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Diabéte de type 2:
une autre analyse des données ou
une autre facon de voir les choses

“Il faut oser ou se résigner a tout.”
~ Tite-Live

“Penser, ce n’est pas unifier, rendre familiére I'apparence sous le visage d’un grand principe.

Penser, c’est réapprendre a voir, diriger sa conscience, faire de chaque image un lieu privilégié.

F. DIEVART
Elsan clinique Villette, DUNKERQUE.

4 2

~ Albert Camus

opérationnelles des données scientifiques. En d’autres termes, méme si elles

prétendent reposer sur la science, c’est-a-dire le niveau de preuve scientifique
des propositions qu’elles font, elles doivent les traduire en attitude pratique dans le
contexte des acquis préalables et en les ordonnant. Ainsi, méme si elles se veulent
scientifiques, des recommandations ne sont que des interprétations des données de
la science. Dans cette interprétation, lorsqu’il est démontré que certaines attitudes
sont cliniquement bénéfiques et que d’autres sont cliniquement neutres, peut-on
dire, relativement explicitement, que choisir une attitude neutre est en quelque sorte
“criminel”?

I es recommandations de pratique clinique reposent sur un principe: rendre

De nouvelles recommandations
pour le traitement du diabéte de type 2

Fondée en 1915, I’American College of Physicians (ACP) est une institution aux
Etats-Unis. Riche de ses plus de 160000 membres, il édite un journal médical de
référence, les Annals of Internal Medicine (facteur d’impact: 39,2 en 2022) et produit
régulierement des recommandations de pratique clinique.

La derniére en date, parue en avril 2024, concerne le traitement du diabéte de type 2
(DT2) ou, plutét, les nouveaux traitements du DT2. Ces recommandations reposent
sur trois textes:

—une méta-analyse, dont une partie conduite en réseau, de 84 essais thérapeutiques
contrélés ayant permis d’évaluer les effets cliniques, I’efficacité et 1a tolérance, notam-
ment comparés, des inhibiteurs de la SGLT2 (gliflozines), des agonistes des récep-
teurs au GLP1 (arPGLP1), des inhibiteurs de la dipeptidyl peptidase -4 (iDPP4), de
I'insuline d’action prolongée et du tirzepatide, ainsi que I’association de ces divers
traitements [1];

—une analyse cott-efficacité de ces divers traitements [2];

—un texte de recommandations proprement dit reposant sur les données des deux
précédents textes [3].

Le texte principal de recommandations constitue une actualisation du précédent,
publié en 2017, et qui indiquait que, pour améliorer le controle glycémique lorsque
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les mesures hygiénodiététiques (MHD)
n’étaient pas suffisantes, il fallait propo-
ser en premiere intention de la metfor-
mine. Le texte de 2024 ne comporte que
deux recommandations principales:

e Recommandation 1: I’ACP recom-
mande d’ajouter une gliflozine ou un
ar-GLP1 a la metformine et aux MHD
chezles adultes ayant un DT2 et n’ayant
pas un contrdle glycémique adéquat
(recommandation forte: preuve de
haute certitude). L'utilisation d’une
gliflozine réduit la mortalité toute cause,
les événements cardiovasculaires (CV)
majeurs, la progression de la maladie
rénale chronique (MRC), et les hospi-
talisations pour insuffisance cardiaque
(HIC). L'utilisation des ar-GLP1 réduit la
mortalité toute cause, les événements CV
majeurs et les AVC.

e Recommandation 2: I’ACP est contre
I’ajout d’un iDPP4 a la metformine et
aux MHD chez les adultes ayant un DT2
et n’ayant pas un contrdle glycémique
adéquat pour réduire la morbidité et la
mortalité toute cause.

De quelques particularités
ou interprétations

A la différence de nombreux autres
textes récents de recommandations,
notamment ceux de l’American
Diabetes Association (ADA) et de I’Eu-
ropean Association for the Study of
Diabetes (EASD), qui proposent d’uti-
liser un ar-GLP1 ou une gliflozine chez
les patients a haut risque CV, indépen-
damment de I"utilisation préalable de la
metformine et de la valeur de 'HbA1c,
I’ACP choisit de se positionner princi-
palement dans une stratégie de contréle
glycémique. C’est-a-dire qu’il interprete
les essais de sécurité CV, auxquels sont
soumis les nouveaux traitements du
diabete depuis décembre 2008, comme
une évaluation contre placebo, de trai-
tements ajoutés aux mesures préalables
ayant eu et ayant comme objectif de
diminuer ’'HbA1c.

Ce faisant, il évalue donc les apports
cliniques respectifs des choix théra-
peutiques de deuxieéme intention apres
la prescription initiale de metformine,
lorsqu’elle est adaptée et tolérée. Il pré-
cise que ’objectif est d’atteindre une
HbA1centre 7 et 8 % chezla plupart des
adultes ayant un DT2, et de diminuer
I’intensité du traitement pharmacolo-
gique chez les adultes dont la valeur de
I’'HbA1c est inférieure 24 6,5 %.

On peut donc comprendre que ’ajout
d’une gliflozine ou d’un arGLP1 per-
mis par ’ADA et 'EASD, méme en cas
d’HbA1c basse, et ce dans un objectif
de cardioprotection et de néphro-
protection chez les patients a risque
élevé, n’est pas retenu par I’ACP. C’est
une autre interprétation des données de
la science, qui comme toute interpréta-
tion est tout a la fois justifiée, analysable
et critiquable.

Une deuxieme particularité de ce texte
de recommandations est la position
prise par les auteurs dans le chapitre
consacré a I’épidémiologie du DT2.
Est-ce une interprétation scientifique
ou politique, ou un mélange des deux ?
A vous de juger (et juger est souvent
raisonner en fonction de ses préjugés et
catégorisations) la fagon d’interpréter
ce que les membres de I’ACP écrivent:
“Aux Etats-Unis, I'excés de risque de
décés prématuré attribuable au DT2
a diminué entre 1997 et 2011, chez
les Hispaniques et les adultes blancs,
mais pas chez les adultes noirs. L'accés
a des soins de santé de haute qualité
chez les personnes ayant un DT2
différe selon la race et I’ethnie aprés
ajustement sur le statut socio-écono-
mique, le mode de vie et les facteurs
de santé. Il est important de noter que
la race et I’ethnie sont des construc-
tions sociales plutét que des facteurs
derisque biologiques. Les différences
dans le risque de diabete et de son
pronostic chez les personnes ayant
un DT2 peuvent étre induites par de
tels facteurs comme les déterminants
sociaux de santé.”

Ce qui estinhabituel, voire inédit dans
un texte de recommandations, et en
constitue une troisiéme particularité,
est qu’il fournit plusieurs tableaux
comparant les traitements évalués les
uns aux autres. Par exemple, il indique
que si I’on compare un arGLP1 a un
iDPP4, le premier diminue la morta-
lité totale de 39 %, si on le compare
a un sulfamide, il réduit la mortalité
de 33 %, si on le compare a I'insuline
d’action lente, il réduit la mortalité
totale de 38 %.

De méme, si I’on compare une gliflo-
zine a un iDPP4, le premier ne diminue
probablement pas la mortalité totale,
mais réduit de 40 % le risque d’hospi-
talisation pour insuffisance cardiaque
et de 38 % le risque progression de la
MRC et, comparativement a I’insuline
d’action lente, les gliflozines réduisent
la mortalité totale de 30 %.

Inversement, et c’est 1a ol le texte est a
tout le moins “osé”, c’est quand il fait
la comparaison inverse qui indique, par
exemple, que sil’on utilise un iDPP4 en
place d’un arGLP1, la mortalité totale
est probablement augmentée de 64 %
et a la place d’une gliflozine, le risque
d’événements CV majeurs est aug-
menté de 13 %, celui d’hospitalisation
pour insuffisance cardiaque de 68 %
et celui de progression de la maladie
rénale chronique de 62 %.

En d’autres termes, plutot que de
reprendre une recommandation clas-
sique de classe III postulant un “il ne
faut pas”, ce texte, indique que lorsqu’en
deuxiéme intention aprésla metformine,
on choisit un iDPP4, ou un sulfamide,
ou del'insuline d’action prolongée, plu-
tot qu’un arGLP1 ou une gliflozine, on
aggrave le pronostic des patients ayant
un DT2, voire plus encore, on augmente
leur risque de déces.

Delaadire, dans un texte de recomman-
dation qu’il existe des choix “criminels”,
ilyaun pas... qui semble apparemment
avoir été franchi.
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I Revues géeneérales

Nouvelles recommandations
européennes sur la prise en charge
des patients avec des arythmies
ventriculaires et la prévention

de la mort subite cardiaque

RESUME: La publication de nouvelles recommandations ESC est toujours un événement important.
Les précédentes sur le sujet remontaient a 2015. La nouvelle version comporte 130 pages et plus de
1100 références [1]. Il n’est donc pas possible de les présenter ici dans leur intégralité. Nous vous
proposons une sélection personnelle des nouveautés ou points importants en suivant le plan des re-
commandations. Ainsi, nous présenterons, dans une premiére partie, quelques données générales et
de prise en charge par type d’arythmies ventriculaire et, ensuite, les prises en charge spécifiques par
pathologies (structurelles et “électriques”) associées a un risque de mort subite.

F. EXTRAMIANA

Service de cardiologie,

hépital Bichat, PARIS.

Centre de référence des maladies cardiaques
héréditaires ou rares, PARIS.

B Epidémiologie et évaluation

Les recommandations font un rappel
précis et utile des définitions et données
épidémiologiques récentes sur la mort
subite. Elles proposent également des
schémas d’évaluation clinique et para-
clinique des pathologies, potentielle-
ment causes d’arythmies ventriculaires.
Il n’est pas possible de rentrer, ici, dans
les détails, mais certains points méritent
d’étre soulignés.

Tous les patients ayant présenté un arrét
cardiaque ressuscité doivent bénéficier
d’un bilan étiologique systématique,
multimodal impliquant les réanima-
teurs, les cardiologues interventionnels
et les rythmologues.

En cas de mort subite, une autopsie com-
plete devrait étre réalisée lorsqu’elle sur-
vientavant 50 ans. L'évaluation clinique
et génétique des apparentés du sujet

décédé permet d’aboutir a un diagnostic
de maladie cardiaque héréditaire dans
une proportion utile de familles.

Les algorithmes proposés dans les gui-
delines pourl’évaluation dans les diffé-
rentes situations sont clairs et explicites.
Il n’est pas possible de les reproduire
ici, mais ils méritent d’étre consultés et
suivis.

L'IRM a pris une place maintenant cen-
trale dans I’évaluation du patient, a la
fois sur le plan diagnostique et pour
la stratification du risque rythmique.
L’'IRM est indiquée dans le bilan des
ESV fréquentes sur cceur sain ou avec
altération de la FEVG, et des TV non
soutenues ou soutenues (classe Ila).
L'IRM est incontournable dans le bilan
d’un arrét cardiaque récupéré (classel) et
peut-étre proposée chez les descendants
de patients décédés subitement avant
50 ans (classe IIb).
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Les tests de provocation pharmaco-
logiques sont une nouveauté dans les
derniéres recommandations. Cela est
important, car ces tests diagnostiques
sont trop rarement réalisés, notamment
dans le bilan d’un arrét cardiaque récu-
péré ou de syncopes suspectées d’origine
cardiaque. Les indications mais égale-
ment les risques, contre-indications et
conditions de réalisations peuvent étre
consultés dans les recommandations.

L’évaluation génétique doit faire partie
de la prise en charge des cardiomyo-
pathies génétiques et des syndromes
arythmiques héréditaires (classe I).
Cependant, cette évaluation nécessite
une prise en charge multidisciplinaire
experte. En effet, le diagnostic phéno-
typique, 'interprétation des variants et
leurs classifications selon les standards
internationaux, la réconciliation géno-
type/phénotype et le conseil génétique
sont indispensables pour une prise en
charge adaptée des patients (classe I).

Cependant il ne faut pas utiliser la
génétique comme outils de diagnos-
tic de pathologie héréditaire chez des
patients “cas index” sans phénotype
clair (classe III).

L’organisation de ces compétences cli-
niques et génétiques est structurée au
niveau européen (ERN) et en France
autour des centres de référence et de
compétence des maladies cardiaques
héréditaires (filiere Cardiogen). Référer
les patients dans ces centres fait partie de
leur prise en charge.

1. Traitements des arythmies
ventriculaires (en I'absence de
pathologie identifiée)

Extrasystoles ventriculaires (ESV)

L’ablation a pris une part prépondérante
de la prise en charge des ESV. Elle a, en
effet, une indication de classe I pour les
ESV symptomatiques infundibulaires
droites et fasciculaires, mais aussi pour
les autres localisations lorsqu’elles sont

associées a une altération de la FEVG.
En revanche, les ESV asymptomatiques
sans altération de laFEVGne constituent
pas, le plus souvent, une indication
d’ablation. Mais cela peut étre éventuel-
lement envisagé en cas de charges > a
20 % (classe IIb).

Les antiarythmiques n’ont cependant pas
totalement disparu. Béta-bloquants, inhi-
biteurs calciques, bradycardisants, flé-
cainide peuvent étre proposés (classe IIa,
saufpour les inhibiteurs calciques en cas
d’insuffisance cardiaque [classe IIT]). En
revanche, I’amiodarone ne peut étre
proposée qu’en cas d’altération de la
FEVG (classeIla), essentiellement en cas
d’échec ou de refus de ’ablation. Dans
les autres situations (FEVG normale),
I’amiodarone a une balance-bénéfice/
risque défavorable (classe III).

Tachycardies ventriculaires mono-
morphes soutenues (TVMS)

Laprise en charge des tachycardies ventri-
culaires monomorphes soutenues (TVMS)
passe prioritairement parla cardioversion
électrique sous bréve anesthésie générale
(classe I). Cela est évident lorsque la tolé-
rance hémodynamique est compromise,
mais également en cas debonne tolérance
hémodynamique lorsque le risque anes-
thésique est faible (classeI). Les antiaryth-
miques sont utilisables en cas de TVMS
bien tolérée, mais ont un niveau derecom-
mandation plus faible (Ila pour la procai-
namide IV non disponible en France et
seulement Ib pour ’amiodarone IV).

Orages rythmiques

Lorage rythmique, défini comme > 3 épi-
sodes ventriculaires soutenus (chacun
espacé de plus de 5 min) en moins de
24 h, représente une situation potentiel-
lement d’une extréme gravité. Sa prise en
charge nécessite’acces al’ensemble des
techniques derythmologie (médicamen-
teuses, modulation autonomique, réglage
de prothése, stimulation antitachycardie,
overdrive pacing et d’ablation endoca-
vitaire), de support hémodynamique

(inotropes, assistance temporaire, défini-
tive, transplantation) et de support anes-
thésie/réanimation adapté. Cette prise
en charge multidisciplinaire passe par
I’identification du mécanisme des aryth-
mies ventriculaires récidivantes. Le r6le
du rythmologue est donc central pour
le choix des traitements et la discussion
pour la prise en charge hémodynamique.
Lesrecommandations proposent un algo-
rithme surtout destiné aux équipes des
centres lourds de cardiologie.

2. Prise en charge des différentes
causes d’arythmies ventriculaires

Cardiopathies ischémiques

Le défibrillateur automatique implan-
table (DAI) reste indiqué en prévention
primaire lorsque la FEVG est inférieure
ou égale a 30 % malgré un traitement
médical optimal (classe I), mais mainte-
nant aussi lorsque la FEVG < 35 % asso-
ciéeaune dyspnée NYHA > 2. Lorsque la
FEVG est comprise entre 36 et 40 % eten
présence de syncopes inexpliquées ou
de TVNS, il estindiqué de pratiquer une
stimulation ventriculaire programmée
(SVP) (classe]). Sila SVP déclenche une
TV monomorphe soutenue, il y a alors
une indication au DAI (classe IIa). Si
la SVP est négative en présence d’une
syncope, il est alors recommandé une
surveillance par un moniteur cardiaque
implantable (classel). Il s’agit donc d’un
retour de la SVP comme outils de strati-
fication chezles patients avec une FEVG
intermédiaire et des TVNS. Enrevanche,
I'IRM pourtant trés évaluée ces derniéres
années, ne fait pas son entrée dans ces
recommandations (fig. 1).

L’ablation prend une place plus impor-
tante dans la prévention secondaire des
TVMS sur cicatrice d’infarctus.

Chezle patient porteur d’'un DAI, on peut
proposer apres une premiere TV, ’abla-
tion, le sotalol oul’amiodarone (les trois en
classeIla). Cette présentation n’est pas tres
informative et laisse la porte ouverte aux
différentes habitudes selon les centres.
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Patients avec
cardiopathies ischémique
chronique

—

Evaluation de la FEVG
6-12 semaines apres IDM
si FEVG < 45 % a la sortie

(Classe I)

|_FEVG 36-40 % |/\| FEVG<35% |

!

NON TVNS
e
inexpliquée
l oul
SVP
(classe 1)

—

DAI

| NYHA = Il I_’ (Classe )
DAI

FEVG < 30 % I_' (Classe Ila)

SVP négative Induction
syncope d'une TVMS
Moniteur implantable DAI
(Classe lla) (Classe lla)

Fig. 1: Stratification du risque rythmique et indication du DAl dans la cardiopathie ischémique, d’aprés [1].

Compte tenu des taux de complications
de I’ablation de TV sur cardiopathie évo-
luée d’une part, et de I’absence de béné-
fice démontré avecl’ablation en termes de
mortalité, il faut discuter de labalance-bé-
néficerisqueau cas parcas. Lamiodarone,
ou méme parfois I’abstention thérapeu-
tique (en cas de TV rare et arrétée par ATP)
peuventreprésenter des stratégies satisfai-
santes. Enrevanche, en cas de récidive de
TV chezun patient déja sous amiodarone,
I’ablation de la TV est le plus souvent la
meilleure stratégie (classe).

Chez le patient sans DAI, la stratégie
thérapeutique dépend de la FEVG et de
la tolérance hémodynamique. En cas de
FEVG <40 % (ousila TV est mal tolérée
sur le plan hémodynamique), le DAI est
indiqué (classel). SilaFEVGest>40 % et
la TV bien tolérée, les recommandations
laissent le choix entre ’ablation, le DAI
ou ’amiodarone (les trois en classe Ila).
Sil’ablation est choisie, il faut en définir
les critéres de succes qui permettront de

ne pas proposer de DAL Ici encore, la
stratégie thérapeutique doit étre discu-
tée au cas par cas par les rythmologues en
tenant compte du projet thérapeutique
global pour le patient.

Enfin, la veste défibrillateur conserve
une indication uniquement de classe ITb
pour les patients avec une FEVG altérée
juste apres une phase aigué d’infarctus
du myocarde. Ce niveau de recomman-
dation peut sembler faible par rapport
aux habitudes observées en France. Mais
il correspond effectivement aux données
de la littérature sur le sujet.

o Cardiomyopathies dilatées (CMD) et
cardiopathies hypokinétiques non dila-
tées (CHND)

La prévention de la mort subite passe
danstous les cas par un traitement médi-
cal optimal de I'insuffisance cardiaque.
Mais la présence d’'un CMD ou CHND
doit faire discuter I'indication au DAL

Les recommandations du DAI chez ces
patients ont changé significativement.

Dans les recommandations générales
sur la mort subite [1], le DAI reste indi-
qué en prévention primaire en cas de
FEVG < 35 %, mais cette indication,
précédemment de classe I, est mainte-
nant uniquement en classe Ila. Cela est
la conséquence des résultats de I’étude
DANISH qui a montré I'importance de
prendre en compte les risques compé-
titifs (notamment 1’age) pour évaluer le
bénéfice potentiel du DAL

Mais les changements les plus impor-
tants concernent les patients avec une
FEVG entre 36 et 50 % dont certains ont
maintenant également une indication de
DAl en prévention primaire. C’est le cas
des patients avec une mutation patho-
geéne dans le géne de la lamine A avec
un score de risque > 10 % ou des TVNS
ou des troubles conductifs sur 'ECG
(classe ITa). Il y a également une indica-
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tion de DAI de classe Ila chez les patients
avec = 2 facteurs de risque (syncope,
: : Patients avec
rehaussement tardif en IRM, SVP posi- . A
. . hooéni d 1 cardiopathies dilatée
tive, mutations pathogéniques dans les ou hypokinétique
génes LMNA, PLN, FLNGC, et RBM20) ou,
encore, en cas de syncope + SVP posi-
tive. Il est donc devenu indispensable de
réaliser une évaluation génétique chez Arrét cardiague Oui - DAI
ces patients (classe I en cas d’histoire ou TV mal tolérée g (Classe I)
familiale, Ila sinon) (fig. 2). l Non
Les recommandations 2023 sur les car- <359 | Oui > DAl
FEVG<35% | >
diomyopathies [2] reprennent I’indi- lNon (Classe Il
cation de DAI en classe I en prévention
secondaire, et en classe Ila en prévention Génes a haut Oui Evaluation
primaire en cas de FEVG < 35 %. Elles risque (cf. table) ’ selon géne
introduisent également de nouvelles v
indications chez les patients avec une Non Oui DAI
. prs Haut ri
FEVG = 35 %, mais avec quelques diffé- | aut rsque I_’ (Classe lla/llb)
rences (fig. 3). La stratification du risque Non
rythmique en cas de FEVG = 35 % passe Facteurs de risque DAI
par ’évaluation génétique et par une additionnels : > (Classe lIb)
stratification spécifique par géne en cas syncope ou LGE en IRM
de variant pathogene identifié dans un

geneassocie aunrisque rythrmque élevé Fig. 3: Stratification du risque rythmique et indication du DAI dans la cardiopathie dilatée ou hypokinétique
(tableauI). Enl'absence de variant patho-  non ischémique, d'apres [2].

Patients avec Histoire familiale de CMD ou
cardiopathies dilatée —> de mort subite (< 50 ans,
ou hypokinétique 1¢" degré) ou bloc AV (< 50 ans)
Non Oui
Risque a 5 ans
Test génétique Mutation 210 % ET
Classe lla Classe | pathogéne LMNA > FEVG <50 %
/ \ TVNS ou BAV
Non Oui
| FEVes<35% | | FEVG36-50% |
v v Evaluation DAI
DAI > 2 facteurs annuelle (Classe lla)
(Classe lla) de risque
Oui DAI
Non l (Classe lla)
‘N—l Syncope inexpliquée |
on
L b 1 Oui
: Facteurs de risque : :
| *Syncope ' Moniteur cardiaque SVP
b LGE en IRM i (Classe ) (Classe lla)
| *SVP+(TVNS) H
I+ Variant pathogéne 1 l oui
1 1 ui
LMNA, PLN, FLNC, RBM20 — DAI

!. ___________________ .: Non SVP positive | > (Classe lla)

Fig. 2: Stratification du risque rythmique et indication du DAl dans la cardiopathie dilatée ou hypokinétique non ischémique, d’apres [1].
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Risque annuel

de mort subite

LMNA 5-10 %

Prédicteurs de mort subite

Risque a 5 ans
https://lmna-risk-vta.fr

Variants tronquant

10 9
de FLNC 5-10%

LGE en IRM
FEVG < 45 %

TMEM43 5-10 %

Sexe masculin
Sexe féminin ET
FEVG < 45 % ou
TVNS ou
LGE en IRM ou
>200 ESV en 24 heures

PLN 3-5%

https://plnriskcalculator.shinyapps.io/final_shiny

Risque a 5 ans

FEVG <45 %
LGE en IRM
TVNS

DSP 3-5%

LGE en IRM
FEVG < 45 %

RBM20 3-5%

LGE en IRM
FEVG < 45 %

Tableau I: Génotypes a haut risque rythmique et scores prédictifs de mort subite sur cardiomyopathie dilatée.

géne dans un géne a risque, la présence
d’une syncope ou d’un rehaussement tar-
difen IRM fiat discuterle DAI (classe IIb).

o Cardiopathies d’autres causes

Les autres causes de cardiopathies font
I’objet derecommandations spécifiques.
Soulignons ici certains points nous sem-
blant importants ou nouveaux.

>>> Cardiomyopathies arythmogénes
du ventricule droit (ARVC)

Les indications du DAI sont plus impor-
tantes dans les nouvelles recomman-
dations. Ainsi en cas de syncope ou de
dysfonction VG ou VD sévere le DAl a
maintenant une indication de classe ITa
(versusIlb). C’est également une indica-
tion de classe Ila en cas de dysfonction
VG ou VD modérée associée a des TVNS
ou une SVP positive.

>>> Cardiomyopathies hypertrophiques

Pour la prévention primaire, le score
de risque HCM proposé par les recom-
mandations ESC 2014 reste d’actualité.
Il est également utilisable avant I’4ge de

16 ans. Un risque de mort subite estimé
=6 % acing ans, ou la présence d’une
TV monomorphe soutenue bien tolérée
sur le plan hémodynamique constitue
une indication de DAI en prévention
primaire de classe Ila.

Ces recommandations ouvrent la porte
a plus d’implantations en cas de risque
intermédiaire (4 46 %). C’est en effetune
recommandation de classe IIa pour les
patients arisque intermédiaire de plus de
16 ans qui ontau moins un des facteurs de
risque (rehaussement tardif> 15 %, FEVG
<50 %, réponse anormale de la pression
artérielle a I’effort, anévrysme apical ou
présence d’'une mutation sarcomérique
pathogene). Cette derniére extension des
indications du DAI risque cependant
d’étre associée a une diminution dubéné-
fice individuel chez nombre des patients
présentant ces caractéristiques. Encore
une fois, ces indications doivent étre dis-
cutées entre médecins et avec le patient.

>>> Non-compaction VG et cardiomyo-
pathies restrictives

Lesrecommandations sur la mort subite
conservent ’individualisation de la

non-compaction avec des indications
au DAl en prévention primaire calquées
sur celles des CMD. En revanche, les
recommandations sur les cardiomyo-
pathies considérent que la présence des
trabéculations de la non-compaction
représente un trait phénotypique, mais
pas en soi une cardiomyopathie spéci-
fique [2]. Larecommandation ci-dessus
reste donc valide.

Deux pathologies restrictives sont discu-
tées. Dans la maladie de Fabry, le risque
demort subite semble faible etil n’est pas
proposé d’outils de stratification ni d’in-
dication du DAIen prévention primaire.
Dans l’atteinte cardiaque de I’amylose,
leDAIn’est envisagé en qu’en cas de TV
mal tolérée en tenant compte desrisques
compétitifs de mortalité non rythmique
etnon cardiaque (classe Ila).

>>> Maladies neuromusculaires, myo-
cardites et maladies inflammatoires

Ces chapitres ont beaucoup évolué par
rapport aux recommandations de 2015.
Il n’est pas possible d’entrer ici dans les
détails des différentes pathologies.

Dans les maladies neuromusculaires, on
retiendra pour la dystrophie d’Emery-
Dreifuss le choix d’un DAI en cas d’in-
dication de stimulation cardiaque défi-
nitive (classe IIa). Dans la maladie de
Steinert, les indications de stimulation
sont fréquentes. En revanche, il y a peu
de place pour le DAI qui est indiqué en
prévention secondaire de FV (classe I)
ou TV syncopale (classe IIa, sauf TV de
branche a branche pour laquelle ’abla-
tion est préférée).

Les TV sur cicatrices de myocardite justi-
fient un DAI (classe I en cas de mauvaise
tolérance hémodynamique, Ila sinon).
L’ablation doit étre envisagée en cas de
TVMS symptomatique, récidivante sous
traitement ou lorsque le traitant n’est pas
toléré ou souhaité (classe Ila).

Chez les patients avec une atteinte car-
diaque de sarcoidose, les indications du
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POINTS FORTS

B Les patients avec une cardiopathie ou un syndrome arythmique
génétique doivent bénéficier d’'une évaluation génétique et étre pris
en charge par une équipe multidisciplinaire experte.

B Une autopsie devrait étre réalisée dans tous les cas de mort subite
avant l'age de 50 ans pour permettre une évaluation clinique et

génétique chez les apparentés.

B Lablation par cathéter est le traitement de premiere intention en
cas de cardiomyopathie rythmique induite par les ESV et prend une
place croissante dans la prise en charge des TV récidivantes.

B Un défibrillateur automatique implantable est parfois indiqué en
prévention primaire chez certains patients avec une cardiopathie
ischémique ou dilatée et une FEVG > 35 %. Linterrogatoire, la
stimulation ventriculaire programmée et/ou l'évaluation génétique
permettent d'identifier ces patients.

B Le nadolol ou, a défaut, le propranolol sont les béta-bloquants qui
doivent étre privilégiés chez les patients atteints d'un syndrome
du QT long congénital ou de tachycardie ventriculaire polymorphes

catécholergiques.

DAl ont été largement promues. Le DAIa
une indication de classe I en prévention
secondaire, mais aussi en prévention
primaire en cas de FEVG < 35 % (versus
IIb précédemment). L'indication est en
classe Ila en cas d’indication a un pace-
maker, en présence d’'un rehaussement
tardifen IRM > 9 segments/22, et chezles
patients avec une FEVG comprise entre
35 et 50 % avec une SVP positive.

>>> Cardiopathies congénitales struc-
turelles

La survenue d’une arythmie ventricu-
laire soutenue nécessite une nouvelle
évaluation morphologique alarecherche
d’une indication chirurgicale (classe I).
Siune nouvelle intervention est envisa-
gée, il faut parfois proposer une ablation
préventive (notamment avant revalvula-
tion des Fallot) (classe IIa). Sila TV est
mal tolérée ou en cas d’attente de la fonc-
tion systolique VD ou VG, il faut alors
proposer un DAI (classe) et une ablation
de TV en cas de récidive (classe I en cas
de T4F, Ila pour les autres pathologies).

Lorsque la TV estbien tolérée et survient
en ’absence d’altération de la FE VG et
VD, on peut commencer par une abla-
tion (classeI) et éviter le DAIsil’ablateur
considere que la procédure a été couron-
née de succes (classe IIb).

o Maladies “électriques”

Les causes de mort subite sur cceur consi-
déré comme structurellement sain sont
rares, voire exceptionnelles, et sont des
causes de mort subite le plus souvent
chez le sujet jeune. Leur prise en charge
doitbénéficier d'une évaluation experte
dans le réseau des centres de références
et compétences de maladiesrares (filiere
Cardiogen). Nous listons ici les points
principaux du diagnostic et de la prise
en charge de ces différentes maladies.

>>> Fibrillations ventriculaires idiopa-
thiques (FVI)

Le diagnostic n’est retenu qu’aprés
exclusion d’une atteinte structurelle,
d’une canalopathie, d’'une cause méta-

bolique ou toxique (classe I). Le DAI
est systématique. Isuprel, vérapamil et
quinidine sont utiles en cas d’orage ryth-
mique (classe ITa). En chronique, la qui-
nidine permet de diminuerlesrécidives
(Classe I1Ia). L'ablation est réservée aux
échecs de la quinidine (classe ITa).

>>> Syndromes du QT long congénital
(LQTS)

Le diagnostic est porté en présence d'un
QTc =480 ms,dun score de Schwartz > 3
ou en présence d’un variant pathogeéne
dans un géne associé au syndrome. Les
béta-bloquants sont la pierre angulaire
du traitement. Mais ce sont le nadolol
ou propranolol qui sont recommandés
(classeIen cas de QTcallongé, ou méme
avec un QTc normal en présence de
mutation pathogeéne (classeIla). Le mexi-
letine estindiqué dansle LQT3 (classe]),
le DAIapres un arrét cardiaque (classe I)
ou en cas de syncope sous traitement
maximale (I versusIlaen 2015).

>>> Syndromes de Brugada (BS)

Le diagnostic est retenu en cas de coeur
sain et aspect ECG de Brugada (type 1)
spontané (classe I) ou induit par un test
a ’ajmaline (aprés un arrét cardiaque
[Classe I], syncope cardiaque ou équiva-
lent ou antécédent familial de Brugada
ou de mort subite avant 45 ans [classe IIa]
ou sujetasymptomatique sans antécédent
familial [Classe IIb]).

On propose un moniteur cardiaque
implantable en cas de syncope inexpli-
quée (classe IIa). La SVP peut étre utile
pour la stratification chez les patients
asymptomatiques avec type 1 spontané
(classe IIb).

Le DAl est proposé en prévention secon-
daire (classeI) ou en prévention primaire
en cas de type 1 spontané + syncope
cardiaque (classe Ia), chez les patients
asymptomatiques avec type 1 spontané
+ SVP positive (classe IIb). La Quinidine
est utile en cas de choc approprié ou de
contre-indication/refus du DAI On pro-



pose une ablation en cas d’échec de la
quinidine (classe ITa versusIIb en 2015).
Enfin, il faut utiliser I'isuprel en cas
d’orage rythmique di au syndrome de
Brugada (classe Ila).

>>> Syndromes de repolarisation pré-
coce (ERS)

Le diagnostic nécessite 1’association de
I’aspect ECG (=1 mm) (ER Pattern) et
d’un arrét cardiaque par FV (classeI). En
I’absence de mort subite, on parle d’“as-
pect” de repolarisation précoce.

Le DAl estsystématique en cas d’ERS. En
cas d’aspect de repolarisation précoce, on
propose un moniteur cardiaque implan-
table en cas de syncope inexpliquée ou
> 1 facteur de haut risque (classe IIa). La
Quinidine est utile en cas de choc appro-
prié (classeIla). On propose une ablation
en cas d’échec delaquinidine (classeIla).
Enfin, il faut utiliser I’isuprel en cas
d’orage rythmique du au syndrome de
repolarisation précoce (classe Ila).

>>> Tachycardies ventriculaires caté-
cholergiques (CPVT)

Le diagnostic est posé en présence de TV
bidirectionnelle ou polymorphe al’effort
ou au stress (classe I) ou lors du test a
I'isuprel ou I’adrénaline si effort impos-
sible (classe IIb). Nadolol ou propranolol
sont recommandés en cas de diagnostic
clinique (classe I) ou génétique seul
(classeIla). On propose un DAl aprés un
arrét cardiaque (classe I), un DAI (Ila C
versus I en 2015) ou une sympathecto-
mie (classe IIa) en cas de syncope ou TV
bidirectionnelles sous traitement maxi-
mum incluant béta-bloquant + flécainide
(classeIIa).

>>> Syndromes du QT court (SQTS)

Le diagnostic estretenu en présence d'un
QTc < 360 ms et mutation pathogene et/
ou histoire familiale et/ou TV/FV sur
ceeur sain (classe I C), ou QTc <320 ms
(classeIla), ou 320 < QTc < 360 + syncope
cardiaque (classe ITa) ou 320 < QTc < 360
+ antécédent familial de mort subite
avant 40 ans (classe IIb).

On propose un DAI en prévention
secondaire (classe I) ou en cas de syn-
cope cardiaque (classe Ila), un moniteur
cardiaque implantable chez les sujets
jeunes asymptomatiques (classe Ila). La
Quinidine peut étre utilisée en cas de
contre-indication/refus du DAI ou chez
les patients asymptomatiques avec anté-
cédent familial de mort subite (classe
IIb). L’isuprel est utile en cas d’orage
rythmique (classe ITb).

Les recommandations pour les mala-
dies “électriques” réaffirment I'impor-
tance d’une prise en charge génétique
(diagnostic, réconciliation génotype/
phénotype et conseil génétique) dans
des centres spécialisés (ERN au niveau
européen, centres de référence et de
compétence des maladies cardiaques
héréditaires ou rares en France) (recom-
mandation de classe I pour LQTS, AT,
BS, CPVT, SQTS et IIb pour ERS et FVI).

3. Conclusion

Comme anticipé, les nouvelles recom-
mandations européennes sur la prise en
charge des patients avec des arythmies
ventriculaires et la prévention de lamort
subite cardiaque permettent desrappels
importants, proposent de nouvelles indi-
cations de prise en charge et sont illus-
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trées de nombreux algorithmes utiles
pour notre pratique clinique. Cependant,
ces “recommandations” sont des “lignes
directrices” et ne doivent pas dispenser
de discuter delabalance-bénéfice risque
au cas par cas, parfois en réunion de
concertation pluridisciplinaire.

Ces recommandations ouvrent les indi-
cations de ’ablation des TV d’une part et
aussi les indications du DAI en préven-
tion primaire chez certains patients avec
une FEVG > 35 %. Cela permettra de pro-
téger certains patients quine I’étaient pas
jusqu’a présent, mais comporte lerisque
d’une augmentation des implantations
finalement inutiles.

Enfin, on peut regretter que ces recom-
mandations, trés basées sur une prise
en charge interventionnelle, aient fait
I’impasse sur la véritable prévention
primaire de la mort subite, c’est-a-dire
sur la prévention des pathologies pour-
voyeuses de mort subite avec en premier
lieu la cardiopathie ischémique.
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Mesure de I'adhésion thérapeutique
par la détection des médicaments
antihypertenseurs dans

les échantillons biologiques

RESUME: Lhypertension artérielle est un facteur de risque cardiovasculaire modifiable fréquent.
La non-adhésion des patients aux régles hygiéno-diététiques et a la prise des médicaments anti-
hypertenseurs comme l'inertie thérapeutique sont un frein majeur au controle tensionnel. Aujourd’hui, la
détection des médicaments antihypertenseurs dans les échantillons biologiques (sang, urine, salive)
est devenue une des méthodes de référence pour évaluer I’adhésion au traitement de facon objective
et directe. En permettant d’ouvrir un nouveau dialogue avec le patient, ce test améliore I’adhésion
thérapeutique et le controle tensionnel. La Société européenne de cardiologie et la Société euro-
péenne d’hypertension artérielle recommandent de rechercher une non-adhésion médicamenteuse en
cas d’HTA résistante ou de baisse insuffisante de la pression artérielle sous traitement.
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V. KORB-SAVOLDELLI3, L. AMAR!
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est un facteur de risque cardio-

vasculaire modifiable, a 1’ori-
gine de maladies cardiovasculaires et
de 1,16 million de déceés dans le monde
en 2019, en lien direct avec le niveau
de contréle tensionnel [1, 2]. Malgré
un large choix de thérapeutiques anti-
hypertensives, le controle tensionnel
reste insuffisant. Le dernier bulletin
épidémiologique de ’HTA en France [3],
publié en 2023, n’a montré aucune amé-
lioration récente depuis les deux études
francaises ENNS et ESTEBAN de 2006
et 2016: sur 17 millions d’hypertendus
en France, seulement 54,9 % sont traités
et plus de la moitié des patients traités
n’ont pas une pression artérielle contrd-
lée, soit plus de 4 millions d’adultes [4,
5]. Le dépistage, le traitement et le
controle tensionnel sont de véritables
enjeux de santé publique. La non-adhé-
sion pharmacologique est une barriére
aune prise en charge performante dans

I ¥ hypertension artérielle (HTA)

les maladies chroniques, comme 1'hy-
pertension artérielle. Plusieurs études
ont montré que lanon-adhésion aux trai-
tements antihypertenseurs est fréquente,
avec un taux moyen de 30-50 % [6, 7].
L’Organisation mondiale de la santé
recommande d’utiliser le terme anglais
d’“adherence”, plut6t qu’“observance”
pour décrire le comportement d’un
patient vis-a-vis de la prise de son trai-
tement afin de I'impliquer activement
dans la démarche médicale pour sa
santé [6]. Lataxonomie francaise aretenu
“adhésion médicamenteuse” [8].

1. Causes de la non-adhésion
médicamenteuse

Les causes de la non-adhésion médi-
camenteuse sont multiples: 1’oubli, le
nombre élevé de comprimés, la com-
plexité des schémas de prise, le reste a
charge, les effets indésirables éventuels,
le caractere asymptomatique de la mala-
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die ou encore le manque de connais-
sance sur les risques encourus sans
traitement. Certaines caractéristiques
cliniques et démographiques peuvent
étre corrélées a I’adhésion thérapeu-
tique (4ge, niveau scolaire, isolement
social) [9] mais ne sont généralement pas
des facteurs prédictifs fiables d’adhé-
sion thérapeutique [7]. Lanon-adhésion
augmente avec le nombre de traitements
antihypertenseurs, selon une droite
linéaire: elle est d’environ 10 % quand
le patient est sous monothérapie et peut
atteindre 70-80 % quand le patient est
sous hexathérapie [2]. Elle diminue avec
le nombre de comprimés et I'utilisation
de “combinaisons fixes”, associant
2 molécules, permet I’amélioration de
I’adhésion thérapeutique et de la pres-
sion artérielle [10].

Une étude rétrospective observation-
nelle s’est intéressée aux raisons de la
non-adhésion thérapeutique, diagnos-
tiquée par détection urinaire des anti-
hypertenseurs, chez des patients non
équilibrés: sur 131 sujets analysés,
49 % avaient une mauvaise adhésion
thérapeutique. Les diurétiques ont le
taux d’adhésion thérapeutique le plus
bas [11]. Les causes les plus fréquentes
denon-adhésion étaient les effets indé-
sirables associés et les oublis. La non-
adhésion est associée a un déséqui-
libre tensionnel, la survenue d’évé-
nements cardiovasculaires et un cotit
pour le systéme de santé [6, 12] a la
fois direct (multiplication des consul-
tations, hospitalisations induites, cofit
des traitements) et indirect (arréts de
travail).

2. Détection

Diverses techniques indirectes ou
directes plus ou moins fiables permet-
taient jusqu’alors d’évaluer I’adhésion
thérapeutique [13]:

—laperception propre du clinicien sures-
time ou sous-estime souvent I’adhésion
thérapeutique;

—'utilisation d’auto-questionnaires
surestime ]’adhésion thérapeutique [14];

—l’utilisation des ordonnances enregis-
trées en pharmacie ou 'utilisation de la
Plateforme des données de santé (PDS ou
“Health data hub”) surestime I’adhésion
thérapeutique, carlelien avecl’ingestion
du traitement n’est pas établi;

—le comptage des comprimés demande
du temps et nécessite que le patient rap-
porte ses traitements lors de la visite
médicale; les comprimés peuvent étre
retirés de leur emballage sans étre forcé-
ment ingérés;

—le pilulier électronique est utilisé dans
les essais cliniques.

Aujourd’hui, grace aux méthodes ana-
lytiques permettant la détection des
médicaments antihypertenseurs dans
les échantillons biologiques, nous béné-
ficions en routine clinique d'un moyen
fiable pour évaluer ’adhésion théra-
peutique sur un temps donné afin d’op-
timiser la prise en charge des patients.
La détection des médicaments anti-
hypertenseurs est recommandé par la
Société européenne d hypertension arté-
rielle pour le dépistage d 'une non-adhé-
sion thérapeutique et devient laméthode
de référence [6].

B Méthode de détection

La technique de référence est la chro-
matographie liquide haute performance
couplée a la spectrométrie de masse en
tandem (LC-MS/MS) [6]. Différents
échantillons biologiques peuvent étre

utilisés (sang, urine, salive) et plusieurs
médicaments peuvent étre dosés sur un
méme échantillon. Entre 20 et 40 molé-
cules différentes peuvent étre détectées
simultanément, ce qui permet de cou-
vrir plus de 95 % des prescriptions. Le
colit moyen d’un test de détection des
médicaments antihypertenseurs est de
46 euros, variable en fonction du pays
et du laboratoire. Le test peut apporter
une réponse qualitative (présence ou
absence d'un médicament ou de son
métabolite actif) ou semi-quantitative.
Le dépistage sanguin est plus utilisé
pour une mesure quantitative alors
que le dépistage urinaire I’est pour la
mesure qualitative. En routine clinique,
le test de dépistage de I’adhésion théra-
peutique est réalisé sur un échantillon
urinaire. Des informations démogra-
phiques doivent étre associées au test,
pouvant affecter la pharmacocinétique:
age, sexe, poids, heure du dosage/prise
des traitements, fonctions rénale et
hépatique. L'interprétation du résultat
est réalisée par un pharmacologue en
tenant compte de ces différents fac-
teurs, de la demi-vie des médicaments
prescrits et des seuils de détection des
molécules.

En France plusieurs laboratoires réa-
lisent ces dosages médicamenteux
dont le laboratoire de pharmacologie de
I’ho6pital européen Georges-Pompidou.
Un panel de 27 molécules différentes
sont dépistées sur un méme échantillon
urinaire (tableau I). Ces échantillons

Amlodipine Aténolol Olmésartan
Indapamide Furosémide Vérapamil
Irbésartan Hydrochlorothiazide Candésartan
Spironolactone Clonidine Chlorthalidone
Rilménidine Amiloride Moxonidine
Prazosine Métoprolol Ac-SDKP (IEC)
Bisoprolol Labétalol Diltiazem
Valsartan Urapidil Eplérénone
Céliprolol Carvédilol Nébivolol

Tableau I: Panel des 27 molécules différentes dépistées sur un méme échantillon urinaire par le laboratoire
de pharmacologie de 'Hépital européen Georges-Pompidou (Paris).
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roviennent majoritairement du centre
d’HTA (consultation/hospitalisation)
ou sont envoyés par les laboratoires de
ville ala demande de médecins libéraux
(https://hupo.manuelprelevement.
fr/DetailNew.aspx?id=A949&redirec-
t=home).

L’European Workplace Drug Testing
Society indique que l’information
au patient et sa compréhension orale
sont suffisantes en tant que consente-
ment [15]. L'information sur la réalisa-
tion du test doit étre donnée au patient
le jour du prélévement.

B Chez qui réaliser un dépistage ?

La Société européenne de cardiologie et
la Société européenne d’hypertension
artérielle recommandent de rechercher
une non-adhésion thérapeutique dans
2 situations [6]:

—devant une hypertension artérielle
résistante, c’est-a-dire une HTA non
contrdlée (> 140/90 mmHg en mesure
clinique au cabinet ou = 130 mmHg de
systolique ou > 80 mmHg de diastolique
sur une mesure ambulatoire de pression
artérielle pendant 24 h) malgré la prise
d’au moins 3 antihypertenseurs (aux
doses maximales tolérées) dont 1 diuré-
tique thiazidique ou apparenté, 1 inhi-
biteur calcique et 1 bloqueur du systéeme
rénine-angiotensine [16];

—devant une baisse de la pression arté-
rielleinsuffisante, c’est-a-dire une baisse
de pression systolique < 10 mmHg,
sous bithérapie apres ajout de la
2nde molécule.

A quel moment de la prise
en charge faut-il dépister?

Le test de dépistage doit étre réalisé
précocement dans la prise en charge de
I’HTA résistante, avant d’entamer des
investigations multiples et cotiteuses.
Le test de détection des médicaments
antihypertenseurs peut étre répété si
nécessaire. En effet, I’adhésion peut

fluctuer dans le temps pour plusieurs
raisons, étre altérée par un état dépressif
par exemple ou favorisée par la connais-
sance du rendez-vous médical (effet
également appelé “adhésion thérapeu-
tique blouse blanche” ou “effet brosse a
dents”) [6]. La non-adhésion thérapeu-
tique augmentant avec le nombre de trai-
tements antihypertenseurs, le test peut
étre répété au fur et a mesure de la prise
en charge [2].

Quels intéréts
pour le praticien et le patient?

Pour le praticien, dans une situation
d’impasse thérapeutique (pression arté-
rielle non contrdlée sous plurithérapie
ou traitement maximal), le test de dépis-
tage de non-adhésion va aider a la prise
de décision d’intensification thérapeu-
tique. Une majoration thérapeutique
en cas d’adhésion fluctuante expose au
risque iatrogénique.

Pour le patient, le bénéfice est d’amélio-
rer I’ladhésion thérapeutique afin d’ob-
tenir un meilleur contrdle tensionnel et
une diminution des événements cardio-
vasculaires. En 2013, une méta-analyse
européenne met en évidence un risque
relatif de développer une maladie car-
diovasculaire et de mortalité toutes
causes confondues, respectivement de
0,81 et 0,71 chez les patients ayant une
bonne adhésion thérapeutique comparé
aceux ayant une mauvaise adhésion aux
antihypertenseurs [12].

Les études observationnelles ont mon-
tré que le test de détection des médica-
ments antihypertenseurs, suivi d’'une
discussion des résultats avec le patient,
améliorait 'adhésion thérapeutique et le
contrdle tensionnel [2].

Au Royaume-Uni, chez 73 patients, le
test urinaire de détection des médica-
ments antihypertenseurs a amélioré
I’adhésion thérapeutique eta permis une
baisse de pression artérielle systolique
d’environ 19,5 mmHg (p =0,0001).

Ces résultats ont été validés dans une
cohorte de 93 patients en République
tchéque avec une pression artérielle sys-
tolique diminuée d’environ 32,6 mmHg
(p <0,001).

Une étude récente s’intéressant au
comportement des patients a montré
que 91 % d’entre eux pensent que le
dépistage est une bonne idée et peut
étre utilisé pour comprendre le controle
suboptimal de leur maladie, avec cepen-
dant un risque d’altérer négativement
leur relation avec le médecin [17]. C’est
pourquoi le dépistage doit étre expliqué
au patient et les résultats rendus sur un
temps d’échange dédié.

Un essai randomisé contrélé, en cours,
évalue le bénéfice de ’adhésion théra-
peutique sur le long terme (OUTREACH
trial NCT03293147).

Comment présenter
les résultats au patient ?

Il est impératif de rendre les résultats du
test de détection des médicaments anti-
hypertenseurs lors d’une consultation
dédiée et d’associer le patient aux déci-
sions thérapeutiques, dans le but de ren-
forcer son comportement positif, actif,
et I’adhésion thérapeutique (fig. 1). La
plupart des patients reconnaissent leur
non-adhésion et acceptent d’en discuter
avec leur médecin. Les facteurs de la
non-adhésion doivent étre identifiés, de
méme que lesreprésentations du patient
sur son traitement et sa maladie.

Lanon-adhésion thérapeutique est d’ori-
gine multifactorielle [18, 19], associant,
adivers degrés, des facteurs:
—socio-économiques, culturels et envi-
ronnementaux: la précarité et le faible
niveau d’éducation sont des facteurs
défavorables & une bonne adhésion
thérapeutique;

—liés aux professionnels de santé et
a leur relation avec le patient: la qua-
lité de I'interaction (relation positive,
avec une bonne qualité de communi-
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cation, d’empathie et une attitude non
critique) dans la relation patient-mé-
P O I N T S F 0 RT S decin, patient-pharmacien et médecin-
pharmacien joue un role essentiel. La
non-prise en compte des effets indé-
sirables rapportés par les patients est
source de non-adhésion thérapeutique;

B La non-adhésion médicamenteuse joue un role majeur dans le
mauvais contréle tensionnel.

I La détection (sanguine ou urinaire) des antihypertenseurs par —liés au traitement: la complexité de
méthode analytique est une des méthodes de référence pour l’ordonnance est un des facteurs les
évaluer l'adhésion médicamenteuse. plus souvent associés a lanon-adhésion

thérapeutique, favorisée par les chan-
gements fréquents de prescription. La
simplification des ordonnances doit étre

B Le test de dépistage est a réaliser précocement dans la prise en
charge de I'HTA résistante, avant d'entamer des investigations
multiples et colteuses.

envisagée;
B Les résultats du test de dépistage doivent étre rendus sur un —liés au patient: les Ages extrémes, le
temps dédié, si besoin avec l'aide d'une équipe spécialisée sexe féminin, les troubles cognitifs, des
(médecin, pharmacien, infirmiere, psychologue, psychiatre). éléments comportementaux/psycho-

logiques (anxiété, dépression, manque

HTA résistante ou
Baisse de PAS < 10 mmHg lors de l'ajout du second antihypertenseur

Prescription d'un dosage des antihypertenseurs
aprés information du patient

Positif Négatif
Consultation médicale Consultation médicale Entretien/HDJ
pluridisciplinaire
Rendu du résultat au patient Rendu du résultat au patient si besoin :
Bilan complémentaire Evaluer les perceptions du patient
(si HTA résistante) Identifier les causes de la non-adhésion Médecin
Intensification thérapeutique Etablir un projet thérapeutique Pharmacien
individualisé Infirmiere
Proposer un nouveau schéma Psychologue
thérapeutique Psychiatre

Suivi habituel

Répéter les dosages si besoin
Réévaluation tensionnelle a 1 mois

Fig. 1: Le dépistage de la non-adhésion thérapeutique en pratique.



de motivation ou de confiance en soi,
manque de connaissances médicales), la
faible perception du bénéfice a attendre
du traitement et le recours a des théra-
pies “alternatives” sontassociés alanon-
adhésion thérapeutique. La mauvaise
compréhension de ’ordonnance et la
peurdeladépendance au traitement et de
survenue d’effets indésirables peuvent
impacter négativement I’adhésion ;
—liés au systeme de santé et a larelation
avec les acteurs de santé: la non-acces-
sibilité aux traitements et aux consulta-
tions liée au cotit restant a charge est un
frein al’adhésion thérapeutique.

11 est parfois difficile pour le médecin
d’ouvrirla discussion surle probléme de
non-adhésion au traitement. Il estimpor-
tant dene pas culpabiliser le patient et de
tenter de comprendre les raisons de la
non-adhésion et d’y remédier conjoin-
tement. Une prise en charge pluridisci-
plinaire peut étre proposée: médecin,
pharmacien, infirmiere, psychologue,
psychiatre.

Une discussion structurée aidera le clini-
cien dans son échange, afin de maintenir
une alliance thérapeutique:
—expliquer les résultats et évaluer les
perceptions du patient sur son adhésion
thérapeutique;

— identifier les causes de la non-
adhésion, de maniére individuelle et
spécifique a chaque patient: difficul-
tés pratiques (nombre de comprimés,
raisons organisationnelles, nombre de
prises, oublis, cofit), éventuels effets
indésirables des traitements;
—s’assurer des connaissances du patient
sur sa maladie, ses complications et les
bénéfices du traitement;

— proposer d’établir un projet thérapeu-
tique, une stratégie d’adhésion a la prise
en charge et d’accompagnement : simpli-
fier le nombre de comprimés, le nombre
de prises, ajuster les horaires de prise
au mode de vie du patient, changer de
molécule ou de classe. Lesrecommanda-
tions nationales et internationales préco-
nisent]"utilisation de combinaisons fixes
d’antihypertenseurs [20]. Il est connu que

I’adhésion thérapeutique diminue avec
le nombre de comprimés [2] et I'utilisa-
tion de ces combinaisons fixes permet
d’améliorer ’adhésion thérapeutique,
de réduire la pression artérielle et les
événements cardiovasculaires [10, 21];
—si la discussion s’avere difficile et que
le patient dément la mauvaise adhésion
thérapeutique, il estalors important de lui
proposer un nouveau schéma thérapeu-
tique (méme classe, autres molécules),
avec un nouveau test de dépistage et une
nouvelle consultation a court terme.

Le dépistage des médicaments antihy-
pertenseurs dans les échantillons biolo-
giques est devenu une des méthodes de
référence pour évaluer de fagon objective
I’adhésion thérapeutique dans I'HTA, a
I’instar de ce qui est réalisé en routine
dans d’autres pathologies chroniques
comme le VIH. Il doit étre réalisé t6t dans
la prise en charge en charge, devant toute
HTA résistante, avant d’entamer des
investigations cotiteuses et devant toute
suspicion afin d’aider le praticien dans
la prise en charge.

Le test de détection des médicaments
antihypertenseurs permet d’améliorer
I’adhésion thérapeutique et le contrdle
tensionnel. Il est montré qu’en amélio-
rant I’adhésion, I'incidence des événe-
ments cardiovasculaires et de lamortalité
toutes causes étaient réduits [10, 21]. La
réduction tensionnelle obtenue grace ala
réalisation de tests de détection répétés
pourrait correspondre a une diminution
de 45 % durisque coronarien et de 65 %
durisque d’AVC[2].

Il est nécessaire d’associer le patient
aux décisions thérapeutiques. Afin de
faciliter la discussion en cas de non-
adhésion identifiée, la question de la
prise des traitements doit étre abor-
dée régulierement en consultation,
dés le début de la prise en charge, afin
de démystifier le sujet, notamment si
une non-adhésion thérapeutique était
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identifiée par la suite. Dans le cadre de
cette maladie chronique, I’approche
pluridisciplinaire, complémentaire,
va permettre un soutien au long terme.
Les résultats doivent étre rendus sur un
temps dédié, de maniere structurée, afin
d’identifier les causes de la non-adhé-
sion et d’établir un projet thérapeutique
individualisé.

L’adhésion thérapeutique est un phéno-
mene dynamique qui peut fluctuer dans
le temps et en fonction des événements
devie; il estdoncnécessaire de larééva-
luerrégulierement et de répéter les tests
de détection des médicaments.
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Bicuspidie aortique: diagnostic
et prise en charge a long terme

RESUME : La bicuspidie aortique, malformation congénitale cardiaque la plus fréquente, touche entre
1 et 1,5 % de la population générale, avec une prédominance masculine (3/1). Le terme de “valvulo-
aortopathie” a été proposé pour décrire cette pathologie qui touche la valve aortique et I’aorte proxi-
male. Une des caractéristiques majeures de la bicuspidie est la grande hétérogénéité de son expres-
sion, tant sur le plan anatomique (phénotypes valvulaires et aortiques) que pronostique. Une nouvelle
classification proposée par Michelena et al. (Mayo Clinic, Rochester, E.-U.) tente d’envisager cette
pathologie dans son ensemble et se veut un outil pratique a I'usage des cliniciens et des chercheurs.
Nous la détaillerons dans ces pages, ainsi que les risques évolutifs et les recommandations pour la
prise en charge a long terme des patients.

J.-L. MONIN, N. KHELIL
Cardiologie/Chirurgie cardiaque,
Institut mutualiste Montsouris, PARIS.

mation congénitale cardiaque la

plus fréquente: elle touche entre 1
et 1,5 % de la population générale avec
une nette prédominance masculine
(3/1) [1]. Cette malformation touche a
la fois la valve aortique et I’aorte proxi-
male; elle peut également étre associée
a d’autres malformations, dont la coarc-
tation isthmique. Le terme de “valvulo-
aortopathie” a donc été proposé pour
mieux décrire cette pathologie dans
son ensemble [2]. Une des caractéris-
tiques majeures de la bicuspidie est la
grande hétérogénéité de son expression
sur les plans anatomique (phénotypes
valvulaires et aortiques) et pronos-
tique. Depuis 1970, une douzaine de
nomenclatures et classifications suc-
cessives ont été proposées. Chacune
de ces classifications comportait des
limites, liées notamment 4 I’absence de
vision globale de cette pathologie sur
les trois plans: valvulaire, aortique et
pronostique. La classification proposée
par un groupe international d’experts
dirigé par Hector Michelena (Mayo
Clinic, Rochester, E.-U.) tente pour la

I abicuspidie aortique est la malfor-

premiere fois d’envisager cette patho-
logie dans son ensemble et se veut un
outil pratique a 1'usage des cliniciens
et des chercheurs [2]. Cette nouvelle
classification marque une avancée dans
notre connaissance delabicuspidie; les
auteurs la congoivent d’ailleurs comme
évolutive, en fonction d’éventuelles
nouvelles données scientifiques a venir
sur le sujet.

Diagnostiquer une bicuspidie:
quelle imagerie ?

L’échocardiographie transthoracique
reste la pierre angulaire pour le dia-
gnostic de bicuspidie et la surveillance
a long terme. Le diagnostic est suspecté
chez un patient (relativement) jeune, en
incidence para-sternale grand-axe, en
cas de dilatation de I’aorte initiale asso-
ciée a un épaississement inhabituel des
sigmoides dont I’'ouverture est asymé-
trique. Concernantl’aorte, on peut obser-
ver un effacement partiel de la jonction
sinotubulaire, une perte de parallélisme
des bords de la portion tubulaire et une
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Fig. 1: Echocardiographie transthoracique, incidence para-sternal grand-axe. A: Dilatation aortique prédominant sur l'aorte tubulaire (3), mesurée 3 50 mm; la racine (1)
et la jonction sinotubulaire (2) sont discrétement dilatées. B: Epaississement inhabituel des sigmoides dont l'ouverture est asymétrique (fléche).

dilatation pouvant prédominer sur la
racine, I’aorte tubulaire (fig. 1A) oul’en-
semble de ces deux segments.

Concernant la valve aortique, ’aspect
le plus typique est une ouverture asy-
métrique avec inversion de la cour-
bure d’une des sigmoides (“en déme”),
notamment visible sur la sigmoide anté-
rieure (conjointe) en cas de bicuspidie
droite/gauche (fig. 1B). Le diagnostic
est confirmé sur I'incidence paraster-
nale transverse avec vue “en face” de
la valve aortique. Les séquences vidéo
a défilement lent et I’examen de chaque
commissure en systole (valve ouverte)
sont indispensables pour affirmer ou
infirmer le diagnostic et le phénotype
de bicuspidie.

En cas de doute diagnostique, I’échogra-
phie transeesophagienne est en examen
de choix pour préciser le phénotype val-
vulaire. L'angioscanner cardiaque et aor-
tique peut également étre performant, il
est surtout indispensable en cas de dila-
tation significative de ’aorte proximale,
pour en préciser les diametres exacts sur
chaque segment afin d’avoir un examen
deréférence pourlesuivi. En cas derépé-
tition des examens d’imagerie de coupes
lors des suivis itératifs, I'IRM cardiaque
doit étre privilégiée par rapport au scan-
nerafin de limiter les irradiations succes-

sives qui augmentent le risque de cancer,
notamment chez les patients jeunes [3].

A partir de la nomenclature initiale
décrite par William C. Roberts en
1970 [4], au moins 11 calcifications et
nomenclature ont été proposées. La
classification de Sievers et Schmidtke,
publiée en 2007 [5] a été largement dif-
fusée parmi les cardiologues et presque
autant critiquée par certains chirurgiens
cardiaques, par ailleurs promoteurs
d’une classification concurrente [6].
Sansrentrer dans le détail, les limites de
la classification de Sievers sont mainte-
nantreconnues:

—elle se limite a la valve aortique, sans
décrire les différents phénotypes d’aorte
proximale;

—elle ne comporte aucune notion pro-
nostique;

—elle estfondée sur le nombre de raphés,
proposant le “type zéro” défini par ’ab-
sence deraphé, assimilé aux bicuspidies
symétriques. En réalité, une bicuspidie
symétrique peut comporter un finraphé,
peu visible en imagerie, mais visible
chirurgicalement.

—elle classe parmi les bicuspidies le
“type 27, défini par la présence de deux

raphés: il s’agit en réalité de la forme
unicommissurale de valve unicuspide:
pourquoi inclure uniquement les val-
ves unicommissurales en oubliant les
formes acommissurales ? Par ailleurs,
I’dge moyen d’intervention valvulaire
plus précoce et les faibles possibilités
de réparation valvulaire aortique en cas
d’unicuspidie justifient de les séparer
desbicuspidies, d’'un point de vue noso-
logique et pronostique.

(1]

Lanouvelle classification de Michelena
et al. (Mayo Clinic) exclut donc les val-
ves unicuspides et distingue trois types
de bicuspidies [2]:

Bicuspidie avec raphé, la plus fré-
quente (9 cas/10). Précisons que leraphé
est une sorte de “cicatrice” congénitale
qui unit les deux sigmoides conjointes;
le raphé, plus ou moins complet, a pris
la place de la commissure absente. Il lui
correspond un triangle sous commissural
d’autant plus hypoplasique que le raphé
est complet. Le raphé (congénital) est
donc opposé a la fusion commissurale
(acquise) dont1’étiologie quasi exclusive
est la valvulopathie postrhumatismale.
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Fig. 2: Bicuspidie avec raphé (forme la plus fréquente): Trois phénotypes en fonction de la position du raphé (fléches). A: Bicuspidie droite/gauche: forme la plus
fréquente (autour de 70 % des cas), appelée également bicuspidie typique; B: Bicuspidie droite-non coronaire: 2¢ forme la plus fréquente (10-15 % des cas), appelée
également bicuspidie atypique; C: Bicuspidie gauche — non coronaire: forme rare. Abréviations: D: sigmoide coronaire droite; G: sigmoide coronaire gauche; NC:
sigmoide non coronaire; SIA: septum inter atrial, permettant d’identifier la sigmoide non coronaire qui est en continuité.

Cependant, le terme de fusion est volon-
tiers employé alaplace deraphé: on parle
fréquemment de fusion droite/gauche a
propos de laforme typique de bicuspidie.
Les bicuspidies avec raphé comportent:
trois sinus de Valsalva, un raphé plus
ou moins visible et de ce fait deux com-
missures fonctionnelles au lieu de trois.
Les trois phénotypes de bicuspidie avec
raphé sont: la forme typique avec raphé
droite/gauche (la plus fréquente: 70 —
80 % des cas de bicuspidie), la forme
atypique (raphé droite/non coronaire) et
une forme rare (raphé gauche/non coro-
naire) (fig. 2).

Bicuspidie a deux sinus (symétrique),
beaucoup plus rare (5 a 7 % des cas).
Cette forme, dont ’origine embryolo-
gique semble différente de la forme avec
raphé, comporte authentiquement deux
sinus de Valsalva sans qu’il soit pos-
sible de distinguer la moindre ébauche
d’un troisiéme triangle sous commis-

sural, donc a priori sans raphé. Il existe
authentiquement deux sigmoides aor-
tiques de taille a peu prés comparable,
d’otile terme bicuspidie symétrique avec
deux commissures a 180°. On distingue
deux phénotypes en fonction de ’orien-
tation des commissures: forme latérale
(fig. 3A), ouverture plutot verticale, un
ostium coronaire naissant de chaque
sinus) et forme antéro-postérieure (ouver-
ture plus horizontale, les ostia coronaires
pouvant naitre d’un seul sinus antérieur
ou de chacun des deux sinus).

Bicuspidie de forme fruste (raphé
incomplet), dont le diagnostic est plus
difficile et la réelle prévalence incer-
taine. Il s’agit de formes avec raphé
incomplet (< 50 % de la commissure),
dont le diagnostic nécessite un examen
attentif de la valve, notamment en écho-
graphie transthoracique sur I'incidence
parasternale transverse (vue “en face”) et
en systole afin d’authentifier’ouverture

incompléte d’une commissure dont le
fond est occupé par 1’ébauche de raphé.
Ce phénotype comporte donc également
trois sinus de Valsalva, trois sigmoides
et deux commissures complétement
ouvertes, la troisiéme commissure étant
partiellement fonctionnelle (fig. 3B).

En plus du type et du phénotype valvu-
laire, il est important de décrire:

—’angle commissural : il s’agit de’angle
formé par les deux commissures fonc-
tionnelles, il est aigu dans les formes trés
asymeétriques (entre 130 et 140°) et plus
ouvert dans les formes moins asymé-
triques (140-160°) ou proche de la symé-
trique (160-180°). L’angle commissural
est un facteur important qui influence
le résultat a long terme d’une éventuelle
plastie valvulaire aortique: plus I’angle
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Fig. 3. A: Bicuspidie symétrique (forme a deux sinus), caractérisée par l'absence de raphé clairement visible, deux sigmoides symétriques et authentiquement
deux sinus de Valsalva. Phénotype latéro-latéral (L-L); B: Forme fruste de bicuspidie, caractérisée par un raphé incomplet (<50 % de la commissure), de diagnostic
difficile et de prévalence incertaine. Abréviations: L: latérale; autres abréviations idem fig. 2.

est ouvert (> 160°), meilleures sont les
chances d’un bon résultat a long terme
de la chirurgie conservatrice [7];

—le degré d’épaississement et de calcifi-
cations des sigmoides et duraphé:

—en cas d’insuffisance aortique: un
éventuel prolapsus incomplet ou com-
plet de la sigmoide conjointe (le plus
souvent) et la présence d'une éventuelle
restriction valvulaire.

I [2]

L’aortopathie inhérente a la bicuspidie
entraine une dilatation d’un ou plu-
sieurs segments de l’aorte proximale.
Cette dilatation est liée a des facteurs
génétiques et hémodynamiques. Les
facteurs génétiques restent incom-
pletement définis et probablement
multigéniques: la plupart des génes
déficients responsables des syn-

dromes associés aux valvulo-aor-
topathies complexes peuvent étre
identifiés en cas de bicuspidie et/ou
d’anévrisme aortique isolé: mutation
du TGF-p responsable du syndrome
de Loeys-Dietz, gene ACTA2 ou géne
de la fibrilline (FBN1) de la maladie de
Marfan. Cependant, I'immense majo-
rité des cas de bicuspidie semble spo-
radique et ne peut étre expliquée par la
mutation d’aucun gene connu [2].

De plus, la part hémodynamique liée
a ’augmentation de contrainte parié-
tale aortique par I'impact de I’éjection
ventriculaire gauche a été clairement
démontrée [8]: la désorientation du jet
systoliqueliée al’ouverture asymétrique
des sigmoides entraine une fragilisation
asymétrique de la média (destruction
des fibres élastiques) au point d’impact
du jet. Ceci explique probablement en
partie les différents phénotypes de dila-
tation aortique, en fonction du point

d’impact du jet sur la paroi aortique [9].
Cependant, il n’a pas été démontré a
I’heure actuelle de corrélation formelle
entre les différents phénotypes de bicus-
pidieetles phénotypes de dilatation aor-
tique.

Michelena et al. distinguent trois
phénotypes d’aortopathie [2] (fig. 4):
— Phénotype “tubulaire”: dilata-
tion isolée de ’aorte tubulaire, forme
la plus fréquente (70 % des cas).
- Phénotype “racine”: dilatation
de la racine aortique, moins fré-
quentes (autour de 20 % des cas).
—Phénotype “étendu”: dilatation de la
racine et de I’aorte tubulaire avec efface-
ment de la jonction sino tubulaire plus
oumoins prononcé.

Le phénotype “racine” est considéré
comme & plus haut risque de dissection
aortique par certains auteurs, mais cette
notion est controversée.
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Fig. 4: Trois phénotypes de dilatation aortique: |. Forme “tubulaire” isolée (la plus fréquente), Il. Forme “racine” isolée, ou lll. Forme étendue a 'ensemble de l'aorte initiale.

Indépendamment de ces trois phénotypes
aortiques, il est important de rechercher
systématiquement une coarctation de
I'isthme aortique qui est associée dans 10
415 % descasdebicuspidieal’dge adulte,
plus spécifiquement dans les bicuspidies
typiques (raphé droite/gauche).

Classification Mayo Clinic [3]:
groupes pronostiques

L’hétérogénéité des bicuspidies se tra-
duit également sur le plan pronostique,
avec d’un coté des formes “bénignes”
qui peuvent passer inapergues pen-
dant toute une vie, a 'opposé des
formes “malignes” associées a certains
syndromes génétiques ou a d’autres
malformations cardiaques séveres. La
classification nosologique proposée par
la Mayo Clinic distingue 3 groupes pro-
nostiques [2]:

o Le groupe “valvulo- aortopathie
complexe”: patients ayant une bicus-
pidie associée a un syndrome génétique
sévere (syndrome de Turner, Loeys-Dietz

ou syndrome de Shone, notamment),
soit une atteinte valvulaire ou aortique
d’emblée significative ou une coarcta-
tion isthmique. Ces patients sont géné-
ralement diagnostiqués précocement
(al’age pédiatrique ou jeune adulte). Ils
nécessitent fréquemment une interven-
tion valvulaire ou aortique précoce et
sont exposés a un surrisque significatif
d’endocardite et de dissection aortique.
L’espérance de vie de ces patients est
probablement diminuée par rapport a la
population générale, essentiellement &
cause des syndromes génétiques et des
malformations associées dont le pro-
nostic domine. Les valvulo-aortopathies
complexes sont peu fréquentes.

o Le groupe “valvulo-aortopathie
typique” est de loin le plus fréquent: I1
correspond aux patients dont la bicuspi-
die est diagnostiquée majoritairement a
I’age adulte, avec une atteinte valvulaire
et/ouaortique initialement modérée sans
autre syndrome ni malformation associée.

Ce groupe justifie une surveillance cli-
nique et par imagerie a long terme; la

plupart de ces patients nécessiteront
une intervention valvulaire ou aortique,
habituellement autour de la soixantaine.
Ce groupe est également exposé a un
surrisque d’endocardite et de dissection
aortique. Il est important de noter qu’a
la condition d’un suivi clinique et para-
clinique régulier, ’espérance de vie de
ces patients est la méme que celle de la
population générale.

o Le groupe “diagnostic rétrospectif”
correspond aux patients non diagnosti-
qués ou tardivement, voire rétrospective-
ment (lors d’'une autopsie). Bien entendu
il estimpossible de préciser numérique-
ment I'importance de ce groupe, ce qui
implique également une imprécision
danslaréelle prévalence delabicuspidie
dans la population générale.

B Risques évolutifs

Le principal risque évolutif en cas
de bicuspidie et la nécessité d’une
chirurgie valvulaire ou aortique pro-
grammeée :



L'échocardiographie transthoracique est la pierre angulaire pour le
diagnostic et la surveillance a long terme d'une bicuspidie.

La nouvelle classification proposée par la Mayo Clinic distingue
trois types de bicuspidies: 1. forme avec raphé (trois phénotypes
selon la position du raphé), 2. forme symétrique (a deux sinus)
et 3. forme fruste (raphé incomplet); les valves unicuspides sont

exclues de cette classification.

On distingue également 3 phénotypes de dilatation aortique en
fonction de la localisation: 1. forme “tubulaire” isolée (la plus
fréquente), 2. forme “racine” isolée, ou 3. forme étendue a

I'ensemble de l'aorte initiale.

Enfin, la classification nosologique de la Mayo Clinic distingue

trois groupes pronostiques:

A. Groupe “valvulo- aortopathie complexe”: bicuspidie associée

a un syndrome génétique sévere ou atteinte valvulaire/aortique
d’emblée significative. Patients diagnostiqués a l'age pédiatrique,
intervention valvulaire ou aortique précoce et surrisque significatif
d'endocardite et de dissection aortique.

B. Groupe “valvulo — aortopathie typique” (de loin le plus
fréquent): patients diagnostiqués a 'age adulte, atteinte valvulaire/
aortique initialement modérée justifiant une surveillance clinique
et imagerie a long terme; intervention valvulaire (>50 % des cas)
ou aortique autour de la soixantaine.

C. Groupe “diagnostic rétrospectif” qui correspond aux patients
diagnostiqués tardivement, voire rétrospectivement (lors d'une
autopsie), sans aucune incidence clinique.

D’apres une étude de population du
comté d’Olmsted (Minnesota), le risque
d’intervention valvulaire aortique est
supérieur a 50 % apres 25 ans de suivi
d’une bicuspidie diagnostiquée en
moyenne a 1’4ge de 35 ans (chirurgie
valvulaire en moyenne autour de 60 ans).

D’apres la méme étude, 25 % des
patients ont eu une chirurgie de ’aorte
thoracique apres 25 ans de suivi.

Deux complications redoutables, mais
beaucoup plus rares peuvent survenir:

—’endocardite aortique, dont le risque
est 11 fois supérieur a celui de la popu-
lation générale [2]. Cependant, d’apres
les recommandations européennes les
plus récentes, les patients ayant une

bicuspidie sont classés dans le groupe a
risque intermédiaire d’endocardite, pour
lesquels il n’est pas recommandé d’an-
tibioprophylaxie avant un geste invasif
dentaire, digestif ou urologique [10];

—une dissection aortique aigué, dont
I'incidence était de 0,5 % apres 25 ans
de suivi (soit un 4ge moyen de 60 ans)
dans I’étude de population du comté
d’Olmsted [1]. Dans cette étude, le
risque de dissection aortique était donc
multiplié par huit parrapport a la popu-
lation générale du comté. Cependant
il convient de relativiser ce risque,
par comparaison notamment avec la
maladie de Marfan: parmi la cohorte
de 965 patients Marfan, publiée par
Delphine Détaint et al. en 2010, lerisque
cumulé de dissection aortique aigué était
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de 51 % al’age de 60 ans, donc 100 fois
plus qu’en cas de bicuspidie [11].

D’apres les recommandations euro-
péennes de 2021, les indications d’inter-
vention valvulaire aortique ne different
pas, que la valve soit bicuspide ou trifo-
liée [3]. Les seules nuances concernent:

L'indication préférentielle a unrempla-
cement valvulaire chirurgical en cas de
rétrécissement aortique sur bicuspidie,
compte tenu de I’age relativement jeune
des patients (< 75 ans pour la plupart)
et durisque plus élevé de complication
aortique, de rupture de ’anneau ou de
fuite péri prothétique apres TAVI sur
bicuspidie.

L’'indication & une chirurgie valvu-
laire conservatrice en cas d’insuffisance
aortique pure est réservée aux patients
jeunes, avec ou sans dilatation de I’aorte
initiale, pris en charge dans un centre
médicochirurgical expert. Bien que
cela ne figure pas explicitement dans
les recommandations, I’expérience de
nombreux centres experts démontre que
les résultats a long terme de la chirurgie
valvulaire conservatrice aortique sont
au moins aussi bons, voire meilleurs en
cas debicuspidie, parrapport aux valves
trifoliées [12].

La chirurgie prophylactique est recom-
mandée en cas de dilatation de I’aorte
initiale > 55 mm de diametre pourla plu-
part des patients. En cas de bicuspidie,
la présence de facteurs supplémentaires
de fragilité aortique implique d’abais-
ser le seuil décisionnel a 50 mm: en cas
d’antécédents familiaux de dissection
aortique, antécédents personnels de
dissection vasculaire, coarctation isth-
mique associée, régurgitation aortique
ou mitrale sévere, désir de grossesse
chez la femme, hypertension artérielle
ou croissance annuelle > 3 mm de dia-
métre (controlée par laméme technique
d’imagerie).
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Quand proposer
un dépistage familial ?

Une méta-analyse récente regroupant un
total de 2 300 patients ayant une bicuspi-
die et 6 000 sujets apparentés a montré
une prévalence individuelle de 7 % de
bicuspidie et 9 % de dilatation aortique
pour les sujets apparentés. A noter que
laprévalence de dilatation aortique était
particuliérement élevée en cas de sujets
apparentées ayant également une bicus-
pidie (29 %), mais qu’elle était égale-
ment significativement plus élevée chez
les apparentés n’ayant pas de bicuspidie
(7 %) par rapport a la population géné-
rale [13]. Une deuxieme étude obser-
vationnelle sur la population de I'Utah
regroupant plus de 3,8 millions d’indi-
vidus a montré que le risque relatif d’'un
diagnostic concordant pour un appa-
renté au premier degré était multiplié par
6,9 en casdebicuspidie, 5,1 en cas d’ané-
vrisme aortique et 4,2 pour la dissection
aortique. Globalement, les apparentés
au premier degré de patients ayant une
bicuspidie, un anévrisme aortique ou un
antécédent de dissection ont un risque
demortalité de 2,8 parrapport a la popu-
lation générale [14]. Ces données, ajou-
tées a d’autres études plus anciennes,
justifient le dépistage des apparentés au
premier degré a partir de I’adolescence,
sans étre alarmiste. D’apres les récentes
recommandations américaines sur les
pathologies de l’aorte, le dépistage par
échocardiographie transthoracique des
apparentés au premier degré est recom-

mandé en cas de bicuspidie (classe IIa)
et a fortiorien cas de bicuspidie associée
a une dilatation de 1’aorte proximale
(classeI)[15].
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Syndrome d’apnée du sommeil
obstructif et rythmologie

RESUME: Les relations entre syndrome d’apnée du sommeil obstructif et rythmologie sont évidentes.
En cas d’arythmies nocturnes — pauses sinusales, arythmies atriales ou troubles du rythme ventricu-
laires —, il faut toujours rechercher un SAS qui est un facteur favorisant. Sans correction, générale-
ment par pression positive continue, I'efficacité des traitements de la fibrillation atriale est moindre,
que ce soit le traitement médical, la cardioversion ou de facon encore plus évidente I’ablation, les
études randomisées récentes sont décevantes. Concernant les pauses ou BAV nocturnes, on les cor-
rigera généralement par PPC avant d’envisager la stimulation cardiaque. Pour les troubles du rythme
nocturne des porteurs de défibrillateurs, le traitement de I’apnée est indispensable. Enfin, certaines
prothéses implantables actuelles, stimulateur ou défibrillateur, permettent, par la mesure de I'impé-
dancemétrie transthoracique, de détecter le SAS, ses relations avec les arythmies et d’évaluer I’effi-
cacité du traitement.

P. DEFAYE

Unité de Rythmologie et Stimulation cardiaque
CHU de Grenoble Alpes et Université Grenoble
Alpes, GRENOBLE.

a recherche d’un syndrome
L d’apnées du sommeil (SAS) est tres

souvent utile en cas de troubles du
rythme, méme en 1’absence de plaintes
fonctionnelles des patients: la préva-
lence du SAS est tres fréquente chez les
patients atteints de troubles du rythme
aussi bien atriaux que ventriculaires,
et son traitement permet souvent de
mieux controler les arythmies, parfois
de les supprimer. Certains stimulateurs
et défibrillateurs, grice a la mesure de
I’'impédancemétrie transthoracique,
permettent de détecter de fagon extré-
mement fiable un SAS et, en cas de forte
suspicion, une simple polygraphie va
confirmer le diagnostic avant traitement
par pression positive continue (PPC).

Pourquoi s’intéresser au SAS
en cas d’arythmies

Le SAS est donc extrémement fréquent
en cardiologie. Nous avions recherché sa
prévalence chez des patients sans aucun

symptdéme, porteurs d’un stimulateur
cardiaque, avec ou sans resynchroni-
sation. Un SAS a été diagnostiqué par
polysomnographie dans pres de 60 %
des cas (fig. 1), et prés d’un quart des
patients étudiés avaient une forme
sévere (IAH: index apnée hypopnée
> 30). Nous n’avions pas retrouvé de

Apnea-Hypopnea Index Repartion

AHI=10 [ 10 < AHI < 30

AHI 2 30

Fig. 1: Prévalence du SAS chez des patients por-
teurs de stimulateurs cardiaques et non connus
comme ayant une pathologie du sommeil [1].
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corrélation significative entre le score
clinique d’Epworth et 'TAH au cours de
cette étude [1].

De méme, pour les porteurs de défibril-
lateurs, unerelation a été établie entre la
fréquence des apnées/hypopnées et celle
des chocs appropriés et inappropriés [2].
Ces chocs inappropriés sont, pour une
part, en relation avec des acces de fibril-
lation atriale.

Une surmortalité liée a la mort subite
nocturne en cas de SAS a été montrée
des 2005 et le traitement du SAS par
pression positive continue (PPC) permet
derecouvrer un pronostic cardio-vascu-
laire équivalent a celui des patients non
apnéiques [3].

Mécanismes
physiopathologiques

des arythmies dans le SAS:
modéeéle de la FA

Le modele physiopathologique le plus
démonstratif est donc la fibrillation
atriale. Les mécanismes sont multiples
et additionnels. D’une part, I’hyper-
capnie et I’hypoxie induite par le SAS
obstructif seront des facteurs pour-
voyeurs d’inflammation locale dans
1’oreillette et de fibrose, associés a une
augmentation du stress oxydatif. Cela
a été démontré sur des modeéles ani-
maux de rats chez qui ont été induites
des apnées [4]. Par ailleurs, l’intrica-
tion d’une augmentation de I’activité
parasympathique, mais aussi d’une
augmentation des influx sympathiques
en post-apnée est un facteur initiateur
de fibrillation auriculaire.

Le SAS induit une pression intra-
thoracique négative qui augmente la
postcharge et la dilatation de I’oreillette
gauche avec étirement des fibres au
niveau des veines pulmonaires (stretch
atrial). De plus, le SAS fait partie de
pathologies de surcharges avec obésité,
HTA non contr6lée qui participe a la sur-
venue de la FA (fig. 2).

pressure

Afterload increase !

@
Atrial remodelling
®
52

c3

Atrial enlargement

e Vagal activity 1

Shortening APD, ERP

Sympathetic activity }

Systematic inflammation 1

Oxidative stress 1

AF manifest |

Fig. 2: Mécanismes physiopathologiques de la FA en cas de SAS obstructif.

Conséquences rythmiques
du SAS

Les troubles du rythme liés au SAS
peuvent étre atriaux, ventriculaires ou
concerner laconduction auriculo-ventri-
culaire. Christian Guilleminaulta publié
les premiéres données sur les relations
entre SAS et troubles durythme en 1983,
dans une série historique [5]: 48 % des
patients d’une cohorte d’apnéiques
séveres présentaient des troubles du
rythme divers allant de TVNS a troubles

de conduction nocturnes pouvant étre
séveres a type de pause sinusale ou bloc
du deuxieme degré.

1. Bradyarythmies

Les troubles de conduction et de la fonc-
tion sinusale nocturnes sont extréme-
ment fréquents en cas de SAS obstructif.
En réalisant des enregistrements Holter
couplés alamesure delapressionnasale,
nous avions confirmé la survenue de
pauses sinusales prolongées al’'occasion
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Fig. 3: Enregistrement Holter couplé a la pression nasale permettant, en haut, de faire le diagnostic de pause
sinusale de 8 secondes enregistrée de fagon synchrone a une apnée. En bas, une bradycardie sinusale a 35/
min pendant une hypopnée.
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Fig. 4: Tracé typique d'un patient obése de 45 ans, avec SAS sévére durant la nuit, chez qui est réalisé un

Holter systématique. Il s’agit d’'un conducteur de poids lourd contre-indiqué a la conduite.
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Fig. 5: Comparaison de la prévalence de la FA avant 65 ans selon U'existence ou non d'un SAS [10].

d’apnées et de bradycardies sinusales
lors d’hypopnées [6]. Les exemples sont
nombreux, chez des patients avec ou
sans somnolence diurne (fig. 3 et fig. 4).

Le traitement en premiere intention en
cas de troubles de conduction ou pauses
sinusales asymptomatiques nocturnes
est d’abord la pression positive conti-
nue. Selon les études, les résultats sont
inconstants: le traitement par PPC peut
étre efficace sur les pauses sinusales et les
bradycardies ou parfois inefficace [7, 8].
En pratique, la recherche d’un SAS obs-
tructif doit &tre réalisée pour les patients
présentant des brady-arythmies ou des
pauses sinusales nocturnes.

Les brady-arythmies secondaires a un
SAS sont a traiter par PPC en premiere
intention. La pose d’un stimulateurn’est
aenvisager qu’en cas de syncopes ou en
I’absence d’amélioration des bradycar-
dies malgré le traitement par PPC. Les
recommandations citent également
l’efficacité de la resynchronisation car-
diaque en cas d’apnées d’origine centrale
au cours de I'insuffisance cardiaque [9].

2. Fibrillation atriale

LaFA est deux fois plus fréquente en cas
de SAS que dans la population générale
avant 65 ans (fig. 5) [10]. LesFA quel’on
retrouve sont souvent beaucoup plus
complexes et il s’agit plus fréquemment
de FA paroxystiques, de FA persistantes,
voire de FA permanente selon qu’il
s’agisse d'un SAS modéré ou d’'un SAS
sévere.

>>> SAS et traitement de la FA

Tous les traitements de la fibrillation
atriale sont moins efficaces en cas de FA.
Les patients avec des apnées fréquentes
répondent moins bien aux différents
traitements de la FA, qu’il s’agisse de
médicaments, de la cardioversion [12]
ou de I’ablation [13]. Il est maintenant
bien montré que le SAS obstructif sévere
est un facteur indépendant de risque de
récidive de FA apres ablation et qu’il est
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POINTS FORTS

B Le SAS et la rythmologie sont un modele physiopathologique
parfaitement démontré et le traitement par PPC est partie
prenante du traitement des arythmies avec une probable efficacité
sur la diminution des troubles du rythme.

B Laprévalence du SAS est trés importante en cas d'arythmie (60 %),
méme en l'absence de symptomes en relation avec le sommeil.

B Les pauses sinusales nocturnes parfois prolongées ainsi que les
BAV nocturnes sont souvent en rapport avec un SAS et le premier

traitement est la PPC

B Le dépistage d'un SAS obstructif avant ablation peut étre tres
utile, car le traitement par PPC a tendance a diminuer le risque de

récidive.

B Pourtant, les études randomisées publiées, de faible puissance,
sont pour l'instant négatives, on attend les résultats de l'étude

francaise SAPHIR.

B Le traitement du SAS va diminuer le nombre de chocs appropriés
ou inappropriés des porteurs de défibrillateurs.

B Certains stimulateurs et défibrillateurs permettent de détecter au
long cours avec grande fiabilité le SAS et d’évaluer la réponse au

traitement.

important de le rechercher et de le cor-
riger par PPC avant de réaliser une deu-
xieéme procédure.

Malgré ces évidences cliniques, les
études randomisées publiées pour le
moment sont négatives.

Traaen [14] arandomisé 99 patients pré-
sentant de la FA paroxystique dans des
groupes avec ou sans PPC et ne retrouve
pas de différence significative sur la
charge de FA a trois mois.

La méme équipe réalise une seconde
étude randomisée qui concerne les réci-
dives de FA apres isolation des veines
pulmonaires selon I’existence d’'un
SAS ou non et selon qu’il soit traité par
PPC[15].

Cent trente patients sont inclus dans
I’étude apres isolation des veines pul-

monaires. Cinquante-cinq présentant un
SAS obstructif apres ablation sont ran-
domisés avec ou sans PPC. 21 patients
n’ont pas de SAS et font partie d’'un
groupe contréle. Il n’est pas retrouvé de
différences significatives entre les trois
sous-groupes concernant la détection
d’une FA de plus de 2 min.

Nous attendons les résultats d’une
étude randomisée francaise a plus grand
volume qui permettra de clarifier cette
discussion: étude SAPHIR.

>>> CHADSVasc2 ou CHADSSvasc2?

La prévalence du SAS est de 50 a 90 %
dans les semaines aprés un AVC. Le
SASmajore lerisque d’AVCet plusil est
sévere plus le risque augmente: chaque
augmentation d’un point de "index
apnéique augmente de 6 % le risque

d’AVC chez ’homme [17]. Les patients
apnéiques ayant eu un AVC ont beau-
coup plus derisque de présenter une FA.
Certains auteurs proposent donc de com-
pléterle score CHADS2 avec'item SAS:
ce “S” supplémentaire pourrait avoir la
méme pondération que 1’dge, ’'HTA, le
diabete et I'insuffisance cardiaque. En
tout cas, il doit étre intégré aux facteurs
modulateurs quand le score de CHADS
VASC est bas pour faire pencher la déci-
sion de traitement vers I’anticoagulation.

3. Arythmies ventriculaires

En cas de SAS, le risque de troubles du
rythme ventriculaire est majoré pendant
lanuit: TV non soutenues, extrasystoles,
bigéminisme, quadrigéminisme. La cor-
rection des apnées par PPC permet de
réduire la fréquence des extrasystoles.
On doit toujours rechercher en cas
d’arythmie nocturne, chez un porteur
de défibrillateur, un SAS, car cela peut
étre un facteur favorisant de TV.

Détection du SAS par les
prothéses cardiaques

Le diagnostic de SAS par la polysomno-
graphie a ses limites (pas assez de centres
du sommeil ou liste d’attente, cotit encore
élevé) et I'utilisation des mémoires des
prothéses implantées (stimulateur et
défibrillateur) pour le dépistage est une
solution dans une population ot la pré-
valence est importante.

1. Principe

Deux compagnies (Boston Scientific et
Microport) fournissent des stimulateurs
cardiaques ou défibrillateurs capables
de détecter le SAS. On utilise le capteur
d’impédance transthoracique pour cal-
culer les amplitudes respiratoires suc-
cessives et détecter les pauses. Celles-ci
sont définies comme un intervalle de
10 secondes entre deux cycles respi-
ratoires; une réduction de ventilation
est significative en cas de diminution
de 50 % par rapport au cycle précédent
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pendant au moins 10 secondes (fig. 6).
Un index RDI (Respiratory Disturbance
Index) a été défini: nombre de pauses
+ nombre de réductions/nombre
d’heures de sommeil.

2. Validation

L’algorithme de détection du SAS par
un stimulateur cardiaque Micoport a
évolué et a é6té validé par une étude mul-
ticentrique (DREAM) en comparaison
a la polysomnographie: la prévalence
élevée du SAS dans cette population
est confirmée (78 %), le seuil de RDI de
20 apnées-hypopnées/heure est optimal

pour définirun SAS avec une bonne sen-
sibilité et une bonne spécificité.

Pour I’algorithme de Boston Scientific, il
a été validé dans I’étude Airless avec la
méme efficacité pour des défibrillateurs
automatiques implantables.

3. Conduite a tenir

Quand un patient est régulierement
au-dessus du seuil (RDI > 20/h), le SAS
doit étre confirmé par une polysomno-
graphie ou une polygraphie avant mise
enroute d’un traitement par PPC. Quand,
au contraire, le patient est constamment

Diagnostic des apnées

Périodes d'au moins 10 secondes entre 2 cycles

respirtoires survenant pendant l'enregistrement
et caractérisées par une absence de modification
significative du signal Zth.

Zth (@)

Pause 1Rl

—

Pause:>10s
entre 2 cycles
respiratoires

Diagnostic des hyponées
Valeur de MV de moins de 50 % pendant au
moins 10 secondes comparé a la moyenne
de 8 cycles normaux

Réduction A4
ventilatoire

Réduction
ventilatoire: >50 %
de lavaleurde MV>10s

Fig. 6: Comment les anomalies du sommeil sont-elles détectées par le stimulateur cardiaque?
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Fig. 7: Diagnostic d'un syndrome d’'un SAS sévére avec efficacité du traitement par PPC aprés implantation
d’un stimulateur pour troubles de conduction sévéres syncopaux (Stimulateur Microport).

en dessous de ce seuil, le risque de SAS
est trés faible et la surveillance peut étre
poursuivie avec le dispositif seul. Pour
les patients dépassant le seuil de fagon
inconstante, des explorations complé-
mentaires peuvent étre utiles: question-
naires de dépistage, oxymeétrie nocturne,
polygraphie. L’algorithme permet un suivi
sur plusieurs mois et I’évaluation de I’ef-
ficacité du traitement. En cas de réappari-
tion des apnées sous PPC, une mauvaise
observance peut étre suspectée, mais aussi
une composante centrale du SAS en plus
du phénomene obstructif (fig. 7).

B Conclusion

Il y a de plus en plus d’évidence que le
SAS obstructif est associé a une grande
diversité de troubles du rythme car-
diaque dont la mort subite.

La fibrillation auriculaire est beaucoup
plus fréquente en cas de SAS et les trai-
tements qu’ils soient médicamenteux ou
interventionnels sont beaucoup moins
efficaces. L'association entre SAOS et
AVC peut étre due en partie a cette inci-
dence supérieure de laFA.

Le traitement par PPC permet trés sou-
vent de réduire et parfois de supprimer
les arythmies; il améliore ’efficacité
des traitements anti-arythmiques et de
I’ablation de laFA.

Le SAS devrait étre systématiquement
dépisté chez les patients présentant des
troubles du rythme cardiaque, notam-
mentavant les procédures d’ablation, car
c’est un facteur indépendant de risque
d’échec.
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I Revues géenerales

Principaux freins dans le dépistage
de la FA chez le médecin généraliste

RESUME: Du fait de I'incidence importante de la fibrillation atriale dans la population générale, nous
avons décidé d’évaluer les écueils concernant son dépistage par les médecins généralistes. Une
étude prospective a partir d’'un échantillon de 162 généralistes d’ile-de-France nous a permis de voir
que pour réaliser le dépistage I’examen clinique est effectué dans 81 %, et 'ECG 12 dérivations dans
39 % des cas. Par ailleurs, parmi les difficultés les plus souvent objectivées lors du dépistage, on
objective le manque de matériel dans 80 % des cas, et de temps dans 71 % des cas.

P. FRANCES?, E. LESCURE?Z, I. JOSES3,
0. HARRACH#

1 Médecine générale, BANYULS-SUR-MER.
2 Externe, MONTPELLIER.

3 Interne en médecine générale MONTPELLIER.

4 Médecine générale, PARIS.

ur un plan épidémiologique, la
S fibrillation atriale (FA) est une

pathologie fréquente. En 2010, il
était établi que 30 millions de personnes
étaient porteuses de cette entité [1].
En 2018, on mettait en évidence
225747 nouveaux cas, soit 410 per-
sonnes ayant une FA/100000 habi-
tants [2]. Pres d’un tiers de ces patients
étaient des femmes, et parmi ces per-
sonnes ayant une FA 70 % des porteurs
de ce trouble du rythme ont plus de
65 ans.

Ces données deviennent plus impor-
tantes au fil des années dans notre pays,
et plus largement en Europe pour plu-
sieurs raisons [3, 4]: d’une part, le vieil-
lissement de la population ; d’autre part,
le fait qu’il existe une prise de conscience
importante par les acteurs travaillant
danslasanté del'intérét d'un dépistage,
mais aussi une meilleure connaissance
de cette pathologie chez nos patients
du fait d'une plus grande facilité a un
recours a I'information (sites internet
notamment. Enfin, il est fondamental
de savoir qu’en ce qui concerne les acci-
dents vasculaires cérébraux (AVC) (1-5) :
—entre 20 et 30 % sont enrapportavecce
trouble du rythme;

—le fait d’avoir une fibrillation auricu-
laire multiplie par cing les risques de
faire un AVC;

—les AVC secondaires a une FA majorent
d’un coefficient de 1,7 les risques de
déces, et générent des hospitalisations
de plus longue durée. En paralléle ce
type d’AVC est a ’origine de séquelles
motrices plus importantes.

Compte tenu de ces éléments épidé-
miologiques concernant I'importance
de cette pathologie, il nous est apparu
important de nous concentrer sur
I’action du médecin généraliste dans
le cadre d’un dépistage de la FA. Le
but de notre travail est d’évaluer les
moyens utilisés pour le dépistage de
la FA, mais aussi les écueils observés
au décours.

B Méthode d’étude et résultats

1l s’agit d'une étude quantitative pros-
pective effectuée a partir d’un question-
naire (envoi par le biais du portail Google
Form) adressé aux médecins généralistes
d'fle-de-France en 2023. Nous avonsregu
162 questionnaires exploitables sur un
total de 168, cela alors que 574 médecins
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avaient été contactés (taux de réponses
obtenu de 29,2 %).

Les deux tranches d’4ge les plus repré-
sentées sont celles des 30/50 avec 39 %
de réponses, et 51/65 ans avec 35 % de
réponses. Les généralisteshommes étaient
ceux qui ontle plus fréquemment répondu
aux questionnaires (57 % des cas). Parmi
le nombre d’années d’exercice, il existe
une répartition assez homogene (fig. 1).

En ce qui concerne les départements
d’origine des médecins ayant participé
a cette étude, nous avons:

—le 75 avec 20 % des réponses;

—le 93 avec 16 % des réponses;

—le 92 et 95 avec 14 % desréponses;
—le77avec 11 % desréponses;
—le78et94 avec9 % desréponses;
—le91avec 7 % desréponses.

Concernant le mode d’activité profes-
sionnelle des médecins généralistes,
il faut savoir que la plupart travaillent
seuls (fig. 2).

Quant aux moyens de dépistage de la
FA dont les praticiens se servent régu-
lierement, nous avons trois items prin-
cipaux:

—I’examen clinique dans 81 % des cas;

—I’ECG avec 12 dérivations dans 39 %
des cas;

—les outils modernes du dépistage (ECG
portatif, tensiomeétre automatisé, montre
qui est connectée, smartphone) dans
24 % des cas.

Par la suite il a été posé, a nos confréres,

la question concernant les raisons qui
rendent difficile le dépistage de la FA

(fig. 3)

H Discussion

1. Les données sociologiques
o L’age et le sexe des médecins

La tranche d’4ge la plus impliquée des
médecins généralistes est celle des
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Fig. 1: Nombre d'années d'exercice.
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Fig. 2: Lieu d'activité professionnelle du médecin généraliste.
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Fig. 3: Les difficultés éprouvées par le médecin généraliste pour effectuer un dépistage correct.
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30/50ans,avec57 % deshommes qui ont
répondu aux questionnaires envoyeés. Si
nous regardons 1’atlas démographique
médical de 2023 édité par le Conseil
de I’Ordre national des médecins, nous
constations que [6]:

—le corps médical s’est féminisé de
maniere importante (51 % de femmes).
—1’age moyen d’activité des médecins
frangais est de 48,6 ans.

En ce qui concerne 1’4ge des médecins
généralistes ayant participé a cette étude,
notre tranche d’4ge concorde avec celle
des médecins francgais en activité sui-
vant I’Ordre. A contrario, il existe une
différence concernant le sexe des pra-
ticiens entre les deux études. En effet,
notre travail montre qu’il existe une plus
importante proportion de généralistes
hommes concernés par ce travail, alors
que la proportion de femmes médecins
est plus importante en ce qui concerne
les données issues d’études provenant
de'Ordre [6].

Cette différence peut s’expliquer de dif-
férentes manieres:

—l’activité professionnelle en milieu
libéral des femmes est souvent différente

des hommes (mi-temps, par exemple), et
du fait de contraintes familiales (enfants
notamment), il est difficile pour ces col-
legues derépondre a des études en ligne;
—la population des soignants dévelop-
pée par ’atlas démographique de I’Ordre
ne concerne pas seulement les méde-
cins généralistes, ce qui peut expliquer
les différences observées (choix de cer-
taines spécialités ayant une préférence
féminine);

—par ailleurs, nous voyons que le mode
d’exercice professionnel conditionne
la féminisation ou non de la profession.
Ainsi les médecins libéraux sont majori-
tairement des hommes (57 %), ce qui se
superpose parfaitement a nos données.
A contrario, 58 % des femmes médecins
préferent le salariat ou les centres hos-
pitaliers.

o Nombre d’années d’exercice et de la
répartition territoriale

La répartition en ce qui concerne le
nombre d’années d’exercice des méde-
cins répondant au questionnaire avoi-
sine entre 20 et 25 % en fonction de la
tranche d’age, excepté pour la tranche
d’age des 6/10 ans d’exercice outil arrive

amoins de 10 %. Cette répartition nous
montre qu'iln’y a pas de discrimination
quant a la volonté de participation, et ce
malgré le fait qu'une grande proportion
des médecins généralistes aient plus de
20 ans d’exercice [6-7].

Comme nous ’avons vu précédemment,
4 départements ont permis de recueillir
chacun au moins 14 % des réponses (75
avec 20 % des réponses, 93 avec 16 %
des réponses, 92 et 95 avec 14 % des
réponses.

Si nous reprenons 1’étude démogra-
phique relative aux médecins généra-
listes en fle-de-France, nous voyons
que les réponses obtenues sont le reflet
assez fidele des données recueillies en
2022 (fig. 4) [8]. Cela permet de dire que
les réponses aux questionnaires sont en
accord avec la répartition des praticiens
en fle-de-France.

o Le mode d’activité

Lagrande majorité des praticiens (45 %)
ayant participé travaille sans associés.
En reprenant les données épidémiolo-
giques, 57 % des généralistes ont une
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Fig. 4: Répartition des médecins en ile-de-France.
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activité libérale, et]’exercice en associa-
tion est souvent privilégié par lesjeunes
générations, mais cela n’est pas le cas
des plus 4gés qui constituent un groupe
non négligeable (cela est référence par
I’étude épidémiologique de I’Ordre) (6).

2. Les données concernant le dépistage
delaFA

Les outils permettant le dépistage

Dans 81 % des cas, I’examen clinique
est]’élément majeur (81 % des cas) dans
le dépistage de la FA, puis le recours a
I’ECG douze pistes est choisi par 39 %
des médecins généralistes. La Société
européenne de cardiologie a souligné
deux points importants a privilégier
pour dépister la FA chezles patients de
plus de 65 ans: laprise du pouls et 'ECG
monopiste [9].

Cependant, d’autres études européennes
ont démontré que I'utilisation de I'ECG
12 dérivations était I'outil de dépis-
tage privilégié dans 81 % des cas au
Royaume-Uni [10], et dans plus de 70 %
des cas aux Pays-Bas [11]. Ces disparités
doiventnous faireréagir: les généralistes
francgais doivent reconnaitre I’impor-
tance de’ECG dans le dépistage delaFA.

Ce qui est également surprenant dans
notre étude, c’est de voir que seulement
81 % des médecins généralistes mettent
en avant I'importance de ’examen cli-
nique dans ce dépistage. Or, I’examen
clinique est pour la plupart des profes-
sionnels de santé la base de la pratique.
Ce paradigme est actuellement battu en
bréche par certains praticiens comme le
Dr Hyman qui explique dans le JAMA
que I’examen clinique est une base qui
permet le contact entre le médecin et
le patient [12]. Néanmoins, ce dernier
souligne que la télésanté permet d’ob-
tenir des renseignements de qualité en
ce qui concerne ’environnement du
patient [12].

Aussi on ne doit pas blamer le compor-
tement de nos confréres, méme si nous

avons desidéesbien précises sur ce sujet,
car une évolution des pratiques est une
réalité a laquelle certains adhérent.

Les difficultés du dépistage

Nous remarquons que deux éléments
principaux sont énoncés par les géné-
ralistes concernant la difficulté dans le
dépistage de la FA : le manque d’outils
pour effectuer ce dépistage dans 80 %
des cas, et lemanque de temps dans 71 %
des cas.

En ce qui concerne le manque d’outils,
nous devons avoir en téte que la rému-
nération obtenue a la suite de la réalisa-
tion d'un ECG (codage DEQP003) est de
14,26 [13]. Cette valeur est considérée
comme ridicule par de nombreux géné-
ralistes pour plusieurs raisons:
—larentabilité entre le matériel qu’il faut
acheter et entretenir, et ’apport finan-
cier obtenu a la suite de laréalisation de
l’acte.

—le temps nécessaire pour effectuer la
réalisation de cet acte technique qui
n’est pas en adéquation avec la rému-
nération regue. De plus du fait d'une
pénurie importante de professionnels
de santé, nous comprenons aisément
que des choix sont souvent faits par les
confréres qui ont des difficultés aboucler
leurs journées de travail, cela au détri-
ment du dépistage de laFA.

Cependant, nous ne pouvons qu’étre
surpris lorsque nous voyons que 45 %
des médecins généralistes expliquent
qu’'un écueil dans le dépistage est le
manque de formation. Cette assertion
met en lumiére le manque de temps —il
me semble —, plus que la formation pro-
prement dite.

En effet, nous ne devons pas perdre de
vue que depuis quelques années de nom-
breux membres (médecins ou syndicats
professionnels) appartenant a des institu-
tions militent pour une formation rému-
nérée obligatoire pour les soignants [14].
En conséquence lemédecin généralistea
toutes les cartes pour se former.

Pour finir, nous voyons que dans 15 %
des cas les généralistes interrogés
expliquent qu’ils ne peuvent effectuer
un dépistage correct sans le recours
aux internes. Selon le Code de santé
publique, 'interne en médecine est “un
praticien en formation spécialisé qui
exerce des fonctions de prévention, de
diagnostic, et de soins, par délégation et
sous la responsabilité du praticien dont
ilreleve” [15]. En prenant en compte les
éléments du Code de santé publique,
nous devons avoir al’esprit que l'interne
est un futur confrére en apprentissage,
et pas un assistant médical. Or cette
notion n’est pas nécessairement prise
en compte par les confreres de I’étude.

|
Les points négatifs

Un échantillon pas nécessairement
significatif de 162 médecins généra-
listes.

Une étude réalisée en ile-de-France (pas
extrapolable sur d’autres territoires).

Des biais lors de laréalisation de cette
étude. En effet les médecins ayant
répondu au questionnaire ne sont pas
ceux qui sont les plus représentatifs.
Des questions qui auraient pu étre plus
détaillées pour améliorer la compréhen-
sion de notre travail (cas par exemple de
la formation qui est déficiente).

Les points positifs

Une étude originale concernant une pra-
tique qui se doit d’étre classique au sein
d’un cabinet de médecine générale.

Un questionnaire qui se veut trés objec-
tif, et ne glorifie pas nécessairement une
spécialité qui est cependant en premiere
ligne dans la prise en charge des patients.

Des retombées qui peuvent étre utiles,
et qui peuvent servir de base a d’autres
travaux.
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B Conclusion

Comme nous I’avons appris par nos
maitres, la FA est un trouble du rythme
fréquent dont les conséquences sont
souvent importantes et doivent impé-
rativement étre prises en compte. Il est
donc utile que les médecins généralistes
soient capables de dépister une FA,
mais aussi se donnent les moyens de le
faire. Aussi est-il important que tous les
acteurs ceuvrant dans le domaine de la
santé favorisent cette vision (formation
au sein des universités, mais aussi en
dehors, prise de conscience par les pou-
voirs publics de I'intérét d’'une rémuné-
ration plus conséquente pour effectuer
ce dépistage).

1l est par ailleurs important au décours
des études médicales d’insister sur la
nécessité d'une prise en charge adéquate
delaFA:

e En recommandant fortement ’acqui-
sition d’un appareil pour effectuer des
ECG chez les médecins généralistes.

e En pronant I'intérét de I’examen cli-
nique au sein des cabinets médicaux
(cela est valable, quelle que soit la spé-
cialité d’ailleurs).
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avec la metformine et l'insuline.

1. Résume des Caracteéristiques du Produit JARDIANCE®,

http://base-donnees-publique.médicaments.gouv.fr

Pour une information compleéte, consulter le Résumé des Caractéristiques du
Produit sur la base de données publique du médicament en flashant ce QR Code

INSUFFISANCE CARDIAQUE :

JARDIANCE® est indiqué chez les adultes pour le traitement de Uinsuffisance
cardiaque chronique symptomatique.?

Insuffisance cardiaque chronique symptomatique avec FEVG réduite (< 40 %):
Remboursé Séc. Soc. @ 65 % et agréé Collect. en traitement de recours, en
ajout d’un traitement standard optimisé chez les patients adultes atteints
d’insuffisance cardiaque chronique avec fraction d’éjection réduite (FEVG
<40 %) qui restent symptomatiques (classe NYHA Il @ IV) malgré ce traitement.
Insuffisance cardiaque chronique symptomatique avec FEVG > 40 % :
Remboursé Séc. Soc. a 65 % et agrée Collect.

JARDIANCE® doit étre associé au traitement de fond standard dans
linsuffisance cardiaque.

Avant de prescrire, consultez la place dans la stratégie thérapeutique de
JARDIANCE® sur le site : www.has-sante.fr
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