli-
pidémie représente un autre objectif
fondamental a atteindre dans la gestion
des maladies cardiovasculaires chez les
patients insuffisants rénaux chroniques.

L’étude SHARP portant sur |'utilisation
des statines chez les patients insuffisants
rénaux chroniques montre un bénéfice
significatif de la combinaison simvasta-
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tine/ézétimibe sur1’athérosclérose, mais
pas d’impact sur la mortalité totale [4].

Le SCR de type 5 ou syndrome
cardio-rénal secondaire

Le SCR de type 5 est caractérisé par
I’association d’une insuffisance rénale
et d’'une insuffisance cardiaque secon-
daires a une pathologie systémique
aigué ou chronique. La situation la plus
fréquente d’atteinte systémique aigué
responsable d’un SCR de type 5 est le
sepsis. Parmi les atteintes secondaires,
on retrouve le diabete, I’amylose ou
encore les vascularites (fableau III).

1. Physiopathologie

Des maladies systémiques, comme un
sepsis sévere, via le relachement dans
la circulation de cytokines et I’insuffi-
sance circulatoire, peuvent conduire de
maniere simultanée a une dysfonction
cardiaque et a une insuffisance rénale.
L’aggravation de la fonction de chacun
des organes contribue encore a la dété-
rioration de I’autre [1].

2. Diagnostic

Le diagnostic de sepsis est fait grace a
I’association de biomarqueurs dont
I’élévation est typique pendant le sepsis
—LPS (lipopolysaccharides), PCT (pro-
calcitonine), CRP (protéine C réactive),
cytokines pro-inflammatoires (IL-6,
TGF-béta) — et d’un examen clinique
concordant. ’évaluation de la fonction
cardiaque dans le SRC de type 5 est assez
similaire aux autres situations cliniques
dans lesquelles la dysfonction myocar-
dique est présente. Les peptides natriu-
rétiques et la troponine fournissent des
informations sur la fonction cardiaque et
le dommage des cellules myocardiques.

Le choc septique est caractérisé par une
augmentation du débit cardiaque et une
vasodilatation systémique. L’analyse écho-
cardiographique confirme alors ce profil
hémodynamique d’hyper-débit associé a
une vasoplégie. Le diagnostic de ’atteinte
rénale dans le SCR de type 5 secondaire
a un sepsis se fait comme dans les autres
situations d’insuffisance rénale aigué via
les classifications de RIFLE et AKIN et les
critéres KDIGO (tableau IV) [4].
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Tableau Ill: Principales étiologies du syndrome cardio-rénal de type 5 (d'aprés [6]). Tableau IV: Classification KDIGO.
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Fig. 6: Proposition de prise en charge thérapeutique du syndrome cardio-rénal.



3. Traitement

La prise en charge du SCR de type 5 secondaire au sepsis est
celle du sepsis dont les grands principes sont:
—l'optimisation hémodynamique pour assurer une perfu-
sion tissulaire (remplissage vasculaire et catécholamines)
avec comme objectif de limiter I’inflation hydrosodée qui est
délétere;

—le traitement étiologique du sepsis: antibiothérapie initiale-
ment probabiliste puis secondairement adaptée aux résultats
microbiologiques.

Concernant la dysfonction rénale aigué, le traitement de sup-
pléance de référence reste ’épuration extra-rénale dont la
méthode et le timing d’initiation restent débattus a ce jour.

Les diurétiques ont une place dans la prise en charge du SCR
de type 5 s’il existe une inflation hydrosodée.

Concernant la dysfonction cardiaque, si une dysfonction sys-
tolique marquée est présente, I’existence d’une dysfonction
d’organe, en I’occurrence I'insuffisance rénale aigué, peut
faire discuter le recours aux inotropes. L’association a un
vasoconstricteur est alors nécessaire pour lutter contre 1’effet
vasodilatateur des inotropes [4] (fig. 6).

BIBLIOGRAPHIE

[y

. Stucker F, Saupan P. Le syndrome cardio-rénal en 2013: défi-
nition, physiopathologie et options thérapeutiques. Rev Med
Suisse, 2013;9:474-478.

2. Rampant B. Le rein du cardiaque. AMCAR (Association maro-

caine de cardiologie), Agadir, 21 mai 2016.

3. FavoL A, Livrozer M. Définition et physiopathologie du syn-
drome cardio-rénal - Quelle définition utiliser? Cardiologie
Pratique, 2021. Disponible sur: www.cardiologie-pratique.
com/journal/article/0031289-definition-physiopatholo-
gie-syndrome-cardio-renal-quelle-definition-utiliser

4. MicreL T, PrRupHOMME M, Gavar E. Le syndrome cardio-rénal. In:
Anesthésie & réanimation, 2018;4:386-396.

5. Lajeunesse R. Le Syndrome cardio-rénal. Intervention au
Congres annuel de la SSVQ (Société des sciences vasculaires
du Québec), novembre 2021.

6. Maisons V, Hamzaour M, Hanoy M et al. Cardio-renal syndrome:

what’s new in 20237 Nephrol Ther, 2023;19:121-138.

Les auteurs ont déclaré ne pas avoir de liens d’intéréts concernant les
données publiées dans cet article.

réalités Cardiologiques — n°® 388_Janvier 2024

OMRON

O JMARQUE
= [l RECOMMANDEE
PAR LES CARDIOLOGUES "'

Survelller son rythme
cardiague a domicile

avec les solutions
OMRON

La détection et le traitement précoces de
la fibrillation auriculaire peuvent réduire
le risque d’AVC* de 66 %'

Complete

Tensiometre et moniteur ECG
a dérivation unique 2 en 1

KardiaMobile et KardiaMobile 6L

Moniteurs ECG a 1 ou 6 dérivations

Disponibles en pharmacie
ou chez les revendeurs
de matériel médical

Pour toute question

*Accident vasculaire cérébral

1- Etude menée par Cerner Enviza auprés de cardiologues en 2023 concernant les tensiométres & usage domestique
en Europe o 2 - Lei Net al. Hybrid Decision Support to Monitor Atrial Fibrillation for Stroke Prevention.
Int J Environ Res Public Health. 2021 Jan 19;18(2):813. « Complete est un dispositif médical réglementé de classe Ila
portant le marquage CE0197, fabriqué par OMRON Healthcare Co. KardiaMobile et Kardiamobile 6L sont des disposi-
tifs médicaux réglementés de classe Ila portant le marquage CE0123, fabriqués par AliveCor et distribués par OMRON
Healthcare. Consulter les notices pour plus d'informations.

Moniteurs KardiaMobile fabriqués
par AliveCor, distribués par OMRON




réalités Cardiologiques — n°® 388_Janvier 2024

I Revues géeneérales

Place de I'imagerie pour guider
la stratégie interventionnelle
dans l'insuffisance mitrale

RESUME: Linsuffisance mitrale est une valvulopathie fréquente dont I'incidence augmente avec
I’age. En raison du vieillissement de la population, nos patients sont de plus en plus a haut risque
opératoire et relévent donc d’une stratégie thérapeutique percutanée. Les traitements percutanés de
la valve mitrale sont en pleine expansion. lls sont essentiellement basés sur les techniques chirur-
gicales a savoir la réparation ou le remplacement valvulaire mitral. L'imagerie est la pierre angulaire
pour choisir la stratégie percutanée optimale.

J. TERNACLE, G. BONNET, L. LEROUX,
S. LAFITTE, M. JONVEAUX, M. DLJOS,
M. PERNOT, L. LABROUSSE, T. MODINE
Unité médico-chirurgicale des valvulopathies,
Hopital cardiologique Haut-Lévéque, CHU de
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deuxiéme valvulopathie la plus

fréquente en Europe apresla sté-
nose aortique. Sa prévalence augmente
avec I’age et 10 % des patients 4gés de
plus de 75 ans en sont porteurs. Elle peut
étre de deux types: primaire par atteinte
anatomique des feuillets valvulaires, ou
secondaire a une altération fonctionnelle
des feuillets par remodelage du ventri-
cule gauche et/ou de I’oreillette gauche
(VG et/ou OG). Cependant, il existe éga-
lement des formes mixtes combinant les
deux types d’atteintes. La chirurgie car-
diaque a longtemps été le traitement de
référence pour tous les types d’IM, soit
par des techniques de réparation (ou
plastie mitrale), soit par le remplace-
ment valvulaire prothétique (biologique
ou mécanique). En raison du vieillisse-
ment de la population, nous sommes de
plus en plus fréquemment confrontés
a lanécessité de prendre en charge des
patients 4gés et comorbides présentant
une IM le plus souvent symptomatique.
Ces patients a haut risque sont rarement
éligibles a une intervention chirurgicale
et sont donc laissés au traitement médi-
cal seul, ce qui est de mauvais pronostic.

L ¥ insuffisance mitrale (IM) est la

Comme alternative, des interventions
percutanées moins invasives se sont
développées ces dix dernieres années.
L’objectif de cet article est de faire le
point sur la place de I"imagerie non
invasive dans la mise en ceuvre de ces
nouveaux traitements.

Classification des
interventions mitrales
percutanées

Laplupart des interventions percutanées
sont inspirées de techniques chirurgi-
cales: annuloplastie, réparation bord a
bord des feuillets, néocordage et rempla-
cement valvulaire (fig. 1) [1, 2].

1. Les techniques de réparation
valvulaire mitrale

Parmi les techniques de réparation
valvulaire mitrale, la réparation bord a
bord issue de I'intervention chirurgicale
d’Alfieri utilisant le MitraClip (Abbott
Cardiovascular) est la technique la plus
utilisée car validée par plusieurs études
randomisées [3-5] et remboursée par
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Fig. 1: Ensemble des techniques percutanées de réparation ou de remplacement actuellement ou prochai-
nement disponibles pour le traitement de linsuffisance mitrale. A: Tendyne; B: AltaValve; C: Cardiovalve;

D: Cephea; E: Intrepid; F: HighLife; G: Sapien M3.

le systéme de soins frangais aussi bien
pour I'IM primaire que secondaire. Le
dispositif mitral PASCAL (Edwards
Lifesciences) a également fait la preuve
de son efficacité mais il n’est pour le

Anatomie optimale:
résultat prévisible excellent

moment pas encore remboursé [6]. La
faisabilité de cette réparation percuta-
née dépend des caractéristiques anato-
miques delavalve mitrale (fableauI) [7].
Les principales contre-indications tech-

Anatomie non optimale:

résultat prévisible bon a
intermédiaire

niques au clip mitral sont les calcifica-
tions extensives, les perforations des
feuillets, la présence d’un feuillet mitral
postérieur court (< 6 mm) et la présence
d’un rétrécissement mitral.

Les techniques d’annuloplasties mitrales
percutanées sont en cours de dévelop-
pement depuis plusieurs années pour le
traitement des IM secondaires par dilata-
tion de ’anneauisolé [8], principalement
retrouvée en cas de FA permanente par
dilatation sévere de l’oreillette gauche
(IM atriale). Cependant, leur diffusion
reste lente, principalement en raison de
la complexité de leur implantation.

Enfin, la premiére mondiale de répara-
tion d’une IM organique par un néocor-
dage percutané par voie transseptale a été
réalisée au CHU de Bordeaux [9]. Cette
technique est trés prometteuse mais non
disponible en pratique courante.

Chacune de ces techniques répond a un
probleme spécifique, il est donc indis-
pensable d’avoir une analyse exhaustive
du mécanisme de I'IM et de I’anatomie

Anatomie complexe: résultat
difficilement prévisible,

Localisation de la fuite

Zone 2 (A2 ou P2)

Zone 1 (A1 ou P1)
ou zone 3 (A3 ou P3)

risque d’échec important

Perforation de feuillet, fente mitrale,
profonde indentation

Calcification annulaire seule,

Sévere au niveau de la zone

des feuillets

Calcification Aucune calcification modérée des feuillets " -
e . d’'implantation
en dehors de la zone d'implantation
Surface mitrale > 4 cm? > 3,5 cm? et petite surface > 3,5 cm?
Gradient moyen < 4 mmHG corporelle GM = 5 mmHg
Longueur mobile >10 mm 7310 mm <7 mm

IM secondaire

Mobilité et épaisseur normales
Hauteur de tenting < 11 mm

de tenting2 11 mm

Restriction importante avec hauteur

Atteinte extréme
(anneau trés dilaté, IM majeure)

IM primaire

Largeur de prolapsus < 15 mm
Profondeur de prolapsus <10 mm

Largeur de prolapsus > 15 mm
Profondeur de prolapsus > 10 mm

Maladie de Barlow avec atteinte
plurisegmentaire (zones 1 et 3)
Atteinte rhumatismale

Autres caractéristiques

Annuloplastie mitrale mais avec
bonne ouverture valvulaire, CMH

avec SAM
Meilleure stratégie Clip mitral Clip mitral .
. . . . Remplacement mitral
thérapeutique Néocordage Remplacement mitral

Tableau I: Tableau récapitulatif des caractéristiques anatomiques de la valve mitrale permettant de définir la faisabilité d'une réparation percutanée bord a bord.
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delavalve enimagerie. Pour les patients
présentant plusieurs mécanismes al’ori-
gine de I'IM, une combinaison de ces
différentes techniques, a 'image de ce
qui est réalisé au cours d’une chirurgie,
serait théoriquement nécessaire pour
obtenir une correction optimale.

2. Les techniques de remplacement
valvulaire mitral

Parallelement aux techniques de répa-
ration, les prothéses permettant de rem-
placer la valve mitrale défaillante se
développent rapidement. Deux voies
d’abord peuvent étre utilisées selon la
prothese: la voie transapicale nécessi-
tant une thoracotomie et la voie trans-
septale par un abord fémoral veineux.
La seule prothése ayant actuellement le
marquage CE, donc utilisable en dehors
d’un protocole, est la prothése Tendyne
(société Abbott) mais elle n’est pas
remboursée [10]. Les autres prothéses
peuvent étre implantées dansle cadre de
protocoles derecherche ou dans le cadre
de cas compassionnels (aprés validation
de ’ANSM) [11]. Le principal avantage
duremplacement est de pouvoir corriger
totalement le dysfonctionnement val-
vulaire et I'IM qui en résulte (pas d’IM
résiduelle le plus souvent) en une seule
intervention. Ainsi, le remplacement
valvulaire devrait étre envisagé chez les
patients ayant un haut risque d’échec
de la réparation mitrale (tableau I).
Cependant, une proportion importante
de patients (environ 25 %) n’est pas
éligible au remplacement en raison du
risque d’obstruction de la chambre de
chasse du VG par la volumineuse pro-
these [12]. Le scanner cardiaque est
I’examen clé pour évaluer la faisabilité
de I'intervention.

L'imagerie cardiovasculaire
dans I'lM

L’imagerie cardiovasculaire est indis-
pensable pour toute intervention percu-
tanée car elle permet 1) de confirmer le
mécanisme, I’étiologie et la sévérité de

I'IM; 2) de déterminer la meilleure inter-
vention correctrice selon ’anatomie de
la valve; 3) de planifier voire simuler
Iintervention; 4) de guider et contréler
I'intervention durant son exécution, et 5)
d’assurerle suivi apres implantation. Les
deux examens clés sont I’échocardiogra-
phie et le scanner cardiaque [7].

1. Léchocardiographie transthoracique
et transaesophagienne

L’échocardiographie est I’examen de
premieére ligne pour le diagnostic des
valvulopathies. ETT et I’ETO sont
complémentaires et doivent étre sys-
tématiquement réalisées lorsqu’il per-
siste un doute sur la sévérité en ETT,
en cas de suspicion d’endocardite, ou
avant d’envisager un traitement de
correction, qu’il soit chirurgical ou
percutané. L'échocardiographie est
un examen dynamique qui permet de
confirmer en temps réel le diagnostic
de'IM et d’évaluer son retentissement
sur les différentes cavités cardiaques.
L’ETT donne une information capi-
tale:’impact de 'IM sur les structures
cardiaques adjacentes, notamment les
ventricules droit (VD) et gauche (VG).
La présence d’une dysfonction systo-
lique VG et/ou VD a un impact impor-
tant sur la décision thérapeutique,
notamment sur le risque de défaillance
hémodynamique post-intervention.
LI’ETO avec 'utilisation de la 3D est
devenue incontournable dans ’ana-

lyse lésionnelle de la valve mitrale
ainsi que pour déterminer et planifier
la meilleure modalité thérapeutique
percutanée en se basant sur les critéres
du tableau I. La complexité du méca-
nisme de I'IM, la qualité des feuillets
(longueur, souplesse et mobilité), les
caractéristiques des indentations du
feuillet postérieur, la taille de ’anneau,
la présence de calcifications et la qua-
lité de la fenétre acoustique sont des
parametres majeurs dans le choix de
la technique percutanée. En cas d’ana-
tomie non optimale ou complexe pour
une réparation mitrale chez un patient
a haut risque chirurgical, il convient
de réaliser un scanner cardiaque pour
explorer les possibilités de remplace-
ment valvulaire mitral percutané.

2. Le scanner cardiaque

Le scanner cardiaque est ’examen clé
dans I’évaluation de la faisabilité d’'un
remplacement valvulaire percutané,
qu’il soit aortique, mitral ou tricuspide,
mais également pour les procédures
de néocordage ou d’annuloplastie per-
cutanées. Il est nécessaire d’avoir un
examen avec injection de produit de
contraste d'une qualité optimale (temps
artériel) et couvrant I'ensemble du cycle
cardiaque (synchronisation ECG) afin
d’étre capable de simuler I’implanta-
tion de la protheése choisie en systole
et en diastole (fig. 2). L'acquisition doit
également comprendre les voies d’abord

Fig. 2: Exemple d'analyse scanner avant implantation d'une prothése mitrale type Tendyne par voie transapi-
cale. A et B: mesure de 'anneau mitral en systole (A) et en diastole (B) pour déterminer la taille de la prothése.
C: simulation de la prothese sélectionnée en place dans 'anneau mitral. D: mesure de la nouvelle chambre de
chasse VG entre la prothése et le septum VG.



fémorales. La planification comprend
la mesure de ’anneau mitral en dias-
tole (taille maximale) et en systole afin
de déterminer la taille de la prothese a
implanter et son degré de compression
au cours du cycle cardiaque. Une fois la
taille de la prothése choisie, il faut utili-
ser les outils de simulation en diastole
afin de mesurer la neo-LVOT (nouvelle
chambre de chasse du VG) qui corres-
pond au nouveau chenal située entre la
prothese et le septum VG (fig. 2). Cette
mesure est indispensable pour antici-
per le risque d’obstruction VG et son
seuil dépend de la prothese étudiée
(par exemple > 250 mm? pour une pro-
these Tendyne). En cas de haut risque
d’obstruction VG chez un patient sans
possibilité de prise en charge chirurgi-
cale, une alcoolisation septale peut étre
envisagée afin de réduire I’épaisseur du
septum VG et ainsi augmenter la surface
de la neo-LVOT. Enfin, le scanner est
utile pour planifier I'intervention car il
permet de déterminer la meilleure inci-
dence de travail du faisceau de rayons X
et pourra étre fusionné avec la fluoros-
copie et/ou I’échocardiographie durant
la procédure.

Algorithme thérapeutique
pratique

La figure 3 correspond a 1’algorithme
utilisé par notre “heart team” dans la
prise en charge des valvulopathies
mitrales. Cet algorithme est une pro-
position et n’est en aucun cas une
recommandation. La premiére étape
essentielle est de déterminer si I’op-
tion chirurgicale est la meilleure ou
non avant d’engager une discussion
de prise en charge percutanée. Si le
patient est considéré comme étant a
haut risque chirurgical ou inopérable,
nous évaluons en premier lieu la faisa-
bilité d'un geste de réparation valvulaire
bord a bord par clip mitral a ’aide de
I’ETO. Si la faisabilité est confirmée,
I’analyse ETO (2D, 3D et avec recons-
truction multi-planaire) est indispen-
sable pour déterminer la taille et le
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Fig. 3: Algorithme décisionnel de prise en charge d'une IM sévere symptomatique en fonction de l'analyse
valvulaire en imagerie. Cet algorithme est une proposition de notre équipe et en aucun cas une recommanda-
tion. Les fleches en pointillé correspondent aux options thérapeutiques possibles chez les patients ayant une
anatomie non optimale ou complexe mais sans possibilité de remplacement valvulaire percutané.

nombre de clips que’on pense implan-
ter. Classiquement, si le feuillet mitral
a une longueur > 10 mm, on envisage
I’'implantation d’un clip long (XT, clip
court NT si < 10 mm), et si la zone a
traiter est large (> 12 mm), on envisage
I'implantation d’un clip large (XTW ou
NTW). En cas d’anatomie complexe
pour cette derniére, nous envisageons
systématiquement la faisabilité d’un
remplacement valvulaire mitral per-
cutané (sous réserve de la fragilité du
patient en cas d’abord transapical). A
cette étape, nous réalisons un scanner,
indispensable pour déterminer la faisa-
bilité. Pour les patients ayant une anato-
mie non optimale mais non complexe,
le choix de s’orienter vers un rempla-
cement valvulaire ou un clip dépendra
essentiellement de ’expérience du
centre. Finalement, en cas d’'impossibi-
lité de réaliser un remplacement valvu-
laire, nous réévaluons la faisabilité de la
réparation bord & bord et nous rediscu-
tons ’option chirurgicale.

Nous allons mettre en pratique cet algo-
rithme au travers de trois cas cliniques.

1. Exemple 1: anatomie optimale pour
un clip mitral (fig. 4)

Le premier cas estun patient a hautrisque
opératoire présentant un prolapsusisolé
de P2. Méme si la largeur est importante
(17 mm), ce prolapsusn’est pas profond,
les autres segments sont indemnes de
lésions, il n’y a pas de calcification, les
indentations ne sont pas profondes et
la surface valvulaire est > 5 cm?. Nous
n’avons pas envisagé d’autre stratégie
qu'uneréparation bord abord. Le patient
a été traité avec succes par I'implantation
de deux MitraClip XTW en zone 2, les
fuites résiduelles sont a1’état de trace.

2. Exemple 2: anatomie non-optimale
pour un clip mitral (fig. 5)

Le deuxiéme cas est une patiente agée
présentant un prolapsus de P1 débordant
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Fig. 4: Images ETO 3D en vue chirurgicale de la valve mitrale du premier cas. A: prolapsus isolé de P2.
B: prolapsus corrigé par limplantation de deux MitraClip XTW. C: excellent résultat avec persistance d'une
trace d'IM.

Fig. 5: Images ETO de la valve mitrale du deuxieme cas. A: évaluation 3D en vue chirurgicale avec recons-
truction multi-planaire objectivant le prolapsus de P1. B: résultat anatomique en vue chirurgicale 3D apres
l'implantation de deux MitraClip XTW. C: résultat en 2D vue bi-commissurale avec Doppler couleur objectivant
une fuite résiduelle modérée entre les deux clips sur un minime prolapsus résiduel de P1 sur P2 (lié a la
profonde indentation).

Fig. 6: Analyse ETO et scanner du dernier cas. A: évaluation 3D en vue chirurgicale (a gauche) et VG (a droite)
de la valve mitrale objectivant un large défaut de coaptation ainsi qu’un feuillet postérieur trés court. B: ana-
lyse scanner simulant Uimplantation d’'une prothése type Tendyne avec mesure de la nouvelle chambre de
chasse VG. C: résultat du remplacement valvulaire mitral transapical en ETO 3D, vue chirurgicale sans (haut)
et avec Doppler couleur (bas) n'objectivant aucune fuite résiduelle.

sur une profonde indentation entre P1 et
P2 sans calcification. L'analyse en 3D avec
reconstruction multi-planaire montre une
longueur de feuillet suffisante pour I'im-
plantation dun clip mais le mécanisme
fait craindre la persistance d’une fuite
post-procédure entre P1 et P2 (a cause de
I'indentation). Compte tenu de1’age et des
comorbidités dela patiente, aucune option
chirurgicale n’est envisagée. Un scanner
cardiaque estréalisé pour évaluer la faisa-
bilité d'un remplacement valvulaire per-
cutané. On retrouve un VG de trop petite
taille avec un risque majeur d’obstruction
de la neo-LVOT (surface de 120 mm?2).
Nous décidons donc de réaliser une répa-
ration bord & bord avec I'implantation de
deuxMitraClip de chaque c6té deI'inden-
tation. Lerésultat est satisfaisant maisnon
optimal, avec la persistance d’une fuite
modérée en regard de I'indentation.

3. Exemple 3: anatomie contre-
indiquée pour un clip mitral (fig. 6)

Le dernier cas est un patient de 77 ans a
trés hautrisque opératoire enraison d une
cardiopathie ischémique pontée évoluée,
présentant une IM secondaire avec large
défaut de coaptation prédominant dansla
zone 2 médiale, avec en regard un feuil-
let postérieur trés court et rétracté. Un
remplacement valvulaire mitral par une
prothése Tendyne est alors envisagé. Le
scanner pré-implantatoire retrouve une
anatomie favorable avec un VG de bonne
taille avec une neo-ILVOT & 345 mm?. La
procédure est réalisée par voie transapi-
cale avec un excellent résultat sans fuite
résiduelle ni obstruction VG.

B Conclusion

Les modalités de prise en charge per-
cutanée de I'IM sont en pleine expan-
sion. Elles reproduisent ce qui est fait
en chirurgie, a savoir la réparation et
le remplacement valvulaire. L’analyse
minutieuse de’anatomie valvulaire en
imagerie est essentielle pour détermi-
ner lameilleure stratégie thérapeutique
percutanée.
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B Les interventions mitrales percutanées reposent, comme la
chirurgie, sur la réparation ou le remplacement valvulaire.

B LETO et le scanner cardiaque sont les deux examens clés pour
choisir la meilleure stratégie percutanée.

B Laréparation bord a bord est une excellente stratégie dans les

formes anatomiques simples.

B Le remplacement devrait étre envisagé avant la réparation bord a
bord lorsque l'anatomie est complexe.
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Urgences hypertensives

RESUME: Les urgences hypertensives sont définies par une élévation présumément aigué et sévére
de la pression artérielle. Classiquement, on distingue les poussées hypertensives sévéres simples
(hypertensive urgencies) des urgences hypertensives vraies (hypertensive emergencies). Seules ces
derniéres s’accompagnent d’une lIésion d’organe cible, engageant le pronostic vital. Cette différence
dans le pronostic immédiat entraine une approche thérapeutique différente. Par ailleurs, le spectre
clinique des urgences vraies est trés large et varie en fonction de 'organe endommageé, ce qui rend
nécessaire une approche diagnostique systématique.

M. OUADAHI
Service de cardiologie
Hoétel-Dieu, AP-HR PARIS.

pression artérielle (PA) constitue

une raison fréquente de consul-
tation dans les services d’urgences
hospitaliers, avec une incidence en aug-
mentation au cours des derniéres années.
Rarement, cela peut s’accompagner
d’une souffrance viscérale, également
désignée sous le terme d’atteinte d’organe
cible (vaisseaux, cceur, reins, cerveau,
yeux), faisant de ces situations de véri-
tables urgences médicales (tableau I).
Cetarticle détaille les recommandations
actuelles afin dereconnaitre et d’optimi-
ser la prise en charge de ces situations
urgentes, qui sont a distinguer des pous-
sées hypertensives séveres simples.

I a découverte de niveaux élevés de

B Seuil tensionnel

Le seuil généralement retenu est une PA
supérieure a 180/110-120 mmHg [1].
Cependant, il existe des situations ol
desniveaux de PA moins élevés peuvent
s’accompagner d’une lésion aigué d’or-
gane cible. Dans le cas d'une dissection
aortique, d’'un syndrome coronaire aigu,
d’une insuffisance cardiaque aigué ou
pendant la grossesse, une élévation aigué
de la PA, sans nécessairement dépasser
180/110 mmHg, peut représenter une
menace vitale car elle contribue a la pro-
gression de la dissection, a I’agrandisse-
ment de la zone d’ischémie myocardique

ou a la formation d’un cedéme aigu pul-
monaire, respectivement.

B Epidémiologie
On a décrit aux Etats-Unis que pres de

10 % des patients se présentant aux ser-
vices d’urgences hospitaliéres avaient

Atteinte cardiaque

e Syndrome coronaire aigu
o (Edéme aigu pulmonaire
o Dissection aortique

Atteinte du systeme nerveux central

o Encéphalopathie hypertensive

o AVC ischémique

e Hémorragie intra-parenchymateuse
o Hémorragie sous-arachnoidienne

Excés de catécholamines

o Phéochromocytome

o Drogues (cocaine, drogues de syntheése,
LSD)

o Médicaments en interaction avec des
inhibiteurs de la monoamine oxydase
(IMAO)

Autres situations

o Hypertension maligne
o Hypertension artérielle péri-opératoire
o Prééclampsie/Eclampsie

Tableau I: Atteintes d'organes cibles lors d'une
urgence hypertensive vraie.
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diovasculaire,

En septembre et octobre, Réalités Cardiologiques a publié 4 cas cliniques en hypertension artérielle
vous permettant une auto-évaluation ludique et riche d’'enseignements.

Cas clinique du 12 septembre
Laquelle ou lesquelles des méthodes ci-dessous est recommandée pour le suivi de la pression artérielle des
patients hypertendus ? (Recommandations ESH 2023)

Cas clinique du 19 septembre

Vous voyez en consultation pour la premiére fois M. G., 82 ans. Son médecin généraliste l'adresse devant des
chiffres de pression artérielle “élevés” malgré un traitement par amlodipine 5 mg/j. Il n'a pas d'antécédent
cardiovasculaire ni d’'autre facteur de risque, il mesure 1,75 m et pése 70 kg. Il est actif, bricole et jardine
régulierement. L'examen clinique est normal en dehors d’'une pression artérielle au repos mesurée a
plusieurs reprises a 164/72 mmHg. De quels éléments avez-vous besoin avant de décider de majorer le
traitement?

Cas clinique du 26 septembre

Mme F., 70 ans, vous est adressée pour une HTA non contrélée malgré une trithérapie. Un bilan récent

note une kaliémie et une glycémie normales, une créatininémie a 180 pmol/L (DFG 29 mL/min/1,73 m?2).
Une échographie de 'arbre urinaire et un Doppler des arteres rénales ont été récemment réalisés et ne
révelent aucune anomalie particuliére. La pression artérielle est mesurée, en consultation, a 156/80 mmHg
(moyenne: 70 mmHg).

Cas clinique du 3 octobre

M. E., 60 ans, tabagique actif (40 paquets/année) souffre d’'une bronchopneumonie chronique obstructive
(BPCO) traitée depuis 5 ans. Il est également hypertendu, sous inhibiteur calcique (dihydropyridine) depuis
une dizaine d'années. Les valeurs de pression artérielle mesurées en consultation sont 155/96 mmHg.
L'automesure confirme le mauvais contréle tensionnel (150/90 mmHg); la fréquence cardiaque de repos est
de 92 bpm. A l'auscultation, on retrouve quelques extrasystoles.

Retrouvez ces 4 cas cliniques en ligne sur le site www.realites-cardiologiques.com
Comité éditorial: Yara Antakly-Hanon, Romain Boulestreau,
Bernard Lévy et Jean-Jacques Mourad

Avec le soutien institutionnel des laboratoires SERVIER;
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des chiffres de PA dans la plage des
urgences hypertensives, avec une inci-
dence croissante de plus de 10 % par
an [2]. Cependant, dans une récente
revue systématique, il a été conclu qu'une
seule petite partie des élévations de la
PA traitées dans les services d'urgences
constituaient de véritables urgences
hypertensives, et que la prévalence des
poussées hypertensives séveres simples
et des urgences hypertensives vraies
se situait a 0,9 % et 0,3 %, respective-
ment [3]. On a également décrit qu’entre
1et2 % des patients hypertendus connai-
trontune crise hypertensive 8 un moment
donné de leur vie, surtout en cas d’hy-
pertension artérielle (HTA) secondaire.
De ce fait, toute urgence hypertensive
sans facteur déclenchant détecté, a for-
tiori lorsqu’elle est répétée, doit faire
rechercher une HTA secondaire.

0 Approche diagnostique

Le diagnostica deux objectifs: confirmer
I’élévation aigué de la PA et exclure ou
confirmer la présence de lésions d’or-
ganes cibles.

L’anamneése recueillera des informations
sur le diagnostic préalable d’"HTA et son
degré de controdle, sur d’autres facteurs
de risque cardiovasculaire ou antécé-
dents de maladie cardiovasculaire. On
recherchera des facteurs déclenchants
(tableau II) et des symptdmes pouvant
indiquer une lésion d’organe cible.

L'examen physique s’attachera a mesurer
laPA aux deuxbras afin derechercherune
asymeétrie, suggérant une dissection aor-
tique. Les mesures doivent étre répétées,
apres une période de repos, idéalement
dans un endroit calme. La fréquence
cardiaque, la saturation en oxygene et la
fréquence respiratoire doivent étre mesu-
rées. L'examen cardiovasculaire recher-
chera des signes d’insuffisance cardiaque,
un souffle cardiaque ou, sur les trajets
vasculaires, des masses abdominales et
une asymeétrie des pouls. L'examen du
fond d’ceil est essentiel pour détecter une

rétinopathie hypertensive grave, établis-
sant le diagnostic d’HTA maligne. Des
troubles de la conscience ou des mani-
festations neurologiques orienteront vers
une atteinte du systéme nerveux central.

Les examens complémentaires de base
en cas de suspicion de lésion d’organe
cible devraient inclure une numération
sanguine compleéte avec frottis sanguin
(en cas de suspicion d’anémie microan-
giopathique), une biochimie sanguine
(glycémie, urée, créatinine, sodium et

HTA essentielle mal contrdlée

potassium), une analyse d’urine systé-
matique, et un électrocardiogramme.
En fonction du diagnostic suspecté, une
imagerie cérébrale, des troponines, une
échocardiographie ou un angioscanner
thoracique peuvent étre demandés.

Prise en charge des poussées
hypertensives sévéres simples

Le patient peut étre asymptomatique
ou présenter quelques signes tels que

o HTA essentielle non suivie

une hospitalisation ou en péri-opératoire

Médicaments hypertenseurs

checkpoint), antirétroviraux

Alcool

e Mauvaise observance ou rupture de traitement
o Suspension d'un traitement antihypertenseur au cours d'une pathologie intercurrente,

Anti-inflammatoires non stéroidiens, inhibiteurs de COX-2, corticoides a fortes doses,
contraception orale, antidépresseurs, IMAO, décongestionnants nasaux, anticalcineurines,
érythropoiétine, traitements oncologiques (agents alkylants, anti-VEGF, inhibiteurs de

Consommation excessive chronique, intoxication aigué, sevrage

Drogues illicites

Amphétamines, cocaine, drogues de synthése

HTA secondaire d’origine rénale

HTA secondaire d’origine endocrinienne

Pathologies neurologiques

Pathologies obstétricales

Prééclampsie/éclampsie

Autres

Pathologie parenchymateuse (glomérulonéphrite, néphrite interstitielle aigué, vascularite,
syndrome urémique et hémolytique, tumeurs), pathologies vasculaires (sténoses artérielles,
thromboses veineuses), insuffisance rénale chronique avancée

Hyperaldostéronisme primaire, phéochromocytome, hypercorticisme (syndrome de
Cushing), dysthyroidie, hyperparathyroidie, acromégalie

Traumatisme cranien, AVC ischémique ou hémorragique, tumeurs, lésions médullaires,
convulsions, dysautonomie familiale, syndrome de Guillain-Barré

Douleur, anxiété, bralures graves, radiothérapie, coarctation de l'aorte, consommation
excessive de sel, exceés de remplissage vasculaire, rétention aigué d'urine, syndrome

d'apnées du sommeil

Tableau Il: Facteurs déclencheurs d'une urgence hypertensive.



céphalées ou épistaxis. Le traitement
médical par voie orale en ambulatoire
estgénéralement suffisant.Iln’yapasde
bénéfice a uneréductionrapide delaPA
en cas d’élévation aigué sans lésion d’or-
gane cible, du moins a court terme, de
146 mois [4]. Les facteurs déclencheurs
potentiels seront traités. On a méme
décrit que I’effet d’un repos prolongé
pouvait entrainer une diminution & court
terme de la PA (heures), similaire a celui
du traitement pharmacologique [5].

Un suivi ambulatoire initial dans un
délai court (jours) est nécessaire. En
effet, environ 65 % des patients qui déve-
loppent cette condition présentent une
HTA mal contrélée au bout de 6 mois de
suivi, ce qui entraine une détérioration
du pronostic [6].

Prise en charge des urgences
hypertensives vraies:
principes généraux

Une hospitalisation en milieu spécialisé
estnécessaire pour débuter un traitement
intraveineux visant a réduire la PA a un
niveau sQr. Enrégle générale, il estrecom-
mandé de réduire la PA d’au maximum
25 % au cours de la 1 heure, suivie
d’uneréduction 4 160/110-100 mmHg au
cours des 2 a 6 heures suivantes, puis de
rechercher une normalisation dans les 24
a 48 heures [1]. Cependant, cette recom-
mandation générale doit étre individua-
lisée en fonction des caractéristiques
du patient et de la situation clinique, en
équilibrant le risque associé a une PA éle-
vée aveclerisque de déclencher des phé-
nomenes ischémiques par une réduction
rapide de la PA. Cerisque s’explique par
trois mécanismes principaux: une dys-
fonction endothéliale (hypertrophie de
la paroi des vaisseaux avec réduction de
la lumieére artérielle), une altération des
mécanismes d’autorégulation du débit
sanguin cérébral et rénal, et lanatriurése
de pression entrainant une hypovolémie
efficace [7]. Ainsi, les patients présentant
une urgence hypertensive vraie avec
lésion d’organe cible extra-cranienne
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(dissection aortique, cedéme aigu pul-
monaire, syndrome coronaire aigu,
prééclampsie sévére) pourraient béné-
ficier d’une réduction intensive et
rapide de la PA, tandis que dans le cas
de patients présentant une lésion céré-
bro-vasculaire aigué, 1’objectif de PA

Atteinte d’'organe cible \

Syndrome coronaire aigu

Nitroglycérine ou
dinitrate d'isosorbide

doit étre atteint plus lentement, sur une
période de plusieurs heures, avec sur-
veillance de I’état neurologique.

Le choix du médicament antihyperten-
seur sera basé sur la situation clinique et
les effets attendus (tableaux III et IV).

Traitement
antihypertenseur

Traitement associé

Revascularisation
coronaire, antalgiques,
anti-agrégants,
anticoagulants,
béta-bloquants, IEC

CEdéme aigu pulmonaire

Dérivés nitrés

Diurétiques de l'anse

Dissection aortique

Esmolol, Labétalol,
Nicardipine

Chirurgie si type A

Encéphalopathie hypertensive

Nicardipine, Urapidil /

Hémorragie sous-
arachnoidienne

Nicardipine, Urapidil

Neurochirurgie a discuter

Exceés de catécholamines Nicardipine, Urapidil . Chirurgie si
phéochromocytome

HTA maligne Nicardipine, Urapidil /

HTA périopératoire Esmolol, Nicardipine /

Prééclampsie/éclampsie

Labétalol, Nicardipine,
Urapidil

Césarienne, dérivés nitrés
et diurétiques si OAP,
sulfate de magnésium

Tableau lll: Traitement en fonction de l'atteinte d’organe cible.

DLEEL T
intra-veineux

Médicament |

Dinitrate
d'isosorbide 1410 mg/heure

Nitroglycérine

Effets adverses Contre-indications

Céphalées,
tachycardie réflexe

Urapidil 30 a 90 mg/heure

Sténose de l'isthme
aortique ou shunt
artério-veineux
Précaution en cas

Palpitations,

tachycardie,

hypotension
orthostatique,

Nicardipine

Esmolol

Labétalol

oppression d'insuffisance rénale
précordiale ou hépatique
R Céphalées, Insuffisance
5a10 mg/heure tachycardie réflexe hépatique
500 pg/kg sur 1 min Bloc
puis 50 a 200 g/ auriculoventriculaire
kg/min (BAV) du 2¢
] Bradycardie ou 3¢ degré,
1 mg/kg en 1 minute insuffisance
puis 0,1 a 0,3 mg/kg/ cardiaque,
heure bronchospasme

Tableau IV: Médicaments fréquents de l'urgence hypertensive vraie.
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1. Cardiopathie ischémique

Lors d’'un syndrome coronaire aigu
(SCA),l’'augmentation de la post-charge
ventriculaire due a I’élévation de la
PA systémique entraine une augmen-
tation de la consommation d’oxygéne
du myocarde (MVO,). Comme l’ap-
port d’oxygene est réduit en raison de
la lésion coronarienne, I’augmentation
de la MVO, induit une augmentation
de la zone d’ischémie myocardique. 11
convient donc de réduire rapidement la
post-charge en dessous de 140 mmHg
de PA systolique. L'utilisation de médi-
caments améliorant la perfusion myo-
cardique est conseillée, tel qu'un dérivé
nitré intraveineux, qui a un puissant
effet vasodilatateur périphérique et
coronaire. Les bétabloquants peuvent
également étre utilisés mais avec pru-
dence, enraison durisque d’'insuffisance
cardiaque aigué sila FEVG est altérée. 11
convient également de faire preuve de
prudence lors de l'utilisation de dihy-
dropyridines, car elles pourraient aug-
menter la demande en oxygéne en cas
de tachycardie [8].

2. Insuffisance cardiaque/cedéme aigu
pulmonaire

L’augmentation de la post-charge
entraine une élévation de la pression
diastolique ventriculaire gauche et donc
une augmentation de la pression capil-
laire pulmonaire, favorisant I’;edéme
aigu pulmonaire (OAP).

La prise en charge vise a réduire rapi-
dement la PA systolique en dessous de
140 mmHg. A noter qu'une baisse exces-
siverapide (PA systolique < 120 mmHg)
peutavoir des effets indésirables [9]. Les
médicaments couramment utilisés sont
les vasodilatateurs artériels et veineux
tels que lanitroglycérine intraveineuse et
le dinitrate d’isosorbide, qui augmentent
la capacitance dans le lit pulmonaire en
réduisant la précharge et la post-charge.
L'oxygénothérapie et la morphine, qui

réduisent l’activation sympathique et la
précharge, et les diurétiques de ’anse en
intraveineuse (furosémide) jouent égale-
mentunrole essentiel. L'administration
précoce de diurétiques (dans ’heure qui
suit) est associée a une réduction de la
mortalité de 60 % [10].

3. Dissection aortique

La dissection aortique (DA) est'une des
complications les plus graves associées
a I’HTA. Le stress mécanique subi par
la paroi du vaisseau, en relation avec la
PA élevée ou une fréquence cardiaque
élevée, favorise la progression de la dis-
section. Le traitement est principalement
chirurgical. Pendant que le patient est
préparé pour la chirurgie, le controle
tensionnel est fondamental. L'objectif
sera de réduire immédiatement la PA
systolique a moins de 120 mmHg voire
110 mmHg, et de maintenir une fré-
quence cardiaque inférieure a 60 bpm.
Les médicaments indiqués sont les
bétabloquants et les vasodilatateurs.
L'utilisation de bétabloquants intravei-
neux a action rapide et ajustables (labé-
talol ou esmolol) est recommandée en
premier pour contrdler la fréquence car-
diaque et contrer la tachycardie réflexe
éventuelle induite par les vasodila-
tateurs. Les antagonistes du calcium
non dihydropyridiniques peuvent étre
utilisés comme alternative chez les
patients asthmatiques présentant une
contre-indication aux bétabloquants. La
combinaison des deux et le traitement
de la douleur sont souvent nécessaires
pour atteindre I’objectif tensionnel. La
surveillance intensive de la PA et de
la fréquence cardiaque est nécessaire,
ainsi qu’une surveillance neurologique
enraison durisque d’atteinte des arteres
carotides, pouvant compromettre la per-
fusion cérébrale [11].

4. Encéphalopathie hypertensive

L'encéphalopathie hypertensive résulte
de la perte aigué des mécanismes d’au-
torégulation de la perfusion cérébrale.
Un stress excessif surla paroi vasculaire

entraine une dysfonction endothéliale, la
libération de cytokines inflammatoires et
un cedéme cérébral. Elle est caractérisée
par des troubles neurologiques (cépha-
lées, léthargie, syndrome confusionnel,
convulsions, troubles de la vigilance,
voire cécité corticale) associés a une
augmentation de la PA (généralement
>220/120 mmHg). Les patients sans
antécédent d’HTA peuvent présenter
une encéphalopathie avec des niveaux
de PA moins élevés. L'encéphalopathie
hypertensive est 'une des principales
causes de la leucoencéphalopathie
postérieure réversible (PRES) avec des
lésions de la substance blanche dans la
région pariéto-occipitale qui régressent
apres laréduction de la PA. La présence
d’un cedéme papillaire associé a des
troubles de la conscience est fortement
suggestive d’encéphalopathie hyperten-
sive. Le traitement consiste a réduire la
PA de 20425 % au cours de la 1™ heure,
sauf dans les cas oti un événement isché-
mique cérébral est suspecté. Le traite-
ment de 1™ intention recommandé est
I'utilisation de nicardipine ou d’ura-
pidil. En alternative, en raison de leur
actionrapide, les dérivés nitrés peuvent
étre utilisés, avec le risque d’augmenter
la pression intracranienne [12].

5. Accident vasculaire cérébral
ischémique

Bien que des chiffres élevés de PA
puissent favoriser la survenue d’évé-
nements ischémiques cérébraux, il faut
toujours considérer que I’augmentation
de la PA qui se produit dans la phase
aigué de ’AVC est un mécanisme de
compensation pour maintenir la perfu-
sion cérébrale [13].

Il est recommandé de réduire la PA a
moins de 185/110 mmHg avant de sou-
mettre le patient a des interventions
de revascularisation, afin de réduire le
risque de complications hémorragiques.
Apres I'intervention et au cours des pre-
mieres 24 heures, I’objectif de PA doit
étre inférieur a 180/105 mmHg. Dans
les cas ou le patient n’est pas candidat



a la thrombolyse et n’a pas de 1ésion
concomitante d’organe cible, il n’a pas
été observé de bénéfice a réduire la PA
au cours des premiéres 72 heures si elle
est inférieure a 220/120 mmHg. Apres
les premieres 72 heures d’évolution, si
la PA reste supérieure a 140/90 mmHg, il
estrecommandé de commencer un trai-
tement antihypertenseur oral. Le traite-
ment pharmacologique des urgences
hypertensives associées a I’AVC isché-
mique comprend 'utilisation de béta-
bloquants (labétalol) en raison de leur
faible effet sur la perfusion cérébrale, et
de calcium antagonistes non dihydro-
pyridiniques (nicardipine) en raison de
leur meilleur profil de sécurité en ce qui
concerne la chute brutale et marquée de
laPA [14].

6. Accident vasculaire cérébral
hémorragique

L’élévation de la PA pendant la phase
aigué de I’AVC hémorragique est tres
fréquente et est associée a un risque
d’aggravation de I’hématome, de dété-
rioration neurologique, de handicap
résiduel plus important et de déces
accru. A I’heure actuelle, il n’existe pas
derecommandation précise concernant
les chiffres tensionnels cibles. Certaines
études suggerent que laréduction immé-
diate dela PA amoins de 140/90 mmHg
n’apporte pas de bénéfice en termes de
récupération ou de mortalité a 3 mois,
mais pourrait réduire ’expansion de
I’hématome et améliorer la récupéra-
tion fonctionnelle. On retiendra que
la réduction de la PA par traitement
intraveineux doit étre envisagée chez
les patients présentant une hémorragie
intraparenchymateuse et une PA systo-
lique supérieure a 180 mmHg, par nicar-
dipine ou urapidil [15].

7. Hypertension artérielle maligne

L’hypertension artérielle maligne est
une entité nosologique définie par une
élévation brusque de la PA (fréquem-
ment > 180/120 mmHg) associée a une
rétinopathie de grade III ou IV. Elle
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Toute élévation sévere et aigué de la PA > 180/110 mmHg doit faire
rechercher une atteinte d’'organe cible, par 'examen clinique et des
examens complémentaires de routine.

En cas d'atteinte cible extra-cranienne (par exemple dissection
aortique, cedéeme aigu pulmonaire, syndrome coronaire aigu,
prééclampsie), un traitement intraveineux urgent et intensif visera

la normotension, voire davantage.

En cas d’AVC ischémique, l'HTA est souvent recherchée car elle
témoigne d’'une compensation de la diminution de la perfusion

cérébrale.

Dans les autres situations, la diminution de la pression artérielle
sera douce (-25 % sur 1 heure, normalisation sous 24 3 48 heures),

toujours par voie veineuse.

Il est important de savoir manier l'arsenal thérapeutique afin de
l'adapter a chaque patient en fonction de l'organe cible atteint.

peut s’accompagner d’une insuffisance
rénale, d'une encéphalopathie, d’une
insuffisance cardiaque aigué et d’une
coagulation intravasculaire disséminée.
La principale cause est ’'HTA essentielle
non contrdlée et trés évoluée, mais dans
certains cas, une HTA secondaire peut
étre détectée, généralement rénovascu-
laire ou sur maladie rénale parenchy-
mateuse. Il est recommandé de réduire
rapidement (en quelques heures) la PA
moyenne de 20 a 25 %, en utilisant de
préférence la nicardipine ou l'urapidil
par voie intraveineuse. En raison de
I’hyperactivité importante du systéme
rénine-angiotensine et de la déshydra-
tation extra-cellulaire, I'utilisation d'TEC
ou d’ARA2 peut entrainer une chute
brutale de la PA, d’ot1la nécessité de les
débuter a faible dose.

8. Excés de catécholamines

Les catécholamines sont des agents
vasoconstricteurs ayant un effet chro-
notrope positif. L’augmentation aigué
de leur concentration sanguine peut
engager le pronostic vital. Cela peut
survenir chez les patients atteints de

phéochromocytome, mais aussi chez
ceux ayant consommé des substances
toxiques ou des médicaments augmen-
tantla concentration de catécholamines.
Dans le cas du phéochromocytome, le
traitement définitif est chirurgical, et les
urgences hypertensives vraies doivent
étre controlées en utilisant des alpha-blo-
quants en premiére intention. Les béta-
bloquants ne doivent pas étre utilisés
avant d’avoir atteint un blocage alpha
complet, car le blocage des récepteurs
béta-adrénergiques peutaugmenter ’effet
vasoconstricteur en activant le récepteur
alpha-adrénergique, augmentant ainsila
PA. Les vasodilatateurs périphériques
peuvent également étre utilisés en trai-
tement supplémentaire. Il est également
important de noter qu'un remplissage
vasculaire est généralement nécessaire,
en raison d'un état de déshydratation
extracellulaire, entrainant un hyperal-
dostéronisme secondaire et contribuant
ainsi a perpétuer le cycle hypertensif. En
cas d’activation sympathique due a des
substances toxiques ou des médicaments,
il estrecommandé de suspendre la subs-
tance et d’utiliser des alpha-bloquants ou
des vasodilatateurs périphériques [16].
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9. Prééclampsie et éclampsie

Dans les situations d’urgences hyperten-
sives liées a la grossesse, définies par
une PA >160/110 mmHg, le labétalol,
la nicardipine et/ou I'urapidil par voie
intraveineuse sont les traitements les
plus efficaces. La nitroglycérine intra-
veineuse peut étre une option dans les
situations associées & un cedéme pul-
monaire aigu lorsque le traitement diu-
rétique n’est pas efficace. Le sulfate de
magnésium, généralement administré
aux femmes enceintes atteintes de préé-
clampsie ou d’éclampsie, n’a pas d’effet
sur le contrdle de laPA [17].

10. Hypertension artérielle
péri-opératoire

L’HTA péri-opératoire, bien que fré-
quente, ne fait pas ’objet de recomman-
dations spécifiques. Le mécanisme le
plus largement accepté est I’hyperac-
tivité sympathique, favorisée par des
facteurs péri-opératoires tels que la dou-
leur, I’anxiété, la surcharge volémique,
I’hypoxie ou ’hypothermie, ou I’arrét
préalable du traitement antihyperten-
seur. UHTA péri-opératoire comporte un
risque accru de complications chirurgi-
cales et médicales telles que la rupture
des sutures vasculaires, des saignements,
des épisodes d’insuffisance cardiaque,
des arythmies, le syndrome coronarien
aigu (SCA), les AVC et le délire post-
opératoire [18]. Le choix du médicament
variera en fonction de la situation cli-
nique, les plus utilisés en per-opératoire
étant 'esmolol et la nicardipine.

B Conclusion

Les urgences hypertensives, en particu-
lier les poussées hypertensives séveres
simples, sont des situations courantes
dans la pratique clinique quotidienne.
La poussée hypertensive sévére simple
est une élévation aigué et sévere de la
PA sans lésion d’organe cible, ne met-
tant pas en danger la vie du patient. Elle
releve d’un traitement par voie orale et

en ambulatoire. L'urgence hypertensive
vraie s’accompagne d’une lésion aigué
de l'organe cible avec un risque vital
important, justifiant une prise en charge
hospitaliére avec une surveillance inten-
sive des constantes et un traitement par
voie intraveineuse adapté a I’atteinte
d’organe.
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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.

I 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.’
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