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Les limites de la raison: saga
Episode 3b: sortir du cadre

F. DIEVART
Elsan clinique Villette, DUNKERQUE.

“Le cinéma est une question de ce qui est dans le cadre et de ce qui en sort”.
Martin Scorsese

“Les sens abusent souvent la raison par de fausses apparences”.
Blaise Pascal

e billet poursuit une série sur le theéme des limites de la raison. L'objectif de

cette série est de familiariser les médecins avec certains éléments qui limitent

I'usage de la raison tels qu’ils ont été découverts puis définis par les psycho-
logues et les sociologues et qui ont comme nom paresse, heuristique, biais cognitifs,
influence sociale, difficulté a s’extraire du raisonnement simple ou binaire pour
aborder les probabilités et I'incertitude.

Ce billet a comme support un exercice posé dans un billet précédent dont le prin-
cipe était de trouver la fagon de résoudre une énigme “trouver la porte du paradis”
parmi deux portes possibles, en ne pouvant poser qu'une question et une seule a un
gardien et a un seul parmi deux gardiens présents dont I'un ment toujours et ’autre
dit toujours la vérité.

La solution était de demander a I'un des deux ce que serait la réponse de ’autre a
une question simple “Si je demande a ’autre gardien quelle est la porte du paradis,
que me répondra-t-il ?” et consistait alors a prendre 1’autre porte que celle indiquée
dans la réponse. Ce petit jeu intellectuel a comme objectif de rendre compte que les
personnes qui y sont soumises ont un effet de blocage plus ou moins long avant de
comprendre le mécanisme pouvant mener a la bonne réponse car elles cherchent
pendant un temps assez long a déterminer quel est le gardien qui ment toujours et
celui qui dit toujours la vérité. En d’autres termes, les joueurs ont du mal a s’exclure
de I’ancrage auquel ils sont soumis (un gardien ment, un autre dit la vérité) ou, dit
autrement, ont des difficultés a sortir du cadre pour envisager la mécanique intellec-
tuelle sous-jacente a ce jeu.

Apres avoir proposé divers éléments rendant compte du biais d’ancrage dans un bil-
let précédent, il sera fait ici mention du biais ou effet de cadrage, avec dans ce billet,
quelques exemples simples sur les effets a court et moyen terme de ’ancrage et dans le
suivant, unregard plus englobant sur ce concept et les effets a long terme de I’ancrage.
H Biais ou effet ou heuristique de cadrage

Lanotion de cadrage a été explorée en 1981, par Daniel Kahneman et Amos Tversky.

Le biais de cadrage correspond au phénomene selon lequel on tire des conclusions
différentes en fonction de la fagon dont les informations nous sont présentées, en
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d’autres termes il signifie que I’on peut
penser ou agir différemment face a un
méme probléeme selon le cadre dans
lequel il est posé. Son corollaire est que
la définition oulamanipulation du cadre
d’une réflexion est un élément majeur
pour orienter les conclusions qui pour-
raient étre adoptées.

La fagon de présenter une situation
influence celle dont elle sera interprétée
et nous pouvons dong tirer différentes
conclusions d’'une méme information,
selon le contexte dans lequel elle est pla-
cée. On en comprend l'intérét et 'utilisa-
tion manipulatoire possibles.

Par ailleurs, le biais d’ancrage, dont il a
été fait part précédemment et qui consiste
a privilégier les premiéres informations
qui nous sont données, est une forme de
biais de cadrage. Connaitre le biais d’an-
crage peut conduire a une manipulation
simple, en mettant en avant des informa-
tions dont il est souhaité qu’elles soient
le cadre d’une réflexion.

Une expérience classique en psycholo-
gie concernant le biais de cadrage, parmi
les centaines d’expériences menées sur
le sujet, est la suivante, qui rend compte
de la notion de fixité fonctionnelle.
L'expérience consiste a fournir a une per-
sonne unebougie, une boite d’allumettes
et des punaises etalui demander de faire
en sorte que labougie puisse étre allumée
en tenant sur un des murs de la piece
dans laquelle elle se trouve. Qu’est-il
alors constaté ? Le sujet de I’expérience
vatenter d’utiliser les punaises pour fixer
la bougie au mur mais n’y arrive pas, les
punaises n’étant pas assez grandes ou
assez solides. Puis, il va tenter de faire
fondre la bougie pour, en quelque sorte,
la “coller” au mur, mais celle-ci ne tient
pas car son poids est trop important et la
meécheestal’opposé du fond delabougie,
rendant la manceuvre longue, difficile et
finalement non productive. N’essayons
méme pas de penser qu’il puisse tenter
de punaiserlabougie parlaméche, méme
si certains ’ont tenté avec un “succes”
de quelques secondes... La solution est

pourtant simple: il faut sortir du cadre,
réaliser quelaboite d’allumettes n’est pas
qu’un contenant et peut étre le support
d’une bougie: il convient donc de vider
les allumettes de la boite, de la punaiser
parun de ses cotés sur le mur pour qu’elle
puisse enfin recevoir la bougie allumée.

B Dans la vie quotidienne

Le biais de cadrage influence notre per-
ception d'un méme événement.

Ce peut étre fortuit

Imaginez que vous vous levez fatigué
apres une nuit difficile. Au moment de
prendre votre petit-déjeuner, vous renver-
sez votre café sur votre pantalon et vous
vous brilez. Quand vous prenez votre
voiture pour aller au travail, un conduc-
teur vous fait une queue de poisson et
vous manquez d’avoir un accident, etc.
En gros, une journée ot les ennuis s’en-
chainent. Tous ces éveénements négatifs
d’un début de journée créent alors un
cadre qui influencera la fagon dont vous
percevrez le reste de la journée. Vous
aurez beau ensuite apprendre une bonne
nouvelle, vous ne I’accueillerez pas de
la méme fagon qu’une personne n’ayant
pas vécu tous ces événements négatifs. Et
vice-versa, si vous étes en phase eupho-
rique, votre seuil de tolérance a une
déconvenue sera plus élevé.

Ce peut étre intentionnel
et manipulatoire

Un exemple manipulatoire classique
d’utilisation dans la vie quotidienne du
biais de cadrage est parfois clairement
enseigné dans les livres de pédagogie
infantile. Il consiste a fixer le cadre de
I’action possible d’un enfant en le gui-
dant vers une alternative particuliere
qui doit le faire agir dans ’intérét com-
mun. Ici, il n’y a pas de jugement, mais
la description d’éléments vus, lus et uti-
lisés par certains. Ainsi, des pédagogues
enseignent que si vous dites & un enfant
“Veux-tu ranger ta chambre?”, il a le

choix entre le faire et ne pas le faire, c’est
le cadre qui lui est fixé. Mais, si vous lui
dites “Préferes-tu ranger ta chambre ou
mettrelatable?”, la possibilité de nerien
faire sort du cadre qui lui est présenté et
pour peuqu’il n’aime pas mettre la table,
il choisira donc de ranger sa chambre
afin de ne pas avoir a prendre l’autre
option de l’alternative qui lui est pro-
posée. Lorsque ’enfant réfléchit ou ne se
laisse plus avoir et qu’il répond, “Ni l'un,
ni l’autre”, en d’autres termes, lorsqu’il
sort du cadre qui lui a été proposé, I'étape
suivante est de changer de cadre: lui faire
comprendrel'utilité deranger sa chambre,
I’embarras ane pas le faire, utiliserla coer-
cition... Ou changer de cadre soi-méme
“Finalement, s’il préfere vivre dans une
chambre non rangge. .. laissons faire.”

Ce peut étre utile

Par exemple, si vous désirez maigrir en
diminuant votre ration alimentaire : ser-
vez votre repas dans une assiette plus
petite car il a été démontré que vous
aurez moins I'impression de diminuer
votreration. De nombreuses expériences
en psychologie du consommateur I’ont
clairement démontré: la couleur, le
poids, la taille du récipient contenant
I’aliment, ’emballage, les mots inscrits
sur’emballage, tout cela forme un cadre
qui influence I’acte d’achat ou la quantité
consommeée, selon le type d’expérience.
Ainsi, par exemple, une étude a montré
que méme les barmans professionnels
ont tendance a servir 30 % de plus dans
un verre large et bas plutét que dans un
verre étroit et allongg.

Dans le commerce

Le biais de cadrage est largement utilisé
dans le commerce.

Ainsi, par exemple, des chercheurs ont
démontré que les emballages de viande
hachée qui affichent “75 % de viande
maigre” se vendent mieux que ceux qui
indiquent “25 % de matieres grasses”
alors que la viande est exactement la
méme, de méme que l’est la valeur de



I'information apportée: la seule chose
qui change est la fagon dont elle est pré-
sentée, donc son cadre de présentation.
D’un c6té, elle était présentée (eu égard
a notre époque) dans un cadre positif
“75 % de viande maigre” et de ’autre,
dansun cadre négatif “25 % de matiéres
grasses”. Le cadre positif pousse incon-
sciemment les clients a acheter.

En politique

C’est, avec le commerce, le domaine ot
le biais de cadrage est le plus étudié et le
plus utilisé.

Quelques exemples simples dont on
souhaite qu’ils ne soient pas considérés
comme des jugements mais comme des
éléments de réflexion.

>>> L’expression “sans-papiers”
quasi-unanimement utilisée dans les
médias. A quoi fait penser symboli-
quement cette expression? Qu’il y a
en France des personnes qui sont dans
une situation injuste et qui sont pauvres
puisqu’elles sont “sans quelque chose”.
Plus encore, ce quelque chose qui
mangque est en rapport avec un probléme
politique puisqu’il s’agit de “papiers”,
c’est-a-dire de papiers d’identité. Le pro-
bleme, tel qu’il est inscrit dans le cadre
proposé par ’expression “sans-papiers”,
estalors celui d’une faute des politiques
qui devraient, par humanité, régulari-
ser la situation des sans-papiers en leur
accordant des titres de séjours. Dans
les années 1990, un homme politique
d’extréme droite a essayé de modifier
ce cadre. Quand il était interrogé sur le
“probléeme des sans-papiers”, il n’uti-
lisait pas cette expression, mais plutot
celle “d’étrangers arrivés ou restés illéga-
lement en France”. Pour lui, ce nouveau
cadre devait s’imposer dans1’objectif de
renverser une situation dans laquelle
la faute des politiques ne serait pas
celle sous-entendue dans I’expression
“sans-papiers” mais celle des personnes
qualifiées de sans-papiers puisqu’elles
ont commis un acte illégal. Ce nouveau
cadre a donc plusieurs avantages rhé-
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toriques pour ce politicien: assimiler
dans une méme expression “étranger”
et “illégalité”, et faire supposer que les
politiques ne remplissent pas leur mis-
sion ou fonction, puisqu’ils permettent
qu'une situation illégale soit présente en
France, et ce, en n’arrétant pas ces étran-
gers et en ne les renvoyant pas dans leur
pays de provenance. Ici, clairement, le
cadre choisi, c’est-a-dire I’expression
utilisée pour signifier une situation,
influence laréflexion sur le probleme.

>>> Les langues régionales. Encore
parlées communément (voire exclu-
sivement par certains) il y a quelques
décennies, elles avaient, pour certaines,
presque disparu, sous l'effet, non de
I'instruction publique laique et obliga-
toire, non de la radiophonie, mais bien
plus sous l'effet de la télévision qui a
unifié la pratique et I’accent tonal de
la langue de I'Tle-de-France sur tout le
territoire. Et voila qu'un ministre fit
campagne pour que ces langues parlées
en région ne disparaissent pas et soient
enseignées a 1’école, voire utilisées en
parallele du frangais dans certains outils
administratifs. Comment promouvoir
cetteidée, potentiellement contraire a la
Constitution eta sonarticle 2, qui stipule
que “la langue de la République est le
frangais”. Comment modifier la percep-
tion du symbole devenu péjoratifinscrit
dans I’expression “langues régionales”.
Le ministre y a pensé et a proposé de
modifierle cadre de perception en appe-
lant les langues régionales “les langues
deFrance”. Peuimporte le succés ounon
de lamesure et de1’expression, ce qui est
montré par cet exemple, c’est encore une
fois la volonté de modifier la perception
d’un probléme en en modifiant le cadre,
et donc ’expression qui le porte.

En médecine, dans le cadre
ou hors cadre

Le probleme des conflits d’intéréts a pris
une place grandissante dans le monde
médical au point que lorsqu’un méde-
cin s’exprime il est tenu de déclarer ses

“conflits d’intéréts”. Pour beaucoup,
cette expression n’apparait pas trés heu-
reuse, notamment parce qu’elle porte
en elle le terme “conflits” qui parait
antinomique avec la profession médi-
cale. Certains disent méme lorsqu’ils
présentent leur diapositive de conflits
d’intéréts “je n’ai pas de conflits, je n’ai
que des liens d’intérét”. L'expression
“liens d’intérét” tend d’ailleurs souvent
aremplacer celle de conflits d’intéréts
sur de nombreux supports. Plus encore,
et cela est la marque de I'incompréhen-
sion du sens de ’expression, trés sou-
vent, “conflits d’intérét” est écrit sans
“s” & intérét. L'expression “liens d’in-
térét” est ainsi un équivalent dans les
esprits de ceux qui ne mettent pasde “s”
aintérét carils pensent qu’alors, les deux
expressions sont substituables, “liens”
étant symboliquement plus présentable
que “conflit” et signifiant alors “voici les
liens que j’ai avec certains sponsors et
pourlesquels, selon laloi, il peut y avoir
un intérét a les porter a votre connais-
sance”. Mais ces expressions ne sont pas
substituables et si elles tournent autour
d’un méme sujet, elles ne définissent pas
un méme cadre de réflexion.

Alors donc, que veut dire I’expression
“conflits d’intéréts” ? Tout simplement
que, lorsqu’un médecin s’exprime (&
I’écritoual’oral), il peut étre source d’'un
conflit entre au moins deux intéréts (d’ou
le “s” obligatoire a intéréts dans cette
expression), 'intérét du public auquel il
s’adresse et qui attend un discours neutre
et adapté et celui que le médecin repré-
sente potentiellement, notamment celui
d’un ou plusieurs sponsors financiers.
C’estaussi simple que cela, I’expression
veut dire qu’il peut y avoir un conflit
entre deux intéréts, celui de la cible et
celui propre a I’émetteur du discours.
Cela justifie tout a la fois 'utilisation
du mot conflit et impose de mettre un
“s” ala fin du mot intérét. Entre paren-
theses, on peut se demander pourquoine
retenir que les intéréts potentiellement
portés par 'industrie pharmaceutique
ou des dispositifs médicaux? Apres
tout, si j’exerce le métier de docteur et
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que je pratique certaines techniques, en
m’exprimant publiquement, je défends
aussi I'intérét de ma pratique, de mon
revenu, de mon institution. Apres tout,
si j’effectue des missions pour certaines
administrations, je peux aussi défendre
plus ou moins explicitement ces admi-
nistrations lorsque je m’exprime. Enfin,
si je suis membre de certaines sociétés
savantes ou associations de médecins,
je peux aussi défendre plus ou moins
explicitement ces sociétés ou associa-
tions pour voir leur place valorisée ainsi
que la mienne en leur sein... Dés lors
qu’'un médecin s’exprime, il est illu-
soire de penser qu’il ne défend qu'une
seule chose et a 100 %, 'intérét de son
public a disposer d’une information
claire, loyale, neutre et adaptée. En
conséquence, I’expression n’est que la
source de conflits d’intéréts et inscrire
“pas de conflit d’intéréts” peut étre aussi
surprenant que de n’inscrire que les
conflits d’intéréts relatifs & des sponsors
directement en prise avec la thématique
discutée. De ce fait, ou il convient de ne
rien indiquer, ouil convient de tout indi-
quer (honoraires, défraiements, membre
de..., rédacteur de..., employé de...,
pratiquement I’échocardiographie de
stress...). Il convient donc, lorsque I’on
adopte le cadre “conflit d’intéréts”, de
tout signaler et étre dans le cadre, ou de
nerien signaler et &tre hors cadre.

Quant a ’expression “liens d’intéréts”,
elle n’apparait pas sémantiquement
adaptée au probleme posé, saufa vouloir
enmodifier le cadre, ce que ceux qui l'uti-
lisent souhaitent explicitement. Pourtant,
le probléme du conflit d’intéréts et de I'in-
fluence des affiliations et rémunérations
est clairement défini et quantifié, que le
médecin ait, ounon, 'impression que son
jugement est indépendant.

Comment limiter le biais
de cadrage ? Comment sortir
du cadre?

Un des principes de base pour limiter
les effets du biais est de ne pas se laisser

enfermer dans un cadre et de se poser
les bonnes questions pour en sortir.
Lorsqu’onregoit une information, il faut
larecadrer.

Cela prend du temps, nécessite de la
réflexion et surtout de développer son
esprit critique. Cela suppose de réflé-
chir a la sémantique, au sens des mots
et des expressions, aux symboles qu’ils
véhiculent ou aux effets émotionnels
qu’ils mobilisent. Mais cela développe
laréflexion et peut permettre d’éviter de
se laisser imposer un raisonnement par
le biais d’un cadre imposé.

Un exemplerécent et instructifest fourni
par le journaliste Louis Nadau qui a uti-
lisé I’esprit critique pour recadrer un
ministre, porte-parole du gouvernement,
apres que ce dernier se fut exprimé sur
larégulation des jets privés a I’heure de
la crise climatique (voir: https://www.
marianne.net/politique/gouvernement/
regulation-des-jets-prives-le-looping-
loupe-dolivier-veran).

A ce ministre, il avait 6t6 demandé si le
gouvernement, dans un objectif de lutte
contre leréchauffement climatique allait
réguler 'utilisation potentiellement
abusive des jets privés. Le ministre, qui
de toute évidence ne le souhaitait pas,
répondit ou plut6t cadra la question qui
lui était posée selon trois axes. Le pre-
mier a été de faire remarquer qu’il peut
y avoir un contraste entre la vie du com-
mun des mortels a qui ’on demande de
faire des économies d’énergie et celles
des utilisateurs de jet privé, mais qu’il
ne s’agit 1a que d’un symbole: “De quoi
on parle? Le jet a valeur de symbole. Les
symboles sont importants. Il ne faut pas
que les Frangais aient le sentiment que
ce serait toujours les mémes auxquels
on demanderait des efforts, c’est-a-dire
les catégories populaires et les classes
moyennes. On peut comprendre qu’un
Frangais qui fait attention dans son
quotidien, qui réduit sa consommation
énergétique, qui est attentif, qui achete
du bio, fait attention aux emballages
plastiques, soit heurté par le fait que

certains de ses concitoyens puissent
prendre un jet privé pour faire des sauts
de puce pouraller d’un lieu a un autre”.
Donc, le premier cadre est le suivant:
je comprends le probleme posé, mais il
n’est que symbolique, ce qui sous-enten-
drait qu’il n’est pasréel. Puis le ministre
indiqua que, l'utilisation des jets privés
crée de ’emploi, ce qui implicitement
est un bien pour notre pays: “Pour
autant, les jets privés, ce n’est pas ¢a
dans la grande majorité des cas. Ce sont
des transports commerciaux, on envoie
des équipes sur place avec une réactivité
qui est importante, c’est créateur d’em-
plois, donc il ne s’agit évidemment pas
d’interdire cela”. Deuxiéme cadre, fina-
lement, c’est utile, le bénéfice I’emporte-
rait sur les risques potentiels, argument
qui renforce le premier cadre, celui de
I’aspect purement symbolique de la cri-
tique des jets privés.

Enfin, pourle ministre, le probleme de la
pollution induite par les jets privés serait
minime: “D’ailleurs, I'usage individuel
du jet privé est une toute petite partie
de I'usage du jet, qui est lui-méme une
toute petite partie de I'usage de I'avion,
quireprésente une toute petite partie des
émissions de CO,. Donc on sait que ce
n’est pas ¢a qui va tout a coup refroidir
la planéte”. C’est un argumentaire qui
évolue dans un cadre: ce n’est qu'un
symbole, cela crée de I’emploi et cela ne
représente quasiment rien. On remar-
quera juste la contradiction entre le pre-
mier argument “On peut comprendre
qu’un Frangais qui fait attention dans
son quotidien, qui réduit sa consom-
mation énergétique, qui est attentif, qui
achete du bio, fait attention aux embal-
lages plastiques” et le fait de dire, que
comparé a I'immensité des émissions
de CO, de ’aviation, finalement, le petit
geste qui consisterait & ne plus utiliser le
jet privé, nereprésente... rien ou presque.

Comment le journaliste Louis Nadau
change-t-il le cadre de la réflexion sur
le probléme posé ? “Ecartons d’emblée
I'argument de la création d’emploi: la
remarque d’Olivier Véran vaut pour



n’importe quelle activité économique,
polluante ou pas. Les mines de charbon
créent également de I’emploi, faut-il
pour autant les rouvrir? Inversement,
ouvrir de nouvelles lignes de train
crée aussi des emplois...”. En d’autres
termes, il indique qu’il est possible de
créer de I’emploi sans étre obligatoire-
ment polluant, et donc que I'un n’ex-
cuse pas ’autre. Ce faisant il démonte le
deuxiéme cadre que voulait imposer le
ministre.

“Le porte-parole du gouvernement a
raison sur un point: les jets privés ne
représentent qu’une petite partie des
émissions de CO, de I'aviation. Soit 2 %,
selon ’'ONG Transport & Environment,
qui consacrait un rapport fouillé aux
jets privés en avril 2021, en s’appuyant
notamment sur les données de I’Euro-
pean Business Aviation Association. Il
n’en reste pas moins que, selon le méme
rapport, 50 % des gaz a effet de serre
émis par I'aviation viennent du 1 %
des Terriens les plus riches - tous vols
confondus. Un jet privé pollue de 5 a
14 fois plus par passager qu’un vol com-
mercial selon son modele, et dix fois plus
en moyenne”. Ici, le journalise démonte
encore le cadre en inversant la perspec-
tive: il ne s’agit pas de savoir quelle est
lapart de pollution dun jet privé au sein
delapollution induite parles transports
aériens, mais de savoir quelle est la part
de pollution produite par une seule
personne qui se déplace en jet privé par
rapport a une autre qui, par exemple,
prendrait le train pour un méme trajet.
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Enfin, le journaliste fait de nouveau
sauter le cadre proposé par le ministre
“Contrairement a ce qu’affirme Olivier
Véran, I’'usage individuel de ces avions
de luxe est trés loin de représenter une
toute petite partie de I'usage du jet.
Notre analyse des données de trafic
aérien des vols privés montre qu’une
part significative de ces derniers répond
a des usages récréatifs, et non commer-
ciaux, écrivent les experts de Transport
& Environment. Dans un sondage récent
de Private Jet Card Comparisons, les usa-
gers interrogés (qui pouvaient choisir
plusieurs réponses) sont 46 % a décla-
rer qu’ils prévoient un vol en jet privé
pour les membres de leurs familles dans
les six mois a venir, 45 % comptent se
rendre dans une résidence secondaire,
et seulement 35 % & voyager pour les
affaires”. Plus encore, le journaliste
ajoute “L’analyse de I'intensité du tra-
fic au fil des saisons est sans appel : les
ultra-riches prennent bien leurs jets
pour leurs loisirs. En Europe, les vols de
jets privés sont 50 % plus nombreux en
juillet qu’en janvier. A Nice, destination
particuliérement prisée, le trafic triple en
été... Le porte-parole du gouvernement
tord également la réalité en évoquant
I’'envoi “d’équipes sur place avec une
réactivité qui est importante”. D’aprés
les chiffres de I’European Business
Aviation Association, 41 % des siéges
des vols privés sont inoccupés”.

Ceci lui permet de conclure que
“L’aviation d’affaires (10 % des vols au
départ de la France en 2019—dont 50 %

pour des vols de moins de 500 km -,
ce qui n’est pas vraiment “une toute
petite partie de I'usage de I'avion”, n’en
déplaise a Olivier Véran) est donc large-
ment sous-optimale. Non seulement elle
pollue 50 fois plus que le train (1 300 g de
CO,/km pour unjet privé contre 25 pour
le train), mais en plus, elle vole a vide...
Autrement dit : malgré les diversions
d’Olivier Véran, la régulation des jets
privés n’est pas seulement symbolique :
ellereprésente une marge de progression
écologique qui ne perturberait pas vrai-
ment I'activité économique. Puisque rien
ne va “tout a coup refroidir la planéte”,
selon I'expression du porte-parole, peut-
étre pourrait-on commencer par réfor-
mer ce qui est indolore pour 99,9 % de
la population™.

Comme on peut donc le constater, chan-
ger le cadre, c’est exercer son esprit
critique, mais en disposant aussi des
bonnes informations et donc en sachant
larechercher et I’analyser.

L’auteur a déclaré les liens d’intéréts suivants:
honoraires pour conférences ou conseils ou
défraiements pour congrés 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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F. EXTRAMIANA
Service de Cardiologie, hopital Bichat, PARIS.

Editorial

pérennisation des arythmies est, sans conteste, I'une des innovations majeures

de la cardiologie dans les derniéres décennies. L’ablation a été utilisée initia-
lement pour interrompre la conduction atrioventriculaire, puis a été rapidement
transposée et étendue a I’ablation des voies accessoires, des voies lentes respon-
sables de rythme réciproque et des tachycardies ventriculaires (TV). Cependant,
dans la période initiale, I’ablation était basée sur une analyse précise et rigoureuse
des signaux électriques endocavitaires, associée a un repérage anatomique sommaire
basé sur la position des cathéters en scopie. Les pionniers de 1’ablation des TV ont
réussi le tour de force de transposer les données expérimentales des mécanismes
des TV sur cicatrice en une grille d’interprétation des signaux endocavitaires et de
leursréponses alamanipulation parla stimulation [1]. Cependant, ’ablation des TV
basée sur ces méthodes d’identification des mécanismes était longue a apprendre et a
réaliser, nécessitait de longues périodes en TV plus ou moins bien tolérées sur le plan
hémodynamique et permettait de traiter uniquement les TV déclenchées pendant la
procédure. Il est donc facile de comprendre pourquoi les TV ne représentaient alors
qu’une tres faible part des indications d’ablations.

I a destruction des zones de myocarde indispensables a I'initiation et/ou a la

Le développement exponentiel de I’ablation de la fibrillation atriale apres les travaux
pionniers de Michel Haissaguerre et de son équipe [2] a été un stimulus puissant pour
larecherche etle développement. Les outils de cartographie tridimensionnelles et les
techniques d’imageries en coupe avec reconstruction 3D sont désormais utilisés dans
la grande majorité des centres d’ablation et leur présence sont méme un prérequis
réglementaire pour obtenir I’autorisation administrative de réaliser des ablations
d’arythmies complexes [3].

Ces évolutions technologiques ont permis de mieux comprendre les mécanismes des
TV, les cibles de I’ablation et possiblement d’en améliorer les résultats. Cela a logi-
quement abouti a ’augmentation du nombre de procédures d’ablation des TV et de
laplace de’ablation dans la prise en charge des patients dans les recommandations
des sociétés savantes [4].

L’augmentation des indications et du nombre de patients qui ont une procédure
d’ablation de TV imposent une meilleure diffusion des connaissances sur le sujet.
L’ablation des TV est un terme générique qui englobe des réalités tres différentes sur
le plan clinique et en termes de complexité de substrat arythmogenes.

Nous avons la chance de réunir dans ce dossier de Réalités Cardiologiques trois
experts frangais qui vont mettre a jour nos connaissances sur le sujet. Nicolas
Lellouche (Henri Mondor, Créteil) fait le point sur I’ablation des TV sur cceur sain et
en particulier sur les éléments de localisation topographique des TV avant I’ablation,
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permettant de prédire les ablations plus
complexes. Philippe Maury (CHRU de
Toulouse) nous montre la complexité
et la sophistication du/des substrats de
TV et de nos outils permettant leur com-
préhension. Il rappelle opportunément
les risques de complications associés
a ces procédures. Pour finir, Frangois
Brigadeau (CHRU de Lille) fait le point
sur les bonnes, moins bonnes et mau-
vaises indications de I’ablation de TV.

Ces trois revues soulignent la nécessité
de référer les patients avec une indica-
tion potentielle d’ablation de TV dans
des centres experts, a la fois pour la réa-
lisation du geste et pour la gestion des
complications potentielles [5]. Espérons
que ce dossier nous aidera a mieux
appréhender la balance bénéfice/risque
subtile de ’ablation de TV. La déci-

sion d’ablation de TV doit éviter deux
écueils: rater une bonne opportunité
thérapeutique d'une part et d’autre part,
proposer une ablation potentiellement
dangereuse ou futile.

Bonne lecture.
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Tachycardie ventriculaire sur cosur sain:
principes, résultats et complications

RESUME: Les tachycardies ventriculaires (TV) sur cceur sain sont des arythmies assez fréquentes
dans la pratique quotidienne en rythmologie. Il convient d’éliminer, par I'’ensemble des examens
d’imagerie cardiaque disponibles, une cardiopathie sous-jacente (ETT, IRM cardiaque voire PET-scan
ou PET-IRM). La localisation du foyer arythmogeéene se fait d’abord sur ’ECG puis, pendant I'interven-
tion, les systémes de cartographie haute définition permettent le plus souvent une localisation trés
précise du foyer. Le taux de succés de I'ablation est globalement élevé (environ 80 %) mais dépend
essentiellement de la localisation du foyer qui sera d’autant plus facile et sir a ablater qu’il y a un
accés anatomique facile et loin de zones anatomiques risquées, comme les artéres coronaires ou le
systéme de conduction électrique normal.

N. LELLOUCHE

Service de Cardiologie, Rythmologie,

hépital Henri Mondor, CRETEIL.

sur coeur sain sont secondaires a des

anomalies électriques primitives,
le plus fréquemment de type hyper-auto-
maticité mais aussi d’activité électrique
déclenchée (post-dépolarisation tardive)
ou plus rarement de réentrée. Par défi-
nition, aucune cardiopathie structurelle
(zone de fibrose) n’est retrouvée, notam-
ment en échocardiographie, mais aussi
maintenant par des techniques d’ima-
gerie cardiaque plus poussées comme
I'IRM, le PET-scan ou le PET-IRM.

I es tachycardies ventriculaires (TV)

Ces TV ont des localisations anato-
miques particuliéres: la plus fréquente
(80 %) est la base du ceeur dont 1’ana-
tomie est complexe. Quatre zones de
cette base cardiaque sont possiblement
al’origine de TVidiopathique:'infundi-
bulum pulmonaire, 'infundibulum aor-
tique endocavitaire, les cusps aortiques
et le sommet épicardique du VG [1].

Une autre zone anatomique peut étre a
Iorigine de TV idiopathique (10 % des
cas): les piliers de la valve mitrale.

Enfin, nous traiterons dela TV fasciculaire
(10 % des cas) qui a des propriétés électro-

physiologiques particuliéres, notamment
avec un mécanisme de réentrée.

Le taux de succes et de complications de
I’ablation de ces TV dépend essentielle-
ment de la zone de localisation dela TV
et de son mécanisme.

Caractéristiques cliniques
des TV sur cceur sain

1. TV infundibulaire

La base du cceur est une structure ana-
tomique complexe qui en comprend
plusieurs:

-l'infundibulum pulmonaire qui est
une structure antérieure dans le thorax
est situé a gauche par rapport a l’aorte
(fig. 1). On distingue quatre segments
dans l'infundibulum pulmonaire: la
paroilibre, paroi antérieure, postérieure
et septale (proche de’aorte). Les patients
présentant une TV infundibulaire droite
ont souvent un profil clinique particu-
lier: patient jeune de sexe féminin et sans
cardiopathie sous-jacente [2, 3]. Ces TV
sontmonomorphes et peuvent s’aggraver
a I’effort (TV de Gallavardin). Elles ont
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m Transition précordiale
Aspect
Vi1 V2 de BBG  1p paroi libre
v
Artére IP paroi septale
pulmonaire
Triangle v
de Brocq Vé Cusp droite
et Mouchet
v
Cusp gauche
Cusps aortiques
7 v
Laterale Grande veine
+V1 antérieure
o
Anneau mitral de BBD
Axe frontal
+ Lead | —Lead |
Axe gauche — Axe droit

Fig. 1: Schéma anatomique montrant les rapports complexes de l'infundibulum avec proximité de l'infundibulum pulmonaire en avant, des cusps aortiques en arriére
et, de droite a gauche, le septum interventriculaire, le triangle de Brocq et Mouchet, puis 'anneau mitral respectivement. BBG: bloc de branche gauche; BBD: bloc de
branche droit; MV: valve mitrale; RCC: cusp coronaire droite; LCC: cusp coronaire gauche; NCC: cusp non coronaire; IP: infundibulum pulmonaire; GCV: grande veine

cardiaque; AIV: artére interventriculaire antérieure.

unmécanisme d’hyper-automatisme ou
de post-dépolarisation tardive (majora-
tion a l’effort);

- cusps aortiques. Sur le plan anato-
mique, la paroi postérieure de ’artere
pulmonaire est en face de la cusp aor-
tique droite et gauche, expliquant lares-
semblance électrocardiographique de
cestypesde TV [4];

—sommet du ventricule gauche (LV sum-
mit). Cette zone anatomique épicardique
est le siege anatomique de troubles du
rythme ventriculaire relativement fré-
quents (20 a 30 % des arythmie ventricu-
laires infundibulaires: ESV ou TV). Cette
zone correspond a un triangle (triangle
de Brocq et Mouchet) dont les limites
anatomiques sont: ’auricule gauche,
le tronc commun et la grande veine car-

diaque. Il s’agit d’une structure difficile
d’acces pour réaliser une ablation. Ces
arythmies sont parfois idiopathiques
mais le plus souvent associées a une car-
diopathie sous-jacente [5].

2. TV du pilier mitral

Ces TV peuvent naitre du pilier antéro-
latéral ou postéro-médian. Elles peuvent
étre associées a une ballonisation voire
aun prolapsus valvulaire mitral. Il s’agit
typiquement de patients d’dge moyen
compris entre 50 et 60 ans, sans parti-
cularité de sexe. Leur mécanisme est le
plus souvent une hyper-automaticité ou
de post-dépolarisation tardive [6]. Elles
sont parfois associées & un sur-risque de
mort subite surtout chez des patients

symptomatiques avec lipothymie ou
syncope. Leur localisation est souvent
profonde a la base du pilier ou dans le
pilier lui-méme, rendant I’ablation par-
fois tres difficile.

3. TV fasciculaire

Ces TV sur cceur sain ont un mécanisme
spécifique de réentrée en empruntant
un faisceau de conduction physiolo-
gique électrique du VG: hémibranche
antérieure ou postérieure de la branche
gauche. Laréentrée se fait en passant aussi
vers du tissu myocardique de Purkinje,
proche de ce faisceau, présentant une
zone de conduction lente [3]. Il s’agit typi-
quement de patients jeunes avec une TV
sensible au vérapamil (TV de Belhassen).
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Caractéristiques
électrocardiographiques
des TV sur coeur sain

1. TV infundibulaire

D’une maniere générale, la TV infundi-
bulaire présente un QRS positif en D2,
D3, VF (fig. 2). On utilise les dérivations
précordiales pour localiser plus précisé-
ment la zone anatomique d’origine. Plus
la TV proviendra d’une zone a gauche

et/ou postérieure de I'infundibulum,
plus I'onde positive R initiale du QRS
en V1 V2 durant la TV sera importante
(fig. 3). De nombreux criteres utilisant
les ratios de I’'onde R/S en V2 indexé au
QRS sinusal, ou encore del’onde Sen V2
sur ’onde R en V3, ont été développés
pour prédire une origine sous-aortique
donc gauche. Un des criteéres les plus
intéressants (puissance diagnostique trés
élevée), basé sur la relation antéro-pos-
térieure des infundibulums, a mesuré

les ratios de I’'onde R en V4 sur celle de
I’électrode postérieure V8 (déplacement
du V5). Plusleratio est élevé (cut-off > 3)
plusla TV est postérieure et donc gauche.
Par ailleurs, les TV provenant du som-
met VG ou des cusps aortiques sont épi-
cardiques, rendant leur acces pour une
éventuelle ablation parfois difficile [3].

Il existe de nombreux criteres électro-
cardiographiques pour tenter de prédire
I’origine épicardique des arythmies

B 8]
e e Ve Ve
| ARALLLEL v /:J ‘f{h |I|
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Fig. 2: Exemples de tracés ECG de TV sur cceur sain. A: TVinfundibulaire droite. B: TV fasciculaire provenant de 'hémibranche postérieure. C: ESV du pilier postérieur mitral.
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Fig. 3: Figure montrant les modifications de 'ECG sur des TV infundibulaires en fonction de leur localisation ana-
tomique. A noter que plus la TV proviendra de structure anatomique gauche plus l'onde R sera importante en V1.
RCC: cusp coronaire droite; LCC: cusp coronaire gauhce; NCC: cusp non coronaire; AMC: jonction mitro-aortique

MVA: anneau mitral antérieur; free wall: paroi libre.

ventriculaires. Le plus simple est le MDI
(maximal deflection index) qui corres-
pond au rapport entre le début du QRS
et le pic du QRS le plus précoce (positif
ou négatif) des précordiales, rapporté a
la largeur totale du QRS. Si ce rapport
est =0, 55, il existe une forte suspicion
d’une origine épicardique. Les autres
criteres étudiés ont été la pseudo onde
delta, le délai R-S le plus court des pré-
cordiales ou lalargeur totale du QRS [7].
L’explication proposée pour expliquer
le MDI, comme pour I’ensemble des
criteres développés, serait une propaga-
tion lente de la conduction initiale entre
I’épicarde et 'endocarde (faible pente et
durée importante de la premiére partie
du QRS) ot la dépolarisation rejoindrait
alors I’activation électrique normale,
notamment du réseau de Purkinje.

2. TV du pilier mitral

La TV du pilier postérieur est évoquée
sur des QRS avec retard droit (aspect
de BBD) en V1, transition V3-V4 et axe
supérieur gauche (QRS négatifen D2, D3,
VF) (fig. 2).

La TV du pilier antérieur (beaucoup plus
rare) est évoquée sur des QRS avecretard
droiten V1 et axe inférieur droit (négatif
D1, VL).

3. TV fasciculaire

Les QRS sont souvent relativement fins
(<140ms). Encasde TV fasciculaire pos-
térieure, on observe des QRS avecretard
droit en V1 et axe supérieur (négatif en
D2,D3, VF) (fig. 2).

En cas de TV fasciculaire antérieure, on
observe des QRS avecretard droiten V1
et axe droit (négatifen D1, VL).

B Principes de I’ablation

Les techniques de cartographie sont
celles de I’électrophysiologie générale
pourlalocalisation de foyers. On pourra
aussi mapper une ESV similaire a lamor-
phologiedela TV:

—carte d’activation (le plus souvent avec
un systéme de mapping en trois dimen-
sions) pour rechercher la zone la plus
précoce par rapport aux QRS de surface
(typiquement au moins précession de
30ms) (fig. 4);

—enregistrement unipolaire sur le QRS
dela TV avecaspect QS;

—sila TV est non soutenue, on utilise
aussi la technique de topostimulation
(ou pace-mapping) pour reproduire au
plus préslamorphologiedela TV : calcul
par les systemes informatiques du pour-
centage de concordance entre la pacing
et la morphologie de ’ESV. Au-dela de
90 %, on consideére que la zone d’émer-
gence de la TV est trés proche.

Quelques spécificités sont a connaitre :

o Pour les TV du sommet du VG, la zone
d’origine est souvent profonde et il est
possible d’ablater le foyer au fond du
sinus coronaire (SC) (fig. 4), d’effectuer
des tirs longs en face de la zone d’émer-
gence, en augmentant la puissance du tir
et parfois de tirer sur plusieurs zones ana-
tomiques (infundibulum pulmonaire,
cusp aortique en regard et fond du SC
pour encadrer la zone d’origine du foyer),
méme s’il existe de mauvais criteres élec-
trophysiologiques. L’abord épicardique
direct est souvent décevant du fait de la
proximité des artéres coronaires, empé-
chant laréalisation de tirs d’ablation.

e Pour les TV du pilier mitral: I’ablation
est souvent difficile du fait de la profon-
deur du foyer. Il est parfois nécessaire
d’effectuer des tirs prolongés sur toutes
les faces de la base du pilier, voire sur le
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Fig. 4: Panel A: carte d’activation. La primo-activation de la TV (ESV) dans linfundibulum droit se fait en tache d’huile a partir de la portion postéro-septale. Le meilleur
point affiché est une primo-dépolarisation en retard par rapport a 'ECG de surface. Il s'agit donc d'un trés mauvais site pour l'ablation de cette ESV. Ce genre de carte
évoque fortement une origine gauche. Panel B: carte dans les cusps gauches avec effectivement de bien meilleurs critéres qu’'a droite sur la portion antérieure. L'uni-
polaire est négative. Seulement la meilleure primo-dépolarisation est quasi concomitante de 'ECG de surface ce qui n’est pas un trés bon critére. La TV (ESV) semble
venir d'une structure plus antérieure dessinant une emprunte convexe sur la paroi. Panel C: carte compléte avec 'ensemble des structures mappées soulignant la
nette précocité dans le SC. Appréciez la proximité de l'ensemble de ces structures. Sans un mapping complet, la zone de primo-dépolarisation ne peut pas toujours
étre identifiée. Il est impératif de poursuivre la recherche tant que les critéres ne sont pas entierement satisfaisants. A noter que cela aide également a apprécier en
3D lintime relation des différentes cavités ce qui peut étre particuliérement utile pour encercler un foyer de TV profond en tirant depuis l'ensemble des structures a
proximité ou en cherchant une zone pour réaliser un tir protégé. Le fond du sinus coronaire (Jonction JCV-AIV) est la structure la plus antérieure directement en regard.
Le mapping y confirme effectivement une activation bien plus précoce (-30 ms) avec unipolaire négative. La topo-stimulation (“pacemapping”) y est également quasi
parfaite (95 %) alors qu’elle était mauvaise dans les autres localisations. Panel D: ablation dans le fond du SC avec disparition de 'ESV rapidement aprés le début du tir.

pilierlui-méme. Cependant, cette zone est
souvent instable, nécessitant | "utilisation
d’une échocardiographie (intra-cardiaque
ou ETO) pour bien visualiser le pilier et
d’utiliser la cryothérapie pour améliorer
la stabilité du contact pendant le tir [8].

Hémibranche antérieure gauche o

Branche gauche

e Pour les TV fasciculaires: sur le plan HemibranchElESRiciSloSes

électrophysiologique, il est possible de
repérer le potentiel de I'hémibranche Partiofante Oraae
présystolique = P2 (souvent rétrograde) du circuit (P1)

et/ou celui du tissu myocardique de
Purkinje avec ralentissement de la
conduction diastolique =P1 (souvent

antérograde) [9]. Ces potentiels peuvent

at istré th . 1 Fig. 5: Schéma montrant le circuit d'une TV fasciculaire de 'hémibranche postérieure avec descente le long
etre enregistres en I"y I.ne sinusal ou de tissu de Purkinje en regard de 'hémibranche (potentiel P1) et remontée par 'hémibranche (P2). Ces poten-
pendant la tachycardle (flg. 5). tiels peuvent étre enregistrés en tachycardie ou en rythme sinusal.

Hémibranche
postérieure gauche

7 Portion rétrograde
du circuit (P2)
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B Résultats et complications

Letaux de succes del’ablation des TV sur
ceeur sain va dépendre essentiellement
de sa localisation anatomique. Plus le
foyer sera difficile d’acces, plus le taux
de succes sera faible. Pour les TV infun-
dibulaires pulmonaires droites endocar-
diques, le taux de succes est tres élevé
> 95 %, comme pour les TV originaires
des cusps aortiques et les TV fascicu-
laires [3, 10].

Pour les TV du sommet du VG ou du
pilier mitral, le foyer étant souvent pro-
fond le taux de succes est plus faible, de
I’'ordre de 70280 % [11,12].

Les complications seront d’autant plus
fréquentes que le foyer est profond et
proche de structures anatomiques ou
électriques importantes.

Les complications communes a toute
ablation sont:

—locales: hématome, fistule artériovei-
neuse, faux anévrysme: 4 a5 %;
—complications liées a la voie d’abord :
transseptale : tamponnade ou voie arté-
riellerétrograde: dissection aortique =1
a2%;

—pendant’ablation : tamponnade, AVC
(environ1a2 %);
—décestrésrare=<1%;

—de maniere spécifique en fonction de
la localisation du foyer de TV : lésions
coronariennes, perforation du sinus
coronaire ou risque de BAV au cours de
I’ablation du sommet du VG, lésions du
pilier mitral avec risque d’insuffisance
mitrale au cours de ’ablation de TV
du pilier ou troubles conductifs (BBG
ou hémibloc antérieur ou postérieur
gauche) au cours del’ablation de TV fas-
ciculaire.

B Conclusion
Depuis les derniéres années de nom-
breuses améliorations ont été observées

dans le diagnostic et le traitement abla-
tif des TV sur cceur sain. LECG joue un

role important pour avoir une idée de la
localisation de la tachycardie mais les
systemes de cartographie haute défini-
tion utilisés actuellement permettent
de localiser le foyer arythmogene avec
une grande précision. Le taux de succes
de ’ablation de ces TV est globalement
élevé (environ 80 %) mais dépend essen-
tiellement de la localisation du foyer
arythmogene qui sera d’autant plus diffi-
cile aablater qu’il sera profond et proche
de structures anatomiques ou électriques
importantes.
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Ablation des tachycardies ventriculaires

sur cardiopathie: principes,

résultats et complications

RESUME: L’ablation des tachycardies ventriculaires (TV) sur cardiopathie a beaucoup progressé ces
derniéres années grace aux améliorations technologiques, a la bonne connaissance des mécanismes
arythmogénes et a l'utilisation de I'imagerie. Des taux de succés acceptables a long terme sont
actuellement obtenus, réduisant nettement le nombre de récidives. Mais cela reste une procédure
parfois difficile, avec un risque de complications surtout liées a la fragilité des patients concernés, qui
doit étre pratiquée dans des centres possédant une expertise dans ce domaine.

P. MAURY, A. ROLLIN, M. BENEYTO,
N. MARIMPOUY, D. FOLTRAN, F. MANDEL,

P. MONDOLY, H. DELASNERIE.
CHU TOULOUSE RANGUEIL.

auf en cas de survenue sur un
S ceeur parfaitement sain, les

arythmies ventriculaires soute-
nues sont généralement la conséquence
d’anomalies structurelles (fibrose,
nécrose, calcifications, infiltration grais-
seuse, désorganisation de I’organisation
etalignement des cardiomyocytes) liées
a une pathologie myocardique géné-
tique ou acquise. Ces anomalies struc-
turelles induisent des conséquences
électrophysiologiques cellulaires et
tissulaires diverses, comme une hété-
rogénéité de conduction, une surcharge
calcique et des post-dépolarisations ou
une hypo-polarisation cellulaire avec
automatisme anormal, qui vont faire le
lit d’arythmies ventriculaires variées.

Sile mécanisme intime des fibrillations
ventriculaires n’esta’heure actuelle pas
encore clairement élucidé, celui des TV
soutenues sur cardiopathie semble bien
appréhendé et depuis plusieurs années,
en témoignent les nombreuses cartes
d’activation visualisées par les systemes
3D. Les TV monomorphes soutenues
sont, dans I'immense majorité des cas,
liées a un circuit de réentrée, souvent
assez large, et situé au sein ou en péri-

phérie d’une zone cicatricielle patholo-
gique du myocarde ventriculaire droit ou
gauche (“scar”). Les autres mécanismes
(automaticité anormale ou activités
déclenchées) ne sont probablement que
trés rarement en cause dans les TV sur
cardiopathie, au moins pour les formes
soutenues.

La destruction de tout ou partie de ce
circuit anatomique par un procédé phy-
sique estlebut de I’ablation (par cathéter
ouautre technique), dans I’objectif d’em-
pécher toute récidive, et ainsi, peut étre,
de diminuer le risque de mort subite qui
reste en théorie lié a la survenue de TV
soutenues. Dans cet article, nous détail-
lerons les principes de I’ablation et ses
résultats en termes d’avantages pour le
patient, mais aussi ses complications
potentielles.

B Principes

L’ablation a pour but de détruire de
maniere définitive le substrat des aryth-
mies ventriculaires, c’est a dire les ano-
malies structurelles qui en sont la cause.
Que ce soit en utilisant laradiofréquence
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(percutanée) ou la cryoablation (chirur-
gie) voire méme I’ablation chirurgicale
de certaines portions myocardiques
(anévrismectomie), le but est d’éliminer
les potentiels circuits de réentrée. Ceci
sous-entend de leslocaliser le plus exacte-
ment possible. Il ya plusieurs techniques
pour aboutir a cette caractérisation.

1. Cartographie d’activation

Dans ce cas, la TV est déclenchée et
cartographiée en utilisant les systémes
de navigation tridimensionnels non
fluoroscopiques usuels. Ces systémes
(Carto™, NavX™, Rhythmia™) per-
mettent de recréer une anatomie 3D vir-
tuelle de la cavité ventriculaire droite ou
gauche et d’y associer des informations
de timing ou de voltage a chaque pointde
cette anatomie. Pour la carte d’activation,
chaque zone de la cavité reconstruite
regoit un codage couleur en fonction du
timing de son activation, par rapport a
une référence temporelle fixe. On peut
ainsi reconstruire idéalement la totalité
du circuit de réentrée de la TV en ques-
tion. Les films de propagation basés sur
cette activation montrent le mouvement
réentrant et ses caractéristiques propres:
conduction ralentie dans ’isthme de la
TV (zone réduite survivante entre des
zones de cicatrices inexcitables), sortie
de la TV en zone plus saine (“exit” qui
conditionnera la morphologie des QRS
sur ’ECG), large boucle ou circuit “en 8”
passant en zone saine et contournant la
cicatrice et finalement retour a I’entrée
del'isthme (fig. 1). D’autres zonesralen-
ties isolées au sein de la cicatrice sont
aussi visibles (isthmes “bystander”) mais
non impliquées dans la TV en question.

Une stimulation de ces zones a une fré-
quence légerement plus rapide que la
TV permet d’étudier I’“entrainement”
et, grace a divers parametres, de déter-
miner si cette zone est sur le circuit de
la TV (fig. 2).

Cela peut aussi étre réalisé sans systeme

3D, par simple fluoroscopie (rarement
actuellement), maislareconstruction sera

moins complete (ce quin’est pasessentiel)
et plus axée sur les zones importantes,
également associée a I’entrainement.

On voit tout de suite les limites de cette
technique: la TV n’est pas toujours
déclenchable, et si elle I’est, elle n’est
souvent pas assez bien tolérée pour
étre completement cartographiée (cela
demande plusieurs minutes a dizaines

Mitrale

S

de minutes). Enfin I’élimination de cette
TV n’exclut pas que le patient puisse en
présenter d’autres (nombreux isthmes
potentiels dans une cicatrice) et/ou
qu’on en déclenche d’autres ensuite.
Réaliser plusieurs cartes d’activations
au cours d’'une méme procédure peut
vite devenir fastidieux et méme poten-
tiellement dangereux pour les patients a
I’hémodynamique précaire.

Fig. 1: carte d'activation d’'une réentrée en “8” en zone septale basale haute du ventricule gauche (fleches
montrant le sens de rotation) avec un cycle d’environ 400 ms (fréquence environ 150/mn).
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Fig. 2: Gauche: entrainement d'une TV (400 ms de cycle) par stimulation légérement plus rapide (380 ms)
sans modification de la morphologie des QRS et “cycle retour” (cycle suivant la derniére stimulation) qui
parait trés semblable a celui de la tachycardie (ce qui signifie qu’on stimule dans le circuit de la TV). Le sti-
mulus entraine le QRS suivant (fléche rouge). Droite: schéma des circuits habituels de TV: en gris les zones
cicatricielles inexcitables. 1: zone d’entrée dans listhme, 2: isthme, 3: sortie de l'isthme (“exit”), 4: boucle
externe (“outer loop”), 5: impasses et isthmes adjacents passifs (“by-stander”).
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2. Cartographie de substrat

Dans ce cas, la carte du ventricule est
réalisée enrythme sinusal ou en stimula-
tion, donc dans des conditions hémody-
namiques avantageuses et confortables,
et les informations de voltage sont alors
essentiellement utilisées. Les systémes
3D peuvent coder en différentes cou-
leurs des informations de voltage pour
chaque point de la structure anatomique
reconstruite: on voit donc clairement ot
se situelacicatrice (zones hypovoltées ou
méme totalement silencieuses) (fig. 3),
et parfois les possibles isthmes ou zones
de conduction altérées, en fonction de

Mitrale

la direction d’activation de la cicatrice
selon sila cartographie estréalisé en sinu-
sal ou en stimulation ventriculaire (zones
de potentiels retardés ou fractionnés,
appelées parfois “LAVAs”). Ces zones
sont censées étre des isthmes potentiels
de TV, et, en tout cas, ne sont pas impor-
tantes en termes de fonction systolique.

Une stimulation de certaines de ces
zones, en comparant avec I’ECG de la
TV (quand on!’a), permet aussi de déter-
miner si on est proche du point de sor-
tie (“exit”) du circuit, puisque mimant
I’activation du ventricule sain depuis
ce point, comme pendant la TV (“pace

0.8 mV

0.2 mV

0.01 mV

Fig. 3: carte de voltage d'une large séquelle d'infarctus inférieur (rouge: zones cicatricielles, violet zones

saines, autres couleurs: zone bordante).

mapping”). Ceci est cependant moins
utilisé que pourles TV sur cceur sain (par
essence “focales”) et relativement peu
précis si utilisé seul (sans reconstruction
soigneuse de l'isthme ainsi localisé).

3. Lablation

Elle va ensuite consister, en fonction de
la technique choisie, a faire une trans-
section de I'isthme de la TV (carte d’ac-
tivation) ou a éliminer plus ou moins
complétement le substrat pathologique
(carte de substrat). Cette seconde tech-
nique sera plus extensive en termes
de geste ablatif, pouvant associer a des
degrés divers, en fonction des patients
et des équipes, une élimination plus ou
moins compléte des zones retardées frac-
tionnées, une élimination des isthmes
potentiels (déchanneling ou core iso-
lation), un encerclement de la cicatrice
ou une destruction complete de celle-ci
(homogénéisation).

L'imagerie fournit actuellement une aide
majeure a la localisation de ces zones, et
pourra peut-étre, dans un avenir plus ou
moins proche, remplacer certaines étapes
électrophysiologiques de ce processus.
En effet, dans les cardiopathies isché-
miques essentiellement, il est possible de
suspecter les isthmes potentiels sur un
scanner injecté (type coroscanner) carils
ontune épaisseur supérieure ala cicatrice
dense inexcitable. Unereconstruction 3D
des épaisseurs pariétales permet en effet
derepérer ces isthmes et de les fusionner
aux cartes 3D. Des études sont en cours
pour démontrer que 1’ablation de ces
isthmes seuls est plusrapide et aussi effi-
cace que les techniques plus extensives.

Le succes de la procédure en régle est
validé par le non-déclenchement ensuite
dela TV clinique (succes partiel) ou de
toute TV (succes complet) apres 1’élimi-
nation de la totalité des cibles détectées.
L'étude VISTA a démontré que ’ablation
du substrat était plus efficace en termes
de récidive que ’ablation de la TV cli-
nique seule, basée sur I’activation, rai-
son pour laquelle la plupart des équipes
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actuellement privilégient ce type d’ap-
proche (ce qui ne veut pas dire qu’il ne
faille pas utiliser I’activation pour une
TV en particulier, mais cela doit étre asso-
cié a une ablation du substrat ensuite).

L’abord est en régle “endocardique”,
via un acces transseptal ou rétrograde
aortique en fonction des habitudes, des
cibles a atteindre et des contre-indica-
tions éventuelles de ces abords. Parfois,
et surtout pour les cardiomathies non
ischémiques, un abord épicardique per-
cutané (ponction sous-xyphoidienne
a l’aiguille) sera nécessaire, a réaliser
uniquement dans les centres habitués a
cet acces et avec possibilité de chirurgie
cardiaque du fait des risques encourus.

B Résultats

Lerésultat de ’ablation des TV sur car-
diopathie doit se décliner en divers para-
metres, comme le taux brut de récidive,
la diminution du “fardeau” de TV et la
mortalité a moyen et long terme.

Pour les cardiopathies ischémiques,
un taux de succes de 60-70 % a plus ou
moins long terme est attendu, en sachant
que, méme en cas de récidives, toujours
possibles a longue échéance malgré une
procédure considérée comme réussie,
une claire diminution du nombre de
récidives et durisque d’orage rythmique
est en général obtenue.

Pour les cardiomyopathies non isché-
miques, le taux de succes a long terme
est moindre du fait de substrats parfois
difficilement atteignables (intra septal,
épicardique ouintramural) (40270 % de
succes a un an). Pour les cardiomyopa-
thies droites (“dysplasies VD) un taux
de succes correct (50-80 %) est obtenu
apres abord épicardique le plus souvent.

Concernant lamortalité, si aucune étude
pour le moment n’a démontré d’action
bénéfique en prospectif (mais aucune ne
semble avoir été correctement congue
dans ce but), de nombreuses études

rétrospectives insistent surla diminution
de lamortalité a terme, quand les critéres
de succes ont été obtenus (non-inducti-
bilité et élimination de toutes les zones
cibles détectables). Ceci passe peut-étre
par la réduction du nombre des chocs
internes délivrés par le défibrillateur
(en général implanté chez ces patients),
dont on sait maintenant qu’ils augmen-
tentlamortalité. Une ablation réussie en
cas d’orage rythmique diminue lerisque
derécidive, de nouvel orage ainsi que la
mortalité.

B Complications

Les procédures d’ablation sont des actes
éminemment invasifs et s’adressent en
régle a des patients fragiles a ’hémody-
namique instable. Il n’est donc pas éton-
nant que des complications existent,
qui doivent étre connues et anticipées,
meéme si leur taux global est d’environ
8-10 % (un peu supérieur mais pas si
éloigné de celui des procédures d’abla-
tion de fibrillation atriale). La mortalité
delaprocédure est évaluée entre O et 3 %
(selon les patients et les centres).

La fragilit¢ hémodynamique est aggravée
par la vasoplégie et donc ’anesthésie
générale, qui ne devraitlogiquement étre
employée qu’avec précaution et/ou en
cas de nécessité impérieuse. Les risques
liés ala ventilation s’additionnent a ceux
induits par la vasoplégie. En outre, les
TV sont moins facilement inductibles
(ou plus du tout) sous sédation profonde,
limitant les possibilités de cartographie.

Les complications d’acces artériel et vei-
neux (jusqu’a 8 %) associent les faux ané-
vrysmes, les fistules artérioveineuses ou
plus simplement les hématomes. Elles
sont diminuées par ’expérience des
opérateurs, lerespect des contre-indica-
tions, les fermetures instrumentales ou
les ponctions guidées par échographie.

Le transseptal aussi comporte ses
propres complications, comme 1’abord
épicardique évidemment.

Les ablations septales peuvent se com-
pliquer de bloc auriculoventriculaire
(1 %), nécessitant alors I'implantation
ou l'upgrade avec un appareil de défi-
brillation-resynchronisation si la frac-
tion d’éjection est basse, comme c’est
souvent le cas.

Les perforations cardiaques et les tam-
ponnades liées a 1’ablation ou a la
manipulation des sondes (1-2 %) sont
probablement évitables si on s’abstient
de hautes puissances et de contact exces-
sif dans les zones d’épaisseur réduite
(apex et cicatrices).

Les thromboses artérielles ou
intra-ventriculaires sont prévenues par
une anticoagulation suffisante per-pro-
cédure (temps d’activation de la coagu-
lation— ACT- > 300 sec), mais lesrisques
d’embolie cérébrale, quoique faibles
(<1 %) restent réels malgré ces précau-
tions. Des accidents ischémiques silen-
cieux, visibles sur les IRM sous forme
de défects punctiformes, sont retrouvés
dans 10 a 20 % des cas, comme pour
tout acte intra cavitaire, coronarien ou
aortique, dont on pense qu’ils ne sont pas
liés a des déficits neurologiques au long
cours. L’élimination systématique d’un
thrombus intra ventriculaire (ou dans
l’auricule gauche en cas de fibrillation
atriale et de transseptal) par un scanner
est souhaitable.

Le pronostic 4 moyen/long terme est
souvent lié au degré d’insuffisance car-
diaque et de dysfonction systolique.
Cependant il ne parait pas y avoir de
dégradation supplémentaire liée au geste
lui-méme, puisque ’ablation cible des
zones mécaniquement inertes.
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I Le dossier - Ablation des tachycardies ventriculaires

Les bonnes et les mauvaises
Indications d’ablation
de tachycardies ventriculaires

RESUME: Dans le cadre d’une amélioration fonctionnelle, I’ablation des tachycardies ventriculaires
(TV) et des extrasystoles idiopathiques est un traitement de premiére intention. Il s’agit également
d’un appoint important dans les cardiopathies rythmiques et les cardiopathies aggravées par une
hyperexcitabilité abondante. Pour les TV sur cardiopathie, la situation la plus menacante est celle de
I’orage rythmique ol I’ablation est efficace si les tachycardies ne correspondent pas a une situation
de déchéance myocardique. Une articulation avec les USIC et les chirurgiens est cruciale. Compte
tenu d’un risque procédural en situation critique tres augmenté, il semble intéressant de proposer
cette procédure en amont chez les patients porteurs d’un défibrillateur dés le premier choc, sous
réserve que les comorbidités du patient ne prédisposent pas ce dernier a un risque interventionnel

trop élevé.

F. BRIGADEAU
CHRU, LILLE.

dure qui reste complexe et qui

s’accompagne d’un taux de com-
plication élevé. Elle ne permet pas pour
I'instant de se substituer aux défibrilla-
teurs pour la prévention de lamort subite.
Méme si un patient a une indication
potentielle d’ablation, les présentations
cliniques sont trés variables et on peut
regretter que les recommandations [1]
ne soient pas plus précises sur les
contre-indications alors qu’elles le sont
pour les indications formelles.

I ¥ ablation des TV est une procé-

Extrasystoles ventriculaires et
tachycardies idiopathiques

80 % a 85 % des extrasystoles ventricu-
laires (ESV) idiopathiques émergent des
chambres de chasse droite ou gauche.
C’estl’absence de cardiopathie morpho-
logiquement décelable, la normalité de
I’ECG de surface et leur morphologie qui
caractérisent leur nature idiopathique.

Celles qui doivent amener a une procé-
dure d’ablation sontles ESV symptoma-
tiques. Les ESV infundibulaires droites
doivent rapidement faire proposer une
ablation dans la mesure ou les traite-
ments médicaux sont inopérants [2],
que les taux de succes sont excellents
et les taux de complication marginaux.
Dans la chambre de chasse gauche, les
indications et les taux de succés sont
superposables avec un risque majoré par
la proximité de structures nobles (voies
de conduction et ostia coronaires) et du
risque embolique [3].

En dehors des localisations infundibu-
laires, selon les sites d’émergence, les
résultats divergent avec notamment des
succes plus faibles pour les ESV papil-
laires et intra-septales puisque dans ces
deux localisations, 30 % des patients
subissent une seconde procédure. La
encore, l'indication repose sur 'invali-
dation dans la vie quotidienne liée aux
symptomes.



Pour les ESV du sommet, le taux de
succes est plus faible et leur abolition
passe parfois par des techniques plus
complexes et plus risquées (abord épi-
cardique, alcoolisation de veines sep-
tales...). On peut raisonnablement dans
ce contexte donner une chance au traite-
ment médical avant d’ablater.

Les ESV avec cardiopathie
rythmique

Il y a parfois une concomitance de
découverte d’une hyperexcitabilité
ventriculaire abondante et d’une car-
diopathie dilatée. Le caractére poten-
tiellement rythmique de la cardiopathie
reste un diagnostic d’exclusion, souvent
a posteriori. Plusieurs séries ont montré
une corrélation entre la charge en ESV
etle développement d'une cardiopathie
rythmique, parfois modeste (simple
remodelage du ventricule gauche ou
diminution modérée de la FEVG). Il
n’y a pas vraiment de charge maximale
d’ESVmaisunelimite de 15 % des com-
plexes [4] est le plus souvent retenue.
Toutefois, nombre de patients, malgré
une charge en ESV importante, ne déve-
loppent pas de cardiopathie. D’autres,
malgré une charge plus faible, norma-
lisent leurs parametres ventriculaires
apres ablation. Les ESV qui génerent

réalités Cardiologiques — n°® 377_Décembre 2022

volontiers une cardiopathie sont plus
souvent larges, d’origine épicardique
et asymptomatiques. On peut annon-
cer aux patients, selon la localisation,
un taux de succes de 70 4 80 % au prix
d’un taux de complication faible mais
qui dépend de la localisation de I'ESV,
de la technique d’abord et de la proxi-
mité de structures anatomiques vitales.
On peut étendre ces indications aux
patients qui ont une cardiopathie et
dont I’hyperexcitabilité ventriculaire
semble contribuer a I’aggravation de
la cardiopathie ou méme a la perte de
resynchronisation.

I n’y a pas, a I’heure actuelle, de don-
nées permettant de proposer une abla-
tion par radiofréquence a des patients
sans cardiopathie morphologiquement
décelable et asymptomatiques malgré
une charge en ESV au-dela 15 %. Le “net-
toyage” du holter n’est donc pas un but
thérapeutique.

B Les TV sur cardiopathie

Les situations cliniques varient de la
simple alerte d’une tachycardie traitée
par ATP, d’un premier choc ou dun véri-
table orage rythmique. Lesrésultats dans
lamaladie coronaire post-infarctus et les
autres myocardiopathies divergent.

1. Dans la maladie coronaire

La situation la plus préoccupante sur
le plan clinique est celle de I'orage
rythmique. Plusieurs publications ont
montré une excellente efficacité de
I’ablation dans ce contexte ol la plupart
des patients sont opérés apres échec des
antiarythmiques en phase initiale [5].
Toutefois, ces publications n’ont exa-
miné que les patients traités par abla-
tion sans détailler les tableaux cliniques
ayant amené a l’indication d’ablation.
C’est un point crucial car nous avons
montré que la mortalité dun patient qui
présente un orage rythmique et qui entre
en service de réanimation ou aux USIC
est de 36 % a un an, essentiellement
médiée par une forte mortalité a 30 jours
[6]. Bien sélectionner les patients avant
de proposer une ablation est donc de la
plus haute importance. Les marqueurs
de mortalité précoce sont superpo-
sables a ceux de I'insuffisance cardiaque
avancée (état de choc cardiogénique,
utilisation d’amines...). Ces données
corroborent les résultats décrits par
Carbuccicchio [7] qui montrent qu’en
cas de succes de I’ablation, le pronos-
tic est bon mais qu’en revanche, en cas
d’échec de procédure, il est effroyable
(fig. 1). Une décision d’ablation en situa-
tion d’orage rythmique doit donc se faire
de fagon collégiale avecles cardiologues

Mortalité toutes causes Mortalité cardiaque
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Fig. 1: Résultats de l'ablation par radiofréquence des TV chez les patients en orage rythmique. Classe A = succes total de l'ablation, classe B = succés uniquement sur

la TV clinique, classe C = échec d’'ablation [7].
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Fig. 2: Résultats de 'étude PARTITA sur le critére primaire en intention de traiter (A) en per-protocole (B) et leurs sous composantes (C et D).

des USIC et I’équipe de réanimation/
chirurgie cardiaque qui prend en charge
les insuffisances cardiaques aigués. Le
rapport bénéfice (plus faible taux de suc-
cés) /risque (accru en situation d’orage)
est plus faible qu’en situation stable.

Ces données, pour éviter cette situation
d’orage rythmique, incitent donc a réa-
liser précocement ces ablations dans la
maladie coronaire post-infarctus.

En ce qui concerne les patients implantés
d’un défibrillateur en prévention secon-
daire sur une mort subite, une TV ou une
syncopeavec SVP positive, I’ablation per-
met d’éviter les situations d’orage ryth-
mique sans diminuer la mortalité [8-10].
PAUSE-SCD [10], qui comprend environ
1/3 de patients ischémiques, montre le
méme résultat, a savoir une réduction

significative du critére combiné morta-
lité, arythmie ventriculaire et hospita-
lisation. Malgré I’absence d’effet sur la
mortalité, 'impact sur les orages ryth-
miques est fort et a I’ére de 'implanta-
tion des défibrillateurs sous-cutanés, une
procédure combinée défibrillateur sous-
cutané/ablation du substrat de tachycar-
die ventriculaire semble séduisante.

Les patients qui font un ou plusieurs éve-
nements détectés et traités par leur défi-
brillateur sont a haut risque de mortalité
et ce, des le premier événement [11].
On sait également que I’ablation réduit
significativement les événements ventri-
culaires chez ces patients [12]. L'étude
VANISH a montré que l’escalade théra-
peutique avec les antiarythmiques n’est
pas efficace en comparaison de 1’abla-
tion [13], résultat confirmé par I’étude

Survive-VT[14] qui montre une supério-
rité de I’ablation sur ’amiodarone. Plus
récemment, ’étude PARTITA [15] a per-
mis ’analyse de 517 patients implantés
en prévention primaire ou secondaire.
Parmi eux, 154 ont fait un événement
ventriculaire au cours d'un suivi médian
de 2,4 ans, dont 56 ont eu un choc appro-
prié. Sur ces 56 patients, 47 ont été ran-
domisés dans un groupe avec ablation
del’arythmie ventriculaire dansles deux
mois, contre un traitement standard dans
I’autre groupe. L'étude a été arrétée pré-
cocement en raison d’une amélioration
drastique du critére primaire “mortalité
et hospitalisation” dans le groupe abla-
tion (fig. 2).

11 est possible qu’'une stratégie de type
ablation du substrat ait fait pencher la
balance vers une diminution des chiffres
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Fig. 3: Score PAINESD, prédictif de complications graves et de mortalité aprés ablation de TV. Au-dela de 15,

le risque de mortalité augmente substantiellement.

demortalité dans cette étude, confirmant
certaines données qui plaident pour
un abord endocardique et épicardique
d’emblée [16]. L'ultime étape sera-t-elle
de proposer une ablation apres le pre-
mier ATP?

Il n’y a pas eu de complications
répertoriées dans le groupe ablation
(18 patients). On notera un effet-centre
ultra expérimenté trés probable. En effet,
surl’ensemble des procédures d’ablation
de TV aux Etats-Unis en 2011, on note un
taux de complication de 11, 2 %, et une
mortalité hospitaliere de 1, 6 % [17]. 11
faut ici insister sur le volume de procé-
dures nécessaires a la pratique de 1’abla-
tion de ces tachycardies. On peut donc

plaider pour une attitude d’ablation pré-
coce sousréserve d'une ablation dansun
centre expérimenté et d’un tableau cli-
nique ne prédisposant pas aux compli-
cations du geste. Le score PAINESD est,
dans ce contexte, trés utile [18] (fig. 3).

2. Dans les autres cardiopathies

Dans les myocardiopathies dilatées a
coronaires saines, les TV sont souvent
plus polymorphes, sur des dysfonctions
ventriculaires avancées, avec des subs-
trats plus volontiers intra pariétaux ou
épicardiques. Dans 1’orage rythmique,
I’indication est formelle. En dehors
des orages rythmiques, les taux de suc-
cés sont plus faibles (55 a 70 % seule-

ment) [19]. Le suivi a un an dans I’étude
HELP-VT amontré un taux de succes de
59 % seulement [20]. Les procédures
sont, dans ce contexte, plus longues et
plus souvent épicardiques. Il n’y a pas
actuellement de données permettant de
proposer I’ablation en premiére inten-
tion comparativement a I’amiodarone
dans cette situation.

H Conclusion

Les indications de I’ablation des TV
connait un développement important.
L’élargissement du recours a cette pro-
cédure ne doit pas faire oublier la com-
plexité du geste et lerisque inhérenta des
procédures longues, chez des patients a
I’hémodynamique fragile et grevée d'un
taux de complication non négligeable.
L’analyse des comorbidités du patient
est un préalable indispensable a la pro-
cédure.
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EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

TV sur ceeur sain: principes, résultats et complications
[ |

Les TV sur cceur sain comprennent les TV infundibulaires, les TV du pilier mitral et les TV fasciculaires.

LECG en tachycardie permet d'avoir une idée de la localisation et du mécanisme de la TV.

Les systemes de cartographie de haute précision actuels permettent une localisation précise du foyer
arythmogeéne.

Le taux de succes de ces TV est globalement élevé aux alentours de 80 % mais sera plus élevé pour des foyers
faciles d'accés (endocavitaires) et loin de structures anatomiques ou électriques responsables de complications
potentielles (1 a 5 %) (artéres coronaires, systeme de conduction électrique normal, pilier mitral).

Ablation des TV sur cardiopathie: principes, résultats et complications

Lablation des TV sur cardiopathie a bénéficié des améliorations technologiques, de la bonne connaissance
des mécanismes arythmogenes et plus récemment de l'utilisation de l'imagerie.

Les taux de succes restent imparfaits mais acceptables a long terme sur les récidives, au vu de la difficulté
parfois des procédures.

Les effets sur la mortalité ne sont pas démontrés, mais probables, au moins dans certains cas.

Le risque de complications est surtout lié a la fragilité des patients concernés.

Les bonnes et les mauvaises indications d’ablation de TV

On peut proposer une ablation d’'ESV en cas de cardiopathie rythmique ou de symptémes invalidants.

Il n'est, en revanche, pas nécessaire de la pratiquer en l'absence de cardiopathie et de symptémes.

Lorage rythmique est une situation de pronostic trés sombre. Si les troubles du rythme sont la cause de la
déstabilisation, l'ablation est une solution tres efficace. S'ils sont la conséquence d'une cardiopathie trop
sévere, l'ablation sera probablement inutile et dangereuse.

Pour éviter cette situation périlleuse, plusieurs publications montrent l'intérét d'une prise en charge
précoce.
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Hypertension artérielle et dépression

RESUME: L’hypertension artérielle (HTA) et la dépression correspondent a deux pathologies extréme-
ment fréquentes en médecine générale, si ce n’est les deux plus fréquentes et I’HTA est le diagnostic
le plus fréquent en médecine cardiovasculaire (CV). Tout praticien, et notamment tout cardiologue,
est donc frequemment confronté a des patients présentant a la fois une HTA et une dépression. Méme
si ces deux maladies sont clairement indépendantes et font appel a des mécanismes physiopatho-
logiques distincts, certaines études récentes leur trouvent quelques similitudes notamment dans
I'inflammation de bas grade et/ou dans I'implication du systéeme rénine-angiotensine-aldostérone.
Rappelons également que les médicaments d’une de ces pathologies peuvent théoriquement intera-
gir avec I'autre. C’est le cas pour certains antidépresseurs qui peuvent se compliquer d’HTA mais cela
semble, d’aprés les données récentes de la littérature, étre moins fréquent pour les antihypertenseurs
et notamment pour les bétabloquants, longtemps incriminés dans les troubles de I’humeur mais qui

paraissent finalement peu impliqués.

J. BLACHERY, V. OLIE2, C. LEMOGNE3
1 Unité hypertension artérielle, soins et
thérapeutiques cardiovasculaire, Centre de

diagnostic et de thérapeutique, Hotel-Dieu, PARIS.

2 Santé Publique France, SAINT MAURICE.
3 Service de psychiatrie, Hotel-Dieu, PARIS.

¥ apres les derniéres estima-
D tions, I'HTA concernerait
prés de 17 millions d’adultes
enFrance[1] et presde 4 % delapopula-
tion frangaise aurait présenté un épisode
dépressif caractérisé selon les données
frangaises de I’enquéte de santé euro-
péenne EHIS de 2019. Prés d’une per-
sonne sur dix en France aurait méme
pu avoir vécu un épisode dépressif au
cours de I’année précédente [2, 3]. De
plus, depuis la crise sanitaire liée a la
Covid-19, plusieurs rapports font état
d’une augmentation del’incidence de la
dépression, notamment chez les jeunes
adultes et chezles adolescents [2].

En épidémiologie, I’association de deux
pathologies répandues est donc fré-
quente aussi, méme en cas de compleéte
indépendance entre ces deux patho-
logies. Néanmoins, avant de parler de
simple association fortuite liée exclusi-
vement a la fréquence des deux patho-
logies, il importe de pouvoir répondre &
toute une série de questions liant poten-
tiellement ces deux pathologies. Nous

verrons alors que les relations entre
HTA et dépression peuvent ne pas étre
que fortuites.

Existe-t-il des comportements
ou des facteurs de risque
communs a la survenue des
deux pathologies ?

Les spécialistes de I'HTA savent bien
que cette pathologie est plus fréquente
chez les sujets en situation de surcharge
pondérale ou d’obésité et chezles sujets
sédentaires. Par ailleurs, la consomma-
tion chronique d’alcool majore indiscu-
tablement le risque d’HTA [4].

Parallélement, la dépression est associée
adestroubles du comportement alimen-
taire donc a des anomalies pondérales,
aune augmentation des comportements
addictifs, notamment concernant
I’alcool et une réduction de l’activité
physique chez les patients dépressifs.
La plupart de ces associations est bidi-
rectionnelle mais, quelle que soit leur



direction, il en résulte que ces compor-
tements sont liés aux deux pathologies
rendant leur association plus fréquente
que le voudrait I’association purement
statistique.

Existe-t-il des mécanismes
physiopathologiques communs
pouvant expliquer les deux
pathologies ?

Concernant]’HTA, la littérature est extré-
mementriche surleshypotheses physio-
pathologiques. Elles sont multiples, de
nombreux systémes de régulation étant
impliqués dans le niveau de pression
artérielle au niveau individuel (fig. 1). 11
n’enreste pas moins que cette complexité
masque une large incompréhension des
mécanismes, comme en témoigne la dif-
ficulté de prédiction de I'efficacité de
telle ou telle classe d’antihypertenseurs
cheztel outel patient hypertendu. LHTA
essentielle est une pathologie dont les
mécanismes sont multifactoriels, par-
tiellement mal connus.

Concernantla dépression, en dépitd’une
hétérogénéité importante en matiere
d’expression symptomatique et possi-
blement de physiopathologie, hormis
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les dépressions secondaires aux effets
biologiques directs d’une substance,
la nosographie psychiatrique recon-
nait principalement deux formes dont
le traitement differe radicalement: les
dépressions survenant dans le cadre
d’un trouble bipolaire, c’est-a-dire
chez un patient ayant des antécédents
d’épisodes maniaques ou hypoma-
niaques, et les dépressions isolées ou
survenant dans le cadre d’un trouble
dépressif récurrent. La aussi, méme si
ces derniéres décennies ont étériches en
découvertes concernant la physiopatho-
logie de la dépression, celle-ci reste trés
imparfaitement connue. Nous n’avons
pas la présomption d’imaginer des méca-
nismes physiopathologiques communs
entre 'HTA et/ou I'une ou l’autre forme
de dépression [5].

Néanmoins, méme si, a 1’évidence, ces
deux pathologiesn’ont pas beaucoup de
mécanismes physiopathologiques com-
muns, on retrouve dans la littérature
deux hypothéses communes:

—la premiére concerne I'inflammation
de bas grade qui a été retrouvée asso-
ciée a la fois a ’'HTA et & la dépression.
Bien entendu, celan’arien de spécifique
puisqu’on sait que beaucoup de maladies
CV et de facteurs derisque CV sont asso-

Fig. 1: Mécanismes impliqués dans U'HTA (d'aprés Guyton AC et coll. 1972).

ciés a une inflammation de bas grade,
méme sila problématique de la causalité
reste entiére. hypothése de mécanismes
communs pourrait étre intéressante en
cas de réversibilité. L'inflammation de
bas grade est accessible a différentes
thérapeutiques. Y aurait-il une amélio-
ration potentielle de la dépression et/ou
de ’'HTA par ces thérapeutiques? En ce
qui concerne la dépression, I’efficacité
d’un traitement antidépresseur clas-
sique est associée a une réduction de
I'inflammation de bas grade tandis que
I’adjonction d’un AINS a un traitement
antidépresseur, en cas de réponse insuffi-
sante, amontré des résultats intéressants.
Ce champreste a explorer mais certaines
données épidémiologiques sont assez
convaincantes [6-8];

—la seconde hypothése de méca-
nismes communs concerne le systéme
rénine-angiotensine-aldostérone. Bien
entendu, I'implication de ce systeme
dans I'HTA n’est plus a prouver mais
il semblerait que sa modulation pour-
rait agir sur I'inflammation du systeme
nerveux central et réguler la réponse au
stress. La encore, sachant que certains
bloqueurs de ce systéme peuvent avoir
des effets anti-inflammatoires, cette
hypothése de mécanismes communs
pourrait ouvrir la voie a des thérapeu-
tiques agissant sur ces deux pathologies.
Ce sont des hypothéses tres initiales.
Beaucoup de travaux sont encore néces-
saires avant de pouvoir espérer les effets
“adverses” de certains antihyperten-
seurs [9-11].

L’HTA majore-t-elle le risque
de dépression?

L’annonce d’une maladie chronique
“incurable” peutbien entendu constituer
un facteur déclenchant de dépression.
L'HTA est souvent la premiére maladie
chronique des patients. Cela peut faire
disparaitre un éventuel sentiment d’in-
vulnérabilité, et peut faire craindre toute
une série de complications cardiaques,
vasculaires, cérébrales ou rénales. Cela
peut polariser certaines personnalités
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sur leur finitude. Pour ces raisons, les
recommandations frangaises insistent
sur la nécessité d’une annonce trans-
parente qui doit étre réalisée au mieux
par le médecin qui connait le mieux le
patient, souvent le médecin traitant [3].
Cette annonce doit donner toutes les
informations médicales et scientifiques
avec les éléments positifs, les éléments
négatifs et aussi la projection sur l’ave-
nir. Il n’en reste pas moins que certains
patients vivent trés mal ’annonce de
cette maladie chronique avec différents
comportements qui sont en général
assez déléteres pour la prise en charge
et le contréle de cette HTA (déni, refus,
minimisation...).

Parailleurs, les complications de 'HTA,
qu’elles soient cardiaques, cérébrales
ou rénales, peuvent, elles aussi, majo-
rer le risque de dépression, surtout en
cas de handicap ou de séquelles (AVC,
démence...). Mais, méme sans AVC
identifié, une entité discutée depuis
longtemps, bien qu’encore non admise
dans la nosographie psychiatrique, est
la dépression dite “vasculaire”. Elle se
caractérise par un début tardif, classique-
ment par un premier épisode dépressif
apres I’age de 60 ans chez une personne
sans antécédent psychiatrique, une
apathie I’emportant sur la tristesse, des
troubles cognitifs plus marqués, une
résistance aux antidépresseurs et un
risque augmenté d’évolution vers une
démence. Par ailleurs, les anomalies
de la substance blanche observées sur
I’imagerie cérébrale sont associées a la
prévalence des troubles dépressifs chez
le sujet 4gé. Cependant, I'épidémiologie
ne montre pas de fagon convaincante
une association entre HTA et survenue
ultérieure d"une dépression.

Il 'y a, dans la littérature, de trés nom-
breuxrapports montrant que les patients
dépressifs ont des niveaux tensionnels
inférieurs aux patients non déprimés;

de multiples rapports révelent que les
niveaux tensionnels sont supérieurs et
d’autres, aussi nombreux que les niveaux
tensionnels, sont équivalents [5, 6].
Certains travaux montrent simultané-
ment une association de la dépression
avec des chiffres de pression artérielle
plus bas mais un risque plus élevé
de développer une HTA. De fait, une
méta-analyse d’études prospectives sug-
gére une association entre dépression et
survenue d'une HTA [12]. Dans le cadre
del’étude Constances, nous avons mon-
tré que ces relations entre dépression et
niveau de pression artérielle pouvaient
étre modulées par le contexte socioéco-
nomique [13].

Par ailleurs, méme s’il n’existe pas
d’hypothese forte faisant intervenir les
mécanismes physiopathologiques de la
dépression sur la régulation de la pres-
sion artérielle, il ne faut pas oublier que
les patients déprimés vont plus fréquem-
ment que les autres avoir des comporte-
ments influengant le niveau de pression
artérielle:

—troubles du comportement alimentaire
(I’anorexie avec une perte de poids fera
baisser les chiffres de pression artérielle,
la prise de poids ’augmentera);
—conduites addictives concernant
notamment ’alcool (qui augmenteront
les chiffres de pression artérielle le plus
souvent);

—moins bonne observance des traite-
ments chroniques, notamment antihy-
pertenseurs;

—augmentation de la sédentarité agissant
la aussi sur 'augmentation des chiffres
de la pression artérielle.

Encore une fois, par la fréquence des
deux maladies, de nombreux hyperten-
dus vont étre déprimés. Fort heureu-
sement, en France, la majorité des
hypertendus sont traités, entrainant fré-
quemment une dépression ; néanmoins,

l'imputabilité du traitement de ’HTA en
matiére de survenue d'une dépression ne
peut pas se limiter a la simple observa-
tion de I’association. Depuis plusieurs
décennies, certaines classes d’antihy-
pertenseurs sont suspectées de favori-
ser des syndromes dépressifs, comme
on peut le lire dans les mentions légales
de certains antihypertenseurs (bétablo-
quants et vieux antihypertenseurs d’ac-
tion centrale).

L'avénement des bases de données médi-
co-administratives a permis la réalisation
d’études épidémiologiques extréme-
ment puissantes pouvant augmenter
fortement les suspicions d’imputabilité
etle niveau de preuves de I'implication
de telle ou telle classe d’antihyperten-
seurs sur la survenue d'une dépression.
On peut en particulier augmenter le
niveau d’exigence sur le diagnostic de
dépression en tragant, soit 'introduction
des traitements antidépresseurs, soit les
hospitalisations, avec comme motif prin-
cipal la dépression sévere.

Certaines études récentes ont utilisé cette
méthodologie d’analyse et les résultats
publiéssonttoutafaitétonnants[6,14,15].
Parmi ces différentes études, celle de
Kessing et al. apparait comme particu-
lierement instructive. Elle se base sur
les données médico-administratives de
toute la population danoise et s’est inté-
ressée aux liens entre la délivrance des
différentes classes ou molécules d’anti-
hypertenseurs, leur posologie et durée
de prescription et la survenue d’une
dépression. Les auteurs ont analysé les
données de 4 millions de sujets entre
les années 2005 et 2015 leur donnant
une puissance d’analyse trés élevée.
Ils ont ainsi pu mettre en évidence une
augmentation du risque de dépression
chez les individus recevant un ou deux
antihypertenseurs, comparés a ceuxn’en
recevantaucun. Lerisque de dépression
chez ces individus était aussi élevé que
pour des patients porteurs de maladies
cardiaques ou de maladies cérébrovas-
culaires. Les résultats de cette étude
mettaient également en évidence que le



POINTS FORTS

réalités Cardiologiques — n°® 377_Décembre 2022

France et dans le monde.

B LHTA et la dépression sont deux pathologies trés fréquentes en

B Une consultation d’information et d'annonce lors du diagnostic de
I'HTA permet de transmettre toutes les informations médicales et
scientifiques pertinentes et éviter fantasmes et infox.

I Les patients hypertendus et déprimés sont moins observants que
les patients hypertendus non déprimés.

B Sur le plan thérapeutique, ne pas hésiter a examiner le réle d'un
antidépresseur en cas de déstabilisation du profil tensionnel,
surtout si c'est un médicament de la famille des inhibiteurs de la
recapture de la sérotonine et de la noradrénaline ou le bupropion.
Dans ce cas, une analyse pluriprofessionnelle du rapport bénéfice/
risque de cette prescription est nécessaire.

risque de dépression variait en fonction
de la classe d’antihypertenseur déli-
vrée. Ainsi, les bloqueurs du systeme
rénine-angiotensine-aldostérone et les
antagonistes calciques étaient associés
a un moindre risque de dépression que
les diurétiques. Idem pour les bétablo-
quants. Parmi ces différentes classes,
huit molécules sont ressorties comme
pouvantréduire le risque de dépression:
I’enalapril, le ramipril, ’'amlodipine, le
vérapamil, le propranolol, I’aténolol, le
bisoprolol et le carvédilol.

Bien entendu, comme dans toutes les
études épidémiologiques, la mise en
évidence d’une association statistique
ne signifie pas que cette association soit
causale; néanmoins, les investigateurs
ont pris énormément de précautions
sur le plan analytique pour prendre en
compte un maximum de facteurs confon-
dants. Ils ont en particulier exclu tous
les patients qui avaient déja regu des
antihypertenseurs (méme plusieurs
années avant leur inclusion dans I’étude)
ou déja eu un diagnostic de dépression
(méme plusieurs décennies avant ’in-
clusion dans I’étude). Le biais de cau-
salité inverse est donc extrémement
réduit. Dans leur discussion, les auteurs
insistent sur d’éventuels mécanismes
physiopathologiques liant notamment

le systéme rénine-angiotensine-aldos-
térone a I'inflammation, en particulier
la neuro-inflammation et I’effet de son
antagonisme sur I’expression de certains
neuromédiateurs. Dans leurs perspec-
tives, les auteurs proposent de privilé-
gier ces huit classes d’antihypertenseurs
ayant un effet favorable sur le risque de
dépression chez les patients a risque
(antécédents de dépression, patients
anxieux et patients porteurs d’une his-
toire familiale de dépression). Ne vont-
ils pas un peu vite en besogne ?

Certains traitements
antidépresseurs
modulent-ils le risque
d’HTA?

Calvi et al. ont publié récemment une
revue de la littérature. Leur recherche
bibliographique, aux critéres de sélec-
tion classiques, a ressorti 232 publi-
cations, dont les résultats importants
sont a prendre en considération par les
cliniciens [16]. Ils rappellent qu’il peut
y avoir des interactions médicamen-
teuses entre certains antidépresseurs
et d’anciens antihypertenseurs, princi-
palement la prazosine, la clonidine (de
moins en moins utilisés) ou des bétablo-
quants. [Isreviennent également sur des

effets adverses de certains antidépres-
seurs sur le systéme CV avec parfois des
bradycardies ou des tachycardies, plus
souvent de ’hypotension orthostatique
et parfois méme des complicationsatype
d’HTA. Les classes d’antidépresseurs
les plus impliquées sont les inhibiteurs
non sélectifs des monoamines oxydases
(IMAOQ). Mais comme ils sont de moins
en moins utilisés, cette information n’est
plus trés intéressante sur le plan opéra-
tionnel. Les tricycliques génerent a la
foisde’'HTA et de I’hypotension orthos-
tatique comme les médicaments de la
famille des inhibiteurs de la recapture
de la sérotonine et de la noradrénaline
(venlafaxine, desvenlafaxine, duloxe-
tine, milnacipran, levomilnacipran).
Enfin, le bupropion utilisé en France
pour le traitement de la dépression, pour
le sevrage tabagique ou encore pour le
traitement des troubles de déficit de ’at-
tention avec hyperactivité, est lui aussi
impliqué dans une éventuelle augmen-
tation des chiffres de pression artérielle.
1l convient donc de rester vigilant et de
ne pas oublier de chercher un “poten-
tiel coupable” lorsqu’on observe une
augmentation des chiffres de pression
artérielle inexpliquée chez nos patients.

Aspects opérationnels pour le
cardiologue/hypertensiologue

Sur un plan purement pratique, on peut
émettre quelques recommandations:
—tout d’abord réaliser, ainsi que le
recommande la Société Frangaise d'Hy-
pertension Artérielle, une consultation
d’information et d’annonce lors du dia-
gnostic de ’'HTA afin de transmettre
toutes les informations médicales et
scientifiques pertinentes et éviter les
fantasmes et autres infox ;

—comme toujours, nous ne suspectons
pas suffisamment souvent les pro-
blemes d’observance de nos patients. Les
patients hypertendus et déprimés sont
probablement moins observants que les
patients hypertendus non déprimés[17];
en cas d’association des deux patholo-
gies, une vigilance accrue s’impose.
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Cela suppose en amont d’étre attentif a
la présence éventuelle d'une dépression
comorbide;

—sur le plan thérapeutique, ne pas hési-
ter & examiner le réle d’un antidépres-
seur en cas de déstabilisation du profil
tensionnel, surtout si ¢’est un médica-
ment de la famille des inhibiteurs de la
recapture de la sérotonine et de la nora-
drénaline ou le bupropion. Dans ce cas,
une analyse pluriprofessionnelle du
rapport bénéfice/risque de cette pres-
cription est nécessaire.

B Conclusion

En médecine CV, une proportion non
négligeable de nos patients est dépri-
mée. Il faut prendre en considération
cette dépression, et notamment savoir
la dépister pour leur offrir un soin CV
de qualité. Une attention toute particu-
liere doit étre portée a I’observance. Ces
patients ont encore plus besoin que les
autres de notre temps, de nos compé-
tences et de notre énergie.
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Tabagisme passif: un facteur de risque
cardiovasculaire a part entiere

RESUME: Malgré les mesures de santé publique instaurées depuis 15 ans, I’exposition non inten-
tionnelle a la fumée de tabac, ou tabagisme passif, reste encore relativement importante. Méme s’il
est impliqué dans toutes les complications connues du tabagisme, son impact cardiovasculaire (CV)
est dominant en raison de la sensibilité et du caractére immédiat des mécanismes impliqués dans
les événements coronaires aigus (thrombose, vasomotricité, inflammation). Il faut systématiquement
intégrer le tabagisme passif dans le recueil des facteurs de risque CV, renforcer la protection des
non-fumeurs vis a vis de ce facteur, y soustraire impérativement les patients en prévention secondaire
et optimiser les mesures de santé publique avec une attention particuliéere complémentaire concer-
nant I’exposition dans les lieux privés.

D. THOMAS

Institut de Cardiologie, Pitié-Salpétriere, PARIS;
vice-président de I’Alliance Contre le Tabac (ACT)
et du CNCT;

porte-parole de la Société Francophone de
Tabacologie.

n appelle “tabagisme passif”
O I’exposition non intentionnelle a

la fumée de tabac présente dans
I’air ambiant, qu’elle soit exhalée par
le fumeur ou qu’elle provienne direc-
tement de la cigarette. Celle-ci contient
du monoxyde de carbone (CO), des
goudrons et de nombreuses autres subs-
tances cancérogeénes, qui peuvent, dans
les lieux clos et couverts, atteindre des
concentrations comparables, voire supé-
rieures, a celles présentes dans la fumée
inhalée par le fumeur [1-3] (tableau I).
Ainsi, méme lorsque les quantités de
fumeée inhalées par un non-fumeur sont
relativement faibles, la concentration
élevée des éléments toxiques, mais éga-
lement la durée de ’exposition, peuvent
jouer un réle déterminant. C’est le cas
notamment lorsque ’exposition a com-
mencé avant la naissance ou dans I’en-
fance et a persisté a 1’age adulte dans
le cadre de l’activité professionnelle
ou au domicile avec le tabagisme d’un
conjoint. Sur les 8 millions de personnes
que le tabac tue chaque année dans le
monde, 1,2 million sont des non-fu-

meurs, involontairement exposés au
tabagisme passif [4].

L’exposition au tabagisme
passif reste importante

Ilyaunedizaine d’années, il était estimé,
qu’al’échelle mondiale, autour de 33 %
des hommes non-fumeurs, 35 % des
femmes non-fumeuses, et 40 % des
enfants étaient exposés au tabagisme
passif[5]. Une évaluation récente concer-
nant des adolescents de 12 a 16 ans a
montré que si, a I’échelle mondiale, la
prévalence globale de I’exposition au
tabagisme passifa diminué dans de tres
nombreux pays, dans la plupart d’entre
eux, la prévalence dans les lieux publics
a augmenté ou est restée inchangée au
cours des deux derniéres décennies [6].
Si de 2003 a 2018, les concentrations
sériques de cotinine chez les non-fu-
meurs américains ont diminué de 55 %,
elles restent cependant significative-
ment plus élevées chez les enfants 4gés
de 3 a 5 ans que dans les autres groupes
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Constituants

Quantité dans fumée active | Fumée passive/fumée active ratio

Monoxyde de carbone 12-23 mg 2,5-4,7
Dioxyde de carbone 20-40 mg 8-11
Benzéne 12-48 ug 5-10
Toluéne 100-200 ug 5,6-8,3
Formaldéhyde 70-100 ug 0,1- ~50
Acroléine 60-100 ug 8-15
Acétone 100-250 pg 2-5
Pyridine 16-40 pg 6,5-20
Ammoniac 50-130 ug 40-170
N-Nitrosodimethylamine 10-40 ng 20-100
Microparticules 15-40 mg 1,3-1,9
Nicotine 1-2,5 mg 2,6-3,3
2-Toluidine 160 ng 19
2-Naphthylamine 1,7 ng 30
Benzola]pyrene 20-70 ng 2,5-3,5
Benz[alanthracéne 20-40 ng 2-4
Cadmium 100 ng 7,2
Nickel 20-80 ng 13-30
Polonium 210 60 ng 6,7

Tableau I: Quelques exemples de concentration des constituants présents dans la fumée “active” (inhalée
par le fumeur), comparée a leur concentration dans la fumée “passive” (environnementale) a partir de ciga-
rettes sans filtres. Les ratios montrent des concentrations nettement plus élevées de substances toxiques
dans la fumée environnementale que dans la fumée inhalée par le fumeur, nombre de ces substances étant
reconnues comme notoirement cancérogénes. La concentration en monoxyde de carbone est également plus

élevée avec une incidence sur le risque CV (d'aprés [2]).

d’age ainsi que chezles hommes parrap-
port aux femmes [7].

En France, malgré les mesures d’inter-
diction de fumer dans les lieux publics
en vigueur depuis 2007-2008, dix ans
plus tard 15,7 % des personnes agées
de 18 a 64 ans exergant une activité
professionnelle déclarent étre encore
exposées au tabagisme passif a I’inté-
rieur des locaux sur leur lieu de travail.
Parmi les 18-75 ans, 17,6 % déclarent
que quelqu’un fume a I'intérieur de leur
domicile. Parmi les fumeurs vivant dans
un foyer avec un enfant, la fréquence du
tabagisme au domicile, mémesielle a été
divisée par deux entre 2014 et 2018, reste
encore élevée: de 14,4 % en présence
d’un enfant de moins 4 ans, et de 23,8 %
en présence d’un enfantde4 a 18 ans [8].

En 2017, une enquéte réalisée al’échelle
de 28 pays de I'UE, dont la France, esti-

mait que 24 000 déces (0,46 % du total
des déces) étaient attribuables a I’expo-
sition au tabagisme passifa domicile [9].
La derniére estimation du nombre
de déces liés au tabagisme passif en
France date de 2011 et était d’environ
1100 déces dont 510 par infarctus du
myocarde, 390 par accident vasculaire
cérébral, 150 par cancer du poumon et 60
par maladies respiratoires chroniques.
Cette estimation ne prend en compte que
ces quatrerisques et ne s’'intéresse qu’ala
population adulte [10].

Un impact sur toutes les
complications du tabagisme,
mais principalement les
complications CV

La mise en évidence de la toxicité
du tabagisme passif a initialement
concerné le risque de cancer du pou-

mon. Il s’agissait d’une étude japo-
naise montrant que des épouses de
fumeurs, elles-mémes non-fumeuses,
faisaient plus de cancers du poumon
que les épouses de non-fumeurs [11].
Ceci a été depuis largement documenté
et confirmé par d’autres études et des
méta-analyses, avec une augmentation
del’ordre de 20430 % durisque de can-
cer du poumon [12] et en 2004, le Centre
international de recherche contre le
cancer a classé la “fumée passive” dans
le groupe des cancérogénes certains
pour I’homme [13]. Dans le domaine
pulmonaire, a également été démontré
un impact sur la survenue d’asthme et
de bronchopathie chronique obstruc-
tive [14] et sur I’aggravation de 1’état
respiratoire des sujets asthmatiques ou
insuffisants respiratoires.

Cette exposition au tabagisme passif
a aussi été reconnue comme ayant des
conséquences chez la femme enceinte,
méme non fumeuse, avec retard de
croissance intra utérine et faible poids
de naissance. L'exposition au taba-
gisme passif pendant la grossesse est
également associée a une augmentation
d’incidence d’asthme diagnostiqué
pendant ’enfance, méme sila meére n’a
pas fumé activement pendant la gros-
sesse [15] ainsi qu’a la survenue d’un
diabete gestationnel [16]. L'exposition
au tabagisme passif pendant I’enfance
augmente ’incidence des bronchites,
otites, bronchiolites et autres patho-
logies respiratoires et la probabilité de
survenue de troubles du développe-
ment et de problémes comportemen-
taux. Vivre avec un fumeur pendant 16
a 18 ans pendant I’enfance est associé a
une mortalité prématurée plus élevée
par bronchopathie chronique obstruc-
tive (RR: 1,31;1C95 % : 1,05-1,65) [17].
A I’échelle mondiale, il est estimé que
plus de 165 000 enfants décedent chaque
année d’infections des voies respiratoires
inférieures, d’infections de l'oreille
moyenne et d’asthme causés par le taba-
gisme passif, ceci essentiellement dans
les pays en voie de développement [5].
Enfin, un role du tabagisme passif a été



également confirmé dans le risque de
mort subite du nourrisson [18].

En 2016, une étude a estimé que mon-
dialement le nombre total de déces
liés au tabagisme passif était encore
de 883930 et que 127175 de ces déces,
soit 14,3 %, concernaient des sujets de
moins de 50 ans. Cet impact sur les déces
étant corrélé en partie avec le nombre
de fumeurs actifs, cette étude a calculé
qu’al’échelle mondiale le tabagisme de
52,3 fumeurs actifs, ayant fumé pendant
une moyenne de 24 ans, était associé au
déces par tabagisme passifd'un individu
non-fumeur [19].

L'impact absolu le plus déterminant du
tabagisme passifest CV [20]. Dés 1992,
I’ American Heart Association mention-
naitune augmentation de 25 4 30 % du
risque de maladie coronaire. Des études
cas-controles et de cohortes, ainsi que
des méta-analyses ont depuis ample-
ment confirmé le réle du tabagisme
passif dans I'incidence des maladies
CV [21]. L’étude Interheart a montré
que par rapport a des sujets non expo-
sés le risque de survenue d’un infarc-
tus du myocarde est de 1,24 (IC95 % :
1,17-1,32) pour des sujets exposés une
a sept heures par semaine et de 1,62
(IC95 % : 1,45-1,81) pour des sujets
exposés plus de 21 heures par semaine,
c’esta dire le mémerisque que celui de
fumeurs actifs de 1 a 9 cigarettes/jour
qui est dans cette méme étude de 1,63
(IC95 % :1,45-1,82) [22].
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Dans une étude prospective sur 20 ans
comportant des mesures de cotinine
sanguine, assurant ainsi une évaluation
fiable de ’exposition, le risque d’évé-
nement coronaire est augmenté de 45 a
57 % selon le niveau d’exposition [23]
(tableau II). Le risque d’accident vascu-
laire cérébral ischémique est également
significativement augmenté [24]. Par
contre, le risque d’artériopathie oblité-
rante des membres inférieurs n’est pas
formellement établi [25]. Cet impact
essentiellement cardiovasculaire se
retrouve dans le risque de déces, 1’esti-
mation faite en 2011 par le Karolinska
Institute faisant état de 379000 déceés par
cardiopathieischémique, soit les 2/3 des
603 000 déces attribués au tabagisme pas-
sifal’échelle mondiale a cette époque [5].

Des effets CV presque aussi
importants que ceux du
tabagisme actif

Les effets du tabagisme passif sont beau-
coup plusimportants que ceux attendus
d’une exposition apparemment moins
intense que celle a laquelle sont exposés
directement les fumeurs. Ceci estlié ala
trés grande sensibilité des mécanismes
induits par I’exposition a la fumée de
tabac. Tous les effets biologiques, humo-
raux, cellulaires et hémodynamiques de
la“fumée active” ont été retrouvés expé-
rimentalement par expositionala “fumée
passive” et pratiquement avec la méme
intensité (en moyenne 80 a 90 %) [26].

L'impact CV dominant est 1ié au fait que
contrairement a ’effet cancérogene,
essentiellement dépendant de la durée
d’exposition, certains des mécanismes
en cause dans les complications CV
peuvent se manifester en temps réel,
donc de fagon souvent précoce, et pour
des seuils d’exposition trés faibles avec
une relation dose-réponse non linéaire
[27] (fig. 1).

Ces différents mécanismes, fortement
liés a une augmentation du stress oxy-
dant, sont essentiellement [26] :

—une augmentation de ’agrégabilité
plaquettaire, élément dominant des
accidents coronaires aigus liés au taba-
gisme [28];

—une dysfonction de la vasomotricité
artérielle endothélium dépendante, fac-
teur de spasme coronaire [29];

—une augmentation des biomarqueurs
inflammatoires participant a la consti-
tution et a 1I’évolution des plaques
athéroscléreuses, mais également
particuliérement impliqués dans leur
déstabilisation (fissuration ou rupture)
a l’origine des événements aigus coro-
naires.

Sont également présents, comme chez
les fumeurs actifs::

—une diminution dela capacité de trans-
porten oxygene, le monoxyde de carbone
ayant une affinité 200 fois plus impor-
tante que I’'oxygeéne pour ’hémoglobine;
—une augmentation de la fréquence car-
diaque, marqueur derisque CV;

Quartiles de concentration de cotinine (ng/mL) Fumeurs
chez des non-fumeurs actifs
<07 0,8-1,4 1,5-2,7 2,8-14 1249 ciglj
Nombre de sujets 575 508 506 516 192
Taux sanguin moyen de cotinine 0.4 11 2 4,9 138,4
Evénements/1000 années/sujets 5,82 8,25 9,10 10,43 10,25
RR d'événements (IC95 %) 190 | (101200 | (103214 | (1.08-2.20 (1.011.'-626.68) 0.001

Tableau Il: Risque de survenue d'un événement CV chez des sujets non-fumeurs en fonction de leur niveau d'exposition au tabagisme passif. Les trois quartiles les plus
exposés ont un risque significativement augmenté par rapport au quartile inférieur et proche de celui de fumeurs de 1 a 9 cigarettes par jour, alors que les concentra-
tions de cotinine sont trés faibles par rapport a celle des fumeurs actifs (d’aprés [23]).
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Fig. 1: Risque relatif d’événement coronaire en fonction de l'exposition tabagique (nombre de cigarettes/
jour). Les effets CV sont déja présents et importants pour des expositions faibles, y compris le tabagisme

passif (d'aprés [27]).

—une diminution de variabilité sinusale,
pouvant étre a ’origine de troubles du
rythme ventriculaires.

Indépendamment de ces effets aigus, le
tabagisme passif est aussi responsable
d’effets chroniques déterminants pour
I’évolution & long terme de I’athérosclé-
rose avec:

—une diminution significative du HDL
cholestérol, cet effet ayant méme été
constaté chez des adolescentes non
fumeuses ayant été exposées au taba-
gisme passif depuis leur naissance;
—une insulinorésistance et un risque
d’induction d'un diabéte comme cela
a été démontré pour le tabagisme actif;
—une augmentation de la rigidité arté-
rielle et de la pression artérielle pulsée.

L’ensemble de ces effets explique que
I’on retrouve également, chez les sujets
exposés au tabagisme passif, un impact
sur la progression de I’épaisseur intima
média évaluée dans des études prospec-
tives, comparant des sujets exposés et
non exposés. Ainsi, a été rapportée une
corrélation significative entre 1’épais-
seur intima-media carotidienne de
sujets adultes et leur exposition a un
tabagisme parental lors de ’enfance et
de I’'adolescence [30].

Des données encore
incomplétes concernant
I’exposition a la vapeur de
cigarette électronique

Nous ne savons dans I'immédiat encore
peu de choses sur les effets nocifs poten-
tiels sur la santé d’une exposition pas-
sive alavapeur de cigarette électronique.
Une revue de la littérature avance que
cette exposition pourrait avoir des effets
nocifs sur la santé [31]. Mais les auteurs
insistent sur le caractére imparfait de
beaucoup d’études colligées et sur le
fait que le risque d'une telle exposition
est certainement trés inférieur au risque
d’une exposition passive a la fumée de
cigarette conventionnelle. Il semble
cependant préférable par principe d’évi-
ter d’y exposer les enfants, les femmes
enceintes et les sujets ayant une patho-
logie cardiaque ou respiratoire [32]. Des
recherches complémentaires restent
nécessaires dans ce domaine. En France,
“il est interdit de vapoter dans les établis-
sements scolaires et les établissements
destinés a I'accueil, a la formation et a
I’hébergement des mineurs, les moyens
de transport collectif fermés, ainsi que
dans les lieux de travail fermés et cou-
verts a usage collectif’ (2016, Code de la
santé publique, article L3513-6).

Une désinformation
longtemps orchestrée par
I’'industrie du tabac

Lindustrie du tabac, consciente de I'im-
pact potentiellement négatif des connais-
sances sur les conséquences du tabagisme
passif sur ses ventes et ses profits, a
volontairement nié ou minimisé les don-
nées scientifiques accumulées et a tout
fait pour entretenir le doute sur ce sujet
(fig. 2). Elle a orchestré des campagnes de
désinformation du public, minimisantle
risque d’étre exposé a la fumée environ-
nementale et a organisé une opération
d’infiltration des milieux scientifiques,
appelée “opération blouse blanche” ,
consistant a mettre en place une équipe
de scientifiques, appuyée par des avo-
cats, ayant pour mission de revisiter la
littérature scientifique et de réaliser des
études sur le tabagisme passif permettant
demaintenirune controverse. Lensemble
de ces opérations de désinformation a été
bien identifié [33] et I’analyse des docu-
ments de I'industrie du tabac montre
qu’elles se poursuivent encore [34].

Une analyse critique d’une centaine de
revues générales consacrées au taba-
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Fig.2: “Blow in her face and she'll follow you
anywhere”. 1969 Tipalet Cigarette Company. Au-dela
du sexisme affiché de cette publicité, sa légende est
clairement une négation par l'industrie du tabac du
danger de la fumée passive.



gisme passifa montré que le seul facteur
corrélé avec la conclusion que le taba-
gisme passif n’est pas dangereux était
I’affiliation d’au moins un des auteurs a
I'industrie du tabac [35].

Des mesures
de santé publique bénéfiques
sur le risque CV

La prise de conscience de I'impact
sanitaire du tabagisme passif a amené a
prendre des mesures de santé publique
destinées a protéger les non-fumeurs.
L’interdiction totale de fumer dans les
lieux publics a fait partie de ces mesures
et a été adoptée par la France a la suite
de nombreux autres pays, avec en 2006
une évolution par décret de la loi Evin
de 1992, avec une application a partir de
février 2007 pour tous les lieux publics
clos et couverts sauf les cafés, hotels,
restaurants, discothéques et casinos
(CHRDC) danslesquels’applicationn’a
eulieu qu’a partir de janvier 2008 (fig. 3).

De nombreux pays, ayant adopté les
mémes mesures, ont publié des dimi-
nutions significatives d’incidence des
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Fig. 3: Guide a l'attention des cafés, hotels, restau-
rants, discothéques et casinos (CHRDC) en amont
de l'interdiction de fumer dans ces lieux. Document
CNCT, 2007.
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n’étant pas linéaire.

cardiovasculaires.

POINTS FORTS

B Malgré les mesures de santé publique engagées en France depuis
quinze ans, l'exposition au tabagisme passif reste importante,
notamment dans les lieux privés.

B Ses effets sont les mémes que ceux liés au tabagisme actif et sont
présents pour une exposition tres faible, la relation dose-réponse

B Laugmentation du risque d'événement coronaire est de 25 a
30 % et 2/3 des déces attribuables au tabagisme passif sont

B Linterdiction de fumer dans les lieux publics s'est révélée efficace
pour réduire l'incidence des événements coronaires aigus.

B Ilimporte de documenter le tabagisme passif parmi les facteurs
de risque cardiovasculaire, au méme titre que le tabagisme actif.

syndromes coronaires aigus (SCA).
L’ampleur de l’effet a été tres variable
selon les pays, les méta-analyses don-
nant des résultats globalement signifi-
catifs avec une diminution d’incidence
des SCA de 13 % a 15 % [36,37].

L’étude que nous avons réalisée en
France [38], n’a pas retrouvé cet effet
sur I'incidence des hospitalisations
pour SCA. Ce résultat, différent de ceux
retrouvés dans la plupart des autres pays,
semble étre expliqué par plusieurs élé-
ments propres a notre pays:

—une application du décret en deux
temps (février 2007 et janvier 2008);
—P’existence d’'une diminution des hospi-
talisations pour SCA largement en amont
de I’application du décret [39], rendant
d’autant plus difficile lamise en évidence
d’une diminution supplémentaire;
—laloi Evin avait déja notablement res-
treint la possibilité de fumer dans les
lieux publics dés le début des années 90,
contribuant a soustraire antérieurement
une grande partie de la population au
tabagisme passif. En faveur de cette
hypotheése, la diminution significative
du niveau déclaré d’exposition au taba-
gisme passif en population générale
francaise, enregistrée dans les enquétes
Mona Lisa de 1995 et 2005 [40];

—enfin, la prévalence du tabagisme actif
a évolué défavorablement en France
entre 2005 et 2010, passant de 27,1 % a
29,1 %, avec en particulier une augmen-
tation trés significative de sept points du
tabagisme des femmes de 45 a 65 ans [41].

Méme s’il n’a pas été possible de mettre
en évidence d’effet significatif des
mesures législatives d’interdiction de
fumer dans les lieux publics sur I'inci-
dence des SCA, dans le cadre spécifique
de la France, la trés grande majorité des
autres études a montré que ces mesures
représentent un gage réel de prévention
CV, sans compter les effets positifs mis
en évidence pour d’autres pathologies, en
particulier respiratoires [42].

Autour de'interdiction de fumer dansles
lieux publics, ont été réalisées en France
deux études mécanistiques montrant des
effets positifs de la soustraction au taba-
gisme passif sur une population de bar-
men non-fumeurs, ne vivant pas avec un
fumeur et n’étant exposés avant le décret
qu’a un tabagisme passif sur leur lieu de
travail [43, 44]. Ces deux études (DILATER
et AERER), réalisées chez les mémes
sujets et comparativement a une popula-
tion témoin, ont montré respectivement,
dans les mois suivant I’application dans
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Miind if T smoke?”

Fig. 4: Affiche publiée en mars 1997 par le California Department of Health Services dans le cadre d'une cam-
pagne d'information, dont un des éléments principaux était de protéger la population de la fumée de tabac et

de contrer la désinformation de l'industrie du tabac.

les CHRDC, une amélioration significative
de la fonction endothéliale [43] et une
correction significative d’anomalies de la
fibrinolyse physiologique [44].

Eliminer I’exposition au
tabagisme passif dans
I’environnement privé

La sensibilité CV trés importante vis-a-
vis de I’exposition a la fumée de tabac
et ses conséquences, implique que le
tabagisme passif fasse partie du recueil
systématique des facteurs de risque CV,
au méme titre que le tabagisme actif. Il
faut également conseiller tout particulie-
rement aux patients coronariens, d’évi-
ter d’y étre exposés. Enfin, si beaucoup
de familles ont déja volontairement
statué sur une interdiction de fumer au
domicile, il est souhaitable que ce sujet
soit, de principe, clairement abordé [45]
(fig. 4). En effet, depuis I'interdiction de
fumer dans leslieux publics, la majorité
des événements liés au tabagisme pas-
sif reste associée a une exposition dans
un environnement privé, en particulier
familial [46, 47]. D’autant plus que la
présence d'un tabagisme passif, en par-
ticulier domestique, a été également
démontré comme étant un facteur de
persistance d’un tabagisme actif a dis-
tance d’un SCA [48].

B Conclusion

L’impact sur la santé du tabagisme pas-
sif, dont on a longtemps sous-estimé
I'importance, en grande partie en raison
des campagnes de désinformation de
I'industrie du tabac, se trouve étre rela-
tivement proche de celui du tabagisme
actif. Cet impact est essentiellement
CV du fait de la grande sensibilité des
mécanismes mis en cause dans la surve-
nue des accidents CV liés au tabagisme.
Il justifie des mesures de prévention
individuelle et collective, comme celles
mises en ceuvre par voie législative pour
assurer la protection des non-fumeurs. I1
doit nous faire également conseiller de
supprimer tout risque d’exposition au
tabagisme passif dans ’environnement
domestique et tout particuliérement vis-
a-vis des patients coronariens.
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Cardiomyopathie hypertrophique
ou cceur d’athlete ?

RESUME: La différenciation entre hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) adaptative de I'athléte
et cardiomyopathie hypertrophique (CMH) est une problématique récurrente qui n’est pas toujours
simple en pratique. En effet, il est important d’avoir pour cela une approche globale et multiparamé-
trique s’appuyant a la fois sur ’anamneése, l'interrogatoire, I’examen clinique, I’électrocardiogramme
(ECG), I'imagerie multimodale, le suivi, et qui peut étre étayée dans certains cas par une analyse
génétique afin de mettre en balance les deux hypothéses. L'échocardiographie et I'|RM cardiaque réa-
lisées et interprétées par des praticiens experts y occupent une place importante et complémentaire
surtout en cas d’incertitude diagnostique.

La différenciation chez un sujet trés sportif entre une HVG adaptative et I’éventualité d’une car-
diomyopathie, notamment hypertrophique, qui pourrait avoir un impact décisif sur sa carriére spor-
tive en compétition, est récurrente et pas toujours simple [1]. Cette expertise a évidlemment des
conséquences majeures pour le sportif lui-méme et sa famille en cas de cardiomyopathie héréditaire.
Pour I’évaluer, il faut évidemment tenir compte du type de sport et du nombre d’heures de pratique
(> 10 heures par semaine pour considérer le sportif comme un athléte) mais aussi de I'origine eth-
nique, des antécédents familiaux. Une approche multiparamétrique et en imagerie multimodale est
tout simplement indispensable [2].

P. REANT

Centre de compétence des
cardiomyopathies héréditaires et
Département d’échocardiographies,
UMCV, CHU de BORDEAUX.

Quels sont les éléments
d’anamnese, cliniques
et ECG qui doivent faire
évoquer une CMH?

Les éléments a rechercher a I’interroga-
toire chez un sportif et qui pourraient
évoquer la possibilité de cardiomyopa-
thie sont: les antécédents familiaux de
cardiomyopathie ou de mort subite (sur-
tout avant ’age de 50 ans), ’existence
de symptomes cardiologiques (dyspnée
d’effort ou au démarrage de 1’effort,
d’oppressions thoraciques y compris
sans lien avec1’effort, de palpitations ou
d’épisodes de tachycardie, de lipothy-
mie ou de syncope), la notion de souffle
cardiaque connu et aussi la lenteur a la
récupération apres l’effort.

Cliniquement, il convient de rechercher
un souffle a ’auscultation au repos et
apres mise en orthostatisme ou apres
une dizaine de flexions des genoux [3].

ATECG, il peut exister chezun sujet trés
sportif une HVG électrique (définie par
un indice de Sokolow = 35 mm) mais
I’association a des anomalies de repola-
risation (surtout si elles ne se corrigent
pas a l’effort) est fortement suspecte de
cardiomyopathie. De méme, la présence
d’un PR court, d’un bloc atrioventricu-
laire, d’un bloc de branche gauche ou
d’anomalies isolées comme une onde Q
ou des anomalies isolées de repolarisa-
tion doivent alerter et amener a réaliser
une imagerie complémentaire : écho-
cardiographie (repos =+ effort) et assez



souvent une IRM cardiaque avec carac-
térisation tissulaire.

>>> L’échocardiographie transthora-
cique est généralement 1’examen réa-
lisé en premiére intention a larecherche
d’'une HVG anormale et afin de la carac-
tériser plus précisément. La CMH est
définie par une hypertrophie d’au
moins un segment du ventricule gauche
=15 mm (ou = 13 mm en cas d’antécé-
dent familial de CMH) en échocardio-
graphie, IRM cardiaque ou scanner
cardiaque; avec généralement une asy-
métrie = 1,3 (rapport entre ’épaisseur
maximale ol se situe I'HVG et I’épais-
seur maximale de la paroi inféro-laté-
rale VG) en ’absence d’hypertension
artérielle (HTA) associée (= 1,5 en cas
d’HTA associée) [2].

Normalement, chez le sujet cauca-
sien, I’épaisseur normale du VG est
<11 mm chez ’homme et < 10 mm chez
la femme. Chez I’athléte caucasien, on
tolerejusqu’a 13 mm (homme) et 12 mm
(femme) respectivement, sous réserve
d’'une HVG de répartition concentrique.

Chezle sujet noir, ’épaisseur normale du
VG est =14 mm chez ’homme <11 mm
chez la femme. Chez I’athléte noir, on
tolerejusqu’a 15 mm (homme) et 13 mm
(femme), respectivement, avec toujours
une HVG concentrique.

Au-dela de ’hypertrophie elle-méme,
il faut aussi tenir compte de la présence
d’autres éléments morphologiques
évocateurs d’'une CMH sarcomérique
comme:

—une inversion de la courbure septale
et la morphologie en “croissant” ou en
“banane” de la cavité VG;

— des bandelettes paraseptales (reliant
I’apex oula paroi latérale dune part, etle
septum interventriculaire d’autre part);
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Fig. 1: Petite cavité VG (DTDVG = 43 mm) chez un
sujet sportif porteur d'une CMH familiale sarcomé-
rique débutante (SIV =13 mm).

—un petit diameétre télédiastolique VG:
<45-50mm (fig. 1) (vs>50-55 mm en cas
de coeur d’athléte);

—une hypertrophie ventriculaire droite
associée (mesurée a>5 mm en mode bidi-
mensionnel en incidence sous-costale);
—des anomalies des piliers mitraux:
antéposés (en parasternale petit-axe)
ou d’insertion apicalisée (en incidences
apicales) et/ou hypertrophiés, bifides ou
multichefs;

—desanomalies dela valve mitrale: élon-
gation de la grande (> 27 mm) (fig. 2) et
parfois aussi de la petite valve mitrale,

une muscularisation de la valve mitrale
avec des cordages trés courts, un prolap-
sus valvulaire mitral ;

—unmouvement systolique antérieur de
lavalve mitrale (SAM) arechercher éga-
lement au Valsalva en TM et en Doppler
couleur;

—des attaches multiples de la petite valve
mitrale sur la paroi latérale VG;

—des cryptes (surtout si elles sont mul-
tiples) (fig. 3) au niveau de la paroi infé-
rieure principalement;

—un anévrysme apical + compliqué de
thrombus.

Il faut également rechercher des anoma-
lies hémodynamiques ou fonctionnelles
comme:

—une obstruction intra-VG (sous-aor-
tique sur SAM ou médio-ventriculaire)
associée (aurepos, au Valsalva, a lamise
en orthostatisme et éventuellement a
Ieffort);

—une dysfonction diastolique (sur
analyse classique multiparamétrique
incluant le flux mitral, E/E’, le volume
de l'oreillette gauche indexée, durée des
ondes A mitrale et pulmonaire, Vmax du
flux d’insuffisance tricuspide) [4];
—une dysfonction systolique du VG en
termes de FEVG <50 % (mais il ne faut

Fig. 2: Elongation de la grande valve mitrale 4 30 mm en cas de CMH.
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Fig. 3: Cryptes multiples en inféro-basal (fleches)
mieux visibles en IRM.

pas le considérer isolément car certains
athlétes ont parfois une FEVG <50 %)
ou d’anomalie du strain longitudinal
global (généralement normal ou subnor-
mal chez ’athléte, en dehors de la prise
d’anabolisants) et du strain longitudinal
régional (notamment au niveau septal et
antéro-basal) et son évolution au cours du

temps (fig. 4).

>>> En cas de fenétre ultrasonore
insuffisante et au moindre doute, il est
recommandé de compléter par une IRM
cardiaque [5-7]. Elle s’attachera a recher-
cherlesmémes éléments morphologiques
et fonctionnels qu’en échocardiographie
mais permettra aussi la recherche de
fibrose myocardique griace aux tech-
niques de caractérisation tissulaire.

T

Notamment, elle permettra de déceler la
présence de rehaussements tardifs (RT)
apres injection de gadolinium, qui sont
normalement absents en cas de cceur
d’athléte. Elle permettra de préciser
aussi leur extension et leur localisation.

La caractérisation tissulaire en IRM car-
diaque c’est aussi la recherche d’ano-
malies du T1 mapping myocardique
(valeurs normalement entre 950 ms et
1050 ms mais pouvant varier selon les
machines et les centres) : un T1 myocar-
diaque bas doit faire suspecter une mala-
die de Fabry, etle T1 estaugmenté en cas
de fibrose diffuse (c’est-a-dire non focale)
ou de dépots extracellulaires comme en
cas d’amylose cardiaque. Le T1 myocar-
diaque permet également de calculer
le volume extracellulaire myocardique
(en dosant en paralléle I’hématocrite) ;
s’il est élevé (> 30 %), cela est également
pathologique.

Normalement, ’'HVG du sportif ne s’as-
socie pas a des RT mais il est possible
qu’un sportif (surtout s’il est 4gé) ait eu
une myocardite passée inapergue (RT
généralement sous-épicardique de loca-
lisation ne correspondant pas a un terri-
toire coronaire).

En cas de CMH sarcomérique, on observe
desRT dans 70 % des cas. Ils sont généra-
lement localisés en zone hypertrophiée,
ils sont mésomyocardiques, en mottes
(fig. 5). On retrouve assez souvent aussi
desRT aspécifiques auniveau des points
d’insertion du VD. Pour évaluer lerisque

Fig. 4: Strain longitudinal altéré en cas de CMH chez un sportif (A: anomalies débutantes, B: suivi évolutif
avec altération du strain longitudinal régional en régions septales basales et antérieures).

Fig.5: RT en mottes en zones hypertrophiées a
U'IRM en cas de CMH sarcomérique.

potentiel d’arythmies ventriculaires en
cas de CMH, il faut tenir compte de leur
densité et de leur extension (> 15 % de
lamasse VG). A noter qu’en cas de CMH
surmaladie de Fabry (maladie génétique
plus rare), 'HVG est plus concentrique
et les RT caractéristiques sont localisés
auniveau mésomyocardique de la paroi
inféro-latérale (basale et médiane++)

(fig. 6).

L’échocardiographie et 'IRM cardiaque
doivent étre réalisées et interprétées par
des praticiens experts car elles occupent
une place importante et complémentaire,
surtout en cas d’incertitude diagnostique.

Malgré tous ces éléments pris en compte,
le diagnostic différentiel entre HVG

Fig. 6: RT mésomyocardiques localisés en inféro-la-
téral basal et médian en cas de maladie de Fabry.
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B Ladifférenciation entre cceur d'athléte et CMH releve d'une
approche globale et multiparamétrique.

B Lenjeu du diagnostic porté est souvent lourd de conséquences
pour le sportif et sa famille et il convient de bien l'évaluer a la
lumiére de tous les éléments avant de statuer.

B Sil'imagerie multimodale est cruciale pour le diagnostic, cela
ne se résume pas seulement a l'analyse de l'hypertrophie.
De nombreux éléments morphologiques, fonctionnels et la
caractérisation tissulaire entrent en compte.

B La présence de fibrose myocardique chez un sportif évoque
fortement une cardiomyopathie sous-jacente.

adaptative du sportif n’est pas toujours
simple.

>>> [’évolution au cours du suivi et la
réalisation d’analyses génétiques en
complément (si elles mettent en évi-
dence un variant—mutation—pathogéne)
peuvent également aider a conclure en
faveur d’une hypothése ou de 1’autre
avec toutes les conséquences que cela
peutreprésenter pour la carriere du spor-
tif mais également pour sa famille [8].

B Conclusion

II n’est pas toujours facile de faire la part
des choses entre CMH et cosur d’athléte.
Il faut pour cela s’appuyer sur un interro-
gatoire systématique, '’ECG et 'imagerie
multimodale (échocardiographie et IRM

cardiaque) etaccumuler un faisceau d’ar-
guments en faveur des deux hypotheses
respectives.
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En l'absence de comparaison a FORXIGA®, du fait d’'un développement concomitant, JARDIANCE® ne peut étre positionné par rapport a cette spécialité.

Place dans la stratégie thérapeutique dans linsuffisance cardiaque chronique symptomatique avec FEVG > 40 %3 :
JARDIANCE® est un traitement de premiére intention.

Concernant les signaux de tolérance de type acidocétose, infections génitales, amputation, gangréne de Fournier qui ont été observeés avec les gliflozines (dont
lempagliflozine) dans le traitement du diabéte de type 2, il est rappelé que linstauration d'un traitement par JARDIANCE® nécessite un examen approfondi du patient afin
de s'assurer qu'il ne présente pas de surrisque de survenue de ces événements et une information compléte et précise du patient sur les symptomes liés a chacun de ces
événements en particulier chez les patients insuffisants cardiaques avec un diabéte de type 2.

1. Résumé des Caracteéristiques du Produit JARDIANCE®.
2. Avis de la Commission de la Transparence de JARDIANCE® du 5 janvier 2022.
3. Avis de la Commission de la Transparence de JARDIANCE® du 7" juin 2022.
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