
Hommage à Alain Cribier, 
légende de la Cardiologie

Nouvelles recommandations 
ESC 2024 sur la prise en 
charge du diabète

Génétique et 
cardiomyopathie :  
Mise au point

Nouvelle rubrique :  
Le coup de cœur du CCF

NOUVEAU CHAPITRE, 
NOUVEAU BUREAU POUR LE CCF !

N °  2 0 G R A T U I TM a i  2 0 2 4



Editeur : CCF
Rédacteurs en Chef : Dr Charles Fauvel, Dr Antonin Trimaille
N° ISSN : 2557-6259
Comité Scientifique
Cardiologie Interventionnelle : Dr Guillaume Bonnet, Dr Antonin Trimaille, Dr Orianne Weizmann, Dr Thibault Pommier, Dr Matthieu Bizot, Dr Thomas Levesque
Rythmologie : Dr Laura Delsarte, Dr Rodrigue Garcia, Dr Victor Waldmann, Dr Cyril Zakine, Dr Corentin Chaumont, Dr Raphael Martins
Imagerie cardiovasculaire : Dr Augustin Coisne, Dr Julien Dreyfus, Dr Charles Fauvel, Dr Théo Pezel, Dr Sophie Ribeyrolles, Dr Julien Ternacle, Dr Yohann Bohbot,  
Dr Benjamin Alos, Dr Alexandre Altes, Dr Marjorie Canu
Insuffisance cardiaque, Hypertension pulmonaire et Cardio-oncologie : Dr Guillaume Baudry, Dr Clément Delmas, Dr Charles Fauvel, Dr Théo Pezel,  
Dr Olivier Raitière, Dr Thibault Verrez, Dr Valentin Dupasquier
Cardiologie pédiatrique et congénitale : Dr Clément Karsenty, Dr Iris Ma, Dr Victor Waldman, Pr Pamela Moceri
Hypertension artérielle, Diabète et Métabolique : Dr Romain Boulestreau, Dr Adrien Pasteur-Rousseau
Basic Science : Dr Delphine Mika, Dr Florence Coste, Dr Romain Capoulade, Dr Guillaume Gilbert
Sport et Réadaptation cardiaque : Dr Antoine Deney, Dr Marjorie Canu, Dr Mathilde Minier
Régie publicitaire : Réseau Pro Santé | contact@reseauprosante.fr | 01 53 09 90 05 | www.reseauprosante.fr

SOMMAIRESOMMAIRE

Fabrication et impression en UE. Toute reproduction, même partielle,  
est soumise à l’autorisation de l’éditeur et de la régie publicitaire.  
Les annonceurs sont seuls responsables du contenu de leur annonce

HOMMAGE À ALAIN CRIBIER
(Dr Antonin TRIMAILLE et Dr Charles FAUVEL)  .................................................................................................................................................  01

ÉDITORIAL 
Un nouveau chapitre pour le CCF (Dr Antonin TRIMAILLE) .................................................................................................................  02

RECOMMANDATIONS ESC 2023 : DIABÈTE 
Recommandations ESC 2023 sur la prise en charge des complications cardiovasculaires 
chez les patients diabétiques (Nabil BOUALI et Dr Benoit LEQUEUX )  .....................................................................................  04

CARDIOMYOPATHIES
Apport de la génétique dans les CMD   
(Louis PERRARD et Dr Alexis HERMIDA) .................................................................................................................................................................  09

CARDIOLOGIE STRUCTURELLE 
L’implantation transcathéter de bioprothèse mitrale : le maillon manquant à la  
prise en charge de la pathologie mitrale ? (Dalil SADKI et Dr Guillaume BONNET)  ..........................................................  15

RYTHMOLOGIE
Anticoagulation de la fibrillation atriale infraclinique  
(Hugo VILMIN et Dr Jean-Marc SELLAL)  .................................................................................................................................................................   24

CARDIOPÉDIATRIE
Communication inter-auriculaire 
(Dr Valentin BALAND et Dr Gilles BOSSER)  .........................................................................................................................................................   30

LE COUP DE COEUR DU CCF
Le coup de coeur du CCF : Aspirine ou anti-P2Y12 au long cours  
après un évènement coronarien ? (Louis PERRARD et Dr Orianne WEIZMAN)  ...................................................................   38

EN PRATIQUE
L’École Numérique de Cardiologie : Améliorer l’Accès à l’information en Cardiologie  
(Dr Louis-Marie DESROCHE)  ............................................................................................................................................................................................   42

L’AGENDA DU CCF  ..............................................................................................................................................................................................................  46

HISTOIRE DE LA CARDIOLOGIE 
(Corentin BOURG et Pr Christophe LECLERCQ)  ..............................................................................................................................................   48

ANNONCES DE RECRUTEMENT ..............................................................................................................................................................................  50

10-32-3010

Certifié PEFC

Ce produit est issu de
forêts gérées
durablement et de
sources contrôlées

www.pefc-france.org



Hommage à 
Alain Cribier

Le Professeur Alain Cribier nous a quitté le 16 février 2024. Le Collège des Cardiologues en  
Formation souhaite lui rendre un hommage sincère à travers ce texte également publié sur nos 
réseaux sociaux.

C’est avec une profonde tristesse que nous avons appris le décès du Professeur Alain Cribier, une 
légende de la cardiologie dont l’impact s’étend bien au-delà des frontières de notre discipline.  
En tant que jeunes cardiologues français, nous tenons à rendre un hommage particulier à un homme 
qui a non seulement révolutionné la cardiologie interventionnelle, mais qui a également été un 
modèle et un guide pour de nombreux jeunes cardiologues.

Le Professeur Cribier restera comme le pionnier du développement de la technique du remplacement 
valvulaire aortique percutané, une avancée révolutionnaire qui a transformé la prise en charge des 
patients atteints de rétrécissement aortique. Son travail visionnaire a ouvert de nouvelles perspectives 
pour le traitement percutané des maladies cardiovasculaires qui ont bénéficié et bénéficient tous  
les jours à de très nombreux patients.

Au-delà de ses réalisations scientifiques remarquables, le Professeur Cribier était également un 
enseignant passionné et un mentor inspirant pour les jeunes cardiologues. Sa générosité, son 
humilité et sa volonté inébranlable de partager son savoir ont influencé et guidé de nombreux 
professionnels dans leur parcours.

Aujourd’hui, nous honorons la mémoire du Professeur Alain Cribier en nous engageant à perpétuer 
son héritage en continuant à repousser les limites de la cardiologie tout en gardant les valeurs 
d’humanité, de compassion et de dévouement qui l’ont guidé tout au long de sa carrière. Nous 
adressons à sa famille et à ses proches nos plus sincères condoléances.

Dr Antonin TRIMAILLE 
(CHU de Strasbourg)

Dr Charles FAUVEL
(CHU de Rouen)
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Alain Cribier 
(1945 - 2024)
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Éditorial
Un nouveau chapitre pour le CCF : 
présentation du bureau 2024-2026
En 2007, la Société Française de Cardiologie a ouvert un espace d’expression aux jeunes 
cardiologues en créant le Collège des Cardiologues en Formation (CCF). Depuis lors, le CCF 
n’a cessé de croître et d’étendre ses actions en faveur des jeunes cardiologues. À la suite 
des élections de fin d’année, un nouveau bureau a pris ses fonctions en janvier 2024 pour  
un mandat de deux ans.

Le précédent bureau, sous la direction de Charles Fauvel, mérite d’être chaleureusement salué  
et félicité pour son dynamisme et son dévouement envers les jeunes. Chacun de ses membres  
a su incarner les valeurs fondamentales de bienveillance, de partage et de cohésion,  
essentielles pour notre communauté. Leurs actions ont non seulement consolidé la place du CCF 
dans le paysage de la Cardiologie française, mais elles nous serviront également d’inspiration pour 
les années à venir.

Dans une spécialité aussi dynamique que la nôtre, l’accès à l’information et à la formation 
revêt une importance capitale. Le CCF s’engage pleinement dans la diffusion de connaissances 
scientifiques via divers canaux. Notre présence sur les réseaux sociaux est primordiale pour  
toucher un maximum de jeunes et n’a fait que s’amplifier au cours des derniers mois. Notre partenariat 
avec Cardio-Online.fr, le média de la Société Française de Cardiologie, se poursuivra avec une veille 
bibliographique continue et une couverture des principaux congrès de la spécialité. De plus, nous 
travaillons activement sur des modes de communication innovants, avec des projets ambitieux qui 
verront le jour dans les mois à venir.

Le CCF assume également un rôle de représentation des jeunes cardiologues, les tenant 
informés des évolutions de la formation, notamment en ce qui concerne la réforme du 3ème 
cycle. Nous nous battons actuellement pour faciliter les mobilités entre subdivisions pour  
les Docteur Junior afin de permettre à chaque jeune une formation dans la sur-spécialité de  
ses rêves, tout en essayant d’optimiser la démographie médicale et l’offre de soins sur le territoire 
français.

La recherche occupe une place centrale dans nos missions. Le CCF a démontré au fil des 
années que l’énergie, le dynamisme et la capacité de travail des jeunes permettent 
de produire des travaux scientifiques de qualité. En témoignent le succès du registre  
CCF-COVID et la contribution majeure des jeunes à l’étude ADDICTO-USIC. Les collaborations 
intergénérationnelles matérialisées par le binôme jeune – senior ont prouvé leur efficacité et seront 
pérennisées dans nos futurs projets, déjà en cours de maturation.

Enfin, le CCF est également incarné par le Journal que vous tenez entre vos mains, qui reflète 
parfaitement nos valeurs de partage, le tout dans un esprit de bienveillance. Ce numéro 
ne déroge pas à la règle en vous proposant un résumé des nouvelles recommandations 
de l’ESC sur la prise en charge du diabète, ainsi qu’un article sur l’apport de la génétique 
dans la prise en charge des cardiomyopathies et des mises au point sur la prise en charge 
percutané des valvulopathies mitrales, l’anticoagulation de la fibrillation atriale infraclinique et  
sur la communication inter-atriale. Nous vous invitons également à découvrir une présentation 
pratique de l’Encyclopédie Numérique de Cardiologie, notre traditionnelle rubrique sur 
l’Histoire de la Cardiologie et une nouvelle section intitulée le « Coup de cœur du CCF ».  
Enfin, nous tenions à rendre un hommage appuyé au Professeur Alain Cribier, récemment disparu, 
dont le leadership, le génie et la persévérance ont profondément marqué notre pratique quotidienne 
et la prise en charge de nos patients.

Le CCF sera toujours un allié indéfectible des jeunes cardiologues. Si vous avez des questions, 
des suggestions ou le désir de vous impliquer dans notre groupe, n’hésitez pas à nous contacter 
via nos réseaux sociaux, à l’adresse mail collegecardiologuesenformation@gmail.com, ou en vous 
adressant aux représentants de votre inter-région.

Le CCF reste à vos côtés avec un nouveau bureau prêt à relever les défis de demain, avec passion et 
détermination. Ensemble, continuons à faire battre le cœur de la Cardiologie !

Dr Antonin TRIMAILLE
Président du CCF, 
CHU de Strasbourg
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prise en charge des complications 
cardiovasculaires chez les patients 
diabétiques
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Abréviations
Analogues des récepteurs au glucagon-like peptide-1 (aGLP-1)  ; Antagonistes des récepteurs à l’angiotensine 2 (ARA2)  ; 

Atteinte sévère des organes cibles (ASOC) ; Cardiovasculaire (CV) ; Débit de filtration glomérulaire (DFG) ;  

Diabète de type 2 (DT2) Echographie transthoracique (ETT) ; Electrocardiogramme (ECG) ; FA (Fibrillation atriale)  ; 

Fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG)  ; Glycémie à jeun (GAJ)  ; Hémoglobine glyquée (HbA1c) ;  

Inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) ; Inhibiteurs de la dipeptidylpeptidase (i-DPP4) ; Inhibiteurs du  

cotransporteur sodium/glucose de type 2 (iSGLT-2) ; Insuffisance cardiaque (IC) ; Insuffisance rénale chronique (IRC) ;  

LDL cholestérol (LDL-C) ; Maladie rénale chronique (MRC) ; Radiographie thoracique (RT) ; Rapport albuminurie sur 

créatinurie (RAC) ; Risque cardiovasculaire (RCV) ; Système rénine angiotensine (SRA).

Introduction 
Le diabète multiplie par deux le risque de développer des maladies cardiovasculaires 
telles que la maladie coronaire, l’insuffisance cardiaque (IC), la fibrillation atriale (FA), 
l’artériopathie périphérique ainsi que la maladie rénale chronique (MRC). Ces nouvelles 
recommandations actualisent celles de 2019 en regard des innovations scientifiques et 
thérapeutiques récentes. Pour rappel, le diagnostic de diabète repose sur une glycémie 
à jeun (GAJ) > 7 mmol/L (> 1,26 g/L) ou un test de provocation oral à 2h > 11,1 mmol/L  
(> 2 g/L) ou une hémoglobine glyquée (HbA1c) > 6,5 %.

Évaluation du risque cardiovasculaire global chez le diabétique 
En présence de diabète, il est recomman-
dé d’évaluer les antécédents et les signes 
d’athérosclérose (I/B), d’insuffisance car-
diaque (I/C) et de dépister la maladie rénale 
chronique (MRC) grâce à une évaluation du 
DFG et du rapport albuminurie/créatinurie 
(RAC) (I/B). Inversement, en cas de maladie 
cardiovasculaire, un dépistage du diabète 
est préconisé grâce à une glycémie à jeun 
(GAJ) et/ou une HbA1c (I/A) ; et en cas de 
doute diagnostique persistant par un test de 
provocation oral (I/B).

Les guidelines 2023 affinent l’évaluation du 
risque cardiovasculaire global chez le pa-
tient diabétique puisqu’elles introduisent le 
SCORE2-DIABETE. Ce nouveau score est 
une déclinaison du SCORE2 déjà existant de 
risque d’évènement cardiovasculaire à 10 
ans recalibré dans la population diabétique 
avec une adaptation géographique selon le 
niveau de risque de chaque pays. Il est validé 
chez les patients de plus de 40 ans et intègre 
l’âge, le tabagisme, la pression artérielle  
systolique et le cholestérol mais aussi des 
facteurs spécifiques comme l’ancienneté du 
diabète, l’HbA1c et le DFG.

Tableau 1 : Évaluation du risque cardiovasculaire (CV) chez le patient diabétique

Bas risque CV Risque CV modéré Haut risque CV Très haut risque CV

SCORE2-DIABETE 
< 5 % sans critère 
de très haut risque 

SCORE2-DIABETE 
5-10 % sans critère 
de très haut risque

SCORE2-DIABETE 
10-20 % sans critère 
de très haut risque

SCORE2-DIABETE  
>20 % ou atteinte 
sévère des organes 
cibles ou atteinte CV 
d’athérosclérose 



5Le Journal du CCF N° 20

RECOMMANDATIONS ESC 2023 : DIABÈTE

Ce score est utilisable en l’absence d’atteinte cardiovasculaire d’athérosclérose ou d’atteinte sévère  des organes 
cibles (ASOC) définie comme :

• DFG < 45 mL/min/1,73m² 

• Protéinurie > 300 mg/g 

• Micro-albuminurie 30-300 mg/g et DFG entre 45 et 59 mL/min/1,73m² 

• Micro-albuminurie 30-300 mg/g et atteinte microvasculaire d’un autre territoire (rétinopathie, neuropa-
thie…) ou une protéinurie > 300 mg/g

Table 2 : Évaluation du risque rénal selon le DFG et l’albuminurie grâce à la classification KDIGO. Le très haut risque et le haut risque rénal 
constituent la situation d’atteinte sévère des organes cibles

La recherche d’une ASOC et en particulier d’une atteinte rénale a un rôle majeur dans l’évaluation du 
risque cardiovasculaire avec des implications thérapeutiques pour le traitement du diabète et de la  
maladie coronaire. Cette évaluation comprend l’évaluation habituelle de la fonction rénale grâce au  
DFG mais aussi grâce à l’évaluation du rapport albuminurie / créatinurie (RAC) avec lequel le cardiologue 
doit se familiariser désormais.

Le SCORE2-Diabète chez les patients diabétiques permet également de définir la cible de LDL-C et de manière 
secondaire la cible de non-HDL cholestérol : 
• Risque modéré : LDL-C < 1 g/L (I/A) ;
• Risque élevé : LDL-C < 0,7 g/L avec une diminution d’au moins 50 % (I/A) et de manière secondaire non-HDL 

cholestérol < 1 g/L (I/B) ;
• Risque très élevé : LDL-C < 0,55 g/L avec une diminution d’au moins 50 % (I/A) et et de manière secondaire 

non-HDL cholestérol < 0,85 g/L(I/B).

Chez les patients diabétiques, l’aspirine (75-100 mg/j) peut être envisagée en l’absence d’athérosclérose  
cardiovasculaire ou de revascularisation s’il n’existe pas de contre-indication (IIb/A) (risque hémorragique élevée  
associé à des saignements gastro-intestinaux ou des ulcères gastro-intestinaux de moins de 6 mois, une hépato-
pathie active ou une allergie à l’aspirine).
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Diabète de type 2 et maladie coronaire

Figure 1 : Stratégie antidiabétique 
dans le diabète type 2 selon le 
risque cardiovasculaire, la présence 
d’athérosclérose cardiovasculaire et 
d’atteinte sévère des organes cibles

En prévention secondaire, il faut privilégier les médica-
ments ayant démontré un bénéfice CV puis ceux ayant 
démontré une sécurité CV par rapport à ceux n’ayant 
démontré ni bénéfice ni sécurité CV (I/C). Les inhibiteurs 
du cotransporteur sodium/glucose de type 2 (iSGLT-2) 
ainsi que les analogues des récepteurs au glucagon-like 
peptide-1 (aGLP-1) ont démontré un bénéfice cardio-
vasculaire et sont recommandés afin de réduire les 
évènements cardiovasculaires chez les patients diabé-
tiques avec atteinte cardiovasculaire d’athérosclérose 
indépendamment du taux d’HbA1c initial, de la cible 
d’HbA1c ou des autres traitements antidiabétiques 
concomitamment utilisés (I/A). Si malgré cela, un meil-
leur contrôle glycémique est nécessaire ; la metformine 
doit être considérée (IIa/C) et en deuxième intention 

le recours à la pioglitazone peut être envisagée en  
l’absence d’IC en raison de son risque de rétention  
hydrosodée (IIb/B). 

Chez les patients à haut ou très haut risque CV  
(DIABETES-Score > 10 %), un traitement par iSGLT2 
et/ou aGLP-1 et/ou par metformine peut être envisa-
gé afin de réduire le risque CV (IIb/C) avec cette fois 
un moins haut niveau de preuve pour les iSGLT-2 et  
aGLP-1 qui sont dans cette indication au même rang 
que la metformine. 

Chez les patients à risque faible ou modéré en  
l’absence d’ASOC, c’est la metformine qui est recom-
mandée en première intention (IIa/C) pour réduire le 
risque CV. 

Figure 2 : Stratégie antidiabétique dans le diabète 2 en cas de maladie coronaire (A) et d’insuffisance cardiaque (B).

NB : La pioglitazone ne doit pas être utilisée en cas d’IC et avec précaution en cas de MRC. Les iDPP4 ne doivent pas être utilisés en 
association avec les a-GLP1. En cas de diabète et d’ IC (Algorithme B) avec nécessité d’un meilleur contrôle glycémique malgré les 
iSGLT2, il faut privilégier les a-GLP1 en cas de maladie coronaire associée ou en cas de surcharge pondérale.

A B
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Diabète de type 2 et insuffisance cardiaque 
Ces nouvelles guidelines insistent sur l’importance du 
dépistage de l’IC et la de MRC chez les patients dia-
bétiques. Le dépistage de l’IC comprend la recherche  
systématique des signes d’IC à chaque consultation 
(I/C) et le dosage du peptide natriurétique (BNP/NT-
pro-BNP) en cas de suspicion d’IC (I/B). En cas d’IC, 
ce bilan doit comprendre une ETT, un ECG et une RT et 
une évaluation biologique incluant un bilan martial (I/C).  
Le dépistage de la MRC comprend la recherche du DFG 
et d’un bilan urinaire avec recherche de la protéinurie 
avec mesure du RAC (I/B). 

Dans l’IC à FEVG altérée (<40 %), les iSGLT2 (dapa-
gliflozine, empagliflozine) ou la sotagliflozine (qui est 
un inhibiteur mixte des SGLT1 et SGLT2) sont indiqués 
chez les patients insuffisants cardiaques indépendam-
ment de l’HBA1c afin de réduire le risque d’hospitalisation  

pour IC et la mortalité CV (I/A). Dans l’IC à FEVG modé-
rément altérée ou préservée (>40 %), les iSGLT2 sont 
également recommandés pour réduire le risque d’hos-
pitalisation pour IC et la mortalité CV (I/A).

En cas de nécessité d’un meilleur contrôle glycémique,  
il est recommandé de privilégier les médicaments ayant 
démontré un bénéfice CV (cf. supra), puis ceux ayant 
démontré leur sécurité CV (I/A) tels que les aGLP-1 
(IIa/A), les iDPP-4 que sont la sitagliptine et la linagliptine  
(Ia/A), les insulines (IIa/B) et la metformine (IIa/B) en  
privilégiant les aGLP-1 en cas de maladie coronaire 
associée parmi ces 4 molécules. En revanche, les mé-
dicaments associés à une augmentation du risque 
d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque tels que  
la pioglitazone et la saxogliptine (iDPP4) sont contre-in-
diqués.

Diabète de type 2 et maladie rénale chronique 
La maladie rénale chronique est associée à une élé-
vation du risque cardiovasculaire qui croît de manière  
inversement proportionnelle à la baisse du DFG. De 
plus, une réduction de l’effet des statines sur le taux de 
LDL est observée avec la baisse du DFG. 

Un contrôle intensif du LDL-cholestérol est donc recom-
mandé chez les patients avec diabète et MRC grâce à 
des statines ou une bithérapie statine et ézetimibe 
d’emblée (I/A) pour réduire le risque cardiovasculaire. 
Le contrôle tensionnel est également un enjeu majeur 
avec un objectif de pression artérielle < 130/80 mmHg 
puisqu’il a également une action double sur la dimi-
nution du risque cardiovasculaire et le ralentissement  
de la progression de la MRC. 

En parallèle, l’introduction d’un bloqueur du système 
rénine angiotensine (SRA) par IEC ou ARA2 à dose maxi-
male tolérée est recommandée (I/A). Grâce à leur action 
double sur la diminution du risque cardiovasculaire et le 
ralentissement de la progression de la MRC, les i-SGLT2 
(dapagliflozine, empagliflozine ou canagliflozine) 

sont recommandés en première intention (si DFG > 

20 mL/min/1,73m²) (I/A) ainsi que la finérénone (I/A).  

La finérénone est un antagoniste non stéroïdien du  

récepteur des minéralocorticoïdes recommandé en 

complément d’un bloqueur du SRA chez les patients 

présentant un diabète de type 2 si : 

• DFG > 60 mL/min/1,73m² et un RAC > 30 mg/mmol 

(> 300 mg/g) ;

• DFG  26-60 mL/min/1,73m² et un RAC > 3 mg/mmol 

(> 30 mg/g).

S’il est nécessaire d’obtenir un meilleur contrôle  

glycémique malgré les iSGLT-2, les aGLP-1 seront re-

commandés en 2ème intention si le DFG est supérieur 

à 15 mL/min/1,73m² (I/A) et n’interviennent qu’en 3ème 

ligne la metformine (si DFG > 30 mL/min/1,73 m²),  

les iDPP-4 et les insulines. 

Il faut considérer l’orientation vers un néphrologue en 

cas  d’hyperphosphatémie d’anémie, de trouble de la 

minéralisation osseuse secondaire à la MRC (IIb/C).

RECOMMANDATIONS ESC 2023 : DIABÈTE
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Figure 3 : Stratégie antidiabétique 
dans le diabète 2 dans la situation 
de maladie rénale chronique

Les 10 messages-clés
1. Le SCORE2-Diabète est un nouveau score de risque cardiovasculaire chez les diabétiques en prévention primaire 

prenant en compte des facteurs habituels mais aussi spécifiques à la maladie diabétique. 

2. Les patients présentant une atteinte sévère des organes cible (ASOC) ou un SCORE2-Diabète >20 % sont considérés 
à très haut risque et requièrent une prise en charge intensive.  

3. L’atteinte sévère des organes cibles implique une évaluation du DFG et du rapport albuminurie/créatinurie (RAC) 
est définie par un haut risque ou un très haut risque rénal (DFG < 45 mL/min/1,73m² OU Protéinurie > 300 mg/J 
OU l’association DFG entre 45 et 59 mL/min/1,73m² et d’une microalbuminurie entre 30 et 300 mg/ OU d’une  
micro-albuminurie associée à une atteinte microvasculaire d’un autre territoire (rétinopathie, neuropathie…). 

4. Un dépistage de l’insuffisance cardiaque et de la maladie rénale chronique doivent être réalisés de manière  
systématique chez tous les patients diabétiques. 

5. Le traitement du diabète de type 2 doit désormais privilégier les antidiabétiques qui diminuent le risque cardio-
vasculaire ou de progression de la maladie rénale sur les antidiabétiques de contrôle glycémique sans bénéfice  
clinique démontré.

6. En prévention secondaire, il faut privilégier les iSGL2 et les aGLP-1 qui doivent être utilisés indépendamment du 
contrôle glycémique sur la metformine qui est reléguée en 2ème intention en cas de contrôle glycémique insuffisant. 

7. Chez le patient à haut risque ou très haut risque CV, les iGLT2, aGLP-1 et la metformine sont mis sur un pied d’égalité 
et peuvent tous les 3 être utilisés en 1ère intention  mais la metformine reste la molécule privilégiée en 1ère intention 
chez les patients à risque faible ou modérée.

8. En cas d’IC, le traitement antidiabétique doit comprendre en 1ère intention des iSGLT2 indépendamment de la cible 
glycémique et en 2ème intention si un meilleur contrôle glycémique est nécessaire des aGLP-1, de la metformine, des 
iDPP-4 ou de l’insuline. Parmi ces 4 molécules, les aGLP-1 seront à privilégier en cas de maladie coronaire associée. 

9. Dans la maladie rénale chronique chez le patient diabétique, un contrôle intensif de la dyslipidémie pouvant  
comprendre d’emblée une bithérapie à base statine et d’ézetimibe et un contrôle tensionnel strict (objectif de  
PA <130/80 mmHg) afin de réduire le risque cardiovasculaire et le risque d’insuffisance rénale chronique.

10. Dans la maladie rénale chronique chez le patient diabétique, il est recommandé d’associer dans la mesure du  
possible un bloqueur du SRA à dose maximale tolérée, un iSGLT2 (si DFG > 20 mL/min/1,73m²) et de la finérénone 
(si DFG entre 25 et 60 mL/min/1,73m² ou en cas d’anomalie du RAC).

RECOMMANDATIONS ESC 2023 : DIABÈTE



9Le Journal du CCF N° 20

Apport de la génétique 
dans les CMD  

Louis PERRARD
CHU d’Amiens

CARDIOMYOPATHIES

Auteur

9Le Journal du CCF N° 20

Dr Alexis HERMIDA
CHU d’Amiens

Relecteur

Généralités
La cardiomyopathie dilatée (CMD) est une 
atteinte primitive du muscle cardiaque (sans 
anomalie des conditions de charge initiale 
[hypertension artérielle, maladie valvulaire] ou 
atteinte des artères coronaires), qui débute par 
une dilatation du ventricule gauche (VG) puis 
évolue vers une dysfonction systolique (1).

Malgré une amélioration du pronostic ces der-
nières années, la CMD reste une cause majeure 
d’insuffisance cardiaque (IC) et représente la pre-
mière cause de transplantation cardiaque (2).

Par ailleurs, le phénotype des CMD génétiques 
peut évoluer avec le temps et initialement  
ne pas remplir les critères diagnostiques. 
Ainsi, une nouvelle catégorie nosologique  
« cardiomyopathie non dilatée hypokiné-
tique» (CMNDH) a été proposée, reprise 
dans les dernières recommandations, avec 
une implication thérapeutique identique (3).

Avec le développement du séquençage haut 
débit (NGS), notre connaissance des causes 
génétiques de CMD s’est améliorée. On consi-
dère aujourd’hui qu’il y a plus de 50 gènes  
impliqués, ces variants seraient présents 
chez 20 à 50 % de toutes les CMD (4–6). Ce 
rendement est amélioré lorsqu’il existe un 
caractère familial à la maladie (7).

Une cause génétique de CMD est retenue 
lorsqu’un variant de classe 4 (probablement  
pathogène) ou 5 (pathogène) est retrouvé. 

Des interactions avec l’environnement sont 
décrites. En effet, dans certains cas de CMD 

du péri-partum, étiquetées œnoliques ou in-
duitent par la chimiothérapie (8), on retrouve un  
variant de classe 4/5 orientant le diagnostic 
vers une étiologie génétique, aggravée par 
un état particulier ou un facteur externe.

La plupart des variants sont à transmission 
autosomique dominante. La pénétrance est  
variable. Chaque sujet atteint a donc 50 % 
de risque de transmettre sa mutation à sa  
descendance et une cardiopathie s’exprime-
ra ou non, à un âge variable.

Une étude récente Hollandaise (5) de 2020, 
basée sur 689 patients non sélectionnés, issus 
du registre de CMD de Maastricht, Pays-Bas, 
avec un suivi médian de 4 ans, retrouve une  
augmentation significative des transplanta-
tions cardiaques (HR 5.1, IC95 % [1.4-19.2],  
p = 0.015) et des arythmies ventriculaires 
graves (tachycardie ventriculaire soutenue, 
fibrillation ventriculaire ; HR 2.2, IC95 % [1.3-
2.7], p = 0.011) chez les patients porteurs 
d’une mutation génétique versus non. 

Les patients atteints d’une CMD ont un 
moins bon pronostic lorsqu’une cause gé-
nétique est retrouvée.

Cette étude retrouve également une aug-
mentation significative de la fibrillation 
atriale (FA), de tachycardie ventriculaire (TV) 
non soutenue, de bloc atrio-ventriculaire 
(BAV) et une plus faible prévalence de bloc 
de branche gauche (BBG) chez les patients 
porteurs d’une CMD « génétique » versus non.

Génotypes les plus fréquents et corrélation génotype-phénotype
La Titine (TTN, prévalence : 15 à 25 % des 
CMD (9)), est une protéine liée aux filaments 
de myosine, impliquée dans le contrôle de 
l’assemblage des protéines sarcomériques 
et qui régule l’élasticité du sarcomère. Les 
Titinopathies sont caractérisées par un sex 
ratio de 70 % d’hommes (10) et par une forte 
prévalence de fibrillation atriale (FA), 30 % 
dans cette population (10, 11). 

Le profil arythmogène semble potentialisé 
par des facteurs environnementaux comme 
la myocardite virale, une inflammation myo-
cardique d’origine immune (sarcoïdose) ou 
les toxiques (alcool notamment) (10). Il s’agit 
d’une CMD dotée d’un potentiel de remo-
delage inverse important répondant bien 
aux traitements médicamenteux (12). 
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Les Laminopathies sont en rapport avec une mutation  
du gène LMNA (représentant 4 à 7 % des CMD (9)). Les la-
mines sont des protéines de l’enveloppe nucléaire qui inte-
ragissent avec la chromatine pour réguler l’expression 
génétique. Les Laminopathies sont caractérisées par 
des troubles conductifs, de la FA et par un risque im-
portant de troubles du rythme ventriculaire graves. 

Dans une étude prospective, multicentrique, interna-
tionale, incluant 444 patients, dont 207 cas index, 86  
patients (soit 19,3 %) ont développé une arythmie ventri-
culaire grave (mort subite d’origine cardiaque, traitement 
par défibrillateur (DAI) ou arythmie ventriculaire avec 
instabilité hémodynamique) sur un suivi médian de  
3.6 [1.0-7.2] ans (13).

Dans une autre étude, prospective, multicentrique,  
Japonaise, incluant 77 patients dont 45 cas index, 29  
patients (soit 37,6 %) ont développé une arythmie ventri-
culaire grave (choc approprié par DAI, TV soutenue ou 
fibrillation ventriculaire (FV), arrêt cardio-respiratoire 
(ACR) récupéré) sur un suivi médian de 49 [11.1-95.9] 
mois (14).

Ces évènements rythmiques surviennent précocement 
dans l’histoire de la maladie, avec ensuite un retentis-
sement hémodynamique (transplantation cardiaque,  
insuffisance cardiaque terminale entraînant le décès) (15), 
plus marqué que pour les autres variants (4). La péné-
trance est quasi complète après 60 ans, avec toutefois 
des niveaux de gravité différents, selon la précocité et 
la récurrence des évènements rythmiques (16). Il existe 
un score (lmna-risk-vta.fr) permettant de définir le risque 
d’arythmie ventriculaire menaçante à 5 ans (13).

Les cardiopathies mutées sur la protéine RBM20 repré-
sentent 2 % des CMD (9). RBM 20 régule l’épissage des 
gènes cardiaques (Titine, Ryanodine). Ce génotype est 
associé à des risques rythmique et hémodynamique.

Une étude récente (17), rétrospective, basée sur un re-
gistre international de 74 patients, retrouve chez 10 cas 
index sur 40 inclus, soit 25 % des patients, une arythmie 
ventriculaire grave (arrêt cardiaque ou choc approprié 
par DAI) et chez 10 % une insuffisance cardiaque ter-
minale avec 3 % d’assistance ventriculaire gauche (LVAD)  
et 7 % de transplantation cardiaque dans cette popu-
lation.

La Desmoplakine (codée par le gène DSP, prévalence : 
1 à 3 % des CMD (9)) lie le filament intermédiaire au 
desmosome. Les mutations DSP sont responsables de 
phénotypes de dysplasie arythmogène du ventricule 

droit (DAVD), parfois biventriculaires, mais aussi de 
CMD. Ces cardiopathies sont plus fréquentes chez les 
femmes, se présentent parfois sous la forme de pous-
sée inflammatoire (myocardites récidivantes) (18). Le 
risque rythmique est important. Selon une étude ré-
trospective de 82 patients mutés, issus du registre des 
cardiopathies arythmogènes de l’hôpital John Hopkins 
de Baltimore, de 1999 à 2021, 27 % présentaient une 
arythmie ventriculaire grave (17 % de FV ou ACR récu-
péré, 6 % de TV soutenue, 12 % de chocs appropriés  
ou thérapie anti-tachycardie (ATP) délivrés par DAI) (18).  
Les atteintes ventriculaires gauche et droite sont cha-
cune un marqueur de risque rythmique indépendant 
chez ces patients (18-19).

La Filamine C (codée par le gène FLNC, prévalence  : 
3 % des CMD (9)) est une protéine du cytosquelette 
se fixant sur l’actine. Ce génotype est marqué par de  
fréquents troubles de repolarisation à l’ECG avec ondes 
T négatives. Le risque rythmique est élevé avec reten-
tissement hémodynamique.

Selon une étude multicentrique, espagnole, parue dans 
le JACC en 2016 (20), portant sur 82 patients dont 28 cas 
index, 10 patients/55 évalués (18 %) ont présenté une  
TV soutenue, 12 patients/82 évalués (15 %) ont présenté 
une mort subite, 8 patients/82 évalués (10 %) ont pré-
senté un choc approprié sur DAI, 5 patients/82 évalués  
(6 %) ont bénéficié d’une transplantation cardiaque.

D’après une autre étude internationale, multicentrique, 
parue dans Circulation en 2021 (21), portant sur 85 
patients dont 38 cas index, avec un suivi médian de  
61 mois (IQR 10–139), 23 patients dont 15 cas index (soit 
38 % des cas index, 27 % de la cohorte totale) ont pré-
senté un événement rythmique majeur (6 mort-subites 
d’origine cardiaque, 6 TV soutenues ou FV, 11 chocs 
appropriés par DAI) et 19 patients dont 15 cas index 
(soit 38 % des cas index, 22 % de la cohorte totale) ont 
présenté un événement hémodynamique significatif  
(11 morts toutes causes, 3 transplantations cardiaques 
et 5 LVAD). La pénétrance est quasi totale après 40 ans.  
Le risque rythmique (mort subite principalement) serait 
dépendant des anomalies de l’ECG et de la fibrose, in-
dépendant de la FEVG (22).

La protéine MYH7 code pour la chaîne lourde Bêta 
de la myosine (prévalence : 3 à 5 % des CMD (9)). Les  
mutations MYH7 sont classiquement responsables de 
cardiomyopathie hypertrophique (CMH) sarcomérique. 
Elles peuvent aussi donner des CMD, avec une préva-
lence de troubles conductifs de l’ordre de 20 % dans 
cette population (23).

http://lmna-risk-vta.fr
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Les différents éléments de corrélation génotype-phénotype présentés ci-dessus sont résumés dans le tableau

Tableau 1 : Relation génotype/phénotype dans les CMD génétiques

TTN LMNA RBM20 DSP FLNC MYH7 PLN

Sexe ratio homme/femme (H/F) H F

Troubles conductifs fréquents X X

FA fréquente X X

Ondes T négatives fréquentes X X

Risque rythmique élevé X X X X X

Risque hémodynamique élevé X X X 

Le Phospholamban (PLN, rendement actuel 1 % (9), 
rendement potentiel > 10 % des CMD dans certaines 
régions comme les Pays-Bas (24)) est une protéine  
inhibant la pompe SERCA responsable de l’entrée du 
calcium dans le réticulum sarcoplasmique après contrac-
tion du cardiomyocyte, jouant ainsi un rôle central dans  
la contraction et la relaxation du muscle cardiaque.

Plusieurs études récentes (25) suggèrent une augmen-
tation significative du rythme d’arythmie ventriculaire  
grave chez les patients porteurs de la mutation  
p.Arg14del avec chevauchement CMD/DAVD. D’autres 
études sont en cours pour définir son utilisation en  
pratique clinique.

Indications du dépistage génétique
La société européenne de cardiologie (ESC) a publié en 
2022 des recommandations sur la prise en charge des 
arythmies ventriculaires (26). En pratique, devant la dé-
couverte d’une CMD (ou CMNDH), il faut réaliser une 
IRM cardiaque pour stratifier le risque (IIa, B). Après avoir 
éliminé une cause avec traitement spécifique (inflamma-
toire notamment), discuter la réalisation d’un dépistage 
génétique (tableau 2).

Il s’agit d’une recommandation de classe 1 (I, B) devant la 
présence d’un des 3 éléments suivants : apparition d’un 
BAV < 50 ans ou antécédent familial de CMD/CMNDH 
ou mort subite au 1er degré < 50 ans.

Il s’agit d’une recommandation de classe 2 (IIa, C) si appa-
rition d’une CMD/CMNDH à un âge « jeune » ou devant 
la présence de signes évoquant une origine génétique.

Les sociétés Européenne (EHRA), Américaine (HRS), asia-
tique (APHRS) et latino-américaine (LAHRS) de rythmologie 
ont publié en 2022 (9) un consensus sur le dépistage  
génétique des patients porteurs de cardiopathies.

Ne s’agissant pas de recommandations directes de so-
ciétés savantes, ils n’abordent pas les éléments selon 
leur niveau de preuve I à III mais avec 3 niveaux d’in-
dications associés à un code couleur : « à faire » (vert),  
« à envisager » (orange) et « à ne pas faire » (rouge).

Concernant les CMD, ils apportent des précisions inté-
ressantes. Ainsi, ils précisent les caractéristiques cliniques 
évocatrices d’origine génétique : BAV, dysfonction sinusale, 
élévation des CPK (« à faire ») et l’âge jeune comme étant  
< 50 ans (« à envisager »). 

Ils suggèrent également de réaliser un dépistage géné-
tique devant une dysfonction systolique sévère (FEVG < 
35 %), un phénotype rythmique « malin » (TV soutenue, 
FV) ou une étiologie acquise/environnementale (péri-
partum, éthylique) avec possible syndrome de chevau-
chement (« à envisager »). 

Les différentes indications de dépistage génétique  
citées précédemment sont résumées dans le tableau 2.

À faire À envisager
• Antécédent familial de CMD/CMNDH 

(I, B)

• Antécédent familial de mort subite au 
1er degré < 50 ans (I, B)

• Apparition d’un BAV < 50 ans (I, B)

• Âge jeune (IIa,C) < 50 ans
• Avec caractéristiques cliniques évoquant une origine génétique : BAV, 

dysfonction sinusale, élévation des CPK (IIa, C)
• Dysfonction systolique sévère : FEVG < 35 % (c)
• Phénotype rythmique "malin" : TV soutenue, FV (c)
• Étiologie acquise/environnementale (péripartum, éthylique) avec possible 

syndrome de chevauchement (c)

Tableau 2 : Indications à réaliser un dépistage génétique chez les patients porteurs de CMD

Entre parenthèses, grade de recommandation de l’ESC ou consensus d’expert (c).
BAV = bloc atrio-ventriculaire ; CMD : cardiomyopathie dilatée ; CMNDH : cardiomyopathie non dilatée hypokinétique ; CPK = créatine 
phosphokinase ; FEVG = fraction d’éjection du ventricule gauche ; TV : tachycardie ventriculaire ; FV : fibrillation ventriculaire.
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En complément des indications développées dans les 
recommandations, le score de Madrid (27) constitue une 
aide à la prescription d’un test génétique, dans le but 
d’améliorer le rendement. Il est basé sur 5 éléments cli-
niques, chacun valant 1 point (validés à partir d’analyses 
multivariées, comme associés de façon indépendante 
à un génotype positif) : être porteur d’une myopathie 
associée (phénotype extra-cardiaque), d’une histoire 
familiale de CMD, avoir un bas voltage sur l’ECG, l’ab-
sence d’hypertension artérielle et l’absence de bloc  
de branche gauche à l’ECG.

L’étude, parue en 2022 dans le JACC, espagnole, mul-
ticentrique, ayant inclus 1015 patients, retrouve une  
corrélation positive score / génotypage, de 37 % quand 
le score est à 2, 58,8 % quand le score est à 3, 78,2 % 
quand le score est à 4 et 100 % quand le score est à 5.

Il n’y a pas de seuil établi, ceci est laissé à la discrétion 
des équipes. Il s’agit en effet d’une aide diagnostique et 
non d’une recommandation officielle.

Impact des causes génétiques de CMD sur l’indication d’implantation d’un DAI en 
prévention primaire
Les dernières recommandations in-
ternationales sur les arythmies ventri-
culaires (ESC 2022, (26)) marquent un 
changement de paradigme pour la 
stratification du risque des CMD avec 
une place importante de la génétique 
pour la prise en charge en prévention 
primaire.

L’étiologie génétique d’une CMD inter-
vient dorénavant dans les indications à 
l’implantation d’un DAI en prévention 
primaire, qui est recommandée dans 
les cas suivants : 
• Laminopathies avec risque d’arythmie  

ventriculaire menaçante > 10 % à 
5 ans (selon score défini) avec ≥ 1  
élément parmi TVNS, FEVG < 50 % 
ou BAV (IIa, B) ;

• Altération de la FEVG < 50 % avec ≥ 
2 facteurs de risque parmi syncope, 
fibrose à l’IRM, stimulation ventri-
culaire positive, mutation LMNA, 
PLN, FLNC ou RBM20 (IIa, C).

Ces recommandations sont résumées 
dans la figure 1, inspirée des recom-
mandations de l’ESC 2022.

Figure 1  : Algorithme de stratification du risque et de prévention primaire de la mort 
subite chez les patients porteurs de CMD/CMNDH

Grade de recommandation entre parenthèses.
CMD : cardiomyopathie dilatée ; CMNDH : cardiomyopathie non dilatée hypokinétique ; BAV : bloc atrio-ventriculaire ; LMNA : gènes codant 
pour les protéines Lamines A et C ; AV : arythmie ventriculaire menaçante ; TVNS : tachycardie ventriculaire non soutenue ; FEVG : fraction 
d’éjection du ventricule gauche ; DAI : défibrillateur automatique implantable ; SVP : stimulation ventriculaire programmée ; Reveal : HOLTER 
ECG implantable longue durée ; a : ≥ 2 facteurs de risque parmi syncope, fibrose à l’IRM, stimulation ventriculaire positive, mutation LMNA, PLN, 
FLNC ou RBM20 ; b : tachycardie ventriculaire monomorphe soutenue ; c : recommandations ESC 2018 sur les syncopes.

CARDIOMYOPATHIES
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Dépistage des apparentés
Lorsqu’une cause génétique n’est pas (ou pas encore) 
identifiée, il est recommandé de pratiquer un ECG et 
une échocardiographie chez les apparentés au 1er degré 
si cas index diagnostiqué < 50 ans ou phénotype cli-
nique faisant suspecter une cause génétique héritable 
ou antécédent familial de CMD/CMNDH ou mort subite  
(I, C). Lorsqu’un variant pathogène/probablement  
pathogène est identifiée chez un cas index, il est  
recommandé de réaliser un dépistage génétique des 
apparentés au 1er degré et/ou symptomatiques (I, C).
Le consensus d’experts des sociétés internationales 
de rythmologie cité précédemment (9), préconise un 

dépistage génétique familial des apparentés après 
identification du variant pathogène chez le cas index, 
chez l’enfant > 10-12 ans («  à faire  ») et chez l’enfant  
< 10-12 ans si antécédent familial de début précoce  
(« à envisager »).

Il y est précisé que les apparentés non mutés ne  
nécessitent pas de suivi cardiologique au décours.  
A contrario, les apparentés mutés «  sains  » doivent 
être évalués «  régulièrement  » (pas de délai proposé, 
probablement tous les 3 à 5 ans) pour détecter préco-
cement le phénotype, optimiser la prise en charge et 
prévenir les complications.
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Conclusion
Les indications de génotypage dans les CMD sont larges.
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Nous disposons aujourd’hui de recommandations internationales récentes et exhaustives (ESC 2022).
L’identification d’un variant dans une famille permet également le conseil génétique aux apparentés, et donc 
des diagnostics et prises en charge plus précoces.
Par ailleurs, des thérapies innovantes sont en développement et seront accessibles pour les patients dont le 
statut génétique est connu.
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À partir du « State of the Art » de l’Implantation Transcathéter de la Valve Mitrale (TMVI) 
sur valve native, Marina Urena et al.1

L’insuffisance mitrale, une valvulopathie insuffisamment traitée
L’insuffisance mitrale (IM) est la deuxième valvulopathie la plus fréquente en Europe, avec une 
prévalence de 9 % après l’âge de 75 ans2. Aujourd’hui encore, le traitement de référence de 
l’IM sévère symptomatique est la chirurgie, et notamment la plastie mitrale en première ligne 
lorsqu’elle est possible, avant le remplacement mitral chirurgical. Cependant, jusqu’à 50 %  
des patients avec une IM présentant une indication théorique à une intervention chirurgicale,  
n’en bénéficient pas, principalement en raison du risque chirurgical trop important2, 3, 4, 5.

Ainsi, il existe un réel besoin d’une approche percutanée. Bien que la réparation mitrale percu-
tanée avec clips connaît une importance croissante, elle peut apparaître comme une solution 
limitée aux anatomies favorables. Sur le même modèle que le TAVI, le TMVI apparaît comme une 
solution idéale.

Tableau 1. Comparaison des candidats potentiels au TAVI et TMVI.

Néanmoins, malgré de nombreux dispositifs en cours d’étude, le développement de TMVI est  
plus lent que prévu. À ce jour, un seul a reçu un marquage CE : le Tendyne (Abbott). 

Le concept de TMVI se heurte à des difficultés épidémiologiques, cliniques et anatomiques.  
Le tableau 1 résume quelques-unes des distinctions avec le TAVI pouvant donner des pistes  
pour expliquer cette différence de trajectoire de développement.
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Le traitement interventionnel non chirurgical de l’IM
Quelles sont les forces en présence ?
Développé à la fin des années 1990 sur la base de la 
technique chirurgicale d’Alfieri, le Mitraclip (Abbott) 
a prouvé sa sécurité, et son efficacité sur la réduction 
de la fuite ainsi que sur l’amélioration fonctionnelle 
des patients, de même que sur des critères plus durs 
(survie et hospitalisations pour décompensation 
cardiaque en comparaison au traitement médical seul) 
lorsque les patients sont bien sélectionnés. Cependant, 
la pathologie mitrale rassemble des affections très 
variables dans leur mécanisme, et chacun de ces sous-
types d’affection nécessite une approche différente.

 > IM Primaire
L’IM primaire est due à une atteinte primitive de la 
valve ou de l’appareil sous valvulaire. Le TMVI dans 
l’IM primaire pourrait être réservé aux patients non 
opérables et dont la morphologie de la fuite ne permet 
pas la pose de clips. Le TMVI n’est pas mentionné dans 
les recommandations ESC 2021 dans ce cas de figure. 
Cependant, dans certains cas d’IM primaire, comme la 
perforation valvulaire chez un patient non opérable, le 
TMVI pourrait être le recours idéal, même s’il n’a pas 
encore été évalué dans cette indication.

 > L’IM secondaire
Dans l’IM secondaire, la chirurgie n’a pas montré des 
résultats aussi convaincants que dans l’étiologie primaire, 
et le clip est parfois techniquement impossible. En effet, 
ce cadre nosologique regroupe les IM secondaires 
à une dilatation des cavités gauches, entraînant une 
dilatation de l’anneau et un défaut de coaptation, ou 
gap, parfois trop important pour pouvoir être accessible  
à un ou des clips. Les patients sont souvent plus fragiles 
et comorbides, à plus haut risque chirurgical. Le TMVI, 
en utilisant un dispositif de taille adaptée, pourrait 
bien devenir une option de choix en tant que thérapie 
interventionnelle non chirurgicale.

 > IM et MAC : Cas particulier
La MAC (Mitral Annular Calcification) est une entité 
particulière d’affection mitrale. Elle se caractérise par 
des calcifications de l’anneau mitral, dont les dépôts 
sont principalement concentrés sur la partie postérieure. 
1 % des patients atteints de MAC présente toutefois 
des calcifications circonférentielles de l’anneau. Le MAC 

peut se compliquer d’IM et/ou de rétrécissement et 
touche des patients plus âgés, donc potentiellement à 
plus haut risque chirurgical. Au-delà du risque, il rend la  
chirurgie compliquée puisque les calcifications peuvent 
empêcher des sutures optimales.  

Les calcifications sont aussi un facteur d’échec de clip, 
en empêchant son ancrage au feuillet calcifié. Dans le 
cas particulier où les calcifications sont assez étendues, 
elles peuvent permettre l’implantation éventuelle d’une 
bioprothèse de type aortique utilisée dans les procédures 
de TAVI, avec une fixation passive, un ancrage sur les 
calcifications. Néanmoins, les résultats de ces patients 
implantés de TAVI in MAC ne sont pas optimaux, avec 
notamment des fuites para-prothétiques, et un risque 
de mauvais ancrage responsable d’embolisation du 
matériel. 

Le TMVI apparaît comme une alternative à potentielle 
dans cette indication. La valve Tendyne est déjà 
également une option dans les MAC avec atteinte 
circonférentielle.

 > La maladie mitrale
La fuite mitrale peut s’accompagner d’une sténose 
mitrale concomitante  : on parle alors de maladie 
mitrale et ill s’agit d’une disposition souvent rencontrée 
dans les MAC. Dans cette affection, le clip n’est pas une 
alternative à la chirurgie puisque l’augmentation du 
gradient mitral est un effet concomitant à la fermeture 
de la fuite par clip. Le TMVI pourrait donc devenir la 
solution interventionnelle non chirurgicale de référence 
chez les patients à haut risque opératoire. 

Quels arguments pour décider entre clip et 
TMVI ?
Dans l’étude CHOICE-MI, le TMVI était associé à une 
meilleure réduction post-procédurale de l’IM et à une 
meilleure amélioration des symptômes en comparaison 
au clip6. Cependant, la mortalité péri-procédurale était 
plus importante dans le groupe TMVI. D’autres études 
en cours permettront d’avoir une vision plus précise 
de cette comparaison. La figure 1 est un algorithme 
d’aide à la décision proposé par Urena et al, basé sur les 
connaissances théoriques et l’expérience actuellement 
acquise dans ce domaine1.
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Figure 1: Proposition d’algorithme décisionnel entre le TMVI et le clip, d’après Urena et al

La procédure TMVI
Les différentes options d’abord
La voie transapicale est la première historiquement 
disponible et permet l’implantation de matériel de 
grand calibre. Le scanner réalisé avant la procédure 
permet de repérer précisément l’espace intercostal 
idéal pour la thoracotomie. L’ETO permet ensuite de 
guider l’abord ventriculaire, en repérant la zone d’accès 
la plus orthogonale à la valve mitrale. La voie apicale est 
donc plus pratique, mais aussi plus risquée que la voie 
transseptale, et elle est accompagnée d’une mortalité 
plus importante7–10.

Les complications péri-procédurales
Si la procédure de TMVI est grevée d’une mortalité péri 
procédurale importante (même si l’amélioration des 
techniques permet une diminution progressive de la 
mortalité),  c’est  à  cause  de  complications  procédurales  :
• Le risque d’obstruction de la chambre de chasse du 

ventricule gauche (jusqu’à 50 % de mortalité pé-
riprocédurale immédiate11). Ce risque dépend de 
facteurs anatomiques propres au patient, comme 
l’épaisseur du septum interventriculaire (> 15mm), 

un angle entre les anneaux mitral et aortique très 
aigu, un ventricule gauche de petite taille (DTDVG 
< 48 mm), un long feuillet mitral antérieur (> 25 mm).  
On estime que le risque de développer une obs-
truction après la procédure est majeur lorsque la 
chambre de chasse post TMVI est anticipée comme 
ayant une surface inférieur à 1.7 cm2, mais ce seuil 
n’est pas absolu7–9. L’étape de la planification scan-
nographique pré-procédurale est une étape clé de 
prédiction et de personnalisation de la procédure.

• Le risque de désinsertion et d’embolisation : 
plus important que pour le TAVI (la valve mitrale 
doit résister à la pression ventriculaire gauche 
systolique, la valve aortique à la pression diasto-
lique), et encore plus important en cas de MAC 
modérée, non circonférentielle. 

• Enfin, la voie apicale, de par son caractère inva-
sif sur le ventricule gauche, peut être source de 
dommages mécaniques (perforation de grande 
taille sur une paroi fragile, tamponnade, dom-
mages sur l’appareil sous valvulaire…).
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Le bilan pré-TMVI
L’échocardiographie par voie transthoracique ou 
par voie transœsophagienne, outre son caractère 
indispensable pour évaluer la sévérité et le mécanisme 
de la fuite, est également cruciale pour réaliser 
une première approche anatomique, permettant 
d’appréhender les dimensions de l’oreillette gauche 
et du ventricule gauche, ainsi que leur géométrie et 
leur niveau de fonction. L’échographie permet aussi 
d’évaluer la chambre de chasse du ventricule gauche 
au repos, et pendant une manœuvre de Valsalva, cette 
dernière étant une analyse dynamique intéressante 
pour évaluer le risque d’obstruction de la chambre 
de chasse après la procédure. La recherche d’une 
fuite tricuspide associée et l’évaluation des pressions 
pulmonaires doivent être systématiquement réalisées. 

L’imagerie de coupe par tomodensitométrie est l’étape 
préliminaire indispensable à la réalisation d’un TMVI. 
Elle permet la mesure précise de la surface de la valve 
et du diamètre de l’anneau mitral, l’évaluation de la dis-
tance muscle papillaire-anneau mitral - indispensable 
pour choisir la taille de la bioprothèse, et pour s’assurer 
qu’elle puisse s’ancrer - l’importance de la calcification 
de l’anneau, ainsi que l’évaluation de la chambre de 
chasse du ventricule gauche. Pour ce dernier point, les 
logiciels de traitement d’image permettent une estima-
tion à priori de la néo chambre de chasse.

Ainsi, le TMVI est grevé d’un taux d’inéligibilité consé-
quent au terme de ce bilan. Le pronostic des patients 
porteurs d’une affection sévère laissés au traitement 
médical seul étant sombre, il convient de continuer à 
trouver des moyens d’effacer au mieux les contre-indi-
cations rencontrées (Figure 21).

Figure 2 : Principales causes de non éligibilité au TMVI, et solutions potentielles

Diminuer le risque d’obstruction de la CCVG
Un risque d’obstruction estimé trop élevé après 
simulation sur la TDM est donc un critère d’exclusion du 
patient. Différentes stratégies pré ou per-procédurales 
pour diminuer l’obstruction peuvent ainsi être entreprises,  
en fonction du mécanisme de l’obstruction :

• L’alcoolisation septale (figure 3)12, technique de 
choix en cas d’obstruction avec un septum hyper-
trophié. Elle consiste en un repérage angiogra-
phique couplé à l’échographie afin d’identifier 
les vaisseaux responsables de la vascularisation 
septale, particulièrement à hauteur du bourrelet  
septal. L’étape suivante est une injection d’une  

petite quantité d’alcool à travers un cathéter à  
ballonnet gonflé, qui provoque un infarctus myo-
cardique iatrogène. Elle doit être initiée avant la 
procédure de TMVI du fait de l’œdème à la phase 
initiale de l’alcoolisation pouvant aggraver le 
risque d’obstruction. Tous les patients ne sont pas 
éligibles à cette procédure, qui demande une 
anatomie coronaire compatible ; on estime que 
15 % des patients n’ont pas de branche coronaire  
septale permettant l’alcoolisation septale13. Par 
ailleurs, il existe plusieurs risques  : provoquer un 
infarctus trop étendu, avec un impact sur la fonction 
cardiaque, ou très rarement créer une communi-
cation interventriculaire, ou encore être à l’origine 
de troubles de la conduction cardiaque.

CARDIOLOGIE STRUCTURELLE
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Figure 3 : Procédure d'alcoolisation septale

• L’ablation par radiofréquences, est une alternative 
chez les patients non éligibles à une ablation par 
alcoolisation septale. Le principe est également de 
provoquer un infarctus, mais cette fois-ci en indui-
sant un stress thermique via les radiofréquences. 

• La technique LAMPOON (Laceration of the Ante-
riorMitral leaflet to Prevent Outflow ObstructioN) 
est indiquée si le feuillet mitral antérieur est de 
grande taille, et qu’il recouvre la prothèse mitrale, 
notamment au niveau de la zone de son armature 
qui dépasse dans la chambre de chasse. Cette 
procédure peut être réalisée en per-procédure du 

TMVI. L’idée est de scinder, par voie percutanée, 
le feuillet mitral antérieur  ; ainsi, en systole, le flux 
sanguin pourra passer au travers des mailles de 
l’armature, même si elle déborde dans la chambre 
de chasse du ventricule gauche, ce qui diminue le 
gradient de pressions. La technique LAMPOON a 
d’abord été développée par voie rétrograde en 
passant par la valve aortique. Cependant, la dif-
ficulté technique de cette stratégie est élevée.  
Ainsi, une approche antérograde a été plus ré-
cemment mise au point (figure 4)14, plus simple, et 
les résultats sont équivalents.

Figure 4 : Les deux approches de la technique LAMPOON

CARDIOLOGIE STRUCTURELLE
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• La technique SESAME (Septal Scoring Along 
the Midline Endocardium), très récente, est une 
technique de myotomie par guide, mimant une 
myotomie chirurgicale. Cette procédure est ré-
alisée par voie rétrograde, via la valve aortique 
(Figure 5)15. La procédure est en cours d’évaluation 
chez l’Homme.

Figure 5 : Illustration de la procédure SESAME (Septal Scoring Along 
the Midline Endocardium). 
A. Un guide rigide et pointu est introduit dans le septum interventri-
culaire. B. Le guide ressort à l’extrémité inférieure du bourrelet  
septal, vers la cavité ventriculaire gauche. Il est récupéré à l’aide  
d’un lasso au bout d’un microcathéter introduit secondairement.  
C. Étape de lacération avec électrification et un mouvement de trac-
tion. D. Après la myotomie, l’espace dans la chambre de chasse 
ventriculaire gauche est augmenté. E. La technique conserve l’inté-
grité du système de conduction. L  : cusp antéro-gauche  ; R  : cusp  
antéro-droite  ; N  : cusp non coronaire  ; LBB  : branche gauche du 
faisceau de His ; MS : septum membraneux

Les principaux dispositifs
Ainsi, il existe une grande variété de dispositifs, qui  
diffèrent dans leur architecture et leur procédure d’implan-
tation (figure 6 et tableau 2)1.

Figure 6 : Illustration de quelques-uns des dispositifs les plus étudiés. 
A) Tendyne 
B) Intrepid TMVR system 
C) SAPIEN M3 transseptal TMVR system 
D) Cephea E)CardioValve 
F) EVOQUE Eos 
G) AltaValve 
H) HighLife I)Saturn THV system

CARDIOLOGIE STRUCTURELLE
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Tableau 2 : Caractéristiques des principaux dispositifs de TMVI

Tendyne
La valve mitrale Tendyne est à ce jour le dispositif avec  
le plus de données disponibles. Il s’agit de la première 
valve mitrale transcathéter implantée chez l’homme, et la 
seule avec le marquage CE, obtenu en 2020. 

Dans l’essai clinique (Expanded Clinical Study of the 
Tendyne Mitral Valve System ; NCT02321514), sur 
les 100 premiers patients traités avec IM primaire ou 
secondaire sévère et symptomatique, à haut risque 
chirurgical, la mortalité toutes causes à 30 jours 

atteignait 6 %. L’âge moyen des patients était de  
75.4 ans. Le succès technique était élevé, avec une  
fuite résiduelle négligeable dans 98.8 % des cas. 
Le résultat sur la fuite mitrale est resté stable dans le 
temps (93.2 % fuite négligeable ou absente à 2 ans)16. 

Ces résultats ont été accompagnés d’une franche 
amélioration symptomatologique (82 % des patients 
en NYHA I ou II à 2 ans contre 66 % des patients  
NYHA III ou IV avant l’intervention). 

La valve Tendyne a également fait ses preuves dans le 
sous-groupe de patients atteints de MAC. 

CARDIOLOGIE STRUCTURELLE
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L’Intrepid
Concernant la voie transapicale, la première développée 

est l’Intrepid. Une étude sur 50 patients montrait un 

succès technique élevé, avec une régurgitation mitrale 

résiduelle absente ou légère chez tous les patients à 

30 jours. L’amélioration symptomatologique à 30 jours 

était franche (79 % de patients en NYHA I ou II contre  

86 % en classe NYHA III ou IV avant l’intervention) ainsi 

que l’amélioration de la qualité de vie8.

L’Intrepid a secondairement été étudiée par voie 

transseptale, sur 15 patients, avec d’excellents résultats17. 

Un essai, APOLLO (ClinicalTrials.gov: NCT03242642), 

est actuellement en phase de recrutement ; il s’agit 

d’un essai avec un bras principal de patients avec une 

anatomie défavorable pour un clip, traités par valve 

Intrepid implantée par voie transapicale. Un bras 

secondaire de patients atteints de MAC est également 

prévu dans l’étude.

Sapien M3
La valve SAPIEN M3 est une valve expansible au 

ballonnet similaire à la SAPIEN 3 utilisée pour les TAVI 

avec une modification principale une jupe recouvrant  

la structure afin de minimiser les fuites para-valvulaires. 

Le principal intérêt potentiel de cette valve serait dans 

les IM sur MAC, par analogie avec le RAC pour la 

SAPIEN 3. 

Cephea
La prothèse Cephea est auto-expansible, insérée par 

voie transseptale. Elle est composée de tissu bovin, 

avec trois cusps. Le système d’ancrage est composé 

de deux disques, l’un s’insérant au niveau du plancher 

de l’oreillette gauche, et l’autre au niveau ventriculaire 

gauche, juste sous l’anneau. Après ponction transseptale,  

le disque ventriculaire est mis en place en premier, suivi 

du disque atrial. Une étude préliminaire sur 3 patients 

symptomatiques souffrant d’IM primaire sévère, 

avec MAC, a montré l’absence de complication per- 

procédurale avec une absence de fuite résiduelle post- 

procédurale pour chaque cas18.

CardioValve 
La prothèse CardioValve est composée de trois 

cusps faits de péricarde bovin. Elle s’insère par voie 

transseptale. Une étude européenne de faisabilité 

est en cours (AHEAD  : European Feasibility Study of 
the Cardiovalve Transfemoral Mitral Valve System  ; 

NCT03339115).

EVOQUE Eos
Par voie transseptale, la prothèse est montée sur un 

guide SAFARI introduit jusque dans le ventricule 

gauche, avec l’aide de boutons de contrôle pour 

l’orienter. Une capsule est déployée pour maintenir 

la portion ventriculaire en place. La portion atriale 

comprend une jupe d’étanchéité. Le dispositif est 

en cours d’évaluation préliminaire (MISCEND trial  ; 

NCT02718001).

AltaValve
La prothèse AltaValve a comme particularité de s’insérer 

principalement en position supra-annulaire. Elle a été 

développée pour diminuer le risque d’obstruction de 

la chambre de chasse du ventricule gauche  : la valve 

dépasse en position sous-valvulaire sur une longueur 

de moins de 15 mm. Elle peut être implantée par voie 

transapicale comme par voie transseptale. La prothèse 

a montré une bonne efficacité, et une bonne sécurité 

chez 3 patients. 19 Les résultats de l’étude préliminaire 

de faisabilité sont attendus courant 2025 (AltaValve 
Early Feasibility Study Protocol ; NCT03997305).

HighLife
La procédure se fait en deux étapes, avec l’implantation 

d’un anneau sous-annulaire par voie rétro-aortique, puis 

la valve est larguée par voie transseptale. Les résultats 

à 1 an de l’étude de faisabilité, sur 30 patients, montrent 

un taux élevé de succès procédural, une correction de 

la fuite mitrale, une absence d’obstruction significative 

dans la chambre de chasse20. Une étude supplémentaire, 

avec un suivi prolongé, est en cours (Expanded Study 
of the HighLife Trans-Septal Trans-Catheter Mitral Valve 
in Patients With Moderate-Severe or Severe Mitral 
Regurgitation and at High Surgical Risk; NCT04029363).

CARDIOLOGIE STRUCTURELLE
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Conclusion
Le TMVI serait une option prometteuse pour traiter les IM sévères chez les patients à haut risque chirurgical.  

Bien que la durabilité des prothèses implantées soit encore en cours d’évaluation, le remplacement mitral per-

cutané apporte suffisamment de garantie en termes de sécurité, et d’efficacité à court et moyen terme. Avec les 

progrès techniques et la possibilité de miniaturiser les dispositifs, la voie transseptale semble devenir l’abord  

de référence. 

Cependant, les critères d’éligibilité au TMVI sont très contraignants, avec de nombreuses contre-indications.  

Le bilan de faisabilité nécessite une évaluation précise d’imagerie multimodale, afin de personnaliser la prise en 

charge aux particularités anatomiques de chaque patient.

Au-delà de la durabilité des prothèses implantées, se pose la question du risque thrombotique et du traitement 

nécessaire, antiagrégant ou anticoagulant. 

Une grande partie de ces questions trouveront probablement leur réponse dans les essais en cours, qui  

permettront également de mieux caractériser la place du TMVI par rapport au clip et à la chirurgie.
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Contexte
L’écoute continue de l’activité atriale permise par les dispositifs électroniques cardiaques 
implantables (DECI) peut mettre en évidence des épisodes d’arythmie atriale rapide, 
asymptomatiques, chez des patients qui ne sont pas connus pour présenter une fibrillation 
atriale (FA) clinique (enregistrement ECG de surface inscrivant une FA de plus de 30 s 
ou impliquant la totalité d’un tracé de 10 s). Ces évènements sont classiquement définis 
à partir d’une fréquence atriale de 180 min-1 pendant une durée d’au moins 6 min et 
sont qualifiés de FA infraclinique lorsque la relecture recommandée des enregistrements 
confirme une arythmie (1). En effet, la majorité des épisodes de plus courte durée ne  
sont pas des arythmies (2). La FA infraclinique concerne environ 10 % des porteurs de 
DECI à 3 mois de l’implantation (3) et 30 % de tous les porteurs de DECI (4).
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La FA infraclinique est associée à un risque environ doublé d’accident vasculaire céré-
bral (AVC) et d’embolie systémique (5) mais qui reste inférieur à celui de la FA clinique (6).  
Ce risque est plus grand en cas de score CHA2DS2-VASc élevé (3, 7) et de charge importante  
en FA infraclinique (7, 8) (figure 1).

Figure 1 : Risque annuel d’AVC et d’embolie systémique en fonction de la catégorie de FA et du score  
CHA2DS2-VASc en l’absence d’anticoagulation. Les cases remplies en rouges affichent un risque supérieur 
au seuil annuel de 1 % habituellement retenu pour indiquer une anticoagulation (9). Les cases encadrées en vert,  
jaune et orange représentent respectivement des situations faisant l’objet de recommandations européennes de 
grade I, IIa et IIb pour anticoagulation chez un homme (1). Adapté à partir des données de Kaplan et al. (7) pour 
les 3 colonnes de gauche et des données de Singer et al. (10) et Lip et al. (11) pour la colonne de droite.

La question du recours aux anticoagulants 
oraux (ACO) pour la prévention du risque 
thrombo-embolique dans la FA infraclinique 
se pose depuis une dizaine d’années (12). 
Les dernières recommandations s’accordent 
 à proposer un ACO pour des épisodes de 
plus de 24 heures avec un score CHA2DS2-VA 
≥ 2 (grade IIa pour les recommandations 
états-uniennes et grade IIb pour les recom-
mandations européennes, niveau de preuve B) 
(1, 9, 13) sur la base de données observation-
nelles (14) (figure 1). Concernant les épisodes 

de plus courte durée, les recommandations 
américaines laissent une possibilité de dis-
cuter un ACO avec un score CHA2DS2-VA 
≥ 3 (grade IIb, niveau de preuve B) (9) mal-
gré une littérature discordante sur le risque 
thrombo-embolique dans cette situation (7, 8). 
L’étude d’un registre aux États-Unis a d’ail-
leurs montré de grandes disparités dans les 
pratiques à ce sujet (14) et les résultats de 
deux essais contrôlés randomisés étaient  
attendus avec impatience pour argumenter 
la question.
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NOAH-AFNET 6
Les résultats de l’étude NOAH-AFNET 6 (15) ont été 
publiés fin 2023. Dans cette étude, les auteurs ont 
évalué l’edoxaban (anticoagulant oral anti-Xa direct 
non commercialisé en France) contre un placebo chez 
des patients âgés de plus de 65 ans présentant une  
FA infraclinique quelle qu’en soit la charge avec un 
score CHA2DS2-VA ≥ 2.

Au total, 2608 patients ont été inclus, majoritairement 
de sexe masculin (63 %), avec un âge moyen de 77 ans 
et des épisodes de FA infraclinique d’une durée maxi-
male médiane de 2,8 heures (IQR 0,8-9,4 h). Le score 
CHA2DS2-VASc médian des patients inclus était de  
4 (IQR 2-5). 54 % des patients présentaient une indication  
à une anti-agrégation plaquettaire par aspirine (ASA) 

et ceux-ci ont reçu soit de l’edoxaban en monothéra-
pie (groupe testé), soit de l’aspirine en monothérapie 
(groupe contrôle) au cours de l’étude. 

Au terme d’un arrêt prématuré de l’étude suite à un  
signal de futilité après un suivi médian de 21 mois, 
le critère de jugement principal comprenant décès 
cardiovasculaire, AVC et embolie systémique était  
retrouvé chez 3,2 % des sujets du groupe testé contre 
4,0 % des sujets du groupe contrôle (HR 0,81 IC95 %  
0,60-1,08) (figure 2A). En revanche, le critère de juge-
ment composite de tolérance comprenant décès toute 
cause et saignement majeur était retrouvé chez 5,9 % 
des sujets du groupe testé contre 4,5 % des sujets du 
groupe contrôle (HR 1,31 IC95 % 1,02-1,67) (figure 2B).

Figure 2 : Courbes d’incidence cumulée du critère de jugement principal comprenant décès cardiovasculaire, AVC et embolie systémique 
(figure 2A) et du critère de jugement composite de tolérance comprenant décès toute cause et saignement majeur (figure 2B) dans l’étude 
NOAH-AFNET 6

ARTESiA
Moins de 3 mois plus tard, les résultats de l’étude  
ARTESiA (16) ont été publiés dans la même revue. Cette 
fois, les auteurs ont évalué l’apixaban contre l’ASA chez 
des patients âgés de plus de 55 ans présentant une  
FA infraclinique de durée comprise entre 6 minutes et 
24 heures sur les mémoires de leur DECI avec un score 
CHA2DS2-VASc ≥ 3. 

4012 patients ont été inclus, majoritairement de sexe 
masculin (64 %) avec un âge moyen de 77 ans et 
des épisodes de FA infraclinique d’une durée maxi-
male médiane de 1,5 heures (IQR 0,2-5,0 h). Le score 
CHA2DS2-VASc moyen des patients inclus était de  

3,9 (σ 1,1) et 57 % des patients étaient traités par ASA.  
Ce traitement a été poursuivi au cours de l’étude.

Malgré un arrêt prématuré au terme d’un suivi moyen 
de 46 mois à cause d’une perspective limitée d’évè-
nements, le critère de jugement principal comprenant 
AVC et embolie systémique était retrouvé chez 2,7 % 
des sujets du groupe testé contre 4,3 % des sujets du 
groupe contrôle (HR 0,63 IC95 % 0,45-0,88) (figure 3).  
Par ailleurs, un saignement majeur était retrouvé chez 
4,3 % des sujets du groupe testé contre 2,4 % des  
sujets du groupe contrôle (HR 1,80 IC95 % 1,26-2,57).
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Figure 3 : Courbes d’incidence cumulée du  
critère de jugement principal comprenant AVC 
et embolie systémique dans l’étude ARTESiA

Méta-analyse
Les populations incluses dans ces deux études sont 
proches malgré quelques divergences de critères 
d’éligibilité. En particulier concernant le risque throm-
bo-embolique, la distribution des scores CHA2DS2-VASc  
paraît similaire et la majorité des plus longs épisodes  
de FA infraclinique était de durée inférieure à 6 h dans  
les deux populations. Aussi, le choix du comparateur ne 
constitue pas un obstacle sérieux à la réunion de ces 
deux études. En effet, si tous les patients du groupe 
contrôle de l’étude ARTESiA étaient traités par ASA, 
la majorité (54 %) des patients du groupe contrôle de 
l’étude NOAH-AFNET 6 l’étaient également.

Un premier constat notable dans ces études est la 
faible incidence des évènements thrombo-embo-
liques, en particulier des AVC. En effet, l’incidence 
annuelle des AVC et embolies systémiques dans le 
groupe contrôle était de 1,5 % dans l’étude NOAH-AF-
NET 6 (contre 1,9 % attendu dans le protocole) et de 
1,3 % dans l’étude ARTESiA (contre 2,8 % attendu dans 
le protocole). Pour rappel, cette même incidence était 
de 1,7 % dans l’étude ASSERT (3) composée de pa-
tients présentant une FA infraclinique avec un score 
CHA2DS2-VASc ≥ 1 et de 3,7 % dans le groupe contrôle 
de l’étude AVERROES(17) composé de patients pré-
sentant une FA clinique avec un score CHA2DS2-VASc 
≥ 1 et traités par ASA. Cette incidence limitée d’évène-
ments thrombo-emboliques peut être liée (i.) à la faible 
charge initiale d’arythmie dans les deux populations  
(3e quartile de durée maximale d’épisode de 9,4 h pour 
NOAH-AFNET 6 et de 5,0 h pour ARTESiA) et (ii.) au  
suivi rapproché permettant une identification et un  
traitement précoce de la FA clinique (et de la FA infracli-
nique de plus de 24 h dans l’étude ARTESiA). 

Malgré cette incidence limitée d’évènements, l’analyse 

principale de l’étude ARTESiA met en évidence une 

réduction statistiquement significative des AVC et des 

embolies systémiques (HR 0,63 IC95 % 0,45-0,88). Une 

taille d’effet similaire a été observée pour les mêmes 

évènements dans l’étude NOAH-AFNET 6 mais cette 

dernière a certainement manqué de puissance pour 

atteindre la significativité statistique (HR 0,69 IC95 %  

0,41-1,18). Ce manque de puissance est corroboré 

par une méta-analyse des deux études impliquant les  

auteurs de chacune (18) et mettant en évidence une 

réduction relative statistiquement significative de 35 %  

du risque d’AVC et d’embolie systémique (RR 0,65 IC95 % 

0,49-0,86, I2 0 %).

Un deuxième constat important dans ces études est 

la confirmation d’une augmentation significative du 

risque de saignement majeur sous ACO (définition 

ISTH (19)). En effet, cette méta-analyse met en évidence 

une augmentation relative du risque de saignement 

majeur de 62 % (RR 1,62 IC95 % 1,05-2,50, I2 61 %). Il 

faut également tenir compte que le comparateur était  

l’aspirine pour 82 % de la population de cette mé-

ta-analyse, une thérapeutique déjà associée à un 

risque hémorragique accru (20). Pour autant, il n’y a pas  

de signal d’alerte concernant les saignements condui-

sant au décès (RR 0,79 IC95 % 0,37-1,69, I2 0 %). Enfin, il 

faut noter également une congruence des deux études 

quant à une augmentation de la mortalité toute cause, 

sans significativité statistique (RR 1,08 IC95 % 0,93-1,21,  

I2 0 %).
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Discussion
Bien que discordantes à première vue, ces deux études 

présentent des résultats homogènes qui font état d’un  

bénéfice à l’anticoagulation de la FA infraclinique pour 

une réduction relative du risque d’AVC et d’embolie  

systémique de 35 % au prix d’une augmentation relative  

du risque de saignement majeur de 62 %. Ces modifica-

tions relatives sont à mettre en perspective avec l’inci-

dence annuelle de ces deux catégories d’évènements 

respectivement de 1,34 % et de 1,07 % dans la popu-

lation des deux études réunies. Cela signifie que pour 

une population de 1000 patients, un tel traitement per-

mettrait approximativement d’éviter 5 AVC ou embolies 

systémiques au prix de 7 saignements majeurs.

Ces chiffres laissent penser que ces deux études se  

positionnent à la limite de l’équilibre de la balance  

bénéfice-risque de l’anticoagulation pour la prévention  

du risque thrombo-embolique. Sachant la quantité et la  

variété des patients inclus dans ces deux études, des  

analyses supplémentaires pourraient permettre d’iden-

tifier des sous-groupes de patients pour lesquels cette  

balance bénéfice-risque est plus intéressante.

Dans l’attente, la décision d’une anticoagulation en 

cas de FA infraclinique doit tout particulièrement être 

prise en fonction du risque thrombo-embolique (score 

CHA2DS2-VASc et charge en FA infraclinique essen-

tiellement) mais aussi du risque hémorragique (score 

HAS-BLED (21)). Dans tous les cas, la prise en charge 

des facteurs de risque modifiables de saignement et 

de thrombo-embolie s’impose (1). L’avis du patient a 

également une place particulière dans cette situation 

car un AVC ou une hémorragie n’ont pas la même si-

gnification pour tous. En effet, les patients rapportent 

globalement une plus grande crainte des AVC que 

des saignements en comparaison aux médecins (22) et  

45 % d’entre eux considèrent un AVC avec parésie sé-

quellaire d’un membre comme une issue plus grave  

que le décès (23).

Enfin, deux messages supplémentaires sont probable-

ment à retirer de la faible incidence des évènements 

thrombo-emboliques dans ces études. 

Le premier concerne la surveillance rapprochée avec  

interrogatoire et électrocardiogramme semestriels 

dont ont bénéficié les patients inclus dans les deux 

études. Ce suivi a permis d’identifier chaque année 9 % 

des patients de l’étude NOAH-AFNET 6 progressant 

vers une FA clinique et 24 % des patients de l’étude 

ARTESiA ayant développé au moins un épisode de FA 

infraclinique de plus de 24 h ou une FA clinique. Ces 

patients ont tous bénéficié d’un ACO s’ils n’étaient pas 

déjà dans un groupe testé. Sur le plan statistique, ces 

patients à plus haut risque ont été exclus des analyses  

sur les critères d’efficacité dans l’étude NOAH-AFNET 6,  

ce qui a dû conduire à une diminution de l’incidence 

attendue des évènements thrombo-emboliques dans 

les deux groupes. Dans l’étude ARTESiA, ces patients 

ont été maintenus dans les analyses sur les critères  

d’efficacité, ce qui a dû conduire à une diminution de 

l’incidence attendue des évènements thrombo-embo-

liques dans le groupe contrôle grâce à une protection  

des patients à plus haut risque par ACO. Si le risque 

de progression vers une charge plus importante en FA  

infraclinique (24) ou vers une FA clinique (3) était connu,  

ces études laissent penser que l’abstention sous condition  

de surveillance rapprochée est une attitude raisonnable 

car elle permet une diminution des évènements throm-

bo-emboliques en identifiant précocement les évolu-

tions vers des profils à plus haut risque.

Le deuxième est lié à la faible charge initiale d’arythmie 

dans les deux populations qui a également partici-

pé, au moins partiellement, à limiter ces évènements 

thrombo-emboliques. Cette constatation réaffirme 

l’importance de la charge en arythmie pour argumen-

ter le risque thrombo-embolique comme cela était 

déjà connu notamment pour la FA paroxystique en  

opposition à la FA persistante ou permanente (25). Ceci  

ne fait que conforter l’intérêt d’un contrôle du rythme 

précoce en cas de FA pour réduire les évènements 

thrombo-emboliques comme cela était suggéré dans 

l’étude EAST-AFNET 4 (26).

RYTHMOLOGIE
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Les points clés à retenir
• Ces deux études au design similaire s’accordent à montrer un bénéfice à l’anticoagulation de la FA infraclinique 

pour la première fois avec un haut niveau de preuve (réduction relative du risque d’évènements thrombo-embo-
liques de 35 %) ;

• Ce bénéfice s’accompagne d’une augmentation significative des saignements majeurs : environ 7 saignements 
majeurs pour 5 AVC ou embolies systémiques évités chez 1000 patients traités ;

• Cette balance bénéfice-risque apparemment discutable pourrait être précisée en sous-groupes afin d’identifier 
les patients avec un profil plus favorable au traitement ;

• Ces résultats devraient conduire à conforter les futures recommandations sur l’anticoagulation de la FA infracli-
nique au grade II mais avec un niveau de preuve majoré ;

• Dans l’attente, la décision d’anticoagulation d’une FA infraclinique doit tout particulièrement prendre en  
compte l’avis du patient concerné et sa perception des risques thrombo-emboliques et hémorragiques.

Annexe 1 : Résumé 
des études ARTESiA 
et NOAH-AFNET 6 
tiré de l’article 
de l’éditorial de 
Svennberg (27).

RYTHMOLOGIE
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Introduction
La communication inter-auriculaire (CIA) est l’une des malformations cardiaques les plus 
courantes. Elle inclue plusieurs types de communications, à l’origine de shunt entre 
la circulation systémique et pulmonaire. La bonne connaissance de l’anatomie de ces 
anomalies, de leurs lésions associées, de leur physiologie, de leur évolution naturelle et 
de leurs traitements est indispensable à la bonne prise en charge de ces patients. Nous 
résumerons ici les principaux éléments essentiels à la bonne compréhension de cette 
maladie en ne nous concentrant que sur la CIA et sans traiter de la prise en charge du 
foramen ovale perméable.
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Relecteur

GÉNÉRALITÉS

Épidémiologie et contexte 
La CIA concerne 6 à 8 % des malformations 
congénitales cardiaques. L’incidence est  
estimée à environ 100/100 000 patients, 
mais ce chiffre est probablement sous-es-
timé en raison de la nature fréquemment 
asymptomatique de la maladie (1). Il existe 

une prépondérance féminine avec un sexe 
ratio femme/homme à 2-4/1 pour les CIA 
de type ostium secundum, mais à 1 pour 
les CIA de type sinus venosus ou ostium  
primum (2, 3). 

Embryologie 
Le schéma ci-dessous résume les principales 
étapes de la septation atriale. Ce proces-
sus nécessite dans un premier temps le 
développement du septum primum (fine 
membrane) en provenance de la partie 
haute et postérieure de l’oreillette primitive 
qui comblera l’ostium primum situé en bas 
et en avant. L’ostium secundum se formera 
dans un deuxième temps par apoptose de 
la partie haute et postérieure du septum 

primum et sera comblé par le septum  
secundum (membrane plus épaisse). Les mo-
difications hémodynamiques à la naissance 
contribueront à venir plaquer le septum pri-
mum sur le septum secundum (élévation de 
la pression dans l’oreillette gauche). Cepen-
dant, le foramen ovale peut rester perméable  
à l’origine d’un passage de sang entre le 
septum primum et le septum secundum.
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Anatomie
La CIA de type ostium secundum (80 % des CIA) est liée 
à une déhiscence du septum primum, et peut parfois  
présenter de multiples perforations. Elle est située dans 
la portion centrale du septum inter-auriculaire. Elle est 
donc en théorie à distance des valves auriculo-ventri-
culaires et des veines caves même si elle peut parfois  
s’étendre dans toutes les directions de l’espace. 

La CIA de type ostium primum (15 %) est située au 
contact des valves auriculo-ventriculaire. Elle s’intègre 
le plus souvent dans un groupe de malformation plus 
complexe appelé canal atrio-ventriculaire.

La CIA de type sinus venosus supérieur (5 %) est liée à 
une incorporation anormale des parois de la veine pul-
monaire supérieure droite dans la veine cave supérieure,  
à l’origine d’une communication entre les 2 vaisseaux.  
La veine cave supérieure est à cheval sur le défect et 
la CIA est située au-dessus du septum secundum. Un 
retour veineux pulmonaire anormal (RVPA) partiel droit 

est donc très fréquemment associé, pouvant impliquer 
plusieurs veines pulmonaires avec une hauteur d’abouche-
ment variable dans la veine cave supérieure.

La CIA de type sinus venosus inférieur (<1 %) est une 
CIA située en bas et en arrière du septum inter-atrial.

La CIA de type sinus coronaire est une communication  
inter-atriale située à l’abouchement du sinus coronaire 
dans l’oreillette gauche. Elle est rarement isolée et  
s’associe très fréquemment à une veine cave supérieure 
gauche. Enfin, elle peut être associée à une déhiscence  
partielle ou totale du toit du sinus coronaire qui fait donc  
communiquer librement le sinus coronaire et l’oreil-
lette gauche, à l’origine d’une désaturation par shunt  
droite – gauche ou shunt croisé. Lorsqu’il existe une 
déhiscence ainsi qu’une veine cave supérieure gauche  
abouchée au sinus coronaire, l’injection de produit de 
contraste dans une veine du bras gauche permettra le 
plus souvent de faire de diagnostic avec fuite de produit  
de contraste au sein de l’oreillette gauche.

A : Vue atriale droite, CIA de type ostium primum (ASD 
1°), ostium secundum (ASD 2°), et sinus venosus supérieur  
et inférieur. 

B : Déhiscence partielle du toit du sinus coronaire associée 
à une veine cave supérieure gauche. 

C : Déhiscence totale du toit du sinus coronaire associée à 
une veine cave supérieure gauche. Il existe une large CIA à 
l’ostium du sinus coronaire (Syndrome de Raghib) (4).

Anomalies associées et formes syndromiques
La CIA peut être isolée, ou s’associer à d’autres lésions 
comme une sténose pulmonaire, une valvulopathie  
tricuspide ou mitrale, la persistance d’une veine cave 
supérieure gauche et un retour veineux pulmonaire 
anormal. Ces associations compliquent la stratégie de 
prise en charge. Pour plus de facilité, nous aborderons 
ici uniquement les CIA isolées.

La plupart des CIA ont un caractère sporadique, mais 
chez environ un tiers des enfants affectés, cette  

malformation s’intégrera dans des syndromes héré-
ditaires dont le plus caractéristique est le syndrome de 
Holt-Oram (mutation du gène TBX5) associant CIA 
ostium secundum, troubles conductifs et des anomalies 
de développement des membres supérieurs (2, 5, 6).  
De façon générale, le risque de malformation car-
diaque chez un enfant de mère atteinte d’une CIA  
isolée devient alors plus élevé qu’en population gé-
nérale (risque de 8 à 10 %) (7). 
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Physiologie du shunt
L’importance du shunt dépendra du rapport de com-
pliance des deux ventricules, du rapport de pression 
entre les deux oreillettes ainsi que de la taille du défect. 
Lorsque le défect est de grande taille, la pressions des  
oreillettes est équilibrée et le sens du shunt est unique-
ment déterminé par le rapport des compliances ventri-
culaires. Le ventricule droit étant plus compliant que le 
ventricule gauche, la plupart des situations donneront 
lieu à un shunt gauche - droite à l’origine d’une surcharge 
volumique (surcharge diastolique) des cavités droites et 
donc d’une dilatation de celles-ci. Dans ces conditions, le 
débit pulmonaire sera donc majoré puisqu’il compren-
dra le débit systémique et le débit à travers le shunt. 
Dans le cadre d’une CIA isolée, l’hyperdébit pulmonaire 
entraînera dans sa phase initiale et selon la loi de Poi-
seuille, une élévation des pressions pulmonaires avec 
des résistances pulmonaires basses. L’hyperdébit pul-
monaire significatif et persistant pourra à terme altérer 
le lit vasculaire pulmonaire se traduisant par une éléva-
tion progressive des résistances vasculaires pulmonaires 
et donc une hypertension pulmonaire pré-capillaire plus 

ou moins fixée ayant pour conséquence une baisse 
progressive du débit trans-pulmonaire. L’hypertension 
pulmonaire chronique participera à la dégradation de 
la fonction du ventricule droit. L’altération de la com-
pliance ventriculaire droite aboutira progressivement 
à la diminution du shunt gauche - droite puis dans les  
cas les plus sévères, à une inversion du shunt à l’ef-
fort puis au repos à l’origine d’une cyanose (syndrome 
d’Einsenmenger). 

L’altération de la compliance ventriculaire gauche 
(hypertension artérielle, cardiopathie ischémique, 
cardiomyopathie ventriculaire gauche, valvulopathie 
aortique ou mitrale) aura pour conséquence une 
majoration du shunt gauche - droite. À l’inverse, 
une réduction de la compliance ventriculaire droite 
(hypertension artérielle pulmonaire, valvulopathie pulmonaire 
ou tricuspide, pathologies du cœur droit) diminuera le 
shunt gauche - droite voire dans les cas les plus sévères, 
pourra inverser le sens du shunt, donnant lieu à de la 
désaturation (8).

DIAGNOSTIC
Clinique et histoire naturelle
Le foramen ovale doit se fermer à la naissance. Cepen-
dant, il peut persister à l’âge adulte dans environ 25 % 
des cas.

Chez les enfants, la CIA isolée est fréquemment 
asymptomatique même si des symptômes pourront 
être présents en cas de large shunt (dyspnée, infec-
tions pulmonaires à répétition, insuffisance cardiaque 
droite, retard de croissance). Le diagnostic pourra se 
faire à l’occasion d’une évaluation dans le cadre d’un 
souffle systolique au foyer pulmonaire à l’auscultation 
cardiaque (gradient d’hyperdébit pulmonaire) et parfois 
un dédoublement de B2 fixe, traduisant le retard de 
fermeture de la valve pulmonaire par rapport à la valve 
aortique secondaire à l’hyperdébit pulmonaire. 

À l’âge adulte, il pourra se développer des symptômes, 
le plus souvent après l’âge de 40 ans même ceux-ci 
pourront survenir plus précocement dans le cadre de 
shunts importants. Ces symptômes pourront être en 
lien avec la surcharge en volume des cavités droites 
et des poumons (baisse des capacités fonctionnelles, 
dyspnée) ou lié à l’apparition de complications ryth-
miques secondaires à la dilatation atriale droite par la 
surcharge en volume et en pression (palpitations) (9, 10). 

À un stade plus évolué, une maladie du lit vasculaire 
pulmonaire pourra apparaître et semble plus fréquent 
chez la femme que chez l’homme, allant jusqu’à 10 à 
14 % des cas (3, 11–13). Chez certains patients, comme 
chez les patients atteints de trisomie 21, cette atteinte 
sera parfois plus rapide, suggérant un mécanisme  
plurifactoriel (14). La symptomatologie sera celle de l’hy-
pertension artérielle pulmonaire voire de la dysfonction 
ventriculaire droite diastolique (plus précoce et parfois 
dissociée du niveau de pression pulmonaire) puis systo-
lique et dans les cas extrêmes, l’apparition d’une cyanose 
par inversion du shunt (syndrome d’Einsenmenger).  
Enfin la symptomatologie peut être celle compliquant  
des emboles systémiques secondaire à des emboles 
paradoxaux ou à la formation de thrombus atrial 
gauche dans les formes compliquées d’arythmie su-
pra-ventriculaire. 

Pour toutes ces raisons, il a été montré qu’il existait  
un surrisque de morbi-mortalité en l’absence de ferme-
ture (15). La fermeture du shunt bénéficie d’autant plus 
au patient que celui-ci est jeune (16). 
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Examens complémentaires
L’électrocardiogramme retrouvera typiquement un axe 
droit avec un bloc de branche droite. Plus tardivement 
apparaîtra une hypertrophie auriculaire et ventriculaire 
droite. Il faudra être attentif à l’existence de troubles 
conductifs et notamment de bloc atrio-ventricu-
laire (BAV) de premier degré où la CIA s’inscrira plus  
souvent dans un contexte familial en lien avec une  
mutation NKX 2.5. 

La radiographie pulmonaire peut révéler, dans les shunt 
gauche - droite significatifs, une surcharge volumique 
des cavités droites avec une cardiomégalie et/ou une 
hypervascularisation pulmonaire. A contrario, les formes 
compliquées d’hypertension pulmonaire sévère se tra-
duiront par une hyperclarté des champs pulmonaires 
(hypovascularisation pulmonaire) et une saillie des ar-
tères pulmonaires.

L’échocardiographie transthoracique (ETT) constitue la 
pierre angulaire du diagnostic permettant à la fois le 
diagnostic positif mais également l’étude du volume et de  
la fonction des cavités droites, la recherche d’HTAP ou  
de lésions associées. L’évaluation du Qp/Qs est cepen-
dant peu fiable en échocardiographie. La dilatation des 
cavités droites sera souvent le point d’appel en échocar-
diographie et nécessitera l’étude du septum inter-atrial. 
L’échocardiographie transœsophagienne (ETO) aura un 
intérêt en cas de mauvaise échogénicité en ETT, mais 
également pour préciser l’anatomie du défect atrial. 
L’étude de l’anatomie (taille, forme, berges) de ce dé-
fect est fondamentale dans les CIA de type ostium se-
cundum afin d’étudier la faisabilité d’une procédure 

de fermeture percutané, et nécessitera donc, en cas 
de mauvaise échogénicité en ETT, la réalisation d’une 
ETO. L’apport de la technique 3D et de la technique du 
multiplan en ETO permettront de préciser l’anatomie 
de l’orifice et ses rapports avec structures avoisinantes. 
Elle permettra également de rechercher un orifice mul-
ti-perforé ou un anévrisme du septum inter-atrial, élé-
ments essentiels à connaître pour adapter au mieux la 
procédure de fermeture percutanée. 

L’IRM cardiaque n’est pas indispensable mais est de-
venue essentielle pour l’évaluation de la fonction et  
du volume des cavités droites, ainsi que du rapport Qp/
Qs (Débit pulmonaire/Débit systémique). Elle pourra 
également, mais dans une moindre mesure que le scan-
ner cardiaque, étudier l’anatomie des défects et d’iden-
tifier d’éventuels retour veineux pulmonaire anormaux 
partiels associés.

Le cathétérisme cardiaque peut être proposé dans les  
cas de suspicion d’élévation des pressions pulmonaires  
en échocardiographie (PAPS > 40 mmHg en ETT ou  
mesure non réalisable mais avec des signes indirects 
d’élévation des pressions pulmonaires). 

Chez les patients atteints d’une hypertension arté-
rielle pulmonaire, un test d’effort avec mesure de la 
saturation peut mettre en évidence une désaturation 
à l’effort secondaire à une inversion du sens du shunt 
à l’effort. L’épreuve d’effort avec étude des échanges 
gazeux permettra dans certaines situations de préciser  
le retentissement fonctionnel de la maladie.

Patient de 39 ans, CIA isolée ostium 
secundum. Défect estimé en ETT à 
16 x 13 mm avec de beaux rebords 
en dehors d’un faible rebord rétro-
aortique, cavités droites dilatées en 
ETT en coupe parasternale petit axe (A) 
et apicale 4 cavités (B). IRM cardiaque 
retrouvant un VD à 133 ml/m² pour un 
VG à 70 ml/m² avec un Qp/Qs estimé à 
1,8 sans anomalie des retours veineux 
pulmonaires associée (C). ETO avec 
apport de l’imagerie multiplan et 3D 
permettant de préciser l’anatomie  : 
orifice oblongue de 19 x 11 mm avec très 
peu de rebord rétro-aortique (D, E, F).
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TRAITEMENT
Indications de fermeture
Le tableau ci-dessous résume les recommandations 
européennes et américaines concernant les indications  
et contre-indications de fermeture des CIA. L’indica-
tion de fermeture repose sur la surcharge en volume 
des cavités droites et notamment l’étude du Qp/Qs. 
Les contre-indications reposent sur le niveau de pres-
sion et de résistance pulmonaire. Les recommandations 
américaines sont dans l’esprit très proches des recom-
mandations européennes, même si elles font intervenir 

la notion de rapport entre les pressions pulmonaires 
et systémiques ou de rapport entre les résistances 
pulmonaires et systémiques (17–19). Ainsi, l’évaluation 
préalable du niveau de résistance pulmonaire n’est 
pas obligatoire et ne nécessitera donc pas systémati-
quement l’étude de la consommation d’oxygène au  
préalable de la fermeture, ce qui en facilite l’applicabilité 
en pratique courante.

Indication de fermeture Grade I Grade II Grade III

ESC Guidelines  
(2020)

Surcharge des cavités droites 
et RVP < 3 UW en l’absence de  
pathologie du ventricule gauche

Qp/Qs > 1,5 et RVP 3-5 UW (Grade IIA)

Qp/Qs > 1,5 avec RVP initiales > 5 UW 
puis < 5 UW après traitement médical 
(Grade IIB)

Enseinmenger ou RVP > 5 UW 
mais après traitement médical 
ou désaturation à l’exercice

AHA/ACC Guidelines 
(2018)

Qp/Qs > 1,5 et symptômes en lien 
avec une surcharge des cavités 
droites, sans cyanose avec PAPS/
PAS < 1/2 et/ou RVP/RVS < 1/3

Qp/Qs > 1,5 sans symptôme sans cyanose 
avec PAPS/PAS < 1/2 et/ou RVP/RVS < 1/3 
(Grade IIA) / PAPS/PAS entre 1/2 et 2/3 ou 
RVP/RVS entre 1/3 et 2/3 (Grade IIB)

Enseinmenger ou PAPS/PAS > 
2/3 ou RVP/RVS > 2/3

Qp/Qs : Ratio débit pulmonaire sur systémique, PAS : Pression artérielle systémique, PAPS : Pression artérielle pulmonaire. 
RVP : Résistances vasculaires pulmonaires, RVS : Résistances vasculaires systémiques, UW : Unités Wood.

En cas d’élévation des pressions pulmonaires (> 40 mmHg),  
un cathétérisme avec étude des résistances pulmonaires 
est indiqué (étude de la consommation d’oxygène). En 
cas de résistances vasculaires pulmonaires (RVP) < 5 UW, 
il a été montré que la fermeture du shunt était sûre 
et à l’origine d’une baisse du niveau de pression pul-
monaire et une amélioration des symptômes (20). Une 
fermeture complète du shunt à des valeurs supérieures 
à ce seuil semble au contraire altérer le pronostic des 
malades (12, 21). Chez ces patients, il existe cependant 
une place pour la stratégie « treat and repair » consis-
tant à administrer des vasodilatateurs pulmonaires puis  
réévaluer la situation hémodynamique et proposer une 
fermeture partielle ou totale en cas de baisse RVP < 5 UW 
sous traitement médical. C’est pourquoi les recomman-
dations européennes préconisent une fermeture du 
shunt en cas de surcharge des cavités droites associée à  
des RVP < 3 UW (Grade I) ou en cas de shunt significatif 
(Qp/Qs > 1,5) associé à des RVP entre 3 et 5 UW (Grade 
IIa). En cas de RVP > 5 UW et de shunt significatif (Qp/
Qs > 1,5), l’utilisation de traitements antihypertenseurs 
pulmonaires pourra dans certains cas permettre d’amé-
liorer les résistances pulmonaires (RVP < 5 UW) et  
d’autoriser la fermeture du shunt (Grade IIb). Le 
shunt droite – gauche au repos (physiologie de type  
Einsenmenger) ou à l’effort (désaturation à l’effort) et 
enfin l’absence de baisse des RVP sous le seuil de 5 UW 
malgré l’utilisation de traitements anti-hypertenseurs 

pulmonaires sont des contre-indications à la fermeture 
du shunt. En effet, le shunt droite – gauche sert dans ces 
cas de décharge en pression des cavités droites et de 
précharge des cavités gauches au prix de l’apparition 
d’une cyanose. 

Il est recommandé de dépister les arythmies su-
pra-ventriculaires afin de proposer une procédure de 
Maze chirurgical durant la fermeture chirurgicale ou 
une ablation de flutter / fibrillation atrial au préalable 
d’une fermeture percutané. En effet, l’accès à l’oreillette 
gauche par cathétérisme cardiaque sera restreint après 
la mise en place d’une prothèse percutanée. Il existe  
dans les recommandations européenne une place pour 
la fermeture du shunt en cas d’embolie paradoxale  
suspectée (Grade IIa) (19).  

En cas de dysfonction ventriculaire gauche associée, 
il faudra s’assurer, avant la fermeture du shunt, de la 
bonne tolérance hémodynamique par la réalisation 
d’un test d’occlusion au ballon, afin de vérifier l’absence 
d’augmentation significative de la pression dans les  
cavités gauches après fermeture. La fermeture du shunt 
dans certaines de ces situations pourra en effet avoir 
pour conséquence une aggravation des symptômes et 
du pronostic (22). Dans les situations intermédiaires,  
il pourra être proposé la fermeture du shunt par une 
prothèse fenestrée, limitant le shunt sans totalement  
le fermer (19).
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Âge de fermeture
Lorsque la CIA sera découverte précocement dans l’en-
fance, on préférera fermer le shunt vers l’âge de 6 à 7 ans 
(âge préscolaire) pour ne pas perturber la scolarité. 

Chez l’adulte, le meilleur délai pour la réalisation de la 
fermeture du shunt est avant l’âge de 25 ans (16, 23). 
La fermeture après l’âge de 40 ans n’influencera pas  

le développement d’arythmie supra-ventriculaire  
(40-60 % dans le suivi). Cependant, il sera toujours 
bénéfique de fermer le shunt d’un point de vue de la 
morbidité cardiaque (capacité fonctionnelle, dyspnée, 
dysfonction ventriculaire droite), d’autant plus en utili-
sant la méthode percutanée (15). 

Technique de fermeture 
Technique chirurgicale (possible dans toutes les formes de CIA)
La fermeture chirurgicale est une technique sûre  
avec une faible mortalité (< 1 % chez les patients sans 
comorbidité significative) et de bons résultats à long 
terme lorsqu’elle est pratiquée chez des enfants ou 
adolescents indemnes d’hypertension pulmonaire si-
gnificative (PAPS < 40 mmHg) (16,23). Même si cette 
chirurgie est à faible risque chez les sujets plus âgés, 
la prise en compte des comorbidités pouvant compro-
mettre la bonne évolution post-opératoire est nécessaire.  
Le rapport bénéfice/risque doit donc toujours être bien 
évalué au préalable de cette intervention. L’abord se fait 
par sternotomie. Pour limiter le préjudice esthétique, la 
fermeture des CIA de type ostium secundum est pos-
sible par thoracotomie bien que rendant le geste plus 
difficile avec l’apparition plus fréquente de douleur 
post-opératoire (thoracotomie respectant la silhouette 
mammaire chez les jeunes filles après la puberté).

La technique chirurgicale est utilisée dans les CIA  
ostium primum, rarement isolée et souvent associée à 
des lésions de la jonction atrio-ventriculaire, notamment 
dans les cardiopathies de type canal atrio-ventriculaire. Le 
premier temps opératoire consistera donc en une su-
ture de la fente de la valve atrio-ventriculaire gauche  
en passant par la CIA, avant la fermeture de la CIV et 
de la CIA. 

La chirurgie est également indiquée dans les CIA de 
type sinus coronaires rarement isolées, et dans les CIA 
de type sinus venosus avec un degré de complexité 
variable en fonction du nombre de veine pulmonaire 
anormale, de la hauteur d’incorporation de celles-ci 
dans la veine cave supérieure et de leur rapport avec 
les structures avoisinantes (massif atrial, veine azygos).  
La chirurgie pourra donc varier selon la conformation 
anatomique.

Technique percutanée 
CIA ostium secundum
Lorsque qu’une indication de fermeture d’une CIA  
ostium secundum sera retenue, la méthode à privilégier 
sera la fermeture percutanée si l’anatomie est favorable 
puisqu’elle a montré, par rapport à la chirurgie, un taux de 
succès et de mortalité similaire mais avec une diminution 
de la durée d’hospitalisation et de complications. Cette 
technique est donc apparue comme une technique sûre 
avec un taux de complications significatives n’excédant 
pas 1 % (24, 25). On définit comme une anatomie favo-
rable une CIA possédant des berges d’au moins 5 mm, 
excepté dans la région rétro-aortique. Plusieurs types 
de prothèses peuvent être employées (Amplatzer septal 

occluder, Gore Helix septal occluder, CardioSEAL device, 
BioSTAR device notamment, …). Les principales compli-
cations sont les complications au point de ponction, le 
développement d’arythmie supra-ventriculaire (souvent 
transitoire) et des érosions des parois de l’oreillette, 
de la valve mitrale antérieure ou de l’aorte par effet de  
cisaillement de la prothèse. Après la mise en place de  
la prothèse, un traitement par anti-agrégant plaquettaire 
est conseillé durant au moins 6 mois, le temps de  
l’endothélisation de celle-ci, en association à une pré-
vention de l’endocardite infectieuse.

Même patient que précédemment avec 
mise en place d’une prothèse Amplatzer 
Septal Occluder (A) de 18 mm (donc dia-
mètre total dans l’OG à 32 mm du fait d’un 
débord de 7 mm dans l’oreillette gauche 
de part et d’autre de l’orifice à occlure). Le 
contrôle ETO per-procédural (B) n’est pas 
toujours réalisé et variera en fonction de 
l’habitude des équipes.
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CIA sinus venosus
Depuis 2020, il est maintenant possible d’aborder  
le traitement des CIA du sinus venosus supérieur  
associée à un RVPA supérieur droit dans la veine cave 
supérieur de manière percutané, lorsque l’anatomie 
est favorable. Cela est permis par la mise en place 
d’un stent couvert, permettant de drainer le sang cave  
supérieur vers l’oreillette droite, tout en laissant le flux 
des veines pulmonaires droites anormales à travers la 
CIA en direction de l’oreillette gauche. Cette technique 
semble être une technique efficace et sûre chez des pa-
tients bien sélectionnés (26, 27).

Patient de 25 ans, présentant une CIA du sinus venosus supérieur avec RVPA partiel droit (veine pulmonaire du lobe supérieur droit abouché 
à la veine cave supérieure en amont de la jonction cavo-atriale et abouchement de la veine pulmonaire du lobe moyen droit à proximité de 
la CIA). CIA non visualisée en ETT mais uniquement en ETO (A,B). IRM retrouvant un VD 142 ml/m² pour un VG à 68 ml/m² avec Qp/Qs > 2. 
Prise en charge par cathétérisme interventionnel avec apposition d’un stent couvert de type CP10Z80. Stent bien perméable et apposé dans la  
veine cave supérieure au contrôle ETT (C), avec dérivation du sang de la veine cave supérieure vers l’oreillette droite (D) et, à la face postérieure du  
stent, du RVPA vers l’oreillette gauche à travers la CIA (E).

Suivi
Après la fermeture de la CIA, le suivi permettra la re-
cherche d’un shunt résiduel, l’étude des volumes et 
de la fonction du ventricule droit, l’estimation des 
pressions pulmonaires, et la recherche d’arythmie su-
pra-ventriculaire (ECG voire Holter ECG). Le risque 
rythmique après la mise en place d’une prothèse est 
plus important à la phase précoce de l’intervention. 
Cependant, ce risque sera présent même à distance 
de l’intervention après une correction chirurgicale  

(réalisation d’une atriotomie pourvoyeuse d’arythmie). 
Les patients jeunes (<25 ans), sans shunt résiduel, sans 
hypertension pulmonaire, sans arythmie et avec une 
normalisation de la taille des cavités droites ne néces-
siteront pas de suivi régulier. Dans les autres situations,  
un suivi régulier aura lieu durant les 2 premières années, 
puis espacé progressivement tous les 3 à 5 ans lors  
que la situation le permettra (19).

Conclusion
La communication inter-auriculaire est l’une des malformations cardiaques les plus fréquentes. La forme la plus 
courante consiste en un shunt gauche – droite à l’origine d’une surcharge volumique des cavités droites et d’un 
hyperdébit pulmonaire. Des symptômes pourront apparaître avec le temps et seront d’autant plus précoce que 
le shunt sera important. À terme, l’évolution pourra se faire vers une HTAP. Les larges CIA découvertes durant 
l’enfance seront préférentiellement fermées durant la période préscolaire. Plus tard, la fermeture des shunts 
significatifs devra préférentiellement se faire chez les patients jeunes et notamment avant l’âge de 25 ans, en 
s’assurant au préalable de l’absence d’hypertension pulmonaire significative. L’imagerie cardiaque multimodale 
permet d’affirmer le diagnostic mais également d’évaluer précisément le modèle anatomique et hémodyna-
mique du shunt. On préférera, lorsque cela est possible, la technique de fermeture percutanée dans les CIA 
ostium secundum. La correction par cathétérisme interventionnel des CIA de type sinus venosus associée à un 
RVPA partiel est également possible lorsque l’anatomie est favorable. La prise en charge chirurgicale reste bien 
évidemment une solution de choix pour les autres formes.
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D’après l’étude "P2Y12 inhibitor or Aspirin monotherapy for secondary prevention of 
coronary events" par Felice Gragnano et al, parue dans le JACC en juillet 2023.

Points clés
• L’Aspirine est le seul antiagrégant plaquettaire ayant une recommandation de classe I  

dans la prévention secondaire de la maladie coronaire. La place des inhibiteurs de P2Y12 
au long cours dans cette indication est controversée.

• L’objectif de cette étude était de comparer une monothérapie par inhibiteur de P2Y12 vs. 
Aspirine en prévention secondaire dans la maladie coronaire, à distance de l’événement aigu.

• Chez ces patients, la monothérapie par inhibiteur de P2Y12 vs. Aspirine a montré une  
réduction du risque ischémique, sans surrisque hémorragique.

Contexte
La mono-anti-agrégation plaquettaire est la 
pierre angulaire du traitement de prévention 
secondaire de la maladie coronaire. L’Aspi-
rine en est le chef de file.

Après la période de double anti-agrégation 
plaquettaire par Aspirine et inhibiteur de 
P2Y12, une mono-anti-agrégation plaquettaire 
par Aspirine est actuellement recommandée 
au long cours chez ces patients (1, 2).

Néanmoins, la place de l’Aspirine a récem-
ment été remise en question en faveur d’une 
monothérapie par inhibiteur de P2Y12. En 
1996, l’essai CAPRIE (3) incluant des pa-
tients porteurs d’une maladie coronaire, 
cérébrovasculaire et artérielle périphérique 
a retrouvé un bénéfice de la monothérapie 
par Clopidogrel sur le risque ischémique 
notamment dans l’artériopathie oblitérante 
des membres inférieurs. Depuis, des essais 
plus récents ont évalué le Ticagrelor ou le  
Clopidogrel comparé à l’Aspirine et ont re-
trouvé des résultats contradictoires (4, 5).

L’objectif de cette étude était d’évaluer  
l’efficacité et la sécurité d’une monothéra-
pie par inhibiteur de P2Y12 comparée à  
l’aspirine en prévention secondaire dans la 
maladie coronaire.

Méthodologie
Il s’agit d’une méta-analyse utilisant les 
données de chaque patient inclus dans 7 
essais randomisés internationaux, multi-
centriques, comparant une monothérapie 
par inhibiteur de P2Y12 vs. Aspirine pour la 
prévention des évènements cardiovascu-
laires chez des patients porteurs d’une mala-
die coronaire établie. 

Les patients étaient exclus s’ils avaient une 
indication à une anticoagulation au long 
cours ou à l’utilisation d’un antiagrégant dif-
férent de ceux recommandés actuellement. 

Le critère de jugement principal  était un 
composite de la mortalité cardiovasculaire, 
l’infarctus du myocarde ou l’accident vas-
culaire cérébral. Les critères de jugement  
secondaire principaux étaient la survenue 
d’un saignement majeur (BARC 3 ou 5) et la 
survenue d’évènements cliniques nets (NACE) 
soit le composite du critère de jugement  
principal et de saignements majeurs.

Dans les essais comportant une phase  
initiale de double anti-agrégation, les pa-
tients ont été analysés à partir du passage 
à la mono-anti-agrégation, et exclus en cas 
d’événement pendant la période de double 
anti-agrégation. 
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L’analyse principale  a consisté en un modèle de 
Cox stratifié sur l’essai contrôlé d’origine de chaque  
patient. L’analyse secondaire  consistait en une modé-
lisation à effets fixes et une analyse avec un modèle à  
effets aléatoires pour combiner les coefficients à 
l’échelle de chaque étude randomisée. Le but de 
ces analyses complémentaires était de vérifier si les  
résultats étaient similaires avec l’analyse principale.  
Les données ont été analysées jusqu’au plus long suivi 
disponible sous inhibiteur P2Y12 et par aspirine. 

L’essai a été sponsorisé par Astra Zeneca qui a égale-
ment réalisé les analyses sous la direction d’un comité 
scientifique.

Résultats
24 325 patients ont été inclus dans l’étude, 12 178  
dans le groupe expérimental (dont 7 545 (62 %) sous 
Clopidogrel et 4 633 (38 %) sous Ticagrelor et 12 147 
dans le groupe témoin. L’analyse du Prasugrel n’a pas 
pu être réalisée en raison d’un effectif trop faible.

Il s’agissait d’une population coronarienne clas-
sique composée d’hommes (78 %), âgés de 64 ans 
en moyenne, majoritairement européens (57 %). 25 % 
étaient diabétiques, 26 % tabagiques actifs, 60 % hy-
pertendus et 60 % dyslipidémiques. Plus de la moitié 
avait déjà présenté un infarctus et bénéficié d’une re-
vascularisation par angioplastie. À l’inclusion, 60 % 
des patients présentait un syndrome coronarien aigu  
et 40 % un syndrome coronarien chronique. Les patients 
ne présentaient pas de dysfonction ventriculaire gauche 
(FEVG moyenne à 54 %).

L’analyse du critère de jugement principal (risque is-
chémique) a mis en évidence une réduction de 12 % du 
taux d’évènements dans le groupe P2Y12 vs. Aspirine à  
2 ans (HR : 0,88 ; IC 95 % [0.79-0.97], p = 0.01) (Figure 1). 
D’après l’analyse de chacun des composants du critère  
de jugement, cette réduction est surtout due à une ré-
duction de l’incidence des récidives d’infarctus (HR: 0.77 ;  
IC 95 % [0.66-0.90], p < 0.001)

Figure 1 : Courbes de Kaplan Meier du critère de jugement principal (composite de la mortalité cardiovasculaire, l’infarctus du myocarde, l’accident 
vasculaire cérébral) dans les 2 groupes
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L’analyse du critère de jugement secondaire (risque 
hémorragique) n’a pas montré de différence entre les 
groupes (HR  : 0,87  ; IC 95 % [0.70-1.09], p = 0.23). On 
notait surtout une réduction sur la survenue de saigne-
ments gastro-intestinaux (HR : 0.43 ; IC 95 % [0.23-0.83],  
p = 0.01).

En combinant les évènements ischémiques et hé-
morragiques, on constate une réduction de 11 % des  
évènements dans le groupe P2Y12 vs. Aspirine (HR : 0.89 ; 
IC 95 % [0.81-0.98], p = 0.02). À noter une absence de 
différence sur les AVC ischémique mais une réduction  
de 67 % du risque d’AVC hémorragique dans le groupe 
inhibiteur de P2Y12. (Figure 2).

MI : Infarctus du myocarde ; ST : thrombose de stent ; GI bleeding : saignement gastro-intestinal

Figure 2 : Forrest plot représentant les résultats des critères de jugement principal et secondaires dans les 2 groupes
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Point Méthodo : la méta-analyse (6)
• La méta-analyse est la combinaison statistique des 

résultats de plusieurs études distinctes, soit en com-
binant directement les résultats de chaque étude,  
soit en récupérant les informations de chaque patient 
inclus dans chaque étude afin d’obtenir un seul résul-
tat global (patient-level analysis). 

• Cette technique permet d’obtenir des résultats plus 
précis, de répondre à des questions non résolues par 
des études individuelles et de donner des éléments 
de réponses sur des controverses ou des résultats 
contradictoires. 

• Les méta-analyses comportent un risque d’erreur,  
en particulier si les études regroupées comportent 
elles-mêmes beaucoup de biais, sont très variables 
entre elles en termes de protocole ou de population 
de patients. La variabilité entre les études analysées 
est estimée par l’hétérogénéité clinique, méthodolo-
gique ou statistique.

• L’hétérogénéité est importante quand l’analyse est ef-
fectuée au niveau de chaque étude et non au niveau 
du patient lui-même. Dans ce cas, ce sont les critères 
d’inclusion de chaque étude qui doivent être vérifiés.

• L’hétérogénéité doit toujours être évaluée, représentée 
par la valeur du I2 : si <40 %, hétérogénéité faible, si 
>75 % : hétérogénéité considérable. L’hétérogénéité 
est souvent calculée avec une p value de 0.10 (au lieu 
de 0.05, devant le faible nombre d’études analysées 
souvent <10). 

• En cas d’hétérogénéité importante, il existe deux pos-
sibilités pour poursuivre l’analyse :
 > Ignorer l’hétérogénéité et modéliser l’effet avec 

un modèle à effet fixe qui permet de contourner 
l’hétérogénéité. Les résultats seront solides si l’on 
considère que l’hétérogénéité est surtout due au 
hasard.

 > Prendre en compte l’hétérogénéité dans un mo-
dèle à effets aléatoires. Cette analyse doit être  
utilisée si l’hétérogénéité ne peut pas être expli-
quée par des facteurs simples, mais elle ne permet 
pas de corriger l’hétérogénéité ! Les résultats sont 
à interpréter avec prudence.

• La plupart des méthodes de méta-analyse sont ba-
sées sur une analyse de la variation de la moyenne 
pondérée de l’estimation de l’effet dans chaque 
étude. Les résultats des coefficients poolés doivent 
être présentés dans tous les cas avec un intervalle  
de confiance.

• La préparation de la méta-analyse est cruciale pour 
y inclure des essais comparables, méthodologique-
ment bien menés. Les analyses de sensibilité (en  
excluant certaines études, modifiant la technique  
statistique, changeant la date de point par exemple) 
sont utiles pour tester la robustesse des résultats.

Conclusion
Chez les patients porteurs d’une maladie coronaire, la monothérapie par inhibiteur de P2Y12 (Clopidogrel ou 
Ticagrelor) paraît efficace comparée à l’Aspirine dans la réduction du risque ischémique à 2 ans en prévention  
secondaire, sans compromis sur le risque hémorragique. 
Cette méta-analyse est la plus large à ce jour sur ce topic, de bonne qualité méthodologique, avec une validité 
externe intéressante (patients Européens, Américains et Asiatiques) et peu de biais. Citons tout de même que  
4 des essais inclus étaient réalisés en ouvert…
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EN PRATIQUE

L’École Numérique de Cardiologie : 
Améliorer l’Accès à l’information 
en Cardiologie

Le Journal du CCF N° 2042

Auteur

Dr Louis-Marie DESROCHE
CHU de La Réunézion

Fondée mi-2022 sur les principes de rapidité, fiabilité, et communauté, l’École Numérique 
de Cardiologie (ENC) se présente comme une plateforme francophone dédiée à l’accès à 
l’information pratique en cardiologie. 

Depuis l’origine, l’ENC construit une collaboration d’auteurs et relecteurs de toute la 
France, partant du constat que de nombreuses équipes créent des contenus de grande 
qualité scientifique et pratique qui méritent d’être partagés avec l’ensemble de la 
communauté francophone !

Lancée par un groupe de passionnés au CHU de La Réunion, l’ENC aime parsemer autour 
de contenus de haute qualité des pincées d’originalité un peu décalée.

Une Vision à Triple Facette
L’ENC repose sur trois piliers fondamentaux :
• Accès : Offrir un accès en moins de 5 secondes à des informations cardiologiques de qua-

lité, à travers des interfaces intuitives.

• Fiabilité : S’assurer de la crédibilité et de la pertinence durable du contenu en s’appuyant 
sur les recommandations européennes, en collaborant avec des experts (système auteurs / 
relecteurs) et en s’engageant dans une amélioration continue.

• Communauté : Créer des opportunités d’échange pour les professionnels de santé, favori-
sant le partage de connaissances et le soutien à la recherche en cardiologie.
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Diversité et Richesse des Contenus de l’ENC
L’ENC se distingue par la production de trois catégories de contenus, chacune pensée pour enrichir la pra-
tique médicale de manière spécifique.

 > Arbres Décisionnels Interactifs : Véritables guides de navigation clinique construits par nos auteurs à partir de 
sources reconnues comme les recommandations européennes de cardiologie, nos arbres décisionnels sont 
destinés à couvrir toute la spécialité. Imaginez explorer la complexité de l’hypertension artérielle à travers  
un seul arbre décisionnel simple : un simple clic sur « Arguments pour une HTA secondaire ? » dévoile une 
fenêtre enrichie de détails cruciaux, rendant les directives cliniques immédiatement accessibles.
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 > Tutoriels Vidéo : Nos tutoriels, cherchant une haute qualité visuelle et pédagogique, sont des capsules de 
connaissance technique. En seulement cinq minutes, elles permettent une présentation dense des techniques 
aussi variées que l’échodoppler artériel de débrouillage, ou la mise en place d’un coil coronaire.

EN PRATIQUE

 > Outils PDF : lorsque l’on a juste besoin d’une information pratique/technique précise, nos outils PDF font  
gagner du temps. Des protocoles détaillés pour médecins et infirmiers aux livrets plébiscités tels que le  
« Mémo d’écho », « Complications au cathétérisme » et le « Guide de poche de l’IRM cardiaque », chaque 
document peut débloquer rapidement des situations de doute.
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Une Année de Réalisations et de Réflexions
Avec plus de 20 000 visiteurs uniques, 100 000 visites sur le site, et 100 000 vues Youtube, l’ENC semble avoir validé 
sa pertinence au sein de la communauté médicale. Les retours des utilisateurs ont été extrêmement positifs, souli-
gnant l’utilité, la clarté, et la pédagogie des ressources proposées. Toutefois, cette année a aussi été l’occasion de 
reconnaître les défis, notamment en termes d’ergonomie sur certains appareils, et a ouvert la voie à l’idée d’une 
application mobile (ou équivalent) pour faciliter la diffusion par smartphone.

Vers un Horizon Élargi
Soutenu par un solide équilibre financier grâce à des partenariats stratégiques, l’ENC envisage de nouvelles  
perspectives d’expansion, notamment : 
• Une refonte complète en 2024 de l’organisation humaine avec l’arrivée de nouvelles forces vives pour renforcer 

l’équipe en place.

• L’exhaustivité de notre couverture en cardiologie, pour offrir une ressource complète à nos utilisateurs.

• L’établissement  de  partenariats  enrichissants  avec  les  institutions  existantes,  afin  d’échanger  sur  nos  complémentarités.

• Le développement de la version 3 de notre plateforme, qui promet des innovations technologiques et une  
expérience utilisateur améliorée.

• Une évolution continue dans nos approches pédagogiques.

L’ENC a peut-être vocation comme le proposait un utilisateur d’être un “wikipédia francophone en cardiologie”; 
au-delà de cela, elle est aussi un lieu d’échange autour d’une passion partagée, et d’engagement envers la qua-
lité et l’innovation. Sa mission est d’apporter des outils pratiques aux cardiologues, en rapport avec les autorités  
scientifiques, les constructeurs, les médias, et les paramédicaux.

Merci à mon équipe médicale, paramédicale, à l’administration du CHU de La Réunion et à tous les sponsors 
d’avoir cru immédiatement à l’idée et de nous avoir fait confiance pour la réaliser.

Merci également à tous nos auteurs et relecteurs, qui sont le véritable pilier de l’ENC. 

Merci à toute la nouvelle équipe qui s’organise actuellement : arrivée d’un nouveau membre dans le Bureau, consti-
tution d’un comité de gestion, et refonte du comité éditorial.

Liste des centres dans lesquels travaillent les auteurs et relecteurs de l’ENC :

Toutes les énergies et les expertises sont les 
bienvenues, n’hésitez pas à nous contacter (via la 
page « Contact » du site, ou via LinkedIn).

Découvrez le site ici, et créez un 
raccourci sur votre écran d’ac-
cueil smartphone, car chacune 
de nos minutes comptent…!

EN PRATIQUE
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L’AGENDA DU CCF

HFA 2024
Date : 11-14 Mai 2024
Lieu : Lisbonne
LE rendez-vous incontournable pour tout connaître 
des avancées sur l’insuffisance cardiaque.

EuroPCR 
Date : 14-17 mai 
Lieu : Paris 
Le CCF sera présent pour vous faire 
vivre LE congrès de Cardiologie 
Interventionnelle européen. Retrouvez 
l’ensemble des synthèses sur nos réseaux 
sociaux et le site cardio-online.fr.

Printemps de la Cardiologie
Date : 1-3 juillet 
Lieu : Lille
Le congrès de la recherche fondamentale et clinique 
française est organisé cette année à Lille. Comme 
chaque année, un quizz à destination des jeunes sera 
co-animé par l’équipe du GRRC et du CCF.

Comme chaque année, le CCF permettra la prise en charge intégrale de 25 
jeunes. Toute l’équipe sera entièrement mobilisée pour vous faire vivre le plus 
grand congrès de Cardiologie du monde. Résumés quotidiens des grandes 
études, synthèse des nouvelles recommandations, interview d’experts … vivez 
l’ESC comme si vous y étiez en restant connecté à nos réseaux sociaux et à 
cardio-online.fr !

Week-end RA-GRRC et CCF 
Date : 1-2 juin
Lieu : Grenoble
Le week-end RA-GRRC, co-organisé par le Collège 
des Cardiologues en Formation et le Réseau Avenir du 
Groupe de Réflexion sur la Recherche Cardiovasculaire 
revient cette année à Grenoble ! En cette année de Jeux 
Olympiques à Paris, il portera sur le thème Cœur & Sport, 
sous le parrainage du Professeur Stéphane Doutreleau. 
Inscription ouverte à 25 jeunes cliniciens et 25 jeunes 
chercheurs avec prise en charge de l’hébergement et 
des transports.

25èmes journées de rythmologie
Date : 26-28 juin 
Lieu : Marseille
Venez nombreux aux 25ème journées de 
la rythmologie, organisée par le groupe 
rythmologie de la SFC !

Ci-dessous, quelques-uns des évènements (mais ce ne sont pas les seuls !) qui pourraient vous intéresser dans les 
mois à venir, en France ou ailleurs ! Pour plus d’information, n’hésitez pas à consulter le site de la SFC.

JFIC-CAT 2024
Date : 19-20 septembre
Lieu : Caen
Les Journées Francophones de l’Insuffisance Cardiaque, 
des Cardiomyopathies, de l’Assistance et de la 
Transplantation cardiaque (JFIC-CAT) correspondent 
au congrès du Groupe Insuffisance Cardiaque et 
Cardiomyopathies (GICC) de la SFC.

Echo Bordeaux 2024
Date : 09-11 octobre
Lieux : Bordeaux
Pour les amoureux de l’échocardiographie, c’est à 
Bordeaux que cela se passe cette année !

ESC 2024
Date : 30 août-2 septembre
Lieu : Londres

Cours avancé USIC 2024
Date : 5-6 décembre
Lieu : Issy-les-Moulineaux
Événement incontournable pour les jeunes cardiologues pour se former à la prise en charge des pathologies 
aiguës rencontrées en cardiologie en partant des SMUR, et en passant par les urgences, les laboratoires de 
cathétérismes, les services de cardiologie, et les réanimations
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HISTOIRE DE LA CARDIOLOGIE

Le Journal du CCF N° 2048

Auteur

Corentin BOURG
CHU de Rennes

Pr Christophe LECLERCQ 
CHU de Rennes

Relecteur

Mr Histoire, 56 ans, pas d’antécédents

Plaintes : Douleur thoracique constrictive 
rétrosternale
Cliniquement :  TA 95/65mmHg
Bruits du cœur irréguliers avec souffle systolique 
3/6 
Murmure vésiculaire diminué dans les bases avec 
des crépitants, 
matité à la percussion

ECG : Rythme sinusal, Sus-ST antérieur

Coronarographie : Occlusion de l’IVA = stent actif

Tachycardie Ventriculaire puis Fibrillation 
Ventriculaire : 

1 CEE permet le retour en sinusal

Urgences cardiologiques
Une nuit d’hiver – 4h12

Hippocrate
-460

Heberden
1710 - 1801

Description de l’angor

On retrouve des descriptions de l’angor dans les
textes d’Hippocrate (-460), comme la serre d’un
aigle au niveau de la poitrine. Le médecin
anglais Heberden (1710-1801) en fera ensuite
une description plus fine.

L’anglais Hales fait les premières mesures directes de la tension artérielle (1720) utilisant un tube de laiton,
relié à un tube droit en verre, dans l'artère d'un cheval et mesurait ensuite la hauteur atteinte par le sang dans
le tube.
Puis, le français Poiseuille (1728) améliora les expériences de Hales en remplaçant le tube droit par un tube en
U partiellement rempli de mercure. C'est grâce à lui que la pression artérielle est exprimée en mm de mercure
(mmHg).
L’allemand Von Vierordt (1850), en se basant sur la constatation que la pulsation artérielle pouvait être
supprimée par l'application d'une pression suffisante équivalente, développe un appareil doté d'un brassard
gonflable qui se place autour du bras et comprime l'artère pour mesurer la tension. C’est le sphygmograph :
outil néanmoins encombrant et peu fiable, mais permettant une mesure non-intrusive de la tension artérielle.
Riva-Rocci, l’italien, développe le tout premier tensiomètre à mercure (1896). Son sphygmomanomètre
comportait un brassard que l'on plaçait sur le bras et que l'on gonflait avec de l'air, à l'aide d'une poire, pour
comprimer l'artère brachiale et obtenait la systolique.
Le russe Korotkov présente en 1905 sa méthode de mesure de la tension artérielle systolique et diastolique. En
combinant l'appareil de Riva-Rocci avec un stéthoscope posé sur l'artère brachiale et en se basant sur les bruits
du flux sanguin.
Les français Charles Laubry et Henri Vaquez développent et commercialisent avec Spengler et sa société le
premier tensiomètre manobrassard (1907), puis le tensiomètre manopoire dans les années 1950.
En 1993, l’électronique s’intègre avec les outils de mesures développés par la société Panasonic.

La tension artérielle Tube de Hales Manobrassard et Manopoire

L’auscultation

Laennec

Le français René Laennec (1781-1826), utilise habituellement l’auscultation « immédiate » séparant
l’oreille du médecin et la poitrine du patient par un simple mouchoir. Après avoir vu des enfants jouer avec
des bâtons et aux objets solides à transmettre des ondes acoustiques, il utilisa un cahier roulé sur lui-
même pour ausculter la poitrine d’une jeune patiente. L’auscultation « médiate » venait de naître. Il va
alors développer le stéthoscope (du grec stêthos, poitrine ; skopein, voir).

Auscultation médiate et stéthoscope de Laennec

L’américain Kamman, ajoute des embouts
auriculaires et ce modèle est utilisé pendant
plusieurs décennies.

Enfin, dans les années 1960, Littmann,
professeur à Harvard, révolutionne l’outil et
façonne le stéthoscope que nous avons dans
nos poches aujourd’hui.

Stéthoscope de Littmann

La percussion thoracique

Auenbrugger

Leopold Auenbrugger, médecin autrichien
et fils de tonnelier développe la technique
de percussion. Pour connaître le niveau de
remplissage d’un tonneau il fallait utiliser la
percussion et la matité indiquait le niveau.
Auenbrugger s’inspire de cette technique
pour définir les contours du cœur et la
notion de cardiomégalie si la matité
s’étendait au-delà des limites habituelles.
Nous nous servons encore de ces notions
de tympanisme et matité dans l’exploration
des syndromes pleuraux.

L‘électrocardiogramme

Galvanomètre à corde d’Einthoven

Les potentiels électriques cardiaques sont étudiés en 1842 par
Matteucci. Puis en 1878, Sanderson et Page vont recueillir les
phases QRS-T avec un électromètre capillaire. C’est Waller, en
1887 qui réalisera le premier enregistrement sur cœur humain.
Einthoven, médecin néerlandais mettra au point le
galvanomètre à corde en 1901 pour enregistrer différentes
dérivations et identifiera les 5 déflexions P-QRS-T que nous
connaissons et étudie de nombreuses dérivations différentes
selon l’emplacement des électrodes sur le patient. Il obtiendra le
prix Nobel en 1924 pour ces travaux. Son galvanomètre à corde,
outil de presque 300 kg nécessitait l’intervention d’un médecin
et 2 assistants pour obtenir un tracé… en environ 2 heures.
Grace à ces outils, Pardee fera en 1920 la description de l’onde
éponyme caractérisant l’infarctus du myocarde.
En 1942, Goldberger affinera la technique et permettra d’obtenir
les 12 dérivations telles qu’utilisées aujourd’hui.
C’est en 1961 que NJ Holter mettra au point l’enregistreur
magnétique portatif de l’ECG.

Einthoven

Angioplastie et stenting

Pour tout savoir sur Seldinger, Grüntzig, Palmaz et Schatz, Charles Stent ou encore
Jacques Puel, reportez-vous au numéro 18 du Journal du CCF pour l’article sur
l’histoire de la cardiologie interventionnelle écrit par Mathieu Lajus.

La défibrillation
En 1899, Prévost et Battelli provoquent de la fibrillation ventriculaire chez le chien par
l’intermédiaire de chocs électriques. Puis en délivrant un second choc permettra de faire repartir
le cœur de l’animal en réduisant l’arythmie.
C’est en 1938 et 1957 que Kouwenhoven et Friesinger utiliseront des chocs électriques d’abord
internes puis externes pour réduire des rythmies. Le premier patient sera sauvé en 1957.
Puis le polonais Mirowski propose en 1980 le défibrillateur implantable (dans la paroi
abdominale) et la technique se perfectionnera pour arriver jusqu’à celle que nous connaissons.
Paul Zoll, sera le fondateur de la société du même nom, connue entre autres dispositifs pour son
gilet défibrillateur.

Défibrillateurs internes et externes Défibrillateurs impantables
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En collaboration avec trois confrères, vous assurerez :
La couverture médicale d’une unité de cardiologie de 12 lits avec lits monitorés et accès à l’USC (6 lits) 
au sein d’un service partagé avec la gastroentérologie de 24 lits.
Les activités d’exploration et de consultation en vue du développement de l’activité de cardiologie de 
niveau 1 : E.C.G d’effort, Holter, échographie cardiaque, ETO, échographie d’effort, pose de stimulateurs 
cardiaques possible selon profil. Possibilité de réaliser des scintigraphies d’effort et des vacations 
d’IRM sur le plateau technique du Centre Hospitalier de Cornouaille.
À l’écoute de vos besoins :
Rémunération à négocier.
Temps plein CDI. Temps partiel envisageable.
Aide à l’installation et logement temporaire possible.

L’Hôtel-Dieu c’est :
Un établissement reconnu dans la région, disposant d’un plateau technique complet (service des 
Urgences/SMUR, radiologie conventionnelle, scanner, chimiothérapie, laboratoire, unité de surveillance 
continue) et une filière gériatrique complète. 
Une équipe médicale pluridisciplinaire composée de cardiologues, angiologues, gastroenterologue, ORL, 
psychiatres, endocrinologues, neurologues, chirurgiens, anesthésistes, médecins internistes, etc., assurant 
toute la prise en charge du patient.

Le Groupe de L’Hospitalité Saint-Thomas de Villeneuve recherche pour l’Hôtel-Dieu de Pont l’Abbé (29), 
établissement de santé privé d’intérêt collectif (420 lits/650 salariés),L’HÔTEL-DIEU

DE PONT-L’ABBÉ

RECRUTE !

Région exceptionnelle

Hôpital à taille humaine
C'est ici !

Collectif dynamique
Projets / Innovation

IPA de cardiologie

Hôtel-Dieu de  
Pont-l’Abbé

ressources-humaines@hotel-dieu.hstv.fr 
02 98 82 40 10

UN MÉDECIN CARDIOLOGUE

proche mer, idéale pour la vie familiale : 
école, activités sportives et culturelles.
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LE SERVICE DE SANTÉ DES ARMÉES FORME ET RECRUTE 
DES CARDIOLOGUES
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Le Service de santé des armées fait de la vie de chaque militaire, son combat.
Rejoignez un environnement de travail unique et passionnant.

devenez-medecin-militaire.fr

RECRUTEMENTS
DU POST-BAC
AU DOCTORAT

SOIGNER SERVIR 
AUTREMENT



1ère Régie Média

indépendante

de la santé

Retrouvez en ligne des 
milliers d’offres d’emploi

Une rubrique Actualité 
qui rayonne sur 
les réseaux sociaux

250 000 exemplaires de 
revues professionnelles 
diffusés auprès des 
acteurs de la santé

Rendez-vous sur

Inscription gratuite

www.reseauprosante.fr
 01 53 09 90 05     contact@reseauprosante.fr

1er Réseau Social

de la santé

Médecins - Soignants - Personnels de Santé

L’OUTIL DE COMMUNICATION 
DES ACTEURS DE LA SANTÉ


