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Entresto™ est indiqué chez les patients adultes dans le traitement de l’insuffisance
cardiaque chronique symptomatique à fraction d’éjection réduite.*
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Ce médicament fait l’objet d’une surveillance supplémentaire qui permettra
l’identification rapide de nouvelles informations relatives à la sécurité.
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L ors des sessions scientifiques de 2016 de la Société européenne de car-
diologie (ESC 2016), les résultats de plusieurs essais thérapeutiques ont
été présentés et la plupart ont été dits “négatifs”, certains diront neutres.
De fait, il est plus adapté de dire qu’ils n’ont pas confirmé l’hypothèse
qu’ils évaluaient. Face à un tel résultat, neutre sur le critère principal,
faut-il considérer d’emblée que le traitement évalué n’a pas de bénéfice?

C’est une des questions qui a été débattue lors de l’ESC 2016 dans une session spé-
cifique et qui est abordée dans deux articles du New England Journal of Medicine,
l’un paru le 1er septembre, l’autre le 7, l’un se demandant que faire lorsque l’étude
est “négative” et lorsque l’étude est “positive”. Pour les auteurs de ces articles, Stuart
J. Pocock et Gregg W. Stone, l’évaluation d’un traitement ne peut se résumer au
résultat enregistré sur l’unique critère principal évalué dans un essai thérapeutique
et l’ensemble des données disponibles doit être pris en compte. Un résultat positif
peutnepasvalider l’hypothèseque l’étudeévaluaitpourdiverses raisons,unrésultat
négatif peut être compatible avec l’utilité d’un traitement, car c’est une résultante de
données qu’il faut prendre en compte.

C’est avec cette grille d’analyse qu’il est apparu pertinent d’analyser quelques impli-
cations pratiques de quatre essais thérapeutiques contrôlés ayant eu des résultats
“négatifs” lors de l’ESC 2016 : les études DANISH, NorStent, SAVE et AMERICA.

[ Faut-il implanter un défibrillateur automatique
dans l’insuffisance cardiaque non ischémique ?

Le vrai est trop simple, il faut toujours y arriver par le compliqué.
~ George Sand

1. Le paradoxe

Les recommandations des sociétés savantes proposent d’implanter un défibrillateur
automatique implantable (DAI) chez les patients ayant une insuffisance cardiaque
avec altération de la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) inférieure à

ESC 2016 : quand négatif
ne veut pas dire négatif…

Moi, depuis tout petit, j’aime les questions
et les chemins qui mènent à leurs réponses.

Parfois d’ailleurs, je finis par ne connaître que le chemin.
Mais, ce n’est pas si grave:

j’ai déjà avancé…
~ Philippe Claudel, Le Rapport de Brodeck.

➞ F. DIÉVART
Clinique Villette, DUNKERQUE.
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ischémiquesetnonischémiques,etdonc
que le DAI préviendrait la mort subite
danslacardiopathieischémiquemaispas
dans la cardiopathie non ischémique. Ce
modederéflexionneparaîtpasapproprié
aux donnéesdisponibles: lespatients du
groupe contrôle de l’étude DANISH ont
bieneudesmortssubites(46événements,
soit 8,2 % en 5,6 ans) et cet événement
a été réduit significativement dans le
groupe ayant eu un DAI (24 événements,
soit 4,3 %; HR: 0,50; IC 95 %: 0,31-0,82;
p = 0,005 [la valeur de p est compatible
avec un effet significatif en utilisant la
correctiondeBonferronipour lescritères
secondairesévalués]).Ce résultatpermet
par ailleurs de constater que, si le DAI
réduit de moitié l’incidence de la mort
subite, ilnelaréduitcependantpasàzéro.

>>> Le second mode de réflexion
consiste à analyser les conditions pou-
vant permettre de réduire la mortalité
totale en réduisant la mort subite. En
d’autres termes: est-ce que l’incidence
de la mort subite est suffisamment éle-
vée, comme modalité de décès chez ce
type de patient, pour que sa réduction
de moitié influence significativement la
mortalité totale?

Dans le groupe contrôle, il y a eu
131 décès, autrement dit 23,4 % des
patients sont décédés au fil du suivi,
dont 46 (8,2 %) de mort subite : en
d’autres termes, les morts subites ont
été la cause de 35,11 % des décès.
Pour démontrer que le DAI permet de
réduire de 25 % l’incidence des décès,
sachant qu’il réduit la mort subite de
50 %, il aurait fallu soit que la part des
morts subites dans les causes de décès
soit plus importante que celle constatée
dans DANISH, soit conduire une étude
totalisant de 50 % à 3 fois plus de décès
(selon les causes de mort subite) que
l’étude DANISH n’en a totalisé, et cela
en augmentant la taille de la population
étudiée ou en prolongeant le suivi.

L’étude DANISH, tout en étant négative,
n’exclue donc pas la possibilité d’un

de cet échec serait un manque de puis-
sance de l’étude puisque le résultat “va
dans labonnedirection”avecuneréduc-
tion relative du risque de 13 %.

4. Cette étude a-t-elle une puissance
inférieure à ce qu’elle avait prévu ?

Non. L’hypothèse évaluée était plau-
sible conformément aux données préa-
lablesdisponibles.Uneméta-analysedes
essais thérapeutiques contrôlés, publiée
en 2011 dans l’European Heart Journal,
montraitqueleDAIréduisait lamortalité
totale de 26 % (RR: 0,74; IC 95 %: 0,59-
0,93) chez les patients ayant une cardio-
pathie non ischémique et que cet effet
était homogène, que la cardiopathie fût
ischémique ou non. Cette méta-analyse
a colligé les données de 1457 patients,
issues de sous-groupes d’essais théra-
peutiques contrôlés ou d’essais spéci-
fiquement conduits chez des patients
ayant une cardiopathie non ischémique,
et le total des décès était de 259. Dans
aucun de ces sous-groupes et/ou essais,
il n’avait été enregistré de diminution
significative de la mortalité totale, ce qui
a fait dire à certains observateurs que le
bénéfice du DAI n’était pas considéré
comme affirmé. Dans la méta-analyse, la
réduction de mortalité totale était essen-
tiellementdueàuneréductiondelamort
subitede50à60 %envaleurrelative.Les
auteursdel’étudeDANISHenvisageaient
donc qu’il serait possible de démontrer
uneréductionrelativedurisquededécès
de 25 % avec une puissance de 80 % et,
pourcela, il fallaitdoncobtenir246décès
dansl’étude. Ilyenaeu251.L’hypothèse,
tellequ’elleaétéposéepar lesauteursde
l’étude DANISH, n’est donc pas validée.

5. Comment expliquer un résultat
non conforme aux attentes ?

>>> Un premier mode de réflexion
(entendu chez des commentateurs pré-
sents à l’ESC) consiste à envisager que le
substratanatomiqueàl’originedelamort
subite – événement prévenu par le DAI –
n’est pas le même dans les cardiopathies

35 % avec, pour les cardiopathies non
ischémiques, une classe 1 et un niveau
de preuve A en Amérique du Nord en
2013, et une classe 1 et un niveau de
preuve B en Europe en 2016. Or, l’étude
DANISH rapportée à l’ESC 2016 montre
que ce traitement n’apporte pas de béné-
fice chez les patients ayant une cardio-
pathie non ischémique.

2. Pourquoi avoir fait l’étude DANISH ?

Ses auteurs s’en sont expliqués dans
plusieurs publications. Malgré le niveau
des recommandations, de fait, il n’était
pas démontré formellement au terme
d’études de sous-groupes de grands
essais thérapeutiques et d’essais spéci-
fiques – comme l’étude DEFINITE – que
l’implantation d’un DAI dans les cardio-
pathies non ischémiques prolongeait la
survie, ce qui, au Danemark, pose des
problèmes de prise en charge par les
autorités de santé. Les auteurs ont donc
voulu évaluer si le DAI améliorait le
pronostic des cardiopathies non isché-
miques afin de résoudre ce problème.

3. L’étude DANISH

L’étude DANISH a été un essai théra-
peutique contrôlé et randomisé conduit
en ouvert selon le modèle PROBE. Il a
inclus 1116 patients ayant une insuf-
fisance cardiaque non ischémique. La
moitié a eu un DAI, l’autre non. Au
terme d’un suivi moyen de 68 mois,
il n’y a pas eu de différence significa-
tive concernant l’incidence de la mor-
talité totale (critère primaire) entre
les groupes (120 décès – soit 21,6 % –
dans le groupe avec DAI et 131 décès
– soit 23,4 % – dans le groupe contrôle;
HR: 0,87; IC 95 %: 0,68-1,12; p = 0,28).

L’étude est donc “négative” : elle ne
démontre pas l’hypothèse qu’elle éva-
luait, à savoirque leDAIpourrait réduire
la mortalité totale chez lespatients ayant
une insuffisance cardiaque decause non
ischémique avec une FEVG altérée. Des
commentateurs ont avancé que la cause
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angioplastie coronaire en France (don-
nées de la HAS en juin 2016 relatives à
l’année 2014) alors que l’étude NorStent
rapportée à l’ESC 2016 montre qu’ils
n’apportent pas de bénéfice clinique
supérieur à l’utilisation d’un stent nu.

2. Pourquoi avoir fait l’étude
NorStent ?

Alors que les stents actifs commen-
çaient à être largement utilisés en pre-
mière partie des années 2000, en 2006,
plusieurs données ont indiqué que le
risque de thrombose de ces stents était
supérieur à celui des stents nus et que
ces thromboses étaient létales dans un
nombre élevé de cas. L’étude NorStent
a donc été conduite pour évaluer si
l’utilisation d’un stent actif par rapport
à celle d’un stent nu modifiait le pro-
nostic coronaire de patients ayant une
maladie coronaire.

3. L’étude NorStent

L’étude NorStent a été un essai théra-
peutique contrôlé, randomisé, conduit
en simple aveugle (selon le modèle
PROBE) chez des patients devant avoir
une angioplastie coronaire des artères
natives ou des pontages coronaires
pour une maladie coronaire (stable
ou non). Les 9 013 patients inclus ont
été randomisés pour que l’angioplas-
tie soit effectuée soit avec un stent
actif de deuxième génération (groupe
évalué), soit avec un stent nu (groupe
contrôle). Au terme du suivi de 6 ans,
643 patients (16,6 %) ont eu un évé-
nement du critère primaire (décès
ou IDM non fatal) dans le groupe
avec stent actif et 656 (17,1 %) dans
le groupe avec stent nu, sans diffé-
rence significative entre les groupes
(HR: 0,98; IC 95 %: 0,88-1,09; p = 0,66).

4. L’étude NorStent avait-elle la
puissance suffisante ?

L’étude NorStent avait comme hypo-
thèse de démontrer que le stent actif

En fait, une incidence de mort subite de
1,4 % par an indique que, dans plus de
98 % des cas, l’implantation d’un DAI
ne sera pas utile. Dès lors, à partir des
données complémentaires de l’essai
et/ou à partir de registres de patients
insuffisants cardiaques, doit-on déter-
miner quels sont les patients les plus à
risque de mort subite et n’implanter que
ceux-là? Ou faut-il juger qu’à partir du
moment où il est possible de réduire le
risque de mort subite, le DAI est éthique-
ment nécessaire, même s’il est économi-
quement peu raisonnable?

6. Conclusion

Dans l’insuffisancecardiaquenonisché-
mique, sous traitement optimal, l’inci-
dence de la mort subite est devenue très
faible.Bienqu’ellesoit significativement
réduite par le DAI, cela a deux consé-
quences:
– une difficulté plus importante qu’en-
visagée à démontrer que le DAI peut
réduire la mortalité totale;
– un coût devenu très important pour
éviter un décès.

Ces éléments amènent à la conclusion
que l’indication du DAI dans cette mala-
die devra probablement être guidée par
des marqueurs de mort subite.

[ Les stents coronaires non
actifs sont-ils aussi efficaces
que les stents coronaires
actifs ?

L’ennui avec la vérité, c’est qu’il y en a
toujours plusieurs en même temps et

qu’elles ne sont jamais pareilles. C’est
pourquoi les humains se disputent.

S’il y en avait une seule, on serait plus
tranquille.

~ Franz-Olivier Giesbert

1. Le paradoxe

Les stents coronaires actifs sont utili-
sés chez 74 % des patients ayant une

bénéfice du DAI dans l’insuffisance
cardiaque non ischémique : elle n’a
sans doute pas la possibilité de valider
l’hypothèse car les données épidémio-
logiques de l’insuffisance cardiaque ont
probablement évolué depuis les pre-
mières études ayant évalué le DAI. Si
l’on retient cette analyse comme valide,
cela conduit à plusieurs réflexions:

>>> La première est qu’il reste utile
d’effectuer une nouvelle étude prenant
en compte ces nouvelles données pour
validerounonl’hypothèsed’unbénéfice
du DAI à réduire la mortalité totale chez
ce type de patient.

>>> La deuxième concerne le nombre
de patients qu’il faudrait traiter pour
éviter un décès : si l’incidence de la
mort subite est faible (en l’occurrence
de 1,44 % par an), qu’elle est réduite de
50 % par le DAI et que cette diminution
peut entraîner une réduction de 25 % de
la mortalité totale (elle-même étant de
4,12 % par an dans le groupe contrôle),
il faudra traiter près de 100 patients par
an pour éviter un décès et 138 patients
par an pour éviter une mort subite. Le
prix moyen d’un DAI étant de l’ordre de
15000 e, le coût d’un décès évité par an
sera donc de 1500000 e et celui d’une
mort subite évitée par an de 2070000 e.

>>> La troisième est qu’il est possible
que l’amélioration du traitement de
l’insuffisance cardiaque, en termes de
recours à des traitements pharmacolo-
giques efficaces et à la resynchronisa-
tion, permette maintenant d’obtenir une
telle diminution de la mortalité totale et
subite qu’il devient difficile d’effectuer
une étude suffisamment puissante pour
évaluer le bénéfice du DAI. Ce qui pose
deux questions:
– lesétudesayantvalidé leDAI ilyaplus
de 10 ans auraient-elles des résultats
reproductibles aujourd’hui?
– si l’incidence de la mort subite est très
faible, le DAI doit-il être implanté systé-
matiquement (et ce, notamment, vu le
coût engagé pour éviter un décès)?
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sations : 3,3 %. Pour mémoire, lorsque
les premiers stents actifs ont été dis-
ponibles, une des principales méta-
analyses publiées (Lancet, 2011) les
comparant aux stents nus indiquait un
taux de nouvelles revascularisations de
19 % sous stents nus et de 6,8 à 8,9 %
sous stents actifs, soit une différence
absolue de risque de plus de 10 %.
La différence absolue étant nettement
moindre dans l’étude NorStent, il est
donc logique de conclure que l’inci-
dence de la resténose sous stents nus
s’est rapprochée de celle obtenue sous
stents actifs.

6. Conclusion

Par conséquent, l’étude NorStent
indique que, hors cas particuliers de
haut risque de resténose, le stent nu est
une option très compétitive, notamment
en termes économiques, par rapport aux
stents actifs.

[ La ventilation en pression
positive continue est-elle
utile chez les patients ayant
un SAOS ?

Il y a une chaîne météo maintenant.
C’est une chaîne qui donne le temps
vingt-quatre heures sur vingt-quatre.

Quand j’étais gamin, il existait déjà un
truc de ce genre-là.

Ça s’appelait la fenêtre.
~ Dan Spencer

1. Le paradoxe

Les patients ayant un syndrome d’ap-
nées obstructives du sommeil (SAOS)
ont un risque cardiovasculaire (CV)
élevé et ce risque est d’autant plus élevé
que l’index apnées/hypopnées (IAH)
est élevé. L’étude SAVE montre cepen-
dant que l’appareillage de patients
ayant un SAOS avec une ventilation à
pression positive continue (CPAP) ne
réduit pas le risque d’événements CV
majeurs.

(16,5 % vs 19,8 %; HR: 0,76; IC 95 %:
0,69-0,85; p < 0,001) et, surprise, moins
de thromboses de stent (0,8 % vs 1,2 %;
p = 0,0498).

L’étude confirme donc que l’incidence
des nouvelles revascularisations est
plus faible avec un stent actif qu’avec un
stent nu (et la valeur de p en utilisant la
correction de Bonferroni est compatible
avec un effet significatif). La différence
absolue de risque est de 3,3 %: il faut
donc traiter 30 patients avec un stent
actif pour éviter une nouvelle revascu-
larisation en 5 ans. En termes écono-
miques, le prix à payer en France (pre-
nant en compte la différence moyenne
de prix entre stent actif et stent nu)
pour éviter une nouvelle revascularisa-
tion en 6 ans lorsqu’on utilise un stent
actif plutôt qu’un stent nu est donc de
10800 e. Ce surcoût et cette diminution
du risque de nouvelle revascularisation
n’influencent toutefois pas le pronostic
coronaire global des patients.

Cette étude contient aussi deux résultats
peu attendus:

>>> Le premier est que l’incidence
des thromboses de stent est inférieure
sous stent actif (par rapport au stent
nu) et que la valeur de p telle qu’elle
est indiquée peut sembler en faveur
d’une différence significative. Mais, de
fait, le résultat concernant ce critère
doit être considéré comme indicatif
(la valeur de p n’est pas compatible
avec un effet significatif et l’inci-
dence des événements a été faible, à
savoir 50 dans un groupe et 32 dans
l’autre). L’élément intéressant est que
l’incidence des thromboses de stent
est faible (moins de 0,2 % par an) et
qu’elle n’apparaît pas augmentée par
rapport à celle observée avec les stents
nus lorsqu’un stent actif de deuxième
génération est utilisé.

>>> Le second est la faible différence
absolue entre les groupes concernant
l’incidence des nouvelles revasculari-

permettrait de réduire de 3 % en valeur
absolue (avec une puissance de 93 %)
ou de 2 % (avec une puissance de 65 %)
l’incidence des événements du critère
primaire, en postulant que l’incidence
de ces événements serait de 17 % dans
le groupe avec stent nu à 5 ans. La
survenue d’un taux moindre d’événe-
ments a conduit à augmenter le nombre
de patients et à prolonger le suivi.
L’incidence des événements a donc
atteint celle souhaitée et l’hypothèse
évaluée n’est donc pas validée.

5. Le débat est-il clos ? Le stent actif
ne fait-il donc pas mieux que le
stent nu ?

End’autres termes,quelleest l’utilitédes
stents actifs par rapport aux stents nus,
sachant que les premiers coûtent 860 e

par unité et les seconds 500 e par unité
(les stents actifs étant donc 72 % plus
chers que les stents nus).

En fait, le débat n’est pas clos. Toutes
les études disponibles comparant stents
nus et actifs (avec des effectifs et des
suivis moins importants) ont conclu
que les stents actifs ne réduisent ni la
mortalité totale ni les IDM (infarctus du
myocarde) par rapport aux stents nus.
Dans quelques cas, une réduction des
IDM a pu toutefois être mise en évi-
dence, mais elle n’est pas concordante
dans les essais. Cette étude ne fait que
confirmer une donnée acquise. Alors,
qu’est-ce qui fait la différence entre ces
deux types de stents?

Jusqu’à présent il était acquis que le
taux de resténose était moindre avec
les stents actifs alors que le risque de
thrombose de stent était supérieur
avec ces mêmes stents par rapport
aux stents nus. Que nous apprend
l’étude NorStent sur ces deux points?
Elle nous indique que, dans le groupe
avec stent actif (par rapport au groupe
avec stent nu), il y a eu significati-
vement moins de nécessité de nou-
velles revascularisations coronaires
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considéré comme un facteur de risque
cardiovasculaire, mais comme un mar-
queur de risque cardiovasculaire.

[ Faut-il dépister les autres
atteintes athéromateuses
périphériques chez les
coronariens ?

Bien poser les questions, c’est tout un
art. Où tout dépend, bien sûr, de la

réponse que l’on veut obtenir.
~ André Frossard, Les Pensées.

1. Le paradoxe

L’existence d’une atteinte athéromateuse
périphérique(carotide,aorteabdominale
ou artères des membres inférieurs) est
associéeàunrisqueCVaugmentéparrap-
port à sonabsencechez lespatientsayant
unemaladiecoronaire.L’étudeAMERICA
montre cependant que le dépistage de
ces atteintes en vue d’une prise en charge
spécifique ne modifie pas le pronostic de
patients ayant une maladie coronaire.

2. Pourquoi cette étude ?

Les recommandations pour la prise en
charge de la maladie coronaire de l’ESC
en2013proposaientqu’unécho-Doppler
des artères carotides soit effectué chez
les patients ayant une maladie coronaire
(classe 2a, niveau de preuve C) et celles
sur l’artérite de 2011 proposaient aussi
qu’une artérite soit recherchée chez les
patients ayant une maladie coronaire
(classe 2a, niveau de preuve C). Ces
recommandations emportent donc la
décision des experts (classe 2a) bien que
leur niveau de preuve soit faible (C). Il
pouvait donc paraître utile de juger de
lapertinencede telles recommandations
en faisant une étude susceptible d’en
augmenter le niveau de preuve.

3. L’étude AMERICA

L’étudeAMERICAaétéunessaicontrôlé,
randomisé et prospectif conduit afin de

la survenue d’une insuffisance car-
diaque ou d’une fibrillation atriale
n’ont été différents entre les groupes. La
pression artérielle systolique à la fin de
l’étude n’a pas été différente non plus
entre les groupes comparés.

4. Cette étude a-t-elle eu une
puissance suffisante ?

L’étude avait un protocole de supério-
rité espérant démontrer une réduction
relative du risque de 20 % (avec une
puissance de 80 % et un risque alpha
bilatéral à 0,05). Le calcul de puissance
a été fait sur une base de survenue de
533 événements et il en est survenu 436.
Cette perte de puissance autorise tou-
tefois à conclure qu’il est peu probable
que la CPAP puisse diminuer le risque
d’événements CV majeurs chez des
patients en prévention CV secondaire
ayant un SAOS.

5. Faut-il dès lors ne plus proposer la
CPAP aux patients ayant un SAOS ?

Il est raisonnable de conclure que la
réponse est non, mais uniquement si le
patient est symptomatique, c’est-à-dire
si son SAOS retentit sur sa qualité de
vie, avec une fatigue et des endormis-
sements. En effet, tant les études anté-
rieures que l’étude SAVE démontrent
que la CPAP diminue ces symptômes et
réduit le risque de dépression. L’apport
de l’étude SAVE consiste à démontrer
que la CPAP ne réduit pas les événe-
ments CV ni la pression artérielle (bien
que celle-ci soit dans les valeurs nor-
males à l’inclusion).

6. Conclusion

Chez les patients n’ayant pas de symp-
tômes pouvant être attribués à un SAOS,
le dépistage d’un SAOS dans l’objectif
d’améliorer le pronostic cardiovascu-
laire–voiredediminuer lapressionarté-
rielle – n’est pas indiqué. Contrairement
à un message devenant progressivement
une antienne, le SAOS ne doit pas être

2. Pourquoi avoir effectué l’étude
SAVE ?

En 2014, la HAS indiquait dans un rap-
port spécifique : “la ventilation avec
CPAP est recommandée en première
intention lorsque l’IAH est supérieur à
30, et lorsque l’IAH est compris entre
15 et 30, en présence d’un sommeil de
mauvaise qualité (au moins 10 micro-
éveils par heure de sommeil) ou d’une
maladie cardiovasculaire grave asso-
ciée (hypertension artérielle résistante,
fibrillation auriculaire récidivante,
insuffisance ventriculaire gauche sévère
ou maladie coronaire mal contrôlée,
antécédent d’accident vasculaire céré-
bral)”. Cet avis français est concordant
avec une pratique commune dans de
nombreux pays : si la CPAP doit être
proposée en cas de retentissement du
SAOS en termes de fatigue et d’endor-
missement, elle peut aussi l’être chez
des patients peu – voire pas – sympto-
matiques dès lors qu’ils ont une maladie
CV. Cette stratégie thérapeutique est-
elle réellement bénéfique? En d’autres
termes, diminue-t-elle le risque d’évé-
nements CV?

3. L’étude SAVE

L’étude SAVE a été un essai thérapeu-
tique randomisé et contrôlé conduit
en ouvert chez 2717 patients âgés de
45 à 75 ans, ayant un SAOS modéré à
sévère défini par un IAH supérieur à
30 par heure et ayant une maladie CV,
coronaire ou cérébrovasculaire. Les
patients ont été randomisés pour avoir
une ventilation par CPAP pendant leur
sommeil ou avoir des soins usuels. Au
terme d’un suivi moyen de 3,7 ans, un
événement du critère primaire (décès
CV, IDM ou AVC) est survenu chez
229 patients (17,0 %) du groupe sous
CPAP et chez 207 patients (15,4 %) du
groupe contrôle, sans différence signi-
ficative entre les groupes (HR : 1,10 ;
IC 95 %: 0,91-1,32 ; p = 0,34). Aucun
des événements évalués dans le critère
primaire, pris isolément, de même que
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tide chez 9 patients (4,5 %) sans que le
degré de la sténose ne soit précisé. En
d’autres termes, les questions soulevées
par cette étude sont les suivantes: faut-
il faire un écho-Doppler des carotides
systématique et/ou une échographie de
l’aorte abdominale systématique aux
coronariens en sachant que, dans l’im-
mense majorité des cas, la pratique de
ces examens n’aura pas d’incidence sur
la conduite à tenir? ou faut-il identifier
descritèresaugmentant laprobabilitéde
découvrir des lésions devant conduire à
une prise en charge spécifique?

Ainsi, avec quelques divergences selon
les recommandations, le dépistage de
l’AAA reste le plus souvent proposé
chez l’homme de plus de 65 ans, fumeur
ouancien fumeur, ayantdesantécédents
familiauxd’AAA,cequineconcernepas
tous les coronariens. Il semble que le
dépistagedes lésionscarotidesasympto-
matiques reste encore affaire de convic-
tion, faute de données fiables précisant
chez quel patient il est coût-bénéfique.

5. Conclusion

Une étude comme AMERICA augmente
notre niveau de connaissance sur l’uti-
litéd’unestratégiededépistagesystéma-
tique. Mais il est probable qu’une telle
étude aurait pu être faite sans randomi-
sation, et donc sous forme de registre à
plus large échelle afin de préciser, d’une
part, l’incidence des atteintes carotides
sévères et des AAA chez les patients
ayant une maladie coronaire, et d’éva-
luer, d’autre part, les critères permettant
de prédire l’existence de ces atteintes
dans le but de proposer un dépistage
chez les patients les plus à risque.

L’auteur a déclaré les conflits d’intérêts
suivants: honoraires pour conférence ou
conseils pour les laboratoires Alliance
BMS-Pfizer, AstraZeneca, BMS, Boehringer-
Ingelheim, Daiichi-Sankyo, Menarini, Novartis,
Pfizer, Sanofi-Aventis France, Servier.

4. Cette étude condamne-t-elle
le dépistage des AAP chez les
coronariens ?

La réponse semble devoir être non pour
plusieurs raisons complémentaires.

>>> La première est celle de la stratégie
thérapeutique utilisée, car il n’est pas
prouvé qu’elle améliore le pronostic de
la maladie artérielle périphérique. Ainsi
en est-il des IEC, des bêtabloquants, de
laprolongationd’unedoubleantiagréga-
tion plaquettaire par exemple. Dès lors,
le dépistage n’aurait d’utilité que s’il
conduisait à adopter une stratégie théra-
peutique au bénéfice réellement validé.

>>> La deuxième est que, dès lors qu’un
patient a une maladie coronaire, il doit
recevoir des traitements pharmacolo-
giques optimaux de prévention secon-
daire. De ce fait, la découverte d’une
atteinte vasculaire périphérique ne
devrait pas modifier le traitement phar-
macologiquedupatientpuisquele traite-
ment pharmacologiqued’uneAAP est le
mêmequeceluid’uneatteintecoronaire.

>>> La troisième est une réflexion sur
ce que doit être le traitement spécifique
supplémentaire permettant d’apporter
un bénéfice clinique en cas de décou-
verte d’une AAP. Il semble que les
lésions périphériques asymptomatiques
justifiant d’une prise en charge spéci-
fique – c’est-à-dire allant au-delà du
traitement pharmacologique et pouvant
améliorer le pronostic – sont les lésions
carotides sévères et les anévrismes de
l’aorte abdominale (AAA) significatifs.
Pour démontrer un bénéfice d’une prise
en charge proactive, il aurait donc pro-
bablement fallu inclure un nombre de
patients extrêmement important, per-
mettant de mettre en évidence des taux
importants de telles lésions conduisant
à des prises en charge spécifiques. Or,
dans le groupe avec stratégie proactive,
un AAA de diamètre au moins égal à
50 mm n’a été découvert que chez un
seul patient (0,5 %) et un athérome caro-

démontrer qu’une stratégie proactive
reposant sur un dépistage et une prise en
charge d’atteintes athéromateuses péri-
phériques (AAP) chez des coronariens
estsupérieureàunestratégieconvention-
nelle, c’est-à-dire reposant sur un dépis-
tage des AAP guidé par les symptômes.

Les 521 patients coronariens inclus,
âgés en moyenne de 77 ans, ont donc été
randomisés pour avoir soit une stratégie
de dépistage conventionnelle, soit un
dépistage systématique des AAP. En cas
d’AAP, le traitement devait alors être dit
“optimal” : double antiagrégation pla-
quettairedurant24mois,LDL< 0,70 g/L,
IEC systématiques, bêtabloquants systé-
matiques avec comme objectif une fré-
quence cardiaque inférieure à 60/min,
HbA1c < 7 %, PAS inférieure à
140/90 mmHg chez les non-diabétiques
et inférieureà130/80mmHgchez lesdia-
bétiques ou en cas d’insuffisance rénale,
arrêt du tabac, promotion d’une activité
physiqueetdelavaccinationantigrippale.

Au terme du suivi moyen de 24 mois, il
n’y a pas eu de différence significative
concernant l’incidence des décès, des
événements ischémiques conduisant à
une réhospitalisation oude toute preuve
d’insuffisance d’un organe (critère pri-
maire) entre les groupes, avec une inci-
dence de 46,9 % chez les patients du
groupe contrôle et de 47,4 % chez ceux
du groupe stratégie proactive (HR: 1,03;
IC 95 %: 0,80-1,34). Il n’y a pas eu de
différence significative non plus entre
les groupes concernant l’incidence des
décès, IDM, AVC et toutes revascularisa-
tions (principal critère secondaire) avec
une incidence de 13,9 % dans le groupe
avec stratégie proactive et de 15,0 %
dans le groupe avec stratégie conven-
tionnelle (HR: 0,94; IC 95 %: 0,58-1,50).

À noter que Jean-Philippe Collet, auteur
principal de l’étude, a indiqué que le
nombre d’événements observés était
supérieur à celui projeté permettant
d’évalueravec lapuissancepré-spécifiée
la validité de l’hypothèse.
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• Prévention des complications secondaires cardiovasculaires et cérébrovasculaires chez les patients
présentant une maladie athéromateuse ischémique (par ex. infarctus du myocarde, angor stable
et instable, accident vasculaire cérébral, constitué ou transitoire, d’origine ischémique).

• Prévention des évènements thrombo-emboliques après chirurgie ou intervention vasculaire telle
que angioplastie coronaire transluminale, pontage aorto-coronarien, endartériectomie carotidienne,
shunt artério-veineux.

• Réduction de l’occlusion des greffons après pontage aorto-coronaire.

Ce médicament n’est pas recommandé dans les situations d’urgence.
Il est réservé au traitement d’entretien après la prise en charge
des situations d’urgence. Réservé à l’adulte.

Pour plus d’informations, reportez-vous aux Recommandations de bonne pratique de l’ANSM et de la
HAS de juin 2012 sur le bon usage des agents antiplaquettaires (disponibles sur www.has-sante.fr).
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* Commercialisée en France à partir du 19 juin 2014.

Mentions légales disponibles sur la base de données publique des médicaments
(www.bayer.fr) et sur le site Bayer HealthCare (www.bayer.fr)

1ère Aspirine à 100 mg en comprimé gastro-résistant*

Acide acétylsalicylique
100 mg
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➞ P. VALENSI
Service d’Endocrinologie-
Diabétologie-Nutrition,
Hôpital Jean Verdier, AP-HP,
CRNH-IdF, CINFO,
Université Paris Nord,
BONDY.

Éditorial

La coronaropathie
du diabétique.
Une médecine
individualisée

L e diabète progresse dans le monde entier et la France n’échappe pas à
ce phénomène. Parmi les coronariens, un bon tiers a un diabète connu
et, parmi ceux n’ayant pas d’anomalie glycémique connue, 20 % envi-

ron ont une glycémie à jeun trop élevée et 50 % ont une anomalie glycémique
(diabète ou prédiabète) si on la recherche par le test de charge orale en glucose.

Un travail réalisé en Finlande et publié en 1998 (avec S. Haffner comme premier
auteur) avait marqué les esprits en suggérant qu’en termes pronostiques le dia-
bète constituait un équivalent de maladie coronaire. Des données contradictoires
avaient ensuite été publiées. Aujourd’hui, il faut considérer que le pronostic
des patients diabétiques en prévention primaire est très nettement amélioré, en
tout cas meilleur que celui des coronariens non diabétiques, même s’il demeure
moins bon que dans la population non diabétique sans maladie coronaire.

Comme cela est clairement exprimé dans ce dossier de Réalités Cardiologiques,
le contrôle glycémique a une efficacité largement démontrée dans la prévention
des complications microangiopathiques et de leur aggravation. Il permet aussi,
sur le long terme, de réduire l’incidence des complications cardiovasculaires.
L’objectif glycémique doit toutefois être individualisé en tenant compte de cri-
tères cliniques, des conditions de vie et des traitements en cours. Concernant les
diabétiques coronariens, l’objectif glycémique peut être moins strict si la mala-
die coronaire est évoluée, en évitant absolument toute hypoglycémie sévère.

C’est surtout une prise en charge plus précoce, plus intensive et multiple des fac-
teurs de risque, visant un contrôle glycémique, lipidique et tensionnel, qu’il faut
assurer. L’étude STENO-2 a montré que cette approche était capable de réduire
de moitié l’incidence des événements cardiovasculaires chez les diabétiques de
type 2 microalbuminuriques. Cet excellent résultat laisse toutefois persister un
risque résiduel excessif. Des stratégies complémentaires sont nécessaires pour
le réduire en s’appuyant, là encore, sur une démarche individualisée.

Chez les diabétiques asymptomatiques sans antécédent cardiovasculaire, le pro-
nostic est, en effet, hétérogène et devrait être évalué par des moyens simples,

11



réalités Cardiologiques # 320_Septembre 2016_Cahier 1

Le dossier
Coronaropathie du diabétique

12

en considérant notamment la valeur aggravante de l’ancienneté du diabète, de
la microalbuminurie et, surtout, d’une macroprotéinurie ou d’une insuffisance
rénale qui portent alors le risque cardiovasculaire (RCV) à un niveau très élevé.
L’évaluation du RCV peut aussi s’appuyer sur l’atteinte des organes cibles, véri-
tables intégrateurs de risque. Dans ce cadre, la détermination du score de cal-
cifications coronaires rencontre un intérêt grandissant en raison de sa valeur
pronostique et d’orientation vers l’existence plus probable d’une maladie coro-
naire silencieuse.

La question pratique se pose du bilan complémentaire à réaliser : jusqu’où pous-
ser les explorations et pour quel bénéfice? Certes, un infarctus du myocarde
silencieux peut encore être retrouvé sur l’ECG de repos et des séquelles de
nécrose peuvent même être découvertes plus fréquemment à l’échographie stan-
dard, à la scintigraphie myocardique ou à l’IRM. Mais un nombre excessif d’exa-
mens est réalisé à la recherche d’une ischémie myocardique silencieuse (IMS),
et ce avec une faible rentabilité. Nous verrons que, compte tenu notamment du
meilleur contrôle des facteurs de risque, la prévalence de l’IMS a nettement
diminué et que le dépistage doit désormais être davantage ciblé vers des patients
à très haut risque. Un RCV très élevé devrait conduire, d’une part, à définir des
objectifs thérapeutiques plus exigeants et, d’autre part, au dépistage de l’IMS.

Dans ce dossier, vous trouverez également une excellente synthèse sur le choix
difficile de la modalité optimale de revascularisation myocardique dans la
population diabétique – qui a fait l’objet de recommandations récentes – et sur
les réponses attendues des essais en cours, en particulier avec les stents actifs de
dernière génération et avec la revascularisation chirurgicale par deux greffons
mammaires internes dans cette population.

Plus que jamais, l’heure est à une médecine individualisée résultant désormais
de preuves issues de grandes études et impliquant des objectifs thérapeutiques
cibles définis de façon consensuelle par la collaboration étroite entre cardiolo-
gues et diabétologues, et expliqués au patient (qui doit comprendre la justifica-
tion des traitements multiples recommandés).

Bonne lecture ! Et n’oublions pas que le diabète est une maladie, pas seulement
un facteur de risque, et qu’il nécessite un accompagnement au long cours du
patient.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits d’intérêts concernant les données publiées dans cet article.
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RÉSUMÉ : À l’heure de l’individualisation de la prise en charge des patients diabétiques, l’existence d’une
coronaropathie impose d’adapter la valeur cible d’HbA1c. En l’absence d’étude spécifique, le seuil traditionnel
de 7 % est le plus souvent recommandé en cas d’atteinte coronarienne non évoluée, alors que ce seuil est
relevé à 8 % en cas d’atteinte coronarienne évoluée.
Dans tous les cas, il faudra veiller à minimiser le risque d’hypoglycémie sévère chez ces patients.
Enfin,onn’oublierapasqu’enmatièredepréventioncardiovasculairechezlesdiabétiquesàhautrisque,ilestessentiel
de prendre en charge de façon optimale l’ensemble des facteurs de risque, au-delà du seul équilibre glycémique.

Quels objectifs glycémiques
chez les diabétiques coronariens ?

L a prise en charge du diabète
répond aujourd’hui à l’exigence
d’une approche individualisée

permettant de définir, pour chaque
patient, des objectifs glycémiques
personnalisés ainsi que les moyens
thérapeutiques les plus adaptés pour
parvenir à ces objectifs, dans le cadre
d’une décision partagée intégrant diffé-
rentsparamètres (cliniques,biologiques,
socioculturels et environnementaux).

Dans le cadre de cette approche indivi-
dualisée, se pose la question de la prise
en charge des diabétiques à très haut
risque que sont les patients coronariens.
L’objet de cette revue est de s’interroger
surlesobjectifsglycémiquespouvantêtre
envisagés au regard des connaissances
actuelles(sansentrer,comptetenudel’es-
pace imparti, dans le débat de la sécurité
cardiovasculairedesdifférentsantidiabé-
tiques et de leur éventuel impact spéci-
fique sur le pronostic) chez ces patients.

[ Contrôle glycémique
et risque cardiovasculaire

Le diabète est associé de façon indé-
pendante à un risque de complications

cardiovasculaires au moins multiplié
par deux [1]. Les dernières études épi-
démiologiques confirment le dogme
déjà ancien selon lequel le diabète pos-
sède une valeur pronostique similaire
à celle d’un antécédent d’infarctus du
myocarde ou d’accident vasculaire céré-
bral chez un sujet non diabétique. Elles
démontrent que le risque de mortalité
chez un patient diabétique coronarien
est quasiment multiplié par quatre com-
paré à celui d’un sujet indemne de ces
deux conditions [2].

Il existe aujourd’hui de nombreuses
preuves du lien direct entre équilibre
glycémique (évalué par l’HbA1c)
et risque cardiovasculaire chez les
patients diabétiques [1, 3, 4]. Pour
autant, sur la base des grands essais
d’intervention menés ces dernières
années, le bénéfice d’un contrôle inten-
sif de la glycémie sur la réduction des
événements cardiovasculaires reste
controversé. En effet, aucune des ces
études n’a pu faire la preuve de la
supériorité d’un contrôle optimal de
la glycémie sur le pronostic cardiovas-
culaire des diabétiques, qu’il s’agisse
de patients présentant un diabète de
type 1 (DCCT), un diabète de type 2

➞ P. DARMON
Pôle Endocrinologie, Nutrition,
Diabète et Obésité, Hôpital de
la Conception, MARSEILLE.
INRA, UMR 1260 ; Inserm, UMR
1062 ; Nutrition, Obésité et Risque
Thrombotique ; Aix-Marseille
Université, Faculté de Médecine,
MARSEILLE.
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doncenfonctionduprofildespatientset
peut évoluer au cours du temps.

En dépit de divergences sur la stratégie
médicamenteuse à adopter, les sociétés
savantes s’accordent généralement pour
recommander une cible d’HbA1c ≤ 7 %
pour laplupartdesdiabétiquesdetype2,
la cible pouvant être abaissée à 6,5 %
(sans hypoglycémie) pour les patients
ayant une longue espérance de vie et
dont le diabète vient d’être diagnos-
tiqué. Viser un seuil de 7 % d’HbA1c
correspond à obtenir des glycémies
capillaires préprandiales situées entre
80 et 130 mg/dL et des glycémies post-
prandiales < 180 mg/dL [15]. A contra-
rio, des objectifs d’HbA1c moins stricts
(< 8 %) peuvent être appropriés pour
les sujets âgés et/ou fragiles, ceux pré-
sentant une espérance de vie limitée, un
diabète ancien, des antécédents d’hy-
poglycémie sévère, des complications
micro-oumacrovasculaires avancées ou
descomorbiditésmajeures,oupourceux
chez qui une valeur cible à 7 % s’avère
difficile à atteindre malgré une prise en
charge adaptée [13, 14].

1. En cas d’insuffisance coronarienne
stable

Il n’existe pas, à ce jour, d’études d’inter-
vention menées spécifiquement dans la
population des diabétiques insuffisants
coronariens stables permettant de défi-
nir avec précision l’objectif glycémique
à atteindre chez ces patients. On ne peut
donc qu’extrapoler à partir des données
des grands essais évoqués plus haut.

Une analyse secondaire de la méta-
analyse de Turnbull – incluant les
études UKPDS, ACCORD, ADVANCE
et VADT – suggère en outre que seul
le sous-groupe de patients indemnes
d’antécédents cardiovasculaires avant
la randomisation bénéficie de façon
significative d’une stratégie thérapeu-
tique glycémique intensive en termes
de réduction du risque d’événements
cardiovasculaires majeurs [5].

[ Individualisation des
objectifs glycémiques :
quelle cible d’HbA1c
chez les coronariens ?

La surmortalité cardiovasculaire obser-
vée dans le groupe “contrôle glycémique
intensif” de l’étude ACCORD – dont les
causes restent à ce jour inexpliquées,
mais dont on sait désormais qu’elle
n’est en rien liée à l’incidence accrue
des hypoglycémies sévères [12] – dans
une population de patients âgés de plus
de 60 ans, présentant un diabète ancien
et un risque cardiovasculaire très élevé
(en prévention secondaire pour un tiers
d’entre eux), a conduit les cliniciens à
revoir le dogme du lower is better pour
touslespatientsenmatièred’HbA1c.Elle
aparailleursouvert lavoieauconceptde
prise en charge personnalisée sur lequel
s’appuient toutes les recommandations
internationales aujourd’hui [13, 14].

La diabétologie est désormais entrée
dans l’ère de l’individualisation de la
prise en charge, en termes de valeur
cible d’HbA1c mais aussi de moyens
thérapeutiques pour y parvenir, en se
gardant d’une intensification médica-
menteuse à marche forcée et en tenant
compte notamment du risque d’hypo-
glycémie sévère, dont on connaît les
conséquences cliniques avérées (neu-
rologiques, accidentologiques) ou sup-
posées (cardiovasculaires), ainsi que
l’impact délétère sur la qualité de vie et
l’observance des patients.

De très nombreux paramètres doivent
par conséquent être pris en considéra-
tion lorsde ladéfinitiondesobjectifsgly-
cémiques à atteindre pour un individu
donné:âge,espérancedevie, ancienneté
du diabète, complications et comorbidi-
tés (surtoutcardiovasculaireset rénales),
poids, risqued’hypoglycémieetd’autres
effets indésirables médicamenteux,
observance,motivation…Lepatientdia-
bétiquedoitêtreconsidérédanssagloba-
lité, et dans son environnement familial
et social. La valeur cible d’HbA1c varie

de découverte récente (UKPDS) ou
un diabète de type 2 plus ancien avec
de multiples facteurs de risque et/ou
des antécédents cardiovasculaires
(ACCORD, ADVANCE, VADT). Seule
une méta-analyse incluant les quatre
grands essais d’intervention menés
dans le diabète de type 2 a permis de
montrer qu’une stratégie de contrôle
intensif de la glycémie s’accompagnait
d’une réduction significative de l’inci-
dence des événements cardiovascu-
laires majeurs, et surtout des infarctus
du myocarde, mais n’avait pas d’effet
sur la mortalité [5].

Mettant en parallèle ces résultats déce-
vants avec l’excès de mortalité totale
et cardiovasculaire retrouvé dans le
groupe “contrôle glycémique inten-
sif” de l’étude ACCORD – en parti-
culier parmi les sujets dont l’HbA1c
était restée élevée malgré l’empile-
ment des traitements antidiabétiques
[6] – certains en sont venus à discuter
de l’intérêt d’une intensification du
contrôle glycémique chez les patients
diabétiques, oubliant au passage,
avec plus ou moins de mauvaise foi,
l’accumulation de preuves concernant
le bénéfice d’un contrôle glycémique
optimal sur le risque de complications
microvasculaires.

Fort heureusement, et en dépit des
résultats discordants de l’étude
ADVANCE-ON [7], le suivi observation-
nel à long terme des cohortes de patients
inclus dans ces essais d’observation a
permis de démontrer, dans le diabète de
type 1 (DCCT/EDIC) [8] comme dans le
diabète de type 2 (suivi post-UKPDS [9],
suivi post-VADT [10]), qu’il existe bien
unbénéficedel’améliorationducontrôle
glycémique sur l’incidence des compli-
cations cardiovasculaires – voire de la
mortalité dans certaines études [9, 11] –
mais que ce bénéfice n’apparaît
qu’après un temps de suivi suffisam-
ment long, à la différence de ce que l’on
peut observer pour les complications
microvasculaires.
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HTA essentielle, en substitution, chez les patients déjà contrôlés
par périndopril et indapamide pris simultanément à la même posologie
Avant de débuter un traitement antihypertenseur, la mise en place de mesures hygiénodiététiques

est recommandée
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demi-dose en cas d’insuffisance rénale
modérée). Les sulfamides hypoglycé-
miants peuvent être prescrits, mais il
est préférable d’éviter ceux de première
génération ainsi que le glibenclamide.
Les glinides, l’acarbose, les agonistes du
récepteur du GLP-1 (glucagon-like pep-
tide-1) et les inhibiteurs de la DPP-4 ne
sont pas contre-indiqués.

[ Prévenir les hypoglycémies
sévères : un principe de
précaution
chez les coronariens

Toutes les recommandations s’ac-
cordent pour mettre en garde contre la
dangerosité potentielle des hypoglycé-
mies chez les diabétiques coronariens.
Le risque hypoglycémique existe chez
les patients traités par sulfamides, gli-
nides ou insuline. Les hypoglycémies
sévères pourraient précipiter la sur-
venue d’un infarctus du myocarde ou
d’un accident vasculaire cérébral, bien
que le niveau de preuve soutenant cette
assertion soit limité. L’hypothèse d’un
lien causal entre hypoglycémie et évé-
nement cardiovasculaire est étayée par

glycémie à l’admission ≥ 180 mg/dL et
chez les patients diabétiques connus
présentant une glycémie préprandiale
≥ 140 mg/dL, avec surveillance des gly-
cémies capillaires toutes les 2 heures.
Chez un diabétique connu, traité anté-
rieurement par insuline, présentant une
glycémie à l’admission < 180 mg/dL
et/ou une glycémie préprandiale
< 140 mg/dL, il sera possible de pour-
suivre le protocole d’insulinothérapie
habituel du patient durant le séjour en
unité de soins intensifs, avec surveil-
lance des glycémies capillaires avant
chaque repas, 2 heures après chaque
repasetlesoiraucoucher.Unobjectifgly-
cémiquecomprisentre140et180 mg/dL
est recommandé pour la majorité des
patients plutôt qu’un objectif plus strict
entre 110 et 140 mg/dL.

En hospitalisation cardiologique après
les soins intensifs, iln’est pas obligatoire
de maintenir l’insulinothérapie chez
tous les patients et les autres traitements
antidiabétiques peuvent être utilisés en
respectant les contre-indications. La
metformine n’est pas contre-indiquée
après un syndrome coronarien aigu en
l’absence d’insuffisance rénale sévère (à

Les recommandations internationales
préconisent ainsi d’adapter la valeur
cible d’HbA1c chez les sujets en préven-
tion secondaire [14, 15, 16]. Les experts
de l’American Diabetes Association
recommandent de fixer ce seuil à 8 %
chez les patients porteurs de complica-
tions macrovasculaires avancées [16].
En France, les recommandations de la
Haute Autorité de Santé vont plus loin
dans le détail, en proposant de distin-
guer les patients ayant un antécédent de
complication macrovasculaire considé-
rée comme évoluée, pour lesquels un
objectifd’HbA1c≤ 8 %est recommandé,
et ceux ayant un antécédent de com-
plication macrovasculaire considérée
comme non évoluée, pour lesquels un
objectif d’HbA1c≤ 7 % est recommandé
(sur la base d’un avis d’experts) [13].

Les antécédents de complication macro-
vasculaire pouvant être considérée
comme évoluée sont:
– infarctus du myocarde avec insuffi-
sance cardiaque connue;
– atteintecoronairesévèreconnue (tronc
commun ou atteinte tritronculaire, ou
atteintede l’interventriculaireantérieure
[IVA] proximale);
– atteinte polyartérielle (au moins deux
territoires artériels symptomatiques);
– artériopathie oblitérante des membres
inférieurs symptomatique;
– accident vasculaire cérébral récent
(< 6 mois) [13] (tableau I).

2. En cas de syndrome coronarien
aigu

La prise en charge du patient hyper-
glycémique/diabétique au cours et au
décours immédiat d’un syndrome coro-
narien aigu a fait l’objet, en 2012, d’un
consensus de la Société Francophone
du Diabète et de la Société Française de
Cardiologie [17].

En unité de soins intensifs de cardio-
logie, une insulinothérapie continue
par voie intraveineuse sera instaurée
chez tous les patients présentant une

Profil du patient HbA1c cible

Patients avec
antécédents

cardiovasculaires

Patients avec antécédents de complication
macrovasculaire considérée comme non évoluée ≤ 7 %

Patients avec antécédents de complication
macrovasculaire considérée comme évoluée :

l Infarctus du myocarde avec insuffisance
cardiaque

l Atteinte coronarienne sévère (tronc commun
ou atteinte tritronculaire ou atteinte de l’IVA
proximale)

l Atteinte polyartérielle (au moins deux territoires
artériels symptomatiques)

l Artériopathie oblitérante des membres
inférieurs symptomatique

l Accident vasculaire cérébral récent (< 6 mois)

≤ 8 %

Tableau I : Objectifs glycémiques selon le profil du patient (recommandations HAS 2013 [13]).
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– notamment d’hypoglycémie sévère –
chezlespatientsdiabétiquescoronariens.

Enfin, on n’oubliera pas qu’en matière
de prévention cardiovasculaire, au-delà
de l’équilibre glycémique, il est essen-
tiel de prendre en charge de façon opti-
male l’ensemble des facteurs de risque,
comme l’a démontré l’étude STENO-2
dans une population de diabétiques de
type 2 à haut risque [20].

des données expérimentales révélant
qu’au-delà de ses effets arythmogènes
avérés (allongement du QT, bradycar-
die sinusale, tachycardie ventricu-
laire, tachycardie supraventriculaire),
l’hypoglycémie induirait différentes
modifications physiologiques (éléva-
tion de la pression artérielle, stress
oxydatif, dysfonction endothéliale,
augmentation de facteurs pro-inflam-
matoires et prothrombotiques, acti-
vation plaquettaire) suceptibles de
contribuer à l’aggravation de l’athé-
rosclérose [18] (fig. 1).

La grande majorité des études d’obser-
vation et d’intervention retrouvent une
association significative entre hypogly-
cémies sévères et mortalité totale ou
cardiovasculaire. Pour autant, il n’existe
pas actuellement de preuve formelle de
la causalité de ce lien statistique. Cette
association pourrait être simplement le
marqueur d’une plus grande “vulnéra-
bilité” liée à la présence de pathologies
sous-jacentes (insuffisance rénale chro-
nique, insuffisance hépatique, dénu-
trition…). À ce jour, le débat n’est pas
encore totalement tranché [19].

Inflammation
↑ CRP, IL-6, IL-8, TNF-α, VEGF…

Anomalie
de la coagulation

↑ agrégation plaquettaire,
↑ facteur VII,

↑ activité des neutrophiles

Dysfonction
endothéliale
↓ vasodilatation

Sécrétion de catécholamines
Troubles du rythme, allongement QT,

↑ contractilité cardiaque, ↑ consommation myocardique d’oxygène…

Hypoglycémie

Fig. 1 : Hypoglycémie et risque cardiovasculaire : mécanismes potentiels (d’après [18]). CRP : protéine C
réactive ; IL-6 : interleukine-6 ; IL-8 : interleukine-8 ; TNF-α : Tumor necrosis factor-α ; VEGF : Vascular endo-
thelial growth factor.
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RÉSUMÉ : Malgré la nette amélioration du pronostic cardiovasculaire des diabétiques liée au contrôle plus
strict des facteurs de risque, l’ischémie myocardique silencieuse (IMS) demeure associée à une plus forte
incidence d’événements cardiovasculaires. La prévalence de l’IMS a toutefois fortement diminué.
Le dépistage de cette complication du diabète ne doit pas être systématique mais réservé aux patients à très
haut risque. La détermination du score de calcifications coronaires (CAC) par tomodensitométrie contribue à
l’évaluation du risque et ainsi à mieux définir les patients devant bénéficier du dépistage de l’IMS.
La mise en évidence d’une IMS impose au minimum un contrôle plus intensif des facteurs de risque. Elle
devrait être suivie de la réalisation d’une coronarographie et éventuellement d’un geste de revascularisation.

Faut-il encore dépister la maladie
coronaire chez les diabétiques
asymptomatiques et comment ?

L a prévalence et l’incidence de
l’infarctus du myocarde silen-
cieux découvert sur l’ECG de

repos sont plus élevées chez les dia-
bétiques qu’en population générale,
et encore plus élevées si on considère
les données échocardiographiques
ou d’IRM [1]. La réalisation d’un ECG
de repos (par le médecin généraliste
ou un cardiologue) est recommandée
annuellement. Chez un grand nombre
de diabétiques asymptomatiques ayant
un ECG standard normal, des explora-
tions complémentaires sont pratiquées
à la recherche d’une maladie coronaire
silencieuse. La détection de la maladie
coronaire semble logique pour préve-
nir les événements cardiaques, mais la
preuve de l’efficacité de cette démarche
reste ténue.

Une recommandation française
(conjointe SFC/ALFEDIAM) datant de
2004 avait délimité les indications de ce
dépistage – qui devait être réservé aux
diabétiques à haut risque cardiovascu-
laire – ainsi que ses modalités [2]. Sa

validité a été confirmée, mais elle doit
évoluer à la lumière des études récentes
et des prises en charge préventives plus
efficaces des diabétiques. La rentabilité
et l’efficience du dépistage doivent être
améliorées pour atteindre un moindre
nombre d’examens réalisés et dans des
indications mieux ciblées, dans le but
de parvenir, au sein de cette population
plus restreinte de patients explorés, à
un pourcentage notablement plus élevé
de patients réellement porteurs de sté-
noses coronaires justifiant une revas-
cularisation.

[ Prévalence et valeur
pronostique de l’IMS

Parmi les diabétiques de type 2 asymp-
tomatiques, sans antécédent cardiovas-
culaire mais ayant d’autres facteurs de
risque (FDR), l’IMS – recherchée essen-
tiellement par la scintigraphie myocar-
dique couplée à l’effort et/ou à un agent
pharmacologique – est rencontrée dans
30à50 %descas [3].Lorsqu’unecorona-

➞ P. VALENSI
Service d’Endocrinologie-
Diabétologie-Nutrition,
Hôpital Jean Verdier, AP-HP,
CRNH-IdF, CINFO,
Université Paris Nord,
BONDY.
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contrôle des FDR, visant en particulier
les cibles glycémique, lipidique et ten-
sionnelle;
– la prévalence des sténoses coronaires
significatives est faible parmi les diabé-
tiques bénéficiant du dépistage;
– ladémonstrationdel’efficacitédudépis-
tage de l’IMS et de la revascularisation
coronaire n’a pas été solidement établie
chez les diabétiques asymptomatiques.

Plusieursargumentspeuventêtreopposés:
– le risque cardiovasculaire des diabé-
tiques demeure nettement supérieur à
celui des non-diabétiques [8];
– le contrôle multifactoriel du risque
réduit l’incidence des événements car-
diovasculaires de 50 %, mais le risque
résiduelpourraitêtrelié,aumoinspartiel-
lement,àlamaladiecoronairesilencieuse;
– ledépistagedel’IMSaméliore l’évalua-
tion du risque comparativement à diffé-
rentes estimations du risque s’appuyant
notamment sur l’équation de l’UKPDS
ou le SCORE européen (qui n’est pas
adapté à la population diabétique) [9].
Eneffet, laprésenced’une IMSoudesté-
nosescoronairesapporteunevaleurpré-
dictive additionnelle à celle du risque
a priori estimé sur les FDR classiques et
sur la présence d’une néphropathie ou
d’une artériopathie périphérique [10].
De même, les sténoses conservent leur
valeur pronostique péjorative malgré le
contrôle plus intensif appliqué en parti-
culier depuis 2000 (fig. 2) ;
– dans des études randomisées testant le
dépistage de l’IMS versus l’absence de
dépistage, comme les études DIAD [7],
DYNAMIT [11] et Factor-64 [12], il n’a
pas été mis en évidence de supériorité
du dépistage, mais la proportion des
patients avec IMS et sténoses coronaires
ayantété revascularisésétait faible.Dans
uneétudeportant sur400diabétiquesde
type 2 asymptomatiques à haut risque,
lespatientsavec IMSontété traitésaprès
randomisationseulementpar traitement
médical (aspirine, statine, IEC et bêta-
bloquant) ou par des mesures inten-
sives combinant traitement médical et
revascularisation lorsque celle-ci était

haut risque cardiovasculaire que dans
nos études précédentes, en particulier
atteintsd’unenéphropathieouayantune
atteinte macroangiopathique périphé-
rique ou≥ 3 FDR associés. La prévalence
de l’IMS était nettement plus faible, voi-
sine de 10 % seulement, et des sténoses
significatives étaient présentes chez
8 des 18 patients ayant eu une coronaro-
graphie, soitdansenviron3 %delasérie
totale,etce trèsprobablementenrelation
avec un meilleur contrôle des FDR.

Entermesdepronostic,nousavonsmon-
tré que la présence d’une IMS, et surtout
desténosescoronaires silencieuses, était
prédictive d’un plus mauvais pronostic
cardiovasculaire [6], comme cela a été
confirmé dans l’étude DIAD [7].

[ Les germes de la controverse
sur le dépistage

Certains arguments sont avancés à l’en-
contre du dépistage:
– l’incidence des complications cardio-
vasculaires a nettement baissé chez les
diabétiques [8], et ce grâce au meilleur

rographie est pratiquée chez les patients
avec IMS, elle met en évidence des sté-
noses coronaires significatives dans 30 à
60 % des cas. Chez les patients sans sté-
nose à la coronarographie, l’IMS est sans
douteliéeàunedysfonctionendothéliale
et à des altérations microcirculatoires
(réduction de la réserve coronaire) [4].

Des séries plus récentes suggèrent que
la prévalence de l’IMS serait moindre
chez les patients mieux contrôlés pour
leurs FDR, comme l’a rapporté l’étude
DIAD en montrant notamment qu’une
forte proportion de patients ayant une
première scintigraphie anormale ne
présentait plus de défects lors d’une
seconde scintigraphie pratiquée 3 ans
plus tard [5]. Dans le même sens, nous
avons constaté que le pourcentage de
scintigraphies anormales est d’autant
plus faible que le nombre de FDR (pres-
sion artérielle, HbA1c, LDL-cholestérol
et triglycérides entre autres) à l’objectif
thérapeutique est élevé (fig. 1).

Aussi, dans notre dernière série établie
de 2009 à 2014, avons-nous examiné
235 patients diabétiques de type 2 à plus
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Fig. 1 : La prévalence de l’IMS est plus faible lorsque le nombre de facteurs de risque cardiovasculaire contrô-
lés est plus élevé. Critères de contrôle : pression artérielle ≤ 140/90 mmHg, HbA1c ≤ 7,5 %, LDL-cholestérol
≤ 2,6 mmol/L, triglycérides ≤ 2,3 mmol/L (données personnelles présentées au congrès de l’ADA 2015).
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doit être interprété selon le sexe, l’âge
et l’origine ethnique. Il dépiste surtout
les sténosescoronaires. Il fautcependant
noter que toutes les sténoses chroniques
ne sont pas calcifiées et que les plaques
instables nesont pas oupeu calcifiées, et
qu’elles ne sont donc pas dépistées par
un scanner sans injection.

Plusieurs études ont rapporté une
relation forte entre le CAC et le risque
d’accidents cardiovasculaires. La valeur
pronostiqueduCACaété retrouvéechez
les diabétiques de type 2 [16]:
– si leCACestnul, le risqueest très faible
dans les 2 à 5 années suivantes;
– un CAC entre 100 et 300 ou 400 uni-
tés Agatston (UA) s’associe à un risque
intermédiaire;
– si leCACest> 300ou400UA, le risque
d’accidents cardiovasculaires est élevé
ou très élevé.

Selon une étude rassemblant les don-
nées de cinq séries publiées, il existe
une bonne relation entre un score CAC
plus élevé et une plus forte prévalence
d’IMS détectée à la scintigraphie de
stress [17]. L’IMS est ainsi détectée en
moyenne chez 1,3 %, 11,3 % et 35,2 %
des patients ayant respectivement un

façon à réaliser les examens surtout chez
les patients susceptibles de bénéficier
d’ungestederevascularisationcoronaire.

1. Stratifier d’abord le risque

Le rendement du dépistage devrait
être amélioré en le pratiquant chez les
patients à plus haut risque cardiovas-
culaire a priori. Les critères français
(ALFEDIAM-SFC) [2] ont été élaborés
dans ce sens, mais ces critères, quoique
validés [15], ne sont pas suffisamment
discriminants. Ils doivent être actuali-
sés en réservant le dépistage aux seuls
patients à très haut risque. La déter-
mination du score calcique coronaire
(CAC) par tomodensitométrie est une
méthode non invasive qui permet de
quantifier l’importance de la charge
calcique des artères coronaires. Le score
CAC contribue à affiner l’estimation du
risque et la prédiction de l’existence
d’une maladie coronaire silencieuse.

2. Place du score de calcifications
coronaires

Avec les scanners de dernière généra-
tion, la réalisation de l’examen induit
une faible irradiation. Le score CAC

indiquée et possible ; la progression de
l’ischémie à la scintigraphie myocar-
dique et la progression de la maladie
coronaire étaient significativement
moindres sous traitement intensif [13].

Dans l’étude DADDY, 520 diabétiques
de type 2 ont été randomisés dans un
groupe avec dépistage et un groupe sans
dépistage; lecritère principal (décès car-
diaques et infarctus non fatals) ne diffé-
rait pas significativement mais, dans le
groupenondépisté, lenombredecorona-
rographies et de revascularisations coro-
naires était plus élevé au cours du suivi
et,parmi lespatientsdeplusde60ans, la
mortalitécardiaqueétaitplus faibledans
le groupe ayant eu un dépistage de l’IMS
[14]. Il faut donc reconnaître que, pour
l’heure, les preuves formelles du béné-
fice du dépistage sont ténues.

[ Comment améliorer
l’efficience du dépistage ?

Le dépistage de la maladie coronaire
silencieusedevraitconcernerunnombre
de diabétiques notablement inférieur au
nombre actuellement screené. Les indi-
cations devraient être mieux ciblées de
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chez les diabétiques. Les patients ayant
un diabète connu depuis plus de 20 ans
– surtout ceux avec macroprotéinurie ou
insuffisancerénale,ouayantdesatteintes
artériellespériphériquesoucarotidiennes
mêmeinfracliniques – répondent enpar-
ticulier au critère du très haut risque. La
démarche complémentaire que nous
avons définie dans le cadre de cette
position européenne a consisté à com-
pléter l’évaluation du risque en considé-
rant d’autres atteintes d’organes cibles
(tableau I). Une hypokinésie ou une aki-
nésie segmentaireà l’échocardiographie,
ouunscoreCACélevé, témoignentd’une
telleatteinte.L’échographieest très large-
ment pratiquée.

La détermination du score CAC permet-
trait d’affiner l’estimation du risque, en
particulier chez les patients à risque
a priori élevé : patients âgés de plus
de 60ans,ayantundiabèteconnudepuis
plus de 10 ans, des atteintes microangio-
pathiques (notamment microalbuminu-
rie ou rétinopathie) ou une neuropathie
autonome cardiaque. Un score CAC
élevé (> 100 et surtout > 400 UA) amène-
rait alors à considérer le patient comme
étant à très haut risque et à réaliser le
dépistage de la maladie coronaire silen-
cieuse [9].D’aprèsnosdonnées,dépister
l’IMS seulement chez les patients ayant
un score CAC > 100 UA permettrait de
réduire de 2/3 la proportion de patients
justifiant ce dépistage. Ainsi, la nou-
velle stratégie proposée débuterait par
la détermination du score CAC. Ce score
mérite aussi d’être considéré lorsque
le test fonctionnel est en faveur d’une
ischémie myocardique modérée, un

et, s’il révèle des lésions, il devra être
suivi d’une coronarographie.

Dans la mesure où les patients explorés
sont à très haut risque, nous suggérons
quele testd’ischémiesoitentreprisaprès
contrôledesFDR,selondesobjectifsper-
sonnalisés et sous traitement optimisé
comportant une statine, un bloqueur du
système rénine-angiotensine et éven-
tuellement un antiagrégant plaquettaire.
En effet, d’une part, ces traitements sont
justifiés et susceptibles de négativer une
IMS, en particulier chez les patients
sans sténose coronaire significative,
et, d’autre part, la recherche de l’IMS,
même si elle est indiquée, ne doit pas
nécessairementêtreentreprised’emblée.

[ Les recommandations
actuelles

Selon l’American Diabetes Association,
le dépistage de la maladie coronaire
silencieuse n’est plus justifié, et cela
suite aux résultats de l’étude DIAD.
Selon l’American Heart Association,
le dépistage est recommandé chez les
diabétiques de type 2 qui souhaitent
entreprendre un programme d’exercice
physique vigoureux [20]. Selon la Haute
Autorité de Santé (HAS), il faut éviter de
dépister systématiquement l’IMS [21].

Lesrecommandationseuropéennes(ESC,
en collaboration avec l’EASD) parues en
2013 confortent l’intérêt du dépistage
chez les diabétiques à très haut risque
cardiovasculaire [9]. Aucune équation
de risque n’est réellement valide ni utile

score < 100, compris entre 101 et 400 et
> 400 UA. Dans notre série prospective
récente mentionnée plus haut, à très
haut risque cardiovasculaire [18], le
score était > 100 UA dans 35 % des cas
(etmême> 400UAdans18 %descas). Il
était > 100 UA chez un tiers des patients
sans IMS, chez 40 % des patients avec
IMS mais sans sténose à la coronarogra-
phie et chez 75 % des patients avec IMS
et sténoses à la coronarographie.

L’IMS était dépistée chez 14,6 % des
patients ayant un CAC > 100 UA et 7,8 %
de ceux ayant un CAC < 100. La valeur
prédictive négative de 92 % d’un score
< 100 UA vis-à-vis de l’IMS mérite d’être
soulignée. La valeur prédictive du score
pour les sténoses significatives à la coro-
narographie doit être affinée. À ce jour,
mentionnons que, dans une population
de diabétiques de type 2 asymptoma-
tiques, une association a été récemment
rapportée entre le score et la présence de
sténoses au coroscanner: la prévalence
des sténoses était de 5 % pour un score
nulet> 80 %pourunscore> 400UA[19].

[ Modalités et circonstances
du dépistage de l’IMS

Le dépistage s’appuie sur la réalisation
de testsdeprovocation (épreuved’effort,
scintigraphie myocardique couplée à
l’effort et/ou à l’administration de dipy-
ridamole, échocardiographie de stress
ou IRM de stress). La sensibilité de la
scintigraphie de stress et de l’échogra-
phie de stress est supérieure à celle de
l’épreuve d’effort. Le couplage à l’effort
plutôt qu’à un stress pharmacologique
a pour intérêt supplémentaire d’appré-
cier la réserve chronotrope et la récu-
pération. Puis, la coronarographie est
pratiquée en cas de positivité franche du
test d’ischémie [2]. Le scanner coronaire
avec injection d’un produit de contraste
(coroscan) ne nous paraît pas relevant
pour le dépistage de la maladie coro-
naire silencieuse car, seul, il ne permet
pas d’affirmer l’ischémie myocardique

l Diabète connu depuis plus de 20 ans.
l Présence d’une macroprotéinurie ou d’une insuffisance rénale.
l Présence d’atteintes artérielles périphériques ou carotidiennes même infracliniques.
l Atteintes d’organes cibles :

– hypokinésie ou akinésie à l’échocardiographie standard ;
– CAC élevé, > 100 ou surtout > 400 UA.

Tableau I : Quels sont les critères de très haut risque cardiovasculaire chez les diabétiques sans histoire
ni symptôme de maladie coronaire ?
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score très élevé confortant alors l’indi-
cation d’une coronarographie (fig. 3).

[ Conclusion

Estimer de façon adéquate le risque car-
diovasculaire des diabétiques est per-
tinent à la fois pour personnaliser les
objectifs thérapeutiques et les moyens
pharmacologiques pour y parvenir et
pour poser une indication mieux ciblée
–et sansdouteplusefficiente–dudépis-
tage de l’IMS.
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RÉSUMÉ : Les patients diabétiques représentent une population à haut risque cardiovasculaire et constituent
à peu près un quart des patients ayant une indication de revascularisation myocardique.
Chez le patient présentant une atteinte coronaire multitronculaire, la revascularisation chirurgicale
est supérieure à la revascularisation par angioplastie coronaire, essentiellement du fait d’un excès de
revascularisations au cours du suivi après une intervention percutanée. Il existe cependant une tendance à
un excès d’AVC (accident vasculaire cérébral) après une chirurgie de pontage coronaire.
Les études randomisées en cours permettront d’apporter des réponses concernant les avancées techniques
les plus récentes, à savoir les stents actifs de dernière génération et la revascularisation chirurgicale “tout
artériel”.

Revascularisation coronaire
chez le diabétique

L es patients diabétiques repré-
sentent à peu près un quart des
patients ayant une indication

de revascularisation myocardique. Ils
constituentunepopulationàhaut risque
cardiovasculaire, avec une progression
particulièrement rapide et diffuse de la
maladie athéroscléreuse. C’est une des
raisons pour lesquelles les échecs de
revascularisationmyocardique–notam-
ment les occlusions de pontages aorto-
coronaires par greffons veineux et les
resténoses intrastent coronaires – sont
plus fréquents dans cette population. Le
choixdelamodalitéderevascularisation
myocardique optimale chez les patients
diabétiques est donc particulièrement
difficile. Il a fait l’objet de recomman-
dations récentes que nous détaillerons
plus loin [1, 2].

[ Cardiopathie ischémique
stable et instable

La seule étude de grande taille à avoir
comparé le traitement médical optimal
de la cardiopathie ischémique – seul
ou combiné avec la revascularisation

myocardique – dans une population de
patients diabétiques de type 2 est l’étude
BARI-2Dpubliéeen2009[3].Cetteétude
multicentrique randomisée a inclus
2386patients, stratifiésselonlaméthode
de revascularisation optimale choisie
par le médecin référent (angioplastie
coronaire ou pontage aorto-coronaire).
Le critère de jugement principal était le
décès toutes causes à 5 ans avec, en plus,
un critère de jugement secondaire com-
posite (décès, infarctus du myocarde,
accident vasculaire cérébral). À 5 ans,
il n’y avait pas de différence significa-
tive entre le groupe revascularisation
myocardique et le groupe traitement
médical seul, à la fois pour le critère de
jugement principal (11,7 % vs 12,2 %;
p = 0,97) (fig. 1) et pour le critère compo-
site (22,8 % vs 24,1 %; p = 0,70).

Dans la strate des patients revasculari-
sés chirurgicalement, il y avait moins
d’événementsducritèrecompositecom-
paré au traitement médical seul (22,4 %
vs 30,5 %; p = 0,01), ce qui s’explique
essentiellement par une moindre surve-
nue d’infarctus du myocarde, sans dif-
férence de mortalité. Il n’y avait aucune
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Parallèlement, on retrouve, chez les
patients diabétiques souffrant d’un
syndrome coronaire aigu avec éléva-
tion du segment ST, une mortalité à
30 jours divisée par deux en faveur de
l’angioplastie primaire comparée à la
fibrinolyse intraveineuse (OR = 0,49 ;
IC 95 % : 0,31-0,79 ; p = 0,004) dans
une large méta-analyse regroupant
19 études randomisées [5]. À noter que,
malgré des délais de revascularisation
plus longs, les patients diabétiques
tirent un bénéfice encore plus impor-
tant de l’angioplastie primaire, compa-
rés aux patients non diabétiques, avec
17 vs 48 patients à traiter pour sauver
une vie.

[ Revascularisation
percutanée vs chirurgicale

La seule étude randomisée de grande
ampleur, spécifique, comparant l’an-
gioplastie coronaire au pontage aorto-
coronaire chez des patients diabétiques
présentant une atteinte coronaire mul-
titronculaire sans atteinte du tronc
commun gauche est l’étude FREEDOM,
publiéeen2012 [6]. 1900sujetsayantun
score SYNTAX moyen à 26 ont été ran-
domiséspourêtre revascularisés soitpar
des stents actifs de première génération,
soit par des pontages, de préférence arté-
riels. Cependant, ils ne représentent que
6 % des patients screenés et constituent
donc une population très sélectionnée,
dont les résultats sont difficiles à extra-
poler à l’ensemble de la population dia-
bétique. À 5 ans, la survenue du critère
composite (décès toutescauses, infarctus
du myocarde [IDM] non fatal, AVC non
fatal) était plus fréquente dans le groupe
traité par angioplastie coronaire (26,6 %
vs 18,7 %; p = 0,005) (fig. 2) essentielle-
ment du fait d’un excès d’infarctus du
myocarde au cours du suivi (13,9 % vs
6,0 %; p < 0,001) en cas d’angioplastie.
Il faut également noter que la mortalité
était moins élevée en cas de revascula-
risation chirurgicale. En revanche, les
patients du groupe traité chirurgicale-

des patients du groupe chirurgical ont
été traités par un pontage artériel mam-
maire interne alors que, dans le groupe
interventionnel, seulement 34,7 % ont
été traités par un stent actif de première
génération et 9,3 % ont été dilatés par
une angioplastie au ballon seul.

Dans le contexte de la cardiopathie
ischémique instable, le bénéfice d’une
revascularisation urgente comparée à
un traitement conservateur a largement
été démontré avec même, pour certains
auteurs,unbénéficeplus importantdans
le sous-groupe des patients diabétiques.
Ces derniers présentent une mortalité
précoce accrue, comparativement aux
patients non diabétiques, lors d’un syn-
drome coronaire aigu. Ainsi, concernant
le syndrome coronaire aigu sans éléva-
tion du segment ST, l’étude TACTICS-
TIMI 18 – qui comparait une stratégie
invasive précoce à une stratégie conser-
vatrice sous anti-Gp-IIbIIIa – a montré
que la sous-population de patients dia-
bétiquesétait cellequibénéficiait leplus
d’une stratégie invasive précoce [4].

différence dans la strate des patients
revascularisés par voie percutanée, ni
sur le critère primaire, ni sur le critère
composite.Celapeuts’expliquerparune
atteinte coronaire plus sévère (atteintes
coronaires tritronculaires et occlusions
coronaires chroniques) dans le groupe
traité chirurgicalement. À noter que le
protocole initial prévoyait d’inclure
2800 patients, objectif non atteint en
raison d’un faible taux d’inclusion.

Parailleurs, lescritèresd’exclusioncom-
prenaient les patients présentant une
atteinte du tronc commun, ceux néces-
sitant une revascularisation urgente,
ceuxayantunecréatininémiesupérieure
à 177 µmol/L ou une hémoglobine gly-
quéeau-delàde13 %,ceuxatteintsd’une
insuffisancecardiaquedeclasse IIIou IV,
avecunedysfonctionhépatiqueouayant
étérevascularisésdansles12moisprécé-
dents. Dans le groupe de patients traités
médicalement,unpeumoinsdelamoitié
(42,1 %) a nécessité une revascularisa-
tion au cours du suivi. Concernant les
techniques de revascularisation, 94,2 %
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Fig. 1 : Courbe de Kaplan-Meier comparant le traitement médical à la revascularisation myocardique dans
l’étude BARI-2D [3].
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nus ou actifs de première génération
chez des patients diabétiques porteurs
d’une atteinte coronaire multitroncu-
laire symptomatique. Cet essai de non-
infériorité, comprenant 510 patients, n’a
pas pu montrer que l’angioplastie coro-
naire était non inférieure à la chirurgie
de pontage concernant le critère prin-
cipal composite (décès, IDM ou AVC) à
1 an de suivi (13,0 % vs 10,5 %; p = 0,39
non-infériorité) [8].

Finalement, une méta-analyse – com-
prenant les essais randomisés précités et
totalisant 3 052 patients – comparait la
revascularisation chirurgicale par pon-
tages artériels à l’angioplastie coronaire
par stents actifs, essentiellement de pre-
mière génération. À 4 ans, le critère de
jugement principal composite (décès,
IDM ou AVC) était en faveur de la chirur-
gie(16,8 %vs22,5 %;RR= 1,34;IC95 %:
1,16-1,54; p < 0,0001), avec moins de
décès(9,7 %vs14 %;RR= 1,51; IC95 %:
1,09-2,10 ; p = 0,01) mais plus d’AVC
(2,3 % vs 3,8 %; RR = 0,59 ; IC 95 %:
0,39-0,90; p = 0,01) dans le groupe traité
chirurgicalement. À l’inverse, on notait
plus de revascularisations au cours du
suivi dans le groupe traité par angioplas-

un nombre comparable d’événements à
5 ans dans les deux groupes (fig. 3) [7].

L’étude CARDia était le premier essai
randomisé comparant la chirurgie à
l’angioplastie coronaire avec des stents

ment ont présenté significativement
plus d’AVC (5,2 % vs 2,4 %; p = 0,03).

Le sous-groupe de patients diabétiques
dans l’étude SYNTAX – comparant la
chirurgie à l’angioplastie coronaire avec
des stents actifs de première génération
(TAXUS, paclitaxel) chez des patients
ayant une atteinte coronaire multitron-
culaire ou du tronc commun gauche –
comprenait452sujets.À5ans, iln’yavait
pas de différence significative concer-
nant le critère composite (décès, IDM
ou AVC) entre le groupe angioplastie et
le groupe chirurgie (23,9 % vs 19,1 %;
p = 0,26), mais on notait plus de revas-
cularisations au cours du suivi dans le
groupe traité par angioplastie coronaire
(35,3 % vs 14,6 %; p < 0,001). En pre-
nant en compte le score SYNTAX, seuls
lespatientsayantunscoreSYNTAX> 32
présentaientmoinsd’événementsducri-
tèrecomposites’ilsétaientrevascularisés
par voie chirurgicale (16,0 % vs 31,0 %;
p = 0,034). Les patients ayant un score
SYNTAX compris entre 23 et 32 (21,5 %
vs22,2 %;p= 0,89)etceuxayantunscore
< 23 (20,1 % vs 19,4 %; p = 0,79) avaient

60

50

40

30

20

10

0
10 2

Années post-randomisation

Chirurgie
cardiaque

Angioplastie
coronaire

p = 0,005

Dé
cè

s,
ID

M
ou

AV
C(

%)

3 4 5

26,6 %

18,7 %

Fig. 2 : Incidence du critère composite (décès, IDM, AVC) entre l’angioplastie coronaire et la chirurgie car-
diaque dans l’étude FREEDOM [6].
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population diabétique, mais ils n’ont
pas été évalués de façon randomisée
contre le traitement chirurgical. Par ail-
leurs, il ne faut pas oublier que le trai-
tement médical optimal donne souvent
des résultats comparables à la revascu-
larisation myocardique à long terme.
Il reste donc beaucoup d’incertitudes
concernant le traitement optimal de la
cardiopathie ischémique chez les dia-
bétiques et les études en cours devront
permettre de répondre à certaines ques-
tions dans le futur.
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les patients diabétiques n’a pas été éva-
luéedefaçonrandomisée.Actuellement,
la majoration du risque d’infection ster-
nale chez les patients diabétiques en
cas d’utilisation des deux artères mam-
maires internes est controversée. Des
études observationnelles suggèrent un
bénéfice sur la mortalité à long terme en
cas de pontage “tout artériel” par deux
greffons mammaires internes, aussi bien
chez les patients diabétiques que chez
les patients non diabétiques [13]. Ces
résultats nécessitent confirmation par
un essai randomisé en cours comparant
la survie à long terme entre l’utilisation
d’un seul ou de deux greffons mam-
maires internes [14].

Dans le contexte du syndrome coronaire
aigu, l’utilisationdesnouveauxantiagré-
gants plaquettaires ciblant le récepteur
P2Y12 est recommandée de préférence
en l’absence de contre-indication. Ainsi,
le ticagrelor a montré son efficacité aussi
bien chez les patients diabétiques que
non diabétiques [15]. Le prasugrel a
mêmemontréunbénéficeplusimportant
chez les patients diabétiques versus non
diabétiques lorsqu’il est comparé au clo-
pidogrel, sansaugmentationsignificative
des saignements majeurs [16].

[ Conclusion

Les patients diabétiques paient un lourd
tribut à la maladie coronaire en termes
de mortalité et de récidives d’événe-
ments ischémiques. Chez les patients
qui présentent une atteinte coronaire
multitronculaire, la revascularisation
myocardique par voie chirurgicale est
supérieure à l’angioplastie coronaire.
On note surtout un excès de revascu-
larisations au cours du suivi chez les
patients traités par des stents coronaires,
essentiellementnusetactifsdepremière
génération,dans lesétudesrandomisées.

Les stents actifs de deuxième généra-
tion, plus récents, sont supérieurs aux
stents plus anciens, également dans la

tiecoronaire (17,4 %vs8,0 %;RR= 1,85;
IC95 %:1,0-3,40;p= 0,05).Ces résultats
étaient plus prononcés chez les patients
ayant un score SYNTAX élevé > 32. À
noter que les patients inclus dans les
différents essais étaient tous à bas risque
chirurgical, avec un euroSCORE moyen
< 5 dans tous les essais [9].

[ Modalités techniques
de la revascularisation

Plusieurs études randomisées ont mon-
tré une supériorité des stents actifs com-
parés aux stents nus chez les patients
diabétiques concernant les revascula-
risations ultérieures sur la lésion cible.
Ainsi, une méta-analyse comparant les
stents actifs de première génération aux
stents nus a montré une nette réduction
des revascularisationsaucoursdusuivi:
– stents au sirolimus : HR = 0,29 ;
IC 95 %: 0,19-0,45;
– stents au paclitaxel : HR = 0,38 ;
IC 95 %: 0,26-0,56 [10].

Uneautreméta-analysede22844patients-
annéesamontréuneréductionde37-69%
desrevascularisationssurlevaisseaucible,
selon le type de stent actif, avec une ten-
dance en faveur des stents à everolimus
(stentsactifsdedeuxièmegénération)[11].

Très récemment, une étude randomi-
sée de non-infériorité a comparé les
stents actifs de première génération au
paclitaxel aux stents actifs de deuxième
générationà l’everolimuschez1830dia-
bétiques. À 1 an, les stents au paclitaxel
étaient inférieurs aux stents à l’everoli-
musetétaient significativementassociés
àplusd’événementssur levaisseaucible
(RR = 1,89; IC 95 %: 1,20-2,99; p = 0,38
non-infériorité) [12]. Aucune étude ran-
domiséedegrandeampleurn’acomparé
pour l’instant les stents actifs de deu-
xième génération à la chirurgie chez les
patients diabétiques.

L’utilisation d’un seul versus deux gref-
fons artériels mammaires internes chez
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Quels objectifs glycémiques chez les diabétiques coronariens ?

û Il existe aujourd’hui des arguments forts pour affirmer qu’un contrôle optimal de la glycémie permet de réduire
l’incidence de complications cardiovasculaires chez les patients diabétiques, ce bénéfice n’apparaissant toutefois
qu’après un temps de suivi bien plus long que pour les complications microvasculaires.

û Pour autant, la valeur cible d’HbA1c à atteindre n’est pas uniforme et varie pour chaque patient en fonction de
paramètres cliniques, biologiques, socio-culturels et environnementaux.

û Chez les patients diabétiques coronariens, la Haute Autorité de Santé recommande un objectif d’HbA1c à 7 % en cas
d’atteinte coronarienne stable, peu évoluée, chez un patient en bon état général et un objectif d’HbA1c à 8 % en cas
d’atteinte coronarienne évoluée (et/ou en cas de comorbidités importantes associées).

û Dans tous les cas, il faudra veiller à éviter chez ces patients les hypoglycémies, notamment les hypoglycémies
sévères, dont le caractère délétère sur le plan cardiovasculaire est suspecté à défaut d’être totalement démontré.

Faut-il encore dépister la maladie coronaire chez les diabétiques asymptomatiques et comment ?

û La prévalence de l’IMS chez les diabétiques diminue à la faveur d’une meilleure prise en charge des facteurs de
risque cardiovasculaire.

û L’IMS demeure associée à un plus mauvais pronostic.

û Le CAC offre une bonne valeur prédictive de la présence d’une IMS. Un score élevé devrait conduire au dépistage de
l’IMS chez les diabétiques.

û Le dépistage de l’IMS dans une population bien ciblée, à très haut risque, devrait alors s’appuyer sur la scintigraphie
myocardique ou l’échocardiographie de stress, dont les performances sont supérieures à celles de l’épreuve d’effort
simple.

Revascularisation coronaire chez le diabétique

û La population des patients diabétiques constitue près d’un quart des patients à revasculariser sur le plan
myocardique, avec une progression particulièrement rapide et diffuse de l’athérosclérose.

û Chez les patients présentant une atteinte coronaire multitronculaire, la revascularisation myocardique par pontages
coronaires est supérieure à l’angioplastie coronaire en termes d’événements ischémiques ultérieurs.

û La revascularisation par angioplastie coronaire se solde essentiellement par un excès de revascularisations au cours
du suivi et la revascularisation chirurgicale par un excès d’AVC.

û Plusieurs essais randomisés en cours évaluent les stents actifs de dernière génération et la revascularisation
chirurgicale par deux greffons mammaires internes dans la population diabétique.
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RÉSUMÉ : L’analyse échographique de l’auricule gauche (AG) est particulièrement importante dans la
fibrillation auriculaire (FA) en raison du risque thromboembolique associé à la présence d’un thrombus
auriculaire gauche.
L’analyse repose principalement sur l’échographie transœsophagienne (ETO), et doit être systématique et
minutieuse. Chez les patients en FA, son indication principale est la recherche de thrombus intra-auriculaire
gauche avant cardioversion, traitement électrique des arythmies auriculaires, ou en cas de complication
thromboembolique. L’ETO est également systématique pour éliminer un thrombus de l’AG, avant les
procédures interventionnelles mitrales ou l’occlusion percutanée de l’AG.
L’analyse ETO 2D, et plus récemment 3D, doit comporter une analyse complète de la morphologie de l’auricule
dans les différents plans, la recherche de contraste spontané ou de thrombus ainsi qu’une étude de la fonction
de l’AG en Doppler pulsé et couleur. Les ETO 2D et 3D jouent également un rôle essentiel pour le guidage du
traitement percutané de l’occlusion de l’AG.

Échographie de l’auricule gauche
dans la fibrillation auriculaire

L a fibrillation auriculaire (FA)
est le trouble du rythme le plus
fréquent dans les pays industria-

lisés et sa prévalence est en constante
augmentation avec le vieillissement de
la population (2 % dans la population
générale, 9 % actuellement au-delà
de 80 ans). Elle est considérée comme
responsable d’un quart des AVC isché-
miques en France, principalement liés
à la constitution de thrombus au sein
de l’auricule gauche (AG). L’AG est, en
effet, la localisation la plus fréquente de
thrombus en présence de FA non valvu-
laire (jusqu’à 90 % des cas) [1].

L’analyse échographique de l’AG est
donc particulièrement importante
dans la FA et repose principalement
sur l’échographie transœsophagienne
(ETO). Chez les patients en FA, son
indication principale est la recherche
de thrombus intra-auriculaire gauche
en cas de complication thromboembo-
lique, ou avant cardioversion ou trai-

tement électrique. L’ETO apporte par
ailleurs des éléments prédictifs pour
le maintien du rythme sinusal et l’éva-
luation du risque cardioembolique. De
plus, les nouvelles possibilités de trai-
tement percutané d’occlusion de l’AG
renforcent encore l’intérêt de l’analyse
échographique de l’AG.

[ L’auricule gauche :
une anatomie très variable
et complexe

L’AG est une poche appendue à l’oreil-
lette gauche, s’abouchant en regard de
la veine pulmonaire supérieure gauche
dont elle est séparée par un éperon (épe-
ron de Wolff). La structure interne de
l’auricule est caractérisée par une paroi
très fineetunestructure trabéculée, avec
présence de muscles pectinés (fig. 1).
L’AG est le plus souvent polylobé, avec
au moins deux lobes dans 80 % des cas
[2]. Il comporte un orifice d’entrée ou
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Prévention des Accidents Vasculaires Cérébraux (AVC) et des embolies systémiques chez les patients adultes atteints de Fibrillation Atriale (FA) non
valvulaire et présentant un ou plusieurs facteur(s) de risque, tels que : insuffisance cardiaque congestive, hypertension artérielle, âge ≥ 75 ans, diabète,
antécédents d’AVC ou d’accident ischémique transitoire.
20 mg en une seule prise /j.*▲

Compte tenu de l’absence d’antidote et en l’absence de possibilité de mesure du degré d’anticoagulation en pratique courante, la prescription de Xarelto®, dans cette
indication est préconisée en 2ème intention, à savoir dans les cas suivants :
- chez les patients sous AVK, mais pour lesquels le maintien de l’INR dans la zone cible (entre 2 et 3) n’est pas habituellement assuré malgré une observance correcte ;
- chez les patients pour lesquels les AVK sont contre-indiqués ou mal tolérés, qui ne peuvent pas les prendre ou qui acceptent mal les contraintes liées à la surveillance
de l’INR. (Avis Commission Transparence - Décembre 2014)

24877-0716 - Visa n°16/01/69800507/PM/012 - L.FR.MKT.12.2015.0877 - Bayer HealthCare SAS - SAS au capital de 47.857.291,14 e - RCS Lille Métropole 706 580 149

Mentions légales disponibles sur la base de données publique des médicaments
(http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr)

et sur le site Bayer (http://www.bayer.fr)

▼ Ce médicament fait l’objet d’une surveillance supplémentaire
qui permettra l’identification rapide de nouvelles informations
relatives à la sécurité. Les professionnels de santé doivent
déclarer tout effet indésirable suspecté

* En cas d’insuffisance rénale modérée (Clairance de la Créatinine selon la formule de Cockcroft-Gault de 30 à 49 ml/min) : 15 mg 1x/j. Chez les patients atteints d’insuffisance rénale
sévère (ClCr de 15 à 29 ml/min), Xarelto® doit être utilisé avec prudence. L’utilisation n’est pas recommandée chez les patients dont la clairance de la créatinine est < 15 ml/min.

▲ RCP : Resumé des caracteristiques du produit
1 ROCKET-AF : Patel M.R., Mahaffey K.W., Garg J. et al. Rivaroxaban versus Warfarin in non-valvular atrial fibrillation. N Engl J Med. 2011;365(10):883–91-Etude retenue lors de

l’evaluation du dossier d’AMM et du dossier de transparence
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présence d’un thrombus intra-auricu-
laire gauche.

L’ETO reste actuellement la technique
de référence pour l’étude de l’AG [4, 5].
Cette analyse doit être systématique et
méticuleuse chez les patients en FA.

1. Analyse morphologique

La variabilité anatomique de l’AG rend
nécessaire l’utilisationdemultiples inci-
dences. Le recueil de 4 incidences à 0°,
45° (petit axe), 90° et 135° (grand axe)
permetunebonneanalysede lamorpho-
logie de l’AG. Le caractère multilobé et
les muscles pectinés sont mieux analy-
sés dans les incidences grand axe (135°)
(fig. 2A).

L’ETO 3D, d’introduction récente, per-
met une évaluation échographique plus
complète de l’AG. Le mode 3D zoom
permet d’avoir une vue “en face” de
l’orifice de l’AG, permettant d’appré-
cier sa morphologie et sa contraction.
Le mode de reconstruction multicoupe
permet d’étudier de manière détaillée la
morphologie de l’AG et ses dimensions
(fig. 2B).

LemodeXplanoumultiplan,disponible
sur les sondes d’ETO 3D, permet d’obte-
nir une coupe 2D simultanée dans 2 ou
3 incidences. Ce mode est très utile pour
bien différencier les muscles pectinés
d’un éventuel thrombus.

Compte tenu de la morphologie très
variable de l’auricule, l’analyse des
dimensions de l’auricule est difficile et
non réalisée en routine. Elle est surtout
utile lors des procédures intervention-
nelles et doit alors être effectuée dans
les différents plans (fig. 2). Les mesures
principales sont le diamètre au niveau
de l’ostium(mesuréentre l’artèrecircon-
flexeet l’éperonde laveinepulmonaire),
au niveau du collet, ainsi que sa profon-
deur. La mesure de la surface de l’AG en
incidence petit axe n’est actuellement
plus recommandée, imparfaitement

avec une structure interne complexe,
plusieurs lobes sans lobe dominant et
un orifice très irrégulier (fig. 1).

Dans cette étude, le risque d’AVC était
différent selon la morphologie de l’AG,
indépendamment des autres facteurs de
risque. Le taux d’AIT/AVC était le plus
faible dans la forme chicken-wing, alors
qu’il était 4,5 fois plus fréquent dans les
formes windsock et 8 fois plus fréquent
dans les formes cauliflower [3].

[ Analyse échographique de
l’auricule gauche : l’ETO est
la technique de référence

Bien que l’AG puisse être visualisé
en échographie transthoracique, cette
analyse reste souvent incomplète et
ne permet en aucun cas d’exclure la

ostium, le plus souvent elliptique, suivi
d’un collet ouvrant sur le corps de l’auri-
cule proprement dit comportant un ou
plusieurs lobes.

Dansuneétuderécenteutilisant l’image-
rie de coupe (scanner) chez des patients
en FA, la morphologie de l’AG a été clas-
sée en 4 catégories:
– morphologie type chicken-wing, ou
aile de poulet, forme la plus fréquente
(48 %) avec un lobe principal faisant
une angulation marquée avec le corps
de l’auricule;
– morphologie type cactus comportant
plusieurs lobes issus d’un corps bien
individualisé (30 %);
– morphologie type windsock, ou
manche à air, avec un lobe dominant
(19 %);
– morphologietypecauliflower,ouchou-
fleur (3 %),auriculede faibleprofondeur

Repères anatomiques

“Windsock” “Cauliflower” “Chicken-wing”

VM

Cx

AG

VPSGÉperon

Fig. 1 : En haut : anatomie échographique de l’auricule gauche en ETO. AG : auricule gauche. VPSG : veine
pulmonaire supérieure gauche. Cx : artère circonflexe. VM : valve mitrale. En bas : différentes morpholo-
gies de l’auricule gauche en ETO.
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[ Auricule gauche dans la FA

La FA s’accompagne d’une dilatation
progressive de l’AG et d’une altération
progressive de sa fonction contractile.
En FA, le flux Doppler normal de l’AG
est remplacé par un flux chaotique et
une altération variable de l’amplitude
des vitesses (fig. 3B) qui peuvent rester
normales, augmentées (avec un flux en
dents de scie), ou encore réduites de
façon plus ou moins importante. Dans

contraction et de vidange en Doppler
pulsé et Doppler couleur. En rythme
sinusal, il existe un flux de vidange
biphasique, avec une phase protodias-
tolique passive et une seconde phase
active lors de la contraction de l’auri-
cule. Le flux de remplissage est géné-
ralement monophasique (fig. 3A). La
fraction de raccourcissement de surface
de l’AG, mesurée en incidence petit axe,
a également été proposée comme index
de fonction contractile de l’AG.

corrélée aux réelles dimensions de l’AG.
Les mesures effectuées en ETO 2D sont
sous-estimées par rapport aux mesures
effectuées en ETO 3D ou au scanner [6].

2. Analyse fonctionnelle de l’AG

En rythme sinusal, l’AG est une struc-
ture contractile qui se contracte et
s’oblitère en systole. L’ETO permet
la visualisation de cette contraction,
confirmée par l’analyse des flux de

Fig. 2 : Exploration de l’auricule en ETO. A : multiples incidences en ETO 2D. B : reconstruction multicoupe en ETO 3D.
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Fig. 3 : Flux Doppler de l’auricule gauche. A : flux Doppler en rythme sinusal. B : FA : flux désorganisé avec réduction des vitesses.

A B



réalités Cardiologiques # 320_Septembre 2016_Cahier 1

Revues Générales
Échographie

34

Doppler de l’auricule [4]. La présence
d’une altération de la fonction contrac-
tile de l’auricule rend plus suspecte
une image de possible thrombus. En
revanche, la persistance d’un flux de
vidange normal sur un auricule peu
dilaté suggère un artefact ou un autre
diagnostic que celui de thrombus.

L’absence de remplissage complet de
l’AG en Doppler couleur suggère égale-
ment la présence d’un thrombus, mais
peut être rencontrée en cas de baisse
importante des vitesses ou de contraste
spontané très intense (sludge), difficile
à différencier d’un thrombus.

La supériorité de l’ETO 3D sur l’ETO 2D
pour le diagnostic de thrombus n’est
pas démontrée. L’ETO 2D a une meil-
leure résolution spatiale alors que
l’ETO 3D permet une exploration plus
complète. Le mode Xplan ETO 2D est
particulièrement intéressant pour dif-
férencier un thrombus des structures
adjacentes.

L’utilisation d’agents de contraste a été
proposéepouraméliorer lavisualisation
del’AG.L’utilisationdecontrastepermet
uneopacificationcomplètede l’auricule
et de ses lobes, et élimine les artefacts.

[ Apport pratique de l’ETO
dans la FA

Les principales indications de l’ETO
dans la FA sont les suivantes:

laFA,valvulaireounonvalvulaire.Dans
plus de 90 % des cas, la thrombose se
situe dans l’AG et non dans l’OG [1].

Chez les patients avec FA documentée
ayantprésentéunévénementembolique
récent, un thrombus de l’AGest retrouvé
chez 14 % des patients en cas de FA de
durée brève (< 3 jours) et chez 27 % des
patients en cas de FA plus prolongée [8].

L’identification du thrombus repose sur
la mise en évidence d’une masse loca-
lisée dans le corps de l’auricule, située
le plus souvent à l’apex, distincte du
myocarde sous-jacent (et des muscles
pectinés) et visible dans au moins deux
plans de coupe (fig. 4).

La valeur diagnostique de l’ETO pour
la détection de thrombus est très éle-
vée, certaines études rapportant des
chiffres de sensibilité et spécificité de
100 % et 99 % [8]. En pratique clinique,
la précision diagnostique n’est pas aussi
bonne: la complexité de la morphologie
de l’auricule et les difficultés de son
analyse expliquent la possibilité de faux
positifs (notamment liés aux artefacts de
réverbération de l’éperon de Wolff ou à
la présence de muscles pectinés) et de
faux négatifs.

Ici encore, il faut insister sur la néces-
sité d’une exploration minutieuse dans
de multiples incidences et également
de confronter les images observées
aux autres marqueurs du risque embo-
lique, en particulier les vitesses du flux

les grandes dilatations auriculaires
gauches, le flux Doppler est quasiment
aboli, avec des vitesses nulles.

La mesure précise des vitesses du flux
Doppler en FA est difficile en cas de
rythme très irrégulier, et il est recom-
mandé de moyenner les mesures sur
5 à 10 cycles.

Des vitesses inférieures à 40 cm/s sont
associées à un risque plus élevé d’AVC
et de présence de contraste spontané.
Des vitesses inférieures à 20 cm/s sont
associées à une plus grande fréquence
de formation de thrombus et d’acci-
dents thromboemboliques [7]. En
conséquence, la présence de vitesses
diminuées dans l’auricule (< 40 cm/s)
doit faire rechercher de manière
encore plus soigneuse la présence d’un
thrombus.

[ Contraste spontané

Le contraste spontané résulte de la
stase sanguine et est associé à un risque
thromboembolique accru et à une inci-
dence élevée de thrombus. Plus fréquent
en cas de FA valvulaire (RM), il est sur-
tout retrouvé dans les auricules larges
ou de morphologie complexe et lorsque
les vitesses intra-auriculaires gauches
sont réduites.

Ildoit être recherchéà la foisdans l’oreil-
lette gauche (OG) et au sein de l’AG. Le
réglage des gains est important pour ne
pas le minimiser ou le confondre avec
du bruit de fond (fig. 4). Il peut être
classé en 4 grades (0: absent à 4: sévère)
avec, dans les formes extrêmes, une
stase importante d’aspect gélatineux
(sludge) dans les auricules très dilatés
et non contractiles.

[ Détection de thrombus

L’AG est le site le plus fréquent de loca-
lisation des thrombi formés au cours de

Fig. 4 : A : contraste spontané. B : thrombus de l’auricule gauche.
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5. Occlusion percutanée de l’auricule
gauche

L’occlusion percutanée de l’auricule
gauche par voie endovasculaire consti-
tue une alternative potentielle aux
anticoagulants oraux pour prévenir le
risque d’AVC chez les patients en FA
non valvulaire [9]. Cette technique est
actuellement largement réalisée en
Europe et de manière plus récente en
France.Les résultats sontprometteursen
termes d’efficacité et de sécurité chez les
patients à très haut risque hémorragique
ou présentant une contre-indication aux
anticoagulants oraux [10].

Une évaluation précise de l’anatomie
de l’auricule en ETO est indispensable
avant la procédure. Celle-ci permet de
préciser la morphologie de l’auricule
(type morphologique et nombre de
lobes) ainsi que ses principales dimen-
sions (ostium, collet et profondeur de
l’auricule), éléments utiles pour le choix
du type et de la taille de la prothèse. La
présence d’un thrombus intra-auricu-
laire gauche est une contre-indication à
la technique [11].

3. Stratification du risque
thromboembolique

L’évaluation du risque embolique de la
FA est actuellement basée sur les cri-
tères cliniques résumés dans le score
CHADS2-VASC. Les critères échogra-
phiques peuvent être utiles en complé-
ment, notamment dans les groupes à
risque intermédiaire ou dans les cas où
le rapport bénéfice/risque est incertain.
Parmi ces critères, les plus prédictifs
sont, bien sûr, la présence d’un throm-
bus, des vitesses de vidange < 20 cm/s
et des plaques aortiques complexes
(étude SPAF III).

4. Exclusion de thrombus avant les
procédures interventionnelles

L’ETO doit être systématique pour
exclure la présence d’un thrombus
avant les procédures interventionnelles,
comme les procédures d’ablation élec-
triquedesarythmiesauriculaires, l’occlu-
sion percutanée de l’auricule gauche, la
commissurotomie mitrale percutanée et
les nouvelles interventions percutanées
de correction de l’insuffisance mitrale.

1. Exclusion de thrombus avant
cardioversion

La recherche d’un thrombus intra-auri-
culaire gauche en ETO n’est pas sys-
tématique avant cardioversion si une
anticoagulation efficace préalable d’au
moins 3 semaines a été effectuée.

Une ETO précoce permet de raccourcir
le délai d’anticoagulation avant cardio-
version si elle élimine formellement
un thrombus [8]. Cette stratégie de car-
dioversion guidée par l’ETO est surtout
intéressante en cas de FA mal tolérée,
ou lorsqu’une cardioversion rapide ou
urgente est nécessaire. Une anticoagu-
lation prolongée reste néanmoins néces-
saire après cardioversion, en raison du
risque de sidération transitoire de l’AG
après cardioversion (stunning) avec for-
mation de thrombus.

Chez les patients anticoagulés depuis au
moins3semaines,l’ETOestrecommandée
s’il existe un doute sur la qualité de l’anti-
coagulation, ou en cas de risque élevé de
thrombose(antécédentcardioembolique,
thrombose OG, rétrécissement mitral ou
prothèse mitrale…). La présence d’un
thrombus nécessite la poursuite du trai-
tement anticoagulant pendant au moins
3semaines,avecunenouvelleévaluation
ETO avant cardioversion.

2. Prédiction du succès de la
cardioversion

L’analysedela fonctionauriculaireavant
cardioversion est corrélée au retour en
rythme sinusal après cardioversion. Des
vitesses intra-auriculaires> 20 cm/ssont
associées à un taux plus élevé de succès
à court terme.

Concernant la prédiction du maintien
du rythme sinusal, des vitesses élevées
après cardioversion sont associées à un
taux plus élevé de maintien du rythme
sinusal à 1 an, alors que des vitesses
faibles ont une valeur prédictive faible
de récidive de FA [4].

û L’auricule gauche est la localisation la plus fréquente de thrombus
intra-auriculaire gauche en cas de FA non valvulaire (jusqu’à 90 % des cas).

û L’auricule gauche a une anatomie complexe et est le plus souvent
polylobé (au moins deux lobes dans 80 % des cas).

û L’ETO est la technique de référence d’exploration de l’auricule gauche.
L’exploration doit toujours comporter de multiples incidences. L’ETO 3D
permet une exploration plus complète et plus précise de l’AG.

û Le diagnostic de thrombus intra-auriculaire gauche peut être difficile et il
doit toujours être confronté aux autres marqueurs du risque embolique,
en particulier les vitesses du flux Doppler de l’auricule.

û L’occlusion de l’auricule gauche constitue une alternative potentielle
aux anticoagulants oraux pour prévenir le risque d’AVC chez les patients
en FA non valvulaire. Elle est contre-indiquée en cas de thrombus
intra-auriculaire gauche.
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L’ETO 2D et 3D est également essentielle
pour assister la procédure, permettant
le guidage du cathétérisme transseptal
et du positionnement de la gaine dans
l’auricule gauche, le déploiement de la
prothèse ainsi que l’évaluation du résul-
tat final [11, 12] (fig. 5).
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RÉSUMÉ : La nutrition préventive en cardiologie a de beaux jours devant elle,tant les données sont abondantes
pour justifier son importance en prévention secondaire. Les praticiens doivent s’approprier ces données
simples afin de répondre aux attentes des patients.
Nous passerons ici en revue les effets d’un certain nombre de nutriments, d’aliments puis de modes
alimentaires. Le régime méditerranéen est celui qui a accumulé le plus de preuves.
L’enjeu est de faire évoluer les habitudes des patients, mais cela dépend en partie de la conviction et de la
motivation des médecins.

La nutrition cardio-protectrice :
des hypothèses aux preuves cliniques

L’ efficacité – voire la toute-puis-
sance – des thérapeutiques
médicamenteuses, instrumen-

tales et chirurgicales en cardiologie ont
fait passer au second plan l’importance
des thérapeutiques non médicamen-
teuses, nutrition en tête. Et pourtant,
les données s’accumulent, les patients
sont demandeurs et les médecins sont
sollicités : il est nécessaire qu’ils soient
convaincus pour être motivés. Mais
il faut dire que la vision offerte aux
médecins pour la prévention cardio-
vasculaire est restée trop limitée aux
facteurs de risque : par exemple, dans
leur décompte pour la prise en charge
des dyslipidémies, on énumère le dia-
bète, l’hypertension artérielle, mais
jamais les facteurs liés au mode de vie
– alimentation et sédentarité – ni même
l’obésité, tous considérés au second
plan. Il faut donc changer de logiciel
et les considérer comme des détermi-
nants primordiaux. Il faut aussi rap-
peler qu’ils agissent indépendamment
de leurs effets sur les facteurs de risque
“classiques”: sur la dysfonction endo-
théliale, le stress oxydatif, l’agrégation
plaquettaire, la stabilité de la plaque,
l’inflammation de bas grade, l’index
oméga-3 érythrocytaire…

Longtemps les conseils prodigués se
résumaient à des conseils aujourd’hui
obsolètes, tels que la limitation des
graisses cuites et des féculents !
Aujourd’hui, les connaissances ont
évolué, les recommandations aussi.
On passera donc brièvement en revue ce
qui est connu, en termes de nutriments
puis d’aliments, et enfin de modes ali-
mentaires.

[ Des nutriments

1. Les acides gras saturés

La première révolution concerne les
acidesgrassaturés.Diaboliséssur labase
de leur effet hypercholestérolémiant
comparativement aux acides gras insa-
turés et sur la base de l’étude des 7 pays
d’Ancel Keys, ils sont aujourd’hui
en cours de réhabilitation. Leur effet
hypercholestérolémiant est réel, mais il
porte à la fois sur le cholestérol LDL et
le cholestérol HDL. En outre, il ne peut
résumer leur intérêt ou, a contrario, leur
absence d’intérêt. Il est aussi variable
selon les acides gras, les plus hyper-
cholestérolémiants (acide myristique)
étant les moins abondants… Quant à

➞ J.-M. LECERF
Service de Nutrition,
Institut Pasteur de LILLE,
Service de Médecine Interne,
CHRU de LILLE.
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deplaque[8,9].Soneffetantiarythmique
est très probable, rendant compte d’une
réduction du risque de mort subite.

3. Les molécules à effet antioxydant

Elles sont extrêmement nombreuses,
allant des vitamines à effet antioxydant
(vitamines C, E…), en passant par cer-
tains oligoéléments (zinc, sélénium),
les caroténoïdes (b-carotène, lyco-
pène, lutéine…) et surtout les poly-
phénols. Les études épidémiologiques
d’observation sont concordantes et
montrent une relation inverse entre
les apports nutritionnels – ou les mar-
queurs biologiques de ces nutriments –
et le risque cardiovasculaire. Les
études d’intervention montrent des
effets sur un certain nombre de mar-
queurs, mais dans la plupart des cas,
elles ne permettent pas d’observer une
réduction du risque cardiovasculaire.
Cela peut signifier que ces nutriments
et constituants ne suffisent pas à eux
seuls à entraîner un bénéfice en raison
de l’importance de l’effet matrice (cet
effet intègre l’aliment dans sa globa-
lité), et/ou que ce constituant n’est
qu’un marqueur d’un aliment et d’un
mode alimentaire.

Il semble que l’apport en polyphénols
provenant d’aliments tels que le cacao,
les huiles d’olive ou d’argan vierges, le
thé, le vin (rouge), les épices, le soja, les
fruitset légumes…soit leplusbénéfique,
avec des effets marqués sur la dysfonc-
tion endothéliale et le stress oxydatif.

4. Fibres et glucides

S’il est globalement établi que les fibres
solubles – notamment riches en b-glu-
cane telles que les fibres du son d’avoine
et d’orge – diminuent le cholestérol HDL
par leur viscosité, en altérant le cycle
entéro-hépatique des acides biliaires,
cet effet reste modeste et nécessite des
apports d’au moins 5 g/jour. Les poly-
saccharides fermentescibles exercent
une action bénéfique sur le microbiote

l’acide palmitique qui s’incorpore dans
les triglycérides des VLDL (Very Low
Density Lipoprotein) devenant haute-
ment athérogènes en conduisant aux
LDL petites et denses [4].

2. Y a-t-il des acides gras protecteurs ?

Si la réduction des acides gras saturés
seule n’est pas pertinente, leur rem-
placement partiel par les acides gras
polyinsaturés est bénéfique [5], à condi-
tion que le rapport P/S (polyinsaturés/
saturés) ne soit pas trop élevé. Mais la
controverse sur le niveau souhaitable
d’acides gras polyinsaturés oméga-6 est
vive et il reste difficile de trancher. Un
rapport P/S aux alentours de 0,4 à 0,5
et un rapport oméga-6/oméga-3 de 4/1
semble optimal. Le consensus est beau-
coup plus net pour les oméga-3. Les
études épidémiologiques, écologiques,
cas-témoins, prospectives, basées sur
les apports en acides gras polyinsaturés
oméga-3 à longue chaîne ou sur leurs
teneursplasmatiques, sontmassivement
en faveur d’une réduction du risque car-
diovasculaire,notammentcoronarien,et
du risque de mort subite.

Pour les oméga-3 à longue chaîne, les
études d’intervention montrent une
réduction importante du risque corona-
rien, tantentermesdemorbidité,demor-
talité et de mort subite [6], notamment
en prévention secondaire (cela ne peut
pas être prouvé en prévention primaire
compte tenu des effectifs nécessaires
pour les études d’intervention dans ce
cas). Toutefois, cet effet est très net pour
les études publiées avant 2005, ayant
donc débuté avant les années 1995, soit
avant l’explosion des statines et de la
prise en charge plurimédicamenteuse
des coronariens [7].

Des études d’intervention ont montré
qu’une supplémentation en EPA-DHA
à la dose de 1 g/jour exerçait un effet de
stabilisation de la plaque en réduisant la
composante inflammatoire de la plaque
d’athérome et donc le risque de rupture

l’étude d’Ancel Keys, elle a été large-
ment revisitée en raison de ses insuffi-
sances méthodologiques (introduction
des aliments sucrés dans les aliments
gras, nombre de sujets restreint, tables
de composition ne distinguant pas les
acides gras polyinsaturés entre eux…).

En 2010, une méta-analyse des études
prospectives remettait brutalement en
question ce dogme, en montrant qu’il
n’y avait pas de relation entre l’apport en
acides gras saturés et les maladies car-
diovasculaires et coronariennes [1]. En
2015, une autre méta-analyse confirmait
cette donnée [2]. Quant aux études d’in-
tervention avec réduction des apports
en acides gras saturés, leur analyse
critique ne permet pas de les considé-
rer comme efficaces. Plus encore, leur
substitution par des glucides chez des
coronariens entraîne une progression de
l’athérosclérose.

Tout ne doit cependant pas être remis
en cause, car l’excès d’acides gras
saturés reste déconseillé, mais il faut
essayer de comprendre les raisons de
ces nouvelles données. On n’avait sans
doute pas assez considéré la source des
acides gras. Ainsi, plusieurs études,
dont l’étude MESA, ont montré que les
acides gras saturés provenant des pro-
duits carnés avaient un effet délétère,
ce qui n’est pas le cas de ceux issus des
produits laitiers qui ont un effet favo-
rable [3]. Cela traduit le fait que ce ne
sont probablement pas les acides gras
saturés qui sont en cause mais d’autres
constituants : par exemple, dans la
viande, la carnitine qui conduit, sous
l’effet du microbiote intestinal, à la pro-
duction de TMAO athérogène, alors que
des acides gras “mineurs” dans la phase
grasse laitière pourraient être béné-
fiques. Quant à l’effet paradoxalement
défavorable de la baisse des apports en
acides gras saturés et de la hausse des
apports en glucides sur le risque car-
diovasculaire, il s’explique par la lipo-
genèse de novo au niveau hépatique,
à partir du glucose, et conduisant à
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prévention secondaire. Certes, c’est un
marqueur d’un mode de vie et d’un style
alimentaire, mais c’est aussi une source
d’acides gras oméga-3 à longue chaîne,
de sélénium et de peptides fonctionnels.

3. Les fruits et légumes

Ils sontsourcesdenombreuxnutriments
bénéfiques – fibres, vitamines C, B9 et
E, b-carotène et d’autres caroténoïdes,
polyphénols – qui en font des aliments
particulièrement intéressants. L’étude
INTERHEART [14] a mis en évidence
une diminution de 22 % du risque car-
diovasculaire avec une consommation
élevéedefruitset légumes,confortant les
études épidémiologiques d’observation
sur leur bénéfice.

Il est difficile d’identifier des légumes
et des fruits candidats particulièrement
intéressants. Peut-être peut-on citer les
agrumes, kiwis, fraises et choux pour
leur teneur en vitamine C; les pommes
et poires pour leur teneur en polyphé-
nols et en pectine; les tomates pour leur
teneur en lycopène; la laitue et les épi-
nards pour leur richesse en lutéine; les
asperges, artichauts et topinambours
pour leur effet prébiotique; l’ail et l’oi-
gnon pour leurs composés soufrés à effet
antiagrégant plaquettaire; le pourpier, la
mâche et les épinards pour leur apport
en acide alpha-linolénique.

4. Les légumes secs et le soja

Peu d’études convaincantes permettent
d’identifier les légumes secs comme des
aliments directement impliqués dans
la prévention cardiovasculaire mal-
gré leur richesse élevée en fibres, sans
doute responsable d’un effet hypocho-
lestérolémiant à haute dose, et malgré
un index glycémique particulièrement
bas. Mais ils contribuent fortement à
l’équilibre alimentaire. Le soja appar-
tient à la famille des légumineuses. Ses
protéines ont un effet hypocholestérolé-
miantmarqué; sa richesseenisoflavones
lui confère un effet bénéfique sur la dys-

d’autrepart, lesétudesépidémiologiques
sontenfaveur,pourcertaines,d’uneasso-
ciation positive entre phytostérols plas-
matiquesetrisquecardiovasculaire,pour
d’autres d’une association négative [11].
Enfin, lesétudesd’interventionn’ontpas
montré de bénéfice sur les marqueurs
intermédiaires tandis qu’il n’existe pas
d’étude d’intervention disponible sur le
risque cardiovasculaire lui-même.

[ Des aliments

1. Les produits laitiers

Longtemps, les produits laitiers ont été
considérés comme négatifs en raison du
pourcentage d’acides gras saturés dans
leur phase grasse. Toutefois, la grande
majorité des études épidémiologiques
montrent une relation inverse entre
la consommation de produits laitiers,
notamment entiers, ou la teneur en
acides gras spécifique de la graisse lai-
tièredans les tissus, et le risquedesurve-
nue de diabète de type 2 et de syndrome
métabolique [12].

Concernant le risque cardiovasculaire,
la plupart des études d’observation et
les méta-analyses montrent une relation
inverse entre la consommation de pro-
duits laitiers et les événements cardio-
vasculaires, coronariens et vasculaires
cérébraux. Les nutriments et les méca-
nismes impliqués semblent multiples.
Les cibles sont la pression artérielle, le
syndromemétaboliqueetlegaindepoids.

2. Le poisson

Un très grand nombre d’études épidé-
miologiques, écologiques, cas-témoins,
prospectives ont mis en évidence une
diminutiondurisquecardiovasculaireet
de l’incidence des cardiopathies isché-
miques associée à l’augmentation de la
consommation de poisson. Une étude
d’intervention (DART) ancienne [13] a
permisdemettreenévidenceuneréduc-
tion de la mortalité cardiovasculaire en

etpeuvent réduire l’inflammationdebas
grade post-prandiale.

Quant aux glucides, autant chez le sujet
mince et sportif ils ne posent aucun pro-
blème, autant en cas de surcharge abdo-
minale et de sédentarité, ils doivent être
limités afin de ne pas induire de lipoge-
nèse hépatique (cf. ci-dessus).

Le choix d’aliments glucidiques à index
glycémique bas (légumes secs, fruits,
féculents cuits et refroidis, ajout de
vinaigre) est associé à une diminution
du risque de diabète et à une diminution
du stress oxydatif.

5. Rapport Na+/K+

Chacun connaît le rôle hypertenseur du
chlorure de sodium. Il faut cependant
souligner l’intérêt d’abaisser le rapport
Na+/K+ enaugmentant l’apportenpotas-
sium, dont la source la plus intéressante
est représentée par les fruits et légumes.
Le régime DASH [10] a fait ses preuves
dans l’hypertension artérielle : il com-
porte plusieurs portions de fruits et
légumes et de laitages, et une réduction
des apports en sel.

6. Cholestérol et phytostérols

Les études d’observation anciennes
avaient montré une faible relation posi-
tive entre un apport très élevé en acides
gras saturés et encholestérol et un risque
cardiovasculaire : cela passait par un
apport carné et calorique très élevé.

Le lien entre apport en cholestérol ali-
mentaire et risque cardiovasculaire n’est
pas confirmé dans les études épidémio-
logiques prospectives, excepté chez les
diabétiques, même si le cholestérol ali-
mentaireauneffetmodéréetvariablesur
lecholestérolplasmatique.Lesphytosté-
rolsabaissent,pourdesapportsde2-3 g,le
cholestérolLDLde10 %environdansles
essais cliniques randomisés. Mais, d’une
part, il existe de mauvais répondeurs,
probablement leshyper-synthétiseurset,
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réellement l’ensemble des aliments qui
le constituent qui est péjoratif, compte
tenu de leur association, de leur répéti-
tion (la monotonie est un aspect majeur)
et de leur quantité. Il comprend trop de
produiscarnés (vianderougeenparticu-
lier), d’aliments raffinés, de pain blanc,
d’aliments sucrés, salés, appauvris et
gras à la fois, de fritures, de friandises,
de boissons sucrées, et affiche un déficit
marqué en aliments à effet protecteur:
poissons gras, fruits et légumes, oléagi-
neux, épices, légumes secs, laitages…

2. Le mode alimentaire
méditerranéen

C’est au contraire le prototype du mode
alimentaire cardio-protecteur, s’il n’est
pas dénaturé. Il est caractérisé par une
alimentation relativement frugale,
presque rustique mais variée, avec une
dominante de produits céréaliers et de
légumes secs, de fruits et de légumes.
Il comprend beaucoup d’épices, des
oléagineux (amandes, olives, noix), de
l’huile d’olive, un peu de produits lai-
tiers et d’œufs, selon les régions du pois-
son et selon les traditions des sucreries.
Il y a peu de produits transformés, peu
de produits carnés.

Selon les pays, il existe des spécificités
telles que l’huile d’argan dans certaines
régions du Maroc, ou le pourpier et les
escargots riches en acide alpha-linolé-
nique en Crête. Traditionnellement, ce
mode alimentaire ne comprenait pas de
boissons sucrées ; les pâtisseries et les
fritures ne sont pas absentes, mais cela
est variable. Dans lescultures méditerra-
néennes européennes, le vin est présent.
L’activité physique est une composante
du mode de vie méditerranéen.

Aujourd’hui cependant, les pays du sud
de la Méditerranée sont touchés par la
transition alimentaire, c’est-à-dire la
collusion avec le régime occidental
et l’abandon des habitudes tradition-
nelles. Les données scientifiques sur
l’effet cardio-protecteur du régime

7. Le vin

Sa consommation modérée est associée
à une diminution du risque de cardiopa-
thies ischémiques. Cela est confirmé sur
le plan épidémiologique. Le bénéfice est
classiquement attribué à l’augmentation
des HDL par l’alcool. Si cet effet sur les
HDL est réel, il n’est pas définitivement
établi qu’il soit bénéfique. L’autre méca-
nisme invoqué est lié à la présence de
polyphénols, dont on connaît les effets
favorables sur le stress oxydatif et la
dysfonction endothéliale. Toutefois,
si la consommation de vin peut être
maintenue à faible dose en prévention,
on ne peut la conseiller à un sujet n’en
consommant pas initialement.

[ Mode alimentaire

Un mode alimentaire correspond à un
style alimentaire global et habituel-
lement adopté par un individu ou un
groupe social.

1. Le mode alimentaire occidental

Dans sa forme caricaturale, c’est le
prototype du régime athérogène : c’est

fonction endothéliale et le stress oxyda-
tif, comme la plupart des flavonoïdes et
autres polyphénols.

5. Les amandes, noix et autres
oléagineux

De nombreux travaux sont en faveur
d’un effet favorable des amandes et
des noix sur la santé cardiovasculaire
du fait de leur teneur élevée en fibres,
protéines végétales, acides gras polyin-
saturés, vitamine E et sélénium, phytos-
térols, polyphénols… Les noix sont une
sourceélevéed’acidealpha-linolénique.
Un certain nombre d’études ont montré
une réduction du poids et des facteurs
de risque cardiovasculaires associée
à leur consommation. Les oléagineux
sont une composante des régimes ali-
mentaires végétariens.

6. Les aliments céréaliers complets

Céréales complètes, pain complet,
flocons d’avoine et muesli ont une
teneur élevée en fibres. Pour autant, cela
ne leur confère pas toujours un index
glycémique bas. Les fibres d’avoine et
d’orge sont riches en b-glucanes aux
effets hypocholestérolémiants marqués.

û Acides gras polyinsaturés, oméga-3 à longue chaîne, molécules à
effet antioxydant et fibres alimentaires sont les nutriments les plus
importants à valoriser.

û Poissons, fruits et légumes, légumes secs, soja, oléagineux, produits
laitiers et aliments céréaliers complets ont des effets favorables sur
la santé cardiovasculaire.

û Le régime méditerranéen a fait ses preuves dans les études
épidémiologiques d’observation et les études d’intervention.

û Il convient de limiter l’apport glucidique en cas de surcharge pondérale
abdominale et de sédentarité et/ou de syndrome métabolique.

û La nutrition a des effets positifs puissants au-delà de ses effets sur les
facteurs de risque classiques.

POINTS FORTS
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méditerranéen sont considérables [15].
Des scores d’adhésion au régime médi-
terranéen ont été établis. De très nom-
breuses études épidémiologiques ont
montré que des scores élevés étaient
associés, tant dans des pays occiden-
taux que dans des pays méditerranéens,
à une forte diminution de la morbidité
et de la mortalité cardiovasculaire.

L’étude de Lyon était une étude d’inter-
vention en prévention secondaire avec
un régime méditerranéen riche en acide
alpha-linolénique [16].Plus récemment,
l’étude PREDIMED, une étude d’inter-
vention importante en prévention pri-
maire menée en Espagne, a permis
d’obteniruneréductionsignificativedes
événements cardiovasculaires avec un
régime méditerranéen comprenant une
supplémentation importante en huile
d’olive ou en oléagineux [17].

Les mécanismes par lesquels le régime
méditerranéen se montre efficace sont
multiples: modification du microbiote,
améliorationdumétabolismeglucidique
et des paramètres lipidiques, baisse de la
pressionartérielle,améliorationdeladys-
fonctionendothéliale,réductiondustress
oxydatif et de l’insulinorésistance…

[ Conclusion

Il existe donc réellement une nutri-
tion cardio-protectrice. Celle-ci néces-
site l’adoption d’un mode alimentaire
incluant la réhabilitation d’aliments
simples, peu ou pas raffinés, sans exclu-
sion ni excès, varié, basé sur une domi-
nante d’aliments végétaux, sans pour
autantêtrevégétarien:cettealimentation
doit être d’inspiration méditerranéenne,
sans négliger l’importance des acides
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RÉSUMÉ : Le rôle de l’oreillette gauche (OG) a longtemps été sous-estimé dans l’histoire naturelle des
cardiomyopathies. Depuis quelques années, on reconnaît son rôle central dans l’évaluation de la fonction
diastolique et des pressions de remplissage du ventricule gauche (VG) dans toutes les cardiomyopathies.
L’évaluation de l’OG ne doit plus être limitée à sa dimension antéropostérieure en TM ; la mesure du volume
de l’OG en mode biplan est actuellement la méthode de référence, mais l’évaluation de la fonction atriale
(réservoir, conduit et contractile) réalisée à l’aide de la méthode des volumes en 2D ou en 3D, ou encore à l’aide
du 2D speckle-tracking imaging, est de plus en plus proposée.
Le volume de l’OG a un rôle diagnostique dans la cardiopathie amyloïde et permet un diagnostic précoce dans
la cardiopathie de Fabry. Son impact pronostique a été reconnu chez les patients atteints de cardiopathie
hypertrophique sarcomérique, et dans la cardiopathie dilatée ischémique et non ischémique.
Enfin, l’oreillette gauche peut être analysée lors d’une IRM cardiaque. Celle-ci a non seulement une excellente
résolution spatiale, mais elle permet aussi une mise en évidence de la fibrose atriale avec de nouveaux
logiciels. Cette fibrose est associée à une dysfonction atriale et à une altération de la déformation de l’OG,
notamment chez les patients avant et après une ablation de la FA.

Taille et fonction de l’oreillette
gauche dans les cardiomyopathies

D e nombreuses études de popu-
lations ont montré le rôle
pronostique de la taille de

l’oreillette gauche (OG) sur le devenir à
long terme des malades. Celle-ci est, en
effet, décrite comme le baromètre de la
fonctiondiastoliqueduventriculegauche
(VG)dans lesdifférentespathologies, car
elle est directement exposée, durant le
cyclecardiaque,à lapressiondiastolique
du VG lors de l’ouverture mitrale.

[ Physiopathologie

On distingue actuellement plusieurs
types de cardiomyopathies selon les
recommandations européennes sur les
cardiomyopathies [1]:
– les cardiomyopathies hypertro-
phiques, incluant également certaines

cardiomyopathies infiltratives ou de
surcharge;
– les cardiomyopathies dilatées,
incluant en général les cardiomyopa-
thies d’origine ischémique;
– les cardiomyopathies restrictives,
incluant également certaines cardio-
myopathies infiltratives;
– les cardiomyopathies non classées et
la dysplasie arythmogène du ventricule
droit.

N’importe quel type de cardiomyo-
pathie entraîne à plus ou moins long
terme – selon son stade d’évolution –
et à différents degrés des anomalies de
la relaxation et/ou de la compliance
du VG, suivies d’une altération de la
fonction systolique, avec comme corol-
laire une augmentation de la pression
diastolique du VG. Cette dernière se
répercute directement sur la pression

➞ D. MOHTY
Service de Cardiologie,
CHU de LIMOGES.



réalités Cardiologiques # 320_Septembre 2016_Cahier 1

Revues Générales
Cardiomyopathies

44

corrélation avec les volumes obtenus
par IRM.

[ Évaluation
de la fonction atriale

La fonction atriale est moins sou-
vent étudiée que sa taille en pratique
routinière et les sociétés savantes ne
recommandent pas de le faire pour
le moment. On dispose de plusieurs
méthodes pour calculer la fonction
de l’OG avec ses trois composantes :
réservoir, conduit et contractile. Il
est possible de l’évaluer par l’étude
des volumes de l’OG en 2D (ou mieux
en 3D), par l’analyse du strain atrial
gauche via la technique du speckle-
tracking (analyse des déformations)
en 2D ou 3D, et par les flux Doppler et
Doppler tissulaire.

1. Méthode des volumes

Elle permet d’analyser les variations
du volume de l’OG à trois instants du
cycle cardiaque: le volume maximal est
obtenuen télésystole justeavant l’ouver-
ture mitrale, le volume minimal en télé-
diastole juste avant la fermeture mitrale
et le volume pré-A au début de l’onde P
de l’ECG (fig. 2) :
– la fonction réservoir est estimée
par l’index d’expansion (volume de
vidange total = différence entre le
volume maximal et le volume minimal
rapportée au volume minimal) et par
la fraction de vidange totale (volume

sexes et au risque d’AVCi chez les
femmes (tous les p < 0,001) [4].

2. Planimétrie de l’OG

C’est une méthode largement utili-
sée, avec une courbe d’apprentissage
généralement courte. Elle est mesurée
en coupe apicale 4 cavités. La valeur
normale est < 20 cm2 [2]. Cependant, la
surface de l’OG sous-estime la dilatation
de l’OG et il n’y pas ou peu d’études
évaluant l’impact de la surface OG sur
la morbi-mortalité.

3. Volume de l’OG

C’est laméthodederéférencepourcalcu-
ler le volume de l’OG (fig. 1), en utilisant
soit le Simpson biplan, soit la formule
aire-longueur 0,8  A1  A2/L. Les
deux méthodes sont utilisées et accep-
tées par les sociétés savantes d’échocar-
diographie [3]. La valeur est considérée
normale quand elle est < 34 mL/m2. On
parle de dilatation de l’OG significative
au-delà de 40 mL/m2.

Le volume de l’OG peut être évalué
de façon plus précise à l’échographie
tridimensionnelle. La technique 3D,
qui est désormais recommandée pour
les volumes du VG, présente plusieurs
avantages : absence de supposition
géométrique de la cavité analysée,
plus grande reproductibilité inter et
intra-opérateur, meilleure objecti-
vité, moindre dépendance vis-à-vis
de l’opérateur que le 2D et excellente

de l’OG, qui augmente de taille à son
tour afin de maintenir un remplissage
VG adéquat. L’augmentation des pres-
sions de l’OG entraîne un étirement
des myocytes auriculaires, pouvant
aboutir à une myolyse, puis une fibrose
et finalement une apoptose cellulaire.
L’OG se dilate alors progressivement et
sa fonction s’altère, entraînant la surve-
nue d’une fibrillation atriale et d’autres
événements cardiovasculaires (accident
vasculaire cérébral ischémique, insuffi-
sance cardiaque, décès).

[ Évaluation de la taille
de l’oreillette gauche

Ondisposedeplusieursparamètrespour
évaluer la taille de l’oreillette gauche.

1. Diamètre OG en mode TM

Il s’agit du premier paramètre à avoir été
utilisé pour mesurer la taille de l’OG. Le
diamètre antéropostérieur est mesuré en
mode TM, en coupe parasternale grand
axe et en télésystole. La valeur normale
est < 23 mm/m2 [2]. Cette méthode est
peu précise, peu reproductible et peut
sous-estimer une dilatation de l’OG
dans les autres plans de l’espace. Les
dernières recommandations des socié-
tés savantes préconisent de ne plus
l’utiliser seule [3]. Malgré les limites du
diamètre de l’OG pris en unidimension-
nel, il a été démontré qu’il est significa-
tivement associé au taux d’événements
cardiovasculaires.

En 2011, dans une cohorte monocen-
trique incluant 52639 patients ayant
eu une première échocardiographie cli-
niquement indiquée (l’âge moyen était
de 62 ans, 53 % étaient des hommes),
12527 sont décédés après un suivi de
5,5 ans; le diamètre de l’OG était signi-
ficativement associé à la mortalité
globale et au taux d’AVC ischémique
(AVCi). L’analyse multivariée confirme
son association, de façon indépendante,
au risque de décès global dans les deux Fig. 1 : Exemple de mesure du volume de l’oreillette gauche en ETT 2D.
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de la déformation du VG, mais égale-
ment de l’OG, est rendue possible selon
les différentes orientations des fibres
myocardiques (longitudinale, circon-
férentielle et transverse). Le strain lon-
gitudinal de l’OG est positif durant la
phase de réservoir, il est négatif pendant
la phase de contraction atriale puisque
l’OG se vide, et il est nul durant la phase
de conduit. Le strain est actuellement
obtenu par le speckle-tracking en écho-
cardiographie transthoracique (ETT) 2D
ou 3D. Le strain longitudinal global peut
être mesuré en télésystole (pour la fonc-
tion réservoir), en protodiastole (pour
la fonction conduit) ou en télédiastole
(pour la fonction pompe).

[ Impact pronostique de
la taille et de la fonction
atriale dans les différentes
cardiomyopathies

1. Cardiopathie hypertrophique

Dansuntravailportantsur1491 patients
duregistre italien – incluantdespatients
avec cardiomyopathie hypertrophique
(CMH) – au cours d’un suivi de 9 ans,
un diamètre antéropostérieur de l’OG
> 48 mm est apparu comme prédicteur
de mortalité globale (risque relatif [RR]:
1,9; p = 0,008) et de mortalité cardiovas-

En réalité, la méthode des volumes
est difficilement applicable en 2D car
complexe et chronophage. Mais l’avè-
nement de l’écho 3D – qui génère auto-
matiquement la courbe des volumes en
fonction du temps au cours du cycle car-
diaque – permet d’obtenir rapidement
les trois volumes de l’OG et de calculer
les composantes de la fonction atriale
(fig. 3).

2. Méthode de strain/déformation

Depuis l’avènement des techniques de
strain et du 2D speckle-tracking, l’étude

maximal – volume minimal)/volume
maximal ;
– la fonction conduit (passive) est éva-
luée par le volume de vidange passive
(différenceentre levolumemaximalet le
volume pré-A de l’OG) et par la fraction
d’éjection passive (volume maximal –
volume pré-A)/volume maximal OG.
– la fonctioncontractileactiveenrythme
sinusal est obtenue en mesurant le
volume de vidange active (différence
entre le volume pré-A et le volume
minimal/volume pré-A) et par la frac-
tion d’éjection active (volume pré-A –
volume minimal)/ volume pré-A).
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Fig. 3: Exemple d’acquisition (à gauche) et de mesure (à droite) de la courbe du volume atrial (courbe pointillée) et de la déformation atriale (courbe pleine) en ETT 3D.
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comme un prédicteur indépendant de
mortalité globale avec un risque relatif
de 2,47 (IC 95 %: 1,11-5,90; p = 0,02).

Une autre équipe américaine [14] a testé,
chez 36 patients atteints d’amylose car-
diaque confirmée et 36 hypertendus
– appariés pour l’âge, le sexe et l’épais-
seur du septum – la valeur de la taille
de l’OG afin de discriminer ces deux
maladies. L’OG était significativement
plus large dans les amyloses que chez
les hypertendus: surface 29 cm2 versus
19 cm2 (p < 0,001) et volume 100 mL
versus 55 mL, avec une valeur seuil de
69 mL (AUC: 0,85 pour prédire la pré-
sence d’amylose).

Dans un travail personnel non encore
publié, nous rapportons, dans une
série d’amyloses systémiques à chaînes
légères, que la fonction atriale – qu’elle
soit analysée par la méthode des
volumes de l’OG obtenus en ETT 3D
ou par la technique du strain-ETT 3D –
est significativementassociéeauxstades
pronostiques de la Mayo Clinic (stade I:
peu ou pas d’atteinte cardiaque, BNP et
troponine normaux; stade II : atteinte
modérée et élévation d’un seul des
deux marqueurs; stade III : atteinte car-
diaquesévèreavecélévationdesdeuxbio-
marqueurs cardiaques). En outre, la
baisse de la fonction réservoir évaluée
par la méthode des volumes et la baisse
du pic du strain longitudinal obtenue en
3Dsontassociéesde façonindépendante
à la mortalité globale à 2 ans.

4. Cardiopathie restrictive
idiopathique

Il s’agit d’une entité rare et peu connue.
Dans un article de la Mayo Clinic publié
en 2000 dans Circulation [15] et portant
sur 94 patients sans antécédents de car-
diopathie infiltrative, non dilatée, non
hypertrophique et non ischémique, les
auteurs ont démontré que les facteurs
indépendants prédictifs de survie à
10 ans étaient les suivants: âge > 70 ans,
classe fonctionnelle NYHA et diamètre

diminuée dans la CMH sarcomérique
comparée à celle dans les deux autres
groupes, avec une valeur seuil de
-10,82 % pour discriminer l’origine de
l’HVG due à la CMH de celle due aux
autres causes.

Enfin, l’étude de la fonction atriale se
révèle utile et discriminante pour dif-
férencier la CMH sarcomérique de la
CMH des athlètes. En effet, en incluant
20patientsatteintsdeCMHnonobstruc-
tive, 20 athlètes et 20 sujets contrôles
– appareillés pour l’âge, le sexe et la
surface corporelle – Gabrielli et al. [11]
ont démontré que la fonction atriale
évaluée par la technique du strain était
significativement diminuée dans ses
trois composantes chez les CMH versus
les athlètes et les contrôles, et ce pour
le même degré de dilatation de l’OG,
d’HVG et de masse cardiaque.

2. Cardiomyopathie de Fabry

Dans une étude parue en 2013 [12],
incluant des patients ayant une maladie
de Fabry confirmée avec HVG échogra-
phique (19pts) et sansHVG(14pts) ainsi
que des sujets contrôles avec (38 pts) et
sansHVG(28pts), lesauteursontmontré
que l’OG était dilatée et sa compliance,
analysée par la technique du strain, alté-
rée de façon précoce dans la maladie de
Fabry, avant même le développement
de l’HVG, et ce de façon plus importante
quechez lessujetscontrôles (mêmeceux
avec HVG). Ces résultats suggèrent que
l’implicationatrialesurvient très tôtdans
la maladie de Fabry, avant le développe-
ment de l’HVG, probablement en raison
d’une myopathie atriale associée.

3. Cardiopathie amyloïde

En 2011 [13], nous avions démontré
l’impact pronostique du diamètre de
l’OG sur une série de 134 patients por-
teurs d’une amylose cardiaque à chaînes
légères (suivi de 5 ans). Après ajuste-
ment pour les différents prédicteurs de
mortalité, le diamètre de l’OG est apparu

culaire (RR: 2; p = 0,014) [5]. Un autre
travail, incluant également des patients
avec CMH non apicale, a été publié en
2009 dans le JASE [6]. 81 patients ont
été inclus. Un volume de l’OG indexé
à 39 mL/m2 est apparu comme un pré-
dicteur indépendant d’événements
cardiovasculaires, avec une excellente
sensibilitéetspécificité,etunRRde8,19.
Le message est similaire si l’on prend
les patients avec CMH apicale (plus de
454 malades dans une étude coréenne
[7]). Toutefois, la valeur seuil du volume
de l’OG était cette fois plus basse
(29 mL/m2),associée de façon indépen-
dante à un mauvais pronostic et à une
survie significativement plus faible à
5 ans. La taille de l’OG est donc à présent
reconnue comme un prédicteur de mau-
vais pronostic dans la CMH et a de ce fait
été intégrée dans le calcul du score de
risque de mortalité dans cette patholo-
gieselonlesdernières recommandations
européennes de 2014 [8].

La fonction atriale, bien que moins sou-
vent analysée en pratique routinière, a
aussi été testée dans la CMH par Rosca
etal. [9].Danscetteétude,publiéedansle
JASE en 2010, et portant sur 37 patients
avec CMH et 37 sujets contrôles, les
auteurs démontrent que les trois com-
posantes de la fonction atriale analysée
par la techniquedu 2D-strain sont toutes
significativement diminuées chez les
patientsayantuneCMHsymptomatique
comparativementauxpatientsayantune
CMH asymptomatique et aux patients
contrôles.Cependant, seul lestrainatrial
au cours de la phase contractile apparaît
indépendamment associé à la dysfonc-
tiondiastoliqueduVGetà laclasse fonc-
tionnelle NYHA.

De même, le 2D-strain atrial longitu-
dinal a été testé [10] chez des patients
atteints de CMH comparés à des patients
avec hypertrophie ventriculaire gauche
(HVG)d’uneautreorigine (hypertension
artérielle ou sténose aortique) et à des
sujetscontrôles.Lacomposantecontrac-
tile de la fonction atriale s’est avérée
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cette pathologie pour compenser la dys-
fonction VG liée à la non-compaction.

8. La fonction atriale par IRM

L’IRM est une excellente technique,
fiable pour la mesure des volumes des
cavités cardiaques. Le volume de l’OG
peut être évalué par l’IRM avec une réso-
lution spatiale optimale, à l’aide de la
technique de Simpson ou aire-longueur.
Le principal problème est l’aspect chro-
nophage et “temps machine” de cette
méthode, qui limite son utilisation en
routine clinique. Malgré tout, l’avantage
majeur de l’IRM est sa capacité à carac-
tériser les tissus.

Une équipe américaine dirigée par
Marrouche et al. [21] a proposé une clas-
sification du degré de fibrose atriale en
quatre stades, le stade I correspondant à
l’absence de fibrose et le stade IV à une
fibroseétendue.Cette classification,dite
de l’Utah, a été validée dans d’autres
cohortes. Elle a été corrélée à l’histolo-
gie et au strain atrial obtenu par ETT. Un
strain longitudinal atrial abaissé corrèle
avec un stade Utah avancé, donc une
fibrose étendue. À l’opposé, un strain

6. Cardiopathie ischémique

Dans une étude incluant 109 patients
(âge moyen 63 ans, 89 hommes) ayant
une cardiopathie ischémique confir-
mée, associée à une dysfonction VG
(FEVG < 40 %) et une NYHA > II (ont
étéexclusceuxquiavaientunsyndrome
coronaire aigu, une FA persistante ou
tout type de valvulopathie significa-
tive associée), Sabharwal et al. [19] ont
démontré qu’un volume de l’OG en 2D
> 60 mL était un facteur indépendant de
décès à long terme.

7. La non-compaction du VG

La littérature est pauvre concernant
l’intérêt de l’étude de l’OG dans cette
cardiopathie rare. Un travail publié en
2008 [20] a inclus 17 patients ayant eu
un diagnostic de non-compaction et
17 sujets contrôles appariés pour l’âge
et le sexe. L’étude de la fonction atriale
a été réalisée en ETT 3D. Les auteurs
ont trouvé que la fonction contractile
atriale était augmentée dans le groupe
“non-compaction” comparée à celle du
groupe contrôle, suggérant que la fonc-
tion atriale systolique augmentait dans

atrial > 60 mm (survie de 11 % à 10 ans
chezceuxavecOG> 60 mmversus42 %
chez ceux avec OG < 60 mm).

5. Cardiomyopathie dilatée

L’impact pronostique de la taille de l’OG
a également été testé dans des cohortes
de patients atteints de CMD non isché-
mique. Là encore, un diamètre antéro-
postérieur de l’OG > 45 mm était un
paramètre prédicteur indépendant de la
survie à long terme, en plus de la pres-
sion télédiastolique du VG > 17 mmHg
et de la capacité à l’exercice [16].

Une autre équipe s’est intéressée au
volume atrial indexé en 2D et a montré
qu’une dilatation > 68,5 mL/m2 était
corrélée au taux de décès ou de trans-
plantation cardiaque (au cours d’un
suivi de 41 mois) chez 337 patients
(moyenne d’âge de 60 ans, 84 % étant
des hommes) [17]. Dans ce travail, les
déterminants de la dilatation de l’OG
étaient la baisse de la fraction d’éjec-
tion du ventricule gauche (FEVG), la
survenue de fibrillation atriale (FA), le
degré de l’insuffisance mitrale (IM), le
rapport E/A et la pression télédiasto-
lique du VG.

La fonction atriale évaluée par la tech-
nique du 2D speckle-tracking, notam-
ment le pic du strain longitudinal
global, a été analysée chez 36 patients
ayant une cardiopathie dilatée, une
FEVG < 35 % et en insuffisance car-
diaque. Ces patients ont eu simultané-
ment une échographie et une évaluation
des pressions capillaires pulmonaires
de manière invasive par cathétérisme
cardiaque [18]. La corrélation entre les
pressions capillaires pulmonaires et le
pic du strain atrial longitudinal global
était excellente (r = -0,81 ; p < 0,0001),
avec une valeur seuil de +15 % pour
prédire une élévation des pressions de
remplissage du VG. Dans cette même
population, le rapport e/e’ n’était pas
significativement associé aux pressions
capillaires pulmonaires (r = 0,15).

û Le volume OG doit être préféré à la surface et au diamètre
antéropostérieur atrial.

û L’oreillette gauche permet de faire le diagnostic différentiel de certaines
cardiomyopathies.

û Le volume de l’oreillette gauche est un paramètre pronostique majeur ;
il est à la fonction diastolique ce qu’est la fraction d’éjection à la fonction
systolique.

û La fonction atriale est plus difficile à apprécier, mais elle complète
l’analyse du volume de l’OG.

û Le strain longitudinal atrial semble être un élément prometteur pour
appréhender la fonction de l’OG. Ayant une courbe d’apprentissage
relativement rapide, sa diminution reflète le degré de fibrose atriale telle
qu’elle est objectivée par l’IRM et l’analyse histologique.

POINTS FORTS



réalités Cardiologiques # 320_Septembre 2016_Cahier 1

Revues Générales
Cardiomyopathies

48

12. boyd ac, lo q, devine k et al. Left atrial
enlargement and reduced atrial compli-
ance occurs early in Fabry cardiomyo-
pathy. J Am Soc Echocardiogr, 2013;
26:1415-1423.

13. mohty d, pibarot p, dumesnil Jg et al. Left
atrial size is an independent predictor of
overall survival in patients with primary
systemic amyloidosis. Arch Cardiovasc
Dis, 2011;104:611-618.

14. fitzgerald bt, scalia gm, cain pa et al.
Left atrial size--another differentiator for
cardiac amyloidosis. Heart Lung Circ,
2011;20:574-578.

15. ammash nm, seward Jb, bailey kr et al.
Clinical Profile and Outcome of Idiopathic
Restrictive Cardiomyopathy. Circulation,
2000;101:2490-2496.

16. modena mg, muia n, sgura fa et al. Left
atrial size is the major predictor of car-
diac death and overall clinical outcome in
patients with dilated cardiomyopathy: A
long-term follow-up study. Clin Cardiol,
1997;20:553-560.

17. rossi a, cicoira m, zanolla l et al.
Determinants and prognostic value of
left atrial volume in patients with dilated
cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol, 2002;
40:1425.

18. cameli m, lisi m, mondillo s et al. Left
atrial longitudinal strain by speckle track-
ing echocardiography correlates well
with left ventricular filling pressures in
patients with heart failure. Cardiovascular
Ultrasound, 2010;8:14.

19. sabharwal n, cemin r, raJan k et al.
Usefulness of left atrial volume as a
predictor of mortality in patients with
ischemic cardiomyopathy. Am J Cardiol,
2004;94:760-763.

20. nemes a, anwar am, caliskan k et al.
Evaluation of left atrial systolic func-
tion in noncompaction cardiomyopathy
by real-time three-dimensional echo-
cardiography. Int J Cardiovasc Imaging,
2008;24:237-242.

21. marrouche nf, wilber d, hindricks g et al.
Association of atrial tissue fibrosis iden-
tified by delayed enhancement MRI and
atrial fibrillation catheter ablation: the
DECAAF study. Jama, 2014;311:498-506.

22. cheng h, zhao s, Jiang s et al. The relative
atrial volume ratio and late gadolinium
enhancement provide additive informa-
tion to differentiate constrictive pericar-
ditis from restrictive cardiomyopathy.
J Cardiovasc Magn Reson, 2011;13:15.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intérêts concernant les données publiées
dans cet article.

Bibliographie
1. rapezzi c, arbustini e, caforio aL et al.

Diagnostic work-up in cardiomyopathies:
bridging the gap between clinical phe-
notypes and final diagnosis. A position
statement from the ESC Working Group
on Myocardial and Pericardial Diseases.
Eur Heart J, 2013;34:1448-1458.

2. lang rm, bierig m, devereux rB et al.
Recommendations for chamber quantifi-
cation. Eur J Echocardiogr, 2006;7:79-108.

3. lang rm, badano lp, mor-avi v et al.
Recommendations for cardiac cham-
ber quantification by echocardiography
in adults: an update from the American
Society of Echocardiography and the
European Association of Cardiovascular
Imaging. J Am Soc Echocardiogr, 2015;
28:1-39.e14.

4. bouzas-mosquera a, broullon fJ, alvarez-
garcia n et al. Left atrial size and risk for
all-cause mortality and ischemic stroke.
CMAJ, 2011;183:E657-664.

5. nistri s, olivotto i, betocchi s et al.
Prognostic significance of left atrial size
in patients with hypertrophic cardio-
myopathy (from the Italian Registry for
Hypertrophic Cardiomyopathy). Am J
Cardiol, 2006;98:960-965.

6. yang wi, shim cy, kim yJ et al. Left atrial
volume index: a predictor of adverse out-
come in patients with hypertrophic cardi-
omyopathy. J Am Soc Echocardiogr, 2009;
22:1338-1343.

7. moon J, shim cy, ha Jw et al. Clinical
and echocardiographic predictors of
outcomes in patients with apical hyper-
trophic cardiomyopathy. Am J Cardiol,
2011;108:1614-1619.

8. Authors/Task Force members, elliott pm,
anastasakis a et al. 2014 ESC Guidelines
on diagnosis and management of hyper-
trophic cardiomyopathy: the Task Force
for the Diagnosis and Management of
Hypertrophic Cardiomyopathy of the
European Society of Cardiology (ESC).
Eur Heart J, 2014;35:2733-2779.

9. rosca m, popescu ba, beladan cC et al.
Left atrial dysfunction as a correlate of
heart failure symptoms in hypertrophic
cardiomyopathy. J Am Soc Echocardiogr,
2010;23:1090-1098.

10. paraskevaidis ia, panou f, papadopoulos c
et al. Evaluation of left atrial longitudinal
function in patients with hypertrophic
cardiomyopathy: a tissue Doppler imag-
ing and two-dimensional strain study.
Heart, 2009;95:483-489.

11. gabrielli l, enriquez a, cordova s et al.
Assessment of left atrial function in
hypertrophic cardiomyopathy and ath-
lete’s heart: a left atrial myocardial defor-
mation study. Echocardiography, 2012;
29:943-949.

préservé reflète une absence de fibrose
en histologie et à l’IRM.

9. L’oreillette pour le diagnostic
différentiel entre la péricardite
constrictive et la cardiopathie
restrictive

Le diagnostic différentiel entre péri-
cardite chronique constrictive (PCC) et
cardiopathie restrictive (CMR) est diffi-
cile, plusieurs paramètres ayant été pro-
posés. Dans un travail publié en 2011
[22], l’analyse des volumes des deux
oreillettes en IRM paraît être un facteur
discriminant entre CMR et PCC. Ainsi,
le rapport des volumes OG/OD est plus
élevé en cas de PCC: 1,5 ± 0,29 versus
1,12 ± 0,3 en cas de CMR (p < 0,05). Un
rapport 1,32 a la meilleure AUC (0,83)
pour prédire la PCC.

[ Conclusion

Quel que soit le type de cardiopathie
sous-jacente, l’évaluation de la taille
de l’OG doit être faite de préférence en
mesurant son volume indexé en 2D. Le
volume de l’OG est un paramètre sen-
sible, et son élargissement reflète la
sévérité et la chronicité de la dysfonc-
tion diastolique et systolique de toutes
sortes de cardiopathies. Dans certaines
situations, le volume de l’OG peut aider
au diagnostic positif et différentiel de
certaines cardiomyopathies. La dilata-
tiondel’OGestassociéeauxévénements
cardiovasculaires, et à la mortalité car-
diovasculaire et globale.

La fonction de l’OG, qu’elle soit étu-
diée par la méthode des volumes ou
la méthode des déformations/strain
reflète probablement le degré de fibrose
atriale et pourrait avoir une valeur sur-
ajoutée par rapport à la seule estima-
tion du volume maximal télésystolique.
Cependant, en raison du manque de
standardisation de son étude, il n’est
pas recommandé de la faire pour le
moment.
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RÉSUMÉ : Ces nouvelles recommandations sont beaucoup plus précises que celles de 1997 et insistent
particulièrement sur la sécurité du patient, en précisant notamment ce qui dépend de la structure et la part
de responsabilité du cardiologue. Elles s’appliquent bien entendu aussi à la mesure des gaz expirés, aux tests
d’effort pratiqués en médecine nucléaire et aux échocardiogrammes d’effort.

Les nouvelles recommandations
de la Société Française de Cardiologie
sur les tests d’effort (1re partie)

L e GERS (Groupe Exercice
Réadaptation Sport de la Société
Française de Cardiologie) a jugé

nécessaire d’entreprendre une mise à
jour des recommandations concernant
la pratique des tests d’effort en cardiolo-
gie (les précédentes datent de 1997). Ce
document présente deux parties. Une
première, acceptée par le conseil d’ad-
ministration de la Société Française de
Cardiologie en janvier 2016, concernant
les conditions de sécurité, le local, le
matériel et le personnel nécessaire à la
réalisation de cet examen. Une seconde
concernant l’interprétation, les indica-
tions et les contre-indications, actuel-
lement en phase finale de rédaction.
Nous traiterons ici uniquement de la
première partie.

Ces recommandations sont beaucoup
plus précises que celles de 1997. Elles
fixent le cadre pour diminuer au maxi-
mum le risque de survenue d’une
complication grave lors d’une épreuve
d’effort (EE). Même si ce risque est
exceptionnel, il n’est pas nul. La réa-
lisation d’une EE, quelle que soit son
indication, impose donc toujours des
conditions techniques et de sécurité
optimales.

[ La structure d’accueil

Si la structure d’accueil ne dispose pas
d’une unité de soins intensifs de cardio-
logie, il faudra alors mettre en place une
série de mesures:
–création d’une salle d’urgence spéci-
fique, équipée du matériel nécessaire à
une réanimation cardiaque (scope, défi-
brillateur, chariot d’urgence, matériel
d’intubation et de ventilation), dans l’at-
tente d’un transfert éventuel du patient;
– assurer l’accès des patients, dont
l’état de santé le nécessite, à une unité
spécialisée (unité d’urgence – unité de
réanimation – unité de soins intensifs)
par voie de convention avec un autre
établissement de santé ou groupement
de coopération sanitaire possédant une
unité de soins intensifs cardiologiques;
–un protocole d’intervention et d’éva-
cuation d’urgence doit être établi avec le
SMUR ou le SAMU et connu du person-
nel exerçant dans la structure.

[ La salle d’examen

Elle doit être suffisamment grande pour
permettre une circulation aisée autour
du patient. Elle doit disposer d’un télé-

➞ D.-M. MARCADET
Clinique Turin, PARIS.
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sécurité du patient. Il doit s’assurer de
la qualité du local, du matériel utilisé et
du niveau de compétence du personnel.
Il est responsable de l’indication, de la
vérification de l’absence de contre-indi-
cation et de l’information du sujet pour
obtenir son consentement. De même, il
doit assurer la surveillance en perma-
nence de l’examen et intervenir immé-
diatement en cas de complication. Il
devra enfin faire respecter la prévention
des risques infectieux.

Ce cardiologue doit obligatoirement
être assisté d’un collaborateur (méde-
cin, infirmière, technicien de labora-
toire) pendant la réalisation du test. Ce
collaborateur doit être particulièrement
formé à la pratique de l’examen, mais
aussi aux gestes d’urgence. La présence
de deux personnes expérimentées est
donc nécessaire pendant le déroule-
ment de l’EE, quel que soit le risque
cardiovasculaire du sujet.

Le cardiologue et le personnel doivent
suivre régulièrement des mises à niveau
pour l’actualisationdesconnaissanceset
maîtriser les gestes d’urgence.

Pour en savoir plus :
carré f, marcadet d, pavy b, bosser g.
Recommandations de la Société Française
de Cardiologie pour la bonne pratique des
épreuves d’effort. À paraître.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intérêts concernant les données publiées
dans cet article.

reil d’analyse des échanges gazeux ou
d’échocardiographie est facultative.

Le local devra enfin disposer du même
matériel que celui de la salle d’urgence
pour les structures qui ne possèdent pas
de soins intensifs.

Doivent être présents dans le local:
–une fiche de conduite à tenir en cas
de survenue d’une complication grave
réclamant une réanimation et/ou une
évacuation d’urgence;
–des algorithmes de réanimation car-
diopulmonaire (RCP) et d’usage du
défibrillateur,actualisésselonles recom-
mandations envigueur etdevant inclure
les numéros d’urgence (appel d’aide
complémentaire, SAMU-SMUR);
–les numéros d’urgence clairement affi-
chés dans le local.

[ Responsabilité des
personnels de la structure

L’épreuve d’effort cardiologique doit
être menée sous la responsabilité d’un
cardiologue familiariséaveccetexamen.
Celui-ci est en particulier garant de la

phone, d’une source d’oxygène, d’un
système d’aspiration des mucosités prêt
à l’emploi, d’un chariot d’urgence avec
un défibrillateur et du matériel destiné
à protéger le personnel des expositions
au sang et autres liquides biologiques.

Le matériel d’épreuve d’effort (tapis
roulant, bicyclette ergométrique) doit
être régulièrement étalonné. Le maté-
riel médical de surveillance des EE doit
être conforme aux normes en vigueur
et comporter un appareillage d’électro-
cardiographie (ECG) d’effort permet-
tant d’enregistrer 12 dérivations, dont
au moins 3 de manière simultanée. Ce
système doit permettre un monitorage
visuel permanent de l’ECG pendant l’ef-
fort et la récupération. Les tracés ECG
enregistrés doivent être de bonne qua-
lité, stables et sans artéfacts. Tout événe-
ment électrocardiographique doit être
enregistrable. La réalisation de tracés
informatisés moyennés avec possibilité
d’impression de l’ECG en temps réel est
fortement recommandée.

On devra disposer d’un matériel adapté
pour une mesure régulière de la pres-
sion artérielle. La présence d’un appa-

û Présence de soins intensifs ou, dans le cas contraire, d’une salle d’urgence
dédiée avec convention avec un autre établissement en disposant.

û Le cardiologue doit être assisté par une autre personne (infirmière,
médecin ou technicien de laboratoire).

û L’ensemble du personnel doit être formé à la technique et aux gestes
d’urgence, et mettre ses connaissances régulièrement à jour.

POINTS FORTS
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Pradaxa® est indiqué dans la prévention de l’accident vasculaire cérébral (AVC) et de l’embolie systémique (ES) chez les patients
adultes atteints de fibrillation atriale non valvulaire (FANV) et présentant un ou plusieurs facteur(s) de risque tels que :antécédent d’AVC
ou d’accident ischémique transitoire (AIT) ; âge ≥ 75 ans, insuffisance cardiaque (classe NYHA ≥ II),diabète,hypertension artérielle (1).
Compte tenu de l’absence d’antidote et en l’absence de possibilité de mesure du degré d’anticoagulation en pratique courante,
la prescription des anticoagulants oraux non AVK n’est préconisée qu’en 2ème intention, à savoir dans les cas suivants :

- chez les patients sous AVK,mais pour lesquels le maintien de l’INR dans la zone cible (entre 2 et 3) n’est pas habituellement
assuré malgré une observance correcte ;

- chez les patients pour lesquels lesAVK sont contre-indiqués ou mal tolérés,qui ne peuvent pas les prendre ou qui acceptent mal
les contraintes liées à la surveillance de l’INR (2).

Praxbind® est l’agent de réversion spécifique du dabigatran et est indiqué chez les patients adultes traités par Pradaxa® (dabigatran
etexilate) quand une réversion rapide de ses effets anticoagulants est requise :

- Pour une urgence chirurgicale ou des procédures urgentes
- En cas de saignements menaçant le pronostic vital ou incontrôlés (3)

Non remboursé et non agréé aux collectivités à ce jour. Pris en charge selon les conditions définies à l’article L.162-16-5-2 du
Code de la Sécurité Sociale suite à l’ATU accordée le 06/11/2015. Réservé à l’usage hospitalier
▼ Ce médicament fait l’objet d’une surveillance supplémentaire qui permettra l’identification rapide de nouvelles informations relatives à la sécurité.

®

2,5g/50ml-Solution injectable/pour perfusion

NOUVEAU

1- Résumé des Caractéristiques du Produit Pradaxa®

2- HAS.Commission de la Transparence.Avis.17 décembre 2014. www.has-sante.fr.
3- Résumé des Caractéristiques du Produit Praxbind®

Les mentions légales sont accessibles sur la
base de données publique des médicaments
http://base-donnees-publique.medicaments.
gouv.fr ou scannez le code ci-contre.
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Praxbind®, 1er agent de réversion
spécifique d’un AOD


