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Les limites de la raison: saga
Episode 1: un premier exercice de mise en bouche

F. DIEVART
ELSAN clinique Villette, DUNKERQUE.

“Deux exces : exclure la raison, n’admettre que la raison.”

~ Blaise Pascal

e billet est le premier d"une longue série d’articles sur le theme des limites

de laraison. Ils parleront de nombreux facteurs qui limitent le raisonnement

utilisant la logique mais pratiquement sans faire appel au concept d’intelli-
gence dans son sens classique, celui de faculté de comprendre. Pourquoi ? Parce que,
si notre démarche anthropocentrée qualifie '’humain d’animal doué de raison, et si
des économistes dits néoclassiques ont quasiment fait du concept d’homme rationnel
un axiome permettant d’élaborer des modeéles (“ ’homme fait des choix rationnels:
apres avoir évalué les diverses options, il retient celle qui lui est la plus favorable afin
de maximiser sa satisfaction”), les psychologues et les sociologues ont démontré que
I’humain a de fréquents et nombreux défauts de raisonnement. Ainsi, les choix qu’il
fait ne sont pas toujours en accord avec la logique ou avec ses intéréts.

Cette démonstration est le fruit de nombreuses observations et de multiples expéri-
mentations. De ce fait, par exemple, I’économie néoclassique des choix rationnels a
été complétée par une branche en plein essor, celle de ’économie comportementale,
et par une nouvelle théorie développée par Herbert Simon, celle de la rationalité
limitée. Cette derniére postule que la rationalité humaine est telle que, bien que
rationnel, ’homme prend des décisions irrationnelles du fait de biais. Il est ainsi
apparu que la raison, envisagée comme une faculté pure et indépendante, est un
idéal et non une réalité.

Silestravers duraisonnement sont connus de longue date et ont fait’objet de nombreux
écrits littéraires et philosophiques, notamment depuis Aristote (384-322 av. J.-C.),
sinon de sarcasmes, d’adages ou d’aphorismes de divers moralistes, les 150 derniéres
années ont été marquées par le développement de sciences telles la psychologie et
la sociologie, et de leur avatar, la psychologie sociale, qui ont fait des erreurs de rai-
sonnement un objet de recherche. Elles ont permis d’en établir une typologie et d’en
comprendre certaines causes. Ainsi, parmiles éléments limitant 'usage de laraison, il
en a été identifié plusieurs qui ont été qualifiés de paresse, heuristique, biais cognitifs,
influence sociale, difficulté a prendre en compte la fréquence de base ou a s’extraire
du raisonnement simple ou binaire pour aborder les probabilités et 'incertitude. Et
c’est de ces éléments que traiteront ces billets.

Pourquoi, dans une revue médicale parler des limites de la raison ? Tout simple-
ment parce que le médecin est censé raisonner et prendre des décisions au mieux de
I'intérét de son patient alors qu’en fait, lui-méme, comme son patient d’ailleurs, est
continuellement en proie aux limites de la raison. Et ce, au point que dans les der-
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niéres éditions d’un livre de référence en
cardiologie, “le Braunwald”, le concept
de biais cognitif a été clairement cité
des le troisieme chapitre, celui intitulé
“Prise de décision clinique en cardiolo-
gie”. L'auteur de ce chapitre reprend la
these de Daniel Kahneman sur les deux
vitesses de la pensée et sur les erreurs
de raisonnement en en distinguant trois
types:lesjugements hatifs, les jugements
biaisés et les estimations déformées de
probabilité. Cela pourrait correspondre
respectivement aux termes heuristique,
biais cognitif et difficulté & comprendre
les probabilités.

Jene suisni psychologue, ni sociologue,
mais je m’appuierai pour les articles de
cette saga sur une importante somme lit-
téraire de vulgarisation des notions abor-
dées et notamment sur deux ouvrages
essentiels que tout un chacun devrait
avoir lu. Le premier est une référence,
il s’agit du livre Systeme 1, systeme 2:
les deux vitesses de la pensée de Daniel
Kahneman (éditions Flammarion, 2012).
Le second est un livre récent, Rationalité.
Ce qu’est la pensée rationnelle et pour-
quoi nous en avons plus que jamais
besoin de Steven Pinker (éditions Les
Arénes, novembre 2021) (fig. 1). De

nombreuses parties de cette saga seront
des adaptations d’éléments fournis dans
ces ouvrages deréférence et de quelques
autres ouvrages qui seront progressive-
ment cités.

Pour commencer cette série, je vais pro-
poser quelques exercices mettant en jeu
le raisonnement. Ce billet fera I’objet
d’un premier exercice a tiroirs, et les
quelques suivants d’autres exercices
faisant appel alaraison mais permettant
d’aborder d’autres notions ou concepts
relatifs aux limites de laraison et a leurs
causes décrites.

Exercice 1: un moyen simple
peut-il nous faire passer d’une
chance sur 3 a une chance
sur 2 de gagner un gros lot ?

1. Le probléme simple d’un jeu
télévisuel

Ce premier exercice a été rapporté dans
le livre de Steven Pinker et repose sur
une histoire vraie simplement adaptée
et donc transposée avec des éléments
plus spécifiques a la France. A I’origine,
il s’agit d’un jeu télévisuel qui s’appelait

DAMNILL EAMNEMAN

SYSTEME1 .
SYSTEME 2

LES DEUX VITESSES
DE LA PENSEE

g

P¥ Doaniel Kahneman

Priv Nabel o deonamis

Fammzrum

S T B N E'N
P 1 N K E R

RATIONALITE

o % i

ponseas de nobo tempe. =

Fig. 1: Deux ouvrages de référence.

Let’s make a deal et qui était populaire
dans les années 1950 a 1980 aux Etats-
Unis.

Dans ce jeu, un candidat, M. X, est mis
face a trois portes, A, B et C. Lanimateur
lui dit: “Derriére une de ces portesily a
une valise avec 50000 €, et derriére cha-
cune des deux autres, il y a une piece de
1 € seulement. Vous devez choisir une
des trois portes, au hasard, afin de ten-
ter votre chance, qui est donc de 1 sur 3,
de gagner 50000 €. Quand vous aurez
exprimé votre choix, je vous aiderai un
peu. Puis, aterme, nous ouvrirons la porte
que vous avez finalement choisie et, s’il y
a derriére les 50000 €, ils seront a vous.”

Supposons que M. X choisisse la porte A.
L’animateur lui indique alors qu’il va
effectivement ’aider et, pour cela, il va
ouvrir une des deux portes non choisies,
c’est-a-direlaB oulaC, caril sait derriére
laquelleil yalegroslot. Il ouvre doncune
des deux portes non choisies par M. X,
celle derriére laquelle il sait qu’il n’y a
qu’une piéce de 1 €. Puis il demande a
M. X: “Maintenant, nous sommes dans
la phase finale, maintenez-vous votre
choix de la porte A ou préférez-vous
changer pour I'autre porte, celle que je
n’ai pas ouverte parmila B etla C?”

Question: si vous étiez M. X, vous étes
maintenant devant deux portes fermées et
derriére 'une d’entre elles, il ya 50000 €,
derrieére l’autre, il y a 1 €. Avez-vous un
intérét & maintenir le choix de la porte
A ou plutét a choisir parmi les portes B
et C, celle des deux que I’animateur n’a
pasouvertes ? En d’autres termes, mainte-
nez-vous votre choix initial ou pas?

Avant de lire la suite, prenez quelques
minutes pourréfléchir. Amoins que cela
ne vous paraisse évident.

2. Premier tiroir

Cejeuadoncréellement eu lieu aux Etats-
Unis mais avec des lots différents, les
50000 € étaient une voiture et les piéces
de 1 € étaient des chevres. Il a donné lieu
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Fig. 2: Marilyn, la chroniqueuse contre les docteurs
en mathématique: qui a raison?

a une suite un peu inattendue en 1990,
quand une femme prénommée Marilyn,
décrite comme élégante et séduisante
(fig. 2), chroniqueuse d’un supplément
grand public de divers journaux natio-
naux et qui faisait parfois des blagues
dans des émissions télévisuelles de deu-
xieéme partie de soirée, écrivit dans sa
chronique que, dans ce jeu et dans cette
situation, il est préférable de ne pas main-
tenir son choix initial, c’est-a-dire qu’il
est plus judicieux de changer de choix
et de prendre la porte qui n’avait pas été
ouverte par’animateur. D’apres elle, cela
permettait de doubler la probabilité de
gagner, faisait ainsi passer ’espérance de
gagner le gros lot de 1 sur 3 en maintenant
son choix a 2 sur 3 en choisissant la porte
non ouverte par ’animateur. Et donc de ne
pas étre dans un choix binaire de 1 sur 2.

Avant de lire la suite, prenez a nouveau
quelques minutes pour réfléchir a la
théorie avancée par cette chroniqueuse
et donc a sa véracité potentielle: d’apres
vous, cette femme est-elle sensée ou
non? A-t-elle raison ou non? A moins
que celane vous paraisse évident.

3. Deuxiéme tiroir

Dans les jours qui suivirent son écrit,
cette chroniqueuse regut environ
10000 lettres dont quelques milliers
signées par d’éminents docteurs, notam-
ment en mathématiques, parmi lesquels

le célebre mathématicien Paul Erdos
qui avait publié plusieurs articles sur la
théorie probabiliste. Ces lettres lui expli-
quaienta quel pointelle était inepte. Elle
regut notamment les lettres suivantes (a
noter que Ph.D. signifie titulaire d’'un
doctorat en anglais):

—“Vous vous étes gourée et pas qu’'un
peu ! Puisque vous semblez avoir du mal
a saisir le principe de base ici a I'ceuvre,
je vais vous expliquer. Aprés que I’ani-
mateur a révélé une chévre, vous avez
maintenant une chance sur deux d’avoir
raison. Que vous changiez votre sélec-
tion ou non, les chances sont maintenant
les mémes. Il y a suffisamment d’anal-
phabétisme mathématique dans ce pays,
et nous n’avons pas besoin que le plus
haut QI du monde en propage davan-
tage. C’est une honte !”, Dr Scott Smith,
Université de Floride;

— “Peut-étre que les femmes abordent
les problemes mathématiques différem-
ment des hommes”, Don Edwards, Sun
River, Oregon;

— “Puis-je vous suggérer de posséder et
devousréférera un livre standard sur les
probabilités avant de tenter de répondre
une nouvelle fois a une question de ce
type?”, Charles Reid, Ph.D., Université
de Floride;

— “C’est vous qui étes la chévre dans
ce jeu!”, Glenn Calkins, Western State
College;

—“Vous avez fait une erreur, mais regar-
dez le coté positif des choses. Sitous ces
Ph.D. avaient tort, le pays serait dans un
trés sérieux embarras”, Everett Harman,
Ph.D., U.S. Army Research Institute.

Avant de lire la suite, prenez a nouveau
quelques minutes pourréfléchir: d’apres
vous, qui araison, lachroniqueuse ou les
docteurs en mathématiques?

4. Troisiéme tiroir

Comme il est évoqué dans un des cour-
riers rapportés, il se trouve que la chro-
niqueuse dont il est question a fait,
lorsqu’elle était enfant, des tests d’intel-
ligence et qu’elle y a obtenu des scores
exceptionnels faisant qu’elle a été ins-

crite dans le livre Guinness des records
comme étant la femme ayant le quotient
intellectuel (QI) le plus élevé au monde
puisqu’il avait été calculé a 228.

Muni de cette nouvelle information,
pensez-vous que la chroniqueuse a rai-
sonounon?

B Exercice 1: réponses

1. La négligence de la prise en compte
des conditions initiales

Ce probléme est dorénavant connu
comme étant celui de Monty Hall ou du
paradoxe de Monty Hall, qui était I’ani-
mateur de I’émission Let’s make a deal.
La chroniqueuse s’appelle Marylin Vos
Savant. Ce paradoxe a fait ’objet de trés
nombreux écrits, schémas, explications
utilisant les probabilités, etc.

Donc, a ce jeu, de prime abord, les
mathématiciens ayant critiqué la chro-
niqueuse ont a prioriraison:ilne semble
pasy avoir d’intérét particulier a modi-
fier le choix de la porte fait initialement
puisque, s’il reste deux portes fermées,
les 50000 € sont obligatoirement derriere
I'une des deux et la possibilité de gagner
qui était de 1 sur 3 est simplement deve-
nue de 1 sur 2 quelle que soit la porte
finalement choisie. Cela peut paraitre
évident, et cela est apparu comme tel
pour de nombreux docteurs en mathé-
matiques d’ailleurs.

Ainsi, maintenir son choix initial est
logique et témoigne d une constance de
raisonnement et peut-étre aussi d’une
aversion pour la perte car, si le gros
lot avait été derriere la porte A, que de
regrets aurions-nous de ne pas avoir
maintenu notre choix initial... c’est-a-
dire d’avoir été constant avec soi-méme !

Mais, aussi étonnant que cela puisse
paraitre et peut-étre difficile & com-
prendre de prime abord, il vaut mieux
modifier son choix initial et le porter vers
la porte que ’animateur n’a pas ouverte
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car la chroniqueuse avait raison contre
les docteurs en mathématiques: modifier
notre choix augmente et méme double
notre probabilité de gagner.

Explications: au départ du jeu, la pro-
babilité que le gros lot soit derriere la
porte Aestde 1 sur 3 (pde A=1sur3),
celle qu’il soit derriére la porte B ou la
porteCestde2sur3(pdeB,C=2sur3).
Maintenir le choix A maintient la pro-
babilité initiale de 1 sur 3, changer son
choix pour B si C a été ouverte par 1’ani-
mateur ou pour C si B a été ouverte par
I’animateur fait passer la probabilité en
choisissant B ou C et pour chacune de
ces portes de 1 sur 3 a 2 sur 3, puisque
I’'animateur nous a permis de modifier
la probabilité qu’avait B d’étre de 1 sur 3
et celle de C qui était aussi au départ de
1sur3en2sur3,BouC prenant alors
I’ensemble de la probabilité (p de B =p
de C=p de B, Capres que B ou C a été
ouverte).

Une autre fagon de comprendre est de
regarder ’explication fournie dans les
tableaux I etII. Sil’on aime les mathé-
matiques et les probabilités, il est pos-
sible de le comprendre en regardant la
figure 3. Mais il est aussi possible de
le vérifier en faisant ’expérience un
certain nombre de fois (en vrai ou par
simulation informatique) et en dispo-
santaléatoirement et initialement le gros
lot derriére A, B ou C, sans le changer
de porte ensuite, pour constater qu’en
maintenant le choix initial, le gros lot
est gagné dans 1/3 des cas, alors qu’il
I’est dans les 2/3 en changeant de choix
(fig. 4). Paul Erdos, le célebre mathémati-
cien n’aurait d’ailleurs été convaincu du
fait que Marilyn Dos Savant avait raison
qu’aprés avoir eu recours a cette derniére
technique...

Quel estle fond du probléme et quelle est
labase de]’erreur commise parla plupart
des personnes qui raisonnent en pensant
qu’une fois la porte cachant 1 € ouverte
par ’animateur, il n’y a qu'une chance
sur 2 d’obtenir le gros lot, quelle que soit
la porte que’on choisit ? Ce probléme est

typique de ce que’on appelle les proba-
bilités conditionnelles faisant appel au
théoréme de Bayes. Ce que font la plupart
des personnes qui jugent qu’'une fois la
porte ouverte par I’animateur il ne reste
qu'une chance sur 2, c’est oublier le
point de départ du jeu: quand I’anima-

Porte A

teur ouvre la porte, il ajoute une nouvelle
information et celle-ci doit étre intégrée
en prenant en compte les probabilités de
départ, les conditions de base.

Ce jeu rend donc compte d’une des
limites de la raison: il est difficile de

Nouveau

choisie Porte B Porte C choix Résultat
Jeu 1 50 000 € 1€ 1€ Change Perd
Jeu 2 1€ 50 000 € 1€ Change Gagne
Jeu3 1€ 1€ 50 000 € Change Gagne
Jeu s 50 000 € 1€ 1€ Garde A Gagne
Jeu5 1€ 50 000 € 1€ Garde A Perd
Jeu b 1€ 1€ 50 000 € Garde A Perd

Tableau I: Les différentes possibilités de jeu en prenant en compte le fait que M. X a d’abord choisi la porte A
et qu'il change ou non son choix aprés que l'animateur a ouvert la porte B ou C (c’est-a-dire celle qui ne cachait
pas les 50000 €).

Les 50 000 € M. X choisit
initialement
la porte

L'animateur
ouvre la porte

M. X change

He porte Résultat

sont derriéere
la porte

A A BouC AversBouC Perdu
A B (o Bvers A Gagné
A C B Cvers A Gagné
(o Avers B Gagné

B AouC Bvers AouC Perdu

B A CversB Gagné
B Avers C Gagné

B A B vers C Gagné

AouB CversAouB Perdu

Tableau Il: Toutes les différentes possibilités de jeu prenant en compte le fait que M. X change de porte
quelle que soit celle derriére laquelle était le gros lot et celle qu'il avait initialement choisie: dans chaque cas
de figure, il gagne 2 fois sur 3.

P(4,B,C) = P(4|B,C)P(B,C)
= P(B|4,C)P(4,C)
— P(C|A, B)P(A, B)
- P(4,BIC)P(C)
— P(A,C|B)P(B)
— P(B, C|4)P(4)

_ P(C2,H3,X1) P(H3|C2,X1)P(C2,X1)  P(C2)P(X1) 1/3 2
P(C2|H3, X1) = P(H3,X1) P(H3,X1) ~ P(H3|X1)P(X1) 1/2 3

Fig. 3: Expression mathématique du paradoxe de Monty Hall.
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que l'on change son choix initial (en rouge) ou qu’on le maintienne (en bleu)

comprendre qu’en ouvrant la porte
non choisie et qui ne contenait pas les
50000 €, I’animateur n’a pas modifié
I’essence initiale du jeu mais n’en a
modifié qu'un aspect. Il est difficile, face
ace qui semble une évidence—le gros lot
n’est plus que derriére une des 2 portes
et donc la probabilité est en apparence
de 1 sur 2 — de garder un raisonnement
prenant en compte les conditions de
départ. En d’autres termes, il est diffi-
cile de comprendre que face a un choix
a prioribinaire puisqu’il reste 2 portes et
que les 50000 € sont forcément derriere
I'une des 2 portes, de fait, un des choix
que l’on ferait offre une probabilité de
gagner de 1 sur 3 et ’autre de 2 sur 3. Et
ce choix est tellement contre-intuitifque
plusieurs mathématiciens universitaires
sont tombés dans le piege alors qu’ils
sont censés manier ’abstraction mieux
que d’autres.

En médecine, nous adoptons parfois
le méme biais de raisonnement. Par
exemple, un médecin vous téléphone
pour vous dire que le résultat du dosage
de la troponine qu’il vient d’effectuer
aun patient est a 23 alors que la valeur
supérieure de la normale est a 14. Si
vous ne prenez en compte que cette
information, le patient a probablement
une nécrose de cellules myocardiques,
et, par déduction liée a ’ordre de fré-
quence des causes, il fait un infarctus
dont I’électrocardiogramme nous dira
s’il est avec ou sans sus-décalage du

segment ST. Mais, maintenant, prenons
les conditions initiales: le médecin a
I'origine de I’appel vous fait part qu’il a
fait ce dosage de fagon un peu systéma-
tique dans un bilan d’altération de I’état
général avec dyspnée chez un homme
de 90 ans, n’ayant pas de douleurs tho-
raciques mais ayant une insuffisance
rénale évoluée et n’ayant pas d’anomalie
flagrante de I’électrocardiogramme hor-
mis un hémibloc antérieur gauche. L'avis
que vous allez maintenant porter sur le
résultat du dosage de troponine sera-t-il
le méme que celui que vous avez porté
devant un résultat brut, sans connaitre
les conditions initiales ?

L’extension de I’histoire — “ses tiroirs” —
révele un autre aspect des limites de la
raison.

2. Les tiroirs: prise en compte abusive
de la source d’'un énoncé

e La source du raisonnement

L’histoire ayant suivi les écrits de la
chroniqueuse Marilyn Vos Savant
n’est pas une controverse, c’est-a-dire
une comparaison d’arguments d’ordre
théorique, logique ou scientifique,
mais une polémique puisque parmi les
attaques que la chroniqueuse a subies,
certaines visaient plus sa personne que
sonraisonnement. Ainsi, les mathéma-
ticiens, strs de leur fait, ont rejeté 1’ar-
gument de cette femme sur des criteres

sexistes et catégoriels sans analyser les
éléments de son raisonnement. Ce fai-
sant, ils ont donc été 1’objet d’un biais
de raisonnement consistant a prendre
en compte la source d’un énoncé plutét
que I’énoncé lui-méme.

I ne faut pas tomber dans le méme biais,
mais inversé quant a ses déterminants: le
fait que cette femme ait un QI élevé n’in-
dique pas obligatoirement qu’elle a rai-
son. Cet élément indique qu’elle pourrait
avoir raison mais ne le prouve pas, cela
peut simplement tendre & augmenter
la plausibilité de sa théorie, renforgant
la probabilité prétest dans ce cas. Mais
prendre cette nouvelle condition comme
un argument de validité d’un raisonne-
ment, c’est encore raisonner sur la source
del’énoncé, etnon surl’énoncé lui-méme.

Cetexemplerend donc compte de divers
facteurs limitant la pensée rationnelle. Il
y aladifficulté a concevoir un probleme
de probabilité face a un choix qui parait
a prioribinaire mais sans 1’étre. Il yal’ar-
gument ad hominem, qui peut étre quali-
fié de sophisme ad hominem: puisque la
source d'unraisonnementn’a paslalégi-
timité pour I’émettre, ce raisonnement
est donc faux. Dans notre cas, ’absence
delégitimité est supposé provenir du fait
que Marilyn est une femme (argument
sexiste) non issue du milieu académique
(argument élitiste) et pourrait s’exprimer
ainsi: “L'argument de cette personne ne
peut pas étre considéré comme sérieux
car il provient d’'une femme, chroni-
queuse dans un magazine grand public
qui n’a pas fait de recherches et n’a pas
de titre académique.”

Steven Pinker cite un exemple extréme
de sophisme ad hominem et génétique
(relatifala genése de’argument attaqué)
afin de forger une culpabilité par asso-
ciation disqualifiant un argument sans
I’analyser: “La théorie de Williams doit
étre répudiée, parce qu’il a parlé a une
conférence organisée par quelqu’un qui
a publié un ouvrage contenant un cha-
pitre écrit par quelqu’un qui a tenu des
proposracistes”...
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1 Billet du mois

Le mélange entre la source et I’ceuvre
est d’ailleurs un probléme fréquent qui
dépasse le raisonnement pour atteindre
diverses formes de jugement ol certains
aspects de la source pourraient discré-
diter ’ensemble de ce qu’elle a produit,
comme par exemple: “les livres de Louis-
Ferdinand Céline n’ont pas de valeur
littéraire parce qu’il était un horrible
raciste pro-nazi” ou “les films de Roman
Polanski ne doivent plus étre projetés
ni regardés car il est accusé de viol sur
mineure”, voire plus encore “I’ceuvre
politique de Jean-Baptiste Colbert ne
doit pas étre enseignée et apprise et ses
statues doivent étre retirées de I’espace
public, son nom doit étre retiré des divers
endroits le portant car il a été 'auteur
du Code noir”... 1l s’agit ici d’un vaste
débat, complexe, qui dépasse les limites
de notre propos. Retenons que la mise
en cause de la source d"un énoncé est un
facteur fréquent de limite de la raison
et ne devrait pourtant pas résister a une
analyse critique permettant de dissocier
source et énoncé pour juger de la valeur
de I’énoncé de fagon indépendante. Or,
tout un chacun est réguliérement abusé
par ce facteur et cette technique. La
dénonciation de la source est réguliere-
ment utilisée a des fins manipulatoires
dans de trés nombreux domaines, le
domaine politique en étant I’exemple
type. Mais aussile domaine académique.

Ainsi, par exemple, dés les années 1920,
aux Etats-Unis, les assureurs avaient
démontré que I’élévation des chiffres
tensionnels est associée a un mauvais
pronostic et, dés les années 1930, des
scientifiques allemands avaient démon-
tré la nocivité du tabac. Mais il a fallu
attendre les années 1950 et 1960 pour
que ces deux faits soient scientifique-
ment acceptés, une fois réévalués par
les milieux académiques. En effet, pour
la médecine académique, les assureurs
ne pouvaient pas constituer une source
crédible parce que soupgonnés de vou-
loir majorer les polices d’assurance
pour des motifs purement mercantiles.
Quant aux scientifiques allemands, il a
été facile pour’industrie du tabac de les

discréditer puisqu’ils exergaient dansle
régime nazi. Cela a fait gagner une tren-
taine d’années a cette industrie avant
que la nocivité du tabac soit officielle-
ment admise en 1964 par le rapport du
Surgeon General aux Etats-Unis.

e Un exemple emblématique récent

Siun raisonnement peut étre jugé non
valide du fait de la source qui I’a énoncé,
I'inverse est tout aussi vrai: I’argument
dit d’autorité peut faire envisager qu'un
raisonnement est valide du fait de la
qualité supposée de celui quil’a énoncé.
L’histoire récente en fournit un exemple
emblématique.

Bardé de son autorité conférée par sa
réputation de grand chercheur, elle-
méme attestée par une quantité de
publications, le Pr Raoult, de Marseille,
a affirmé au début de la pandémie de
COVID-19 que I’hydroxychloroquine
était efficace contre cette maladie et
qu’il venait de le démontrer par une
étude scientifique. Les journalistes,
mais aussi divers acteurs politiques
et de nombreux médecins ne sachant
comment apprécier la valeur de cet
argument et ne sachant pas analyser la
valeur probante d’une étude, ont alors
mis en avant pour conforter la véracité
de son discours I'histoire de ce méde-
cin, ses nombreuses publications, le fait
qu’il dirige un institut prestigieux, qu’il
est considéré comme une sommité en
infectiologie. Il y a méme eu des repor-
tages sur les problémes sanitaires qu’ont
résolu Didier Raoult et ses équipes. En
conclusion: comme il a I’autorité et le
prestige, comme il a souvent eu raison,
il ne devait pas se tromper.

Mais ces éléments permettent-ils d’af-
firmer que I’hydroxycholoroquine
est efficace contre la COVID-19? Non,
I’argument d’autorité ne le permet pas.
Seule une étude conduite selon une
méthode fiable répondant a des normes
scientifiques le permet. Aussi, dés lors
que Didier Raoultindique qu’il a prouvé
sa théorie par une étude spécifique, il

est nécessaire d’analyser la valeur de
cette étude et uniquement cela: c’est la
démarche scientifique critique, ’analyse
par les pairs aussi indépendants que pos-
sible del’auteur de I’é6tude. Le probleme
est que I’étude citée comporte de tres
nombreux biais (voire que des biais ?) qui
ne permettent pas d’affirmer, loin s’en
faut, que I’hydroxychloroquine est effi-
cace. Ainsi, parce que son étude n’avait
pas la valeur probante nécessaire, ce
qu’énongait Didier Raoult n’était pas un
fait scientifique mais une opinion. Mais
plus encore, cette étude a été publiée
dans une revue dont on peut question-
ner I'indépendance des relecteurs par
rapport al’auteur de I’étude.

Le fait que le discours d’autorité de
Didier Raoult a été contredit et mis en
défaut par plusieurs scientifiques a eu
de nombreuses conséquences qui ont
fait’actualité de1’été 2020. Ainsi, Didier
Raoult a largement utilisé le sophisme
ad hominem pour dénoncer la valeur
de ses contradicteurs: s’ils n’étaient
pas d’accord avec lui, ce n’est pas que
ses arguments n’étaient pas valides et
que ceux de ses contempteurs 1’étaient,
c’était, selon ses dires, parce que ses
contempteurs tendaient a donner’avan-
tage a certains médicaments par rapport
a I’hydroxychloroquine et, de ce fait,
leurs messages n’étaient pas recevables
puisqu’ils relevaient d’un conflit d’in-
téréts avec I'industrie pharmaceutique.
Tout cela fait une histoire, ce que certains
dénomment du storytelling, mais quin’a
rien de scientifique. Les arguments de
ses contradicteurs ne peuvent pas étre
annulés parce qu’ils auraient de suppo-
sés conflits d’intéréts, ils demeurent des
arguments a prendre en compte.

Plus encore, la surprise provoquée par
une telle discordance entre un discours
provenant d’une autorité et les faits a
conduit a analyser la carriére de Didier
Raoult et a faire la lumiére sur un sys-
téme l’ayant conduit a avoir plus de
3000 publications référencées, ce qui
constitue une sorte de record. Ces inves-
tigations ont conduit a relativiser les
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fondements de son autorité et donc son
autorité elle-méme. Cela est parfaitement
résumé sur Wikipédia dont les lignes qui
suivent sont, soit une reproduction inté-
grale, soit une adaptation. Ainsi, Didier
Raoult a expliqué que la bibliométrie
permet de rationaliser la compétition
entre les savants grace a des algorithmes
qui évaluent les chercheurs en quanti-
fiant leurs publications et 'influence de
celles-ci. La bibliométrie est donc I'in-
dicateur de la qualité d’un chercheur. Le
probléme est que, parce que I’on pense
que la qualité est difficile a apprécier, la
méthode d’évaluation des chercheurs
repose sur labibliométrie qui est une éva-
luation quantitative de I’activité scienti-
fique par le décompte des publications
savantes d’un individu, d'un groupe ou
d’une revue ainsi que par I'influence de
cette production dans la communauté
quantifiée par les citations regues.

L’évaluation comprend donc deux
aspects: le nombre de publications et le
nombre de citations de ces publications.
Muni de cette analyse comportant deux
outils, Didier Raoulta utilisé la bibliomé-
trie comme un moyen de construire sa
réputation et ses réseaux, en s’appuyant
sur une stratégie de publication destinée
a le placer au premier rang. Il a ainsi co-
signé environ 3000 articles jusqu’en 2020,
certains dans des revues prestigieuses,
mais]’immense majorité dans desrevues
a faible impact et plusieurs centaines
de ses articles ont été publiés dans des
revues éditées par ses propres collabo-
rateurs. Par exemple, dans la revue New
Microbes and New Infections, dont I’édi-
teur en chef est Michel Drancourt qui tra-
vaille depuis 35 ans avec Didier Raoult, ce
dernier a cosigné 230 articles, soit 1/3 de
toute la production du journal. S’il a pu
atteindre un tel taux de publications, c’est
aussi qu’il a associé son nom a presque
tous les articles publiés par son institut.

Enfin, afin d’augmenter son indice h
(indice ayant pour objectif de quantifier
la productivité scientifique etI'influence
d’un scientifique en fonction du niveau
de citation de ses publications), Didier

Raoult cite beaucoup ses propres articles
(il fait partie des auteurs les plus adeptes
de cette pratique dans le monde), ce qui
“gonfle ainsi ses scores”. Ainsi, aumoins
25 % des citations de Didier Raoult sont
des autocitations, et ce chiffre ne prend
pas en compte les citations faites par
d’autres membres de son équipe.

Enfin, puisque 1’on a parlé de conflit
d’intéréts, mais au seul prisme de celui
qui lieraitun médecin al’industrie phar-
maceutique, il n’est pas inutile de citer
d’autres types de conflits d’intéréts,
moins visibles. En effet, le systéme mis
en place consistant & promouvoir un
nom et une équipe grice a un nombre
important de publications géneére un
conflit d’intéréts qui est aussi financier
car ce nombre élevé de publications
est important pour le financement de
I’AP-HM (Assistance publique-Hopi-
taux de Marseille) puisque le systéeme
d’interrogation de gestion, d’analyse
des publications scientifiques (Sigaps)
lie la dotation annuelle de chaque IHU
au nombre de publications de ses cher-
cheurs et praticiens. Ainsi, par exemple,
les 77 articles publiés par Didier Raoult
en 2017 dans la revue déja citée, New
Microbes and New Infections, éditée
par des chercheurs de son institution et
classée au plus bas dans le Sigaps, ont
quand méme mécaniquement rapporté
800000 € a ’AP-HM. En 2018, Didier
Raoult expliquait: “Je rapporte au moins
onze millions d’euros paran a’AP-HM.”
Selon Le Point, chacun des 40 articles
“signés par Didier Raoult dans!’Interna-
tional Journal of Antimicrobial Agents,
dont I’éditeur en cheftravaille au sein de
son IHU, a ainsi rapporté de 3 600 euros
a 14400 euros paran aI’AP-HM”. Didier
Raoult reconnait méme avoir “menacé
de faire la greve des signatures” des
articles pour obtenir son institut quand
il ne disposait que d’un péle dédié aux
maladies infectieuses.

Quittons Wikipédia pour nous inter-
roger: lorsque I’on veut créer des indi-
cateurs de qualité (indice h, Sigaps...),
on crée un systéme dont 'indicateur

peut devenir I’objectif principal et étre
al’origine d’un biais de pratique puis de
raisonnement. Par exemple, si dans une
salle de coronarographie, 'indicateur est
lerayonnement ionisant généré par1’exa-
men et mesuré parles dosimetres des opé-
rateurs, il y a des moyens intelligents de
diminuer ce rayonnement et d’acquérir
une reconnaissance en faisant partie des
centres les plus vertueux. Mais il est aussi
possible de donner’'impression d’étre un
centre vertueux selon cet indicateur par
de nombreux moyens détournés comme
ne pas toujours porter le dosimeétre, faire
des séquences d’imagerie trés courtes
(et donc mal exploitables) ou se barder
et barder son environnement de protec-
tions jusqu’a quasiment ne plus pouvoir
bouger correctement autour du patient et
prolonger la durée d’examen mais sans
augmenter la quantité de rayons émis...
En d’autres termes, I’indicateur peut
pervertir le systéme et certains semblent
avoir compris comment pervertir le sys-
téme d’évaluation.

B Conclusion

A partir d’un divertissement télévisuel
d’apparence anodine reposant sur un
principe de probabilité d’apparence
simple parce que binaire, il a été pos-
sible de rendre compte de deux grands
facteurs qui constituent des limites au
raisonnement: la difficulté a prendre en
compte une probabilité initiale apres
qu'un élément ait semblé modifier cette
probabilité et le raisonnement faussé
parce qu’il prend en compte les qualités
delasource d'un énoncé, etnon’énoncé
lui-méme.

Lauteur a déclaré les conflits d’intéréts
suivants: honoraires pour conférences ou
conseils ou défraiements pour congres pour
et par les laboratoires: Alliance BMS-Pfizer,
Amgen, Astra-Zeneca, Bayer, BMS, Boehringer-
Ingelheim, Daiichi-Sankyo, Ménarini, Novartis,
Novo-Nordisk, Pfizer, Sanofi-Aventis France,

Servier.
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Le score calcique est-il oublié
dans la stratification
du risque cardiovasculaire ?

RESUME: Le score calcique (SC) coronaire est un examen simple, non invasif et un excellent mar-
queur de I’athérome. C’est un outil qui reste aujourd’hui sous-utilisé en pratique quotidienne. Il doit
étre associé aux autres marqueurs de risque cardiovasculaire.

La réalisation d’un score calcique est a envisager chez les patients:

- arisque intermédiaire pour la prescription d’examens fonctionnels ou pour orienter la prescription d’un

traitement de prévention primaire ou une prise en charge plus drastique des facteurs de risque usuels;
— a risque faible, mais ayant des antécédents familiaux de coronaropathie précoce;
- diabétiques de type 2 asymptomatiques;
— £ non observants, un SC positif ayant un impact comportemental démontré.
Un score calcique n’est en revanche pas indiqué:
- en cas de symptomes ou de pathologie aigué. Il s’agit dans ce cas davantage d’un outil pronostique

que diagnostique;

- pour les patients a risque faible;

- ou a I'inverse, pour les patients a risque élevé ou en prévention secondaire.

B. VERDIER, G. SCHURTZ, G. LEMESLE
USIC et Centre HEmodynamique,

Institut Caeur Poumon, CHRU de Lille;

Faculté de Médecine de I'Université de Lille;
Institut Pasteur de Lille, Unité Inserm UMR 1011,
LILLE;

FACT (French Alliance for Cardiovascular Trials).

e score calcique (SC) est
L aujourd’hui un outil validé de

stratification du risque cardiovas-
culaire, plus performant que les scores
traditionnels utilisés en prévention pri-
maire. Il est calculé a partir de 'imagerie
des artéeres coronaires réalisée par scan-
ner, sans perfusion ni injection de pro-
duit de contraste. Sa valeur prédictive,
supérieure a celle des traditionnels “fac-
teurs derisque”, est désormais bien éta-
blie et repose sur de nombreuses études
qui ont inclus des dizaines de milliers
de patients [1]. La prescription de cet
examen reste cependant marginale en
pratique clinique.

Nous proposons ici de revenir sur les
principales données et sur I'utilisation
en pratique de cet examen.

Définition et origine des
calcifications coronaires

Les calcifications coronaires sont des
dépdts calciques au niveau de la paroi
intimale des artéeres coronaires. Ces
dépots seretrouvent dans certains types
de plaques d’athérosclérose et repré-
sentent environ 20 % de leur volume
en moyenne. Ces calcifications sont
radio-opaques et leur détection est donc
possible par des moyens d’imagerie, en
particulier par un scanner non injecté,
permettant par la méme occasion de
détecter et localiser les plaques calcifiées
d’athérosclérose (fig. 1).

L’origine de ces calcifications est dis-
cutée: pour certains, il s’agit de dépéts
passifs et dégénératifs de calcium,
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Fig. 1: Calcifications coronaires sur un scanner car-
diaque sans injection. Calcifications massives sur la
bifurcation de l'artere interventriculaire antérieure
et de la premiére diagonale indiquées par une fléche.

secondaires au vieillissement, ce qui
expliquerait leur grande prévalence
chez les personnes agées. Les cellules
apoptosées, la matrice extracellulaire
et le centre nécrotique pourraient servir
de nids aux dépots de granules micros-
copiques calciques qui se développent
pour former des agglomérats et des
plaques de calcium. Pour d’autres, un
phénomene plus actif semble impliqué,
notamment une métaplasie osseuse,
mécanisme selon lequel des cellules se
transforment de maniére anormale en
cellules osseuses et fixent du calcium.

Réalisation et aspects
techniques du scanner

L’examen est extrémement simple et
rapide, acquis durant une seule apnée
de 3 a5 secondes, il peut étre réalisé en
moins de 15 minutes. Il s’agit d’un scan-
ner thoracique centré sur le coeur, sans
injection de produit de contraste, déli-
vrant une trés faible irradiation (< 1 mSv
contre 4 pour un scanner coronaire,
9 pour une coronarographie et 15 pour
une scintigraphie).

Fig. 2: Exemple de calcul du score calcique, réalisé sur une acquisition scanner sans injection. Les calcifica-
tions coronaires sont quantifiées de fagon semi-automatique en prenant en compte celles qui ont une surface
> 1 mm?Z et une densité Hounsfield > 130 UH. Sur cette coupe, les calcifications de l'artére interventriculaire
antérieure sont représentées en vert et celles de la coronaire droite en rouge. Le score calcique total est
élevé, estimé a 836 unités Agatston.

Un logiciel permet la détection semi-
automatique des calcifications coro-
naires épicardiques (qui doivent cepen-
dant étre délimitées par ’'opérateur): ces
lésions sont caractérisées par une den-
sité > 130 Unités Hounsfield (UH), donc
tres hyperdenses, avec une surface pour
chaquelésion > 1 mma2. Le SC correspond
ala somme des produits de la surface de
chaque calcification multipliée par leur
densité (fig. 2). Le SC est réalisable sur
presque toutes les machines de scanner
actuellement disponibles.

Interprétation
du score calcique

La présence de calcifications coronaires
au niveau des artéres épicardiques est
liée a la présence de plaques athéro-
mateuses [2]. Un SC coronaire élevé est
donclerefletindirect d 'une charge athéro-
mateuse importante, et donc d'un risque
cardiovasculaire accru. Cependant, il est
établi que le score calcique varie selon
I’age, le sexe et ’ethnie [3]: il existe donc
des moyens d’affiner sa valeur prédictive
en fonction de ces différents parametres[4].

Dans1’étude MESA (Multi-Ethnic Study
of Atherosclerosis) [4], cohorte multi-

centrique de 6 814 patients 4gés de 45 a
84 ans, le SC permettait de prédire la
survenue d’événements cardiovascu-
laires indépendamment des facteurs de
risque classiques. Ces résultats ont été
confirmés par d’autres travaux avec un
risque & 10 ans de développer une mala-
die cardiovasculaire d’origine athéroma-
teuse qui est de 14 10 % pour un SC de
12100, 11 a 20 % pour un SC de 100 a
400, et > 20 % pour un SC > 400 [5]. Les
patients ayant un SCa 0 sont a tres faible
risque, le taux d’événements étant d’en-
viron 0,1 % par an.

Des catégories standardisées ont été
développées permettant de faciliter I'in-
terprétation de cet examen:
—CAC-score = 0 = pas d’athérome calci-
fié,lerisque cardiovasculaire estminimal ;
— CAC-score =1-10 = peu de plaques
calcifiées;

—CAC-score = 10-100 = calcifications
coronaires modérées;

—CAC-score = 100-400 = calcifications
coronaires marquées;

—CAC-score >400 = importantes calci-
fications coronaires.

Au-dessus de 1000, de fagon certaine

le coroscanner (avec injection de pro-
duit de contraste) seranon contributif et
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Risque pour 1000 personnes-années

CAC 1-100

Nombre de vaisseaux = 1 Hl 8,5
1,7
17,4
20,2

Nombre de vaisseaux = 2 1.
Nombre de vaisseaux = 3

Nombre de vaisseaux = 4 Hl

Maladie cardiovasculaire

CAC 101-300 CAC > 300
11,9 29,3
11,8 22,2
22,8 35,5
323 36,8

Fig. 3: Risque cardiovasculaire en fonction du score calcique et du nombre de vaisseaux atteints. CAC = score

calcique coronaire.

donc non recommandé en raison d'une
charge calcique massive rendant 1’ana-
lyse de la lumiére coronaire difficile
voire impossible.

Par ailleurs, selon plusieurs travaux
récents, le risque cardiovasculaire,
pour un score donné, augmente avec le
nombre de vaisseaux atteints (fig. 3) [6].
De plus, ’atteinte du tronc commun

La présence de calcifications de 1’aorte
thoracique (quantifiable avec le logiciel
d’Agatston comme pour une atteinte
coronaire) majore également lerisque de
déces et d’accident vasculaire cérébral.
Ainsi, pour chaque niveau de SC coro-
naire, I’existence d'une atteinte del’aorte
thoracique majore le risque (fig. 4) [7].

Il semble qu’un score calcique “globa-

majore encore le risque. lisé”, incluant le score coronaire, aor-
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Fig. 4: Risque de décés cardiovasculaire en fonction de l'atteinte de 'aorte thoracique, par niveau de score
calcique coronaire. TAC = score calcique de l'aorte thoracique; CAC = score calcique coronaire.

tique mais aussi valvulaire (aortique et
mitral), renforcerait significativement la
puissance prédictive du score calcique
coronaire pris isolément.

Recommandations et place du
score calcique dans notre
pratique quotidienne

Lesrecommandations de'ESCde 2021 8]
sur la prévention des maladies cardio-
vasculaires nous proposent d’envisager
le score calcique comme modificateur
dans I’évaluation du risque cardiovas-
culaire (IIb, B), notamment pour les
patients ayant un risque SCORE inter-
médiaire estimé entre 5 et 10 %.

Lesrecommandations américaines ACC/
AHA de2019surlaprévention primaire[9]
quant a elles retiennent une indication
de classe Ila, B pour les adultes considé-
rés arisque intermédiaire de développer
une maladie cardiovasculaire athéroma-
teusea 10 ans (= 7,5 % et <20 %) ou des
adultes arisque limité (=5 % et< 7,5 %),
sila décision d’initier un traitement pré-
ventifreste équivoque.

Enfin, la Society of Cardiovascular
Computed Tomography (2017) [10] va
un peu plus loin en retenant 'indica-
tion de laréalisation d’un score calcique
pour les patients entre 40 et 75 ans ayant
unrisque estimé entre 5 et 20 % ou ceux
ayant un risque faible, inférieur a 5 %,
mais avec d’autres facteurs de risque
comme la présence d’antécédents fami-
liaux de coronaropathie précoce.

Les différentes sociétés de recomman-
dation nous rappellent cependant que
le score calcique doit étre évalué avec
prudence en raison de la possibilité
d’une atteinte coronaire significative
sans calcification, de I’irradiation, du
colt de I'utilisation de cette technique
a grande échelle et de ’absence d’essai
randomisé prouvant ’intérét dune stra-
tégie utilisant le score calcique sur la
diminution du nombre d’événements
cardiovasculaires.
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iodé.

coronarographie d'emblée).

B Laréalisation d’'un score calcique est un examen simple, rapide et
non invasif. Il ne nécessite pas d’injection de produit de contraste

B Un score calcique élevé est associé a un mauvais pronostic
cardiovasculaire et a un risque athérothrombotique plus élevé.

B Cet examen est réservé a la situation de la prévention primaire et
n'est pas indiqué en prévention secondaire.

B La population cible est donc constituée de patients en prévention
primaire et asymptomatiques et a risque intermédiaire.

B Un score calcique élevé doit conduire a la réalisation d'examens
complémentaires pour éliminer une coronaropathie significative
(tests d’ischémie non invasifs, coroscanner ou plus rarement

B Un contréle strict des facteurs de risque (notamment du LDL-c)
doit étre proposé aux patients avec score calcique élevé.

Ainsi, le score calcique doit étre utilisé
comme un outil permettant de mieux
stratifier le risque cardiovasculaire de
certains patients présentant des facteurs
de risque. La réalisation de cet examen
(comme tout examen de dépistage) n’a
d’intérét que s’il engendre une modifi-
cation de la prise en charge, notamment
thérapeutique. Cet examen n’a donc
aucun ou trés peu d’intérét en prévention
secondaire ou chez les patients déjajugés
a haut risque cardiovasculaire et traités
comme il se doit. A 'opposé, son inté-
rét est également faible chez les patients
dont le risque est d’emblée tres faible.
Les patients a risque intermédiaire
semblent donc étre la cible parfaite dans
le but d’adapter le traitement de préven-
tion et, potentiellement, de discuter de
coupler cet examen & un coroscanner ou
une coronarographie secondairement.

>>> Rassurer le patient (et le praticien!)

Un score calcique a zéro est un mar-
queur d’excellent pronostic. Il existe
des plaques non calcifiées qui ne sont
donc pas objectivées par le score cal-
cique (environ 4 % chez les patients

asymptomatiques) mais 1’étude des
patients avec un CAC =0 a révélé que
ceux-ci présentaient un taux d’événe-
ments extrémement faible (1,14 1,7 % a
10 ans) [11]. De fagon intéressante, cela
a été observé avec constance dans toutes
les populations, quel que soit le nombre
de leurs facteurs de risque et méme chez
les diabétiques.

>>> Affiner les indications d’éventuels
examens complémentaires, notamment
chez le patient diabétique asymptoma-
tique

La présence de calcifications coronaires
n’est pas synonyme d’ischémie. Le score
calcique n’a pas sa place dansle diagnos-
tic de la coronaropathie chez le patient
symptomatique. Cependant, il peut étre
utile pour guider la prescription de tests
d’ischémie ou d’un coroscanner chez
certains patients asymptomatiques
(cf. supra). Chez les patients diabé-
tiques, la sévérité du score est un indi-
cateur pronostique indépendant et
complémentaire aux autres parametres,
tels que le contréle glycémique et I’an-
cienneté du diabete.

Encore une fois, un score calcique nul
chez le diabétique est associé a un bon
pronostic [12]. Les recommandations ne
proposent pas laréalisation systématique
(patients diabétiques tout-venant) d’exa-
mens d’imagerie pour la recherche d'une
ischémie silencieuse. Cependant, cette
recherche d’ischémie pourrait étre réser-
vée aux patients diabétiques a trés haut
risque, notamment ceux ayant un score
calcique >400 [12]. Cette stratégie pour-
raits’étendre a d’autres patients potentiel-
lement a haut risque, comme les patients
jeunes ayant une histoire familiale de
maladie coronaire, une dyslipidémie fami-
liale ou des facteurs de risque précoces.

Quelles conséquences
thérapeutiques ? Adapter le
traitement de prévention

Le score calcique pourrait aider a la stra-
tification du risque cardiovasculaire
dans]’objectif d’intensifier le traitement
chez certains patients ou d’éviter son ins-
tauration inutile pour d’autres.

Selon des données récemment publiées
[13, 14], un traitement par statines ne
modifiait pas le pronostic en cas de score
calcique nul et I’améliorait de fagon
non significative entre 1 et 100. Au-dela
de 100, le bénéfice des statines était en
revanche significatif. Ce bénéfice était pro-
portionnel au score calcique. Des travaux
récents montrent qu’a partir d’'un score de
300, il faut traiter environ 15 personnes
pour éviter un événement coronaire.

Concernant la prescription d une faible
dose d’aspirine, toujours d’apres la
cohorte MESA, le risque de complica-
tions hémorragiques dépasserait celui de
survenue dune pathologie cardiovascu-
laire athéromateuse lorsque le SC est égal
a 0. En revanche, I’aspirine serait béné-
fique, indépendamment des facteurs de
risque classiques, pour les patients ayant
un SC>100[15].

En pratique, ces données peuvent éga-
lement aider a résoudre certaines situa-
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tions ou le patient est hésitant, voire
réfractaire aux traitements en contexte
de prévention primaire. Si son score est
élevé, cela pourra aider a le convaincre
de I'utilité du traitement. A I'inverse,
s’il est nul ou trés bas, il est légitime de
temporiser.

Par ailleurs, la représentation visuelle
concrete de la pathologie coronaire
semble susciter une prise en charge
plus active des facteurs de risque, que
ce soit du c6té médical ou du patient.
L’étude EISNER [16] a montré sur plus
de 2000 volontaires que les personnes
ayant eu une évaluation de leur score
calcique avaient un meilleur contréle de
leurs facteurs de risque cardiovasculaire
4 ans apres. Il est aussi démontré que le
taux d’initiation et de persistance des
prescriptions de traitements préventifs
est plus élevé lorsqu'un SC > 0 est mis
en évidence.

Enfin, au-dela de la prise en charge
médicale et des facteurs de risque, la
présence d’un score calcique élevé pour-
rait conduire a la réalisation d’examens
complémentaires pour évaluer plus pré-
cisément encore I’anatomie coronaire
(tests d’ischémie, coroscanner, corona-
rographie) et éventuellement déboucher
sur unerevascularisation. Cette stratégie
n’atoutefois jamais été testée de maniere
randomisée. De plus, il est aujourd’hui
communément admis qu’une revascu-
larisation coronaire dans un contexte
programmé et chez un patient asympto-
matique ne modifie pas de maniére signi-
ficative le pronostic des patients.

B Conclusion

Le score calcique permettrait d’affiner
lerisque et donc de se rapprocher d’une
médecine “personnalisée”, plus indi-
viduelle, et ainsi d’adapter au mieux la
prise en charge de chaque patient en pré-
vention primaire.

BIBLIOGRAPHIE

N

10.

.Braua M]J, Buporr MJ, DeFiipris AP

et al. Associations between C-reactive
protein, coronary artery calcium, and
cardiovascular events: implications for
the JUPITER population from MESA, a
population-based cohort study. Lancet
Lond Engl, 2011;378:684-692.

. BaumcarT D, ScHMERMUND A, GOERGE G

et al. Comparison of electron beam
computed tomography with intracor-
onary ultrasound and coronary angi-
ography for detection of coronary
atherosclerosis. ] Am Coll Cardiol,
1997;30:57-64.

.DeTRANO R, Guerct AD, CArr JJ et al.

Coronary calcium as a predictor of
coronary events in four racial or
ethnic groups. N Engl ] Med, 2008;
358:1336-1345.

.PLeTcHER M], SiBLEY CT, PicNoNE M

et al. Interpretation of the coronary
artery calcium score in combination
with conventional cardiovascular
risk factors: the Multi-Ethnic Study of
Atherosclerosis (MESA). Circulation,
2013;128:1076-1084.

.Hecur HS. Coronary artery cal-

cium scanning: past, present, and
future. JACC Cardiovasc Imaging,
2015;8:579-596.

. Brana M]J, Bunorr MJ, Tota-MaHARA] R

et al. Improving the CAC Score by
Addition of Regional Measures of
Calcium Distribution: Multi-Ethnic
Study of Atherosclerosis. JACC
Cardiovasc Imaging, 2016;9:1407-1516.

.Han D, Kuronuma K, Rozanskl A et al.

Implication of thoracic aortic cal-
cification over coronary calcium
score regarding the 2018 ACG/AHA
Multisociety cholesterol guideline:
results from the CAC Consortium. Am |
Prev Cardiol, 2021;8:100232.

. CreAa F. The ESC Guidelines on cardio-

vascular prevention and a focus on old
and new risk factors. Eur Heart ], 2021;
42:3209-3213.

. ARNETT DK, BLUMENTHAL RS, ALBERT MA

et al. 2019 ACC/AHA Guideline on the
Primary Prevention of Cardiovascular
Disease: A Report of the American
College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on Clinical
Practice Guidelines. Circulation,
2019;140:596-646.

Hecat H, BrLana MJ, Berman DS et al.
Clinical indications for coronary artery

calcium scoring in asymptomatic
patients: Expert consensus statement
from the Society of Cardiovascular
Computed Tomography. J Cardiovasc
Comput Tomogr, 2017;11:157-168.
11.NasR K, RuBIN J, BLaHA M]J, SHaw LJ
et al. Interplay of coronary artery cal-
cification and traditional risk factors
for the prediction of all-cause mortal-
ity in asymptomatic individuals. Circ
Cardiovasc Imaging, 2012;5:467-473.

12. CosentiNO F, GrRanT PJ, ABOovans V et al.
2019 ESC Guidelines on diabetes,
pre-diabetes, and cardiovascular dis-
eases developed in collaboration with
the EASD. Eur Heart ], 2020;41:255-323.

13. @vrenus KA, DiEpericHSEN A, Grove EL
et al.ReductionofMyocardial Infarction
and All-Cause Mortality Associated to
Statins in Patients Without Obstructive
CAD. JACC Cardiovasc Imaging,
2021;14:2400-2410.

14. GaLLo A, PErRez DE IsLAa L, CHARRIERE S
et al. The Added Value of Coronary
Calcium Score in Predicting
Cardiovascular Events in Familial
Hypercholesterolemia. JACC Cardiovasc
Imaging, 2021;14: 2414-2424.

15. GREENLAND P, Brana M]J, Buborr M]J
et al. Coronary Calcium Score and
Cardiovascular Risk. ] Am Coll Cardiol,
2018;72:434-447.

16. Rozanski A, GRaNsarR H, Suaw LJ et al.
Impact of coronary artery calcium
scanning on coronary risk factors
and downstream testing the EISNER
(Early Identification of Subclinical
Atherosclerosis by Noninvasive
Imaging Research) prospective ran-
domized trial. ] Am Coll Cardiol,
2011;57:1622-1632.

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



réalités Cardiologiques — n°® 372_Mai 2022

I Revues géneéerales

Conduite a tenir devant un trouble
du rythme chez un patient resynchronisé

RESUME : La resynchronisation est une thérapeutique trés efficace en termes fonctionnel et de morbi-
mortalité. Les troubles du rythme (principalement fibrillation atriale et extrasystoles ventriculaires)
sont un facteur fréequent de mauvaise réponse a la resynchronisation, d’une part, en diminuant la
“dose” de stimulation biventriculaire recue par le patient qui doit étre proche de 100 % du temps pour
étre pleinement efficace (en pratique supérieure a 97 %) et, d’autre part, en raison de leur retentisse-
ment direct sur la fonction ventriculaire gauche.

Une approche trés active, voire agressive, du maintien du rythme sinusal est indiquée chez ces patients,
d’autant plus que le trouble du rythme est mal toléré et participe a la dégradation hémodynamique.
L’ablation de fibrillation atriale et de flutter ainsi que I'ablation des foyers d’extrasystoles ventricu-
laires sont des thérapeutiques de choix a proposer au patient aprés discussion entre cardiologue

traitant, cardiologue spécialiste de l'insuffisance cardiaque et cardiologue rythmologue.

0. PIOT, A. LEPILLIER, 0. PAZIAUD,
W. ESCANDE, M. NIRO, X. COPIE
Service de Rythmologie-Cardiologie 2,
Centre Cardiologique du Nord, SAINT-DENIS.

peutique qui adémontré un bénéfice
net en termes de morbi-mortalité,
d’amélioration fonctionnelle et de la
qualité de vie motivant des recom-
mandations fortes d’indications [1].

I aresynchronisation est une théra-

Le remodelage inverse, qui définit la
bonne réponse a la resynchronisation, a
montré un effet antiarythmique: I’amé-
lioration de la fraction d’éjection ventri-
culaire gauche (FEVG) a été associée a
une diminution marquée des thérapies
délivrées pour des troubles du rythme
ventriculaire par rapport a des patients
nonrépondeurs, avec un taux annuel de
thérapie TV/FV (tachycardie ventricu-
laire/fibrillation ventriculaire) passant
méme en dessous du seuil de 3 % par an
quand laFEVG dépasse 45 % (3 % est le
seuil minimal de mortalité rythmique
considéré pour déterminer le rapport
bénéfice/risque favorable a I'implanta-
tion d’un défibrillateur) [2].

Comme la bonne observance d’un trai-
tement médicamenteux, la délivrance

permanente de la stimulation biventri-
culaire est essentielle pour apporter le
bénéfice: le patient doit recevoir une
“dose” de resynchronisation au moins
de 97 % et au plus prés de 100 % du
temps pour que la thérapie soit efficace
[1-3]. Ce pourcentage de resynchronisa-
tion peut étre diminué quand survient
un trouble du rythme, que ce soit de la
fibrillation atriale (FA) ou des extrasys-
toles ventriculaires.

Les troubles du rythme sont donc un
facteur fréquent de mauvaise réponse
a la resynchronisation [4] et de désta-
bilisation de I’insuffisance cardiaque
par deux mécanismes principaux: I’al-
tération hémodynamique directement
induite et la baisse du pourcentage de
resynchronisation. Il faut ajouter aussi
la survenue de thérapies inappropriées
pouvant contribuer a la déstabilisation
de I’état clinique du patient et associée
aun pronostic moins bon [5].

Outre laréévaluation de la cardiopathie
sous-jacente, leur prise en charge théra-
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Troubles du rythme
aprés CRT

A ti ® Altération hémodynamique
ravation

ad ® Diminution % stimulation
biventriculaire

Thérapies inappropriées

¢ Insuffisance cardiaque

* Pronostic

Fig. 1: La survenue d'un trouble du rythme chez un patient resynchronisé peut étre favorisée par l'aggrava-
tion de la cardiopathie et va avoir des conséquences délétéres, particulierement la baisse du pourcentage de
stimulation biventriculaire générant une mauvaise réponse a la thérapie. Ces facteurs s'auto-entretiennent,
ce qui motive une réponse thérapeutique précoce et souvent agressive. CRT: resynchronisation cardiaque.

peutique doit donc étre particulierement
active pour limiter ces conséquences
déléteres qui se potentialisent (fig. 1).

Objectif1:
amélioration fonctionnelle

En pratique, de simples extrasystoles
isolées posent déja probléme et justi-
fient la pratique de Holter ECG chez ces
patients pourtant implantés d’un appa-
reil car les mémoires des appareils ne
quantifient pas de fagon précise le pour-
centage d’extrasystoles.

Chez plus de 800 patients de 1’étude
MADIT-CRT, I’enregistrement Holter-
ECG avant implantation d’un défibril-
lateur resynchronisateur a retrouvé une
moyenne de 3,3 % (+ 5) d’extrasystoles,
principalement ventriculaires [6]. Plus
les patients avaient d’extrasystoles, plus
la probabilité d’avoir un pourcentage
faible de stimulation biventriculaire
était élevée.

En comparant les patients ayant moins
de 0,1 %, entre 0,1 et 1,5, et plus de
1,5 % d’extrasystoles, la réponse a la
resynchronisation évaluée par échogra-
phie était d’autant moins bonne que les
patients étaient dans les groupes avec
plus d’extrasystoles.

En pratique quotidienne, les situations
les plus fréquentes chez les patients
resynchronisés sont la survenue de
fibrillation atriale et d’extrasystoles
ventriculaires. La prise en charge est la
méme que chez un patient insuffisant
cardiaque non resynchronisé, hormis
l’attention particuliére qu’il faut porter
au pourcentage de resynchronisation.

La figure 2 illustre le cas d’un patient
de 72 ans implanté d’un stimulateur
biventriculaire avec une bonne réponse
clinique et échographique, sans antécé-
dent de fibrillation atriale, présentant

un épisode d’insuffisance cardiaque
aigué avec fibrillation atriale au décours
d’une chirurgie abdominale qui reste par
la suite nettement limité au plan fonc-
tionnel avec baisse de la FEVG autour
de 30 %. L'interrogation des mémoires
montre un trouble du rythme devenu
persistant avec une baisse de la stimu-
lation biventriculaire de 100 a 53 %.
L'indication d’ablation de fibrillation
atriale est motivée par la persistance de
signe fonctionnel malgré un traitement
médicamenteux adapté et le caracteére
récent de la fibrillation atriale persistante.

La figure 3 rapporte I’augmentation de
la charge en fibrillation atriale de 21 a
64 %, malgré un traitement par amioda-
rone, concomitante d’une diminution
du pourcentage de resynchronisation
de 97 290 % chez une patiente de 81 ans
implantée d’un stimulateur biventricu-
laire avec trés bonne réponse initiale, la
FEVG étant passée de 32 a4 48 %. Chez
cette patiente 4gée ayant des comor-
bidités et une insuffisance cardiaque
déstabilisée, une ablation de la jonction
atrioventriculaire (AV) a été retenue avec
une nette amélioration fonctionnelle.

Une prise en charge trés agressive du
trouble du rythme est particuliérement
indiquée chez les patients ayant une
nette part “rythmique” a leur insuf-
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Fig. 2: Tracés issus de l'interrogation d'un stimulateur biventriculaire chez un patient de 72 ans ayant eu une
trés bonne réponse a la resynchronisation. Alors que le patient était stable en rythme sinusal (RS) avec une
FEVG de 47 %, la survenue de fibrillation atriale (FA) persistante s'accompagne d’'une insuffisance cardiaque
avec dégradation de la FEVG mesurée a 30 %. On note une baisse importante du pourcentage de stimulation
biventriculaire (% Sti Biv) qui passe de 100 a 53 %, participant a la décompensation cardiaque par perte d'ef-
ficacité de la resynchronisation.
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Fig. 3: Tracés issus de l'interrogation d'un stimulateur biventriculaire implanté chez une patiente de 81 ans avec trés bonne réponse initiale, la FEVG étant passée de
32 4 48 %. On note l'augmentation de la charge en fibrillation atriale (charge en FA) de 21 a 64 %, malgré un traitement par amiodarone, concomitante d'une diminution
du pourcentage de resynchronisation de 97 a 90 % (BP). Chez cette patiente dgée ayant des comorbidités et une insuffisance cardiaque déstabilisée, et bien que la
fréquence cardiaque en FA (FC en FA) soit bien contrélée, une ablation de la jonction AV a été retenue avec une nette amélioration fonctionnelle.
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Fig. 4: Chez ce patient de 56 ans ayant une cardiomyopathie dilatée et un bloc de branche gauche large, un défibrillateur avec resynchronisation a été implanté en
2012 avec une super-réponse, la FEVG passant de 22 a 50 %. Pendant 8 ans de suivi, le patient va présenter plusieurs épisodes d'insuffisance cardiaque avec baisse
marquée de la FEVG lors de la survenue de fibrillation atriale ou de flutter gauche. Le traitement par amiodarone n'est pas efficace et le patient va bénéficier de
4 procédures d'ablation permettant a chaque fois la quasi-normalisation de la FEVG et le retour en rythme sinusal stable... jusqu’a la récidive de fibrillation atriale puis

sous forme de flutter gauche motivant une ablation endocardique ciblée (isthme mitral) puis une alcoolisation de la veine de Marshall (VM) permettant une stabilisation
sans récidive depuis. IVP: isolation des veines pulmonaires; CFAE: défragmentation.

fisance cardiaque comme l’illustre
la figure 4. Chez ce patient de 56 ans

FEVG lors de la survenue de fibrillation = unealcoolisation dela veine de Marshall

ayant une cardiomyopathie dilatée et
un bloc de branche gauche large, un
défibrillateur avec resynchronisation
a été implanté en 2012 avec une super-
réponse, la FEVG passant de 22 4 50 %.
Pendant 8 ans de suivi, le patient va pré-
senter plusieurs épisodes d’insuffisance
cardiaque avec baisse marquée de la

atriale ou de flutter gauche. Le traitement
par amiodarone n’est pas efficace et le
patient va bénéficier de 4 procédures
d’ablation permettant chaque fois la
quasi-normalisation de la FEVG et le
retour enrythme sinusal stable... jusqu’a
la récidive de fibrillation atriale puis
sous forme de flutter gauche motivant
une ablation endocardique ciblée puis

permettant une stabilisation sans réci-
dive depuis.

Objectif2:
amélioration du pronostic

Le lien entre fibrillation atriale, pour-
centage de stimulation biventriculaire
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B Troubles du rythme: facteur fréquent de mauvaise réponse a la

resynchronisation.

B Objectif spécifique: retrouver un pourcentage de stimulation

biventriculaire supérieur a 97 %.

B Fibrillation atriale fréquente chez le patient resynchronisé
(25 %): traitement agressif d'autant plus que le retentissement
hémodynamique est marqué. Indication d’ablation de FA ou

d’ablation de la jonction AV.

Bl Extrasystole ventriculaire a quantifier par Holter ECG avec
traitement médicamenteux et par ablation.

et mortalité a été bien mis en évidence
dans une étude ayant inclus plus de
54 000 patients en rythme sinusal
implantés d’un défibrillateur avec resyn-
chronisation [7].

A 6mois, 24 % des patients ont présenté
de la fibrillation atriale. Lors du suivi
moyende 2,3 (+1,2) ans, le pourcentage
total de stimulation biventriculaire s’est
avéré plus faible chez les patients ayant
de la fibrillation atriale, notamment en
fibrillation atriale persistante ou perma-
nente, et la mortalité était la plus élevée
chez les patients ayant un pourcentage
de stimulation inférieur a 90 %, moindre
quand ce pourcentage se situait entre 90
et 98 et encore moindre quand il était
supérieur 4 98 %.

Bien qu’'un lien causal ne puisse étre
affirmé sur cette étude observationnelle,
ces résultats renforcent ’objectif théra-
peutique d’obtenir le pourcentage de
stimulation biventriculaire le plus élevé
malgré la survenue de fibrillation atriale.
Dans ce contexte, il est intéressant de
noter que I’association entre fibrillation
atriale et mort subite suscite un intérét
scientifique grandissant [8].

Par ailleurs, une autre étude observa-
tionnelle [9] a montré un lien entre la
fréquence des extrasystoles ventricu-
laires évaluée avant implantation et la

probabilité de survenue de thérapies
appropriées pour TV/FV ainsi que la
probabilité de survenue d’insuffisance
cardiaque ou de déces, sans que ’on
puisse affirmer sur ces données que les
ESV sont un facteur ou un marqueur
derisque.

En revanche, dans une étude menée
chez 65 patients resynchronisés ayant
une extrasystolie ventriculaire fré-
quente (> 10000 ESV/24 h), I’ablation
par radiofréquence des foyers d’ESV a
permis d’augmenter le pourcentage de
stimulation biventriculaire de 76 (= 12)
3 98 (+ 2) % et d’améliorer la fonction
ventriculaire gauche avec augmenta-
tiondelaFEVG de 26 (+5)a33 (x7) %
et diminution du diametre télédiasto-
lique VG de 68 (+ 8) 4 65 (= 9) mm [10].
L'indication d’ablation estrecommandée
chez des patients ayant une dysfonction
ventriculaire gauche et des extrasystoles
ventriculaires [11].

Concernant le traitement anticoagulant
en général, indiqué des qu’une fibril-
lation atriale est diagnostiquée chez
un patient resynchronisé, la gestion
périopératoire du traitement lors du
changement d’appareil [12] doit étre
particulierement vigilante pour limi-
ter le risque de complications hémor-
ragiques qui est lié a un surrisque de
mortalité [13].

B Conclusion

Une approche agressive du traitement
des troubles du rythme est donc a étu-
dier pour chaque patient en parallele
de I'optimisation du traitement médi-
camenteux de I'insuffisance cardiaque
et duréglage des parametres de stimula-
tion et de défibrillation. Cette approche
est motivée non seulement par I’objectif
d’amélioration fonctionnelle du patient,
mais aussi pour essayer d’améliorer son
pronostic, la cause la plus fréquente de
déces a plus de 5 ans chez les patients
resynchronisés étant I'insuffisance car-
diaque et non lamort subite ou une cause
non cardiaque [14].
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Mortalité durant la pratique sportive:
du risque a la cause

RESUME: La pratique sportive, par sa sollicitation cardiovasculaire parfois intense, expose dans cer-
taines situations a un risque de mort subite. Ces événements sont rares mais dramatiques et souvent
médiatisés. Le risque de décés pendant une activité sportive est bien inférieur a celui secondaire aux
complications de la sédentarité. Les bienfaits de I’activité physique sont désormais parfaitement deé-
montrés. Les bénéfices les plus spectaculaires sont une diminution des pathologies cardiovasculaires
et néoplasiques et une amélioration de I’espérance de vie. C’est le paradoxe du sport.

Comment prévenir le risque de mort subite a I’occasion de la pratique sportive? Dans la popula-
tion sportive indemne d’antécédent pathologique, la difficulté est de détecter parmi une multitude
les quelques individus susceptibles de présenter des accidents vitaux. La connaissance des causes
- essentiellement cardiaques et hyperthermies malignes — et des circonstances favorisantes de ces
morts subites permettent au trio sportif-médecin-encadrement sportif une approche pragmatique
pour réduire leur fréquence.

Chez les patients ayant une cardiopathie, la prise en charge doit étre individualisée. Dans de nom-
breuses situations, le sport peut étre repris a un bon niveau, voire en compétition, sans risque dérai-

sonnable de mort subite.

B. GERARDIN, S. HASCOET

Hépital Marie Lannelongue, Groupe Hospitalier
Paris Saint-Joseph, Université Paris-Saclay,
PLESSIS-ROBINSON.

plus ou moins prévisible”, dixit le

dictionnaire Larousse. La pratique
sportive, par sa sollicitation cardiovas-
culaire parfois intense, expose dans
certaines situations a un risque de mort
subite. Ces événements sont rares mais
dramatiques et souvent médiatisés.

I e risque est un “danger éventuel

Comment prévenir ce risque de mort
subite a ’occasion de la pratique spor-
tive ? Apres avoir revu les causes de
déces observés pendant le sport, nous
tenterons de déterminer les situations
menacantes et les mesures préventives
pour y répondre. Pour contrer cette
menace, le plus gros malentendu serait
derecommander de ne pas faire de sport
car les bienfaits de I’activité physique
et du sport sont désormais parfaite-
ment démontrés par de nombreuses

études scientifiques. Les bénéfices les
plus spectaculaires sont une diminu-
tion des pathologies cardiovasculaires
et néoplasiques et une amélioration de
I’espérance de vie. C’est le paradoxe du
sport [1-3].

H Contexte

La mort subite du sportif est définie par
une mort naturelle (non traumatique,
non iatrogéne), survenant de fagon
inattendue et brutale (immédiate ou
dans I’heure suivant le premier symp-
tome) au cours ou au décours immédiat
(1 heure) d’une pratique sportive. Alors
quel’on déplore chaque année en France
400 déces traumatiques pendant le sport
(auxquels il faut ajouter 400 déces par
noyade et 200 par accidents de vélo),



on décompte 900 a 1200 morts subites
non traumatiques (sur un total annuel de
40000 mort subites) [4].

Les étiologies sont multiples: hyper-
thermie maligne, rupture d’anévrysme,
épilepsie, embolie pulmonaire, état de
mal asthmatique. Les causes cardiaques
représentent toutefois plus de 90 % des
cas. Cela s’explique par I’augmentation
importante du travail cardiaque (débit
multiplié par 5 voire jusqu’a 8 pour les
champions), I’apparition de modifica-
tions électrolytiques (effort prolongé,
températures élevées), humorales et
neurovégétatives (décharge d’adré-
naline) induites par I’effort physique,
qui démasquent une pathologie sous-
jacente muette en condition normale.
Apres 35 ans, la coronaropathie est
I’étiologie majoritaire (> 80 %) alors
qu’avant 35 ans elle est minoritaire
(25-30 %), devancée en particulier par
les cardiopathies rythmiques, notam-
ment le syndrome de Brugada, le syn-
drome de Wolff-Parkinson-White, les
anomalies congénitales du QT, la car-
diopathie arythmogeéne du ventricule
droit (CAVD), les myocardiopathies
hypertrophiques et les myopéricardites.
Enfin, malgré des explorations exten-
sives, il arrive qu’aucune étiologie ne
soit identifiée [5, 6].

Le risque de mort subite pendant ’acti-
vité sportive résulte de trois principaux
éléments qui interagissent: le sportif, le
sport pratiqué et ’environnement.

1. Le sportif

Les critéres a prendre en compte sont les
suivants:

—son 4ge: 2/3 des déces surviennent
au-dela de 35 ans. L'age moyen des vic-
times est de 48 ans. Pendant les épreuves
sportives, la fréquence est estimée de
0,54 2,5/100000 chez les compétiteurs
de moins de 35 ans et de 1 a 4/100000
au-dela [6];

—son sexe: le hommes sont bien plus
touchés que les femmes (sex ratiode 2 &
3 avant 35 ans, supérieur a 9 apres);
—ses antécédents familiaux: essentielle-
ment de coronaropathie chez les plus de
35 anset demort subite quel que soit1’age;
—sesautres facteurs derisque de maladie
athéromateuse: tabagisme, hypertension
artérielle, diabete et surpoids qui sont
toutefois moins fréquents dans cette
population;

—son origine ethnique: selon des études
états-uniennes, les Afro-Caraibéens
seraient plus touchés. Notons qu’il s’agit
d’une population danslaquellela préva-
lence de la cardiopathie hypertrophique
est plusimportante [7]. EnItalie duNord,
en Vénétie, la fréquence des déces des
jeunes sportifs ayant une CAVD estbeau-
coup plus importante qu’ailleurs [8];
—ses antécédents médicaux, tout parti-
culierement cardiovasculaires;

—son entrainement: un sédentaire de
plus de 35 ans qui entreprend un effort
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tres intense voit son risque de mort
subite multiplié par 100, contre moins
de 5 chez un sportifrégulier [9];

—son comportement: ignorer ’appari-
tion de symptomes (malaises, palpita-
tions, dyspnée, douleurs thoraciques),
ne pas s’hydrater pendant ’effort, prati-
quer un sport pendant un syndrome grip-
pal, fumer une cigarette aprées le sport
sont autant de situations augmentant le
risque de mort subite (encadré 1).

2. Le sport pratiqué

Les sports requérant des efforts prolon-
gés et intenses sont les plus arisque [10].
Du point de vue épidémiologique, les
pratiquants de la course a pied et du
cyclisme sont les plus exposés aurisque
de mort subite, mais il y a un facteur
confondant car ce sont aussiles sportsles
plus pratiqués par les seniors. Les sports
sont désormais classifiés selon leur com-
posante prédominante (adresse, puis-

L'étude RACE est une étude de cohorte prospective qui a analysé toutes les morts subites
et événements vitaux pendant 10 ans sur 5 grandes courses a pied longue distance de la
région parisienne (marathon de Paris, semi-marathons de Paris et de Boulogne, “20 km de
Paris” et “Paris-Versailles”) sur un total de plus d’un million de participants.

Ce registre témoigne de la rareté des événements mortels liés aux courses d'endurance:
36 accidents vitaux (3,4/100 000 coureurs) dont 18 mort subites (1,67 pour 100 000) et “seu-
lement” 2 décés (moins de 1/500000 coureurs) grace aux premiers secours mis en ceuvre
immédiatement sur place. Avec 25 accidents, l'étiologie cardiologique était prépondérante
(69 %); les 11 autres accidents étaient des hyperthermies malignes (plus fréquentes sur les
courses ou la température est élevée). La principale étiologie des morts subites était l'isché-
mie myocardique (11/18), due a une thrombose coronaire aigué (6/11), une coronaropathie
athéromateuse stable (2/11), une dissection coronaire (1/11), une anomalie de connexion
(1/11) ou un pont myocardique majeur (1/11).

Un tiers des participants victimes d'événements cardiaques majeurs liés a lischémie pré-
sentaient des symptomes cliniques — majoritairement atypiques — avant la course; certains
avaient des épreuves d'effort préalables négatives. Les événements cardiaques majeurs
étaient plus fréquents en cas d'indice de pollution élevé. Deux accidents, l'un ischémique
avec une composante thrombotique majeure et l'autre un choc hypovolémique majeur sur
hyperthermie maligne, sont liés a des comportements sportifs inadaptés, respectivement
l'absence d’hydratation pendant la course pour l'un et l'engagement dans la course en fin de
syndrome grippal pour l'autre.

Cette étude confirme qu’'une meilleure information des coureurs sur le risque lié aux symp-
tomes cliniques avant la course et a leur comportement durant la course pourrait réduire
l'incidence des accidents graves. Elle conforte les organisateurs dans la nécessité de diffu-
ser les messages de prévention, d'équiper les parcours de points d'aspersion quand il fait
chaud et confirme la présence indispensable d’'un service de santé sur les épreuves.

Encadré 1: Les observations et les lecons de l'étude RACE Paris [13, 14].
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sance, mixte et endurance) et I'intensité
de I’exercice (faible, moyenne, élevée).

3. Lenvironnement

Les conditions extérieures contrai-
gnantes, telles que la compétition ver-
sus le sport-loisir, majorent le risque.
Les températures extrémes sont de plus
responsables de déces par hyperther-
mie maligne ou hypothermie (imputée
par exemple pour les 3 décés survenus
lors du trail du Mercantour en juin 2009).
Unrole néfaste de la pollution atmosphé-
rique est aussi suspecté.

A linverse, une mort subite du sportif
survenant en la présence de témoins
actifs appelant sur le champ les secours
médicaux, entreprenant immeédiatement
un massage cardiaque et éventuellement
utilisant un défibrillateur automatique,
permet de récupérer un grand nombre
decas[11,12].

Mesures préventives
de la mort subite durant
la pratique sportive

Comment réduire le risque de mort
subite pendant le sport? En connais-
sance des causes et des risques énumé-
rés ci-dessus, trois acteurs principaux
partagent la responsabilité de relever ce
défi: le sportif, le médecin et I’encadre-
ment sportif.

1. Le sportif

Pour guider le sportif, le Club des
cardiologues du sport (CCS) a émis
10 régles d’une bonne pratique spor-
tive (https://www.clubcardiosport.
com/10-regles-or). Elles sont reprises
ici avec leurs substrats physiopatho-
logiques expliquant leur intérét dans
la prévention des accidents menant &
la mort subite au cours de la pratique
sportive (fig. 1).

e Reégles1,2et3: “Quels que soient mon
dge, mes niveaux d’entrainement et de

Ceeur et activité sportive :

Les 10 régles d’or
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Fig. 1.

performance, ou les résultats d’un pré-
cédent bilan cardiologique, je signale a
mon médecin:

—toute douleur dans la poitrine ou tout
essoufflement anormal survenant pen-
dant’effort;

—toute palpitation cardiaque survenant
al’effort ou juste apres;

—tout malaise survenant a I’effort ou
juste apres. ”

Ces symptémes peuvent étre le signe
d’une pathologie cardiaque responsable
de mort subite.

o Régle4: “Jerespecte toujours un échauf-
fement et unerécupération de 10 minutes
lors de mes activités sportives.”

La vasodilatation coronaire demande un
certain temps a se mettre en place. Un
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POINTS FORTS

cardiopathie connue.

individualisée et adaptée.

B La survenue d’'une mort subite durant la pratique sportive est rare.

I Les bienfaits de l'activité physique sont démontrés en population
générale et chez les patients avec cardiopathie.

B Une stratégie de dépistage reposant sur un examen clinique
minutieux et un électrocardiogramme avant la pratique sportive
permet de diminuer le risque de mort subite chez les patients sans

B Chez les patients ayant une cardiopathie, l'activité physique doit
le plus souvent étre encouragée mais la prise en charge doit étre

arrét brutal favorise la bradycardie, les
malaises vagaux et les arythmies.

e Reégle 5: “Je bois 3 a 4 gorgées d’eau
toutes les 30 minutes d’exercice a I’en-
tralnement comme en compétition.”

Pour éviter la déshydratation aigué qui
s’accompagne d’un risque d’hyperther-
mie et d’arythmie.

o Reégle 6: “J’évite les activités intenses
par des températures extérieures infé-
rieures a 5 °C et supérieures a 30 °C.”

Les températures extrémes augmen-
tent considérablement la sollicitation
cardiaque.

e Régle7: “Jene fumejamais 1 heure avant
ni 2 heures aprés une pratique sportive.”

Ces pratiques favorisent les spasmes
coronariens dans une période d’hyper-
coagulabilité.

o Régle 8: “Je ne consomme pas de subs-
tance dopante etj’évite 'automédication
en général.”

Sans commentaire!
o Régle 9: “Je ne fais pas de sport intense

sij’ai de la fievre ni dans les 8 jours qui
suivent un épisode grippal.”

L'agent viral éventuellement présent sur
le myocarde favorise les arythmies mor-
telles a I'effort.

o Régle 10: “Je pratique un bilan médi-
cal avant de reprendre une pratique
sportive intense si j’ai plus de 35 ans
pour les hommes et 45 ans pour les
femmes.”

Le risque d’accident est beaucoup plus
élevé lors des premieres séances de
reprise.

Enfin, comme tout citoyen, le sportif
doit étre un témoin actif en cas d’arrét
cardiorespiratoire: appeler les secours
médicaux et réaliser un massage car-
diaque externe.

2.Le médecin

Nous aborderons d’abord la situation du
sujet a priori sain qui souhaite adhérer a
un club de sport, participer a une com-
pétition ou tout simplement reprendre
le sport puis celle du patient ayant une
cardiopathie et souhaitant pratiquer un
sport.

Nous excluons ici la situation des spor-
tifs professionnels ou de haut niveau qui
bénéficient dans leurs fédérations d’un
dépistage souvent approfondi adapté
aux exigences de leur sport.

>>> Pour les sportifs amateurs sans
pathologie connue, trés nombreux
(10 millions de licenciés sportifs,
2,5 millions de coureurs engagés sur les
prés de 3500 courses longue distance
hors stade annuelles, sans compter les
sportifs de loisirs non affiliés et non
compétiteurs), le choix dela stratégie de
dépistage est complexe et écartelé entre
deux extrémes : un hyper-activisme pro-
bablement illusoire et une totale non-
intervention.

L'efficacité d’une politique de préven-
tion comprenant un examen clinique
et un électrocardiogramme (ECG) de
dépistage obligatoire a été démontrée par
I’équipeitalienne du professeur Corrado.
Pratiquée chez tous les compétiteurs de
moins de 35 ans, elle a permis de faire
chuter le nombre de morts subites de
3,6/100000 en 1979 a 0,4/100000 en
2004 dans la région du Veneto en Italie.
Deux bémols a ce magnifique résultat:
au décours de ce screening, le nombre de
sportifs interdits de sport a surpassé lar-
gement le nombre de déces prévenus et,
dans cette étude (et dans cette région), la
proportion de CAVD est beaucoup plus
importante que dans la littérature [8].

En France, le certificat attestant 1’ab-
sence de contre-indication a la pratique
du sport (CACI) est obligatoire avant
les compétitions et lors de I'inscription
dans les clubs sportifs mais ses modali-
tés de délivrance ne sont pas précisées.
Dans I’objectif de diminuer le risque de
mort subite pendant la pratique spor-
tive, I’examen clinique habituel ne doit
surtout pas omettre la recherche d’anté-
cédents familiaux de mort subite et de
symptomes typiques ou atypiques de
la lignée cardiologique et la réalisation
d’un ECG est indispensable. En effet,
I’ECG permet de dépister 60 % des car-
diopathies asymptomatiques contre 5 %
pour I’examen clinique seul.

Quand tout est normal, faut-il aller plus
loin? Le débat est ouvert etbien décrit dans
les recommandations états-uniennes
(2017) et européennes (2020) [10, 15].
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En résumé, le plus souvent la réponse
estnon et le CACI peut raisonnablement
étre délivré. Mais au cas par cas, chezun
homme de plus de 35 ans ou une femme
de plus de 45 ans qui présente plusieurs
facteurs derisque de maladie athéroma-
teuse, et ce d’autant plus que le projet
sportif est ambitieux, ’épreuve d’effort
peut étre proposée tout en étant bien
conscient des limites de cet examen en
termes de sensibilité dans cette popula-
tion. L'indication du scanner cardiaque
est a peine évoquée dans cette situation
et il n’est en pratique pas recommandé
de dépistage de masse de la cardiopathie
ischémique.

La situation est totalement différente
quand une anomalie est relevée par
I’interrogatoire (symptdme suspect) ou
I’ECG. 1l faut alors sans hésiter pousser
les investigations. En cas de suspicion
de maladie coronarienne, soit I’anoma-
lie est patente (notamment angor d’effort
typique ou onde Q sur I'’ECG) et la coro-
narographie s’impose, soit I’anomalie
est discutable (symptome atypique, ECG
ambigu) et, en plus de I’épreuve d’effort,
le scanner a 1a un intérét pour pallier les
faux négatifs de I’épreuve d’effort, non
exceptionnels chez les sportifs.

>>> Pour les patients ayant une cardio-
pathie et voulant pratiquer un sport,
dans pratiquement toutes les cardiopa-
thies, la pratique d'une activité physique
estbénéfique et vivement recommandée.
C’estanous cardiologues, au cas par cas,
de déterminer le niveau d’effort maximal
qu’il est souhaitable de ne pas outrepas-
ser. Confortés par les recommandations
états-uniennes et européennes de ces
derniéres années, nous savons mainte-
nant que bien des patients peuventavoir
uneactivité sportive debon niveau, voire
en compétition. Ce n’est pas 1’objet de
cet article de tout détailler, mais les
messages les plus marquants sont les
suivants:

Pour les patients avec coronaropa-
thie: si la revascularisation coronaire
(par angioplastie ou par chirurgie) est

compléte, la fraction d’éjection ventri-
culaire gauche supérieure a 50 %, le
test d’ischémie négatif pour un effort
maximal, ’absence de trouble ryth-
mique confirmée et les facteurs derisque
contrdlés, la reprise du sport — compéti-
tion comprise — est possible a de rares
exceptions prés[10, 16]. Leregistre pros-
pectif Stent Coronaire Activité Physique
et Sport (SCAPS2) en cours, mené par le
Club des cardiologues du sport, appor-
tera des informations complémentaires
tres attendues sur le devenir des spor-
tifs coronariens stentés (https://www.
clubcardiosport.com/documentation/
divers/sport-stent-attendant-scaps-2).

Les sportifs asymptomatiques avec
des cardiopathies valvulaires modérées
peuvent majoritairement pratiquer tous
les sports, compétitions incluses [10, 17].

Les sportifs présentant une péricar-
dite ou une myocardite aigué doivent
renoncer au sport tant que I'inflamma-
tion aigué est présente. Au décours, en
I’'absence de séquelle, le sport peut étre
repris [10, 18].

A Texception des tachycardies supra-
ventriculaires controlées par le traite-
ment médical ou interventionnel, les
exercices physiques de haute intensité
etla compétition sont a décourager pour
beaucoup de cardiopathies rythmiques.
Leniveau d’intensité et le type d’activités
physiques possibles seront déterminés
par le rythmologue. Cependant, cer-
taines—telle une tachycardie réciproque
sur voie accessoire ablatée — permettent
une reprise sportive sans arriere-pensée
[10,19-21].

Un pacemaker n’empéche pas la pra-
tique sportive (il faut éviter les chocs
sur I’appareillage), c’est la cardiopathie
sous-jacente qui dictera la conduite a
tenir.

Pour les patients ayant un défibrilla-
teur automatique implantable, en plus
des éventuelles limites a I’activité phy-
siqueliées ala cardiopathie sous-jacente,

il faut évaluer la possibilité, malgré des
réglages optimaux, de survenue de chocs
inappropriés et les potentielles consé-
quences de brefs épisodes syncopaux.

Pour les cardiopathies congénitales:
contrairement aux croyances antérieures,
il a été démontré que l’activité physique
était bénéfique quelle que soit la car-
diopathie. C’est I’analyse des fonctions
ventriculaires, de la pression artérielle
pulmonaire, d’une dilatation aortique,
de la saturation artérielle en oxygéne au
repos et a l'effort et du risque rythmique
qui permet au cardio-congénitaliste
d’évaluer le niveau d’effort maximal
possible. Ainsi, pour la communication
interauriculaire ostium secundum, le
canal artériel persistant et la communi-
cation interventriculaire, parmi les plus
fréquentes des cardiopathies congéni-
tales, il n’y a — sauf exception ou com-
plication — aucune contre-indication
a la pratique sportive, apres correction
percutanée ou chirurgicale. Il en est de
méme pour d’autres cardiopathies plus
complexes bien réparées qui autorisent
aussi parfois le sport au plus haut niveau
[10, 22]. Ainsi Shaun White, opéré d'une
tétralogie de Fallot, est un snowboar-
deur triple champion olympique de
half pipe! (https://www.youtube.com/
watch?v=he03dVkhLTM&t=54s).

3. Lencadrement sportif

Ilendosse une doubleresponsabilité: en
amont, celle de créer les conditions pour
réduire au mieux le risque de survenue
demort subite et, en aval, quand survient
un accident, celle d’avoir les moyens de
le prendre en charge. Les précautions
encouragées sont les suivantes:

>>> En amont

Il convient de diffuser dansles enceintes
sportives les messages de prévention
(affichage des 10 régles d’or du Club des
cardiologues du sport, flyers...).

Lors des compétitions grand public, par-
ticuliérement les courses a pied longue



distance et les épreuves de cyclisme, il
est capital de répéter ces messages, de
prévoir desravitaillements bien échelon-
nés et des points d’aspersion quand la
température extérieure est élevée.

>>> En aval

1l faut avoir les moyens de prendre en
charge un arrét cardiorespiratoire.
Malgré le meilleur dépistage imaginable,
il persistera toujours des morts subites.
Aussi faut-il:

—au-dela de 1’activité sportive,
apprendre a tous les citoyens la conduite
a tenir devant un arrét cardiorespira-
toire: masser et appeler les secours;
—équiper les enceintes sportives de défi-
brillateurs semi-automatiques, afficher
clairement les secours a appeler;

—sur les compétitions, avoir un service
santé équipé des moyens pour prendre
rapidement en charge un arrét cardio-
respiratoire.

Le risque de déces pendant une activité
sportive est trés faible, et bien inférieur a
celui secondaire aux complications de la
sédentarité. Dans la population sportive
indemne d’antécédent pathologique, la
difficulté est de détecter parmi une mul-
titude les quelques individus suscep-
tibles de présenter des accidents vitaux.
La connaissance des causes — essentiel-
lement cardiaques et hyperthermies
malignes — et des circonstances favori-
santes de ces morts subites permet au trio
sportif-médecin-encadrement sportif
une approche pragmatique pour réduire
leur fréquence.

Chezles patients ayant une cardiopathie,
la prise en charge doit étre individualisée.
L’activité physique n’est qu’exception-
nellement déconseillée mais son inten-
sité doit étre adaptée apres évaluation
par le cardiologue spécialiste. Dans de
nombreuses situations le sport peut étre
repris abonniveau, voire en compétition
sansrisque déraisonnable de mort subite.
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Reins et anticoagulants:
les nouvelles données

RESUME: Au cours de la fibrillation atriale (FA), un traitement anticoagulant doit &tre prescrit chez
les patients a haut risque thromboembolique (évalué par le calcul du score de CHA,DS,-VASc). Les
traitements par anticoagulants oraux directs (AOD) sont indiqués en premiére lignhe dans cette pa-
thologie et les contre-indications ou les adaptations de dose de ces produits tiennent compte de la

fonction rénale du patient.

Ces critéres, selon les RCP de chaque AOD, doivent étre connus et adaptés en fonction de la situa-
tion clinique. En cas de sous-dosage inapproprié d’un AOD, il existe un surrisque d’AVC (surtout avec

I’apixaban).

Enfin, I'utilisation d’AOD (anti-Xa) diminue le risque de dégradation de la fonction rénale chez les pa-
tients souffrant de FA par rapport aux AVK.

N. LELLOUCHE, S. ROUFFIAC
Unité de rythmologie, Service de Cardiologie,
CHU Henri Mondor, CRETEIL.

epuisun peu plus d'une décennie,
D les anticoagulants oraux directs

(AOD) sont utilisés en alternative
aux antivitamines K (AVK) dans le cadre
de la prévention thromboembolique au
cours de la fibrillation atriale (FA) chez
les patients a haut risque cardiovascu-
laire. Les AOD sont désormais davantage
prescrits que les AVK du fait de leur faci-
lité de prescription et de suivi. On utilise
actuellement en France 3 AOD:
—un antithrombine: le dabigatran;;
—deuxanti-Xa:’apixaban etlerivaroxaban.

Ces traitements sont utilisés parvoie orale,
en 1 prise pourlerivaroxaban eten 2 prises
pour le dabigatran et ’apixaban [1-3].
La demi-vie de ces produits est comprise
entre 8 et 12 h (plus courte que les AVK),
ce qui facilite leur utilisation en pratique
courante. Enfin, un avantage majeur de
ces produits est ’absence de nécessité
de suivi par des tests d’hémostase dans
le cadre du traitement courant.

La stratification du risque thromboem-
bolique au cours delaFA est évaluée par

le calcul du score de CHA,DS,-VASc [4].
Ce score tient compte de la plupart des
comorbidités cardiovasculaires qui sont
elles-mémes associées a la survenue
d’une insuffisance rénale (tableau I).
Le risque hémorragique lié au traite-
ment par AOD est évalué par le score
de HAS-BLED (tableau II) qui inclut la
présence d’une insuffisance rénale (IR).
De plus, la fonction rénale est un critere
rentrant dans les contre-indications dela
prescription de ces produits et important
pour une éventuelle adaptation de dose.

Enfin, des données scientifiquesrécentes
montrent que les AOD pourraient avoir
un effet favorable sur la fonction rénale
elle-méme, notamment en comparaison
des AVK qui, eux, peuvent avoir un effet
déléteére sur cette fonction.

Adaptation de dose d’AOD
et insuffisance rénale

Les posologies des AOD au cours de la
FA sont présentées dans le tableau III.
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Patients Taux d’AVC ajusté

Facteur de risque (n=7329) (%/an)

C: insuffisance cardiaque congestive/dysfonction ventriculaire 1 0 1 0.0
gauche '
H: hypertension artérielle 1 1 422 1,3
A:3age =75 ans 2 2 1230 2,2
D: diabéte 1 3 1730 32
S: AVC/accident ischémique transitoire/thromboembolie artérielle 2 4 1718 4,0
V: maladie vasculaire (ATCD d'infarctus du myocarde, maladie
artérielle périphérique ou plaque aortique) ! 5 1159 67
A:3age 65-74 ans 1 6 679 9.8
S: sexe (féminin) 1 7 294 9.6
8 82 6,7
9 14 15,2

Tableau I: Items rentrant dans le score de CHA,DS,-VASc ainsi que l'incidence annuelle thromboembolique (AVC ou embolie artérielle systémique) correspondante.

H Hypertension (PAS > 160 mmHg)* 1 0 1,13

A Insuffisance rénale** ou hépatique*** Tou2 1 1,02

S AVC 1 2 1,88

B Hémorragie**** 1 3 3,74

L INR labiles 1 4 8,70

E Age > 65 ans 1

Risque hémorragique

D Alcool ou autres médicaments**** 1Tou2
* PAS > 160 mmHg; ** Créatinine > 200 pmol/L; *** Bilirubine > 2 x la normale avec ASAT/ALAT > 3 x la normale; *** Antécédent d’hémorragie
ou prédisposition aux saignements; **** Fait référence aux autres antithrombotiques ou aux AINS.

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

A Dabigatran BID Apixaban BIU Rivaroxaban OD

Elimination rénale 80 % 27 % 33%
Réduction de dose Cockeroft 30-49 mL/mn Clcreat 150-59 mL/min
ou . - .
Age = 80 ans Si 2 des critéres suivants: Cockroft 15-49 mL/min
ou o creat sérique = 133 pmol/L
Vérapamil e age = 80 ans
e poids < 60 kg
IR legére 150 mg x 2 5mg x 2 20mg x 1
(Cockroft 50-80 mL/min) g 9 9
IR modérée
(Cockroft 30-49 mL/min) 110 mg prudence 15 mg prudence
IR sévere (15-29 mL/min) Contre-indiqué 2,5 mg x 2 prudence 15 mg prudence
Contre-indication Si cl creat < 30 mL/min Si cl creat < 15 mL/min Si cl creat < 15 mL/min

Tableau Ill: Résumé des caractéristiques du produit (RCP) des 3 AOD au cours du traitement de la fibrillation atriale avec critéres d'adaptation de doses. BID: 2 x jour;
OD: 1 x jour; Cl creat: clairance de la créatinine.
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Il est important de bien connaitre les
modifications de dosage, notamment en
rapport avec une anomalie de la fonction
rénale. Il est donc possible de prescrire
du dabigatran jusqu’a une clairance dela
créatinine (calculée selon la formule de
Gault et Cockcroft) de 30 mL/min. Pourle
rivaroxaban et ’apixaban, la prescription
est possible au-dessus de 15 mL/min.

Cependant, les données concernant la
tolérance et ’efficacité des AOD chez
les insuffisants rénaux, notamment en
cas d’IR sévere, sont peu importantes.
Plusieurs études sont en cours et cer-
taines déja publiées montrent que les
AQOD sont efficaces et entrainent moins
d’hémorragies que les AVK dans cette
population. Par ailleurs, des études sont
en cours chez I'IR séveére (clairance [Cl]
de la créatinine < 15 mL/min) et les
patients dialysés pour évaluer quelle
est lameilleure stratégie anticoagulante
entre AOD (rivaroxaban ou apixaban)
ou AVK, ou absence de traitement anti-
coagulant.

Enfin, la fonction rénale doit étre surveil-
lée régulierement chez les patients sous
AQOD: 1 a2 fois paran en général ou plus
fréquemment si le patient est insuffisant
rénal connu (la regle est de calculer la
clairance dela créatinine selon la formule
de Gault et Cockcroft puis de la diviser
par 10 pour obtenir I’espacement en mois
entre 2 dosages de fonction rénale) ou en
cas de situation médicale aigué (infec-
tion, diarrhée, hospitalisation...) [5].

Les données de vie réelle concernant
l'utilisation des AOD ont montré que les
“faibles doses d’AOD” étaient beaucoup
plus utilisées dans la vie réelle que dans
les études de phase III pour chacun des
produits. Il faut noterici que la faible dose
de dabigatran de 110 mgx 2 n’est pas vrai-
ment une faible dose puisqu’elle peut étre
utilisée chez des patients sans insuffisance
rénale et que la faible dose de dabigatran
de 75 mgx 2/jn’est pas utilisée en France.
Concernant I’apixaban et le rivaroxaban,
les taux de faible dose utilisés dans les
essais de phase III étaient de 1,6 % et

atriale (FA).

POINTS FORTS

B Linsuffisance rénale représente un facteur de risque
thromboembolique et hémorragique au cours de la fibrillation

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

B Lutilisation de faibles doses d’AOD de maniére inappropriée peut
conduire a un surrisque d’AVC (surtout avec l'apixaban).

B Les AOD (anti-Xa) ont un effet favorable sur la fonction rénale par
rapport aux AVK au cours de la FA.

20,7 % respectivement. Cependant, plu-
sieurs registres de vraie vie ont retrouvé
pourI’apixaban et le rivaroxaban des taux
de prescription de faible dose d’environ
30-40 % pour le rivaroxaban et méme
jusqu’a 50 % pour I’apixaban [6].

Parailleurs, I'impact clinique de 'utilisa-
tion d’une faible dose d’AOD (apixaban
ou rivaroxaban) a été évalué dans plu-
sieursregistres dont certains ontretrouvé
un surrisque d’AVC chez les patients
traités par apixaban, ce qui n’était
pas retrouvé avec le rivaroxaban [7].
La difficulté d’interprétation de ces
registres, outre les restrictions métho-
dologiques inhérentes a ce type d’étude,
est ’absence de renseignements précis
concernant le caractére approprié ou non
de I'utilisation de la faible dose d’AOD.
Cependant Yao et al. [8] ont montré que,
lorsque l’apixaban était utilisé a une
faible dose de maniere inappropriée, le
risque d’AVC était multiplié par 5, ce qui
n’a pas été retrouvé avec le rivaroxaban.

L’explication de la différence poten-
tielle d’impact de la faible dose entre
ces deux produits n’est pas clairement
élucidée. Plusieurs hypothéses ont été
émises: baisse de 50 % pour la faible
dose d’apixaban versus 25 % pour le
rivaroxaban, différence de PK/PD (phar-
macocinétique/pharmacodynamique)
entre une monoprise ou une double prise
quotidienne...

Compte tenu de ’ensemble de ces don-
nées, il est important de bien suivre les
résumés des caractéristiques (RCP) de
chaque AOD pour ’adaptation de dose
selon la fonction rénale du patient afin
d’avoirlameilleure prévention thrombo-
embolique et de réduire au maximum le
risque hémorragique.

Effet des traitements
anticoagulants
sur la fonction rénale

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

>>> La vitamine K intervient sur la car-
boxylation de la MGP (protéine matrix
G1) qui inhibe le processus de calcifi-
cation vasculaire. Les AVK ont donc
potentiellement un effet délétere sur les
vaisseaux etla microcirculation, notam-
ment au niveau du rein [9].

>>> Par ailleurs, des néphropathies
immunoallergiques aigué et chronique
ont été décrites avec I'utilisation des
AVK et particulierement de la fluin-
dione. Gela a conduit la HAS a contre-
indiquer la prescription de fluindione en
instauration de traitement anticoagulant
depuis décembre 2018.
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>>> Enfin, les AVK sont associés a une
variabilité importante de I'effet anticoa-
gulant, ce qui peut aboutir a des phases
d’hyper- ou d’hypocoagulabilité. Ces
variations peuvent conduire a des phéno-
menes de microthrombose (en cas d’hypo-
coagulabilité) ou de microsaignement (en
cas d’hypercoagulabilité) dans certains
organes, notamment le rein, aggravant
potentiellement la fonction rénale.

Plusieurs registres prospectifs ont évalué
Peffet des AOD, spécialement ’apixaban et
lerivaroxaban, parrapport aux AVK surla
dégradation de lafonctionrénale [10,11].
Ces études ont montré une réduction
significative du taux d’insuffisance
rénale aigué ou d’aggravation de la fonc-
tion rénale, notamment une évolution
vers une IR terminale ou le recours a la
dialyse chez les patients traités par AOD
versus AVK. Ces résultats, qui néces-
sitent d’étre confirmés par d’autres
études, sont en faveur de 1’utilisation
des AOD au cours de la FA dans le cadre
de la préservation de la fonction rénale.

B Conclusion

Les AOD sont utilisés en premieére
intention dans la prévention thrombo-
embolique au cours de la FA. Pour uti-
liser ces produits en pratique courante
(notamment 1’adaptation de dose ou
les contre-indications), il convient de
respecter les RCP de chacun d’eux. En

cas de sous-dosage inapproprié, il existe
un surrisque d’AVC (en particulier pour
I’apixaban). Enfin, les AOD (anti-Xa) ont
un effet favorable sur la fonction rénale
parrapport aux AVK.
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