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Préface

Apres une 1% édition parue dans la collection Abrégés connaissances et pratique, voici, dans la col-
lection les référentiels des Colléges, la 2¢ édition de I'ouvrage de Pathologie cardio-vasculaire rédigée
par le Collége National des Enseignants de Cardiologie coordonné par les professeurs Richard Isnard
(Paris VI) et Dominique Lacroix (Lille).

Elle s'enrichit de chapitres nouveaux (arrét cardio-circulatoire, artériopathies oblitérantes des
membres inférieurs, insuffisance veineuse, HTAP...) et couvre maintenant |'ensemble des maladies
cardio-vasculaires. Le format et la présentation de la collection des référentiels des Colléges offrent
plus de clarté de lecture et facilitent le travail de I'étudiant. L'iconographie a été entierement revue et
le contenu enrichi de compléments en ligne proposant 28 vidéos. Enfin, de nombreux exercices, cas
cliniques et QCM permettent a I'étudiant de s'entrainer aux examens de 2¢ cycle.

Cet ouvrage doit étre considéré comme la référence officielle pour la préparation aux ECN en patho-
logie cardio-vasculaire

Nous vous en souhaitons bonne lecture et, bon succes.

Pr Jean-Claude Daubert,
Président de la section « Cardiologie »
du Conseil National des Universités
Pr Richard Isnard,

Président du Collége National
des Enseignants de Cardiologie
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Note au lecteur

Dans cet ouvrage, I'éditeur et les auteurs ont tenu compte de la réforme des études de médecine :
afin que le lecteur puisse se situer dans les deux versions du programme, une table récapitulative
permet d'établir, pour les items traités dans cet ouvrage, une correspondance détaillée entre les items
du nouveau programme (DFASM, BO du 16 mai 2013) et ceux de I'ancien programme (DCEM2-
DECEM4, BO du 7 juin 2007) avec pour chacun, son intitulé et ses objectifs.

Au sein de chaque chapitre, la numérotation des items du nouveau programme suivie de
I'UE concernée a été en revanche retenue.

Compléments en ligne
Des compléments numériques sont associés a cet ouvrage. lls sont indiqués dans la marge par des
flashcodes. lls proposent des contenus supplémentaires.

Par ailleurs, les flashcodes des compléments «Pour en savoir plus» renvoient vers les textes des
recommandations et consensus.


http://www.em-consulte.com/e-complement/471550
http://www.em-consulte.com/e-complement/471550

Vous pouvez accéder aux compléments numériques de cet ouvrage en vous connectant sur http:/
www.em-consulte.com/e-complement/471550 et suivie les instructions pour activer votre acces.

Vlil.e1


http://www.em-consulte.com/e-complement/471550
http://www.em-consulte.com/e-complement/471550
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Vidéo 4.12.
Résultat final avec restauration du flux dans I'lVA.
Vidéo 7.1.
Valve aortique normale.
Vidéo 7.2.

Rétrécissement aortique calcifié serré.

Vidéo 8.1.
Insuffisance mitrale secondaire a un prolapsus du feuillet postérieur en doppler cou-
leur en incidence parasternale.

Vidéo 8.2.
Prolapsus du feuillet postérieur avec rupture de cordage en incidence 4 cavités.

Vidéo 8.3.
Insuffisance mitrale secondaire a un prolapsus du feuillet mitral postérieur en doppler
couleur incidence 4 cavités.

Vidéo 9.1.
Insuffisance aortique : jet en doppler couleur traduisant la régurgitation de sang de
I'aorte dans le ventricule gauche en diastole (1/2).

Vidéo 9.2.

Insuffisance aortique : jet en doppler couleur traduisant la régurgitation de sang de
I'aorte dans le ventricule gauche en diastole (2/2).
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Vidéo 10.1.

ETO d’'une prothése mécanique a double ailette en position mitrale.
Vidéo 10.2.

ETO d'une bioprothése en position mitrale.

Vidéo 11.1.

Volumineuse végétation mitrale en ETT.
Vidéo 11.2.
Abceés périprothétique sur une bioprothése aortique apparaissant sous forme d'une
cavité pulsatile a gauche de la prothese.
Vidéo 18.1.
Ventricule gauche normal en incidence apicale 4 cavités.
Vidéo 18.2.
Ventricule gauche dilaté globalement hypokinétique avec baisse de la fraction d’éjec-
tion VG d'un patient porteur d'une cardiomyopathie dilatée.
Vidéo 18.3.
Echocardiographie d’un patient ayant un infarctus étendu antéro-apical et latéral.
Vidéo 18.4.
Echocardiographie d’un patient porteur d’une cardiomyopathie hypertrophique.
Vidéo 24.1.

Epanchement péricardique abondant avec balancement du coeur et compression des
cavités droites.



Correspondance des numéros
d'items traités dans cet ouvrage

Note : les encadrés tramés correspondent aux items de |'ancien programme.
Ancien programme (AP) — Nouveau programme (NP)

N° item AP | 80 105 | 198 | 128 129 | 129 | 130 131 | 135 | 136 | 197 | 309 | 236
bis

N° item NP 149 | 150 | 199 | 218 | 219 | 220 |221 |222 |223 |224 |225 |228 |229 |230

N° item AP | 249 250 274 284 325 331 176 174 185 132 209

N°item NP | 231 232 233 234 235 236 264 326 327 334 337

Nouveau programme (NP) — Ancien programme (AP)

ITEM n° 149 — UE 6/ INTITULE Endocardite infectieuse / OBJECTIFS - Diagnostiquer une endocardite infectieuse. -
Connaitre les portes d'entrées et les agents infectieux les plus fréquemment en cause. - Connaitre les grands principes
du traitement médical et chirurgical. - Connaitre la prévention des endocardites infectieuses.

ITEM n° 80 / INTITULE Endocardite infectieuse / OBJECTIFS - Diagnostiquer une endocardite
infectieuse. - Argumenter |'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

ITEM n° 150 — UE 6 / INTITULE Surveillance des porteurs de valve et prothéses vasculaires / OBJECTIFS - Expliquer
les risques infectieux ou non, inhérents aux valves, prothéses valvulaires et aux prothéses vasculaires et les mesures
préventives correspondantes. - Réunir les arguments en faveur d'une infection sur valve, prothése valvulaire ou vasculaire.

ITEM n° 105 / INTITULE Surveillance des porteurs de valve et de prothése vasculaire / OBJECTIFS -
Expliquer les risques inhérents aux valves artificielles et aux protheses vasculaires et les mesures préventives
correspondantes. - Diagnostiquer une complication liée au matériel prothétique ou au traitement associé.

ITEM n° 199 — UE 7 / INTITULE Dyspnée aigué et chronique / OBJECTIFS - Diagnostiquer une dyspnée aigué
chez I'adulte et I'enfant. - Diagnostiquer une dyspnée chronique.

ITEM n°® 198 / INTITULE Dyspnée aigué et chronique / OBJECTIFS - Diagnostiquer une dyspnée aigué et
chronique. - Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge.

ITEM n°® 218 — UE 8/ INTITULE Athérome : épidémiologie et physiopathologie. Le malade poly-athéromateux
/ OBJECTIFS - Expliquer I'épidémiologie et les principaux mécanismes de la maladie athéromateuse et les points
d'impacts des thérapeutiques. - Préciser les localisations préférentielles et I'évolution naturelle de la maladie
athéromateuse. - Décrire les principes de la prise en charge au long cours d'un malade poly-athéromateux.

ITEM n° 128 / INTITULE Athérome : épidémiologie et physiopathologie. Le malade poly-athéromateux /

OBJECTIFS - Expliquer I'épidémiologie et les principaux mécanismes de la maladie athéromateuse et les points d'impacts
des thérapeutiques. - Préciser les localisations préférentielles et I'évolution naturelle de la maladie athéromateuse. -
Décrire les principes de la prise en charge au long cours d'un malade poly-athéromateusx.

ITEM n°® 219 — UE 8/ INTITULE Facteurs de risque cardio-vasculaire et prévention / OBJECTIFS - Expliquer les
facteurs de risque cardio-vasculaire, leur impact pathologique et la notion de stratification du risque (coronarien par
exemple). - Expliquer les modalités de la prévention primaire et secondaire des facteurs de risque cardiovasculaire et les
stratégies individuelles et collectives.
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ITEM n° 129 / INTITULE Facteurs de risque cardio-vasculaire et prévention / OBJECTIFS - Expliquer les facteurs
de risque cardio-vasculaire et leur impact pathologique. - Expliquer les modalités de la prévention primaire et secondaire
des facteurs de risque cardio-vasculaire et les stratégies individuelles et collectives.

ITEM n° 220 — UE 8/ INTITULE Dyslipidémies / OBJECTIFS - Diagnostiquer les principales dyslipidémies primitives
et secondaires. - Connaitre les recommandations pour la prise en charge des dyslipidémies (voir item 326).

ITEM n® 129 bis / INTITULE Dyslipidémies / OBJECTIFS - Diagnostiquer les principales dyslipidémies primitives
et secondaires - Connaitre les recommandations pour la prise en charge des dyslipidémies.

ITEM n° 221 — UE 8/ INTITULE Hypertension artérielle de I'adulte / OBJECTIFS - Expliquer I'épidémiologie,

les principales causes et I'histoire naturelle de I'hypertension artérielle de I'adulte. - Réaliser le bilan initial d'une
hypertension artérielle de I'adulte. - Argumenter |'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient (voir item 326).
- Décrire les principes de la prise en charge au long cours.

ITEM n° 130 / INTITULE Hypertension artérielle de I'adulte / OBJECTIFS - Expliquer I'épidémiologie, les principales
causes et I'histoire naturelle de I'hypertension artérielle de |'adulte. - Réaliser le bilan initial d'une hypertension artérielle
de I'adulte. - Argumenter I'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. - Décrire les principes de la prise

en charge au long cours.

ITEM n° 222 — UE 8/ INTITULE Hypertension artérielle pulmonaire de I'enfant et de I'adulte /
OBJECTIFS - Diagnostiquer une hypertension artérielle pulmonaire de I'enfant et de I'adulte.

PAS DE CORRESPONDANCE.

ITEM n° 223 — UE 8/ INTITULE Artériopathie oblitérante de I'aorte, des artéres viscérales et des membres inférieurs ;
anévrysmes / OBJECTIFS - Diagnostiquer une artériopathie oblitérante de I'aorte, des artéres viscérales et des membres
inférieurs. - Diagnostiquer un anévrysme de |'aorte et des artéres périphériques. Pour ces localisations : - Identifier

les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. - Argumenter |'attitude thérapeutique et planifier le suivi

du patient. - Décrire les principes de la prise en charge au long cours en abordant les problématiques techniques,
relationnelles et éthiques en cas d'évolution défavorable.

ITEM n® 131/ INTITULE Artériopathie oblitérante de |'aorte et des membres inférieurs ; anévrysmes / OBJECTIFS -
Diagnostiquer une artériopathie oblitérante de |'aorte et des membres inférieurs. - Diagnostiquer un anévrysme de |'aorte
et des arteres périphériques. - Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. - Argumenter |'attitude
thérapeutique et planifier le suivi du patient. - Décrire les principes de la prise en charge au long cours.

ITEM n°® 224 — UE 8/ INTITULE Thrombose veineuse profonde et embolie pulmonaire (voir item 326) / OBJECTIFS -
Diagnostiquer une thrombose veineuse profonde et/ou une embolie pulmonaire. - Identifier les situations d'urgence
et planifier leur prise en charge. - Argumenter I'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. - Connaitre les
indications et les limites d'un bilan de thrombophilie.

ITEM n° 135 / INTITULE Thrombose veineuse profonde et embolie pulmonaire / OBJECTIFS - Diagnostiquer une
thrombose veineuse profonde et/ou une embolie pulmonaire. - [dentifier les situations d'urgence et planifier leur prise
en charge. - Argumenter |'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

ITEM n® 225 — UE 8/ INTITULE Insuffisance veineuse chronique. Varices / OBJECTIFS - Diagnostiquer une insuffisance
veineuse chronique et/ou des varices. - Argumenter |'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

ITEM n® 136 / INTITULE Insuffisance veineuse chronique. Varices / OBJECTIFS - Diagnostiquer une insuffisance
veineuse chronique et/ou des varices. - Argumenter |'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

ITEM n° 228 — UE 8/ INTITULE Douleur thoracique aigué et chronique / OBJECTIFS - Diagnostiquer une douleur
thoracique aigué et chronique. - Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge.

ITEM n® 197 / INTITULE Douleur thoracique aigué et chronique / OBJECTIFS - Diagnostiquer une douleur thoracique
aiqué et chronique. - Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge.
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ITEM n°® 229 — UE 8/ INTITULE Electrocardiogramme : indications et interprétations / OBJECTIFS - Argumenter les
principales indications de I'ECG et discuter |'interprétation des résultats.

ITEM n° 309 / INTITULE Electrocardiogramme : indications et interprétations / OBJECTIFS - Argumenter les principales
indications de I'ECG et discuter I'interprétation des résultats.

ITEM n°® 230 — UE 8/ INTITULE Fibrillation atriale / OBJECTIFS - Diagnostiquer une fibrillation atriale. - Identifier les
situations d'urgence et planifier leur prise en charge. - Argumenter |'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

ITEM n° 236 / INTITULE Fibrillation auriculaire / OBJECTIFS - Diagnostiquer une fibrillation auriculaire. - Identifier les
situations d'urgence et planifier leur prise en charge. -Argumenter |'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

ITEM n° 231 — UE 8/ INTITULE Valvulopathies / OBJECTIFS - Diagnostiquer une insuffisance mitrale, un
rétrécissement aortique, une insuffisance aortique. - Argumenter |'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.
- Connaitre les principes de suivi des patients avec prothéses valvulaires

ITEM n° 249 / INTITULE Insuffisance aortique / OBJECTIFS - Diagnostiquer une insuffisance aortique. - Argumenter
I'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

ITEM n° 232 — UE 8/ INTITULE Insuffisance cardiaque de I'adulte / OBJECTIFS - Diagnostiquer une insuffisance
cardiaque chez I'adulte. - Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. - Argumenter |'attitude
thérapeutique et planifier le suivi du patient.

ITEM n® 250 / INTITULE Insuffisance cardiaque de |'adulte / OBJECTIFS - Diagnostiquer une insuffisance cardiaque
chez I'adulte. - Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. - Argumenter |'attitude thérapeutique
et planifier le suivi du patient.

ITEM n° 233 — UE 8/ INTITULE Péricardite aigué / OBJECTIFS - Diagnostiquer une péricardite aigué. - Identifier les
situations d'urgence et planifier leur prise en charge.

ITEM n° 274 / INTITULE Péricardite aigué / OBJECTIFS - Diagnostiquer une péricardite aigué. - Identifier les situations
d'urgence et planifier leur prise en charge.

ITEM n° 234 — UE 8/ INTITULE Troubles de la conduction intracardiaque / OBJECTIFS - - Diagnostiquer un trouble de
la conduction intracardiaque. - Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. - Argumenter 'attitude
thérapeutique et planifier le suivi du patient.

ITEM n° 284 / INTITULE Troubles de la conduction intracardiaque / OBJECTIFS - Diagnostiquer un trouble de la
conduction intracardiaque. - Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. - Argumenter |'attitude
thérapeutique et planifier le suivi du patient.

ITEM n° 235 — UE 8/ INTITULE Palpitations / OBJECTIFS - Chez un sujet se plaignant de palpitations, argumenter les
principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens complémentaires pertinents.

ITEM n° 325/ INTITULE Palpitations / OBJECTIFS - Chez un sujet se plaignant de palpitations, argumenter les
principales hypothéses diagnostiques et justifier les examens complémentaires pertinents.

ITEM n° 236 — UE 8/ INTITULE Souffle cardiaque chez I'enfant / OBJECTIFS - Argumenter les principales hypotheéses
diagnostiques et justifier les examens complémentaires pertinents.

ITEM n° 331/ INTITULE Souffle cardiaque chez I'enfant/ OBJECTIFS - Devant un souffle cardiaque chez I'enfant,
argumenter principales les hypothéses diagnostiques et justifier les examens complémentaires pertinents.

ITEM n°® 264 — UE 8/ INTITULE Prescription et surveillance des diurétiques (voir item 326) / OBJECTIFS - Prescrire et
surveiller un médicament appartenant aux principales classes de diurétiques.

ITEM n° 176 / INTITULE Prescription et surveillance des diurétiques / OBJECTIFS Prescrire et surveiller un médicament
appartenant aux principales classes de diurétiques.
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ITEM n° 326 — UE 10/ INTITULE Prescription et surveillance des classes de médicaments les plus courantes
chez I'adulte et chez I'enfant. Connaitre pour chacune les mécanismes d'action de classe et des produits individuels,
les principes du bon usage, les criteres de choix d'un médicament en premiere intention, les causes d'échec,

les principaux effets indésirables et interactions / OBJECTIFS - Principales classes d'antibiotiques, d'antiviraux,
d'antifongiques et d'antiparasitaires (voir item 173). - Anti-inflammatoires stéroidiens et non stéroidiens. -
Antihypertenseurs (voir item 221). - Antithrombotiques (voir item 224). - Diurétiques (voir item 264). - Psychotropes
(voir item 72). - Hypolipémiants et médicaments du diabéte (voir items 220, 245). - Antalgiques (voir item 132).

- Contraceptifs, traitement de la ménopause et des dysfonctions sexuelles (voir items 35, 120, 122). - Anticancéreux
(voir item 291).

ITEM n° 174 / INTITULE Prescription et surveillance des antiinflammatoires stéroidiens et non stéroidiens / OBJECTIFS -
Prescrire et surveiller un traitement par les anti-inflammatoires stéroidiens et non stéroidiens, par voie générale et par voie
locale (P).

ITEM n® 327 — UE 11/ INTITULE Arrét cardio-circulatoire / OBJECTIFS - Connaitre |'épidémiologie de la mort subite
de I'adulte, I'importance de la chaine de survie dans le pronostic. - Diagnostiquer un arrét cardio-circulatoire. - Prise en
charge immédiate pré-hospitaliére et hospitaliére (posologies). - Connaitre I'épidémiologie de I'arrét cardio-respiratoire
chez I'enfant et les spécificités de sa prise en charge.

ITEM n° 185 / INTITULE Arrét cardio-circulatoire / OBJECTIFS - Diagnostiquer un arrét cardio-circulatoire. - Prise en
charge immédiate (P).

ITEM n® 334 — UE 11/ INTITULE Syndromes coronariens aigus / OBJECTIFS - Diagnostiquer un syndrome coronarien
aigu, une angine de poitrine et un infarctus du myocarde. - Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en
charge pré-hospitaliere et hospitaliére. - Argumenter |'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. - Décrire les
principes de la prise en charge au long cours.

ITEM n° 132/ INTITULE Angine de poitrine et infarctus myocardique / OBJECTIFS - Diagnostiquer une angine de
poitrine et un infarctus du myocarde. - Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. - Argumenter
'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. - Décrire les principes de la prise en charge au long cours.

ITEM n° 337 — UE 11/ INTITULE Malaise, perte de connaissance, crise comitiale chez |'adulte / OBJECTIFS -
Diagnostiquer un malaise, une perte de connaissance, une crise comitiale chez I'adulte. - Identifier les situations
d'urgence et planifier leur prise en charge pré-hospitaliere et hospitaliére (posologies).

ITEM n° 209 / INTITULE Malaise, perte de connaissance, crise comitiale chez I'adulte / OBJECTIFS - Diagnostiquer un
malaise, une perte de connaissance, une crise comitiale chez I'adulte. - Identifier les situations d'urgence et planifier leur
prise en charge.




Abréviations

AAA anévrisme de |'aorte abdominale

AAP antiagrégants plaquettaires

AC arrét cardiaque

ACC arrét cardiocirculatoire

ACR arréts cardiorespiratoires

ADP adénosine diphosphate

AGMI apport en graisses mono-insaturées

AGPI apport en graisses poly-insaturées

AGS apport en graisses saturées

Al angor instable

ANSM Agence nationale de sécurité du médicament

AOMI artériopathie oblitérante des membres inférieurs

AP anévrisme poplité

ARA antagoniste des récepteurs de I'angiotensine

ARM angiographie par résonance magnétique

ATU autorisation temporaire d'utilisation

AVC accident vasculaire cérébral

AVK antivitamine K

BAV bloc auriculoventriculaire

BBD bloc de branche droite

BBG bloc de branche gauche

BGN bacilles Gram négatif

BK Mycobacterium tuberculosis

BNP brain natriuretic peptide

BPCO bronchopneumopathie chronique obstructive

BSA bloc sino-atrial

ccC choc cardiogénique

Cccs Canadian Cardiovascular Society

CEAP clinique, étiologique, anatomique, physiopathologique

CEC circulation extracorporelle

CEE choc électrique externe

CIA communication interauriculaire

clv communication interventriculaire

CIVvD coagulation intravasculaire disséminée

CMD cardiomyopathie dilatée

CMVH cardiomyopathie hypertrophique

CPAP continuous positive airway pressure

CPBIA contre-pulsion par ballon intra-aortique

CPIA contre-pulsion intra-aortique

CPK créatine phosphokinase

CPK-MB (CK-MB) créatine kinase isoforme MB

CRP C-réactive protéine

CRUSADE can rapid risk stratification of unstable angina patients suppress adverse outcomes
with early implementation

cT cholestérol total

cv cardiovasculaire

DAI défibrillateur automatique implantable
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Abréviations

DC débit cardiaque

DS dysfonction sinusale

DSA défibrillateur semi-automatique

EAL exploration d'une anomalie lipidique
ECBU examen cytobactériologique des urines
ECG électrocardiogramme

ECMO extracorporeal membrane oxygenation
EEP étude électrophysiologique

El endocardite infectieuse

EP embolie pulmonaire

ESV extrasystole ventriculaire

FA fibrillation atriale

FC fréquence cardiaque

FDR facteur de risque d'athérome

FE fraction d'éjection

FEVG fraction d'éjection ventriculaire gauche
FFR fractional flow reserve

FID Fédération internationale du diabete
FIV fibrinolyse intraveineuse

FMT fréquence maximale théorique

FR fraction régurgitante

FV fibrillation ventriculaire

GRACE Global Registry of Acute Coronary Events
HBPM héparine de bas poids moléculaire
HCH hypercholestérolémie

HGPO hyperglycémie provoquée par voie orale
HLM hyperlipidémie mixte

HNF héparine non fractionnée

HTA hypertension artérielle

HTAP hypertension artérielle pulmonaire
HTG hypertriglycéridémie

HTP hypertension pulmonaire

HVG hypertrophie ventriculaire gauche

1A insuffisance aortique

IC index cardiaque

ICP intervention coronaire percutanée

ICT index cardiothoracique

IDM infarctus du myocarde

IEC inhibiteur de I'enzyme de conversion
M insuffisance mitrale

INR international normalized ratio

IP insuffisance pulmonaire

IPS indice de pression systolique

IRM imagerie par résonance magnétique
IVA artere interventriculaire antérieure

IvC insuffisance veineuse chronigue

IVG insuffisance cardiaque gauche

IVP artére interventriculaire postérieure
LDH lactate déshydrogénase

LDL low density lipoprotein

MAPA mesure ambulatoire de la pression artérielle



Abréviations

MCE massage cardiaque externe

MEI moniteur ECG implantable

MTEV maladie veineuse thromboembolique

MVO, myocardial oxygen consumption

NACO nouveaux anticoagulants oraux

NO monoxyde d'azote

NS nceud sinusal

NSTEMI non ST segment elevation myocardial infarction
NYHA New York Heart Association

OAP cedeme aigu du poumon

OCA occlusion coronaire aigué

PA pression artérielle

PAo pression aortique

PAPO pression artérielle pulmonaire d'occlusion
PAS pression artérielle systolique

PCM premier contact médical

PISA proximal isovelocity surface area

PP pression pulsée

PTDVG pression télédiastolique du ventricule gauche
PVG pression ventriculaire gauche

PVM prolapsus valvulaire mitra

RA rétrécissement aortique

RAA rhumatisme articulaire aigu

RAA rénine-angiotensine-aldostérone

RCP réanimation cardiopulmonaire XXIX
RIVA rythme idioventriculaire accéléré

RM rétrécissement mitral

RO réocclusion

RPCA résistance a la protéine C activée

RVA remplacement valvulaire aortique

SAM systolic anterior motion

SAS syndrome d'apnée du sommeil

SCA syndrome coronaire aigu

SCN staphylocoque a coagulase négative

SDRA syndrome de détresse respiratoire aigué
SGOT sérum glutamo-oxaloacétate-transférase
SIvV septum interventriculaire

SOR surface de I'orifice régurgitant

SPT syndrome post-thrombotique

STEMI ST elevation myocardial infarction

TA tension artérielle

TAVI transcatheter aortic valve implantation

TCA temps de céphaline activé

TCG tronc coronaire gauche

TcPO, mesure transcutanée de la pression sanguine en oxygene
TG triglycéride

TIH thrombopénie induite par I'héparine

TIH thrombopénie immuno-allergique a I'héparine
TSHus thyroid stimulating hormone (ultra-sensitive)
TV tachycardie ventriculaire

TVP thrombose veineuse profonde



Abréviations

TVS thrombose veineuse superficielle
usIC unité de soins intensifs coronaires
VD ventricule droit

VES volume d'éjection systolique

VG ventricule gauche

VLDL very low density lipoprotein

VR volume régurgité

VTD volume télédiastolique

VTS volume télésystolique

XXX
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I. Epidémiologie

Il. Mécanismes de |'athérosclérose

lll. Points d'impact des thérapeutiques

IV. Localisations préférentielles des lésions d'athérosclérose
V. Evolution naturelle de la maladie athéromateuse

VI. Le malade polyathéromateux

Item 218 - UE 8 -
Athérome : épidémiologie
et physiopathologie.

Le malade polyathéromateux

Objectifs pédagogiques

Nationaux

CNEC

Cardiologie

H Expliquer I'épidémiologie et les principaux mécanismes de la maladie athéromateuse
et les points d'impact des thérapeutiques.

M Préciser les localisations préférentielles et I'évolution naturelle de la maladie
athéromateuse.

H Décrire les principes de la prise en charge au long cours d'un malade polyathéromateux.

H Epidémiologie : premiére cause mondiale de mortalité, variation géographique de la
mortalité et de l'incidence des maladies cardiovasculaires.

# Connaitre les mécanismes de |'athérosclérose : formation de la plaque d'athérome;
évolution des plaques; rupture, progression, régression. Evolution des sténoses arté-
rielles; remodelage, anévrisme.

# Connaitre les localisations préférentielles, les caractéristiques locales, rhéologiques du
développement de I'athérome, |'atteinte des grosses et moyennes arteres, souvent dif-
fuse. Savoir citer les correspondances entre le siege des Iésions et les complications
cardiovasculaires.

H Connaitre I'évolution naturelle de I'athérome, dés I'enfance, par étapes progressives
avec des complications intermittentes et une évolution dépendant des facteurs de
risque et du vieillissement.

# Points d'impact des thérapeutiques de I'athérosclérose a connaitre : prévenir l'athé-
rome, prévenir ou limiter les thromboses lors de rupture de plaques. Prendre en charge
le retentissement des sténoses et spécifiquement les complications cardiovasculaires.

# Le malade polyathéromateux : connaitre la définition, savoir évaluer le risque global et
faire le bilan d'extension des lésions athéromateuses. Connaitre les traitements com-
muns a tous les patients polyathéromateux (prise en charge des facteurs de risque,
traitements médicaux de I'athérome et éducation thérapeutique). Connaitre les prises
en charge spécifiques de certaines localisations athéromateuses.

© 2015, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés
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1. Epidémiologie

Les études épidémiologiques recensent surtout les complications provoquées.

A. Mortalité des maladies cardiovasculaires

* Premiére cause de mortalité dans le monde.

e |La mortalité cardiovasculaire (CV) a récemment régressé a la deuxieme place en France
suite a une importante baisse depuis 30 ans.

e Variation géographique : taux de mortalité cardiovasculaire plus élevé dans les pays du
nord et de I'est de I'Europe, intermédiaire en Amérique du Nord, plus faible en Europe
du Sud, en Chine et au Japon. Transition épidémiologique en cours dans les pays en
voie de développement, avec augmentation de la prévalence et incidence des maladies
athéromateuses.

e (Ces variations sont plus liées a la diversité des facteurs environnementaux et des habitudes
alimentaires qu'a des différences génétiques.

B. Incidence des maladies cardiovasculaires

L'incidence est 5 fois plus fréquente chez I'homme que chez la femme, mais I'incidence des
syndromes coronaires aigus est en augmentation chez les femmes, notamment les plus
jeunes du fait de lI'augmentation du tabagisme. Cette différence d'incidence, entre les
sexes, diminue avec |'age.

C. Prévalence des maladies cardiovasculaires

Elle augmente avec I'age de la population.

D. Pour l'avenir

e Tendance a la baisse de la mortalité CV (progreés dans la prise en charge et la prévention).

e Augmentation cependant de la prévalence des maladies CV, liée au vieillissement des
populations.

e Suspicion d'un fort accroissement de I'incidence des maladies CV dans le monde par aug-
mentation de certains facteurs de risque (transition épidémiologique) : habitudes alimen-
taires, sédentarité, obésité et diabéte.

Il. Mécanismes de I'athérosclérose

A. Définition
Association variable de remaniements de I'intima des artéres de gros et moyen calibre, consis-
tant en une accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de sang et de produits

sanguins, de tissu fibreux et de dépdts calcaires, le tout s'accompagnant de modifications de
la média.



Item 218 — UE 8 — Athérome : épidémiologie et physiopathologie. Le malade polyathéromateux

B. Formation d'une plaque d'athérome (fig. 1.1)

e Accumulation des lipoprotéines de basse densité (low density lipoprotein, LDL) dans I'in-
tima. Oxydation des LDL par les radicaux libres.

e Expression des molécules d'adhésion. Attraction et transfert des monocytes transformés en
macrophages et cellules spumeuses.

o Role des récepteurs « scavengers » (éboueurs) pour capter les LDL oxydées.

e Dysfonction de I'endothélium, favorisé par le tabagisme et les LDL oxydées : diminution des
capacités vasodilatatrices et antithrombotiques.

e Réaction inflammatoire auto-entretenue aggravant la dysfonction endothéliale et sécrétant
des métalloprotéases destructrices de la matrice extracellulaire.

e Migration des cellules musculaires lisses, de la média vers I'endothélium.
e Sécrétion des facteurs de croissance, de collagene et de la matrice extracellulaire.

e Centre lipidique : organisation dans l'intima des cellules spumeuses (stries lipidiques) au
sein d'un tissu inflammatoire.

¢ Tardivement, chape fibreuse qui agit comme couverture du centre lipidique.

e Séquence chronologique comportant les stries lipidiques que I'on peut trouver deés le jeune
age (lors d'autopsies), puis constitution d'une véritable plaque d'athérome avec son centre
lipidique et sa chape fibreuse.

C. Evolution des plaques d'athérome
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e Rupture de plague :
— complication brutale, a I'origine des accidents cliniques aigus;
— par érosion ou déchirure de la chape fibreuse recouvrant la plaque d'athérome;

Lumiére
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Cellules musculaires
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Fig. 1.1. Physiopathologie succincte de I'athéromatose.

A. Transcytose et fixation sous-intimale; B. Oxydation des LDL; C. Adhésion des monocytes et diapédése;
D. Transformation des monocytes en macrophages; E. Accumulation des LDL oxydées dans le macrophage qui se
transforme en cellules spumeuses; F. Recrutement des cellules musculaires lisses, migration et dédifférenciation;
G. Dysfonction endothéliale et adhésion plaquettaire.
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— formation immédiate d'un thrombus entrainant des accidents aigus par réduction ou
obstruction de la lumiére de I'artere;

— le thrombus peut se fragmenter et créer des embolies;

— larupture est d'autant plus probable que la plaque est «jeune», trés lipidique et trés inflam-
matoire; elle concerne donc souvent des plagues d'athérome peu sténosantes (+++);

— de nombreuses ruptures de plaques restent asymptomatiques.

Progression de la plaque athéromateuse :

— réduction de la lumiere du vaisseau due a I'augmentation de volume de la plaque;

— augmentation du volume de la plaque (composante lipidique et matrice);

— augmentation progressive possible, mais surtout par poussées, lors d'accidents aigus de
rupture de plaque, en incorporant du matériel thrombotique;

— évolution lente vers un tissu fibreux et calcifié.

Hémorragie intraplaque : entraine une augmentation brusque du volume de la plaque et
peut rompre la chape fibreuse.

Régression des plaques observée expérimentalement chez des animaux, mais difficilement
démontrable chez I'homme.

D. Evolution des sténoses artérielles (remodelage)

L'augmentation de I'épaisseur de la paroi, par augmentation du volume des plaques, s'associe
a une modification du diametre du vaisseau :

le remodelage compensateur élargit le diametre pour préserver la lumiére artérielle;

le remodelage constrictif réduit le diametre du vaisseau et majore la sténose vasculaire en
regard de la lésion athéromateuse.

E. Développement des anévrismes

L'athérome peut aussi altérer la structure pariétale du vaisseau et détruire la matrice extracel-
lulaire. Cela provoque les dilatations anévrismales.

11l. Points d'impact des thérapeutiques

Prévenir le développement de I'athérome :

— diminuer la lésion endothéliale : suppression ou traitement de tous les facteurs de risque
modifiables;

— diminuer I'accumulation des LDL : régime alimentaire, statines et autres hypolipémiants;

— stabiliser les plaques pour diminuer le risque de rupture : il s'agit de I'une des propriétés
des statines;

— faire régresser le volume des plaques : statines a fortes doses (hors recommandations);
— diminuer l'inflammation : aspirine, statines;
— diminuer les contraintes mécaniques : traitement antihypertenseur.

Diminuer les extensions de thromboses lors de la rupture de plaques : antiplaquet-
taires et héparines en urgence.
Prendre en charge le retentissement des sténoses : traitement de I'insuffisance coro-
naire stable, de I'ischémie, des sténoses serrées des carotides (segment extracranien), des
artéres rénales (hypertension artérielle [HTA], insuffisance rénale), de I'artériopathie oblité-
rante des membres inférieurs. ..



Item 218 — UE 8 — Athérome : épidémiologie et physiopathologie. Le malade polyathéromateux

e Prendre en charge les complications cardiovasculaires : traitement des syndromes
coronaires aigus, des accidents vasculaires cérébraux (AVC), des dissections de |'aorte, des
ischémies aigués des membres inférieurs...

e Traiter les lésions athéromateuses les plus menacantes : angioplastie ou pontages
coronaires, chirurgie ou angioplastie carotidienne, cure chirurgicale des anévrismes (ou
endoprothéses), angioplastie ou pontage des artéres des membres inférieurs.

IV. Localisations préférentielles des lésions
d'athérosclérose

L'athérome se développe surtout a proximité de flux artériels turbulents : ostium, bifurcation,
zone de contrainte mécanique.

L'athérome atteint les artéres de gros et moyen calibre : |'aorte et ses branches.
Son extension a plusieurs territoires artériels est habituelle.

Localisations principales par leur fréquence et conséquences pathologiques :

e plaques carotides a I'origine des AVC;

e plagues coronaires responsables des cardiopathies ischémiques;

e plagues de la crosse de |'aorte pouvant entrainer des AVC. Par ailleurs, les plaques et
lésions sténosantes de l'aorte terminale peuvent favoriser la survenue d'anévrismes de
I'aorte abdominale;

e sténoses des artéres rénales responsables d'HTA et d'insuffisance rénale;
e sténoses des artéres digestives a I'origine d'ischémie mésentérique;
e sténoses des artéres des membres inférieurs provoquant I'artériopathie oblitérante;

e |ésions de plusieurs territoires artériels : habituelles, définissant une atteinte polyvasculaire
ou un patient polyathéromateux (cf. infra « Malade polyathéromateux »).

I Connaissances

V. Evolution naturelle de la maladie athéromateuse

A. Evolution et complications

Le début de I'athérome est trés précoce, dés I'enfance, puis la vitesse de progression est fonc-

tion des facteurs de risque (+++) et des processus de vieillissement (+++).

La tendance évolutive naturelle de I'athérome est I'aggravation par étapes silencieuses, dépen-

dant du développement intermittent des plaques.

e Les réductions successives des lumieres artérielles provoquent des tableaux d'ischémie
chronique stable : angor d'effort, claudication intermittente (membres inférieurs +++),
claudication digestive (douleurs postprandiales)...

e Les ruptures de plaques provoquent des complications aigués cliniques, dépendant du ter-
ritoire artériel en cause (syndrome coronaire aigu, AVC ischémique, ischémie aigué d'un
membre inférieur...).

La gravité de ces accidents aigus n'est pas toujours proportionnelle a I'ancienneté ou a

I'étendue de I'athérome : la rupture d'une plague athéromateuse coronaire, jeune, peut

étre responsable d'un infarctus ou d'une mort subite.

Cependant, la probabilité de survenue d'une complication de la maladie athéromateuse ou

d'une récidive est tres dépendante du nombre des facteurs de risque présents.
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B. Facteurs de risque d'athérome (FDR)

FDR principaux : tabagisme, HTA, dyslipidémies et diabéte.
FDR non modifiables : 4ge, sexe masculin, antécédents familiaux.
Facteurs prédisposants : obésité, sédentarité, stress et conditions psychosociales.

Marqueurs de risque : il s'agit d'éléments associés a une augmentation du risque cardio-
vasculaire, mais sans lien de causalité établie, par exemple : marqueurs inflammatoires
(fibrinogéne ou C-réactive protéine [CRP] élevés).

Les facteurs de risque influencent le développement de |'athérome, la fréguence de survenue
des complications cardiovasculaires et de leurs récidives.

s nécessitent donc leur prise en charge en prévention primaire et en prévention secondaire.

VI. Le malade polyathéromateux

A. Définition
Atteinte athéromateuse d'au moins deux territoires artériels différents. L'atteinte peut étre
symptomatigue ou non.
Ces fréquentes associations imposent de dépister les Iésions des autres territoires artériels,

chaque fois qu'une lésion athéromateuse est découverte, mais également tout au long de la
prise en charge et du suivi du patient.

B. Prévalence de I'atteinte polyartérielle

Cette prévalence varie selon le siége de la premiere lésion qui est devenue symptomatique :

chez un coronarien, I'examen systématique découvre une artériopathie des membres infé-
rieurs dans 20 % des cas, une sténose carotide dans 20 % des cas, et une sténose des
artéres rénales dans 20 % des cas;

chez un patient ayant une artériopathie des membres inférieurs, ainsi que chez un patient
avec une sténose carotide ou un patient ayant un anévrisme de I'aorte abdominale, /'at-
teinte coronaire est présente dans 40-50 % des cas (+++).

C. Prise en charge de tout malade polyathéromateux

1. Evaluation des facteurs de risque

Prise en charge des facteurs de risque.
Commune a tous les territoires artériels atteints.
Calcul du risque CV global.

2. Bilan d'extension des lésions

Bilan clinique systématique de tous les territoires.
Electrocardiogramme (ECG) systématique.

Mesure de I'IPS (indice de pression systolique) aux membres inférieurs.
Sélection des explorations complémentaires spécifiques d'apres :

— le bilan clinique;

— le niveau du risque cardiovasculaire global (+++);
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— la prévalence d'atteinte d'un autre territoire;
— la nécessité ou non d'un geste invasif.

D. Thérapeutiques admises pour I'ensemble
des patients polyvasculaires

1. Prise en charge intensive de tous les facteurs
de risque modifiables

Arrét de tabac +++.
Diététique et éducation thérapeutique (cf. infra).
Prescription d'activité physique réguliere et fréquente.

2. Médicaments ayant prouvé leur efficacité pour diminuer
la morbi-mortalité

Aspirine (entre 75 et 325 mg/j) systématique, les contre-indications sont rares (intolérance
gastrique, allergie...).

Clopidogrel (Plavix®) lors d'intolérance a l'aspirine ou pour les atteintes polyvasculaires
compliguées.

Statines systématiques en prévention secondaire. A discuter, selon le risque cardiovascu-
laire global, en prévention primaire (patients polyvasculaires asymptomatiques).
Inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC) ou antagonistes des récepteurs de I'angioten-
sine Il (ARA II) recommandés chez les polyvasculaires pour diminuer le risque d'infarctus,
d'AVC et freiner |'altération de la fonction rénale.

Bétabloquants dont I'efficacité est prouvée uniquement aprés un infarctus du myocarde.
Leur efficacité n'est pas prouvée en cas de maladie coronaire stable ou chez le malade
polyvasculaire.

E. Prise en charge spécifique de certaines localisations
asymptomatiques

Il a été établi des seuils, plus ou moins précis, pour recommander un geste thérapeutique
invasif, lorsque le risque d'une complication grave devient élevé :

chirurgie d'un anévrisme de |'aorte abdominale si le diametre atteint 5,5 cm ou s'il aug-
mente de 0,5 cm en un an;

endartériectomie d'une sténose carotide asymptomatique si sténose >60 % (le plus sou-
vent si > 80 %);

revascularisation myocardique (par angioplastie ou chirurgie) indiguée apres tout syndrome
coronaire aigu si des sténoses coronaires sont significatives (> 70 %). Elle est plus rarement
indiguée lors d'ischémie silencieuse ou d'angor stable, a moins d'un(e) :

— faible seuil d'ischémie d'aprés un test d'effort,

— territoire d'ischémie étendue d'aprés une scintigraphie ou une échocardiographie de stress,
— nécessité de chirurgie a haut risque (de |'aorte abdominale par exemple),

— fonction ventriculaire gauche altérée;

les indications chirurgicales des lésions athéromateuses de plusieurs territoires demandent
une évaluation du risque et une recherche d'une lésion cliniguement instable. En dehors
d'un caractere d'urgence, I'ordre de réparation chirurgicale des lésions est : carotides, coro-
naires, aorte abdominale puis membres inférieurs.
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F. Education thérapeutique - compréhension de la maladie

G.

e Connaissance des signes d'appel.

e Apprentissage de |'observance, de I'efficacité et de la tolérance des divers traitements
des mesures hygiénodiététiques indispensables.

e Apprentissage de I'intensité et de la régularité de |'activité physique.
e Evaluation réguliére du respect des objectifs définis de prévention secondaire.

Bilan clinique annuel d'évaluation

des lésions athéromateuses

et

Examen clinique de tous les territoires artériels et choix des explorations complémentaires

nécessaires.

Athérome : principal responsable des maladies cardiovasculaire et premiére cause de mortalité dans le
monde.

Nette tendance a la baisse de la mortalité cardiovasculaire en France, mais augmentation de la pré-
valence (vieillissement) et de l'incidence (accroissement du diabete et de I'obésité). Augmentation de
l'incidence chez les femmes jeunes (tabac +++).

Plaque d'athérome stable : centre lipidique, cellules spumeuses, musculaires et inflammatoires, recou-
vertes d'une chape fibreuse.

Plaque instable : plaque trés lipidique et inflammatoire, trés vulnérable a la rupture.

Rupture de plaque : rupture de la capsule ou simple érosion, déclenchant une thrombose et souvent une
complication aigué. L'hémorragie intraplaque aggrave le degré de la sténose.

Prévenir le développement de I'athérome en diminuant la Iésion endothéliale, en évitant I'accumulation
des LDL et en stabilisant les plaques.

Suppression et traitement de tous les facteurs de risque modifiables : diététique équilibrée, statines,
antidiabétiques, antihypertenseurs.

Diminution de l'inflammation par aspirine et statines.

Diminution des contraintes mécaniques sur les plaques par les antihypertenseurs.

Diminution des risques de thrombose lors de rupture de plaque par aspirine, clopidogrel, héparine en
situation d'urgence.

Traitements spécifiques des complications aigués et traitement des lésions athéromateuses les plus
menacantes par angioplastie ou chirurgie.

Localisations préférentielles des Iésions d'athérosclérose mais tous les territoires artériels de gros et
moyen calibre peuvent étre touchés. Les principales localisations par leur fréquence et leur gravité cli-
nique sont les coronaires, les carotides, les artéres des membres inférieurs et les anévrismes de l'aorte.
Prise en charge au long cours d'un patient polyathéromateux par |'évaluation réguliére des facteurs de
risque, le calcul du risque cardiovasculaire global et le bilan annuel d'extension des lésions.
Médicaments ayant prouvé leur efficacité pour diminuer la morbi-mortalité en prévention secondaire :
aspirine ou clopidogrel, statines, IEC (ou ARA II).

v

Pour en savoir plus

Collége des enseignants de médecine vasculaire : http:/ The ESC textbook of cardiovascular medicine.
cemv.vascular-e-learning.net/poly/index.htm. Blackwell Publishing; 2006.

Société francaise de cardiologie. Cardiologie et maladies
vasculaires. Masson; 2007.

Ed.
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I. Introduction

Il. Facteurs de risque cardiovasculaire
lll. Evaluation du risque cardiovasculaire
IV. Prévention cardiovasculaire

Item 219 - UE 8 - Facteurs
de risque cardiovasculaire
et prévention

Objectifs pédagogiques

Nationaux

CNEC

3 Expliquer les facteurs de risque cardiovasculaire, leur impact pathologique et la notion
de stratification du risque (coronarien par exemple).

3 Expliquer les modalités de la prévention primaire et secondaire des facteurs de risque
cardiovasculaire et les stratégies individuelles et collectives.

3 Connaitre les définitions de : facteur de risque, marqueur de risque, prévention pri-
maire, prévention secondaire et prévention collective.

# Connaitre les facteurs de risque non modifiables liés a I'age et a I'hérédité.

3 Savoir I'impact des quatre grands facteurs de risque modifiables que sont le tabagisme,
les dyslipidémies, I'HTA et le diabete ainsi que leurs définitions.

3 Connaitre les principaux marqueurs de risque psychosocial et environnemental,
toxique et biologique.

3 Connaitre la notion de risque cardiovasculaire global, comment I'estimer et comment
le mesurer par une équation de risque.

3 Connaitre les principes de prévention individuelle et les grands axes de la prévention
collective.

3 Connaitre les objectifs de la prévention secondaire, notamment les cibles thérapeu-
tiques concernant les chiffres de PA, le diabéte et le LDL-cholestérol.

3 Savoir les principes d'aide au sevrage tabagique.

3 Avoir connaissance des difficultés a appliquer une prévention sur le long terme.

l. Introduction

Un facteur de risque est un élément clinique ou biologique associé a une augmentation
du risque de développer une maladie avec une relation de causalité entre le facteur et la
maladie. Il faut :

e que le facteur précede la maladie;
e une relation dose-effet;
® un caractére universel;

Cardiologie
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* une plausibilité physiopathologique;
e une liaison forte et indépendante.

Un marqueur de risque n'a pas de responsabilité causale démontrée dans la survenue de la
maladie et de ses complications. Son taux augmente en méme temps que s‘aggrave la mala-
die, mais sans influencer son évolution. C'est un simple témoin de la maladie.

La suppression ou la diminution d'un facteur de risque entraine une baisse de l'incidence de la
maladie ou de ses complications, alors que la diminution d'un marqueur de risque ne modifie
pas |'évolution d'une maladie.

La prévention cardiovasculaire consiste a supprimer ou a baisser le plus possible I'ensemble
des facteurs de risque afin de diminuer le risque de survenue d'événements cardiovasculaires.
Elle peut s'appliquer spécifiguement a chaque individu (prévention individuelle) mais égale-
ment a I'ensemble de la population (prévention collective).

En prévention individuelle, I'effet d'un programme de prévention est d'autant plus important
gue le risque de la maladie est élevé. Cet effet dépend donc pour chaque patient de son
«risque cardiovasculaire global » qui doit étre calculé a partir de I'évaluation de I'ensemble des
facteurs de risque.

En prévention collective, des mesures de prévention communautaires simples, ayant des effets
modérés individuellement, peuvent avoir un impact important sur I'ensemble de la population
compte tenu du grand nombre d'individus bénéficiaires.

Il. Facteurs de risque cardiovasculaire

Ces facteurs sont multiples, ce qui fait de I'athérosclérose une maladie plurifactorielle.
lls sont classés en facteurs non modifiables et facteurs modifiables.

A. Facteurs de risque non modifiables

1. Age et sexe

Le nombre absolu de décés cardiovasculaires est plus important chez les femmes (54 %) que
chez les hommes, mais avant 65 ans la mortalité cardiovasculaire des hommes est 3 a 4 fois
supérieure a celle des femmes. En pratique, les accidents cardiovasculaires surviennent en
moyenne dix ans plus tét chez I'hnomme que chez la femme.

2. Hérédite
Son évaluation repose sur la notion d'événements précoces chez les parents ou dans la fratrie.
Ceux-ci peuvent étre liés a la transmission génétique de facteurs de risque modifiables (hyper-
cholestérolémie familiale, HTA, diabéte...). Mais, c'est souvent la seule présence de facteurs

environnementaux familiaux défavorables (tabagisme, alimentation déséquilibrée, sédenta-
rité...) qui explique les accidents sur plusieurs générations.

B. Facteurs de risque modifiables

L'étude Interheart, étude cas-témoins d'infarctus du myocarde (IDM), incluant toutes les
régions du monde, confirme que 9 facteurs expliquent 90 % des cas d'IDM, ceci dans
toutes les classes d'age et dans les deux sexes, avec :
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e 6 facteurs de risque :
— le tabagisme,
— I'hypercholestérolémie,
— I'hypertension artérielle,
— le diabéte,
— |'obésité abdominale,
— et des facteurs psychosociaux;
e 3 facteurs «protecteurs» :
— la consommation de fruits et légumes,
— l'activité physique,
— et une consommation modérée d'alcool.

1. Tabagisme

Premiere cause de mortalité évitable, le tabagisme reste un probléeme mondial majeur de
santé publique, avec un nombre de déces annuels estimé a environ 5 millions, soit 13500
décés par jour. Il est responsable de 1 décés sur 5 chez les hommes et de 1 déces sur 20 chez
les femmes.

En France, on lui attribue 73000 décés par an (plus de 10 % de la totalité des déces),
avec environ 2000 déces par tabagisme passif. Un quart de ces déces sont des déces
cardiovasculaires.

Le tabagisme est a l'origine :

e d'un abaissement du taux de HDL-cholestérol, participant au développement des
lésions athéroscléreuses;

e d'un risque de thrombose lié a I'augmentation de |'agrégation plaquettaire, du taux de
fibrinogéne et de la viscosité sanguine (augmentation des éléments figurés du sang);

e d'une altération de la vasomotricité artérielle endothélium dépendante expliquant
la fréquence des manifestations de spasme coronaire;

e d'une concentration importante de CO circulant, nuisant au transport normal de I'oxy-
géne par I'hémoglobine.

La nicotine n'a pas de rdle spécifique dans les complications cardiovasculaires du tabagisme.

Elle est essentiellement responsable de la dépendance. Ses effets hémodynamiques se

limitent a des modifications mineures de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle

systolique par stimulation adrénergique. Présents pour les taux de nicotinémie induits par la

combustion d'une cigarette, ces effets sont totalement absents pour les taux obtenus avec les

substituts nicotiniques quelles que soient la dose et la voie d'administration.

Dans I'étude Interheart, le tabagisme est le deuxiéme facteur de risque d'IDM, juste

derriére les dyslipidémies. Celle-ci confirme que :

e lerisque d'infarctus du myocarde est proportionnel a la consommation, mais il n'y a pas
de seuil de consommation au-dessous duquel le tabagisme est dénué de risque. Les
mécanismes en cause sont sensibles a des niveaux trés faibles d'exposition avec un effet-
dose non linéaire;

e le risque est le méme quel que soit le type de tabagisme (cigarettes avec ou sans filtre,
pipe, cigare, narguilé, tabac a macher...);

e |a part attribuable au tabagisme dans la survenue d'un IDM est d'autant plus importante
que les sujets sont jeunes. C'est le facteur essentiel et souvent isolé des accidents coro-
naires aigus des sujets jeunes;

e e risque d'IDM concerne également le tabagisme passif, avec une augmentation de
24 % du risque pour une exposition de 1 a 7 heures par semaine et de 62 % pour une
exposition de plus de 22 heures par semaine.
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Par ailleurs, a coté des complications coronaires, le tabagisme joue un réle majeur dans la
survenue et |'évolution de I'artériopathie oblitérante des membres inférieurs : 90 % des
patients ayant cette localisation d'athérosclérose sont fumeurs. Le risque de développer un
anévrisme de |'aorte abdominale est significativement augmenté chez les fumeurs. Enfin,
les études épidémiologiques montrent une corrélation entre la consommation de tabac et le
risque d'accident vasculaire cérébral aussi bien chez I'homme que chez la femme.

2. Hypercholestérolémie

C'est le facteur de risque le plus important pour la maladie coronaire.

La cholestérolémie totale est corrélée positivement et de facon exponentielle avec le risque
coronaire.

Au niveau individuel, le facteur déterminant du risque est un niveau élevé de LDL-cholestérol
(cholestérol transporté par les lipoprotéines de basse densité). De facon indépendante, un
niveau bas de HDL-cholestérol (cholestérol transporté par les lipoprotéines de haute den-
sité) est un facteur de risque de maladie coronaire, et un niveau élevé de HDL-cholestérol
est au contraire protecteur. D'ou les termes communément utilisés de « mauvais» (LDL-C)
et de «bon» cholestérol (HDL-C).

Pour évaluer correctement le risque cardiovasculaire, il faut prescrire une exploration d'une
anomalie lipidique (EAL) réalisée a jeun. Celle-ci comprend les dosages du cholestérol total
(CT), du HDL-cholestérol (HDL), et des triglycérides (TG). Le taux de LDL-cholestérol est calculé
a partir de ces éléments a l'aide de la formule de Friedewald : LDL-cholestérol (g/L) = CT
(g/L) — HDL (g/L) — TG (g/L)/5.

Pour la majorité des hypercholestérolémies, les facteurs en cause sont alimentaires et liés a

des apports trop importants en acides gras saturés. Mais certaines hypercholestérolémies sont

dépendantes de facteurs génétiques :

e hypercholestérolémie familiale hétérozygote (1 individu sur 500) : identifiable clini-
guement par |'existence de dépots de cholestérol au niveau du pourtour de I'iris (arc cor-
néen), sur les paupieres (xanthélasma) ou les tendons (xanthome : extenseurs des membres
supérieurs et tendon d'Achille). En I'absence de traitement institué précocement, les com-
plications coronaires surviennent a partir de la quarantaine, voire plus t6t en cas d'associa-
tion avec d'autres facteurs de risque;

e hypercholestérolémie familiale homozygote (1 individu sur 1000000). Cette forme
comporte en plus des dépdts cutanés importants des le plus jeune age, et les complications
coronaires peuvent survenir avant I'age de 20 ans.

3. Hypertension artérielle

Elle concerne 10 a 15 % de la population francaise.

L'hypertension artérielle (HTA) est définie par des chiffres tensionnels supérieurs a 140/90
mmHg.

Plus la pression artérielle augmente, plus le risque cardiovasculaire est important. Méme dans
les niveaux inférieurs de pression, le risque est proportionnel au niveau tensionnel. Aussi, la
classification individualise plusieurs stades, tant dans les niveaux normaux que pour I'HTA
(tableau 2.1).

L'HTA est le plus souvent silencieuse, avec peu ou pas de symptémes. Elle retentit principale-
ment sur trois organes : le cceur (insuffisance coronaire et insuffisance cardiaque), le cerveau
(accident vasculaire cérébral [AVC]) et les reins (insuffisance rénale).

Dans la majorité des cas, il n'existe pas de cause connue a I'HTA, qui est dépendante de
facteurs génétiques (HTA essentielle). Dans seulement 5 % des cas, elle est secondaire a une
maladie rénale ou a une cause hormonale, en particulier surrénale.
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Tableau 2.1. Classification des niveaux de pression artérielle.

Catégorie Systolique Diastolique
(mmHg) (mmHg)

Optimale <120 <80

Normale 120-129 80-84

Normale haute 130-139 85-89

HTA stade 1 140-159 90-99

HTA stade 2 160-179 100-109

HTA stade 3 > 180 > 110

HTA systolique isolée > 140 <90

La pression artérielle augmente avecl'age : il y a plus de 50 % d'hypertendus apres 65 ans.
Elle est potentialisée par la prise de poids, la consommation d'alcool et la consommation
excessive de sel.

Etant donné la grande variabilité physiologique de la pression artérielle, le diagnostic d'"HTA
ne doit pas étre fait sur une seule mesure. Il faut au moins trois mesures réalisées sur au
moins deux consultations, espacées d'au moins une semaine. La mesure ambulatoire de la
pression artérielle (MAPA) permet de documenter le profil tensionnel sur 24 heures Elle per-
met d'éliminer un effet «blouse blanche » lié a la présence du médecin. Il en est de méme
de l'automesure tensionnelle qui est également de plus en plus utilisée pour préciser le
diagnostic d'HTA et vérifier |'efficacité du traitement.

4. Diabete

Il'y a en France environ 2000000 de sujets diabétiques, soit 3,5 % de la population.

Le diabéte de type 1, insulinodépendant (10 a 15 % des diabétiques), qui débute le plus sou-
vent avant I'age de 20 ans, augmente beaucoup le risque cardiovasculaire. Mais c'est surtout
le diabéte de type 2, non insulinodépendant (85 a 90 % des diabétiques), qui du fait de sa
prévalence importante et croissante est dominant dans le risque cardiovasculaire.

Définitions

e On parle de diabéte lorsque la glycémie a jeun est supérieure a 1,26 g/L (7 mmol/L) a
deux reprises, ou la glycémie supérieure a 2 g/L (11,1 mmol/L) a n'importe quel moment
de la journée.

e On parle d'hyperglycémie a jeun non diabétique lorsque la glycémie est comprise entre
1,10 et 1,26 g/L.

e On parle d'intolérance aux hydrates de carbone lorsque la glycémie a jeun étant infé-
rieure a 1,26 g/L, la glycémie a la deuxieme heure de I'hyperglycémie provoquée par voie
orale (HGPO) (aprés absorption de 75 g de glucose) est comprise entre 1,40 et 2 g/L avec
une valeur intermédiaire (30, 60, 90 minutes) supérieure ou égale a 2 g/L.

Le diagnostic est fait le plus souvent lors d'un examen systématique, chez un sujet de la
quarantaine, sédentaire, en surcharge pondérale, asymptomatique. Il existe volontiers une
hérédité familiale de diabéte. Il s'integre volontiers dans un tableau de «syndrome métabo-
liqgue » (cf. infra).

Le diabéte est a I'origine de complications microvasculaires (rétinopathie, néphropathie,
neuropathie) et macrovasculaires (maladie coronaire, AVC, artériopathie oblitérante des
membres inférieurs [AOMI]).
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5. Sédentarité, surpoids et obésité : syndrome métabolique

Le mode de vie occidental sédentaire est a I'origine d'un déséquilibre énergétique entre
les apports et les dépenses caloriques. Environ 20 millions de Francais sont en surpoids,
dont 6 millions obéses. Ce phénomene touche également les enfants et les adolescents.
Cette sédentarité et ce surpoids ont une influence majeure sur la précocité et I'ampleur des
perturbations métaboliques apparaissant chez les adultes jeunes et d'age moyen (diabéte,
HTA, hypercholestérolémie...) et le risque d'événements cardiovasculaires.
Selon la FID (Fédération internationale du diabeéte), I'évaluation de la surcharge pondérale est
exprimée par :
¢ ['indice de masse corporelle (IMC) = poids P (exprimé en kg) divisé par le carré de la
taille T (exprimée en m) : IMC = P (kg)/T (m)2. Un IMC normal est situé entre 18,5 et 25.
On parle de maigreur pour un IMC < 18,5; de surpoids pour un IMC entre 25 et 29,9;
d'obésité pour un IMC > 30;
® |a mesure du périmetre abdominal, qui rend compte de la graisse viscérale et est mieux
corrélée avec le risque cardiovasculaire. C'est un des éléments de diagnostic du syndrome
métabolique dont la définition est : une obésité centrale (avec périmétre abdominal
> 94 ¢cm pour un homme, > 80 cm pour femme) + au moins deux des facteurs
suivants :
— triglycérides > 1,50 g/L,
— HDL-cholestérol < 0,40 g/L pour un homme, < 0,50 g/L pour une femme,
— hypertension artérielle > 130/85 mmHg,
— hyperglycémie > 1 g/L ou diabéte de type 2.

Ill. Evaluation du risque cardiovasculaire

L'évaluation du risque cardiovasculaire permet l'identification des sujets les plus a méme de
bénéficier de la prévention.

A. Risque cardiovasculaire global : «équations et scores
de risque»

Le cumul des facteurs de risque entraine une multiplication des risques propres a chacun
de ces facteurs. Le risque cardiovasculaire global est défini comme la probabilité, pour un
individu, de développer une maladie cardiovasculaire dans un temps donné (habituellement
dix ans), en fonction de I'ensemble de ses facteurs de risque.

Des « équations de risque » ont été développées a partir de données épidémiologiques pros-
pectives, comme celles de la ville de Framingham aux Etats-Unis. En Europe, deux modéles
d'évaluation du risque (grilles SCORE), I'un pour les pays du Nord a «haut risque »,
I'autre pour les pays du Sud a «faible risque » (dont la France), ont été proposés. Mais, plutdt
que d'utiliser ces équations, les recommandations francaises utilisent un score fondé sur
le nombre de facteurs de risque, chaque facteur ayant le méme poids. Plus simple, cette
méthode « additionne les points » correspondant aux facteurs suivants :

e tabagisme actuel ou arrét depuis moins de trois ans;
* hypercholestérolémie LDL-cholestérol > 1,6 g/L;

* hypertension > 140/90 traitée ou non;

e diabete traité ou non;

e HDL-cholestérol bas < 0,40 g/L;
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e age (homme > 50 ans, femme > 60 ans);

e antécédents coronaires familiaux, c'est-a-dire :
— avant 55 ans chez le pere ou un sujet masculin parent au premier degré,
— avant 65 ans chez la mére ou un sujet féminin parent au premier degré.

On tient compte également d'un éventuel facteur protecteur : HDL-cholestérol élevé

> 0,60 g/L. Dans ce cas, on «soustrait 1 point» au «score de risque ».

B. Autres éléments utiles pour évaluer le risque
cardiovasculaire

1. Antécédents personnels d'accidents vasculaires +++

C'est le cadre de la prévention secondaire, situation a « trés haut risque ».

2. Anomalies d'imagerie sur des organes cibles

o Epaisseur intima-média artérielle évaluée au doppler.

e Score calcique évalué par scanner coronaire.

¢ Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) dans HTA évaluée en échographie.
Elles ne sont pas en pratique actuellement utilisées dans les recommandations.

3. Certains « marqueurs biologiques »

e La microalbuminurie, utilisée dans les recommandations chez les diabétiques.

e Autres «margueurs de risque» : facteurs de thrombose, facteurs inflammatoires (CRP
ultrasensible), ou hyperhomocystéinémie. Mais ils n‘ont pas actuellement fait la preuve
d'une valeur ajoutée suffisante pour étre utilisés en pratique dans I'évaluation du risque en

population.

4. Facteurs psychosociaux

Pourtant documentés comme étant significativement corrélés au risque cardiovasculaire (étude
Interheart), les difficultés concernant leur évaluation et leur gestion font qu'ils ne sont pas en
pratique pris en compte dans |'évaluation du risque et les recommandations de prévention.

IV. Prévention cardiovasculaire

Elément déterminant de réduction de la morbidité et de la mortalité cardiovasculaires au cours
de ces derniéres décennies, elle s'appuie a présent sur des études scientifiques rigoureuses, a

I'origine de recommandations pertinentes et gages d'une réelle efficacité.

Les recommandations de la Haute Autorité de santé (HAS) et de I'Agence francaise de sécu-
rité sanitaire des produits de santé (AFSSAPS), devenue I'Agence nationale de sécurité du
médicament (ANSM), sont régulierement mises a jour et consultables en ligne (www.has-
sante.fr; www.ansm.sante.fr). Elles concernent les quatre grands facteurs de risque : dyslipi-

démies, HTA, diabete, tabagisme.
On distingue schématiquement :

e |a prévention secondaire qui est engagée «dans les suites d'un accident vasculaire » ou
«en présence de lésions vasculaires documentées », afin de réduire le risque de récidives et

de ralentir la progression des lésions;
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e |a prévention primaire qui vise a réduire l'incidence de la maladie, en dépistant et contrd-
lant les facteurs de risque «en amont de tout accident vasculaire ».

Cette distinction est un peu théorique, un patient en prévention primaire pouvant, en raison

du cumul des facteurs, étre a trés haut risque et relever des mesures de prévention secondaire.

A. Prévention secondaire

Elle doit étre :

e systématique : pour tout sujet ayant présenté un accident vasculaire ou ayant une atteinte
artérielle athéroscléreuse, méme asymptomatique;

e multirisque : tous les facteurs de risque doivent étre pris en compte;

e intensive : optimale pour chacun des facteurs;

e médicalisée : |'utilisation de médicaments est la regle avec un suivi médicalisé régulier.

Les mesures a prendre aprés un IDM peuvent étre mémorisées sous |'acronyme « BASIC » :

e B pour bétabloquant;

e A pour antiagrégants;

e S pour statine;

e | pour inhibiteur de I'enzyme de conversion (IEC);

e C pour controle optimal des facteurs de risque : arrét du tabagisme, contréle de la
pression artérielle, contrle de la glycémie, lutte contre la sédentarité.

Chacune des quatre classes de médicaments (bétabloquant, antiagrégants, statine et IEC) a

démontré qu'elle était capable de diminuer la mortalité totale de I'ordre de 30 % dans les
suites d'un IDM.

1. Traitement hypocholestérolémiant

Les études en prévention secondaire ont montré une réduction de la mortalité totale et de
la morbi-mortalité coronaire, quels que soient I'dge, le sexe, les facteurs de risque associés,
les traitements associés et le niveau initial de la cholestérolémie. Aussi, la prescription d'une
statine est devenue systématique dans ce contexte de prévention secondaire. La cible théra-
peutique est un LDL-cholestérol inférieur a 1 g/L (0,7g/L recommandations européennes
de 2012).

2. Sevrage tabagique

L'arrét du tabac diminue de 36 % le risque de déces et de 32 % le risque de récidive d'IDM
dans les années suivant un accident coronaire. Le bénéfice est également important aprés pon-
tage coronaire ou angioplastie. Du fait de la forte dépendance et de la brutalité avec laquelle il
est demandé a ces patients de modifier leur comportement, les rechutes sont fréquentes et sou-
vent précoces. Cela implique donc une aide médicalisée et un suivi avec utilisation de la subs-
titution nicotinique dont la sécurité d'utilisation est démontrée : «les substituts nicotiniques
sont recommandés chez les patients coronariens fumeurs et peuvent étre prescrits des la sortie
de I'unité de soins intensifs au décours immédiat d'un infarctus du myocarde » (recommanda-
tions AFSSAPS 2003). Peuvent aussi étre utilisées des thérapies comportementales et cognitives.
Il convient également d'éviter toute exposition au tabagisme passif.

3. Contréle de la pression artérielle

L'objectif préconisé dans les recommandations est d'obtenir une pression artérielle inférieure
ou égale a 140/90 mmHg, en privilégiant les mesures hygiénodiététiques (contréle du
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poids, activité physique, diminution des apports en alcool et en sodium) et d'associer un
traitement médicamenteux chez les patients ayant d'emblée une pression artérielle supérieure
a 160 mmHg pour la pression artérielle systolique et 100 mmHg pour la pression artérielle
diastolique, ou ayant, apreés trois mois de mesures hygiénodiététiques, une pression artérielle
supérieure a 140/90 mmHg.

4. Contréle glycéemique

Le diabéte multiplie par 2 a 3 le risque d'événements cardiaques graves dans les suites d'un
infarctus du myocarde. Si le bénéfice d'un équilibre glycémique au long cours sur la morbi-
mortalité coronaire aprés un infarctus du myocarde n'a pas été formellement démontré, la
présence d'un diabéte chez un patient coronarien est par contre un argument supplémentaire
pour corriger de facon agressive les autres facteurs de risque.

5. Lutte contre la sédentarité

La pratique d'une activité physique réguliere a été démontrée comme bénéfique chez les
patients coronariens. Ses effets physiologiques favorables sont multiples : effet antiagrégant
plaquettaire, effet anti-inflammatoire, augmentation de la VO, max et de la capacité fonction-
nelle a I'effort, action favorable sur la fonction endothéliale, recul du seuil ischémique chez
le coronarien, effet antiarythmique avec amélioration de la variabilité sinusale. Elle améliore
les performances physiques, limite le retentissement psychologique (anxiété ou dépression)
et facilite la réinsertion professionnelle. Il a été démontré, dans une méta-analyse, qu'elle
réduisait la mortalité totale et la mortalité coronaire de |'ordre de 20 a 25 %, mais sans
modification significative du risque de récidive d'infarctus non mortel.
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6. Engager une enquéte familiale

Devant tout patient coronarien, en particulier s'il est relativement jeune (moins de 55 ans
pour un homme et de 65 ans pour une femme), il faut engager une enquéte familiale. Elle
consiste a dépister la présence de facteurs de risque chez les collatéraux ainsi que chez
les enfants afin de pouvoir assurer le plus tot possible une prise en charge adaptée de
prévention primaire de chaque individu selon son niveau de risque cardiovasculaire.

B. Prévention primaire

Toute consultation doit étre une opportunité pour aborder le sujet de la prévention.

Le recueil des principaux facteurs de risque cliniques doit figurer dans tout dossier médical

(tabagisme, pression artérielle, poids, taille et périmétre abdominal, antécédents familiaux).

Une analyse du mode d'alimentation et de I'activité physique permet d'apprécier le mode

de vie. Un bilan biologique de référence (avec glycémie et bilan lipidique complet a jeun)

permet de détecter les anomalies métaboliques.

A partir de ces données, il faut :

e évaluer le risque cardiovasculaire (cf. supra);

e adapter les conseils et le traitement au niveau de risque.

En pratique :

¢ les sujets ayant un profil de risque favorable doivent étre incités a poursuivre les compor-
tements protecteurs qu'ils ont adoptés;

e ceux ayant un risque faible ou modéré doivent recevoir les conseils correspondant a une
stratégie de « prévention collective »;

e |es sujets estimés comme a haut risque doivent bénéficier d'une prise en charge médica-
lisée spécifique de prévention primaire.



Athérome, facteurs de risques cardio-vasculaires, maladie coronaire, artériopathie

Les recommandations officielles de prévention sont consultables en ligne sur les sites de
I'HAS et de I'ANSM (www.has-sante.fr et www.ansm.sante.fr).

Beaucoup de démarches de prévention sont fondées sur des modifications de comportements,
qu'il s'agisse de I'arrét du tabac, du régime alimentaire ou de I'activité physique. La réussite de
la négociation dépend de la qualité du dialogue établi entre le sujet et son médecin. Il s'agit de
convaincre sans contraindre, de conjuguer les objectifs médicaux avec les désirs exprimés par
le patient. Seule une décision personnelle motivée, prise a la suite d'un échange libre et positif,
a des chances de produire des effets durables.

1. Pression artérielle

L'évaluation du risque prend en compte a la fois le niveau de pression artérielle et le
nombre de facteurs de risque associés.

L'attitude a adopter vis-a-vis de la pression artérielle, les mesures hygiénodiététiques et le traite-
ment médicamenteux seront déterminés par le niveau de risque (tableau 2.2 et tableau 2.3).

Tableau 2.2. Evaluation du risque selon la pression artérielle mesurée et le nombre de facteurs de

risque associés.

Pression artérielle
140-159/90-99

Pression artérielle
160-179/100-109

Pression artérielle
> 180-110

0 facteur de risque associé

Risque faible

1 a 2 facteurs de risque
associés

Risque moyen

Risque moyen

> 3 facteurs de risque et/
ou atteinte des organes
cibles et/ou diabéte

Maladie cardiovasculaire
(prévention secondaire) et
rénale

Risque élevé

Risque élevé

Risque élevé

Tableau 2.3. Mesures hygiénodiététiques et traitement médicamenteux selon la pression artérielle
mesurée et le nombre de facteurs de risque associés.

Pression artérielle
140-159/90-99

Pression artérielle
160-179/100-109

Pression artérielle
> 180-110

0 facteur de risque associé

6 mois de mesures
hygiénodiététiques

1 a 2 facteurs de risque
associés

1 a 6 mois de mesures
hygiénodiététiques, puis
médicaments si PA non
controlée

1 a 6 mois de mesures
hygiénodiététiques, puis
médicaments si PA non
controlée

> 3 facteurs de risque et/
ou atteinte des organes
cibles et/ou diabéte

Maladie cardiovasculaire
(prévention secondaire) et
rénale

Mesures hygiénodiététiques
+ traitement
médicamenteux sans délai

Mesures hygiénodiététiques
+ traitement
médicamenteux sans délai

Mesures hygiénodiététiques
+ traitement
médicamenteux sans délai
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2. Cholestérolémie

L'objectif d’abaissement du LDL-cholestérol est déterminé par le nombre de facteurs de
risque associés.

Les recommandations laissent également la possibilité d'utiliser la notion de pourcen-
tage de risque, calculé a partir des équations de risque (par exemple calcul de risque
SCORE proposé par la Société européenne de cardiologie, qui donne le risque de déces
CV a 10 ans). En l'occurrence, un risque de survenue d'un événement coronaire dans les
10 ans > 20 % est une indication a cibler un LDL-cholestérol a < 1g/L, comme en préven-
tion secondaire (fig. 2.1, recommandations HAS, voir p. 29).

Les recommandations récentes (2012) de la Société européenne de cardiologie, qui seront pro-
bablement prochainement prises en compte par les différentes agences sanitaires de France,
ont changé les seuils et la stratification du risque (terrain, antécédent, calcul SCORE qui donne
le risque de déces CV a 10 ans).

Stratification du risque et cible de LDL :

1. Tres haut risque : LDL < 0,7 g/L ou baisse de plus de 50 % si la cible n'est pas atteinte :

— atteinte cardio-vasculaire documentée par un examen invasif ou non invasif (coronaro-
graphie, test de recherche d'ischémie myocardique, plaque carotide), antécédent d'IDM,
de SCA, de revascularisation coronaire ou périphérique, AVC ischémique, AOMI ;

— diabete de type 1 ou 2 avec au moins un autre FDR ou une atteinte d'organe cible (ex. :
micro-albuminurie 30-300 mg/24 H) ;

— insuffisance rénale sévere (DFG < 30 ml/min/m2);

— SCORE calculé > 10 %.

2. Hautrisque : LDL< 1 g/L:

— un seul FDR mais particulierement élevé (ex : hypercholestérolémie familiale, HTA sévére) ;

— diabete de type 1 ou 2 sans FDR associé ou d'atteinte d'organe cible ;

— insuffisance rénale modérée (DFG 30-59 ml/min/m2) ;

— SCORE calculé > 5et < 10 %.

3. Risque modéré (SCORE calculé > 1 % et < 5 %) et risque faible (SCORE calculé < 1 %) :

CT<19g/letlDL< 1,15 g/L.
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PRISE EN CHARGE DU PATIENT DYSLIPIDEMIQUE

Patient a haut risque
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Fig. 2.1. Prise en charge du patient dyslipidémique.

LDL <1,30
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3. Tabagisme

L'objectif est I'arrét total et définitif de la consommation de tabac le plus tot possible.

Les médecins doivent connaitre et utiliser les méthodes modernes de sevrage tabagique.

La décision d'arréter de fumer est le fruit d'un lent processus de maturation. La motivation, qui
est faible chez les fumeurs « heureux», peut étre renforcée de facon importante par I'attitude
des médecins. Le fait d'aborder systématiquement, méme de facon bréve, la question du taba-
gisme (« conseil minimum »), peut doubler le taux de sevrage dans un délai d'un an. Il faut
évaluer le niveau de motivation et le niveau de dépendance physique (test de Fagerstrém),
prendre en compte |'existence d'autres dépendances (alcool, cannabis, anxiolytiques...) et
proposer une aide au sevrage et un suivi.

Si beaucoup de fumeurs sont capables d'arréter d'eux-mémes sans aucun traitement spéci-
figue et sans intervention médicale, la majorité doit étre aidée avec :

e un renforcement répété de leur motivation;

e le recours a des moyens thérapeutiques spécifiques, qu'il faut apprendre a prescrire et suivre :

— les substituts nicotiniques qui évitent le syndrome de sevrage et doublent les chances
de sevrage. Associer les timbres et les formes orales (gommes, comprimés sublinguaux
ou inhaleurs). Ajuster la dose utile de facon individuelle et diminuer progressivement sur
une durée non inférieure a trois mois et possiblement plus prolongée,

— le bupropion et la varénicline peuvent également étre utilisés,

— une prise en charge de I'anxiété et/ou de la dépression est parfois nécessaire,

— enfin, les thérapies comportementales et cognitives, fondées sur I'apprentissage de
I'autocontrole, la gestion du stress, et sur des technsiques d'affirmation de soi qui ont
démontré leur efficacité dans des études contrdlées. Les consultations spécialisées
de tabacologie sont destinées a la prise en charge des formes sévéres de dépendance
tabagique et a I'accompagnement des sujets ayant déja rechuté ou avec dépendances
multiples.

L'impact, en particulier cardiovasculaire, du tabagisme passif explique les mesures |égis-
latives d'interdiction de fumer dans les lieux publics. Cette mesure de santé publique a été
démontrée comme ayant un effet significatif et rapide sur l'incidence des IDM.

4. Alimentation et activité physique

Le Programme national nutrition santé (PNNS) (www.mangerbouger.fr/pnns), plan d'in-
formation et d'action d'envergure vis-a-vis de la nutrition, associé a une promotion de I'activité
physique a été lancé en France en 2001. Les quatre messages essentiels sont :

e |a promotion de la consommation de fruits et Iégumes;

e |a promotion de la consommation de féculents;

¢ |alimitation de consommation des produits sucrés;

e |a promotion de |'activité physique.

Ces recommandations sont fondamentales dans ce contexte de prévention primaire.

En pratique, c'est dés I'enfance et I'adolescence que doivent étre adoptés I'ensemble de ces
«comportements de prévention collective», si difficiles a obtenir ensuite chez les adultes.
Choisir de ne pas fumer, bien s'alimenter et combattre la sédentarité sont des comportements
qui auront d'autant plus de chances d'étre maintenus a I'age adulte qu'ils auront été acquis
précocement.
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Facteurs de risque : un «facteur de risque » est un élément clinique ou biologique associé a une augmen-

tation du risque de développer une maladie avec une relation de causalité entre le facteur et la maladie.

Il existe des facteurs non modifiables (age, sexe et hérédité) et des facteurs modifiables. Ceux-ci sont mul-

tiples, ce qui fait de I'athérosclérose une maladie plurifactorielle.

® Le tabagisme est responsable en France de 73 000 déces par an (plus de 10 % de la totalité des déces). Un
quart de ces déces sont des déces cardiovasculaires.

® Un niveau élevé de LDL-cholestérol est le facteur déterminant pour les lipides; un niveau bas de HDL-
cholestérol est un facteur de risque et un niveau élevé de HDL-cholestérol est protecteur.

® Plus la pression artérielle augmente, plus le risque cardiovasculaire estimportant. Méme dans les niveaux
inférieurs de pression artérielle, le risque est proportionnel au niveau tensionnel.

® Lediabete de type 2, non insulinodépendant (85 a 90 % des diabétiques), du fait de sa prévalence impor-
tante et croissante, devient dominant dans le risque cardiovasculaire.

e Sédentarité et surpoids ont une influence majeure sur la précocité et I'ampleur des perturbations méta-
boliques (hypercholestérolémie, diabete, HTA, etc.) et le risque d'événements cardiovasculaires.

Evaluation du risque cardiovasculaire : elle permet l'identification des sujets les plus 23 méme de bénéfi-

cier de la prévention.

Le «risque cardiovasculaire global » est la probabilité de développer une maladie cardiovasculaire dans un

temps donné en fonction de I'ensemble des facteurs de risque.

Les recommandations francaises évaluent le risque a partir d'un « score » fondé sur le nombre de facteurs

de risque, chaque facteur ayant le méme poids. Ces facteurs sont :

* tabagisme actuel ou arrét depuis moins de trois ans;

* hypercholestérolémie LDL-cholestérol > 1,6 g/L;

® hypertension > 140/90 traitée ou non;

e diabete traité ou non;

® HDL-cholestérol bas < 0,40 g/L;

age (homme > 50 ans, femme > 60 ans);

® antécédents coronaires familiaux, c'est-a-dire :
— avant 55 ans chez le pére ou un sujet masculin parent au premier degré,
— avant 65 ans chez la mere ou un sujet féminin parent au premier degré.

On tient compte également d'un éventuel facteur protecteur : HDL-cholestérol élevé > 0,60 g/L. Dans ce

cas on «soustrait 1 point» au « score de risque ».

Prévention cardiovasculaire : elle consiste a supprimer ou a baisser le plus possible I'ensemble des facteurs

de risque afin de diminuer le risque de survenue d'événements cardiovasculaires.

Les recommandations francaises sont consultables en ligne (www.has-sante.fr; www.ansm.sante.fr). Elles

concernent les quatre grands facteurs de risque : dyslipidémies, HTA, diabete, tabagisme.

La prévention secondaire est engagée « dans les suites d'un accident vasculaire » ou « en présence de lésions

vasculaires documentées », afin de réduire le risque de récidives et de ralentir la progression des lésions.

Elle doit étre systématique, concerner tous les facteurs de risque, étre intensive et optimale pour chacun

des facteurs et médicalisée :

* traitement hypocholestérolémiant avec prescription d'une statine, avec une cible thérapeutique d'un
LDL-cholestérol inférieur a 1 g/L;

® sevrage tabagique avec une aide médicalisée, un suivi et I'utilisation d'une substitution nicotinique dont
la sécurité d'utilisation est démontrée chez le coronarien;

® pression artérielle inférieure ou égale a 140/90 mmHg, en privilégiant les mesures hygiénodiététiques
(controle du poids, activité physique, diminution des apports en alcool et en sodium);

® présence d'un diabete chez un patient coronarien (argument majeur pour corriger de fagon agressive les
autres facteurs de risque);

e |utte contre la sédentarité, avec pratique d'une activité physique réguliére, démontrée comme béné-
fique chez les patients coronariens;

e dépister la présence de facteurs de risque chez les collatéraux ainsi que chez les enfants afin de pouvoir

assurer le plus tot possible une prise en charge adaptée de prévention primaire de chaque individu.
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La prévention primaire vise a réduire l'incidence de la maladie, en dépistant et controlant les facteurs de

risque « en amont de tout accident vasculaire ».

Toute consultation doit étre une opportunité pour aborder le sujet de la prévention. Il faut évaluer le

risque cardiovasculaire et adapter les conseils et le traitement au niveau de risque.

Seule une décision personnelle motivée, prise a la suite d'un échange libre et positif, a des chances de

produire des effets durables.

e Attitude a adopter vis-a-vis de la pression artérielle, mesures hygiénodiététiques et traitement médica-
menteux déterminés par le niveau de risque.

® Objectif d'abaissement du LDL-cholestérol déterminé par le nombre de facteurs de risque associés.

e Arrét total et définitif de la consommation de tabac le plus tot possible. Aborder systématiquement,
méme de facon bréve, la question du tabagisme (« conseil minimum »). Evaluer le niveau de motivation
et le niveau de dépendance physique. Renforcer de facon répétée la motivation et recourir aux médica-
ments d'aide au sevrage, qu'il faut apprendre a prescrire et suivre. Assurer un suivi prolongé.

® Programme national nutrition santé (PNNS) (www.mangerbouger.fr/pnns) précisant les conseils concer-
nant la nutrition et l'activité physique.

Toutes ces recommandations font également partie de la prévention a adopter par I'ensemble de la popu-

lation, et c'est des I'enfance et I'adolescence que doivent étre conseillés ces « comportements de prévention

collective ». Choisir de ne pas fumer, bien s'alimenter et combattre la sédentarité sont des comportements
qui auront d'autant plus de chance d'étre maintenus a I'age adulte qu'ils auront été adoptés précocement.
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Dyslipidémies

I. Diagnostic phénotypique

Il. Eliminer une cause d'hyperlipidémie secondaire
lll. Diagnostic des hyperlipidémies primitives

IV. Evaluation du risque cardiovasculaire global

V. Prise en charge thérapeutique des dyslipidémies

Objectifs pédagogiques

Nationaux
M Diagnostiquer les principales dyslipidémies primitives et secondaires.
3 Connaitre les recommandations pour la prise en charge des dyslipidémies.
CNEC
3 Connaitre les définitions des trois grands types d'hyperlipidémies et savoir explorer
une anomalie lipidique (EAL).
3 Savoir identifier une hyperlipidémie secondaire.
3 Connaitre succinctement les principaux types d'hyperlipidémies primitives.
H Connaitre la notion de risque cardiovasculaire global, comment I'estimer et comment
intégrer le phénotype lipidique a cette estimation.
M Connaitre les cibles thérapeutiques concernant le LDL-cholestérol en fonction du
niveau de risque.
3 Savoir prescrire un régime alimentaire hypolipémiant.
3 Connaitre les régles de prescription et de surveillance des principaux médicaments
hypolipémiants et notamment les statines.

Les risques médicaux associés aux dyslipidémies sont essentiellement le risque de maladie

cardiovasculaire athéromateuse quelle que soit la localisation. Il est associé :

¢ positivement et de facon graduelle, a la concentration de LDL-cholestérol;

e négativement et de facon graduelle, a la concentration de HDL-cholestérol;

e 3 I'hypertriglycéridémie a (HTG) qui est en grande partie «dépendant» des autres mar-
queurs ou facteurs de risque, généralement associés a I'hypertriglycéridémie. Ces facteurs
sont habituellement le surpoids, le diabete et le HDL-cholestérol bas.

Les autres risques sont beaucoup plus rares a envisager : surtout le risque de pancréatite aigué

en cas d'hypertriglycéridémie supérieure a 10 g/L.

l. Diagnostic phénotypique

Le bilan lipidique (phénotype) d'un sujet a un moment donné représente une situation ins-
tantanée, qui peut varier notamment en fonction des facteurs environnementaux (principa-
lement ['alimentation et le statut pondéral). Le phénotype ne préjuge pas nécessairement du
génotype, ni du mécanisme physiopathologique sous-jacent. Un génotype donné peut parfois

Cardiologie
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s'exprimer chez un méme sujet sous forme de plusieurs phénotypes en fonction des circons-
tances et notamment I'alimentation.

Le bilan lipidique usuel consiste en |'exploration d'une anomalie lipidique (EAL) comportant les
dosages du cholestérol total (CT), du HDL-cholestérol et des triglycérides (TG), a partir desquels la
concentration de LDL-cholestérol est calculée par la formule de Friedewald soit : LDL-C = CT—HDL-C —
TG/5 (en g/L) ou TG/2,2 (en mmol/L). Cette formule n'est valable que pour des TG inférieurs a 4 g/L.
Bien que le risque associé au LDL-C et au HDL-C soit graduel, les recommandations AFSSAPS (2005)
considerent que le bilan lipidigue est normal si les valeurs suivantes sont présentes simultanément :
e |IDL-C<1,64/L;

e HDL-C>044al,

e TG< 150/l

La classification ancienne de Fredrickson (types |, lla, lib, lll, IV, V) est une classification biochi-
mique qui est de moins en moins utilisée dans la pratique clinique, au profit d'une classifica-

tion pragmatique en trois types :
e hypercholestérolémie pure (HCH) (ex : type lla) : LDL-C > 1,60 g/L;
e hypertriglycéridémie pure (HTG) (essentiellement type IV : TG > 1,5 g/L);

e hyperlipidémie mixte (HLM) : association d'une hypercholestérolémie et d'une hypertrigly-

céridémie (essentiellement type Ilb; rarement type Ill).

L'hypoHDLémie (< 0,40 g/L chez I'hnomme; 0,50 g/L chez la femme) peut étre associée a I'une

ou |'autre des catégories précédentes.

@ Remarque

Les coefficients de conversion entre g/L et mmol/L sont :
— cholestérol : g/L x 2,58 = mmol/L; mmol/L x 0,387 = g/L;
— triglycérides : g/L x 1,14 = mmol/L; mmol/L x 0,875 = g/L.

Il. Eliminer une cause d'hyperlipidémie secondaire

Le tableau 3.1 résume les principales étiologies d'hyperlipidémies secondaires, |'outil diagnos-
tique usuel pour les rechercher et le type d'hyperlipidémie le plus souvent associé a ces étiologies.

Tableau 3.1. Hyperlipidémies secondaires.

Etiologies Moyen diagnostique Type d'hyperlipidémie °
Hypothyroidie TSH HCH/HLM
Cholestase Bilirubine, phosphatase alcaline HCH
Syndrome néphrotique Protéinurie, cedeme HLM
Insuffisance rénale chronique Créatinine HTG/HLM
Alcoolisme Interrogatoire HTG

Diabete Glycémie, HbA1C HTG
Hyperlipidémie iatrogene Interrogatoire

Estrogénes ! HTG
Corticoides ! HLM/HTG
Rétinoides ! HTG
Antirétroviraux ! HTG
Ciclosporine ! HCH/HLM
Diurétiques, bétabloquants ! HTG modérée

2 HCH : hypercholestérolémie; HLM : hyperlipidémie mixte; HTG : hypertriglycéridémie.
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lll. Diagnostic des hyperlipidémies primitives

Pour des raisons didactiques, on présente ici une classification génotypique des dyslipidémies
primitives. Dans la pratique, les modalités d'expression phénotypique (bilan lipidique) présentent
d'importantes zones de chevauchement entre divers types de dyslipidémies génétiques. Aussi le
diagnostic génotypique n'est-il pas toujours facile a poser avec certitude en dehors d'investiga-
tions génétiques (qui ne sont pas souvent nécessaires pour la prise en charge thérapeutique).

A. Hypercholestérolémies familiales monogéniques

1. Par mutation du géne du LDL-récepteur

Forme hétérozygote :

— 50 % des récepteurs aux LDL sont touchés, 50 % sont fonctionnels;

— fréquente (1/500 dans la population);

— avec une élévation importante du LDL-C entre 2 et 5 g/L;

— parfois, dépots lipidiques caractéristiques : xanthomes tendineux, arc cornéen prématuré;
— risque cardiovasculaire élevé.

Forme homozygote :

— exceptionnelle (1/1 000000 dans la population);

— élévation majeure du LDL-C >5 g/L;

— dépots lipidiques xanthomateux présents dés I'enfance;

— complications athéromateuses (y compris rétrécissement aortique) pouvant survenir dés
la premiere décennie.

2. Liée a une mutation de I'apolipoprotéine B (apoB)

Mutation de I'apoB entrainant une géne a la reconnaissance du récepteur au LDL.
Fréquence de I'ordre de 1/600 dans la population.

Expression de I'hypercholestérolémie plus modérée avec LDL-C classiquement entre 2 et 3 g/L.
Xanthomes rares.

B. Hypercholestérolémies polygéniques

Hyperlipidémie trés fréquente avec LDL-C entre 1,3 et 2,5 g/L le plus souvent; parfois HTG
associée.

Prédisposition familiale polygénique.
Physiopathologie faisant probablement intervenir plusieurs mécanismes.
Souvent assez sensible a I'alimentation.

Risque cardiovasculaire modulé par le niveau de I'hypercholestérolémie et la présence des
autres facteurs de risque.

C. Hyperlipidémie familiale combinée

Fréquente : 1 a 2 % de la population.

Peut s'exprimer avec des phénotypes lipidiques variables dans la famille, et parfois chez un
méme individu (en fonction du poids et de I'alimentation) : hyperlipidémie mixte, hyper-
cholestérolémie ou hypertriglycéridémie pures.

H Connaissances
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e Dans |'expression la plus fréquente (hyperlipidémie mixte modérée), le cholestérol total
varie typiquement entre 2,5 et 3,5 g/L (LDL-C entre 1,6 a 2,5 g/L) et les triglycérides entre
1,5et5 g/l

e Risque cardiovasculaire dépendant du niveau de I'hyperlipidémie et des autres facteurs de
risque associés.

D. Dysbétalipoprotéinémie (ex : type lll)

e Rare, environ 1/5000 a 1/10000.

e Deux conditions pour |'expression d'une dysbétalipoprotéinémie :
— prédisposition génétique nécessaire : isoforme E2 de |'apoliprotéine E a I'état homo-

zygote E2/E2;

— + un autre facteur : surpoids, diabete, hypothyroidie, certains traitements.

e Cholestérol 3-6 g/L et triglycérides 4-10 g/L; intérét du lipidogramme et du typage de
I'apok.

e Xanthomes plans palmaires et xanthomes tubéreux jaune orangé caractéristiques mais
rares.

e Risque cardiovasculaire élevé.

e Traitement : diététique; fibrates plus efficaces que les statines dans cette forme.

E. Hypertriglycéridémie familiale (ex : type IV)

e Rare.

e Hypertriglycéridémie pure (type IV) chez le sujet et les apparentés atteints (le diagnostic
différentiel est I'hyperlipidémie familiale combinée s'exprimant parfois sous forme d'une
HTG).

e Grande variabilité du niveau de TG, dépendant du surpoids, de I'alcool et des sucres.

e Chylomicronémie pouvant étre associée (type V) en cas de poussée majeure d'HTG.

* Risque athérogéne incertain.

F. Hyperchylomicronémies primitives (ex : types | et V)

e Trées rares.

e HTG majeure > 10 g/L pouvant aller jusqu'a 100 g/L.

e Type | en cas d'hyperchylomicronémie pure (enfant), type V en cas d'élévation associée des
VLDL (very low density lipoprotein).

e Mutation génétique sous-jacente.

e Risque majeur de pancréatite aigué.

IV. Evaluation du risque cardiovasculaire global

Selon les recommandations de I'AFSSAPS (2005), la prise en compte des principaux facteurs
de risque (tableau 3.2) reste adaptée a la pratique.
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Trois niveaux de risque sont ainsi définis :
¢ risque faible : zéro facteur de risque associé a la dyslipidémie;
® risque intermédiaire : au moins un facteur de risque associé a la dyslipidémie;

e haut risque vasculaire : antécédents de maladie cardiovasculaire avérés ou risque considéré
comme équivalent (tableau 3.3).

Des recommandations européennes de 2012 ont modifié la stratification du risque (cf. chapitre 2
p. 21).

Tableau 3.2. Facteurs de risque cardiovasculaire a prendre en considération dans I'évaluation
du risque cardiovasculaire d'un sujet dyslipidémique.

Facteurs de risque | Age Homme de 50 ans ou plus
Femme de 60 ans ou ménopausée

Antécédents familiaux de maladie | IDM ou mort subite avant 55 ans chez le pére ou chez un
coronaire précoce parent de premier degré de sexe masculin

IDM ou mort subite avant 65 ans chez la mére ou chez un
parent de premier degré de sexe féminin

Tabagisme Actuel ou arrété depuis moins de 3 ans
HTA permanente Traitée ou non
Diabéte de type 2 Traitée ou non
HDL-cholestérol < 0,40 g/L Quel que soit le sexe
Facteur protecteur | HDL-cholestérol > 0,60 g/L Soustraire alors un facteur de risque

HTA : hypertension artérielle ; IDM : infarctus du myocarde.

Tableau 3.3. Les trois catégories de patients a haut risque cardiovasculaire pour lesquels le
LDL-cholestérol doit &tre inférieur a 1 g/L.

Patients ayant des antécédents de : Maladie coronaire avérée : angor stable et instable, revascularisation, IDM,
IDM silencieux documenté

Maladie vasculaire avérée : accident vasculaire cérébral ischémique,
artériopathie périphérique a partir du stade I

Patients ayant un diabéte de type 2, sans | Atteinte rénale ®

antécédent vasculaire mais ayant un haut

: i S Hdbd OU au moins deux des facteurs de risque suivants :
risque cardiovasculaire défini par :

—age:

e homme de 50 ans ou plus

e Femme de plus de 60 ans ou ménopausée

— antécédents familiaux de maladie coronaire précoce :

e [DM ou mort subite avant 55 ans chez le pere ou un parent du 1¢ degré
de sexe masculin

e [DM ou mort subite avant 65 ans chez la mére ou chez un parent du
premier degré de sexe féminin

— tabagisme actuel ou arrété depuis moins de 3 ans

— hypertension artérielle permanente traitée ou non
(se reporter aux recommandations spécifiques)

— HDL-cholestérol < 0,40 g/L (1,0 mmol/L) quel que soit le sexe

— micro-albuminurie (> 30 mg/24 h)

Patients ayant un risque > 20 % de faire un événement coronarien dans les 10 ans (risque calculé a partir d'une

équation de risque) °

a Protéinurie > 300 mg/24 h ou clairance de la créatinine estimée par la formule de Cockcroft-Gault < 60 mL/min. Formule de Cockcroft-
Gault : clairance de la créatinine = K x [(140-age) x Poids]/créatininémie; créatininémie en pmol/L, poids en kg, K = 1,23 chez I'nomme
et 1,04 chez la femme.

b Cf. HAS : recommandations sur les méthodes d'évaluation du risque cardiovasculaire global.
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V. Prise en charge thérapeutique des dyslipidémies

Elle reste fondée en France, en 2014, sur les recommandations de I'AFSSAPS émises en 2005,
en 2012 par I'HAS.

Des recommandations européennes ont modifié les cibles a atteindre (cf. chapitre 2 p. 21).

A. Objectifs thérapeutiques

Le LDL-C demeure actuellement le principal objectif thérapeutique, car les preuves de
bénéfice cardiovasculaire reposent sur son abaissement. Cing objectifs thérapeutiques
sont proposés pour le LDL-C en fonction du nombre de facteurs de risque présents
(tableau 3.4).

Ces objectifs thérapeutiques ne s'appliquent pas a I'hypercholestérolémie familiale dont le risque
cardiovasculaire est élevé et qui peut ainsi justifier un traitement plus précoce ou plus actif.

B. Traitement diététique

Il est indiqué en présence de toute anomalie lipidique et de tout facteur de risque.

En prévention primaire, il doit étre initié seul pendant au moins trois mois. En prévention
secondaire, le traitement médicamenteux peut étre instauré plus précocement. Dans tous les
cas, le traitement diététique est poursuivi au long cours.

Les mesures diététiques générales sont les suivantes :
e apport lipidique global < 35-40 % de I'apport énergétique total;
e réduction des graisses saturées (AGS) < 12 %

e privilégier I'apport des graisses mono-insaturées (AGMI) et poly-insaturées (AGPI) en parti-
culier AGPI n-3 a longue chaine ou «oméga-3 » (d'origine marine);

e limiter I'apport de cholestérol alimentaire < 300 mg/j;

e apport de cing fruits ou légumes par jour;

e modérer |'apport sodé < 6 g/j;

e en cas d'excés pondéral, favoriser la réduction pondérale.

Les mesures diététiques spécifiques aux hypertriglycéridémies sont les suivantes :

e pour toutes les hypertriglycéridémies modérées sans hyperchylomicronémie, les trois fac-
teurs importants a considérer sont :

— réduction pondérale en cas d'excés (notamment excés d'adiposité abdominale),
— réduction de l'alcool,
— réduction des sucres simples.

Tableau 3.4. Objectifs thérapeutiques pour le LDL-C (recommandations pour la prise en charge du
patient dyslipidémique, AFSSAPS, 2005).

Niveaux de risque cardiovasculaire Objectif pour le LDL-C (g/L)
0 facteur de risque <220
1 facteur de risque < 1,90
2 facteurs de risque < 1,60
> 2 facteurs de risque < 1,30
Prévention secondaire cardiovasculaire ou risque équivalent* < 1,00

" En prévention secondaire, certaines sociétés savantes ont proposé des seuils plus bas (0,7 g/L) (voir p. 21).
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Ces mesures nutritionnelles constituent I'essentiel du traitement des hypertriglycéridé-
mies modérées, les traitements médicamenteux n'ayant qu'un impact marginal dans ce
cadre;

les hypertriglycéridémies majeures (>10 g/L) avec hyperchylomicronémie constituent des
cas particuliers :

— avis spécialisé nécessaire pour affirmer le diagnostic et les orientations thérapeutiques
notamment au plan nutritionnel,

— dans ces cas particuliers, réduction nécessaire de I'apport lipidique < 30 g/j.

C. Traitement médicamenteux

1. Principes généraux

En prévention primaire, I'introduction du traitement ne se fait qu'aprés au moins trois mois
de traitement diététique bien suivi et contrélé. Les posologies initiales sont faibles et |'adap-
tation posologique peut se faire progressivement pour atteindre |'objectif thérapeutique
(cf. tableau 3.4).

En prévention secondaire, le traitement médicamenteux est en général indiqué d'emblée,
en association au traitement diététique.

Les associations de traitements hypolipémiants sont rarement indiquées et justifient un avis
spécialisé préalable. L'association statine + fibrate est classiquement a risque et vivement
déconseillée.

Les statines sont contre-indiquées en cas de grossesse.

2. Hypercholestérolémies pures et hyperlipidémies mixtes

Premier choix : une statine (bénéfice cardiovasculaire le mieux démontré). Les molé-
cules les plus anciennes sont la simvastatine (Zocor®, Lodalés®) et la pravastatine
(Elisor®, Vasten®); les plus récentes sont la rosuvastatine (Crestor®) et |'atorvastatine
(Tahor®).

Second choix (intolérance aux statines) : ézétimibe (Ezetrol®) et/ou cholestyramine
(Questran®) et/ou fibrates et/ou acide nicotinique.

3. Hypertriglycéridémies pures

TG 1,5 a 4 g/L : traitement diététique seul.

TG > 4 g/L malgré une diététique bien suivie : parallélement au traitement diététique, un
traitement médicamenteux peut étre instauré par fibrate, éventuellement associé a des
AGPI n-3 a forte posologie.

D. Surveillance du traitement hypolipémiant

Efficacité jugée sur un bilan lipidique 2 a 3 mois apres la mise en route du traitement.
Tolérance jugée sur :
— la clinique : en particulier les myalgies, notamment sous statines;

— la biologie : transaminases a 3 mois; le dosage des créatines phosphokinases (CPK)
n'est pas systématique et n'est indiqué qu'en cas de symptoémes musculaires ou de
situation a risque (age > 70 ans, alcool, insuffisance rénale, hypothyroidie, antécédent
musculaire personnel ou familial, certaines associations médicamenteuses).

H Connaissances
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¢ Lerisque de maladie cardiovasculaire athéromateuse, quelle que soit la localisation, est associé positive-
ment au taux de LDL-cholestérol et négativement au taux de HDL-cholestérol. Le risque associé a 'HTG
est en grande partie dépendant des autres marqueurs ou facteurs de risque associés.

® Risque de pancréatite aigué en cas d'HTG > 10 g/L.

® L'EAL doit comporter les mesures du CT, du HDL-C, des TG. La formule de Friedewald est : LDL-C =
CT - HDL-C - TG/5 (en g/L).

e Le bilan lipidique est normal si les valeurs suivantes sont présentes simultanément : LDL-C < 1,6 g/L;
HDL-C > 0,4 g/L; et TG < 1,5 g/L.

e Les principales causes d'hyperlipidémie secondaire sont : hypothyroidie, cholestase hépatique, syn-
drome néphrotique, insuffisance rénale chronique, diabete, alcoolisme, causes iatrogénes (corticoides,
rétinoides, estrogenes, ciclosporine, antirétroviraux, diurétiques, bétabloquants).

e Les hypercholestérolémies familiales monogéniques incluent les formes homozygotes et hétérozygotes
de mutation du récepteur aux LDL et les formes liées a la mutation de |'apoB.

® Les hypercholestérolémies familiales polygéniques font intervenir plusieurs mécanismes, elles sont sen-
sibles a I'alimentation, le LDL-C est souvent compris entre 1,3 et 2,5 g/L.

® Les hyperlipidémies familiales combinées sont fréquentes, I'expression usuelle est une hyperlipidémie mixte
modérée : CT typiquement entre 2,5 et 3,5 g/L, LDL-C entre 1,6 a 2,5 g/L, triglycérides entre 1,5 et 5 g/L.

® La dysbétalipoprotéinémie associée a l'isoforme E2 de I'apoE, I'hypertriglycéridémie familiale et I'hy-
perchylomicronémie primitive, qui expose au risque de pancréatite, sont rares.

e Evaluation du risque cardiovasculaire global par :

— I'age (> 50 ans chez 'homme, 60 ans ou ménopause chez la femme);
— les antécédents familiaux de maladie coronaire précoce (< 55 ans chez le pére, < 65 ans chez la mere);
— le tabagisme actuel ou sevré depuis moins de 3 ans;
— I'HTA traitée ou non;
— le diabete traité ou non;
— le HDL-C < 0,4 g/L. Soustraire un facteur de risque si HDL-C > 0,6 g/L.
® Trois niveaux de risque sont ainsi définis :
— faible si aucun facteur de risque n'est associé a la dyslipidémie;
— intermédiaire si 1 facteur de risque associé;
— haut risque vasculaire si antécédents de maladie cardiovasculaire avérés ou risque équivalent.

* Trois catégories de patients a haut risque cardiovasculaire pour lesquels il faut LDL-C < 1 g/L (ou 0,7 g/L):

— maladie coronaire avérée ou maladie vasculaire avérée (AVC, artérite...);

— diabete de type 2 avec atteinte rénale ou deux autres facteurs de risque associés incluant la
micro-albuminurie;

— autres situations ol la probabilité est > 20 % de faire un événement coronarien dans les 10 ans (calculé
a partir d'une équation de risque).

Objectifs thérapeutiques du LDL-C : < 2,2 g/L si aucun facteur, < 1,9 g/L si 1 facteur, < 1,6 g/L si 2 fac-

teurs, < 1,3 g/L si plus 2 facteurs de risque associés. En prévention secondaire ou haut risque cardiovas-

culaire, alors la cible est < 1 g/L.

® Traitement diététique : indiqué en présence de toute anomalie lipidique et de tout facteur de risque.
En prévention primaire, initié seul pendant plus de 3 mois, mais associé au traitement médicamenteux
dans les autres cas.

® Mesures diététiques générales : apport lipidique global < 35-40 % de |'apport énergétique total, réduc-
tion des graisses saturées < 12 %, apport des graisses mono-insaturées et poly-insaturées en particulier
oméga-3, apport de cholestérol alimentaire < 300 mg/j, 5 fruits ou légumes/j, apport sodé < 6 g/j, réduc-
tion pondérale.

® Pour les hypertriglycéridémies : réduction pondérale, réduction de I'alcool, réduction des sucres simples.

Traitement médicamenteux : n'est débuté qu'apres au moins 3 mois de traitement diététique bien suivi

et controlé en situation de prévention primaire. Les posologies initiales sont faibles et I'adaptation poso-

logique peut se faire progressivement pour atteindre l'objectif thérapeutique. En prévention secondaire,

il est indiqué d'emblée en association au traitement diététique.
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® Hypercholestérolémies pures et hyperlipidémies mixtes : premier choix statine, deuxieme choix (into-
lérance aux statines) : ézétimibe (Ezetrol®) et/ou cholestyramine (Questran®) et/ou fibrates et/ou acide
nicotinique.

® Hypertriglycéridémies pures : traitement diététique seul si TG de 1,5 a 4 g/L, fibrate si TG > 4 g/L malgré
une diététique bien suivie.

e Surveillance du traitement hypolipémiant : efficacité jugée sur un bilan lipidique 2 a 3 mois apres la mise
en route, tolérance jugée sur les myalgies sous statine, transaminases a 3 mois, dosage des CPK unique-
ment en cas de symptomes musculaires ou de situation a risque. )

Pour en savoir plus

Bruckert E. Stratégie de la prise en charge des dyslipidé- culaires. Société francaise de cardiologie, Masson;
mies athérogenes. In : Cardiologie et maladies vas- 2007. p. 287-91.
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CHAPITRE

I. Introduction

Il. Angine de poitrine (angor) stable

lll. Syndromes coronaires aigus sans sus-décalage du segment ST (SCA ST-) : angor instable
et infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST (IDM ST-)

IV. Infarctus du myocarde

V. Planifier le suivi chez un coronarien stable ou aprés un syndrome coronarien aigu

Item 334 - UE 11 -
Syndromes coronariens
aigus

Objectifs pédagogiques

Nationaux

CNEC

Cardiologie

3 Diagnostiquer un syndrome coronarien aigu, une angine de poitrine et un infarctus du
myocarde.

3 |dentifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge préhospitaliére et
hospitaliere.

# Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

M Décrire les principes de la prise en charge au long cours.

# Connaitre la physiopathologie succincte de I'angor et des syndromes coronaires aigus.

3 Connaitre la classification CCS de sévérité de I'angor.

3 Savoir définir et identifier I'ischémie myocardique dite silencieuse.

H Connaitre les différents examens paracliniques, leurs avantages et inconvénients ainsi
que leurs effets indésirables pour la mise en évidence d'une ischémie myocardique ou
pour la mise en évidence de lésions coronaires.

3 |dentifier les facteurs de mauvais pronostic chez un patient souffrant d'angor stable.

H Connaitre la place de l'aspirine et des autres antiagrégants plaquettaires dans l'angor
et savoir les prescrire.

3 Connaitre les principales classes d'agents antiangineux utilisés en cas de crise et en
traitement de fond de I'angor.

# Connaitre les indications principales, les modalités et la stratégie de recours aux diffé-
rentes méthodes de revascularisation myocardique (percutanées et chirurgicales)
dans l'angor stable.

3 Savoir classer et définir correctement un syndrome coronaire aigu en fonction de la
triade symptomes — ECG — troponinémie.

3 Savoir identifier un syndrome coronaire aigu sans sus-décalage de ST (SCA non ST) sur
les bases cliniques et électrocardiographiques.

3 Savoir reconnaitre les anomalies ECG observées dans les SCA non ST.

3 Savoir prescrire et interpréter les taux de troponinémie dans une suspicion de SCA
non ST.

H Connaitre les situations a trés haut risque en cas de SCA non ST conduisant a la coro-
narographie en urgence.

© 2015, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés
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3 Savoir prescrire (posologies incluses) les antiagrégants et les anticoagulants dans le
SCA non ST, savoir prescrire les anti-ischémiques.

3 Connaitre la définition du SCA avec sus-décalage de ST (SCA avec ST) et celle diffé-
rente de l'infarctus du myocarde.

3 Savoir poser le diagnostic de SCA avec ST devant des symptOmes typiques ou aty-
piques associés a des anomalies ECG évocatrices, bloc de branche gauche
compris.

3 Savoir prescrire et interpréter les cinétiques de troponinémie dans le SCA avec ST et
connaitre |'apport des autres marqueurs biologiques.

3 Connaitre I'évolution clinique en faveur d'une reperfusion et I'évolution ECG dans le
SCA avec ST.

3 Connaitre les complications rythmiques, mécaniques, péricardiques, thromboembo-
liques et hémodynamiques des SCA avec ST, savoir identifier et connaitre la gravité du
choc cardiogénique.

3 Connaitre les facteurs de mauvais pronostic immeédiat et a distance dans le SCA avec
ST.

3 Connaitre les modalités de prise en charge préhospitaliere et hospitaliere des SCA avec
ST et les éléments décisifs pour le choix de la stratégie de reperfusion.

3 Savoir prescrire (posologies incluses) les antiagrégants et les anticoagulants dans le
SCA avec ST, savoir prescrire les anti-ischémiques.

3 Connaitre les indications des interventions coronaires percutanées dites primaires et
celles dites de sauvetage.

3 Savoir quand et comment prescrire une fibrinolyse (thrombolyse) par voie intravei-
neuse dans le SCA avec ST, savoir identifier I'échec de cette thérapeutique.

3 Connaitre succinctement les principes thérapeutiques des différentes complications
du SCA avec ST.

I. Introduction (fig. 4.1, cf. cahier couleur)

La maladie coronaire est, dans la majorité des cas, la conséquence de la formation de plaques
athéromateuses dans la paroi artérielle.

Ces lésions sont constituées de lipides et de cellules inflammatoires.

Elles peuvent faire I'objet de phénomenes de rupture, fissuration, érosion, qui favorisent la
formation de thrombi endoluminaux. Un thrombus peut rester non occlusif, se fragmen-
ter et migrer, a I'origine d'occlusions capillaires, ou étre totalement occlusif d'emblée ou
secondairement.

L'accumulation progressive de dépdts lipidiques ou, plus fréquemment, la cicatrisa-
tion imparfaite de lésions rompues sont responsables de la constitution de lésions
fibro-athéromateuses.

Les plaques athéromateuses sont le plus souvent asymptomatiques lorsqu'elles restent locali-
sées dans la paroi artérielle.

Les |ésions athérothrombotiques aigués se traduisent en clinigue par un syndrome coronaire
aigu (SCA).

Les lésions fibro-athéromateuses, lorsqu'elles induisent un rétrécissement de la lumiére coro-
naire, sont a l'origine d'un angor stable survenant a |'effort.

L'occlusion coronaire aigué est responsable d'une nécrose myocardique. Une occlu-
sion prolongée d'un tronc épicardique peut étre responsable d'une nécrose étendue et
d'une altération de la fonction ventriculaire. Une occlusion capillaire (embolique) n'induit
qu'une nécrose rudimentaire, dont la traduction n'est que biologique : élévation de la
troponinémie.
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Il. Angine de poitrine (angor) stable

A. Physiopathologie, généralités

1. Inadéquation besoin en oxygene/apport en oxygene

L'angine de poitrine (angor) résulte toujours d'une inadéquation entre les besoins en oxygéne
du myocarde et les apports par la circulation coronarienne.

La douleur de I'angine de poitrine est donc la conséquence d'une ischémie myocardique.

Cette inadéquation est secondaire :

e généralement (95 % des cas) a des sténoses athéromateuses coronariennes serrées, rédui-
sant I'adaptation du débit a I'effort (se traduisant alors par un angor d'effort);

e parfois a une réduction «primaire» du débit coronaire par un spasme coronaire, rare-
ment isolé, plutdt surimposé a une sténose athéromateuse (angor de repos, angor de
Prinzmetal);

e plus rarement a une augmentation des besoins en oxygéne du myocarde (insuffisance
coronarienne « fonctionnelle » du rétrécissement aortique de I'anémie, de I'hyperthyroidie,
de certains troubles du rythme comme la fibrillation auriculaire a réponse ventriculaire
rapide). Le plus souvent ces facteurs extracoronariens ne déclenchent un angor qu'en pré-
sence de sténoses coronaires associées;

e exceptionnellement, il peut s'agir d'«angor a coronaires saines », entité peu précise, mais
de bon pronostic.

2. Apports sanguins au myocarde

Ils sont assurés par la circulation coronaire. Du fait de I'écrasement systolique des arteres intra-
myocardiques, la perfusion coronaire se fait quasi exclusivement en diastole. Le seul méca-
nisme d'adaptation du débit coronaire a la variabilité des besoins en oxygéne du myocarde est
la vasodilatation des sphincters précapillaires, obéissant a la loi de Poiseuille.

Elle doit réguler, uniquement par vasodilatation, un débit coronaire susceptible d'étre multiplié
brutalement par cing entre le repos et I'effort par la mise en ceuvre conjointe de plusieurs
puissants systemes vasodilatateurs :

e monoxyde d'azote (NO) sécrété par les cellules endothéliales normales;

e vasodilatation béta-2-adrénergique;

e prostaglandine vasodilatatrice (prostacycline);

e et vasodilatation d'origine métabolique (adénosine).

L'existence d'une maladie coronaire athéromateuse modifie profondément la physiologie de

la circulation coronaire :

e réduction globale des capacités vasodilatatrices essentiellement par altération des capacités
de synthese par les cellules endothéliales des artéres athéromateuses du monoxyde d'azote
(NO) vasodilatateur, pouvant évoluer jusqu'au spasme coronaire inapproprié;

e en aval des sténoses coronaires, amputation de la réserve de dilatation coronaire a partir
de 50 a 70 % de réduction du diametre luminal responsable d'une ischémie intermittente
généralement d'effort. Au-dela de 90 % de réduction, le débit sanguin coronaire de repos
peut étre altéré, responsable alors d'une ischémie permanente.
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3. Besoins en oxygéne myocardique (MVO,)

Ils dépendent de trois parameétres majeurs :
¢ la fréquence cardiaque;
e |a contractilité myocardique;
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* |a tension pariétale du ventricule gauche dépendant elle-méme de la dimension du ven-
tricule gauche (diametre de la cavité, épaisseur pariétale), de la précharge que I'on peut
assimiler a la pression télédiastolique du ventricule gauche (PTDVG) et de la postcharge que
I'on peut assimiler a la pression artérielle systolique.

La cause la plus fréquente de I'apparition d'une ischémie intermittente est I'augmentation des
besoins en oxygene, notamment lors de |'effort (augmentation simultanée de la fréquence de
la contractilité et de la pression artérielle systolique).

La réduction des besoins en oxygéne est le mécanisme principal de I'action des antiangineux.

4. Conséquences de l'ischémie myocardique

Elles sont a la base des tests fonctionnels du diagnostic de I'ischémie myocardique; c'est «la
cascade ischémique », avec classiquement par ordre chronologique :

e une diminution de la perfusion myocardique (visualisée sur la scintigraphie myocardigue);

e une altération de la contractilité du segment myocardique concerné (échographie de
stress);

e des modifications de I'électrogenese cellulaire responsable des signes ECG de I'ischémie,
permettant le diagnostic sur I'ECG d'effort, mais pouvant également se manifester par des
troubles du rythme gravissime (fibrillation ventriculaire);

¢ |a douleur angineuse ne survient que quelgues dizaines de secondes a quelques minutes
aprés le début de I'ischémie; elle peut étre totalement absente : ainsi, I'ischémie est tota-
lement indolore chez environ 20 % des coronariens et jusqu'a 40 % des coronariens
diabétiques.

38 . o, )
- 5. Formes anatomocliniques de I'athérome coronarien

De nombreuses plaques coronariennes « stables » n'entrainent ni angor, ni méme de I'ischémie
myocardique (sténoses inférieures a 50 % de réduction du diaméetre).

Le principal risque évolutif est la fracture de plaque, ou la mise a nu de I'endothélium trans-
forme une plaque stable en une plaque instable. Les phénomenes d'agrégation plaquettaire
qui en résultent exposent a la thrombose coronarienne, avec ses trois conséquences possibles
pour le patient :

e mort subite;
e infarctus du myocarde;
e dans les cas plus heureux, ou la thrombose coronaire reste incomplete, angor instable.

B. Diagnostic

1. Signes fonctionnels

Douleur angineuse typique
Elle est caractérisée par : son siége, ses irradiations, sa qualité, son intensité, son évolution, ses
facteurs aggravants ou atténuants.

Elle est de siége rétrosternal en barre d'un pectoral a I'autre (le patient montre sa poitrine du
plat de la main), parfois verticale, plus rarement précordiale.

Elle irradie dans les deux épaules, les avant-bras, les poignets et les machoires, parfois dans le
dos.
Elle est constrictive (sensation « de poitrine serrée dans un étau »), angoissante (angor).

Son intensité est variable : de la simple géne thoracique a la douleur insoutenable,
syncopale.
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Elle survient exclusivement a I'effort (ou équivalent), surtout la marche (mais aussi la déféca-
tion, les rapports sexuels...), en cote, par temps froid et contre le vent.

Elle céde en quelques secondes (maximum 1 min) a la prise de trinitrine sublinguale.
La douleur d'angor d'effort typique ne pose guére de probléme de diagnostic différentiel.

Douleur angineuse atypique

La douleur peut étre atypique par son siége épigastrique ou limitée aux irradiations.

La blockpnée d'effort, impossibilité de vider I'air lors de I'expiration, est un équivalent a diffé-
rencier de la dyspnée.

Les palpitations d'effort peuvent traduire I'existence d'un trouble du rythme d'origine
ischémique.

Les manifestations d'insuffisance ventriculaire gauche peuvent étre observées si l'ischémie est
étendue.

Dans tous les cas, la survenue des signes a ['effort qui disparaissent a I'arrét de ['effort a une
grande valeur diagnostique (+++).

Ischémie silencieuse d'effort

L'ischémie silencieuse d'effort est habituellement détectée par une épreuve d'effort (conven-
tionnelle sur bicyclette ou tapis roulant, associée a une scintigraphie ou une échocardiogra-
phie) chez un patient dont les facteurs de risque (diabéte, hérédité...), I'dge (>45 ans) ou
I'activité physique justifient sa recherche.

Elle pose avant tout un probléme de diagnostic (une épreuve d'effort peut étre positive électri-
guement chez un sujet indemne de toute coronaropathie : faux positif).

Lorsqu'elle est confirmée (en régle par deux examens concordant, épreuve d'effort et scinti-
graphie d'effort ou épreuve d'effort et coronarographie), les modalités de sa prise en charge
sont comparables a celles de I'angor stable (tableau 4.1).

2. Examen clinique

Bien que souvent négatif, I'examen cardiovasculaire est systématique recherchant en particu-

lier :

e un souffle aortique faisant évoquer une sténose aortique qui peut étre responsable d'un
angor en |'absence de lésion coronaire;

¢ un souffle vasculaire (carotides, fémorales...) qui témoigne d'une autre localisation de la
maladie athéroscléreuse;

¢ une hypertension artérielle (HTA) qui constitue un facteur de risque majeur.

Plus généralement, I'interrogatoire et I'examen permettent d'évaluer la prévalence de la mala-
die qui survient plus volontiers en présence de facteurs de risque de I'athérosclérose :

Tableau 4.1. Classification de I'angor en fonction de sa sévérité (classification canadienne : Canadian
Cardiovascular Society — CCS).

Classe 1 | Les activités quotidiennes ne sont pas limitées. L'angor survient lors d'efforts soutenus, abrupts ou
prolongés.

Classe 2 | Limitation discréte lors des activités quotidiennes. L'angor survient a la marche rapide ou en c6te (lors de
la montée rapide d'escaliers), en montagne, apres le repas, par temps froid, lors d'émotions, au réveil.

Classe 3 | Limitation importante de I'activité physique. L'angor survient au moindre effort (marche a plat sur une
courte distance, 100 a 200 m, ou lors de I'ascension a pas lent de quelques escaliers).

Classe 4 | Impossibilité de mener la moindre activité physique sans douleur.
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o hérédité;

e tabagisme;

e dyslipidémie (LDL);

e diabéte;

e HTA;

e exces pondéral, stress, ménopause.

3. Examens paracliniques de la maladie coronaire

Parmi les examens paracliniques, on distingue :

e les examens dits « fonctionnels », destinés a démontrer objectivement la présence d'une
ischémie myocardique, éventuellement en la provoquant par un test dynamique (effort,
administration de dobutamine ou de vasodilatateur) : ECG, ECG d'effort, tomoscinti-
graphie isotopique d'effort, échocardiographie de stress (effort ou dobutamine), IRM de
stress;

e |es examens morphologiques qui permettent d'évaluer I'anatomie des artéres coronaires
et l'existence d'éventuelles sténoses pouvant expliquer I'ischémie (coronarographie,
coroscanner).

Electrocardiogramme

L'ECG intercritique est le plus souvent normal (sauf si antécédents d'infarctus ou hypertrophie
ventriculaire gauche chez un patient hypertendu). Il peut parfois montrer des signes d'isché-
mie (ondes T négatives), qui ont d'autant plus de valeur qu'il s'agit de modification par rapport
a un tracé de référence.

L'ECG percritique (au cours de la douleur) montre des anomalies qui régressent aprés dispa-
rition de la douleur spontanée ou secondaire a I'administration de trinitrine sublinguale : sus-
décalage de ST (ischémie transmurale par occlusion ou spasme), sous-décalage de ST supérieur
a 1 mm (traduit une ischémie non transmurale), ondes T négatives et symétriques, ondes T
amples, positives et symétriques. Des troubles du rythme ventriculaire peuvent également étre
dépistés.

Electrocardiogramme d'effort (fig. 4.2) :

C'est I'examen de premiére intention du fait de son rapport colt/bénéfice.

Le principe de I'examen consiste a enregistrer I'ECG 12 dérivations en permanence, au cours
d'un effort réalisé sur tapis roulant ou bicyclette ergométrique, afin de dépister I'apparition
d'une douleur évocatrice d'angor et surtout d'éventuelles modifications de la repolarisation
(sous-décalage du segment ST) traduisant I'apparition d'une ischémie myocardique. On enre-
gistre parallelement la fréquence cardiaque et le profil tensionnel d'effort ainsi que la survenue
de troubles du rythme.

L'épreuve d'effort est dite positive si apparition d'une douleur thoracique et/ou d'un sous-
décalage du segment ST horizontal ou descendant supérieur a 1 mm. En I'absence de douleur
ou de modification ECG, elle est dite négative. Elle est parfois ininterprétable (fréquence maxi-
male théorique non atteinte, anomalie ECG de base génant l'interprétation, par exemple : bloc
de branche gauche [BBG], stimulation par un pacemaker).

Elle permet d'évaluer la tolérance de l'ischémie (profil tensionnel, extrasystolie ventriculaire),
son seuil d'apparition et la charge atteinte (en watts) : ainsi, I'apparition d'une ischémie pour
un faible niveau d'effort (seuil ischémique bas) ou une chute tensionnelle sont évocateurs
d'ischémie étendue (atteinte pluritronculaire ou sténose du tronc commun).
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Fig. 4.2. Mise en évidence d'une ischémie myocardique par I'électrocardiogramme d'effort (sur bicy-

clette ou tapis roulant).

Dans cet exemple, noter le sous-décalage de ST en V5 qui atteint 3,1 mm avec une pente faiblement positive de

1,43 mV/s. Ce test est considéré comme positif.

@ Théorie ou théoréme de Bayes

Il est important de souligner que la sensibilité et la spécificité de I'épreuve d'effort sont imparfaites : une épreuve
d'effort électriquement positive n'est pas synonyme de maladie coronaire et la fréquence de tests « faux positifs »
est d'autant plus élevée que le patient a une probabilité a priori basse de maladie coronaire (par exemple les
femmes avant la cinquantaine). De la méme facon, un test « négatif » chez un patient a probabilité clinique élevée
(par exemple un homme de la cinquantaine ayant des facteurs de risque décrivant un angor typique) n'écarte pas
le diagnostic de maladie coronarienne.

Le test doit donc étre interprété en fonction de la probabilité clinique a priori du malade : la probabilité de la
maladie augmente d'environ 20 a 30 % par rapport a la probabilité clinique lorsque I'ECG d'effort est positif, et
diminue de 20 a 30 % apreés test négatif. Cette probabilité clinique a priori est estimée a partir de données simples
de l'interrogatoire du patient (age, sexe, caractéres plus ou moins typiques de I'angor, présence des facteurs de
risque cardiovasculaires). Cette théorie s'applique aussi aux autres tests de dépistage.

Tomoscintigraphie myocardique de perfusion d'effort ou équivalent
(fig. 4.3, cf. cahier couleur)

Le principe de cet examen consiste a étudier la perfusion myocardique a I'aide d'un traceur iso-
topique injecté par voie intraveineuse au maximum de I'effort et en récupération. Ce traceur
(thallium ou technétium) a la propriété de se fixer au niveau du myocarde vivant plus ou moins
rapidement, selon que la vascularisation est normale ou diminuée par une sténose coronaire.
Une diminution de la captation du traceur au niveau d'un territoire myocardique au cours de

H Connaissances
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I'effort traduit une baisse de la perfusion révélée par I'effort dans ce territoire, et lorsqu'elle se
normalise au cours de la récupération, cela traduit une ischémie et fait suspecter une sténose
de I'artere coronaire irrigant ce territoire. L'effort peut étre couplé ou remplacé par I'injection
d'un vasodilatateur (dipyridamole) respectivement lorsque le test d'effort est sous-maximal ou
lorsque I'effort n'est pas possible.

Résultats

Une gamma-caméra permet |'acquisition d'images représentant différentes coupes du ventri-
cule gauche (VG) (coupe longitudinale, transversale, sagittale). Une premiére série d'images
est enregistrée a I'effort et une seconde série apres quatre heures de récupération. La compa-
raison des deux séries d'images permet d'identifier :

e |es segments normaux (fixation normale a I'effort et en récupération);

e |es segments ischémiques (diminution de la fixation a I'effort, normalisation en récupéra-
tion);
e et les zones nécrotiques (absence de captation a I'effort et en récupération).

Indications

La scintigraphie au thallium est nécessaire lorsque I'électrocardiogramme d'effort est impos-
sible, n'est pas interprétable, ou encore lorsque sa valeur prédictive est insuffisante (par exemple
ECG d'effort « positif » chez un patient a probabilité clinique de la maladie basse, ou « négatif »
chez un patient a probabilité clinique élevée). Ainsi, la plupart des patients avec probabilité cli-
nique «intermédiaire » au décours de I'interrogatoire (probabilité clinique estimée entre 20 et
80 %) nécessitent une scintigraphie myocardique couplée a I'ECG d'effort (cf. fig. 4.3). Cette
scintigraphie a une sensibilité et spécificité meilleure que I'épreuve d'effort conventionnelle,
une valeur localisatrice de I'ischémie supérieure et une valeur pronostique tres supérieure : une
scintigraphie normale est rassurante et évite de réaliser des coronarographies alors inutiles.
Par contre, cette technigue est colteuse et ses indications doivent étre discutées cas par cas.

Limites
Classiquement, I'existence d'un BBG rend I'interprétation de la scintigraphie d'effort aléa-
toire.

Echocardiographie d'effort ou aprés dobutamine (appelée aussi
échocardiographie de stress) (vidéo 4.1)

Le principe de I'examen consiste a enregistrer I'échocardiographie au cours d'un effort réalisé sur
une table ergométrique adaptée afin de dépister d'éventuelles anomalies de contraction au niveau
segmentaire induites par I'effort, traduisant I'apparition d'une ischémie dans ce territoire. Lorsqu'il
n'est pas possible, I'effort peut étre remplacé par I'administration intraveineuse de dobutamine
(inotrope positif qui augmente la fréquence cardiaque et la contractilité du coeur). L'examen est
réalisé sous controle continu de I'ECG et de I'échocardiographie. Différentes coupes sont enre-
gistrées au repos, lors de I'effort sous-maximal, au maximum de I'effort, puis en récupération.

Résultats

L'analyse consiste ensuite a visualiser simultanément les coupes identiques aux différents
paliers, de facon a dépister une éventuelle anomalie de contraction (épaississement et mouve-
ment) dans un des territoires. Ainsi, comme pour la scintigraphie, on aura la localisation de la
zone ischémique et son étendue.

De maniere générale, les indications de |'échographie de stress sont voisines de celles de
la scintigraphie myocardique, et le choix dépend de I'habitude du centre; la sensibilité de
I'échocardiographie d'effort est légérement inférieure a celle de la tomoscintigraphie, mais sa
spécificité est légérement supérieure.
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IRM de stress

Cet examen est utilisé plus récemment et beaucoup plus rarement dans la détection de I'isché-
mie myocardigue en raison de la faible disponibilité des appareils. Le principe est d'évaluer
I'apparition de trouble de cinétique segmentaire aprés administration de dobutamine (comme
pour |'échocardiographie) ou I'apparition d'anomalie de perfusion aprés injection d'adénosine
(vidéo 4.2 et vidéo 4.3).

Précautions et contre-indications des épreuves de stress

Les épreuves de stress doivent étre réalisées en présence d'au moins un médecin et une infirmiere, avec un
matériel de réanimation disponible (défibrillateur...).

Criteres d'arrét

« Hypotension artérielle.

+ HTA sévere > 220 mmHg.

+ Criteres de positivité atteints.

« Fréquence maximale théorique (FMT = 220 — age) atteinte.
+ Troubles du rythme ventriculaire graves.

Contre-indications générales des examens de stress

« Patients présentant un angor instable.

+ Troubles du rythme ventriculaire graves.
« Fibrillation auriculaire rapide.

« HTA sévere au repos (>220/120 mmHg).

Connaissances

Contre-indications spécifiques

« Scintigraphie, IRM : contre-indication au dipyridamole (Persantine®) ou adénosine (ex : asthme).
« IRM : contre-indication classique de I''lRM (stimulateurs cardiaques, claustrophobie, allergie au gadoli-
nium...).

Risques généraux : globalement trés faibles

« Troubles du rythme supraventriculaire ou ventriculaire.
« Infarctus du myocarde.
« Déces (exceptionnel).

Coronarographie (fig. 4.4, vidéo 4.4, vidéo 4.5, vidéo 4.6, vidéo 4.7)
Principe et techniques

Cet examen consiste a monter une sonde par voie artérielle rétrograde jusqu'a I'ostia des
artéres coronaires en passant par une artere périphérique, et a injecter sélectivement dans
chaque ostium, avant et aprés dérivés nitrés, un produit de contraste iodé afin de visualiser
I'anatomie des artéres coronaires. Plusieurs acquisitions sont enregistrées dans différentes inci-
dences afin de visualiser I'ensemble des segments coronaires. La voie d'abord de plus en plus
en plus utilisée est I'artére radiale, qui a pris I'avantage sur |'artére fémorale en permettant de
diminuer la fréquence des hématomes. Parfois, on réalise dans le méme temps une ventricu-
lographie précédée de la mesure de la pression du VG.

Résultats
Description de I'anatomie coronaire

La coronaire gauche, définie par le tronc coronaire gauche (TCG), se divise en artére interven-
triculaire antérieure (IVA) qui parcourt le sillon interventriculaire antérieur et contourne I'apex
cardiaque, et artere circonflexe (Cx) qui parcourt le sillon auriculoventriculaire gauche.
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Fig. 4.4. Exemple de coronarographie : opacification du réseau coronaire gauche (A, B, C); injection de
la coronaire droite (D); ventriculographie gauche : diastole (E) et systole (F).

Cx: artére circonflexe; Dg : artére diagonale; IVA : artére interventriculaire antérieure; IVP : artére interventriculaire posté-
rieure; Mg : artére marginale; RVP : artére rétroventriculaire; Sept : artére septale; VA : valve aortique; VM : valve mitrale.

L'IVA donne naissance a des branches septales qui perforent le septum interventriculaire, et
des branches diagonales (Dg) qui parcourent la face antérolatérale du ventricule gauche.

La Cx donne naissance aux artéres marginales (Mg) qui parcourent la partie latérale du VG.
La Cx est dite dominante lorsqu'elle se termine par I'artére interventriculaire postérieure
(IVP) qui parcourt le sillon interventriculaire postérieur. Elle est hypoplasique lorsqu'elle ne
donne qu'une artére marginale. Le systéme est équilibré lorsque I'IVP nait de la coronaire
droite (CD) et la Cx se termine par une artére marginale en position rétroventriculaire
gauche.

La CD contourne le sillon inter-auriculoventriculaire droit, et lorsqu'elle est équilibrée ou domi-
nante, se termine dans le sillon interventriculaire postérieur par I'artére IVP. Dominante, elle
donne une branche rétroventriculaire de méme distribution que la postérolatérale dans le cas
d'une dominance gauche.

Description des lésions coronaires

L'examen permet de mettre en évidence d'éventuelles sténoses et leurs caractéristiques
(nombre, localisation, longueur, sévérité, caractere excentré, calcifié). On considére qu'une
sténose est significative lorsqu'elle est supérieure a 70 % de la lumiere (>50 % au niveau du
tronc commun), et sa sévérité est d'autant plus importante qu'elle est proximale et située sur
une artére coronaire principale. Ainsi, une sténose du tronc commun ou de I'lVA proximale est
considérée comme de mauvais pronostic.
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Description de la ventriculographie

L'acquisition en incidence oblique antérieure droite (grand axe du coeur) permet d'identifier six
segments : trois segments antérieurs (de la base vers |'apex, antérobasal, antérolatéral, apical
supérieur) et trois inférieurs (postérobasal, diaphragmatique, apical inférieur). L'acquisition en
incidence oblique gauche (petit axe du coeur) permet d'identifier les segments septaux et latéraux.

Un segment dont la contraction est normale est dit normokinétique. Il peut étre hypokiné-
tique, akinétique (absence de contraction) ou dyskinétique (extension paradoxale en systole).

Une hypokinésie peut étre diffuse ou segmentaire. L'akinésie et la dyskinésie ne peuvent étre
gue segmentaires. La fraction d'éjection globale du ventricule gauche est calculée. La valeur
normale est supérieure a 55 %.

Risques

C'est un examen invasif, mais les complications sont rares :

e complications locales au point de ponction (hématome, fistule artérioveineuse...);
e AVC;

e troubles du rythme;

e dissection ou thrombose coronaire, infarctus du myocarde;

o insuffisance rénale liée a I'injection de produit de contraste néphrotoxique. Attention en
cas d'insuffisance rénale préexistante ou de diabéte;

e réaction allergique aux produits iodés.

Indications

La coronarographie est le plus souvent réalisée a la suite de manifestations suspectes d'angor
et d'un examen de recherche d'ischémie myocardique positif ou chez un patient asymptoma-
tique ayant une ischémie documentée sur les tests réalisés en raison d'un terrain a risque (on
parle alors d'ischémie silencieuse). Elle est plus rarement utilisée directement a visée diagnos-
tique et dans ce cas dans les indications limitées suivantes :

e angor d'effort classe 3 résistant au traitement (sans évaluation non invasive préalable);
e arythmie ventriculaire grave;

e en cas de récidive angineuse précoce, invalidante apres revascularisation (pontage, inter-
vention coronaire percutanée [ICP]), a fortiori s'il s'agit d'un tronc principal;

e examens fonctionnels non contributifs ou discordants et probabilité de maladie coronaire
suffisante.

Examens complémentaires additionnels pouvant parfois étre réalisés
au cours d'une coronarographie

Test au Méthergin®

L'injection intraveineuse de méthylergométrine (test au Méthergin®) peut induire une vasoconstriction
anormale (spasme) dans I'angor a composante spastique (douleur angineuse de repos), lorsque la corona-
rographie est normale.

Fractional flow reserve (FFR)

Dans certains cas, lorsqu'on doute du caractere « fonctionnel » d'une sténose, c'est-a-dire du fait que cette
sténose entraine une ischémie (en I'absence d’'examens de dépistage de I'ischémie ou lorsque les résultats
sont discordants), on peut étudier la réserve coronaire (FFR) a l'aide d'une sonde munie d'un capteur
doppler : on injecte localement un vasodilatateur (adénosine), qui doit entrainer une augmentation du
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flux dans I'artere coronaire au-dela d'un certain seuil. Si cela n'est pas le cas (FFR < 0,75), cela signifie que la
sténose entraine un barrage significatif a 'augmentation du flux et confirme le retentissement fonctionnel
de la sténose qui peut alors étre dilatée.

Echographie endocoronaire (fig. 4.5, cf. cahier couleur)

Cet examen n'est pas de pratique courante. C'est un procédé invasif qui permet l'analyse de la paroi
coronaire (pariétographie). Apres réalisation d'une coronarographie, une sonde ultrasonique est intro-
duite dans une artére. Le retrait automatique du capteur permet le recueil d'images en coupe du vais-
seau qu'il est ensuite possible de reconstruire par des procédés informatiques en trois dimensions. Elle
permet de caractériser les lésions (inflammatoires ou lipidiques hypoéchogenes, fibreuses ou calci-
fiées hyperéchogenes, cellulaires intermédiaires) et de mesurer la surface artérielle au niveau des zones
pathologiques.

Scanner coronaire ou coroscanner (fig. 4.6)

Le scanner coronaire permet la visualisation de I'arbre coronaire. Il est obtenu aprés une seule
injection d'un bolus de produit de contraste iodé dans une veine périphérique.

L'acquisition simultanée de plusieurs coupes de la masse cardiaque permet secondairement la
reconstruction informatique des structures cardiaques.

La lumiere des artéres coronaires et leurs parois peuvent étre analysées.

L'avantage du scanner est son caractére peu invasif (pas de nécessité de ponction artérielle
ou de cathétérisme). Cependant I'étude est limitée lorsque les artéres sont calcifiées ou si le
rythme cardiaque est trop rapide ou irrégulier.

Il impose une irradiation trop importante pour pouvoir envisager sans risque sa répétition régu-
liere. Alors qu'un examen normal est rassurant, sa valeur prédictive positive faible expose a la
réalisation de nombreuses coronarographies normales; il n'est actuellement pas recommandé
dans le diagnostic de la maladie coronaire stable.

Fig. 4.6. Scanner coronaire 3D.
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C. Pronostic

Les facteurs de mauvais pronostic (risque vital ou de complications) sont de nature :
e clinique : angor de classes 3 ou 4;

e ergométrigue : seuil ischémique bas, obtenu pour une charge faible (fonction de I'dge du
patient) ou une fréquence cardiaque basse (< 130/min), avec retour tardif du segment ST a la
ligne isoélectrique apreés I'arrét de I'effort; baisse de la pression artérielle au cours de I'effort;

e isotopique ou échographique d'effort :
— plusieurs segments ischémiques,
— altération de la fonction ventriculaire gauche (fraction d'éjection [FE] < 40 %);

e coronarographique : la coronarographie est indiquée pour préciser le pronostic lorsque
les tests fonctionnels sont en faveur d'un haut risque (quels que soient les symptémes)
ou si I'angor est sévére, en particulier résistant au traitement, ou avant chirurgie extra-
cardiaque si les tests fonctionnels sont positifs. Elle identifie des anomalies de mauvais
pronostic :

— lésions pluritronculaires, du tronc coronaire gauche ou de I'lVA proximale,

— altération de la fonction ventriculaire gauche (FE < 40 %).

D. Traitement

1. Généralités sur le traitement médical

Traitement de la crise

Il repose sur I'arrét de I'effort et sur la prise de dérivés nitrés par voie sublinguale (une dragée
a croquer et a laisser sous la langue ou un spray). lls agissent en quelques secondes et peuvent
étre pris avant un effort important a titre préventif. Leurs seuls effets secondaires sont une
céphalée et un risque d'hypotension si le sujet est debout au moment de la prise.

H Connaissances

Correction des facteurs de risque

o Arrét définitif de I'intoxication tabagique.

e Régime hypolipémiant et hypocalorique, activité physique.

e Traitement de |'hypertension artérielle (valeur seuil < 140/90 mmHg).

e Equilibration du diabete.

e Statine et inhibiteur de I'enzyme de conversion :
— statine : objectif LDL < 1 g/L ou 0,7 g/L suivant les recommandations;
— IEC : ramipril ou périndopril 10 mg/j par exemple.

2. Médicaments anti-ischémiques en traitement de fond

Sauf cas particulier (facteurs de mauvais pronostic), les médicaments anti-ischémiques sont
proposés en premiere intention. Les bétabloquants sont habituellement proposés, sauf
contre-indication en premiere intention. Les anticalciques et I'ivabradine sont indiqués en cas
d'intolérance des bétabloquants ou en association. Les autres classes thérapeutiques sont
prescrites comme adjuvants en cas d'efficacité insuffisante des bétabloquants.

Bétabloquants

e |Is agissent en diminuant la consommation d'oxygéne du myocarde par diminution de la
fréguence cardiaque, de I'inotropisme et de la postcharge (pression artérielle).



Athérome, facteurs de risques cardio-vasculaires, maladie coronaire, artériopathie

e |Is sont contre-indiqués dans I'asthme, la bronchopneumopathie chronique obstructive
(BPCO) tres sévere (bronchoconstricteurs), en cas de bradycardie sévere (<45-50/min), de
bloc auriculo-ventriculaire du 2¢ ou 3¢ degré (contre-indication relative : phénomene de
Raynaud, angor de Prinzmetal car ils ont un effet vasoconstricteur).

e La posologie optimale raméne a 60 bpm la fréquence cardiaque de repos et 130 bpm la
fréquence a I'effort.

e Exemple : aténolol 100 mg, 1 cp/jour.

Inhibiteurs calciques
e |Is agissent en diminuant la postcharge (pression artérielle) et I'inotropisme.

e Leur action vasodilatatrice justifie leur prescription en premiére intention si une compo-
sante vasospastique est suspectée.

e Le principal effet secondaire des inhibiteurs calciques est I'cedéme des membres inférieurs,
surtout avec les dihydropyridines.

e Les inhibiteurs non bradycardisants (dihydropyridines : amlodipine, nifédipine) peuvent étre
associés aux bétabloguants. Les autres (diltiazem, vérapamil) sont bradycardisants et ne
doivent pas étre prescrits en association aux bétabloquants.

e Ex: diltiazem 120 mg, 1 cp matin et soir.

Ivabradine

e Inhibiteur des canaux If, c'est un médicament purement bradycardisant par effet direct sur
le nceud sinusal.

e |l peut étre associé aux bétabloquants.
e Posologie : 5 ou 7,5 mg, 2 fois/jour.
e Effets secondaires : phosphénes, bradycardie.

N.B : une étude récente vient de montrer un possible effet négatif de I'ivabradine chez les patients
angineux et il est donc possible que cette indication soit remise en cause trés prochainement.

Dérivés nitrés a libération prolongée
e |Is restaurent la fonction endothéliale et favorisent la sécrétion de monoxyde d'azote, subs-

tance vasodilatatrice veineuse et a un moindre degré artérielle. lls agissent en diminuant le tra-
vail cardiaque par baisse de la précharge et de la post-charge et par effet coronaro-dilatateur.

e |Is sont prescrits per os ou sous forme de timbre transdermique posé 18 heures par jour
dans les formes cliniques invalidantes.

o Effets secondaires possibles : céphalées, échappement thérapeutique.

Molsidomine

e Son mode d'action est celui des dérivés nitrés. L'intérét principal est I'absence d'échappe-
ment permettant le maintien d'une efficacité au long cours.

e Posologie : 2 a 4 mg, 3 fois/jour.

Nicorandil
e Activateur des canaux potassiques ATP-dépendants.

e Vasodilatateur qui aurait de plus un effet protecteur sur le myocarde vis-a-vis de I'ischémie
(préconditionnement).

e Posologie : 10 mg, 2 fois/jour.
e Effets secondaires rares : ulcérations cutanées ou mugueuses graves.
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3. Médicaments antiagrégants plaquettaires (posologies a connaitre)

Aspirine

¢ Inhibiteur de I'activation plaguettaire passant par la voie du thromboxane A2.

e L'indication est systématique chez tout coronarien en |'absence de contre-indication (aller-
gie, ulcére gastro-duodénal).

e Posologie : 75 mg par jour.

Clopidogrel
¢ Inhibiteur de I'activation plaguettaire passant par la voie de I'ADP.
e |l est indiqué en cas de contre-indication a I'aspirine.

e |l peut étre prescrit en premiére intention en cas d'atteinte plurivasculaire (artériopathie
carotide ou périphérique) ou en association a I'aspirine au décours de I'implantation d'une
endoprothése (4 semaines apres stent nu, classiquement un an aprées stent actif).

e Posologie : 75 mg, soit 1 cp/jour.

4. Revascularisation myocardique

La revascularisation myocardique peut étre proposée a visée fonctionnelle lorsque les symp-
tdbmes persistent malgré un traitement anti-ischémique optimal, ou a visée pronostique lorsque
les Iésions menacent un territoire myocardique étendu.
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Technique

On oppose les techniques de revascularisation non chirurgicales regroupées sous la dénomina-
tion intervention coronaire percutanée (ICP) a la chirurgie coronaire.

L'ICP est habituellement une angioplastie coronaire par ballonnet complétée par I'implanta- ¥+
tion d'une prothése endocoronaire (stent) (vidéo 4.8). :.-:',_ 3
Elle consiste a introduire dans I'artere coronaire sténosée un cathéter a ballonnet et, aprés 't"'-!ﬂ
I'avoir positionné au contact de la sténose, a le gonfler pour dilater cette derniére. Le stent ! ’
serti autour d'un ballonnet spécifique est ensuite implanté lors de son inflation.

La cicatrisation de |'artére provogue chez certains patients une prolifération de tissu artériel qui
conduit a la réapparition de I'obstacle endoluminal (resténose).

Pour lutter contre ce phénomene, des stents recouverts de produits antimitotiques (stents
«actifs») ont été proposés. lIs justifient un traitement antiplaquettaire prolongé sur plusieurs
mois (un an) du fait d'un risque de thrombose de stent tardive.

Certaines lésions doivent étre traitées par des méthodes plus complexes et anecdotiques, comme
I'athérectomie rotative (Rotablator®) ou le « cutting ballon ». Des stents résorbables sont a I'étude.

Les pontages coronaires réalisent un court-circuit entre I'aorte et I'artére coronaire en aval de
la sténose.

Ils sont pratiqués avec ou sans (pontage a coeur battant) utilisation d'une circulation extracorporelle
(arrét cardiaque, dérivation transitoire du flux sanguin vers un cceur artificiel). Les greffons utilisés
sont de préférence artériels (surtout artéres mammaires internes — plus rarement artéres gastro-
épiploique ou radiale) mais parfois veineux (veine saphéne). Le pontage par I'artére mammaire
interne consiste a dériver cette artére pour I'implanter sur un ou plusieurs (pontages séquentiels)
troncs coronaires. Les pontages veineux consistent a prélever un greffon veineux saphéne au
niveau de la jambe et de I'aboucher en amont sur I'aorte et en aval sur un tronc coronaire.

Stratégie thérapeutique
En I'absence de facteurs de risque particulier, le traitement médical est prescrit en premiére intention.

La revascularisation est proposée en cas d'échec de I'effet antiangineux du traitement médica-
menteux (persistance des symptomes), si :
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e |'ischémie myocardique est étendue (tests fonctionnels);
e |a procédure proposée est a risque acceptable et la chance de succes suffisante;
e e patient «informé » souhaite I'intervention.

La revascularisation chirurgicale peut étre proposée pour améliorer le pronostic vital (+++).
Cela concerne les patients qui présentent :

® une sténose du tronc coronaire gauche;

* une sténose tritronculaire proximale et une fonction VG altérée ou une ischémie étendue
ou un diabéte;

e une sténose IVA proximale et ischémie antérieure;
® une sténose et une altération de la fonction VG « potentiellement réversible » (viabilité).

Dans les autres cas, la revascularisation chirurgicale ou ICP est proposée pour améliorer le
pronostic fonctionnel.

C'est le cas devant des sténoses mono- ou pluritronculaires symptomatiques (apres échec du trai-
tement médical ou d'emblée si le patient en accepte le risque) et si le risque opératoire du patient
est acceptable. Le choix de la méthode est fonction des possibilités techniques (pontage ou ICP).

Forme clinique particuliere d'angor : 'angor de Prinzmetal

L'angor vasospastique se distingue des formes habituelles d'angine de poitrine par sa physiopathologie,

son pronostic et son traitement.

Physiopathologie

Il s'agit d'une réduction brutale de calibre d'une ou de plusieurs artéres coronaires consécutive a une

vasoconstriction importante, entrainant une ischémie myocardique transitoire particulierement sévere

souvent transmurale :

« soit le spasme se surajoute a une sténose athéromateuse de sévérité intermédiaire (30 a 60 %); cette
forme clinique survient sur le méme terrain que la maladie coronaire classique;

« soit le spasme concerne une ou plusieurs artéres coronaires d'aspect normal a la coronarographie; cette
forme clinique concerne volontiers des sujets plus jeunes; les patients sont volontiers porteurs d'autres
symptdmes vasospastiques (syndrome de Raynaud). Le tabac joue un réle massivement aggravant;

« soit le spasme survient dans un processus athérothrombotique plaquettaire a 'occasion d'un syndrome
coronarien aigu.

Clinique
Les douleurs surviennent principalement au repos, a prédominance nocturne en deuxieme partie de nuit,
a la récupération d'un effort physique important; c'est le cas de I'angor de Prinzmetal.
Mais parfois elles se déclenchent lors d'efforts particuliers : efforts statiques, exposition au froid, acte
sexuel, stress... c'est le cas de I'angor spastique surimposé a une sténose.
Les épisodes douloureux sont intenses, volontiers prolongés au-dela d'une dizaine de minutes, accompa-
gnés de sueurs, et restent généralement sensibles a la trinitrine sublinguale.
L'électrocardiogramme percritique objective typiquement un sus-décalage transitoire du segment ST,
s'accompagnant souvent d'une hyperexcitabilité ventriculaire (extrasystoles, salves de tachycardie ven-
triculaire) ou d'un bloc auriculoventriculaire. Ces troubles rythmiques et conductifs disparaissent, sans
aucun traitement spécifique, parallelement a la régression de I'ischémie qui les a provoqués.
Ces épisodes sont parfois enregistrés sur un enregistrement Holter de longue durée.
La coronarographie est indispensable pour déterminer s'il s'agit d'un spasme sur coronaires saines ou athé-
romateuses. Si les coronaires sont indemnes de sténoses significatives et s'il n'a pas été possible de docu-
menter électrocardiographiquement I'ischémie, un test de provocation du spasme devient nécessaire au
diagnostic (injection intraveineuse d'un vasoconstricteur méthylergométrine : Méthergin®) qui déclenche
un rétrécissement et le plus souvent une occlusion artérielle visible a la coronarographie et reproduit la
douleur et les signes électrocardiographiques. Ce test doit étre effectué pendant la coronarographie, ce qui
permet de lever le spasme par administration intracoronaire de trinitrine ou d'un dérivé nitré.
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Le traitement de l'angor vasospastique repose sur I'administration d'inhibiteurs calciques, généralement a
fortes doses, en associant deux molécules (nifédipine + vérapamil), ou nifédipine et un agoniste potassique,
le nicorandil. Classiquement, les bétabloquants, surtout les « non sélectifs » sont contre-indiqués car pouvant
potentiellement favoriser le spasme. Cette contre-indication n'est absolue que dans l'angor de Prinzmetal.
L'efficacité du traitement se juge sur la réponse clinique, I'enregistrement Holter et, dans certains cas, la néga-
tivation du test au Méthergin®. Correctement traité, le pronostic de l'angor spastique est bon; par contre s'il
est méconny, le risque de constitution d'un infarctus du myocarde ou d'une mort subite est conséquent.

1ll. Syndromes coronaires aigus sans sus-décalage du
segment ST (SCA ST-) : angor instable et infarctus du
myocarde sans sus-décalage du segment ST (IDM ST-)

A. Généralités

1. Définition — terminologie (fig. 4.7)

Les syndromes coronaires aigus (SCA) sans sus-décalage (ou élévation) du segment ST
(SCA non ST ou ST-) regroupent I'angor instable (Al) et I'infarctus du myocarde (IDM) sans sus-
décalage persistant du segment ST (IDM non ST ou ST- ou NSTEMI [non ST segment elevation
myocardial infarction]).

La différence entre I'Al et I''DM non ST réside dans la mise en évidence d'une élévation de la
troponine dans le second cas, alors que les présentations cliniques initiales sont similaires. La
dénomination angor instable troponine positive (Al tropo+) pourrait étre la plus explicite.
L'IDM non ST étant en regle de taille trés limitée, I'électrocardiogramme réalisé a distance
n'identifie pas d'onde Q dans la majorité des cas, mais I'ancienne dénomination IDM non Q
ou IDM sous-endocardique est actuellement abandonnée.

H Connaissances

SCA sans sus-décalage de ST SCA avec sus-décalage de ST
Angor Spontané Atypique Angor Spontané Atvpique
trinitro-sensible Effort de novo trinitro-résistant Cngr)l q" ué

<20 min Effort crescendo > 30 min plia

Modification ECG Modification ECG

transitoire a1 _7 3t persistante
Troponine =0 Elévation de la troponinémie
Infarctus du myocarde
Angor
Instable
Sans onde Q Avec onde Q

Fig. 4.7. Classification des syndromes coronaires.
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La prise en charge du SCA non ST est trés différente de celle de I'angor stable, car I'ins-
tabilité clinique traduit la survenue d'une Iésion coronaire athérothrombotique non occlusive
qui peut rapidement se compliquer d'une occlusion aigué par extension du thrombus. Il s'agit
d'une urgence qui justifie I'administration rapide d'un traitement antiagrégant et anticoagu-
lant en unité de soins intensifs cardiologiques.

Elle est aussi trés différente de celle de I'IDM avec sus-décalage persistant du segment
ST (IDM ST + ou STEMI [ST elevation myocardial infarction]) dont I'origine est une occlusion
coronaire aigué et dont la complication principale est la nécrose du myocarde en |'absence
d'une désobstruction rapide.

Comparée a celle de I'IDM ST+, la fréquence des SCA non ST est plus élevée, les patients
sont plus agés et présentent plus de comorbidités, la mortalité initiale est plus faible mais le
pronostic est identique a six mois et plus péjoratif ultérieurement.

2. Physiopathologie (cf. fig. 4.1, cahier couleur)

La physiopathologie repose sur la notion que la rupture ou I'érosion d'une plague athéroma-
teuse (vulnérable car inflammatoire) induit une réaction thrombotique locale (initialement liée
a une activation des plaquettes).

Le thrombus plaquettaire favorise la vasoconstriction coronaire paroxystique (sécrétion de
substances vasoconstrictrices par les plaquettes), expliquant le caractére souvent spontané de
I'angor (alors que I'effort s'accompagne d'une vasodilatation coronaire).

Le thrombus peut éventuellement se fragmenter et les fragments vont alors migrer dans la
distalité de I'artere coronaire concernée (embolies capillaires), a I'origine de la constitution
de foyers de micronécrose, actuellement détectés par I'apparition dans la circulation san-
guine d'un marqueur spécifique : la troponine (elle s'éleve lorsque la masse nécrosée excede
1 gramme de tissu myocardique). La nécrose reste limitée et dans la majorité des cas n'est pas
détectée par les techniques d'imagerie cardiaque conventionnelle comme I'échocardiogra-
phie. Elle n'altére pas de maniére significative la fonction ventriculaire gauche.

B. Diagnostic d'un SCA non ST

1. Interrogatoire

Les caractéristiques de la douleur angineuse (ou de ses équivalents) sont les mémes que dans
I'angor stable. En revanche, les circonstances de survenue sont différentes.

Le diagnostic peut étre d'emblée évoqué devant des situations évocatrices :

e angor spontané prolongé (>20 min), régressif spontanément ou aprés absorption de trini-
trine sublinguale (en particulier nocturne);

e angor d'effort, inaugural et apparu récemment. Classe 2 ou 3 de la CCS (angor de novo);

e aggravation récente d'un angor jusque-la stable, angor d'effort ancien mais qui survient
depuis peu pour des efforts moins importants ou qui céde plus lentement a I'arrét de
I'effort ou aprés prise de trinitrine sublinguale (angor crescendo);

® angor apparaissant dans le mois suivant la constitution d'un infarctus du myocarde.

E. Braunwald a proposé une classification de |'angor instable tenant compte de I'expression clinique (angor
spontané ou d'effort, de novo ou aggravé), des circonstances de survenue (dans les suites d'un infarctus du
myocarde ou indépendamment), et de I'existence éventuelle de modifications environnementales favorisantes
(hyperthermie, anémie, tachycardie...) ou, a I'opposé, absence de toute modification. Cette classification tend a
étre abandonnée mais insiste sur la gravité d'une forme clinique particuliere qui est I'angor spontané prolongé,
survenu moins de 24 heures avant le premier contact médical et indépendamment de toute modification envi-
ronnementale. Cette forme clinique correspond a I'ancienne dénomination «syndrome de menace d'infarctus du
myocarde », rappelant son risque évolutif en |'absence de traitement.
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Les formes atypiques sont cependant fréquentes :
e ladouleur peut étre épigastrique de repos, thoracique en coup de couteau, pseudo-pleurétique;

o ¢lle n'est pas influencée par la mobilisation des muscles de la région douloureuse, ni par la
respiration profonde et n'est pas provoquée par une mauvaise position;

e elle survient chez un patient qui présente des facteurs de risque de I'athérosclérose (age,
sexe, diabéte, dyslipidémie, HTA, tabagisme, surcharge pondérale, sédentarité insuffisance
rénale) ou des antécédents vasculaires (artériopathie, coronaropathie).

Dans le doute, il est toujours préférable d'envisager une hospitalisation de 24 heures en milieu

cardiologique spécialisé (unité de soins intensifs coronaires [USIC], unités douleurs précordiales

ou chest pain units) qui permettra de confirmer ou infirmer le diagnostic.

2. Examen clinique

e |l est habituellement normal mais doit étre réalisé.

e |l permet d'éliminer d'autres causes cardiaques (péricardite...) ou non cardiaques (pneumo-
thorax...) de douleurs précordiales.

o |l peut identifier d'autres localisations de I'athérome (souffle vasculaire) et comprend la
prise tensionnelle aux deux bras.

e |l recherche des signes d'instabilité hémodynamique (rales crépitants, galop) et peut excep-
tionnellement mettre en évidence un souffle systolique précordial transitoire (insuffisance
mitrale transitoire par ischémie d'un pilier de la valve mitrale).
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3. Electrocardiogramme

L'ECG 12 dérivations est I'examen de premiére intention qu'il faut pratiquer dés que le diagnos-
tic est suspecté. Il doit &tre obtenu moins de dix minutes apreés le premier contact médical lorsque
le patient se présente a un service d'urgence. Il est enregistré habituellement dans les suites
d'une crise douloureuse et doit étre renouvelé. Le tracé sera comparé éventuellement a un tracé
enregistré antérieurement disponible et toujours a un second tracé enregistré ultérieurement six
heures plus tard ou lors d'une récidive douloureuse. La mise en évidence d'une modification de la
repolarisation (segment ST et onde T) permet de confirmer I'origine ischémique des symptomes.

Il est important de souligner que la notion de modification dynamique du tracé est plus utile
que celle d'anomalie fixe, et cela permet d'insister sur le fait que la stratégie diagnostique est
«rapidement progressive », fondée sur I'accumulation d'une succession d'arguments recueillis
durant quelques heures de surveillance.

Ul
w

Modifications de I'ECG percritique (pendant la douleur)

Le sous-décalage de ST horizontal ou descendant, en particulier supérieur ou égal a 1 mm
dans deux dérivations contigués, représente I'anomalie la plus caractéristique.

Le sus-décalage de ST horizontal ou convexe vers le haut est rarement observé. Il régresse
aprés I'administration de trinitrine permettant le diagnostic différentiel avec le SCA avec sus-
décalage persistant de ST. Ce syndrome était antérieurement dénommé angor de Prinzmetal
et mis sur le compte de spasmes coronaires. En réalité, le sus-décalage traduit bien une occlu-
sion coronaire brutale mais lorsqu'elle est observée chez un patient qui présente un angor
récent, elle doit étre considérée comme étant la conségquence d'une hyperactivité plaquettaire
et d'une fracture de plaque. L'angor de Prinzmetal peut parfois étre associé a un spasme
coronaire sur dysfonction endothéliale, sans hyperactivité plaquettaire et fracture de plaque,
il s'agit alors d'une forme clinique de I'angor stable (cf. paragraphe li).

L'inversion transitoire de I'onde T n'a une valeur diagnostique que lorsque la variation dépasse
1 mm : soit apparition de grandes ondes T négatives, soit au contraire repositivation (« pseudo-
normalisation ») d'une onde T préalablement négative.

Un ECG percritiqgue normal rend le diagnostic d'insuffisance coronaire peu probable.
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Anomalies de I'ECG postcritique (apres disparition de la douleur)

Les anomalies ECG postcritiques doivent étre interprétées avec prudence car elles peuvent tra-
duire une pathologie cardiaque associée (surcharge ventriculaire gauche, séquelle d'un IDM).
Elles peuvent aussi étre absentes (ECG normal) sans permettre d'exclure le diagnostic. En
pratique, la répétition des ECG est nécessaire pour confirmer le diagnostic d'ischémie myocar-
digue en mettant en évidence une modification secondaire du tracé :

e |e sous-décalage de ST supérieur a T mm dans plusieurs dérivations est en faveur du dia-
gnostic aprés avoir éliminé les facteurs confondants précités (utilité de I'échocardiographie
dans le diagnostic différentiel);

e |a constatation d'une onde T négative profonde et symétrique dans les dérivations
antérieures traduit habituellement une sténose sévere de l'artére interventriculaire
antérieure.

4. Dosage de la troponine

Les troponines T et | sont des margueurs spécifiques de la nécrose myocardique. L'élévation
de la troponinémie dans les suites d'un accident coronaire non occlusif (en pratique une crise
angineuse transitoire) traduit une occlusion capillaire d'origine embolique (/'origine de I'em-
bole étant le thrombus formé au contact de la plaque athéromateuse rompue).

La troponine est dosable dans la circulation 3—4 heures apres le début de I'épisode ischémique.
Le dosage doit étre effectué des le premier contact médical et le résultat rapidement obtenu
(<60 min aprés admission), et renouvelé 6 heures plus tard et 3—-6 heures apres une éventuelle
récidive douloureuse. Le retour a la normale est rapide en 2-3 jours.

Cependant, la troponine ne doit étre dosée que lorsque le diagnostic est suspecté, car
la liste des affections associées a une élévation de ce marqueur est longue, limitant son
intérét dans un contexte non approprié (dissection aortique, valvulopathie aortique;
myocardites; tachycardie jonctionelle ou supraventiculaire, bradyarythmie sévére ; insuf-
fisance cardiaque aigué; embolie pulmonaire; insuffisance rénale; accident vasculaire
cérébral et hémorragie méningée; toute défaillance viscérale sévére et en particulier
sepsis; etc.).

@ Important

Les derniers dosages ultrasensibles de la troponinémie (troponine US) pourraient permettre de récuser le dia-
gnostic en cas de normalité, car leur cinétique d'apparition est plus précoce, et tend a se généraliser (2 dosages
espacés de 3 heures).

5. Echocardiographie

Elle est recommandée pour éliminer les diagnostics différentiels, en particulier lorsque I'ECG
est anormal : syndrome aortique aigu, péricardite ou myocardite notamment.

C. Pronostic d'un SCA sans sus-décalage persistant de ST

1. Situations a trés haut risque

Les situations a tres haut risque sont facilement identifiées. Elles justifient une prise en
charge similaire, proche de celle du STEMI, c'est-a-dire une coronarographie en urgence
dans un délai inférieur a 120 min par rapport au premier contact médical, éventuellement
précédée de I'administration d'un inhibiteur des récepteurs glycoprotéiques llb/llla (anti-
GPllb/llla) :
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e angor réfractaire;

e récidive angineuse documentée (sous-décalage de ST ou T < O profondes) sous traitement
médical optimal;

¢ insuffisance cardiaque gauche (IVG), c'est-a-dire cedéme aigu du poumon (OAP) ou état de
choc;

e troubles du rythme ventriculaire dangereux (tachycardie ou fibrillation).

2. Patients a haut risque

Les patients a haut risque justifient une coronarographie rapide. Le niveau de risque est éva-
lué de maniére objective par un score de risque, le score GRACE (Global Registry of Acute
Coronary Events) étant recommandé en Europe. Il prend en compte I'age du patient, la fré-
guence cardiague, la pression artérielle systolique, la créatininémie (si elle est connue), les
signes d'IVG, la survenue d'un arrét cardiaque, le sous-décalage du segment ST et |'élévation
de la troponinémie. Le score est calculé par I'ordinateur (application Internet). Il prédit le risque
de déces ou d'IDM hospitalier et ultérieur.

¢ Indication de coronarographie inférieure a 24 heures :

— score > 140; ou

— élévation significative la troponine; ou

— modifications (dynamiques) de ST ou de T sur I'ECG percritique.
¢ Indication de coronarographie inférieure a 72 heures :

— score GRACE intermédiaire (109 < score < 140);

— diabete;

— insuffisance rénale;

— fraction d'éjection ventriculaire gauche < 40 % (échocardiographie);

— angor postinfarctus récent (< 1 mois);

— angioplastie coronaire récente (<6 mois);

— antécédent de pontage.

H Connaissances

3. Patients a bas risque

Chez les patients a bas risque, I'indication de coronarographie ou d'une autre investigation
est a discuter :

e score GRACE < 109;

e pas de récidive douloureuse;

e pas de manifestations d'insuffisance cardiaque;

e pas d'anomalie ECG a I'admission ni de modification dans les 6-9 heures;
e pas d'élévation de la troponinémie a I'admission ou 6-9 heures plus tard.

La coronarographie est essentiellement indiquée lorsqu'un test fonctionnel révéle une isché-
mie inductible.

D. Traitement

Dés que le diagnostic est posé ou suspecté, le patient sera hospitalisé en USIC ou UDP (chest
pain unit) permettant un monitorage de son ECG et un dosage de la troponine, ainsi que de la
créatinine, de la glycémie, et une évaluation de la numération-formule sanguine. Le traitement
est initié dés que le diagnostic est confirmé ou considéré comme trés probable. Il sera ensuite
adapté en fonction de I'évolution et de |'évaluation du niveau de risque.
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1. Moyens thérapeutiques

Antiagrégant plaquettaires

Aspirine : 160 a 325 mg en intraveineuse directe (i.v.d.) puis 75 mg/j per os au long cours.

Elle est associée a un inhibiteur de la pompe a protons (oméprazole).

Inhibiteurs des récepteurs plaguettaires P2Y 12 :ils sont associés al'aspirine et contre-indiqués

en cas d'antécédent d'accident vasculaire cérébral hémorragique. Ils sont prescrits en dose

de charge suivie d'une dose d'entretien durant 12 mois. On a le choix entre les trois médi-
caments suivants :

— clopidogrel (Plavix®) : 600 mg per os puis 75 mg/j;

— prasugrel (Efient®) : 60 mg per os puis 10 mg/j. Il est contre-indiqué chez les patients
dont I'a4ge est > 75 ans, le poids < 60 kg ou qui présentent des antécédents d'accident
vasculaire cérébral;

— ticagrelor (Briliqgue®) : 180 mg per os puis 90 mg deux fois/jour.

Inhibiteurs des récepteurs des glycoprotéines lib/llla (anti-GPIIb/llla) : ils sont administrés par

voie veineuse en bolus suivi d'une perfusion (abciximab, eptifibatide, tirofiban).

Anticoagulant

Héparine non fractionnée (HNF) : 60—70 Ul/kg i.v.d. (<5000 Ul) puis 12-15 Ul/kg/h (<1000
Ul/h) i.v.d. avec un objectif de TCA de 1,5 a 2,5 fois la normale.

ou Héparine de bas poids moléculaire (HBPM) : énoxaparine (Lovenox®) : 1 mg/kg s.c x 2/j.
ou Bivalirudine (Angiox®) : 0,1 mg/kg bolus i.v.d. puis 0,25 mg/kg/h i.v.
ou Fondaparinux (Arixtra®) : 2,5 mg/j s.c.

Anti-ischémiques

Bétabloquants, en particulier en présence d'une tachycardie non associée a une insuffi-
sance cardiaque ou d'une hypertension associée. Exemple : aténolol (Ténormine® 100 mg
per os.

Dérivés nitrés par voie sublinguale comme traitement de la crise angineuse.

Anticalciques en particulier lorsqu'une composante vasospastique majeure est suspec-
tée (classiquement, chez les patients présentant un sus-décalage transitoire du seg-
ment ST durant la crise angineuse) ou lorsque les bétabloquants sont contre-indiqués :
vérapamil (Isoptine®), ditltiazem (Tildiem®). Exemple : diltiazem 120 mg : 2/j. Les dihy-
dropiridines (ex : nifédipine = Adalate®) sont contre-indiquées lorsqu'elles sont pres-
crites isolément.

Intervention coronaire percutanée (ICP)

La coronarographie permet d'identifier la lésion coupable du syndrome coronaire et d'évaluer les
possibilités techniques de son traitement qui consiste en l'implantation d'une prothése endocoro-
naire (stent), permettant de stabiliser la plague rompue et surtout de supprimer |'obstacle au flux
sanguin. L'abord artériel radial est préféré a I'abord fémoral afin de réduire le risque hémorragique
d'une procédure réalisée sous traitement anticoagulant a dose maximale. Sauf cas particulier, le trai-
tement anticoagulant (héparine non fractionnée [HNF], héparine de bas poids moléculaire [HBPM],
etc.) est interrompu en fin de procédure et le traitement antiagrégant plaquettaire poursuivi.

2. Evaluation du risque hémorragique

La survenue d'un accident hémorragique est un facteur majeur de mauvais pronostic.

L'arrét du traitement anticoagulant est souvent nécessaire, exposant au risque de récidive
ischémiqgue (angor instable ou IDM).
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Le risque principal est digestif mais aussi cérébral ou lié a la nécessité d'une ponction artérielle

pour réaliser une coronarographie.

Un score d'évaluation de ce risque peut étre utilisé. Le score CRUSADE (can rapid risk stra-
tification of unstable angina patients suppress adverse outcomes with early implemen-
tation) est habituellement recommandé. Il prend en compte : I'hématocrite, la clairance
de la créatinine, la fréquence cardiaque, le sexe, les symptémes éventuels d'insuffisance
cardiaque, la notion d'antécédents vasculaires, d'un diabéte et la PA systolique. Le risque
hémorragique augmente avec I'age. Cette donnée est indirectement prise en compte
dans le score par l'intermédiaire de la créatininémie. Le risque hémorragique augmente
avec le score.

Certains médicaments exposent a un risque hémorragique plus important :
e les nouveaux inhibiteurs des récepteurs P2Y12 : prasugrel et ticagrelor;
e |'énoxaparine en cas d'insuffisance rénale ou aprés 75 ans;

e [|'anti-GPlIb/llla.

D'autres médicaments ont pour objectif de le réduire :

e fondaparinux : recommandé en premiére intension chez les patients devant bénéficier
d'une coronarographie différée (trés haut risque exclu);

e bivalirudine : indication limitée en association aux anti-GPlIb/llla en place de I'HNF.
La ponction de |'artére radiale expose a un risque inférieur a celle de I'artére fémorale.

3. Stratégies thérapeutiques

e Traitement commun a tous les patients : aspirine, inhibiteur des récepteurs P2Y12, anticoa-
gulant, anti-ischémique, inhibiteur de la pompe a protons.

e Patients a bas risque :
— inhibiteurs des P2Y12 : clopidogrel;
— anticoagulants : fondaparinux.

e Patients a haut risque (troponine positive) :
— inhibiteurs des P2Y12 : ticagrelor ou prasugrel;
— anticoagulants : énoxaparine ou héparine.

e Patients a trés haut risque (coronarographie immédiate) :
— idem haut risque;

— anti-GPlIib/llla dans I'angor réfractaire, au cours puis au décours immédiat d'une angio-
plastie coronaire.
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® Ladescription d'un symptéme évocateur de SCA justifie une prise en charge médicalisée immédiate du
patient. Le risque immeédiat est la mort subite par trouble du rythme cardiaque.

® Le diagnostic d'un SCA non ST est difficile car le patient est en régle asymptomatique lorsqu'il est pris
en charge. Les arguments en faveur sont recueillis au cours d'une hospitalisation en unité spécialisée. Au
cours de ce séjour, le patient bénéficie d'un monitorage ECG et de bilans biologiques répétés (troponi-
némie). Le diagnostic est rarement confirmé lors d'une récidive angineuse associée a une modification
de I'ECG.

® La stratégie thérapeutique s'appuie sur I'évaluation du risque de déces ou de récidive ischémique d'une
part, et du risque de survenue d'un accident hémorragique sous traitement d'autre part.

* Le traitement fait appel aux médicaments antiagrégants plaquettaires et anticoagulants et a I'angioplas-
tie coronaire percutanée.

® La mise en ceuvre de mesures de prévention secondaire est indispensable en sortie d’hépital, associée
aux traitements des facteurs de risque (prévention secondaire).
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IV. Infarctus du myocarde

A. Généralités

1. Définition
L'infarctus du myocarde (IDM) est défini comme une nécrose myocardique d'origine ischémique.
La classification de I'lDM proposée par la Société européenne de cardiologie identifie :

e DM type 1 :spontané;

e |IDM type 2 : secondaire a un déséquilibre entre apports et besoins en oxygéne du myo-
carde (tachycardie, anémie, hypotension artérielle, etc.);

e |IDM type 3 : décés du patient au décours d'un SCA avec sus-décalage de ST avant le
dosage de la troponine;

e |DM type 4 : survenant au décours d'une intervention coronaire percutanée;

e IDM type 5 : survenant au décours d'un pontage coronaire.

L'IDM type 1 regroupe deux entités physiopathologiques et cliniques :

e |'IDM avec sus-décalage persistant du segment ST (IDM ST ou ST+), qui traduit la constitu-
tion d'une occlusion coronaire épicardique brutale;

e |'IDM sans sus-décalage persistant du segment ST (IDM non ST ou ST-), qui est habituelle-
ment secondaire a une occlusion capillaire par un embole provenant d'une lésion coronaire
constituée en amont.

Les stratégies thérapeutiques sont radicalement différentes :

e dans le premier cas (IDM ST ou ST+), le traitement consiste a désobstruer I'artére le plus
rapidement possible;

e dans le second (IDM non ST ou ST-), le traitement a pour objectif de prévenir I'occlusion
coronaire aigué. En pratique, la prise en charge est celle d'un angor instable.

Nous étudierons dans ce chapitre I'IDM ST, anciennement dénommé infarctus évolutif ou

infarctus aigu ou infarctus en cours de constitution. C'est une urgence thérapeutique. Une

prise en charge adaptée limite le risque de séquelles graves au premier rang desquelles I'insuf-
fisance ventriculaire gauche.

2. Physiopathologie (cf. fig. 4.1, cahier couleur)

Accident vasculaire coronaire athérothrombotique occlusif

La rupture ou fissuration ou ulcération d'une plague athéromateuse vulnérable induit une réaction
thrombotique locale. Le thrombus est initialement plaquettaire non occlusif; en devenant fibrino-
cruorique, son volume augmente rapidement jusqu'a occlure I'artére. Il reste souvent localisé et
fixé au niveau de la lésion artérielle, mais peut s'étendre en amont ou en aval de la Iésion causale
et se fragmenter pour migrer vers le réseau capillaire, en particulier sous I'effet du traitement.

Occlusion coronaire aigué (OCA) responsable d'une anoxie

myocardique

L'anoxie prolongée est responsable de la nécrose progressive du myocarde concerné qui

s'étend progressivement, tel un «front de vague ». Elle peut étre ralentie :

e sile myocarde a risque est alimenté par une circulation collatérale (communication entre
I'artere occluse et une artére saine); ou

e s'il est préparé (préconditionné) : le myocarde tolére une ischémie prolongée lorsqu'il est
soumis régulierement a des épisodes ischémiques transitoires avant la survenue de |'occlu-
sion aigué.

Dans tous les cas, le segment a risque est totalement nécrosé au bout de 12 heures, et la plus

grande partie I'est dans les deux premiéres heures suivant |'occlusion.



[tem 334 — UE 11 — Syndromes coronariens aigus

L'ischémie aigué induit une akinésie du segment concerné et, en réaction compensatrice, une
hyperkinésie transitoire des segments controlatéraux qui limite la baisse de la fraction d'éjec-
tion (FE) globale du ventricule gauche (VG).

L'akinésie est en partie réversible (phénomeéne de sidération) si le myocarde est rapidement reperfusé.

L'hyperkinésie compensatrice n'est observée qu'en I'absence de Iésion critique au niveau du
réseau coronaire non soumis a |'anoxie aigué. L'existence de lésions sévéres proximales est un
facteur de complication hémodynamique (choc cardiogénique).

En I'absence de reperfusion, I'akinésie persiste (nécrose) alors que I'hyperkinésie réactionnelle
s'atténue, participant a la réduction secondaire de la fraction d'éjection ventriculaire gauche
(FEVG) et a la dilatation du VG (remodelage) responsables d'une insuffisance cardiaque chro-
nique (manifestation clinique de la dysfonction ventriculaire gauche). L'altération du VG favo-
rise la survenue tardive de troubles du rythme ventriculaire séveres.

L'akinésie peut évoluer vers la dyskinésie (contraction paradoxale) et la formation d'un ané-
vrisme ventriculaire gauche.

B. Diagnostic

L'IDM peut étre inaugural ou survenir chez un patient présentant des antécédents coronaires.
Il est souvent précédé de crises angineuses récurrentes (angor instable, SCA non ST). A la
phase initiale (< 12 heures), le diagnostic repose avant tout sur I'association de signes cliniques
(douleur thoracique) et ECG (sus-décalage de ST). Il doit étre posé rapidement et justifie la
mise en ceuvre immédiate d'une stratégie de reperfusion.
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1. Symptémes
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La douleur précordiale est le maitre symptéme.

Elle est typiqguement angineuse, rétrosternale (débute au niveau de la partie médiane ou
gauche du précordium) en barre, constrictive, souvent intense, irradiant dans les avant-bras ou
les poignets, les machoires, le dos ou les épaules. Elle survient au repos (ou en récupération
aprés effort). Elle est prolongée (>30 min) et trinitrorésistante. Elle peut étre accompagnée
de signes neurovégétatifs d'accompagnement : sueurs, éructations, nausées, vomissements.
La douleur peut étre atypique : simple brilure rétrosternale, douleur localisée a I'épigastre (IDM
inférieur), aux bras, épaules, poignets, machoires, dos, sans étre associée a une douleur précor-
diale. Cependant, la douleur n'est pas influencée par la mobilisation des muscles de la région
douloureuse ni par la respiration profonde et elle n'est pas provoguée par une mauvaise position.
La douleur peut manquer (surtout chez les sujets diabétiques). L'IDM est alors découvert tar-
divement (onde Q «nouvelle »), ou révélé par une complication (trouble du rythme, cedéme
aigu pulmonaire, accident embolique).

2. Examen clinique

L'examen clinique est normal en |'absence de complication.

Il est néanmoins systématique a la recherche de complications (insuffisance cardiaque, état de
choc...) et pour éliminer d'éventuels diagnostics différentiels.

3. ECG

L'ECG met en évidence un sus-décalage du segment ST (fig. 4.8 et fig. 4.9).

Le sus-décalage du segment ST (onde de Pardee) débute au point J et englobe I'onde T avec
les caractéristiques suivantes :

e convexe vers le haut et siége en regard du territoire ischémique (signe direct);
e > 1 mm en dérivations frontales (DI-VI, DII-DIlI-Vf) et > 2 mm en dérivations précordiales (V1-V6);
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Fig. 4.8. Tracés successifs au cours d'un IDM inférieur aigu.

A. ECG 12 dérivations d'un IDM inférieur aigu : sus-décalage de ST en D2D3Vf associé a une petite onde Q avec
sus-décalage de ST en miroir en D1VI et de V2 a V6.

B. ECG du méme infarctus inférieur avec dérivations droites V3R-V4R et dérivations postérieures V7, V8, V9 : on
observe aussi un sus-décalage de ST faisant suspecter une extension au niveau basal et au niveau du VD.

e retrouvé au niveau d'au moins deux dérivations contigués (méme plan);

e présent dés les premiéres minutes suivant I'OCA, précédé d'une amplification de I'onde T
(stade hyperprécoce).

Il permet de définir la topographie de I'ischémie myocardique :

e antérieure (antéroseptale : V1, V2, V3; antérieure étendue : V1 a V6, DI, VI);

e latérale : DI -VI (haute), V5-V6 (basse);

e inférieure : DII, DIll, Vf;

* basale (postérieure) : V7, V8, V9.

Il peut étre masqué par un bloc de branche gauche (BBG) lorsqu'il intéresse les dérivations
V1-V3. Un BBG récent a valeur de sus-décalage (intérét d'un ECG ancien) lorsqu'il est associé
a une symptomatologie typique. Le bloc de branche droite (BBD) n'interfere pas dans le dia-
gnostic d'IDM.
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Rapport ECG 12 dérivations (Mason-Likar)
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Fig. 4.8. Suite.

C. ECG du méme infarctus inférieur apres angioplastie primaire : régression du sus-décalage de ST.

D. ECG du méme infarctus inférieur a 24 heures : régression du sus-décalage de ST et apparition d'ondes T néga-
tives, creusement des ondes Q.

Il peut &tre moins marqué, justifiant une confirmation rapide de I'occlusion coronaire aigué par
une coronarographie. Il peut étre absent dans les dérivations classiques et sera recherché dans
des dérivations complémentaires (postérieures V7, V8, V9).

Le sous-décalage en miroir du segment ST est un signe indirect inconstant.

Il est observé dans les dérivations antérieures lorsque le sus-décalage est inférieur ou
postérieur.

Sa mise en évidence chez un patient présentant un angor spontané trinitrorésistant justifie la
recherche de signes directs dans les dérivations standard et postérieures. En I'absence de sus-
décalage, la prise en charge est celle d'un SCA non ST a trés haut risque.

H Connaissances
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Fig. 4.9. ECG d'un IDM antérieur aigu.
Sus-décalage de ST avec onde de Pardee de V2 a V5 et en D1-aVl.
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L'association d'une douleur thoracique prolongée (>30 min) et des signes ECG précé-
dents suffit pour poser le diagnostic d'IDM ST. La biologie confirmera le diagnostic a
posteriori (cf. infra).

C. Evolution

La mise en évidence d'un SCA ST justifie la mise en ceuvre immédiate d'une stratégie de reper-
fusion par fibrinolyse intraveineuse ou par intervention coronaire percutanée (ICP).

1. Evolution clinique : syndrome de reperfusion

La reperfusion myocardique s'accompagne d'une régression rapide de la douleur angineuse
et du sus-décalage du segment ST (<60 min) qui revient a la ligne isoélectrique, suivie par la
négativation des ondes T qui peuvent étre a nouveau positives ultérieurement. Une onde Q
peut se constituer (sans valeur pronostique).

En I'absence de reperfusion, I'évolution est identique mais plus lente, et I'onde Q est plus fréquente.

Dans tous les cas, une fébricule voisine de 38 °C est présente a la 6°-8¢ heure et persiste durant
24-48 heures, traduisant une réaction non spécifique de I'organisme a la nécrose.

2. Evolution ECG : onde Q de nécrose

L'onde Q est un signe direct de nécrose constituée lorsqu'elle est supérieure a 0,04 s et pro-
fonde (>1 mm). Elle apparait dans un délai variable mais en moyenne a la 6°-12¢ heure.
Le plus souvent, elle persiste indéfiniment (séquelle d'IDM). Elle n'est pas systématique et ne
traduit pas toujours une nécrose étendue (I'étendue de la nécrose est beaucoup mieux évaluée
par échocardiographie). Sa topographie est celle du sus-décalage qui I'a précédée. Elle permet
de définir a posteriori le territoire de la nécrose.

Le BBG masque habituellement les ondes Q. L'onde Q a valeur de nécrose lorsqu'elle est récente.

L'onde Q est surtout utile dans le diagnostic de I'lDM a posteriori (définition OMS : deux des
trois critéres que sont la douleur typique, I'élévation enzymatique, et I'onde Q).

3. Evolution biologique : élévation de la troponine

@ > Marqueurs de la nécrose

La nécrose myocardique libére des marqueurs dont la plupart ne sont pas spécifiques du myocarde (ils peuvent
provenir d'autres organes, du muscle squelettique en particulier). Avant que la troponine ne soit utilisée en pra-
tigue quotidienne, le diagnostic biologique de I''DM était porté sur la succession de I'élévation puis de la nor-
malisation successive de différents enzymes : créatinine phosphokinase « myocardique » (CPK-MB), transaminase
glutamique oxaloacétique (SGOT) et lactate déshydrogénase (LDH). Le terme de profil enzymatique « concordant »
était utilisé. Ultérieurement, le dosage de la myoglobine a été proposé.

La cinétique de libération de ces marqueurs est la suivante :

— myoglobine : c'est le marqueur le plus précoce. Le début de I'élévation a lieu dans les 2-3 heures qui suivent
I'OCA. Le pic se situe entre 8 et 12 heures, alors que la normalisation survient au bout de 24-36 heures;

— créatinine phosphokinase (CPK) : I'élévation est observée a la 6° heure. L'évolution du taux sérique suit une
courbe logarithmique dont le pic se situe vers la 36¢ heure. Les CPK reviennent a la normale au 3¢—4¢ jour. Le
pic est plus précoce (<12 heures) si une reperfusion myocardique rapide est obtenue. La CPK est une enzyme
libérée dans le sang au cours de lésions du muscle strié, du cceur et du cerveau. Son isoenzyme MB (de préfé-
rence son dosage pondéral [CPK-MB mass]) est plus spécifique du myocarde. Le taux des CPK pathologiques
est supérieur a deux fois la valeur normale haute du laboratoire;
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— transaminase glutamique oxaloacétique (SGOT) : le taux s'éleve des la 8¢ heure pour atteindre un maximum
a la 24¢ heure et revenir a la normale au bout du 8°-14¢ jour. Ce dosage est abandonné;

— lactate déshydrogénase (LDH) : le taux s'éleve a la 24¢ heure et |'élévation se prolonge jusqu'au 6¢ jour voir
au-dela. Le pic est situé entre le 3¢ et le 4¢ jour. La LDH1 est plus spécifique.

Actuellement, le marqueur recommandé en premiére intention est la troponine.

Les troponines (Tn) sont les marqueurs les plus spécifiques (en particulier les isoformes | ou
T). Trés sensibles, ils permettent la détection d'une nécrose inférieure a 1 gramme. Le seuil
de troponine est supérieur a la normale dés la 4¢ heure et peut le rester au-dela du 10¢ jour
suivant I'épisode ischémique. L'augmentation est définie par rapport a une valeur de référence
spécifigue de la méthode de dosage (plusieurs méthodes sont disponibles).

Utilisation des marqueurs de la nécrose

Le diagnostic de nécrose myocardique est confirmé lorsque les taux sanguins de la troponine
(ou a défaut des CK-MB) sont élevés (confirmation par deux dosages consécutifs) dans les
suites d'un épisode ischémique. Un prélevement sanguin doit étre obtenu a I'admission, a
6-9 heures et a 12-24 heures.

Lorsqu'un diagnostic trés précoce doit étre obtenu (tableau électroclinique atypique), il est
recommandé de réaliser un dosage immédiat d'un marqueur peu spécifique mais qui s'éléve
rapidement (myoglobine) et de confirmer par un dosage ultérieur de la troponine.

Le niveau atteint par les marqueurs spécifiques est classiqguement corrélé a la taille et au pro-
nostic de I'IDM. Cette notion ne s'applique pas si une reperfusion tres précoce est obtenue
(pic enzymatique précoce).

Le diagnostic d'une récidive d'IDM repose sur la mise en évidence d'une réascension des
CK-MB (normalisation précoce # troponine) dans les suites d'une récidive angineuse impor-
tante car elle implique une aggravation du pronostic.

Les autres examens biologiques n'ont pas de valeur diagnostique :

e |'IDM est a l'origine d'un syndrome inflammatoire qui se traduit par une augmentation de
la vitesse de sédimentation (a partir du 2-3¢ jour), de la fibrinogénémie, une hyperleuco-
cytose a polynucléaires neutrophiles (par démargination) maximale au 2—3¢ jour, persistant
pendant environ une semaine et parfois au-dela;

e |'évaluation des facteurs de risque biologique (bilan lipidique, glycémie) tient compte des
conditions de prélevement. Le taux du cholestérol total est abaissé durant plusieurs mois et
la glycémie peut étre élevée transitoirement a I'admission, justifiant en I'absence de diabéte
connu un contréle a distance (3 mois).

D. Diagnostics différentiels (cf. chapitre 5 Douleur thoracique)

En plus des étiologies des douleurs thoraciques qu'il faut toujours avoir a I'esprit (péricardite
aigué, embolie pulmonaire, dissection aortique, pathologies sous-diaphragmatiques comme
la cholécystite aigué, I'ulcere perforé, ou la pancréatite aigué), deux diagnostics méritent une
mention particuliére car ils peuvent mimer un IDM :

e |a myocardite aigué : le tableau peut associer une douleur thoracigue, des modifications
ECG avec sus-décalage du segment ST et une augmentation de troponine. La coronarogra-
phie permet d'éliminer une occlusion ou une sténose coronaire critique. L'IRM permet de
conforter le diagnostic en montrant un rehaussement tardif dans des zones non systémati-
sées et plutdt sous-épicardiques;

e |e syndrome de Tako-Tsubo ou cardiomyopathie de stress : ce syndrome associe une dou-
leur thoracique associée a des modifications ECG associant un sus-décalage de ST qui évo-
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lue au bout de 24-48 heures vers des ondes T négatives profondes et symétriques, le plus
souvent dans les dérivations précordiales, et parfois des ondes Q transitoires en antérosep-
tal. Il existe une augmentation modérée des enzymes cardiaques (troponine et CPK-MB). A
I'échocardiographie, on note une akinésie voire une dyskinésie qui touche le plus souvent
I'apex («apical ballooning ») et la région médioventriculaire. Devant ce tableau qui mime
un infarctus du myocarde, la coronarographie souvent réalisée ne retrouve pas d'occlusion
ou de sténose coronaire critique. L'IRM ne montre pas de rehaussement tardif. On I'appelle
cardiopathie de stress car on retrouve fréquemment comme facteur déclenchant un stress
aigu (peur ou émotion) qui peut étre I'annonce du décés d'un proche, un accident de cir-
culation, une catastrophe naturelle, une intervention chirurgicale. Cela touche plus souvent
les femmes apres la ménopause. L'évolution se fait dans la majorité des cas vers la récu-
pération spontanée en quelques jours ou semaines. Les mécanismes physiopathologiques
restent hypothétiques (spasme, altération de la microcirculation coronaire, effet toxique
direct des catécholamines).

E. Complications précoces

1. Troubles du rythme et de la conduction

Troubles du rythme ventriculaire

Ils sont extrémement fréquents a la phase initiale d'un infarctus du myocarde (stade du SCA
ST+), et indépendants de I'étendue de la zone ischémique. Par ordre de gravité croissante, il
peut s'agir d'extrasystoles ventriculaires (ESV), de tachycardie ventriculaire (TV) non soutenue,
de TV soutenue, ou de fibrillation ventriculaire (FV).

C'est la FV qui est responsable de la plupart des morts subites quelques minutes apres le début
de I'IlDM (dont c'est parfois la premiére manifestation) et avant la prise en charge médicalisée
(mort subite préhospitaliere). La formation du grand public aux « gestes qui sauvent» (appe-
ler le 15, masser, défibriller), et une politique de généralisation de la mise a disposition de
défibrillateurs semi-automatiques (DSA) dans les endroits sensibles (gares, aéroports, terrains
de sport...) permet déja une amélioration du pronostic de cet accident rythmique. La fibrilla-
tion ventriculaire n'est jamais réversible spontanément et nécessite un choc électrique externe
immédiat.

Le risque de FV justifie une prise en charge médicalisée (SMUR) dés le diagnostic d'IDM évoqué
(en pratique appel du médecin régulateur du Centre 15) et le transfert médicalisé en USIC
(indirect apres admission en salle de cathétérisme si une ICP primaire est proposée), permet-
tant la réalisation d'un choc électrique si nécessaire.

Par contre, la survenue d'une TV ou d'une FV a la phase aigué n'aura pas d'impact sur le pro-
nostic ultérieur et n'augmente pas le risque d'accidents rythmiques ou de mort subite apres
la phase aigué.

wn
Q
O
<
S
n
2
S
<
<
Qo
V)

Troubles du rythme supraventriculaire
La fibrillation atriale (et autres troubles du rythme supraventriculaire) peut étre a I'origine
d'une décompensation hémodynamique ou responsable d'accidents emboliques. L'ischémie
aigué contre-indique I'utilisation des digitaliques.

Bradycardie sinusale et troubles de la conduction

Le plus grave est le bloc auriculoventriculaire (BAV). Il est souvent transitoire (nodal) dans I'IlDM
inférieur. A l'inverse, le BAV définitif (infranodal, hissien) témoigne de dégats ventriculaires
majeurs et irréversibles dans I'IDM antérieur. Il est en regle mal toléré.

L'hypervagotonie (bradycardie, hypotension artérielle) est fréquente dans I'IDM inférieur et
répond a |'atropine et au remplissage macromoléculaire.
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2. Complications hémodynamiques

Insuffisance ventriculaire gauche (IVG)

L'IVG est un facteur de mauvais pronostic a court et moyen terme. Elle peut étre la consé-
guence directe :

e de |'étendue de la nécrose;

e d'une complication mécanique (insuffisance mitrale ischémique, communication interven-
triculaire);

® ou étre favorisée par la survenue d'une arythmie.

Elle justifie une évaluation échocardiographique précoce. L'altération symptomatique mar-

quée de la fonction ventriculaire gauche (FE < 50 %) justifie I'alitement du patient durant les

24 premieres heures, délai d'apparition des complications.

La sévérité de I'IVG est définie par la classification de Killip :

e stade 1 : absence de rales crépitants a I'auscultation pulmonaire (IDM non compliqué :
mortalité hospitaliere < 10 %);

e stade 2 : rales crépitants aux bases ne dépassant pas la moitié des champs pulmonaires;

e stade 3: rales crépitants dépassant la moitié des champs pulmonaires (cedéme aigu pulmo-
naire), galop auscultatoire;

e stade 4 : choc cardiogénique.

Choc cardiogénique
Le choc cardiogénique (CC) complique 6 a 7 % des IDM.

Au stade constitué, il associe hypotension et signes d'hypoperfusion périphérique (extrémités
froides, oligurie, confusion).

Il est défini par une pression artérielle systolique (PAS) inférieure a 90 mmHg, une pression capil-
laire supérieure a 20 mmHg ou un index cardiaque (IC : débit cardiaque mesuré par cathétérisme
droit a I'aide d'une sonde de Swan-Ganz, rapporté a la surface corporelle) inférieur a 1,8 L/min/m?.

Le diagnostic est aussi établi si un support inotrope ou la mise en place d'une assistance par
contre-pulsion par ballon intra-aortique (CPBIA) sont nécessaires pour maintenir une PAS supé-
rieure a 90 mmHg et un IC supérieur a 1,8 L/min/m2.

Au stade initial, le diagnostic est posé en I'absence de cathétérisme droit sur la seule notion
d'une hypotension artérielle mal tolérée, ne répondant pas au remplissage macromoléculaire
qui élimine une hypovolémie et aprés avoir corrigé une éventuelle bradycardie d'origine vagale
(tachycardie habituelle dans le CC) ou une arythmie.

Le CC est habituellement associé a une nécrose étendue du VG, mais il peut étre la consé-
guence d'une atteinte du VD ou d'une complication mécanique qui sera évaluée par écho-
cardiographie. Il est rarement inaugural. Plus souvent, il survient secondairement dans les
24 a 48 heures suivant I'OCA, soit a I'occasion d'une récidive ischémique, soit précédé d'une
détérioration hémodynamique progressive (« état de préchoc »).

La coronarographie retrouve le plus souvent une occlusion proximale de I'interventriculaire
antérieure et/ou des Iésions pluritronculaires.

Le pronostic hospitalier est tres sombre avec une mortalité supérieure a 70 %. Il peut étre amé-
lioré par une revascularisation rapide, associée a la mise en place d'une assistance circulatoire
temporaire.

Infarctus du ventricule droit

Il peut prendre le masque d'un CC mais son traitement est trés différent. La triade symptoma-
tique classique associe chez un patient présentant un IDM inférieur :

e hypotension artérielle;

e champs pulmonaires clairs;

e turgescence jugulaire.
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L'ECG peut identifier un sus-décalage du segment ST en V3R-V4R (dérivations précordiales
droites, symétriques des dérivations gauches par rapport au sternum, qu'il faut penser a enre-
gistrer dans ce cas).

L'échocardiographie met en évidence une dilatation et une hypokinésie du ventricule droit
(VD), une dilatation de l'oreillette droite et une insuffisance tricuspide par dilatation de
I'anneau.

L'infarctus du VD est souvent compliqué d'une fibrillation atriale qui compromet I'hémodyna-
mique et doit étre rapidement réduite. L'extension au VD contre-indique I'administration de
vasodilatateurs.

3. Complications mécaniques

Rupture de la paroi libre du VG

La rupture aigué est responsable d'un collapsus avec dissociation électromécanique (activité
électriqgue mais absence de contraction du VG et de pouls), rapidement fatal.

La rupture subaigué se traduit par une récidive douloureuse pseudo-angineuse avec élévation
du segment ST ou par une hypotension artérielle brutale et prolongée. Les signes de tampon-
nade apparaissent rapidement, et le diagnostic est confirmé par échocardiographie (hémopé-
ricarde) justifiant un geste chirurgical immédiat.

Rupture septale

La rupture septale n'est pas rare (1-2 %). Elle entraine une communication interventriculaire
(CIV). Elle n'est en général pas inaugurale et apparait aprés 24-48 heures d'évolution. Le
diagnostic, évoqué devant une complication hémodynamique, est confirmé par |'apparition
d'un souffle précordial systolique irradiant «en rayon de roue » (parfois absent) et surtout
par |'échocardiographie avec doppler couleur. Le cathétérisme droit avec oxymétrie, réalisé a
I'occasion de la coronarographie préopératoire, identifie un saut oxymétrique au niveau du
ventricule droit (la saturation en oxygéne est plus élevée dans I'artére pulmonaire que dans
I'oreillette droite). Malgré la fermeture chirurgicale rapide de la communication, la mortalité
hospitaliére reste élevée (25-60 %).
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Insuffisance mitrale

Trois mécanismes a I'origine de I'insuffisance mitrale (IM) peuvent étre identifiés :
e dysfonction d'un pilier mitral (infarctus inférieur);

e rupture d'un pilier mitral (IM aigué);

e dilatation de I'anneau mitral secondaire a la dilatation du VG (IM tardive).

La rupture de pilier (muscle papillaire) entraine une fuite par prolapsus valvulaire et induit
une défaillance cardiaque brutale, avec apparition d'un souffle systolique souvent discret.
Le diagnostic est porté par I'échocardiographie. Le traitement est chirurgical (remplace-
ment valvulaire), souvent précédé de la mise en place d'une assistance circulatoire par
CPBIA.

4. Complications thrombotiques

Thrombose veineuse et embolie pulmonaire

Cette complication est actuellement peu fréquente et survient chez les patients dont I'état
justifie un alitement prolongé.

Thrombus intra-VG et embolies systémiques

Le thrombus est dépisté par I'échocardiographie dont la réalisation doit étre précoce, en par-
ticulier si la nécrose est étendue. Il est plus volontiers retrouvé apres IDM antérieur. Il justifie
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un traitement anticoagulant. La complication embolique la plus grave est cérébrale, I'ischémie
étant compliquée d'une hémorragie souvent fatale, favorisée par le traitement anticoagulant.
L'embolie peut étre favorisée par une fibrillation atriale.

5. Complications péricardiques

Le mécanisme de la péricardite compliquant I''lDM étendu peut étre hémodynamique, mais
un syndrome inflammatoire est habituel et son intensité croft avec I'étendue de la nécrose
justifiant le traitement par aspirine forte dose (3 g/j) ou anti-inflammatoires non stéroidiens
dans les formes trés algiques.

La survenue d'une péricardite dans les suites immédiates de la constitution de la nécrose myo-
cardique est fréquente. La péricardite est souvent asymptomatique, parfois se traduisant par
une douleur thoracique (classiquement influencée par le changement de position, aggravée
par le décubitus, calmée par la position assise), se limitant en général a un frottement péricar-
digue et a un décollement péricardique a I'échographie.

6. Complications ischémiques

La récidive ischémique peut étre secondaire a la réocclusion de I'artere désobstruée, ou tra-
duire I'existence d'une sténose résiduelle ou de lésions controlatérales souvent préalablement
asymptomatiques.

Elle s'exprime sous la forme d'une récidive d'IDM (responsable d'une nouvelle élévation des
CK-MB) ou de crises angineuse spontanée (SCA non ST). Un angor d'effort peut étre constaté
lors de la reprise d'une activité. Une ischémie (douloureuse ou silencieuse) peut étre induite
lors d'une épreuve d'effort.

L'épreuve d'effort peut étre pratiquée des le 5¢ jour d'hospitalisation en I'absence de contre-
indication. Elle est justifiée apres fibrinolyse intraveineuse ou en I'absence de reperfusion. Elle
peut étre indiquée apres revascularisation initiale par ICP pour évaluer le retentissement de
lésions controlatérales détectées par la coronarographie initiale.

La mise en évidence d'une ischémie au décours d'un IDM justifie la réalisation d'une
revascularisation.

F. Complications tardives

1. Péricardite

Elle survient a la troisiéme semaine, réalisant le syndrome de Dressler.

Le tableau de péricardite peut s'accompagner d'un épanchement pleural, d'arthralgies, d'une
reprise thermique. Le syndrome inflammatoire est en général important. L'évolution est en
regle favorable sous traitement. Le niveau de I'anticoagulation doit étre réduit.

2. Dysfonction ventriculaire gauche (vidéo 4.9)

La persistance d'une altération de la fonction ventriculaire gauche (ou baisse de la fraction
d'éjection du VG) au décours d'un IDM peut avoir plusieurs causes :

e |ésions définitives du tissu myocardique, nécrose puis fibrose;
e anomalie fonctionnelle transitoire répondant a deux mécanismes théoriques :

— sidération myocardique post-ischémique réversible dans les deux semaines qui suivent
I'épisode ischémique (aprés reperfusion précoce),
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— hibernation myocardique secondaire a une hypoperfusion myocardique chronique (sté-
nose coronaire sévere résiduelle aprés reperfusion).

En pratique, ces différents mécanismes sont souvent intriqués et, face a une altération de la
contractilité ventriculaire, la part des territoires nécrosés et viables doit étre faite.

Le bilan de viabilité repose sur la réalisation de tests fonctionnels :

e scintigraphie myocardique de perfusion avec redistribution tardive (le myocarde viable fixe
le traceur); ou

e échocardiographie de stress a la dobutamine (le myocarde viable stimulé récupére une
contractilité); ou

e |RM cardiaque.

Aprés revascularisation (indiquée si sténose sévere et myocarde viable), la fonction VG doit étre
réévaluée (échocardiographie).

La baisse persistante de la FEVG est un facteur de risque de décompensation et de survenue
tardive de troubles du rythme ventriculaire.

L'évolution naturelle d'une altération marquée de la cinétique segmentaire du VG est souvent
péjorative, caractérisée par :

e une dilatation globale du VG par remodelage;

¢ parfois la formation d'une zone anévrismale (évolution prédite dés les premiers jours).

L'anévrisme du ventricule gauche est une déformation du VG qui fait saillie a I'extérieur en sys-
tole (dyskinésie) et en diastole. Le traitement peut étre chirurgical, la résection de I'anévrisme
étant envisagée si la cavité ventriculaire restante est suffisante.
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3. Troubles du rythme ventriculaire

Les troubles du rythme ventriculaire sévéres, tachycardie ou fibrillation ventriculaires de surve-
nue tardive (> 1 semaine) sont d'autant plus fréguents que la nécrose myocardique est éten-
due, et peuvent étre favorisés par une ischémie myocardique résiduelle. lls justifient la mise
en place d'un défibrillateur automatique implantable (DAI) prophylactique lorsque la FEVG est
inférieure a 35 %, a distance de I''DM (> 6 semaines).

G. Traitement

Le traitement de I''DM repose sur la reperfusion coronaire qui doit étre réalisée le plus rapide-
ment possible («time is muscle »).

1. Prise en charge préhospitaliére

Des le diagnostic évoqué, soit par le médecin traitant appelé par le patient ou sa famille, soit
par le médecin régulateur du SAMU contacté directement, ce dernier dépéche sur les lieux de
I'accident une équipe médicalisée (SMUR). Le diagnostic est évoqué sur la seule description des
symptomes qui doivent étre parfaitement connus; il sera confirmé par le médecin urgentiste
aprés enregistrement de I'ECG durant la crise angineuse qui persiste a son arrivée.

Dés lors, le choix de la stratégie de revascularisation est discuté en tenant compte du délai écoulé
depuis le début des symptdmes et de celui qui serait nécessaire pour transférer le patient vers un
hopital équipé d'une salle de cathétérisme (stratégie différente en ville et a la campagne). La déci-
sion de réaliser une ICP primaire justifie un transfert direct en salle de cathétérisme. Dans tous les
cas, la surveillance sera faite durant les premiers jours en unité de soins intensifs coronaires (USIC).

2. Reperfusion myocardique

La reperfusion myocardique doit étre entreprise le plus rapidement possible pour sauver le
maximum de muscle cardiaque.
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Grands principes, notion de délais

La nécrose myocardique débute apres 20 minutes d'occlusion coronaire. Elle s'étend a I'en-
semble du myocarde concerné en 12 heures. La reperfusion est inutile au-dela de ce
délai de 12 heures. Elle est d'autant plus utile qu'elle est précoce (efficacité maximale
<2 heures suivant le début de la douleur qui marque I'OCA).

La reperfusion mécanigue par intervention coronaire percutanée (ICP), dite angioplastie pri-
maire (ICP-I), est plus efficace que la reperfusion chimique par fibrinolyse intra-veineuse (FIV),
mais une FIV tres précoce est plus utile qu’une ICP trop tardive.

L'ICP doit étre proposée en deuxiéme intention apres échec de la FIV (ICP de sauvetage = ICP-S).

Le choix de la stratégie de reperfusion tient compte des possibilités respectives de réalisation
des deux stratégies (contre-indications éventuelles) et de deux données estimées :

e délai du premier contact médical (PCM) écoulé entre le début de la douleur et le diagnostic
confirmé par I'ECG;

e délai de réalisation d'une ICP-I a partir du PCM, incluant temps de transfert du patient et
de mise en place du guide dans I'artere coronaire (délai ICP-I).
En pratique, la stratégie privilégiée sera (en I'absence de Cl a la FIV) :
o [CP-Isi:
— délai ICP-l < 90-120 mn : patients tout venant (en particulier si PCM fait par SMUR
ou SAMU ou dans un centre ne pratiquant par I'lCP-I). Dans I'idéal, ce délai doit étre
raccourci < 60 min si le patient se présente tot et que I'lDM est a priori étendu.

— délai ICP-I £ 60 min : diagnostic posé dans un hopital pouvant réaliser une ICP-I;
e FIV rapide si les délais ICP-I ne peuvent étre respectés, dans ce cas :

— deélai PMC-FIV < 30 min (FIV préhospitaliere par le SMUR ou SAMU),

— si FIV, transfert direct vers un centre de coronarographie systématique :

— en cas d'échec de la FIV (douleur thoracique et sus-décalage persistant) : ICP dite
secondaire,

— sisucces de la FIV : coronarographie entre 3 et 24 heures et revascularisation adaptée.

Tableau 4.2. Algorithme de prise en charge en fonction des délais proposé par la Société Européenne
de Cardiologie (ICP-1: angioplastie priaire ; FIV = fibrinolyse intraveineuse).

SCA ST

Centre avec ICP-I SAMU ou centre sans ICP-I

ICP-I possible < 120 min?

Transfert immédiat dans le centre de ICP-I

ICP-I de préférence < 90 min Oul
NON
ICP de sauvetage
immédiatement
NON Succes de la FIV FIV immédiate

Transfert immédiat vers le centre ICP-I

Oul

Coronarographie
dans les 3-24 H
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L'age du patient (< ou > 65 ans) est aussi un élément a prendre en compte dans la mesure ou
le risque hémorragique de la fibrinolyse augmente avec I'age.

Reperfusion par ICP d'emblée (ICP-1) (vidéo 4.10, vidéo 4.11,

vidéo 4.12)

La coronarographie est précédée de |'administration, dés le diagnostic posé, d'aspirine, d'un
inhibiteur des récepteurs P2Y12, de préférence prasugrel ou ticagrelor (sauf Cl) et d'un anticoa-
gulant (fondaparinux, énoxaparine ou héparine). Les inhibiteurs des récepteurs glycoprotéiques
GP2B3A ne sont pas indiqués avant la coronarographie (abciximab, tirofiban, integréline), mais
sont optionnels dans le traitement de Iésions complexes (thrombus volumineux).

Elle confirme I'occlusion coronaire qui est immédiatement traitée (thromboaspiration par
cathéter, dilatation par ballonnet et implantation d'une endoprotheése) (cf. vidéo 4.9).

Les critéres de reperfusion angiographiques associent la restauration d'un flux épicardique
normal (vitesse d'opacification de I'artére désobstruée identique a celle des vaisseaux contro-
latéraux : flux TIMI 3) et d'une perfusion capillaire normale (opacification compléte et transi-
toire du myocarde au temps capillaire de I'injection de I'artére coronaire désobstruée : blush
3).

La reperfusion s'accompagne habituellement d'une sédation de la douleur et d'une régression
du sus-décalage du segment ST.

Reperfusion par fibrinolyse intraveineuse (FIV)

Elle est pratiquée de préférence au domicile du patient (FIV préhospitaliére), dés le diagnostic
posé et apres avoir éliminé les contre-indications liées au risque hémorragique.

Principales contre-indications

e Age > 75 ans, mais contre-indication relative et fonction de I'état physiologique.
e Poussée ulcéreuse datant de moins de 6 mois.

e Intervention de chirurgie générale < 10 jours.

e Intervention de chirurgie générale vasculaire < 1 mois.

e Accident vasculaire cérébral, malformation vasculaire cérébrale.

e Traumatisme cranien récent (exemple : syncope et chute lors du SCA).

e HTA non controlée, supérieure a 200 mmHg.

e Massage cardiaque récent, mais contre-indication relative en fonction de la gravité du
tableau.

e Ponction récente de gros vaisseaux non comprimables.

e Injection intramusculaire (risque d'hématome induit).

e Insuffisance hépatocellulaire grave.

e Grossesse et post-partum (I'lDM est trés rare dans cette situation).

e Trouble de I'hémostase ou diathése hémorragique (tendance au saignement inexpliquée,
épistaxis...).

Produits et protocoles

e Streptokinase (Streptase®) : fibrinolytique de premiere génération non spécifiqgue de la
fibrine (fibrinogénolyse périphérique), abandonné au profit de produits plus efficaces,
mieux tolérés (allergies) et de maniement plus simple.

e Activateur tissulaire du plasminogéne (t-PA : Actilyse®) : fibrinolytique spécifique prescrit
en bolus suivi d'une perfusion, il est plus efficace que la streptokinase. Il est actuellement
remplacé par le TNK-tPA aussi efficace mais de maniement plus simple.

e TNK-tPA (Métalyse®) : injecté en simple bolus suivant une dose adaptée au poids (0,53 mg/
kg), associé au traitement aspirine et clopidogrel en dose de charge, et a une héparinothé-

H Connaissances
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rapie durant 48 heures ou jusqu'a réalisation de la coronarographie et de I'ICP. Il peut étre
aussi associé a I'énoxaparine chez les sujets de moins de 75 ans.

Criteres d'efficacité

lls conditionnent la suite de la prise en charge et, en particulier, la date voire I'heure de réali-
sation de la coronarographie.

La reperfusion est obtenue dans les 90 minutes suivant I'administration du bolus de TNK-tPA
dans 50 a 60 % des cas.

Elle se traduit par un syndrome de reperfusion (SR) associant régression rapide (>60-90
min) simultanée de la douleur et du sus-décalage du segment ST (régression > 70 % dans la
dérivation ou il est maximal, ou a partir du calcul de la somme des sus-décalages constatés
dans les dérivations concernées). Le SR peut étre absent malgré un succés confirmé par
I'angiographie.

La reperfusion peut étre associée a un trouble du rythme ventriculaire, un bloc auriculoven-
triculaire (en particulier aprés désobstruction coronaire droite), une augmentation paradoxale
de la douleur et du sus-décalage de ST, un syndrome hypotension-bradycardie (sus-décalage
inférieur par occlusion coronaire droite [IDM inférieur]), incidents en régle facilement corrigés
et transitoires.

Complications

Malgré le respect des contre-indications, la survenue d'un accident vasculaire cérébral
est notée dans 0,6 a 2 % des cas, hémorragique une fois sur deux. Elle justifie une
adaptation du traitement anticoagulant et souvent son arrét avec des conséquences trés
péjoratives sur le pronostic immédiat et ultérieur (risque de réocclusion et de récidive
ischémique).

La reperfusion expose au risque secondaire de réocclusion (RO), en particulier si le traitement
antiagrégant plaquettaire est interrompu du fait d'une complication hémorragique (rapport
risque hémorragique-risque ischémique). Elle se traduit par la réapparition @ minima des signes
cliniques et électrocardiographiques (récidive ischémique), suivie d'une nouvelle augmentation
du taux de CK-MB (la troponinémie n'est pas influencée).

3. Traitements associés a la reperfusion

Les traitements symptomatiques, antiagrégants plaquettaires et anticoagulants sont adminis-
trés d'emblée (pendant le transport médicalisé).

Traitement symptomatique

Le traitement antalgique fait appel aux antalgiques majeurs dérivés de la morphine (chlorhy-
drate de morphine et apparentés) et aux anxiolytiques. L'oxygénothérapie nasale (2-4 mL/min)
est proposée en cas de dyspnée.

Antiagrégants plaquettaires

L'aspirine est administrée initialement a raison de 250 mg par voie intraveineuse relayée par
la prescription per os de 75 mg/j.

Concernant les inhibiteurs des récepteurs P2Y12, on peut utiliser :

e |e clopidogrel prescrit per os en dose de charge (600 mg) suivie d'une dose d'entretien
de 75 a 150 mg/j; c'est le seul antiagrégant plaquettaire utilisable chez les patients
traités par FIV;

e |e prasugrel (60 mg per os puis 10 mg par jour si age < 75 ans, poids > 60 kg et absence
d'antécédent d'AVC);

e l|eticagrelor (180 mg puis 90 mg, deux fois par jour si pas d'antécédent d' AVC hémorragique).
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Anticoagulants

L'administration d'un anticoagulant i.v. est systématique, quelle que soit la stratégie de reper-

fusion adoptée.

Le relais par un traitement per os (antivitamine K) n'est justifié que dans certains cas par-

ticuliers (thrombus intraventriculaire gauche, fibrillation atriale, complication thrombotique

veineuse).

Les médicaments pouvant étre utilisés sont au choix :

e |'héparine non fractionnée (HNF) administrée en bolus initial de 60 Ul/kg (maximum
4000 Ul si FIV), puis relayée par voie i.v. a la seringue électrique (12 Ul/kg initial puis adapté
au TCA mesuré a 3 heures, 6 heures, 12 heures puis deux fois par jour);

¢ |'énoxaparine prescrite en bolus i.v. de 30 mg (ou 0,5 mg/kg) puis relayé par une injection
de 1 mg/kg s.c. toutes les 12 heures (Cl si age > 75 ans et FIV ou si insuffisance rénale);

¢ la bivalirudine administrée en bolus initial de 0,75 mg/kg suivi d'une perfusion de 1,75mg/kg/h.

Le choix de I'anticoagulant et sa posologie dépendent de la stratégie de reperfusion utilisée :

e si une ICP-l est envisagée, la préférence ira a la bivalirudine plutot que I'énoxaparine voire
I'héparine. La bivalirudine n'est pas indiquée en association a la FIV;

o Jorsqu'une ICP-l est pratiquée, I'anticoagulant est interrompu en fin de procédure, sauf cas
particulier;

e apres FIV, il est poursuivi jusqu'a réalisation de la coronarographie.

Bétabloquants

Les bétabloquants sont prescrits pour limiter I'extension de la nécrose, réduire l'incidence de
survenue des troubles du rythme cardiaque et a visée antalgique.

Ils sont utilisés en premiére intention par voie veineuse en cas de tachycardie (adrénergique),
d'hypertension ou si la douleur persiste malgré I'administration d'un morphinique. Si la tachy-
cardie paraft étre en relation avec une poussée d'insuffisance cardiaque, il est prudent d'éva-
luer la tolérance du bétabloquant en faisant appel dans un premier temps a un médicament
a demi-vie courte.

Dans la majorité des cas, le traitement peut étre prescrit d'emblée per os (exemple : aténolol
100 mg/j).

Les bétablogquants sont prescrits précocement mais avec prudence et plutdét en USIC qu'au
cours du transport médicalisé du fait du risque de décompensation cardiaque.
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Inhibiteurs de I'enzyme de conversion

Le traitement doit étre débuté secondairement mais dans les 24 premieres heures a doses pro-
gressives en tenant compte de la tolérance fonctionnelle et de la fonction rénale, en particulier si
I'lDM est étendu (exemple : ramipril 1,25 mg/j puis dose croissante progressive jusgu'a 10 mg/kg).

Inhibiteurs des récepteurs aux minéralocorticoides : éplérénone

L'éplérénone (antialdostérone) doit étre introduite précocement en cas d'infarctus du myo-
carde étendu (fraction d'éjection VG < 40 %) ou de signes d'insuffisance cardiaque, en res-
pectant ses précautions d'emploi et ses contre-indications.

4. Traitements qui ne doivent pas étre utilisés a titre systématique

e Dérivés nitrés : les dérivés nitrés per os sont utilisés a visée diagnostique (sus-décalage
nitrorésistant). lls ne sont plus prescrits de maniére systématique par voie veineuse. lls sont
déléteres lorsque la nécrose s'étend au ventricule droit.

e Anticalciques.
e Antiarythmiques : ils ne préviennent pas le risque d'arythmie sévére.
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5. Surveillance en USIC

Le patient alité bénéficie d'une surveillance continue :

e surveillance clinique : mesure de la pression artérielle (PA) et auscultation biquotidienne;

e surveillance de I'ECG : monitorage ECG continu (rythme) et ECG 12 dérivations biquotidien
et a chaque nouvelle douleur (repolarisation);

* bilan biologique régulier (cycle enzymatique toutes les 6 heures durant les 12 premiéres
heures, troponinémie, glycémie, créatininémie, NFS et plaquettes en particulier quoti-
diennes jusqu'a décharge);

e échocardiographie (FEVG, thrombus, épanchement péricardique, insuffisance valvulaire
mitrale).

En I'absence de complication, le patient peut s'asseoir au bord du lit des la 12¢ heure suivant
son admission en USIC et déjeuner par ses propres moyens. La marche a plat est autorisée
des le 2¢ jour (200 m) et la marche en cote les jours suivants. La sortie de I'h6pital peut étre
envisagée des le 5¢ jour, éventuellement pour un centre de réadaptation a I'effort. L'arrét de
toute activité professionnelle est proposé pour un mois. Un certificat de demande de prise en
charge des soins a 100 % est remis.

6. Traitement des complications hospitalieres

Troubles du rythme ventriculaire

Le traitement antiarythmique de premiére intention est la lidocaine (Xylocaine® : 1 mg/kg en

bolus suivi d'un relais de 20 mg/kg/24 heures en seringue électrique). Il est proposé dans les

situations suivantes :

e extrasystoles ventriculaires nombreuses, polymorphes, en doublets ou triplets avec un phé-
nomeéne R/T,

e tachycardie ventriculaire (TV), apres choc électrique externe (CEE) si elle est soutenue et mal
tolérée (300 J sous bréve AG si le patient est conscient);

e fibrillation ventriculaire, aprés massage cardiaque externe et CEE.

La lidocaine tend a étre remplacée par I'amiodarone i.v. 150-300 mg sur 30-60 minutes puis

perfusion de 600-900 mg/24 heures.

Le rythme idioventriculaire accéléré (RIVA = TV lente a fréquence voisine de 80 bpm) ne néces-

site aucun traitement, sauf s'il est mal toléré (rarement et si IDM étendu). Il peut étre réduit par

accélération du rythme auriculaire (atropine, stimulation électrique).

Troubles du rythme supraventriculaire

Les digitaliques sont contre-indiqués a la phase aigué et les antiarythmiques de classe 1A et IC
sont contre-indiqués ultérieurement a titre préventif.

La réduction du trouble du rythme est justifiée lorsqu'il est mal toléré au plan hémodyna-
mique. Sa survenue justifie un traitement anticoagulant au long cours (AVK) en particulier si la
fonction VG est altérée et le patient est agé.

Bradycardie sinusale et troubles de la conduction

Le BAV transitoire de I''DM inférieur reléve d'un traitement par atropine i.v. (1/2 a 1 mg i.v)
lorsqu'il est symptomatique, et nécessite trés rarement un entrainement électrosystolique
temporaire.

Le BAV compliquant I''DM antérieur nécessite toujours la mise en place d'une sonde d'en-
trainement électrosystolique. Dans I'attente, la fréquence cardiaque peut étre accélérée par
I'administration prudente d'isoprénaline (Isuprel® 5 ampoules dans 250 mL de G 5 %, débit
a adapter pour obtenir la fréquence voulue), malgré le risque de déclencher une arythmie
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ventriculaire maligne. La rapidité de son installation justifie la mise en place préventive d'une
sonde de stimulation si apparait une alternance bloc de branche gauche-bloc de branche droit,
un bloc de branche droit et un hémi-bloc antérieur gauche ou postérieur gauche, un bloc de
branche gauche pour certains.

Insuffisance ventriculaire gauche minime a modérée

Traitement non spécifique : diurétiques, inhibiteurs de I'enzyme de conversion, éplérénone.
En cas d'infarctus étendu, il faudra réévaluer la FEVG a distance. Lorsque la FEVG reste infé-
rieure a 35 % apres un délai d'au moins six semaines apres I'lDM, il y a une indication a
mettre en place un DAI afin de diminuer le risque de morts subites par trouble du rythme au
cours du suivi. Ce traitement est réservé aux patients dont I'espérance de vie est supérieure
aunan.

Choc cardiogénique

Traitement médicamenteux

e Corriger les facteurs aggravants : hypovolémie, troubles du rythme.

e Lutter contre la sidération myocardique : inotropes positifs (dobutamine).

Le traitement peut étre adapté en recueillant par cathétérisme intracardiaque droit (sonde de
Swan-Ganz) les pressions capillaires, pulmonaires, ventriculaires et auriculaires, et en mesurant
réguliérement le débit cardiaque par thermodilution (sonde introduite par voie veineuse bra-
chiale et laissée en place durant la durée de la surveillance).

Traitement interventionnel

e Assistance circulatoire par mise en place d'un ballonnet de contre-pulsion intra-aortique
(CPBIA).

e Revascularisation par angioplastie ou chirurgie (pontage).

e Assistance cardiague par circulation extracorporelle (extracorporeal membrane oxygena-
tion, ECMO).

e Assistance cardiocirculatoire par cceur artificiel (exceptionnel), en attente d'une transplan-
tation cardiaque (sujet jeune).

Complications mécaniques

Elles relévent en regle d'un traitement chirurgical. Les difficultés techniques sont liées au carac-
tére inflammatoire des lésions traitées et friables du myocarde, source de complications ulté-
rieures (lachage de sutures). La préparation préopératoire consiste en la mise en place d'une
assistance circulatoire par ballon de contre-pulsion intra-aortique associée a la prescription
d'un support inotrope et de diurétiques.

Rupture de la paroi libre du ventricule gauche

Elle est le plus souvent rapidement mortelle. Il est exceptionnel que le patient puisse étre
confié rapidement a une équipe chirurgicale.

Rupture septale

e Corrigée par suture chirurgicale d'un patch de fermeture.

e La fermeture par implantation percutanée d'une prothése est exceptionnellement
envisagée.

e Le délai de réparation dépend de la tolérance clinique. Les résultats du geste chirurgi-
cal sont meilleurs si la procédure peut étre différée de quelques jours (shunt de volume
modéré).
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Insuffisance mitrale par rupture de pilier
e Corrigée par remplacement valvulaire.

L'IDM ST est la conséquence d'une occlusion coronaire aigué (par un thrombus).

Le diagnostic est évoqué sur la description de la douleur et justifie une prise en charge médicalisée
rapide (risque immédiat de mort subite par trouble du rythme ventriculaire).

Le diagnostic est confirmé par 'ECG percritique (sus-décalage de ST concordant).

Le diagnostic impose la mise en ceuvre d'une stratégie de reperfusion rapide (délais).

La stratégie optimale fait appel a I'ICP-I sous réserve qu'elle puisse étre réalisée rapidement.

La reperfusion précoce limite I'étendue de la nécrose et le risque de survenue d'une insuffisance
cardiaque.

4

V. Planifier le suivi chez un coronarien stable ou apreés
un syndrome coronarien aigu

Un patient coronarien doit étre suivi régulierement et conjointement par son médecin traitant
et par un cardiologue. La fréquence du suivi dépend de la sévérité de la maladie coronaire
(en moyenne 1/3 a 4 mois chez le médecin traitant, 2 fois par an chez le cardiologue; aprés
un SCA, une visite chez le cardiologue a 1 mois peut étre recommandée). Le suivi (moyen
mnémotechnique BASIC : Bétabloquant, Antiplaquettaire, Statine, IEC, Controle des facteurs
de risque) a pour but :

e de s'assurer du bon contréle des facteurs de risque :
— arrét définitif du tabac,
— abaissement du LDL-C < 1 g/L (ou 0,7 g/L) suivant les recommandations,
— controle de la glycémie chez le diabétique,
— contrble de I'HTA,
— reprise d'une activité physique,
— régime méditerranéen;
e de s'assurer de |'absence d'autre localisation athéromateuse (tronc supra-aortique, aorte
abdominale et membres inférieurs) par la réalisation d'un écho-doppler;
e de s'assurer de la bonne observance du traitement médicamenteux :
— antiagrégant plaguettaires :
— dans les suites d'un SCA ou d'un IDM, quel que soit le traitement, il faudra pour-
suivre |'association aspirine + un autre antiagrégant plaquettaire parmi les inhibi-

teurs des récepteurs P2Y12 (clopidogrel, prasugrel, ticagrelor), idéalement pour
1an,

— en cas de mise en place d'un stent nu dans |'angor stable, la double antiagrégation
plaquettaire (aspirine + clopidogrel) devra étre poursuivie pendant 1 mois, puis seule
I'aspirine sera prescrite,

— en cas de mise en place d'un stent actif dans I'angor stable, la double antiagrégation
plaguettaire (aspirine + clopidogrel) sera poursuivie pendant 1 an, puis seule |'aspi-
rine sera prescrite,

— dans I'angor stable, en cas de pontage coronaire, seule |'aspirine sera prescrite,

— statines : un traitement par statine est recommandé aprés un SCA ou chez le coronarien
stable. Aprés un SCA, il est recommandé d'utiliser de fortes doses,

— bétabloquant : doit étre prescrit chez tout patient ayant fait un infarctus,
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— |EC : doit étre prescrit chez tous les coronariens a fortiori en postinfarctus lorsque I''lDM
est étendu et que la FEVG reste basse,

— éplérénone (antialdostérone) : réservé aux patients ayant fait un IDM étendu avec FEVG
initiale < 40 % ou ayant eu des signes d'insuffisance cardiaque;

e de poser éventuellement une indication d'un DAI pour prévenir les troubles du rythme
quand la FEVG < 35 % au moins 6 semaines apres |'lDM.

La surveillance cardiologique comportera :
e achaque visite :

— un interrogatoire recherchant un angor ou une dyspnée anormale,

— un examen clinique : recherche de signes d'insuffisance cardiaque, apparition d'un
souffle d'IM,

— un ECG a la recherche d'éventuels signes pouvant traduire une récidive d'ischémie ou
de troubles du rythme;

e de temps en temps :

— la réalisation d'une échocardiographie pour réévaluer la FEVG, surveiller un éventuel
remodelage VG (dilatation du VG), une complication (par exemple : IM ischémique),

— une recherche d'ischémie myocardique dans la zone revascularisée ou a distance de
cette zone par la pratique d'un examen fonctionnel (épreuve d'effort, écho- ou scinti-
graphie d'effort),

— la réalisation d'une coronarographie en cas de suspicion d'ischémie récidivante ou
résiduelle.
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Compléments en ligne

Vous pouvez accéder aux compléments numériques de ce chapitre en vous connectant sur
http://www.em-consulte.com/e-complement/471550 et suivre les instructions.


http://www.em-consulte.com/e-complement/471550

Item 334 — UE 11 — Syndromes coronariens aigus

Vidéo 4.1. Echocardiographie d'effort montrant au pic de I'effort et a la récupération I'apparition d'un
trouble de la cinétique segmentaire en septo-apical.

Vidéo 4.2. IRM adénosine de perfusion.
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Vidéo 4.3. IRM adénosine cinétique segmentaire.

Vidéo 4.4. Injection et visualisation d'une artére coronaire gauche normale.
Vidéo 4.5. Injection et visualisation d'une artére coronaire droite normale.
Vidéo 4.6. Ventriculographie gauche normale.

Vidéo 4.7. Sténose du tronc commun.

Vidéo 4.8. Sténose d'une artére coronaire droite dilatée avec mise en place d'un stent.
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Vidéo 4.9. Akinésie antéro-septo-apicale avec baisse de la FEVG chez un patient ayant fait un IDM
antérieur étendu reperfusé tardivement.

Vidéo 4.10. Occlusion de I'IlVA proximale.
Vidéo 4.11. Passage du guide dans I'lVA.

Vidéo 4.12. Résultat final avec restauration du flux dans I'lVA.
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Fig. 4.1. Physiopathologie de la maladie coronaire athérosclérotique, de I'angor et des syndromes
coronaires aigus.
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Fig. 4.3. Mise en évidence d'une ischémie myocardique par la scintigraphie myocardique au thallium,
sensibilisée par injection de persantine.

Le code de couleur rouge indique a gauche une fixation normale du radiotraceur; le code de couleur jaune montre
a droite une fixation inhomogéne sur le ventricule gauche témoin d'une ischémie.



Fig. 4.5. L'échographie endocoronaire révele des lésions non décelées par la coronarographie.

1. Plaque vulnérable (cceur lipidique); 2. sténose athérothrombotique (instable); 3. artére normale (lumiére/
intima-média).
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Item 228 — UE 8 — Douleur
thoracique aigué
et chronique

I. Conduite a tenir en présence d'un patient qui consulte pour douleur thoraciquee

Il. Orientation diagnostique : identifier les urgences cardiaques

lll. Orientation diagnostique : douleurs chroniques de cause cardiaque

IV. Orientation diagnostique : connaitre les principales causes extracardiaques d'une douleur
thoracique

Objectifs pédagogiques

Nationaux

3 Diagnostiquer une douleur thoracique aigué et chronique.

3 Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge.
CNEC

M Savoir rechercher une détresse vitale chez un patient qui consulte pour douleur
thoracique.

M Savoir recueillir et classer les arguments orientant vers |'une des quatre urgences car-
diologiques que sont la dissection aortique, les syndromes coronariens aigus, l'embolie
pulmonaire et la péricardite aigué.

M Savoir identifier les causes chroniques de douleur thoracique, d'angor d'effort, d'angor
fonctionnel des troubles du rythme, des douleurs d'effort du rétrécissement aortique.

H Connaitre les principales causes extracardiaques d'une douleur thoracique.

. Conduite a tenir en présence d'un patient
qui consulte pour douleur thoracique

A. Premiére étape : détresse vitale?

C'est une étape indispensable, rechercher une détresse vitale (détresse respiratoire, état de
choc, troubles de conscience) afin de prendre en urgence les mesures thérapeutiques néces-
saires (+++).
e Détresse respiratoire :

— polypnée (> 30/min) ou bradypnée (< 10/min ou pause respiratoire) ;

— tirage par mise en jeu des muscles respiratoires accessoires;

— sueurs, cyanose, désaturation (SpO, < 90 %), encéphalopathie respiratoire.
e Détresse hémodynamique :

— arrét circulatoire (pouls carotide ou fémoral non percu, patient inconscient);

— état de choc : collapsus avec hypoperfusion périphérique; hypotension avec péleur,
marbrures et oligurie;

Cardiologie
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— signes de cceur pulmonaire;
— pouls paradoxal (dépression du pouls a l'inspiration profonde).
Troubles de la conscience : confusion, agitation, convulsions...

B. Seconde étape : les quatre urgences cardiovasculaires

Rechercher par l'interrogatoire et I'examen physique du patient des arguments orientant vers
I'une des quatre urgences cardiologiques a évoquer systématiquement du fait de leur gravité
immédiate ou potentielle (moyen mnémotechnique « PIED » pour péricardite, infarctus, embo-
lie pulmonaire, dissection) :

étiologies a évoquer :

— dissection aortique,

— syndrome coronarien aigu,

— embolie pulmonaire,

— péricardite aigué, compliquée d'un épanchement péricardique abondant (tamponnade),

— rupture de I'cesophage : bien que de survenue exceptionnelle, elle est une urgence
thérapeutique a évoquer devant une douleur thoracique associée a une dyspnée, un
emphyseme sous-cutané (crépitation neigeuse) ou un pneumomeédiastin;

examens complémentaires systématiques a réaliser :
— ECG 12 dérivations + V3R, V4R, V7, V8, V9,

— radiographie pulmonaire,

— dosage de troponinémie;

transfert du patient en USIC :

— transfert médicalisé (appel du 15),

— la douleur thoracique signalée par un patient doit étre considérée comme un syndrome
coronaire exposant a un risque de fibrillation ventriculaire.

Il. Orientation diagnostique : identifier les urgences
cardiaques

Si les douleurs thoraciques aigués dans leurs formes typiques permettent d'évoquer trés rapi-
dement une urgence cardiaque, il ne faut pas méconnaitre la grande fréquence des formes
atypiques. L'interrogatoire et I'examen clinique cherchent un profil de risque particulier pour
orienter le diagnostic.

A. Syndrome coronarien aigu (SCA)

Terrain évocateur : facteurs de risque, ATCD coronariens.

Douleur spontanée de repos, ou angor de novo ou angor crescendo, infarctus a évoquer dés
que la durée de la douleur a dépassé 20 minutes, elle est parfois associée a une dyspnée (10 %).

Caractéres de la douleur : douleur coronarienne typique rétrosternale, constrictive... mais
attention aux douleurs atypiques, en pratique la douleur peut siéger de la mandibule a
I'ombilic (+++), parfois mimer une douleur gastrique ou biliopancréatique. Donc au-dela
des douleurs typiques, penser toujours aux douleurs atypiques compatibles avec le dia-
gnostic (tableau 5.1).

Examen clinique : normal en I'absence de complications, parfois autre localisation de
I'athérosclérose (souffle carotidien ou fémoral, abolition d'un pouls...).
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Tableau 5.1. Sémiologie en faveur d'une douleur de nature ischémique (coronaire).

Douleur de nature ischémique

Douleur de nature non ischémique

Médiothoracique
Irradiant cou, épaules, avant-bras, téte
Avec sueurs, nausées

Caractéristiques Constriction Acérée
Pesanteur En coup de poignard
Brdlure Augmentée par respiration
Siege Rétrosternal Sous-mammaire gauche

Hémi-thorax gauche
Punctiforme (montré du doigt)
Dorsal (dissection)

Facteurs déclenchants | Effort Apres fin de I'effort
Stress Soulagement par I'effort
Enervement Provoquée par un mouvement du corps particulier
Temps froid

Durée Minutes Secondes

Heures (en I'absence d'élévation des troponines)

e ECG : sus- ou sous-décalage du segment ST, ondes T négatives, ondes Q...

@ Attention

Un ECG intercritique normal n'élimine pas le diagnostic, et un bloc de branche gauche doit étre considéré comme
un équivalent de SCA avec sus-décalage de segment ST, enfin les ischémies dans le territoire de I'artére circonflexe

peuvent étre électriguement muettes !

Radiographie pulmonaire : normale.

Les marqueurs biologiques de I'infarctus du myocarde doivent étre dosés : myoglobine (si
douleur thoracique datant de moins de 6 h), troponines (a répéter 6 h plus tard si normales)
ou troponines ultrasensibles (a répéter 3 h plus tard si normales).

B. Dissection aortique

Facteurs favorisants : HTA ancienne, syndrome de Marfan, maladie de Turner.

Caracteéres de la douleur thoracique : aigué, prolongée, intense, a type de déchirement,
irradiant dans le dos, migratrice, descendant vers les lombes. Elle peut dans les faits simuler
absolument celle de I'infarctus du myocarde.

Cliniquement : asymétrie tensionnelle (différence PAS > 20 mmHg) entre les deux bras,
abolition d'un pouls, souffle d'insuffisance aortique, déficit neurologique.

Complication parfois révélatrice : AVC, tableau d'ischémie aigué de membre, tableau d'in-
farctus mésentérique avec douleur abdominale trompeuse, hémopéricarde avec collapsus
et pouls paradoxal.

ECG normal ou SCA si la dissection aortique a |ésé une artere coronaire.

Radiographie pulmonaire : élargissement du meédiastin, éventuellement épanchement
pleural ou aspect de double contour aortique.

Diagnostic confirmé par une échocardiographie complétée d'une ETO ou d'un scanner
thoracique (ou angio-IRM).

Prise en charge chirurgicale en urgence, sauf pour les formes limitées a I'aorte descendante
en |'absence de complication périphérique.

Contréle de la pression artérielle car c'est une urgence hypertensive (cf. chapitre 22 — item
227).
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C. Embolie pulmonaire

Terrain évocateur : cancer, pilule + tabac, période postopératoire, post-partum, alitement,
antécédents personnels ou familiaux de maladie thromboembolique.

Caracteres de la douleur : basithoracique associée a une dyspnée (+++) aigué avec poly-
pnée, toux, parfois hémoptysie tardive.

A I'examen clinique, signes de thrombose veineuse (absents dans un tiers des cas), tachy-
cardie, signes d'insuffisance ventriculaire droite.

Présence de signes de cceur pulmonaire aigu a I'ECG : tachycardie sinusale, aspect S1Q3,
bloc de branche droite, ondes T négatives dans les précordiales droites (V1 - V3).

Cliniguement deux tableaux opposés :

— soit infarctus pulmonaire avec douleur basithoracique de type pariétopleural fébrile
avec hémoptysie noiratre tardive (bon pronostic);

— soit cceur pulmonaire aigu avec dyspnée «nue» et signes de défaillance ventriculaire
droite ou collapsus (la douleur est au second plan compte tenu de |'urgence vitale).

Radiographie pulmonaire : atélectasies en bandes, épanchement pleural basal, coupole
surélevée, hyperclarté, mais radiographie souvent normale. Une douleur thoracique avec
dyspnée et radiographie de thorax normale doit faire évoquer obligatoirement le
diagnostic (+++).

Si le diagnostic d'embolie pulmonaire est évoqué, les D-diméres doivent étre prélevés sauf
si probabilité élevée. S'ils sont positifs (> 500 ng/mL), un doppler veineux des membres
inférieurs, un angioscanner thoracique ou une scintigraphie pulmonaire de ventilation-
perfusion doivent étre demandés pour confirmer le diagnostic. Un traitement par HBPM
doit étre débuté avant méme la confirmation diagnostique.

D. Péricardite aigué

1. Péricardite non compliquée

Terrain évocateur : contexte viral, fievre, ou forme récidivante avec antécédent connu de
péricardite aigué bénigne.

Caracteéres de la douleur : douleur thoracique augmentée a l'inspiration profonde, en décu-
bitus et calmée par I'antéflexion du buste.

Examen clinique : frottement péricardique fugace et inconstant.

ECG : sus-décalage ST concave et diffus ou non systématisé, sous-décalage de PQ,
microvoltage.

Radiographie pulmonaire : montre parfois un élargissement de la silhouette cardiaque.
Devant une suspicion de péricardite aigué, une échocardiographie et un dosage des tro-
ponines doivent étre réalisés, on peut observer un syndrome inflammatoire biologique;
I'échocardiographie peut étre normale (péricardite séche), il faut savoir la répéter.
Etiologie la plus bénigne parmi les autres diagnostics & évoquer (donc c'est un diagnostic
d'élimination).

2. Tamponnade péricardique

A la différence de la péricardite non compliquée, c'est une urgence vitale.

Douleur thoracique avec dyspnée, polypnée puis orthopnée et toux, parfois dysphagie,
nausée, hoquet.

Signes droits : turgescence jugulaire, reflux hépatojugulaire (+++).
Signes de choc avec tachycardie et PAS < 90 mmHg (+++).
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Pouls paradoxal : I'inspiration entraine une augmentation du retour veineux provoquant
une dilatation du VD qui comprime le VG et aboutit a une baisse de la PAS (PAS inspiration
< PAS expiration — 10 mmHg).

ECG : microvoltage, parfois alternance électrique.

Radiographie de thorax : cardiomégalie avec, lorsque I'épanchement péricardique est
abondant, un aspect en «carafe».

L'échocardiographie confirme le diagnostic de tamponnade et montre un collapsus des
cavités droites en expiration, une compression du VG par le VD en inspiration avec un
épanchement abondant.

3. Myopéricardite

Tableau de péricardite avec atteinte du myocarde le plus souvent virale.

Douleur de type péricarditique mais pouvant mimer un SCA, parfois avec insuffisance
cardiaque.

Elévation prolongée de la troponinémie.

Echocardiographie montrant un trouble cinétique du ventricule gauche segmentaire ou
diffus avec éventuel épanchement péricardique.

Coronarographie normale.

IRM pouvant montrer des plages de rehaussement tardif aux séquences sous gadolinium
prédominant au sous-épicarde et sans systématisation artérielle.

lll. Orientation diagnostique : douleurs chroniques
de cause cardiaque

Angor stable : la douleur peut étre atypique dans sa localisation ou ses irradiations ou se
réduire a ses irradiations. Caractéristique si douleur a caractere constrictif, déclenchée par
I'effort (ou un repas), cédant a I'effort ou aprés un spray de trinitrine en 1 a 3 minutes.

Douleur d'angor d'effort du rétrécissement aortique serré.
Douleur d'angor fonctionnel des tachycardies chroniques comme la fibrillation atriale.
Douleur d'effort de la myocardiopathie obstructive.

Certaines hypertensions artérielles pulmonaires sévéres donnent des douleurs d'allure angi-
neuse par souffrance ischémique du ventricule droit lorsque la pression intraventriculaire
droite dépasse la pression de perfusion coronaire.

IV. Orientation diagnostique : connaitre les principales
causes extracardiaques d'une douleur thoracique

A. Douleurs d'origine pulmonaire

Pneumothorax avec douleur de type pleural, tympanisme et abolition du murmure vési-
culaire, parfois dyspnée. Diagnostic radiographique en expiration pour les pneumothorax
partiels.

Epanchement pleural, douleurs pleurales chroniques (mésothéliome, pachypleurite).
Douleur de type pleural avec matité, parfois dyspnée. Diagnostic radiographique avec ligne
de Damoiseau pouvant nécessiter des clichés en décubitus latéral, ponction pleurale a but
diagnostique.

wn
Q
O
<
S
n
2
S
<
<
Qo
V)



Athérome, facteurs de risques cardio-vasculaires, maladie coronaire, artériopathie

® Pneumopathies infectieuses. La douleur peut étre intense en coup de poignard de type
pleural. On retrouve une fievre, un syndrome de condensation avec un souffle tubaire
entouré d'une couronne de rales crépitants. Opacité radiologique systématisée ou non
avec bronchogramme aérien, éventuel épanchement pleural associé.

B. Douleurs d'origine cesophagienne

e Reflux gastro-cesophagien, cesophagite.
e Spasme cesophagien, la douleur d'allure angineuse est le plus souvent déclenchée par la
déglutition. Attention, la douleur peut étre calmée par les dérivés nitrés.

e Dysphagie.
e Rupture de I'cesophage exceptionnelle.

C. Douleurs pariétales d'origine musculaire ou squelettique

e Syndrome de Tietze, ou la douleur est reproduite par la palpation.
e Lésions sternales, arthralgies chondrocostales.

e Fractures costales, éventuellement pathologiques sur métastases ou myélome multiple
(atteinte sternale également possible).

e Douleur musculoligamentaire.

D. Douleurs d'origine neurologique

e 7ona intercostal.
e Tassement vertébral...

E. Douleurs d'origine abdominale projetées

e Lithiase vésiculaire.

e Ulcere gastroduodénal.

e Pancréatite aigué.

e Appendicite sous-hépatique.
e Abcés sous-phrénique.

F. Douleurs d'origine psychogéne

e Extrémement fréquentes.
e Signes d'accompagnement : angoisse, névrose. ..

G. Conclusion

Parmi ces différentes étiologies, six moyennes urgences sont a identifier :
e pleurésies et pneumonies;
® pneumothorax;
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® pancréatite aigué;

e ulcere gastrique ou duodénal compliqué;
e cholécystite;

e douleurs radiculaires.

Pour les autres étiologies, il n'y a pas d'urgence vitale, mais il est urgent de rassurer et
soulager le patient.

de

* Motif tres fréquent de recours aux soins soit aux urgences, soit en consultation.

® La signification de la douleur s'efface devant des signes de détresse vitale qu'il convient de rechercher
immédiatement : collapsus, état de choc, détresse respiratoire ou signes neurologiques.

e Le transfert d'un patient pour douleur thoracique doit étre médicalisé via le 15. En effet, s'il s'agit
d'un syndrome coronaire, la mortalité préhospitaliére est élevée, ne pas recourir au 15 est une faute
grave.

® Méme si le SCA domine, toutes les douleurs thoraciques ne sont pas de nature coronaire! Il faut une
prise en charge rationnelle et de I'expérience pour aboutir rapidement au bon diagnostic. Le terrain,
I'age, le contexte et les données de I'examen clinique soigneux ont souvent plus de valeur que les détails
séméiologiques de la douleur qui peut étre parfois tres mal décrite par le patient.

® Electrocardiogramme et dosage répété (a l'arrivée et la 6° heure) de la troponinémie (3¢ heure si tropo-
nine US) sont la base de la prise en charge; I'échocardiographie et le scanner thoracique sont souvent
utiles en seconde intention. Il faut savoir les réaliser en urgence +++ sur une suspicion d'embolie pul-
monaire ou de dissection aortique.

e La prise en charge initiale recherche les quatre grandes urgences cardiovasculaires (« PIED ») que sont les
syndromes coronaires, I'embolie pulmonaire, la dissection aortique et la péricardite aigué.

® Le syndrome coronaire est suspecté devant toute douleur thoracique de plus de 20 minutes. Dans
sa forme évocatrice, c'est un patient présentant une douleur rétrosternale dans un contexte de
facteurs de risque pour I'athérome. Attention, I'ECG peut étre normal ou trompeur (pacemaker,
par exemple) et la troponinémie initialement normale. Attention aussi aux douleurs atypiques! Ne
pas attendre la troponine pour traiter une douleur thoracique avec sus-décalage du segment ST
(reperfusion).

® Ne pas oublier que la clinique et 'ECG permettent de faire le diagnostic de SCA dans plus de 90 % des
cas.

® L'embolie pulmonaire est évoquée devant la triade douleur dyspnée radiographie de thorax normale
dans un contexte d'alitement ou de néoplasie. Deux formes opposées :

— la forme grave avec collapsus et signes de cceur pulmonaire;
— I'embolie minime avec infarctus pulmonaire souvent fébrile avec hémoptysie et douleur pleurale tres
vive.

® Le tableau de péricardite est le moins préoccupant mais le diagnostic est parfois tres difficile les symp-
tomes pouvant étre tres voisins d'un syndrome coronaire, les myopéricardites sont encore plus trom-
peuses en raison de I'élévation de troponine. Attention a ne pas méconnaitre les signes de gravité de la
tamponnade péricardique qui est une urgence vitale.

e La dissection aortique est typiquement une douleur déchirante a irradiation postérieure sur pous-
sée hypertensive, cependant les tableaux trés atypiques sont possibles : c'est la grande simulatrice
de l'infarctus du myocarde, alors qu'elle représente souvent une urgence chirurgicale absolue;
savoir y penser, notamment en cas d’hémopéricarde, fuite aortique aigué, dissection coronaire avec
SCA, extension aux arteéres digestives avec tableau abdominal, ischémie aigué de membre révéla-
trice, etc. Le diagnostic est difficile, la dissection de la partie initiale de la crosse est une urgence
chirurgicale.

® Devant des douleurs chroniques, savoir reconnaitre la séméiologie de I'angor d'effort soit pur soit
accompagnant un RAO, par exemple. Dans I'angor, si 'ECG de repos est normal et les préléevements de
troponine négatifs, il faut programmer un test d'effort ultérieur.
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® Parmi les diagnostics thoraciques non cardiovasculaires retenir les 4P : pneumonie, pleurésie, pneumo-
thorax et pancréatite.

® Les urgences ou pathologies abdominales peuvent avoir une projection douloureuse thoracique, mais
faire attention aussi a l'infarctus du myocarde inférieur qui peut mimer une gastro-entérite. Se méfier
aussi d'un tableau d'ischémie mésentérique compliquant une dissection aortique.

® Attention au diagnostic de douleur psychogene (anxiété), certes ce diagnostic est fréquent, mais il doit
étre évoqué avec la plus grande prudence.

4
Pour en savoir p/US
Les fondamentaux de la pathologie cardiovasculaire, par (CNEC) et la Société Francaise de Cardiologie (SFC).
le Collége National des Enseignants de Cardiologie Elsevier Masson; 2014, coll. DFGSM 2-3 Médecine.



CHAPITRE

Item 223 - UE 8 -
Artériopathie oblitérante
de l'aorte, des arteres
viscérales' et des membres
inférieurs; anévrismes

I. Artériopathie oblitérante des membres inférieurs
Il. Anévrismes
lll. Ischémie aigué des membres inférieurs

Objectifs pédagogiques
Nationaux et CNEC

# Diagnostiquer une artériopathie oblitérante de l'aorte, des artéres viscérales et des
membres inférieurs.
# Diagnostiquer un anévrisme de |'aorte et des artéres périphériques.
# Pour ces localisations :
e identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge;
® argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient;
e décrire les principes de la prise en charge au long cours en abordant les probléma-
tiques techniques, relationnelles et éthiques en cas d'évolution défavorable.

I. Artériopathie oblitérante des membres inférieurs

A. Généralités

L'artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) correspond a toute atteinte athéro-
mateuse significative touchant les artéres localisées entre I'aorte terminale et les artéres
digitales (orteils). Les Iésions sont d'aspect et de développement semblables aux autres loca-
lisations athéromateuses. Aprés |'atteinte coronaire et cérébrale, I'AOMI est par sa fréquence
la troisieme localisation de I'athérosclérose. Elle est, dans sa forme symptomatique, 3 a 4 fois
plus fréquente chez I'homme que chez la femme. Le pic de présentation se situe entre 60 et
75 ans chez I'homme, et 70 a 80 ans chez la femme. Les principaux facteurs de risque sont
le tabagisme et le diabéte, le premier plus fréquent chez le sujet plus jeune, le deuxiéme plus
souvent responsable de formes graves d'emblée, avec une atteinte plus distale et un pronostic
plus sévere. L'hypercholestérolémie et I'hypertension artérielle sont les autres facteurs fré-
gquemment associés.

! L'artériopathie oblitérante des arteres viscérales (digestive, rénale...) n’est pas traitée ici.

Cardiologie
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La prévalence de la maladie dans ses formes cliniques est de I'ordre de 1 a 2 %. On estime ainsi
gue plus d'un million de personnes en France sont affectées par cette maladie, le plus souvent
dans sa forme clinique modérée voire paucisymptomatique. Cette prévalence monte autour
de 5 % apres 40 ans, si I'on considére également la forme infraclinique (asymptomatique).
On estime que pour chaque cas d'AOMI clinique, il y a deux a quatre patients présentant une
forme infraclinique de la maladie. Ceci souligne I'intérét du dépistage des formes infracliniques
pour une meilleure prévention. L'incidence de la maladie est de I'ordre de 2 a 5 pour mille.

Au début de la maladie, le patient est longtemps asymptomatique, du fait d'un retentissement
hémodynamique modéré et du développement progressif et compensateur d'artéres collaté-
rales. Les premiers symptomes apparaissent habituellement a I'effort, lorsque I'hypoxie muscu-
laire survient du fait de la baisse de débit artériel : c'est le stade d'ischémie d'effort. L'évolution
se fait parfois vers une souffrance tissulaire hypoxique permanente, lorsque le flux sanguin est
trés réduit. A ce stade, il existe des douleurs de décubitus et des troubles trophiques : c'est le
stade d'ischémie permanente.

B. Clinique

Les manifestations cliniques dépendent de la localisation, de I'étendue, et de la gravité des
lésions artérielles, ainsi que de la présence d'une circulation collatérale. Celle-ci se développe
d'autant plus que la maladie est d'évolution progressive. Classiguement, la maladie évolue
graduellement, de I'abolition asymptomatique des pouls jusqu'a la gangrene, en suivant les
différents stades de la classification de Leriche et Fontaine (tableau 6.1). Cette classification est
le plus souvent supplantée par la classification internationale de Rutherford (cf. tableau 6.1).

1. Signes fonctionnels

Dans sa forme typique, la claudication intermittente correspond a I'apparition d'une douleur

a type de crampe au mollet, déclenchée aprés une certaine distance de marche (distance de

géne), obligeant finalement le sujet a s'arréter au bout d'un certain parcours (distance de

marche). La douleur disparait habituellement en moins de 5 minutes, et réapparait au bout de la

méme distance. Cette distance est classiquement stable, permettant de définir une claudication

sévere si elle est inférieure a 200 m. Cependant, les formes atypiques sont fréquentes, avec :

e des distances de marche variables d'un jour a un autre;

e d'autres localisations : pied, cuisse ou bien la claudication fessiére en rapport avec des
lésions aorto-iliaques;

e des douleurs de faible intensité parfois de repos et d'effort. La douleur peut étre remplacée
par une paresthésie ou un engourdissement d'effort;

e |esujet qui n'est pas obligé de s'arréter mais ralentit suffisamment le pas pour ne plus avoir
mal.

Tableau 6.1. Stades cliniques d'AOMI.

Classification de Leriche et Fontaine Classification de Rutherford
Stade Symptémes Grade Catégorie | Symptémes
Asymptomatique 0 Asymptomatique

Claudication intermittente | Claudication légére
Claudication modérée

Claudication sévere

Douleur ischémique de repos | Il Douleur ischémique de repos

Perte de substance faible
Perte de substance majeure

Ulcération ou gangréne 1l
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Soulignons qu'une atteinte sévere peut rester asymptomatique pour plusieurs raisons parfois
concomitantes :

e soit pour cause d'un développement important de circulation collatérale;

e soitencore chez le sujet trés agé, avec des comorbidités autres I'empéchant de marcher suffisam-
ment pour exprimer la maladie (insuffisance cardiaque ou respiratoire, atteintes articulaires...);

e soit lors d'un développement d'une neuropathie altérant la sensibilité (diabéte, insuffisance
rénale, age avancé).

A un stade plus avancé, les manifestations cliniques apparaissent des le repos, avec un haut

risque d'amputation en |'absence de toute possibilité de revascularisation :

e les douleurs de décubitus, a type de brilures des orteils et de I'avant-pied, traduisent une
ischémie permanente. Elles apparaissent classiguement au bout de quelques minutes a
quelques heures de décubitus, et s'améliorent en position déclive, obligeant le patient
a rester jambes pendantes au bord du lit voire a se lever plusieurs fois dans la nuit. Ces
douleurs intenses, sources d'une altération de I'état général (insomnie ++), nécessitent
le recours & des antalgiques d'intensité croissante. A I'examen, le pied est froid, pale ou
cyanosé. Un cedéme de déclivité peut apparaitre, source de complications trophiques;

e les troubles trophiques (stade V) : la peau est mince, fragile, avec perte de pilosité, puis appa-
raissent les plaies, ulcéres et gangrénes, souvent tres algiques, portes d'entrée a une infection
locorégionale (cellulite, arthrite, ostéite) voire générale (septicémie). Les ulceres siegent le plus
souvent au niveau des zones de frottement ou d'appui (orteil, dos et bord externe du pied,
talon) et parfois a la face antérieure de la jambe (ulcére « suspendu »). lls peuvent apparaftre
spontanément ou apres un traumatisme parfois minime (ex : geste de pédicure agressif).
Généralement de faible surface, ils peuvent étre creusants jusqu'a I'aponévrose ou I'os. La
gangréne apparaft surtout au niveau des orteils ou du talon, pouvant s'étendre a |'avant-pied
voire a la jambe. Elle est plus fréquente chez le diabétique, avec souvent des lésions infectées;

e |'[schémie permanente englobe les stades Il et IV, avec des douleurs durant plus de 15 jours,
résistant aux antalgiques usuels. En présence d'effondrement de pressions de perfusion
(< 50 mmHg au niveau de la cheville ou < 30 mmHg au gros orteil), ce tableau clinicohémo-
dynamique définit I'ischémie critique. Le pronostic vital du membre est engagé.

Enfin, en dehors de ces différents tableaux chroniques, le patient peut déclarer sa maladie sous
forme d'ischémie aigué ou subaigué (cf. chapitre ischémie aigué, paragraphe IlIl).
L'interrogatoire recherchera systématiquement des signes fonctionnels témoignant d'autres
atteintes athéromateuses (notamment I'angor ou les symptomes déficitaires cérébraux). Plus
particulierement, le sujet atteint d'AOMI peut présenter une impuissance pouvant s'intégrer
dans le syndrome de Leriche, associant claudication fessiére et/ou fatigabilité a la marche
associées aux troubles d'érection, en rapport avec une atteinte aorto-iliaque.

2. Signes physiques

L'examen clinique doit étre systématiquement bilatéral et comparatif.

e Inspection : le pied peut étre de couleur normale, pale ou cyanosée. Les troubles trophiques
sont systématiquement recherchés (espaces interdigitaux +++).

e Palpation : le pied peut étre froid. Une douleur a la pression des masses musculaires du
mollet témoigne d'une ischémie sévéere. Les pouls sont systématiquement recherchés, a la
recherche d'un amortissement ou abolition (fémoral, poplité, tibial postérieur et pédieux,
ce dernier pouvant ne pas étre présent de maniere congénitale dans 5 % de la population).
Au niveau du pied et des orteils, le temps de recoloration cutanée est allongé (normalement
< 35). Au niveau abdominal et au creux poplité, la recherche d'anévrisme est systématique.

e Auscultation : recherche d'un souffle, témoignant habituellement d'une sténose, sur les
trajets vasculaires.

En cas de suspicion clinique d'une AOMI ou en cas d'un dépistage, I'examen clinique est sys-
tématiguement complété par la mesure de I'index de pression systolique (IPS).

H Connaissances
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3. Index de pression systolique (IPS)

C'est le rapport de la pression systolique de cheville divisée par celle du bras. Il est classiquement
évalué & I'aide d'un brassard tensionnel et d'un doppler de poche. A chaque cheville, la pression
systolique est mesurée au niveau tibial postérieur et pédieux : aprés avoir repéré le flux de I'artére par
doppler, le brassard placé autour de la cheville est gonflé jusqu'a disparition du signal, puis dégonflé
progressivement afin de déterminer la pression systolique, correspondant au moment de la réap-
parition du signal (fig. 6.1). La pression de cheville est déterminée par la pression la plus élevée des
deux arteres (celle de I'artére péroniére, de repérage plus difficile, n'est pas mesurée). La pression
brachiale doit également étre déterminée aux deux bras par doppler. Pour chagque membre, I'IPS
est calculé par la pression la plus élevée des deux artéres/pression la plus élevée des deux bras.
Classiquement, le patient est atteint d'’AOMI si au moins |'une des deux chevilles présente un IPS
inférieur a 0,90 (chez le sujet sain, I'lIPS est habituellement entre 1,00 et 1,30). L'AOMI est considé-
rée sévere quand I'IPS est inférieur a 0,60. Un IPS anormalement élevé (>1,40) est le témoin d'une
rigidité artérielle anormale due a la médiacalcose (calcification de la média sans rétrécissement intra-
luminal, différent de I'athérosclérose), fréquente chez le diabétique agé et/ou le patient dialysé rénal.
Dans ce cas, la pression de cheville ne peut étre estimée de maniére adéquate, et est remplacée par
la pression d'orteil (cf. fig. 6.1). Un index de pression d'orteil inférieur a 0,70 témoigne de I'AOMI.
Une pression d'orteil inférieure a 30 mmHg est présente en cas d'ischémie critique.

C. Examens paracliniques

lls sont demandés pour évaluer objectivement d'une part le handicap fonctionnel, et d'autre
part la sévérité hémodynamique et la localisation des lésions.

1. Test de marche

Test de marche de 6 minutes : ce test n'est pas spécifiqgue du bilan de I'AOMI et est aussi
utilisé dans d'autres situations (insuffisance cardiaque...) : la distance parcourue en 6 minutes
permet d'évaluer le handicap fonctionnel en général.

Test de marche sur tapis roulant : il s'agit d'une évaluation standardisée (vitesse a 3,2 km/h,

pente a 10 %) spécifique a I'AOMI, permettant :

e d'évaluer la distance de géne et la distance de marche (appréciation de I'évolution en cas
d'examens répétés);

e de réévaluer les pressions de cheville aprés la marche (épreuve de Strandness). Chez un
patient ayant des manifestations de claudication, I'lPS au repos peut étre > 0,90. Le test
de marche permet de sensibiliser le diagnostic : une baisse > 30 mmHg et/ou une baisse
> 20 % de I'IPS juste apres la marche est évocatrice d'une AOMI (intérét pour le diagnostic
différentiel avec d'autres causes de douleurs a la marche).

Fig. 6.1. Mesure de la pression artérielle de cheville (ici I'artére pédieuse). En médaillon : mesure de
la pression d'orteil.
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2. Mesure de la TcPO,

La mesure transcutanée de la pression sanguine en oxygene ou TcPO, permet |'appréciation de la
circulation nutritionnelle cutanée. Elle est particulierement utile en matiére de diagnostic et d'éva-
luation de I'ischémie critique. A I'état basal, la PO, cutanée est tres basse (3 & 4 mmHg), sans
aucune différence entre une peau saine ou ischémique. Pour que I'examen soit discriminant, une
hyperémie (par chaleur) est provoquée afin d'artérialiser le sang. Chez le sujet sain, la TcPO, au dos
du pied est supérieure a 50 mmHg. Une valeur supérieure a 35 mmHg témoigne d'une bonne
compensation métabolique de I'artériopathie. Une valeur entre 10 et 35 mmHg traduit la présence
d'une hypoxie continue. Une TcPO, inférieure a 10 mmHg est la preuve d'une hypoxie critique.

3. Echo-doppler artériel des membres inférieurs (fig. 6.2)

C'est I'exploration la plus frequemment utilisée, du fait de son caractére non invasif. La combi-
naison de I'échographie et du doppler permet d'obtenir des informations anatomiques sur la
localisation et les types de lésions ainsi que des données hémodynamiques sur les flux. L'examen
permet dans l'immense majorité des cas d'identifier les lésions et de quantifier leur sévérité.

4. Autres techniques d'imagerie (fig. 6.3)

Elles sont demandées uniquement lorsqu'il y a une indication a la revascularisation afin d'étu-
dier sa faisabilité et ses modalités. Elles présentent une vision simultanée de I'ensemble de
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Fig. 6.2. Echo-doppler des membres inférieurs.

A. Doppler couleur d'une bifurcation fémorale.
B. Doppler pulsé fémoral.

Fig. 6.3. Modalités d'imagerie radiologique de membres inférieurs.

A. Angioscanner.
B. Angio-IRM.
C. Artériographie.
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I'arbre artériel, permettant d'identifier les lésions (sténoses, occlusion, circulation collatérale)
et de discuter de la stratégie de revascularisation.

L'angioscanner des artéres des membres inférieurs est devenu une méthode performante
d'imagerie non invasive, permettant a la fois I'étude du chenal circulant des vaisseaux et la
paroi. Il nécessite l'injection de produit de contraste iodé, ce qui doit faire préalablement véri-
fier les éventuelles allergies et la fonction rénale.

L'angiographie par résonance magnétique (ou ARM) est |'autre alternative pour visualiser I'en-
semble de I'arbre artériel, en évitant les radiations ionisantes. L'injection de gadolinium reste
néanmoins contre-indiquée en cas d'insuffisance rénale sévére (clairance < 30 mL/min/1,73 m?).

Les performances diagnostiques de I'angioscanner et de I'ARM sont équivalentes, avec des
sensibilités et spécificités (avec I'artériographie comme gold standard) de I'ordre de 95 %.

L'artériographie des membres inférieurs nécessite la ponction directe des artéres et I'injection
du produit de contraste. Longtemps considéré comme examen de référence, son recours de
nos jours est essentiellement limité lors des procédures de revascularisation.

D. Diagnostic différentiel

D'autres causes qu'une atteinte artérielle peuvent étre évoquées selon les tableaux présentés.
Certaines étiologies de douleurs de membres peuvent coexister, notamment chez les sujets agés.

Autres causes de douleurs a la marche :

e neurologique : canal lombaire étroit (douleur ou paresthésies du mollet ou du pied appa-
raissant a I'effort et cédant au repos), sciatalgie, atteinte médullaire (parésie du membre
sans douleur avec dérobement des jambes);

e rhumatologique : tendinite, arthrose, rhumatismes, anomalies posturo-staturales;

e veineuses : claudication veineuse (post-thrombotique), piege poplité, kyste poplité, endo-
fibrose iliaque, syndrome des loges, malformations vasculaires (artére sciatique, fistules
artérioveineuses);

e musculaire : les douleurs musculaires sous statines peuvent parfois mimer un tableau fai-
sant suspecter une AOMI (mais attention aux tableaux intriqués).

Autres causes de douleur de décubitus :

e neuropathie sensorielle (diabétique ++, toxique, carentielle...);

e syndromes régionaux douloureux complexes (anciennes algodystrophies et causalgies);
e compression radiculaire.

Ulcéres :

® veineux;

® microcirculatoire;

* neuropathique;

e traumatique...

E. Diagnostic étiologique

L'AOMI est synonyme de |'atteinte athéromateuse des membres inférieurs et correspond a
plus de 95 % des atteintes artérielles oblitérantes des membres inférieurs. Les artériopathies
non athéromateuses touchant les membres inférieurs sont :

e les artériopathies inflammatoires :
— la maladie de Buerger,
— la maladie de Takayasu,
— la maladie de Horton,
— certaines collagénoses (périartérite noueuse, lupus...);
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¢ |a dysplasie fibromusculaire (au niveau iliaque ou poplité);
e |a coarctation de |'aorte;
e |es atteintes post-radiques;
e |es atteintes post-traumatiques;
e |es atteintes toxiques (dérivés de I'ergot de seigle...);
e les gelures;
® |es compressions extrinseques;
¢ les atteintes spécifiques de I'artére poplitée :
— artere poplitée piégée,
— kyste poplité sous-adventitiel.

F. Traitement

Le traitement du patient atteint d'AOMI est de deux ordres : le traitement a visée générale
a pour but d'améliorer son pronostic cardiovasculaire et vital en général, et le traitement a
visée locale a pour objectif de résoudre les symptémes en traitant l'ischémie et d'améliorer le
pronostic du membre.

1. Traitement a visée générale

Il s'applique a tout stade d'artériopathie. Le contrdle des facteurs de risque, et aux premiers
chefs I'arrét de tabac et le controle du diabéte, est essentiel (cf. item prévention cardiovascu-
laire, chapitre 2).

Tout patient atteint d'AOMI doit bénéficier d'un traitement antiagrégant plaquettaire (aspirine
ou clopidogrel) afin de réduire le risque de complications cardiovasculaires (infarctus, AVC).
Le recours aux statines est systématique, avec pour objectif d'abaisser le LDL-cholestérol a 1 g/L
(0,7 g/L suivant les recommandations européennes).

Le recours aux inhibiteurs d'enzymes de conversion a également un intérét pronostique, en
maintenant la pression artérielle a 140/90 mmHg.

En cas de coexistence d'une maladie coronaire avérée, le recours aux bétabloquants est
conseillé. Ce traitement peut étre donné aux patients quel que soit le stade clinique de I'AOMI
(prudence cependant en cas d'ischémie critique sans revascularisation possible).
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2. Traitement a visée locale

e |'arrét du tabac et la marche réguliére favorisent le développement de la circulation collaté-
rale et I'état métabolique musculaire (augmentation du pool mitochondrial), permettant un
allongement de la distance de marche voire une disparition de la claudication. La marche
doit étre réalisée de préférence de maniere supervisée (rééducation). Elle consiste au mini-
mum a une marche réguliére de 30-45 minutes, au moins trois fois par semaine, en évitant
d'atteindre le seuil de la douleur.

e (Concernant le traitement médical :

— la mise en route d'un traitement par statines peut étre accompagnée d'une augmenta-
tion du périmetre de marche;

— certains traitements ayant des propriétés vasodilatatrices peuvent améliorer modestement
le périmetre de marche, sans bénéfice pronostique a long terme sur I'évolution de la
maladie (ex : pentoxifylline). Leurs modes d'actions sont multiples et différent d'une molé-
cule a l'autre. Plusieurs molécules ont été récemment retirées du marché pour futilité;

— les prostaglandines (ex : iloprost) sont proposées en cas d'ischémie critique non revas-
cularisable (perfusions quotidiennes durant plusieurs semaines en milieu spécialisé).
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e La revascularisation est proposée habituellement lors d'une ischémie permanente. Elle
peut étre proposée en cas de claudication intermittente sévere altérant la qualité de vie
du patient, notamment apres un traitement médical bien mené, ou parfois d'emblée en
cas de périmetre de marche tres faible (<100 m) avec des atteintes aorto-iliagues rendant
I'espoir d'un développement de circulation collatérale illusoire. Le choix de la technique
de revascularisation dépend de |'étendue et de la sévérité des lésions et de |'état du
patient :

— traitement endovasculaire : il s'agit essentiellement d'angioplastie intraluminale par
ballonnet avec mise en place d'un stent. D'autres techniques telles que I'angioplastie
sous-adventitielle peuvent étre proposées en cas d'occlusions longues. Les résultats sont
d'autant plus favorables que les lésions sont courtes et proximales;

— chirurgie : elle consiste essentiellement a réaliser un pontage (de préférence avec du
matériel veineux, ou a défaut par la mise en place de prothéses vasculaires) afin de
court-circuiter les lésions sténosantes ou occlusives. Les pontages les plus fréquents
sont le pontage aorto-bi-iliaque (ou bifémoral), le pontage fémoro-poplité ou fémoro-
jambier. Des pontages extra-anatomiques peuvent étre envisagés, tels que le pontage
croisé fémoro-fémoral, voire axillo-fémoral.

Parfois (le plus souvent en association avec un pontage) un geste d'endartériectomie peut étre
proposé (notamment au niveau de la bifurcation fémorale afin d'améliorer le réseau fémoral
profond permettant de favoriser le développement de la circulation collatérale de la cuisse lors
d'une occlusion fémorale superficielle);

— ces gestes peuvent étre associés (chirurgie + endovasculaire) : par exemple un pontage
aorto-bifémoral peut étre complété par une angioplastie + stent poplité;

— quelle que soit la méthode de revascularisation, une surveillance clinique et paraclinique
(écho-doppler) est nécessaire car le risque de thrombose de stent ou de pontage ou
bien la dégradation des pontages et des anastomoses sont a craindre;

— I'amputation est le geste ultime, a défaut de toute possibilité de revascularisation. Son
but est de traiter la douleur et/ou d'éviter ou limiter les complications infectieuses met-
tant en péril le patient. L'amputation doit étre faite en zone saine et bien oxygénée
(intérét de la mesure de TcPO,) tout en sauvegardant autant que possible |'appui (ampu-
tation d'orteil ou transmétatarsienne) ou bien I'articulation du genou afin d'espérer
I'appareillage par prothése afin de retrouver la marche et une meilleure autonomie et
qualité de vie.

3. Stratégies de prise en charge de 'AOMI

Elles sont résumées dans les figures 6.4 et 6.5 (d'aprés les recommandations de la Société
européenne de cardiologie — 2011).

G. Pronostic

Le pronostic de I'AOMI est grave, rarement du fait de I'atteinte des membres inférieurs
mais surtout par la coexistence fréquente d'atteintes coronaires et cervico-encéphaliques.
L'espérance de vie d'un sujet atteint d'’AOMI est équivalente a certains cancers. L'espérance
de vie des sujets atteints d'’AOMI au stade de claudication est en moyenne réduite de dix ans.
Schématiquement, chez un claudicant, au bout de cing ans : 20 % des patients auront des
complications cardiovasculaires, 20 % décéderont, pour moitié de causes cardiovasculaires.
Sur le plan local, 25 % verront leur artériopathie s'aggraver, dont 1/5 subiront une amputation
majeure. Au niveau des membres inférieurs, a cing ans, le risque d'amputation est de |'ordre de
5 %, notamment en cas d'un mauvais controle des facteurs de risque (tabagisme +++). Chez
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Prise en charge de la claudication intermittente
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Fig. 6.4. Prise en charge de la claudication intermittente.

le patient atteint d'une ischémie critique, la mortalité a cing ans est pres de 70 %. Ceci souligne
I'importance de la mise en route de mesures préventives, tant hygiénodiététiques que phar-
macologiques, et ce méme chez des patients revascularisés ne présentant plus de symptémes.

Il. Anévrismes

Un anévrisme est défini par une dilatation focale et permanente de I'artere avec perte de
parallélisme des parois et augmentation de diametre de plus de 50 % par rapport au diametre
d'amont. En dehors des artéres cérébrales, les atteintes les plus fréquentes se trouvent au
niveau de I'aorte (notamment I'aorte sous-rénale, mais aussi I'aorte ascendante), les artéres
poplitées, et les artéres iliaques.

A. Anévrisme de l'aorte abdominale (AAA)

Au niveau de I'aorte, la média s'altére par une destruction des fibres élastiques et une frag-
mentation des fibres de collagéne, perdant progressivement sa capacité a lutter contre la
distension. Cette destruction est favorisée par la suractivité de certains enzymes tels que les
métalloprotéases.
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Fig. 6.5. Ischémie critique.

La vitesse de croissance d'un anévrisme de |'aorte abdominale (AAA) n'est pas linéaire. En
moyenne, le diametre augmente de 2-4 mm/an, avec de grandes variations individuelles. La
croissance est d'autant plus rapide qu'il s'agit d'un homme fumeur, avec un diamétre anévris-
mal plus important.

1. Epidémiologie

La prévalence des AAA est de 3 a 7 % pour les hommes de plus de 65 ans, avec une baisse
constatée ces derniéres années (probablement du fait de la baisse du tabagisme chez I'homme).
Entre 75 et 84 ans, la prévalence est de I'ordre de 10 % chez I'homme et de 4-5 % chez la
femme. En dehors de I'age, les principaux facteurs de risque sont le tabagisme et les antécé-
dents familiaux d'anévrisme. Les diabétiques ont paradoxalement moins souvent cette lésion.
Le risque annuel de rupture d'un anévrisme de |'aorte sous-rénale dépend de son diamétre :
trés faible (0,4 %/an) pour un diametre inférieur a 40 mm, il augmente de maniére exponen-
tielle (3 % a 50-59 mm et 15 % si > 60 mm). A diamétre égal, ce risque est prés de quatre
fois plus important chez la femme.

On estime a 12000 le nombre de sujets décédés annuellement par rupture d'AAA en Europe
(12¢ rang des causes de déces). Cependant, le sujet atteint d'AAA est globalement a haut
risque cardiovasculaire : il risque dix fois plus de mourir d'une autre atteinte cardiovasculaire
(coronaire ou AVC) que de rupture d'AAA. Ceci souligne I'importance des mesures préventives
générales.
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2. Etiologie

Dans prés de 90 % des cas, I'AAA survient chez des sujets atteints de maladie athéromateuse
(notamment AOMI, mais aussi coronaire ou carotidienne). Plus de 90 % des anévrismes sont
associés a une athérosclérose sévére (coronaire, carotidienne et des artéres des membres
inférieurs...). A coté de cette présentation chez le sujet athéromateux, il existe des formes
familiales, avec dans certains cas des entités génétiques identifiées, avec notamment des
maladies des tissus élastiques (maladie de Marfan, maladie de Ehlers-Danlos). Dans d'autres
cas, il peut s'agir d'une évolution d'aortite (maladie de Takayasu, maladie de Behcet ou mala-
die de Horton). Dans le passé, les aortites infectieuses (au premier chef la syphilis), étaient
fréquentes.

3. Diagnostic clinique

e Forme asymptomatique : dans la grande majorité des cas, I'AAA est localisé au-dessous
des arteres rénales. Il est le plus souvent de découverte fortuite, a I'occasion d'une pal-
pation abdominale (masse battante et expansive dans la région para-ombilicale, avec ou
sans souffle) ou plus souvent d'une imagerie abdominale (échographie, scanner ou IRM).
Il doit étre dépisté a I'aide d'échographie chez les patients a risque (hommes > 60 ans,
tabagiques, présence d'une maladie athéromateuse, ou en cas d'antécédents familiaux
d'anévrismes).

e Anévrisme symptomatique : I'anévrisme peut étre découvert au stade de compli-
cation (fissuration ou rupture) avec une douleur abdominale ou lombaire, associée
ou pas a un tableau de choc hémorragique. Le caractere douloureux de I'anévrisme
fait craindre une rupture imminente, et le malade doit étre dirigé d'urgence vers un
centre spécialisé de chirurgie vasculaire. Un scanner abdominal en urgence confirme
le diagnostic et précise sa localisation. En cas de rupture intrapéritonéale, le tableau
clinique est habituellement cataclysmique sans la possibilité d'intervenir a temps.
Beaucoup plus rarement, la fissuration peut se faire dans un organe adjacent (fistule
aortocave responsable d'insuffisance cardiaque a débit élevé, ou fistule aortodigestive
avec hémorragie digestive).

Beaucoup plus rarement, I'AAA se manifeste cliniquement par sa complication embolique a

partir de la thrombose intra-anévrismale, ou bien par des manifestations de compressions des

tissus et organes adjacents (érosion vertébrale, compression cave, compression urétérale), ou
encore par un syndrome inflammatoire clinicobiologique (fievre, altération de I'état général,
augmentation de la VS et CRP).
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4. Diagnostic paraclinique

e |'échographie abdominale est utilisée pour dépister I'AAA, mesurer son diamétre maximal
et assurer son suivi. Elle permet également de dépister les autres localisations les plus fré-
guemment associées (poplitées et iliaques).

e Le scanner abdominopelvien avec injection de produit de contraste est habituellement
demandé lorsqu'une intervention est envisagée, en précisant le diametre et I'anatomie de
I'anévrisme. C'est I'examen préthérapeutique de référence.

e ['IRM abdominale est une alternative au scanner, notamment quand ce dernier est
contre-indiqué.

e |'artériographie n'est pas utile, d'autant qu'elle ne révele que la lumiére artérielle et ne
peut donner une mesure fiable de la taille de I'anévrisme, du fait de la grande fréquence
de thrombus mural intra-anévrismal.
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5. Prise en charge de I'AAA

Dans sa forme asymptomatique

e Le diamétre de I'aorte est un facteur prédictif du risque de rupture d'anévrisme (cf. supra). Ainsi,
le risque de rupture devenant important au-dela de 50-55 mm, une intervention «a froid» est
programmée pour traiter la lésion. Les anévrismes de plus petite taille sont surveillés par des écho-
graphies répétées. Celles-ci doivent étre réalisées d'autant plus souvent que I'anévrisme est de
gros calibre et que I'on s'approche du seuil d'intervention (tous les 6 mois si diametre > 45 mm).

e Durant la période de suivi, le controle des facteurs de risque est indispensable (intérét des
statines et des IEC). Notamment, la progression de |'anévrisme est trois fois plus rapide en
cas de poursuite du tabagisme.

e Lorsque |'anévrisme atteint le seuil de 50-55 mm, deux types d'intervention peuvent étre
envisagés :

— la chirurgie conventionnelle « a ciel ouvert» : elle consiste a exclure la zone anévrismale
et interposer une prothése vasculaire (pontage);

— le traitement par voie endovasculaire : il consiste a introduire par voie intra-artérielle
fémorale une endoprothése déployée dans I'anévrisme. Cette technique est moins inva-
sive. Elle est proposée aux sujets a haut risque chirurgical, mais nécessite des conditions
anatomiques particuliéres qui peuvent limiter les indications. Si I'anatomie est favo-
rable, le traitement endovasculaire peut étre proposé, méme chez des patients a bas
risque, apres une information éclairée.

Dans sa forme symptomatique

L'anévrisme rompu est une urgence chirurgicale. Aucune imagerie ne doit retarder I'interven-
tion chez un patient en choc hémorragique. Les chances de survie sont d'autant plus augmen-
tées que la prise en charge est rapide. En I'absence d'un tableau de choc, un scanner abdominal
permet de confirmer le diagnostic et une prise en charge rapide. Dans certains cas, notamment
chez un sujet a trés haut risque péri-opératoire (comorbidités +++), un traitement endovascu-
laire de sauvetage peut étre envisagé. En cas d'ischémie aigué par embolie a partir de I'AAA, la
revascularisation du membre est une urgence, avec secondairement une cure de I'AAA.

Suivi a long terme

e Meéme aprés une intervention réussie, le patient reste a haut risque cardiovasculaire et doit
étre surveillé, notamment en contrélant ses facteurs de risque.

e Les protheses utilisées en chirurgie conventionnelle nécessitent une surveillance écho-
doppler a long terme, notamment du fait du risque de faux anévrysmes au niveau des
anastomoses. La thrombose est exceptionnelle.

e Les endoprothéses nécessitent une surveillance au long cours par scanner ou échographie
ou afin de détecter les endofuites, responsables d'une poursuite de I'évolutivité de I'ané-
vrisme voire de risque de rupture.

e En présence d'une prothese artérielle, le risque d'infection lors d'une bactériémie peut
justifier une antibioprophylaxie lors de tout acte thérapeutique a risque bactérien.

B. Anévrisme poplité (AP)

Fréquemment associés a des AAA (30 % des cas), les anévrismes poplités (AP) sont bilatéraux
dans prés de la moitié des cas.

L'AP est découvert soit dans sa période asymptomatique par la palpation d'une masse bat-
tante (pouls trop bien percu) au creux poplité, soit a I'occasion d'un écho-doppler, notamment
cas de risque élevé (AAA ou AP controlatéral). Les AP de plus de 20 mm sont habituellement
opérés (exclusion de I'anévrisme et pontage), d'autant plus que I'anévrisme est thrombosé,
sous réserve de la persistance d'un bon réseau artériel sous-jacent permettant le pontage.
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A l'inverse de I'AAA, la complication la plus fréquente de I'AP est I'embolie, bien plus que la
rupture. Les embolies répétées a bas bruit peuvent étre responsables d'un tableau ischémique.
Le pronostic est souvent sombre, du fait de I'occlusion de I'ensemble de I'arbre artériel distal,
avec peu de possibilité de revascularisation. L'ischémie peut survenir aussi par |'occlusion par
thrombose de I'AP. Rarement I'AP se manifeste par compression de tissus adjacents (nerfs,
thrombose veineuse compressive).

lll. Ischémie aigué des membres inférieurs

L'ischémie aigué d'un membre inférieur est définie par une interruption brutale du flux artériel
responsable d'une hypoxie tissulaire abrupte pouvant aboutir a une nécrose tissulaire. C'est
une urgence vasculaire : le pronostic vital du membre (voire du patient) est engagé.

A. Physiopathologie

1. Baisse du débit artériel

Sa gravité dépend de trois facteurs :

e |a pression artérielle systémique : celle-ci doit étre maintenue a un niveau correct;
e |'abondance de la circulation collatérale;

e |a qualité du réseau artériel d'aval.

2. Ischémie

Les cellules nerveuses sont les premiéres a souffrir de cette hypoxie (dans les 2 heures), sui-
vies par les cellules musculaires dans les 6-8 heures (rhabdomyolyse), avec des conséquences
métaboliques importantes. L'anoxie musculaire entraine une vasodilatation capillaire elle-méme
responsable d'cedéme et d'une augmentation de la pression interstitielle entrainant une stase de
la circulation veineuse et lymphatique, avec un phénomeéne d'auto-aggravation de |'cedéme. Les
muscles des membres étant dans des loges aponévrotiques inextensibles, le développement de
I'c;edeme peut étre responsable d'une compression des tissus avec arrét total de circulation, ce qui
correspond au syndrome des loges. Dans cette situation, seule une aponévrotomie de décharge
permet de libérer le tissu musculaire, permettant ainsi de restaurer la circulation capillaire.

Par ailleurs, I'hypoxie va développer I'anaérobiose responsable de libération de métabolites
acides également responsables d'une vasodilatation capillaire.

La nécrose cutanée apparait a partir de la 24¢ heure.

3. Reperfusion

e Localement : I'atteinte cellulaire peut étre aggravée au moment de la remise en circula-
tion, du fait de relargage d'acides et des radicaux libres, correspondant au syndrome de
revascularisation.

e La reperfusion peut paradoxalement avoir des conséquences séveres chez le patient :

— troubles métaboliques : par relargage de cellules lysées et des métabolites : hyper-
kaliémie, acidose métabolique, hyperuricémie, myoglobinémie, myoglobinurie, aug-
mentation de la créatinémie, hypocalcémie, hyperphosphorémie. Une coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD) peut étre observée;

— insuffisance rénale : une nécrose tubulaire aigué peut étre constatée, secondaire au
choc et a l'instabilité de la pression de perfusion rénale, a la précipitation intratubulaire
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de la myoglobine et a la toxicité directe en milieu acide de la myoglobine et des produits
de contraste radiologiques utilisés lors d'une artériographie;

— plus rarement : un choc hypovolémique (exsudation plasmatique) ou infectieux (coloni-
sation microbienne des muscles nécrosés).

B. Diagnostic

Le diagnostic est essentiellement clinique, et ne doit pas étre inutilement prolongé par des
explorations autres que celles nécessaires pour une intervention urgente. L'objectif de I'exa-
men clinique en urgence est de :

e confirmer le diagnostic;

e évaluer le niveau d'oblitération;

e évaluer le degré d'ischémie;

e déterminer la cause probable de I'oblitération artérielle.

1. Diagnostic positif
Diagnostic clinique
e Signes fonctionnels : douleur d'apparition brutale (parfois en quelques heures dans la
forme subaigué), intense a type de broiement, accompagnée d'une impotence fonction-
nelle du membre.
* Signes physiques (examen comparatif avec membre controlatéral) : le membre est froid,
livide, avec douleurs a la palpation des masses musculaires. Les pouls sont abolis en aval de

I'occlusion. L'examen neurologique retrouve une anesthésie et une paralysie (notamment
paralysie du nerf fibulaire commun, avec impossibilité de relever le pied).

La topographie de I'occlusion peut étre généralement estimée par la localisation de la froi-
deur du membre et |'abolition des pouls en aval. Dans le cas le plus grave, I'occlusion de la
bifurcation aortique est responsable d'une ischémie bilatérale sévére associée a une paralysie
sensitivomotrice. Les signes généraux sont alors souvent au premier plan pouvant aller jusqu'a
un tableau de collapsus cardiovasculaire.

Diagnostic paraclinique

Le diagnostic d'ischémie aigué des membres inférieurs restant clinique, I'équipe chirurgicale
doit étre alertée au plus t6t. Aucune exploration ne doit retarder l'intervention. Un écho-
doppler peut étre réalisé sans perte de temps si et seulement si les conditions locales et la
sévérité du tableau clinique le permettent.

L'artériographie est le plus souvent réalisée au bloc opératoire pour orienter le geste théra-
peutique, permettant de localiser I'oblitération, de caractériser I'aspect de cette occlusion
(athérome, anévrisme, dissection...) et surtout d'apprécier le réseau artériel d'aval, important
pour la prise en charge chirurgicale, notamment en cas de thrombose et de réalisation de pon-
tage vasculaire. En cas d'embolie, elle permet aussi de révéler d'autres emboles (homo- et/ou
controlatéraux) asymptomatiques.

2. Diagnostic étiologique
Deux grands tableaux étiologiques s'opposent. Dés la premiére phase de prise en charge, il est
important d'obtenir un faisceau d'arguments en faveur de I'un des deux tableaux :
e thrombose artérielle in situ : il s'agit le plus souvent d'un sujet agé avec des facteurs de

risque cardiovasculaires voire un tableau préexistant d'AOMI (pouvant étre identifié sur
I'autre membre, cf. paragraphe ) avec une douleur d'intensité moyenne de survenue pro-
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gressive ou rapide. C'est le développement préalable de collatéralité qui rend le tableau
clinigue moins aigu. Les étiologies sont :

— AOMI (+++4),
— artériopathies non athéromateuses (inflammatoire, radique...),
— anévrisme poplité thrombosé,
— déshydratation et/ou hémoconcentration chez le sujet age,
— autres causes survenant sur des arteres pouvant initialement étre saines :
— kyste adventitiel,
— dissection aorto-iliaque,
— thrombophlébite ischémique,
— coagulopathies,
— latrogéniques : cathétérisme, thrombopénie a I'héparine, ergotisme;
e embolie sur artéres saines : ce tableau survient classiquement chez un sujet jeune sans
antécédent vasculaire connu (mais pouvant avoir une cardiopathie connue). La douleur est

brutale, aigué et sévere (a cause d'absence de collatérales), ayant pu suivre des épisodes de
palpitations (arythmie cardiaque). Les principales causes d'embolie sont :

— causes cardiaques (+++) :
— troubles du rythme (fibrillation atriale +++),
— foramen ovale (thrombose veineuse profonde [TVP] et embolie paradoxale) et ané-
vrisme du septum interauriculaire,
— infarctus du myocarde,
— endocardite infectieuse,
— valvulopathies et prothéses valvulaires,
— myxome de ['oreillette,
— dyskinésie ou anévrisme ventriculaire gauche,
— atteintes aortiques :
— athérome aortique,
— anévrisme,
— aortites,
— tumeurs aortiques,
— pieges vasculaires.

Ces deux tableaux ne sont pas toujours aussi simples et distincts : une embolie peut survenir sur des
artéres déja affectées par I'AOMI. Inversement, une thrombose in situ peut survenir a partir d'une
rupture d'une plaque initialement non occlusive chez un sujet sans aucun signe préalable d'AOMI.
Ainsi, I'examen clinique de I'ischémie aigué est toujours complété par une auscultation car-
diaque et un ECG a la recherche d'arythmie, et une palpation abdominale a la recherche d'un
anévrisme aortique. Un bilan de coagulation sera également nécessaire. Les autres examens
ne sont réalisés qu'aprés la revascularisation :

e bilan cardiaque : Holter ECG, ETT voire ETO ou IRM;

o Dilan artériel : écho-doppler artériel de I'aorte et des artéres des membres inférieurs, voire
angioscanner ou artériographie.
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C. Evaluation du terrain

La recherche d'autres localisations ischémiques est nécessaire (embolies multiples). L'état
général du patient est important a prendre en compte, notamment en cas de présence d'une
pathologie incurable ou fortement handicapante. Il faut évaluer rapidement la fonction car-
diagque et les comorbidités du patient. Une prise en charge palliative est parfois la seule solu-
tion pour un patient trés agé et moribond.
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D. Traitement

L'étape diagnostique doit étre la plus rapide possible afin d'instaurer rapidement le traitement.

1. Traitement médical

e Un traitement anticoagulant (par héparine non fractionnée, bolus de 5000 Ul suivi d'une
perfusion continue de 500 Ul/kg/jour pour un TCA entre 2 et 3) doit étre instauré dés le
diagnostic.

e | 'utilisation d'antalgiques de niveau 3 est nécessaire d'emblée.

e Lesvasoactifs par voie veineuse peuvent y étre associés, sans preuve formelle quant a leur intérét.

e Surle plan plus général, le patient est placé sous oxygénothérapie par voie nasale, avec une
équilibration de I'état hémodynamique si nécessaire (remplissage macromoléculaire).

® e membre ischémique doit bénéficier de soins locaux immédiats, et ce méme au-dela de
la revascularisation (protection mousse ou coton, position légerement déclive, éviction de
tout frottement ou traumatisme cutané).

2. Revascularisation

La priorité doit étre donnée aux solutions chirurgicales. L'embolectomie par sonde de Fogarty
sous contrdle angiographique est la méthode de référence pour les embolies sur artére saine,
mais peut parfois étre aussi utilisée sur des artéres athéromateuses.

Sile lit d'aval jambier est de mauvaise qualité, et si I'ischémie est peu sévére, la thrombolyse in situ
par voie intra-artérielle et la thromboaspiration peuvent étre utilisées. La thrombolyse consiste a
injecter un fibrinolytique directement dans le thrombus, laissant en place donc le cathéter pendant
plusieurs heures, avec surveillance en milieu spécialisé et controles angiographiques répétés.

Dans les deux cas, en cas de présence de sténose résiduelle, un geste d'angioplastie peut
compléter la revascularisation. Dans certains cas, un pontage (le plus souvent distal) peut aussi
étre envisagé en dernier ressort.

En cas de revascularisation tardive, le geste est généralement systématiquement complété par
une aponévrotomie de décompression, le plus souvent sur la loge antéroexterne de jambe
(d'autres régions y compris le pied peuvent étre décomprimées si besoin), permettant d'éviter
le syndrome des loges.

Lorsque l'ischémie est dépassée, une amputation d'emblée peut étre envisagée. Ce geste est
aussi parfois réalisé pour limiter les désordres métaboliques majeurs d'un syndrome de revas-
cularisation ou aprés échec de la revascularisation, notamment sur un terrain débilité.

3. Traitement des conséquences métaboliques secondaires
a la revascularisation

Une acidose métabolique hyperkaliémique, une insuffisance rénale aigué doivent étre systé-
matiguement recherchées par la surveillance de la diurése (sonde urinaire, diurése horaire), par
le ionogramme sanguin et le dosage de I'urée et de la créatininémie de la créatine phospho-
kinase (CPK) et du ionogramme sanguin. L'acidose doit étre progressivement compensée par
alcalinisation (bicarbonates i.v.) et la kaliémie par le recours au Kayexalate®, voire une dialyse
rénale, ainsi qu'un lavage de membre au sérum physiologique.

Enfin, a plus long terme, le traitement étiologique d'une cause embolique est a envisager (par
exemple anticoagulation a long terme en cas d'arythmie par fibrillation atriale). Dans le cas
d'une origine thrombotique, un traitement antiagrégant plaguettaire et un bon contréle des
facteurs de risque cardiovasculaires est indispensable.
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VIII. Traitement

Objectifs pédagogiques

Nationaux

CNEC

M Diagnostiquer une insuffisance mitrale, un rétrécissement aortique, une insuffisance
aortique.

H Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

M Connaitre le principe de suivi des patients avec prothéses valvulaires.

M Connaitre la définition et les étiologies principales.

M Identifier la triade symptomatique a l'effort (douleur, dyspnée, syncope) qui conduit a
la suspicion du diagnostic devant un souffle éjectionnel aortique.

M Savoir le rle essentiel de I'échocardiographie dans la confirmation du diagnostic et les
principales mesures devant figurer au compte rendu.

M Savoir que I'apparition des symptdmes marque un premier tournant évolutif et que
I'apparition d’'une dysfonction systolique du ventricule gauche indique un second
tournant évolutif qui gréve la mortalité chirurgicale.

M Savoir utiliser 'échographie de stress pour apprécier la réserve contractile des formes
avec dysfonction systolique du ventricule gauche.

M Savoir poser l'indication opératoire en cas de rétrécissement aortique serré sympto-
matique, soit par valve mécanique soit par bioprothese.

M Connaitre le pronostic sombre des formes serrées et symptomatiques en l'absence de
traitement.

M Savoir mesurer le rapport bénéfice/risque des deux types de protheses : biologique et
mécanique.

# Connaitre qu'il existe des alternatives a la chirurgie par voie percutanée soit palliatives
(valvuloplastie), soit en cours de développement (valves percutanées).

. Définition

Le rétrécissement aortique (RA) est défini comme une obstruction a I'éjection du ventricule
gauche localisée le plus souvent au niveau de la valve aortique.

Il existe d'autres formes d’obstruction a I'éjection du ventricule gauche qui se localisent en aval
ou en amont de la valve aortique non abordées ici :

Cardiologie
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Maladie des valves

e rétrécissement supra-aortique;
e rétrécissement sous-aortique (diaphragme);
e obstruction dynamique des cardiomyopathies obstructives.

Il. Etiologies

A. Rétrécissement valvulaire aortique congénital

La bicuspidie (valve aortiqgue comprenant 2 sigmoides a la place de 3) est :
e [|'étiologie la plus fréquente entre 30 et 65 ans;

e en général, bien tolérée pendant I'enfance et I'adolescence. C'est une malformation « évo-
lutive » qui finit par entrainer un rétrécissement aortique a l'age adulte.

Il est important de retenir que la valve bicuspide est souvent associée a un anévrisme de |'aorte
ascendante qu'il faut savoir rechercher, au méme titre qu’une coarctation (beaucoup plus rare).

Il faut savoir dépister une bicuspidie dans les familles ou cette anomalie a été détectée.

B. Rétrécissement aortique acquis

e Post-rhumatismal : cette étiologie est devenue rare. En général, le RA est associé a une IA et
a une atteinte mitrale (RM + IM).

e Dégénératif ou maladie de Moénckeberg :
— forme la plus fréquente de rétrécissement aortique chez le patient 4gé (> 65-70 ans).

La prévalence du rétrécissement valvulaire aortique dégénératif augmente avec I'age et, de
fait, constitue de loin la cause la plus fréquente de rétrécissement valvulaire aortique;

— caractérisé par un dépot de calcifications a la base des valvules qui deviennent rigides.
La valve est trés calcifiée, elle est d’autant plus calcifiée que la sténose est sévére.

Les étiologies du rétrécissement aortique peuvent étre résumées ainsi :
e bicuspidie dans la majorité des cas avant 65-70 ans;
e dégénératif dans la majorité des cas aprés cette limite d'age.

lll. Physiopathologie et conséquences
hémodynamiques

La diminution de la surface de I'orifice aortique réalise une résistance a I'éjection ventriculaire
entrainant plusieurs conséquences : gradient systolique de pression ventriculo-aortique, hyper-
trophie pariétale et dysfonction diastolique.

Le ventricule gauche s’hypertrophie, s'épaissit de maniere concentrique car il doit, a chaque
systole, pousser plus fort que normalement sur la valve aortique qui constitue un obstacle a
I'éjection.

A. Gradient de pression ventriculo-aortique

En I'absence de RA, gradient de pression extrémement faible entre ventricule gauche et aorte
pendant I'éjection (2 a 5 mmHg), les courbes de pression ventriculaire gauche (PVG) et aor-
tigue (PAo) sont pratiqguement superposables.
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En présence d'un obstacle a I'éjection ventriculaire, apparition d'une hyperpression intraventri-
culaire gauche avec gradient de pression systolique ventriculo-aortique (PVG > PAo).

Le gradient de pression VG-aorte est d'autant plus élevé que le rétrécissement aortique est
serré. Lorsque le gradient de pression VG-aorte atteint 40 mmHg, le RA est considéré comme
serré.

B. Hypertrophie pariétale

L'augmentation de pression intraventriculaire gauche entraine dans un premier temps une
augmentation des contraintes pariétales ou postcharge. Selon la loi de Laplace :
_ pressionxdiamétre de la cavité

contrainte = — —
épaisseur pariétale

Si les contraintes pariétales restent élevées, on assiste a une diminution de la performance sys-
tolique du ventricule gauche puisque les contraintes pariétales s'opposent physiologiquement
au déplacement des parois du ventricule.

En pratique, les patients atteints d'un RA conservent longtemps une performance systolique
normale. En effet, I'augmentation des contraintes pariétales est un puissant stimulant de la
réplication des cellules myocardiques aboutissant a une hypertrophie pariétale (épaississement
des parois); cette hypertrophie pariétale concentrique finit, a son tour, par compenser |'éléva-
tion de pression intraventriculaire et normaliser les contraintes pariétales (cf. loi de Laplace), ce
qui permet finalement de maintenir normale la performance systolique ventriculaire globale
(évaluée, par exemple, par la mesure de la fraction d'éjection).

Au début, la performance systolique globale du VG est le plus souvent normale chez un patient
atteint de RA. Cependant chez certains patients, I'hypertrophie pariétale n’est pas suffisante
pour normaliser les contraintes pariétales d’ou une diminution de la performance systolique
globale (baisse de la fraction d'éjection) et signes d'insuffisance cardiaque.

La performance systolique du ventricule peut se normaliser dés que I'on supprime I'obstacle
aortique (remplacement valvulaire).

Cependant, apreés plusieurs années, le myocarde hypertrophié perd une partie de ses proprié-
tés contractiles avec diminution de la performance systolique globale du ventricule et tableau
clinigue d'insuffisance cardiaque par dysfonction systolique. Dans ce cas, la dysfonction sys-
tolique globale est lige a une atteinte souvent irréversible de la contractilité myocardique et
la récupération de la performance systolique aprés remplacement valvulaire est incompléte.

L'hypertrophie pariétale peut entrainer également une ischémie myocardique (angor d'effort
typique), méme en dehors de toute Iésion coronaire, par perte de la réponse vasodilatatrice
des artérioles intramyocardigues en cas d’augmentation des besoins du myocarde en oxygéne
(c’est-a-dire diminution de la réserve coronaire).
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C. Dysfonction diastolique

L'hypertrophie pariétale entraine une altération de la compliance ventriculaire (élasticité) et un
ralentissement de la relaxation.

Ces deux anomalies de la fonction diastolique entrainent une élévation des pressions du ven-
tricule gauche pendant la phase de remplissage (diastole). Cette augmentation de pression
diastolique se transmet en amont au niveau des veines et capillaires pulmonaires avec pour
conséguence un tableau d'insuffisance cardiaque (congestion pulmonaire).

La contraction de I'oreillette prend alors un réle important dans le remplissage ventriculaire et donc
dans le maintien du débit cardiaque. C'est pourquoi la perte de la systole par fibrillation auriculaire
est en général mal tolérée chez les patients atteints de RA (poussée d'insuffisance cardiaque).
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IV. Aspects cliniques

A. Signes fonctionnels

L'apparition des symptémes en présence du RA serré est précédée d'une longue période
asymptomatique qui peut durer plusieurs années.

L'angor d'effort, la syncope d’effort et la dyspnée d’effort sont les trois maitres symptdmes du
rétrécissement aortique.

Quand les symptémes apparaissent, le pronostic vital est mis en jeu (I'apparition de symp-
tdmes d'effort attribuable au RA justifiera de discuter la chirurgie de remplacement valvulaire) :

e (décés dans les 2 ans apres apparition de signes d’insuffisance cardiaque +++;

e décés dans les 3 ans apres syncope;

e décés dans les 5 ans apres angor.

Les symptdmes sont :

e dyspnée d'effort : c’est le symptdme le plus fréquent;

e angor d'effort : dans deux tiers des cas;

e syncope le plus souvent a |'effort, secondaire a une inadaptation du débit a I'effort :

e plus rarement, hémorragie digestive dont le mécanisme est mal élucidé. Angiomes digestifs
associés a une anomalie du facteur von Willebrand : syndrome de Heyde.

B. Examen et auscultation

1. Auscultation

En général typique, elle permet de faire le diagnostic :

e souffle mésosystolique, éjectionnel, intense, rude, rdpeux, maximum au 2¢ espace intercos-
tal droit, irradiant dans les vaisseaux du cou, peut étre associé a un souffle d'insuffisance
aortique (on parle de maladie aortique);

e abolition de B2 dans les RA serrés calcifiés;

e dans le rétrécissement aortique évolué avec bas débit, le souffle peut devenir moins intense,
voire quasiment inaudible.

2. Palpation

 Frémissement palpatoire : percu avec le plat de la main, au foyer aortique, le patient étant en
fin d’expiration penché en avant. En général, traduit la présence d’un rétrécissement aortique
hémodynamiquement significatif.

e Dans les cas évolués : élargissement du choc de pointe qui est dévié en bas et a gauche
signant la dilatation du ventricule gauche.

V. Complications

e Insuffisance cardiaque.

e Fibrillation auriculaire, en général mal tolérée (car perte de la systole atriale, cf. physiopa-
thologie, p. 173).

e Troubles de la conduction.

e Mort subite (+++) : surtout dans le RA serré symptomatique.

e Endocardite (rare).
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e Hyperexcitabilité ventriculaire (rare).

e Embolies calcaires systémiques (rares) pouvant intéresser le cerveau, le rein, les coronaires
et 'artére centrale de la rétine (responsable de pertes transitoires de la vision).

VI. Explorations non invasives

A. Radiographie thoracique

e Peut étre strictement normale.
e Dilatation du VG en cas de RA évolué avec cardiomégalie.
e Surcharge pulmonaire si RA évolué avec insuffisance cardiaque gauche.

B. Electrocardiogramme

Il peut étre normal en cas de rétrécissement aortique peu évolué. Le plus souvent I'ECG est
anormal dans les rétrécissements aortiques serrés avec :

e hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) de type surcharge systolique (+++).

Cependant, I'absence d’"HVG électrique n’exclut pas le diagnostic de RA serré. En effet chez I'adulte,
la corrélation entre caractére serré du RA et HVG dépistée a I'ECG est loin d'étre excellente;

e hypertrophie auriculaire gauche;
e troubles de conduction (BBG, BAV 1¢ degré);

e troubles du rythme, en particulier fibrillation atriale plutét en cas de RA évolué. Moins
fréquemment que dans les valvulopathies mitrales cependant.

C. Echocardiographie-doppler transthoracique (ETT) (+++)
(vidéo 7.1, vidéo 7.2)

C'est I'examen clé de I'exploration du RA comme de |'exploration de toute valvulopathie.
Il permet de :

e confirmer le diagnostic de RA;

e quantifier le degré de sévérité;

e apprécier le retentissement ventriculaire et hémodynamique;
e éliminer une autre atteinte valvulaire associée (mitrale).

1. Confirmer le diagnostic

¢ En mode TM et en échographie 2D : la valve aortique est remaniée, calcifiée avec une ouver-

ture des sigmoides diminuée (fig. 7.1).

e En doppler continu, les vitesses du sang a travers la valve aortique sont augmentées
(>2,5 m/s).

2. Quantifier le degré de sévérité du rétrécissement (fig. 7.2)

e Par la mesure de la vitesse maximale (V max) du sang a travers |'orifice aortique en doppler
continu (qui est augmentée du fait de la réduction de I'orifice) : une V. max > 4 m/s est en général
associé a un RA serré (elle est normalement de I'ordre de 1 m/s). Mais elle est dépendante du débit.

e Par la mesure du gradient de pression VG-aorte a partir de I'enregistrement en doppler
continu des vitesses du sang transvalvulaire.
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Fig. 7.1. Valve aortique trés calcifiée en échocardiographie bidimensionnelle (incidence parasternale
grand axe).

PHILIPS ITm0.6 IM 0.1

G H PITIE-SALPETRIERE  S5-1/Adulte
Cl 22Hz

FP 225Hz

+ITV'VA
Vmax 572.2 cmls;
Vmaoy 452.6 cmls/
GP max 131.0 mmHg
GPmoy 88.6 mmHg
ITvV 151.6 cm
P 0.2
SVAITV 0.52 cm®
Indice SVA 0.3 em?/m?
L

W

75mm/s

Fig. 7.2. Vitesse maximale du sang mesurée a 5,72 m/s en doppler continu a travers une sténose aor-
tique serrée.

Le gradient maximal est calculé @ 131 mmHg, le gradient moyen est a 88 mmHg.

Un gradient moyen calculé en doppler supérieur a 40 mmHg correspond en général a un
rétrécissement aortique serré.

A noter cependant, un rétrécissement aortique serré peut s'accompagner d’un gradient de pres-
sion faible en cas de bas débit. Par conséquent, la seule mesure du gradient de pression ne peut
pas suffire pour évaluer la sévérité d'un RA. On la compléte par la mesure de la surface aortique.

e Par la mesure de la surface valvulaire aortique a I'aide du doppler. La surface orificielle d'une
valve aortique normale est de 2 a 3,5 cm?. En cas de rétrécissement aortique, cette surface dimi-
nue. On parle de rétrécissement aortique serré pour une surface < 1 cm? ou < 0,60 cm?m? de
surface corporelle et critique si la surface est <0,75 cm? ou < 0,4 cm?m? de surface corporelle.

La surface valvulaire peut parfois s'apprécier directement par planimétrie en bidimensionnel
en ETT ou mieux en ETO.

Criteres de RA serré :

— V max > 4 m/sec;

— gradient moyen > 40 mmHg;

— surface aortique < 1 cm? ou < 0,6 cm?%/m?.
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3. Signes de retentissement indirect

L'ETT peut évaluer les conséquences du RA au niveau :
e du ventricule gauche :

— degré d’hypertrophie du VG,

— dilatation du VG,

— altération de la fonction VG (calcul de la FE);

e du débit cardiaque : pendant longtemps le débit cardiaque au repos reste conservé dans
le RA. Mais dans le RA serré, évolué avec atteinte de la fonction ventriculaire, le débit peut
s'abaisser;

e des pressions droites : en général, la pression artérielle pulmonaire (PAP) reste longtemps
normale en cas de RA. Ce n’est que dans le RA évolué avec altération de la fonction ven-
triculaire gauche que la PAP s'éleve.

4. Eliminer une autre atteinte valvulaire et mesurer la taille de I’aorte

e Examen de la valve mitrale principalement. Il ne faut pas oublier le coeur droit et la valve
tricuspide. La dysfonction diastolique peut s'associer a une augmentation chronique des pres-
sions pulmonaires. Celle-ci constituant un obstacle a I'éjection du ventricule droit peut en
favoriser la dilatation et, de fait, I'insuffisance tricuspide fonctionnelle.

e |a taille de I'aorte est importante a évaluer, notamment en cas de biscupidie dans le bilan
préopératoire pour savoir si un geste associé sur |'aorte peut étre nécessaire.

VII. Cathétérisme et coronarographie

La plupart des renseignements apportés par le cathétérisme autrefois peuvent étre obtenus
aujourd'hui par échocardiographie-doppler. Il s’agit des mémes paramétres gradient de pres-
sion VG-aorte, surface valvulaire, fonction VG et mesure du débit cardiaque. Le cathétérisme
n’est donc habituellement pas réalisé. Les seules indications qui restent du cathétérisme sont
les rares cas de discordance entre la clinique et les données de I'échocardiographie-doppler.
Ces cas correspondent souvent a ceux des patients peu échogenes.

Par contre, il faut éliminer une atteinte coronaire par la coronarographie en préopératoire :
e siage > 40 ans chez 'homme et chez la femme ménopausée sans facteur de risque;

e en cas de facteurs de risque coronarien (personnels ou familiaux) ou si le patient se plaint
d'angor d'effort ou de signes d‘insuffisance cardiaque, quel que soit I'age. En effet,
I'angor peut s’observer dans le RA en I'absence de toute atteinte coronaire, mais la dis-
tinction entre angor fonctionnel et angor lié a une coronaropathie est impossible a faire
cliniguement.

Place du scanner coronaire (coroscanner) et cardiaque

La place du coroscanner en remplacement de la coronarographie préopératoire reste controversée,
chez des patients souvent agés dont la prévalence des calcifications coronaires, qui génent I'interpréta-
tion du scanner, est importante.

Le scanner cardiaque trouve par contre toute sa place dans le bilan préopératoire lorsque
l'on s'oriente vers un remplacement valvulaire percutané (TAVI : Transcatheter Aortic Valve
Implantation) afin de bien mesurer la taille de I'anneau aortique qui permet de choisir la taille
appropriée de la prothése.
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+ Lescanner permet également d'apprécier la taille de I'aorte lorsque I'ETT n’a pas permis de donner une
évaluation suffisante.

« Enfin, certaines équipes utilisent le scanner pour quantifier le degré de calcification de la valve aortique
qui est corrélé a la sévérité de l'obstacle dans la maladie de Monckeberg quand parfois existe une dis-
cordance entre une surface < 1 cm? et pourtant des gradients < 40 mmHg malgré une bonne fraction
d’éjection du ventricule gauche.

@ Attention

Les principales limites du coroscanner sont :

— les calcifications artérielles qui, si elles sont importantes, rendent difficiles I'interprétation;
— la nécessité d'une fréquence cardiaque relativement lente pour I'acquisition des images;
— l'importance de I'irradiation (plus élevée que celle d'une coronarographie).

VIII. Traitement

A. Possibilités thérapeutiques

1. Remplacement valvulaire chirurgical

e Prothése mécanique :
— impose un traitement anticoagulant a vie;
— longue durée de vie;
— indiquée si sujet jeune.
e Prothése biologique :
— évite le traitement anticoagulant;
— indiquée si patient agé > 65 ans;
— risque de dégénérescence dans les 10-15 ans.

2. Valvuloplastie percutanée

Dilatation du RA par un ballon situé a I'extrémité d'un cathéter introduit de maniere rétro-
grade dans I'aorte a partir d'un point de ponction fémorale.

Cette technique est pratiquement abandonnée en raison du taux tres élevé de resténose
précoce.

Elle est parfois proposée aux patients tres agés (>80-85 ans), trés fragiles pour lesquels on
hésite a envisager I'intervention chirurgicale; en cas d'amélioration hémodynamique nette
apres dilatation, on peut profiter de la période pendant laquelle le processus de resténose n'est
pas encore intervenu pour réaliser le remplacement valvulaire dans de meilleures conditions.
Cette technique peut également s’'adresser a des patients avec RA serré inopérable et qui
doivent bénéficier d'une intervention extracardiaque elle-méme difficilement envisageable en
présence d'un RA serré. Il s'agit d'indications exceptionnelles et a discuter.

3. Implantation percutanée d’une valve aortique (TAVI)

Implantation par voie percutanée (voie fémorale ou apicale) d'une valve aortique chez les
patients atteints de RA jugés inopérables ou du moins pour lesquels le risque chirurgical est
jugé prohibitif alors qu’on peut espérer un gain fonctionnel du patient s'il est possible de corri-
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ger le rétrécissement valvulaire aortique. L'indication de valve aortique percutanée ne peut pas
étre portée sans I'aval d'une équipe médicochirurgicale expérimentée et seulement apres une
discussion pluridisciplinaire en staff dédié dans des équipes entrainées.

B. Indications

1. RA serré symptomatique

Tout rétrécissement aortique serré symptomatique doit étre opéré compte tenu du risque vital
existant et ce, pratiquement sans limite d’age, sous réserve d'un état général conservé et de
I'absence d’une autre pathologie mettant en jeu le pronostic vital a court terme.

2. RA serré asymptomatique

Il est plutdt préconisé la surveillance a la chirurgie d'un RA serré s'il est vraiment asymptoma-
tigue et s'accompagne d’'une FEVG normale.

En cas de RA serré asymptomatique d'aprés I'interrogatoire, on propose un test d'effort pour
vérifier que le patient est réellement asymptomatique et ainsi dépister les faux asymtoma-
tigues qui reléevent de la chirurgie : si la pression artérielle ne s'éléve pas lors du test d'effort ou
diminue a I'effort, I'indication opératoire peut étre discutée. La place de I'échocardiographie
d’effort est aussi en cours d'exploration.
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L'épreuve d’effort est formellement contre-indiquée dans le RA symptomatique. On peut proposer néanmoins
Iindication chirurgicale en cas de RA asymptomatiques tres serré (V max > 5,5 m/s), lorsque la sténose s'aggrave
rapidement lors de la surveillance, en cas d’"HVG trés importante ou d'altération de la FEVG (FEVG < 50 %).
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3. Cas des RA avec dysfonction systolique ventriculaire gauche (FE < 35 %)

C'est un probleme difficile, car le risque opératoire est plus élevé et le pronostic est plus mau-
vais a long terme. Mais attention, le pronostic a long terme le plus mauvais est celui observé
chez les patients non opérés !

La décision de remplacement valvulaire peut étre facilitée par la réalisation d'une échocardiographie-
doppler de stress sous dobutamine (évaluation de la réserve de contractilité du VG) qui permet
de mieux évaluer le risque opératoire.

L'arrivée du remplacement percutané (TAVI) de la valve aortique va probablement modifier
I'attitude a I'égard de ces patients tres graves.

e Définition : réduction de la surface de l'orifice aortique. RA serré si < 1 cm? ou 0,60 cm?/m? de surface
corporelle.

* Etiologies principales : dégénératif, bicuspidie, post-rhumatismal.

® Trois symptomes cardinaux : dyspnée d'effort, angor d'effort, malaises ou syncopes d’effort traduisant la
mauvaise tolérance.

® Physiopathologie : gradient de pression systolique VG aorte (> 40 mmHg en cas de RA serré), fonction
systolique dépendant de la contractilité et de la postcharge, dysfonction systolique du VG dans les RA
évolués.

® Auscultation : souffle systolique éjectionnel au foyer aortique. Abolition de B2 en cas de RA serré calcifié.
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ECG et radiographie thoracique : intérét limité. Pas de signes «spécifiques» de RA. Anomalies détec-

tables si HVG ou cardiomégalie significatives.

L'examen clé est 'échocardiographie-doppler transthoracique qui :

— confirme le diagnostic de RA;

— quantifie son degré de sévérité (mesures précises du gradient de pression et de la surface de lorifice
valvulaire);

— évalue la fonction VG et les autres valves.

Echocardiographie transcesophagienne : peu d’intérét (mesure éventuelle de la surface de l'orifice aor-

tique par planimétrie).

Intérét de I'échocardiographie de stress sous dobutamine pour évaluer les RA avec mauvais VG (FE

< 35 %), bas débit et faible gradient de pression VG aorte (< 35 mmHg).

Intérét limité du cathétérisme dont les mesures peuvent étre obtenues par I'échocardiographie-doppler.

Coronarographie préopératoire chez les patients ayant un angor d'effort, une dysfonction VG ou chez

les patients ayant des facteurs de risque de la maladie coronaire ou systématiquement chez 'homme de

plus de 40 ans ou la femme ménopausée.

Seul traitement validé : remplacement chirurgical de la valve sous CEC. Mise en place soit d’'une :

— bioprothese (intérét : pas de traitement anticoagulant; inconvénients : risque de dégénérescence a
long terme de la prothese; indiquée par conséquent plutét chez le patient 4gé > 65 ans);

— prothese mécanique (intérét : pas de dégénérescence; inconvénients : anticoagulants par AVK a vie;
plutét chez le sujet jeune).

Possibilité d’'une valvuloplastie percutanée au ballonnet. Pratiquement abandonnée actuellement.

Seules indications : améliorer transitoirement I'état d’'un patient jugé inopérable dans un premier temps

(passage d’un cap aigu) ou pour lui faire subir une chirurgie extracardiaque contre-indiquée par le RA.

TAVI : implantation par voie percutanée (ponction transfémorale) d’'une protheése valvulaire : actuel-

lement réservée au patient ayant un risque prohibitif de la CEC et ce uniquement apres discussion

pluridisciplinaire dans une équipe entrainée.

Indications de la chirurgie : tout patient atteint d'un RA serré symptomatique doit étre opéré méme a

un age avancé s'il n'y a pas d'autre pathologie extracardiaque contre-indiquant le geste opératoire ou

menacant le pronostic a court terme. Evolution spontanée du RA serré symptomatique trés défavorable

avec une survie < 2 ans en moyenne.

En cas de RA serré asymptomatique, indication opératoire si absence délévation ou chute de la TA a

l'effort.

En cas de RA a FE basse, I'échocardiographie sous dobutamine permet d'évaluer la réserve contractile

du VG. Si RA serré, confirmé par I'échocardiographie avec réserve contractile : indication opératoire

retenue. Si RA serré, mais sans réserve contractile : indication opératoire a discuter car risque opératoire

majoré.
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Vidéo 7.1. Valve aortique normale.
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Pour en savoir plus

Acar J, Acar C. Cardiopathies valvulaires acquises. 2e éd Société européenne de cardiologie. Guidelines on the

Médecine-Sciences Flammarion; 2000. management of valvular heart disease — European
American College of cardiology. Guidelines for the Society of cardiology. Eur Heart J 2012 ; 33 : 2451-96.
management of patients with valvular heart disease. Recommandations de la Société francaise de cardiologie
(Recommandations nord-américaines 2008 ACC/ 2005 concernant la prise en charge des valvulopa-
AHA. Mise a jour des recommandations 2006). thies acquises et des dysfonctions de prothéses val-
Circulation 2008; 118 : e523-661. Journal of the vulaires. Indications opératoires et interventionnelles.
American College of Cardiology 2008; 52 : e1-142. Arch Mal Coeur 2005; 98(suppl. 2) : 5-61.
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Vidéo 7.2. Rétrécissement aortique calcifié serré.

http://www.sfcardio.fr/recommandations/sfc/la-prise-en-charge-des-valvulopathies-acquises-et-des-dysfonctions-de-
prothese-valvulaire
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Il. Mécanismes physiopathologiques
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Objectifs pédagogiques 2

Nationaux E

3 Diagnostiquer une insuffisance mitrale, un rétrécissement aortique, une insuffisance g
aortique. W)

# Argumenter |'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

3 Connaitre le principe de suivi des patients avec prothéses valvulaires. 119

CNEC

# Connaitre la classification de Carpentier.

H Connaitre les principales étiologies des IM chroniques.

H Connaitre la sévérité, les mécanismes et les étiologies des IM aigués.

H Connaitre les caractéristiques physiopathologiques, cliniques et pronostiques du pro-
lapsus valvulaire mitral (syndrome de Barlow).

3 Savoir identifier une IM sur les critéres d'auscultation.

M Savoir le réle essentiel de I'échocardiographie dans la confirmation du diagnostic, la
précision du mécanisme, la quantification de la sévérité et les principales mesures
devant figurer au compte rendu.

M Savoir prescrire I'échographie par voie cesophagienne et ce que l'on peut en
attendre.

# Connaitre la classification des IM en quatre grades de sévérité croissante.

M Savoir que l'apparition des symptdmes marque un tournant évolutif faisant discuter
I'indication opératoire.

H Connaitre également les indications opératoires en cas de fuite importante mais
asymptomatique.

3 Savoir que la plastie reconstructrice doit prévaloir sur le remplacement valvulaire mais
en connaitre les limites.

M Savoir mesurer le rapport bénéfice/risque des deux types de prothéses : biologique et
mécanique en cas de remplacement valvulaire.

H Connaitre les modalités de surveillance chez un patient ne relevant pas d'une indica-
tion chirurgicale.
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Maladie des valves

. Définition

L'insuffisance mitrale (IM) réalise un défaut d'étanchéité de la valve mitrale entrainant un
reflux de sang du ventricule gauche vers |'oreillette gauche au cours de la systole.

Il. Mécanismes physiopathologiques

Normalement, lors de la systole ventriculaire, les deux valves (valves postérieure et antérieure)

s'affrontent dans le plan de I'anneau mitral, et I'orifice mitral est étanche (pas de fuite).

La classification des IM proposée par Carpentier (fig. 8.1) tient compte de la position des valves

lors de la systole ventriculaire :

e type | : les valves restent dans le plan de I'anneau lors de la systole ventriculaire. Le jeu val-
vulaire est normal. C'est, par exemple, le cas des perforations, fentes et IM fonctionnelles;

e type Il : une valve au moins dépasse le plan de I'anneau lors de la systole ventriculaire. Le
jeu valvulaire est exagéré, c'est typiquement le cas des IM dystrophiques avec prolapsus
d'une des deux valves ou des deux dans I'oreillette gauche;

e type lll : une valve au moins reste sous le plan de I'anneau lors de la systole ventriculaire.
Le jeu valvulaire est restrictif. C'est le cas des IM d'origine post-rhumatismale ou des IM
ischémiques.

Il faut penser la valve mitrale comme deux feuillets sur un anneau fibreux. Il ne faut pas

omettre que ces deux feuillets valvulaires sont intimement liés au ventricule gauche par les cor-

dages insérés sur les piliers. Une fuite peut faire intervenir I'anneau, les feuillets, les cordages
et/ou les piliers (leur déplacement si le ventricule devient plus sphérique, plus dilaté).
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Fig. 8.1. Classification de Carpentier.
De gauche a droite et de haut en bas, N : normal puis types |, Il et IIl.
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Ill. Etiologies

A. Insuffisance mitrale rhumatismale

Elle est devenue rare depuis la prévention du rhumatisme articulaire aigu.

Elle est le plus souvent associée a un rétrécissement mitral et a une atteinte de la valve aortique.
Les valves sont épaissies, rétractées. L'appareil sous valvulaire est remanié, les cordages rac-
courcis. Des ruptures de cordages sont possibles.

Il s'agit d'IM «restrictive », de type lll de Carpentier.

L'association d'une sténose et d'une insuffisance mitrale est désignée sous le terme de « mala-
die mitrale ».

B. Insuffisance mitrale dystrophique

C'est une étiologie trés fréquente.

Elle correspond au type Il de Carpentier, caractérisée par des élongations ou des ruptures de cor-

dages, associées ou non a une ballonisation du tissu valvulaire, responsables d'un prolapsus valvu-

laire mitral.

L'anomalie peut prédominer sur la valve postérieure (ou petite valve), sur la valve antérieure

(ou grande valve), ou les deux.

On distingue deux groupes de lésions :

e les «dégénérescences myxoides» (maladie de Barlow) : il y a un exces de tissu, les valves
sont le plus souvent, redondantes, épaissies. Ceci conduit a un exces de mobilité, avec
prolapsus. La traction exercée sur les cordages peut conduire a des ruptures;

e les dégénérescences fibroélastiques, plus fréquentes, surviennent chez les sujets agés, plus
souvent les hommes et intéressent particuliérement la valve postérieure. A I'inverse du
cas précédent, la quantité de tissu valvulaire est adaptée a la taille de I'orifice (pas d'exces
notable). Le mécanisme essentiel de la fuite est une rupture de cordages.
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C. Insuffisance mitrale sur endocardite

Elle survient dans plus de la moitié des cas sur une lésion préexistante, prolapsus valvulaire
mitral ou IM d'une autre étiologie.

Les Iésions sont végétantes et mutilantes.

L'insuffisance mitrale est le plus souvent en rapport avec des ruptures de cordages (type Il de
Carpentier) ou des perforations valvulaires (type | de Carpentier), surtout de la valve antérieure.

D. Insuffisance mitrale ischémique

Nom générique regroupant deux entités distinctes (les complications aigués de I'infarctus/le remo-

delage chronique ventriculaire gauche post-infarctus). Plusieurs mécanismes peuvent intervenir :

* enaigu : la rupture de pilier, trés rare, particulierement grave, en régle associée a un infarc-
tus. Il s'agit soit de ruptures partielles, soit de ruptures complétes qui en général entrainent
rapidement le déces si elles ne sont pas opérées d'urgence;

e en chronique : une IM «fonctionnelle » due a la modification de I'architecture du VG et a un
moindre degré a la dilatation de I'anneau mitral. C'est le remodelage sphérique du VG avec
un déplacement apical et postérieur des piliers qui augmente la traction sur les cordages et
empéche une bonne coaptation des feuillets mitraux réalisant un type Ill de Carpentier.



Maladie des valves

La présence d'une IM, méme modérée, dans un contexte de cardiopathie ischémique, est un
facteur de mauvais pronostic, sans que |'on sache actuellement s'il faut, et quand envisager
une correction chirurgicale.

E. Insuffisance mitrale fonctionnelle (type | de Carpentier)

Elle est :
e trés rarement due a la dilatation isolée de I'anneau mitral;

® beaucoup plus fréquemment rencontrée a un stade évolué de toutes les cardiopathies
(ischémiques ou non) en cas de dilatation du VG et d'atteinte globale de la fonction systo-
lique. Il'y a alors une restriction du jeu valvulaire.

F. Causes rares

e Cardiomyopathie hypertrophique (CMH) avec obstruction : le feuillet antérieur est « aspiré »
dans la chambre de chasse du ventricule gauche en systole (SAM : mouvement systolique
antérieur de la valve mitrale). Il y a de fait un défaut de coaptation de la valve mitrale et une
fuite qui peut étre sévere.

e Origine congénitale par «fente » de la valve antérieure mitrale ou dans le cadre d'un canal
atrioventriculaire.

e Origine traumatique, consécutive a un traumatisme fermé du thorax (tres rare).
e Tumeurs cardiagues, notamment myxome de |'oreillette gauche.

e Dystrophies conjonctivo-élastiques (syndrome de Marfan, syndrome d'Ehlers-Danlos,
pseudo-xanthome élastique, etc.), donnant des fuites dystrophiques avec prolapsus.

e Fibrose endomyocardique des syndromes hyperéosinophiliques.

e Au cours du lupus.

e Tumeurs carcinoides.

e Médicamenteuses : dérivés d'ergots de seigle, anorexigenes (fenfluramine, benfluorex).
e (alcifications de I'anneau mitral, d'origine dégénérative.

IV. Causes des insuffisances mitrales aigués

e Rupture de cordages :

— dégénérescence myxoide ou fibroélastique; la rupture de cordages, notamment de la petite
valve ou valve mitrale postérieure, est la premiere cause d'IM dans les pays occidentaux;

— endocardite;
— traumatisme thoracique.

On peut rencontrer la un cedéme pulmonaire unilatéral avec une régurgitation sévére « direc-
tionnelle» n'allant dans les veines pulmonaires que d'un seul poumon.

e Rupture de pilier :
— infarctus;
— traumatisme.
e Dysfonction de pilier ischémique :
— pilier postérieur par défaut de perfusion de I'artére interventriculaire postérieure;

— pilier antérieur par défaut de perfusion de I'artére interventriculaire antérieure ou de
I'artere circonflexe.

e Perforation par endocardite.

La régurgitation mitrale aigué est le plus souvent responsable d'un tableau hémodynamique
grave justifiant une prise en charge en urgence (urgence vitale).
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V. Physiopathologie

La régurgitation mitrale aura des conséquences en amont et en aval.
Le volume régurgité dépend de trois facteurs principaux :

¢ taille de I'orifice régurgitant;

e gradient de pression;

e durée de la systole.

Les conséquences hémodynamiques sont :

e enaval:

— surcharge diastolique du VG entrainant une dilatation de la cavité,

— alalongue, altération de la contractilité intrinseque du VG (par distension chronique
des fibres). Celle-ci peut devenir irréversible au-dela d'un certain degré de dilatation
ventriculaire gauche;

® enamont:
— HTAP post-capillaire par élévation de la pression OG,

— I'élévation de la PAP dépend du volume régurgité et de la compliance de l'oreillette
gauche et des veines pulmonaires,

— en cas d'IM chronique, I'0OG se dilate, trés souvent la compliance de I'OG s'adapte,
ce qui permet de maintenir la pression intra-auriculaire pratiquement normale
malgré un volume régurgité relativement important et donc une PAP normale ou
peu élevée. La dilatation de I'oreillette gauche peut s'accompagner de trouble du
rythme atrial.Lorsque le volume régurgité devient trop important, la pression de I'OG
augmente ainsi que les pressions en amont (HTAP),

— en cas d'IM aigué : la compliance de I'OG est d'emblée inadaptée, d'ou une HTAP
immédiatement importante.
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VI. Diagnostic

A. Circonstances de découverte

e Découverte d'un souffle a I'occasion d'une visite systématique.

¢ Signes fonctionnels : palpitations, dyspnée d'effort ou asthénie d'effort.

e Complication, par exemple : cedeme aigu du poumon ou fibrillation atriale.
¢ Bilan d'une fievre (forme endocarditique).

B. Signes fonctionnels

e Absents si IM modérée, mais un patient avec une IM sévére peut aussi étre
asymptomatique.

¢ Dyspnée d'effort. L'installation de cette dyspnée est lente et progressive. Il faudra savoir
rechercher cette dyspnée et cette altération des performances physiques au fil du temps,
parfois associée a une asthénie d'effort.

e Dyspnée de repos.

e QOrthopnée.

e Dyspnée paroxystique nocturne.
e OAP
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C. Examen clinique

1. Palpation

Frémissement systolique a I'apex.
Déviation et abaissement du choc de pointe si dilatation du VG.

2. Auscultation

Souffle systolique de régurgitation.

Maximum a la pointe.

Siege apexo-axillaire (foyer mitral).

En «jet de vapeur », doux, parfois rude.

Souffle holosystolique débutant dés B1 et se poursuivant jusqu‘a B2 qu'il peut dépasser.

@ Attention

Dans le prolapsus, ce souffle débute parfois apres B1 par un clic (mise en tension des cordages) et est mésotélé-
systolique ou télésystolique.

Irradiation : le plus souvent vers l'aisselle, sauf dans le prolapsus du feuillet postérieur ou
I'irradiation peut se faire vers la base.

Autres signes (si IM importante) :

— galop protodiastolique (B3);

— roulement mésodiastolique;

— éclat de B2 si HTAP;

— souffle d'insuffisance tricuspide fonctionnelle en cas d'IM évoluée avec HTAP et reten-
tissement important sur les cavités droites.

Auscultation pulmonaire : réales de stase (insuffisance cardiague gauche).

D. Examens paracliniques

1. ECG

Reste longtemps normal dans les IM modérées.

Hypertrophie auriculaire gauche.

Hypertrophie ventriculaire gauche.

Fibrillation atriale.

Hypertrophie ventriculaire droite des IM évoluées avec HTAP sévére.

2. Radiographie thoracique

Normale dans les IM minimes ou modérées.

Cardiomégalie par dilatation du VG dans les IM plus importantes.

Dilatation de I'oreillette gauche (arc moyen gauche convexe, débord arc inférieur droit).
Signes d'HTAP en cas d'IM chronique évoluée ou aigué :

— dilatation des artéres pulmonaires;

— redistribution vasculaire vers les sommets;

— lignes de Kerley aux bases;

— oedeme alvéolaire.
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3. Echocardiographie-doppler transthoracique (ETT)
et transcesophagienne (ETO) +++

C'est I'examen clé pour le diagnostic positif et :

e |e diagnostic étiologique;

¢ le diagnostic de sévérité : quantification de la fuite et appréciation de son retentissement
d'amont et d'aval.

Comme dans |'évaluation de toutes les valvulopathies, I'ETT peut étre complétée d'un examen
transcesophagien pour préciser les mécanismes et la faisabilité d'un geste chirurgical réparateur.

Diagnostic positif
La fuite est confirmée par un signal doppler holosystolique en arriére du plancher mitral enre-
gistré en doppler pulsé, continu et couleur (fig. 8.2, cf. cahier couleur).

Diagnostic étiologique

Le mécanisme doit étre précisé par I'échocardiographie (selon la classification de Carpentier)
(fig. 8.3 et fig. 8.4, cf. cahier couleur pour fig. 8.4).

L'ETO est un examen fondamental pour le diagnostic des IM sur endocardite, mettant en
évidence les végétations parfois tres fines et impossibles a voir en ETT.

De méme, I'ETO permet le diagnostic de ruptures partielles de cordages difficiles a documenter
en ETT et précise les segments des feuillets mitraux atteints en cas de prolapsus, guidant le
chirurgien dans sa technique opératoire.
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Diagnostic de sévérité
¢ Quantification de la régurgitation sur :
— la densité du signal doppler régurgitant;
— lalargeur du jet régurgitant en doppler couleur;
— le calcul du volume régurgité (VR) et de la fraction de régurgitation;

— la surface de I'orifice régurgitant (SOR). Ce calcul est essentiellement basé sur une
technigue appelée la PISA et qui permet de mesurer la surface de I'orifice régurgitant.
Celui-ci témoigne d'une fuite sévere si > 40 mm?.

e |'échocardiographie-doppler permet d'aboutir a quatre grades de sévérité croissante :
— IM de grade | = minime; (SOR < 20 mm?; VR < 30 mL);
— IM de grade Il = modérée; (SOR 20 a 29 mm?; VR 30-44 mL);
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Fig. 8.3. Echocardiographie bidimensionnelle d'un prolapsus du feuillet postérieur avec probable
rupture de cordage en incidence parasternale grand axe.
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— IM de grade Il = importante; (SOR 30-39 mm?; VR 45-59 mL);
— IM de grade IV = massive; (SOR > 40 mm?; VR > 60 mL).

e Appréciation du retentissement :
— degré de dilatation du VG et fonction VG (fraction d'éjection);
— niveau des pressions droites (PAP systolique);
— taille de I'oreillette gauche.

Vérification des autres valves

En particulier de la valve tricuspide qui peut étre le siege d'un prolapsus, d'une dilatation de
I'anneau et donc d'une fuite qu'il faudra peut-étre aussi corriger lors de I'intervention sur la
valve mitrale.

4. Cathétérisme

Cet examen invasif a perdu beaucoup de son utilité.

Seule, la coronarographie est systématique dans le cadre du bilan préopératoire quand une
indication chirurgicale est retenue si :

® angor;
e homme > 40 ans et femme ménopausée ;

e facteurs de risque cardiovasculaires.

La ventriculographie (opacification du ventricule par un bolus de produit de contraste) per-
met |'évaluation semi-quantitative de I'IM (quatre grades d'IM sont décrits en fonction de
la sévérité) sur I'analyse visuelle de la densité du produit de contraste remplissant I'oreillette
gauche en systole ainsi que I'étude de la fonction ventriculaire gauche (calcul de la fraction
d'éjection mais est rarement réalisée de nos jours).

Ces quatre grades reposent sur le calcul de la fraction régurgitante (FR) (volume éjecté dans
I'oreillette gauche rapporté au volume total éjecté du ventricule gauche et exprimé en pour-
centage) :

e M minimesi FR <20 %;

e IM modérée si 20 % < FR < 40 %,

e |M importante si 40 % < FR < 60 %,

e |IM massive si FR > 60 %.

Le cathétérisme droit permet la mesure du débit cardiaque par thermodilution et la mesure des
pressions droites (pressions capillaire et pulmonaire).

5. Epreuve d'effort classique ou avec mesure de la consommation
d'oxygéne VO, (épreuve d'effort cardiorespiratoire)
et échocardiographie d'effort

Les indications de ces deux examens dynamiques ne sont pas encore bien précisées dans |'éva-
luation de I'[M. Leur principal intérét est de démasquer des symptomes et de les comprendre
chez des patients qui se disent asymptomatiques.

e L'épreuve d'effort avec mesure de la VO, permet de mieux apprécier la capacité a I'effort
du patient. Exemple : une absence d'élévation physiologique de la PA pendant I|'effort et
une consommation maximale en O, basse < 15 ml/kg/min sont les témoins d'une mau-
vaise tolérance de I'IM.

e |'échocardiographie d'effort permet d'apprécier la fuite a I'effort, son éventuelle augmen-
tation, son retentissement (augmentation de la PAPs > 60 mmHg).
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VIIL. Evolution naturelle et complications

A. Evolution naturelle

Elle est fonction des facteurs suivants :

o sévérité;

e étiologie;

e rapidité de la constitution de I'IM;

e fonction ventriculaire;

e |ésions associées, en particulier I'existence d'une coronaropathie.

D'une maniere générale, les IM constituées progressivement sont bien tolérées pendant
longtemps, et les signes d'insuffisance cardiaque apparaissent tardivement. Au contraire, les
IM d'installation brutale (rupture de cordages, endocardite, IM sur infarctus) sont en général
mal tolérées et évoluent rapidement vers |'apparition d'un tableau d'cedeme du poumon.

B. Complications

e Endocardite infectieuse.
e Troubles du rythme :

— fibrillation atriale ou flutter atrial : leur apparition peut entrainer une décompensation
cardiague. lls sont favorisés par la dilatation de I'oreillette gauche;

— troubles du rythme ventriculaire plus rares, traduisant en général une détérioration de
la fonction ventriculaire.

¢ Insuffisance cardiaque :
— en général d'apparition tardive dans les IM chroniques;
— peut survenir rapidement en cas d'IM aigué;
— peut étre favorisée par un trouble du rythme.
e Complications thromboemboliques :
— thrombose de I'oreillette gauche souvent asymptomatique;
— pouvant donner une embolie périphérique;

— le plus souvent favorisée par la fibrillation atriale (+++) et la dilatation des cavités car-
diaques gauches.
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VIII. Cas particulier du prolapsus valvulaire mitral (PVM)

Syndrome caractérisé par un prolapsus plus ou moins complet d'un ou des deux feuillets val-
vulaires mitraux dans I'oreillette gauche pendant la systole.

A. Etiologies

Le PVM est soit :
e primitif (dégénérescence myxoide ou fibroélastique isolée de la valve mitrale);
e associé éventuellement, a une :

— maladie de Marfan ou maladie d'Ehlers-Denlos,

— communication interauriculaire (CIA),

— cardiopathie ischémique,

— cardiomyopathie hypertrophique.
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B. Terrain

Prédominance féminine. Il'y a des formes familiales de prolapsus mitral qu'il faut savoir rechercher.

C. Signes fonctionnels

lls peuvent étre :

totalement absents;
ceux de I'IM.

D'autres signes sont fréquemment rencontrés chez les patients atteints de PVM :

anxiété;

palpitations;

douleurs thoraciques atypiques;
malaises lipothymiques.

D. Examen clinique

Clic méso- ou télésystolique entendu a I'apex ou a I'endapex.
Souffle d'IM télésystolique, mésosystolique ou holosystolique.
Recherche de signes d'autres pathologies associées (ex : stigmates de la maladie de Marfan).

E. Examens complémentaires

L'examen clé est représenté par I'échocardiographie qui permet de (vidéo 8.1, vidéo 8.2,
vidéo 8.3) :

faire le diagnostic avec certitude sur le recul télésystolique de la valve mitrale en échogra-
phie bidimensionnelle (cf. fig. 8.3 et 8.4);

faire la distinction entre prolapsus primitif et secondaire;
quantifier I'IM.

F. Evolution

Elle peut étre bénigne. Mais des complications peuvent se rencontrer :

rupture de cordages responsable de I'apparition d'une IM importante mal tolérée;
endocardite infectieuse, rare, survient surtout si la valve est épaissie en échographie avec
déja une IM;

troubles du rythme auriculaire et ventriculaire;

embolies artérielles périphériques;

mort subite exceptionnelle par trouble du rythme ventriculaire.

IX. Traitement

A. Surveillance

Si IM minime ou modérée (grade | ou Il).
Réévaluation clinique et échocardiographique.
Prévention (oslérienne) de I'endocardite par des soins dentaires réguliers essentiellement.
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B. Traitement médical

e Sila fuite mitrale est importante et responsable d'une symptomatologie fonctionnelle, c'est
qu'il est urgent de penser a la chirurgie.

e En cas de poussée d'insuffisance cardiaque, on traite classiquement par diurétiques de
I'anse, vasodilatateurs, digitaliques en cas de fibrillation atriale ou au long cours si contre-
indication a une intervention chirurgicale.

e Encasd'IM aigué, traitement de I'OAP ou du choc, et discussion de la chirurgie en urgence.
e Anticoagulation orale en cas de fibrillation atriale.

e Bétabloquants ou sartans en cas de maladie de Marfan (réduire le risque de dissection
aortigue).

C. Chirurgie

1. Plastie reconstructrice : traitement chirurgical « idéal »
e Respecte I'appareil sous-valvulaire et entraine moins de dysfonction VG postopératoire
qu'un remplacement valvulaire.
e Moindre morbi-mortalité a long terme que le remplacement prothétique.
¢ Moindre risque d'endocardite infectieuse.
e Indiguée dans les prolapsus avec ou sans rupture de cordages. Bon résultat a long terme.

e Possible mais difficile dans certains cas d'IM post-rhumatismale si la valve n'est pas trop remaniée
et dans certains cas d'IM ischémique, mais risque de récidive de I'M a moyen et long terme.

e Nécessite une expérience importante du chirurgien.
e N'est pas toujours possible dans tous les cas d'IM.
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2. Remplacement valvulaire
En I'absence de possibilité de plastie reconstructrice, c'est-a-dire en cas de valve et appareil
sous-valvulaire trop remaniés, il se fait par :
e prothése mécanique :
— impose un traitement anticoagulant,
— longue durée de vie,

— souvent préférée si nécessité d'un traitement anticoagulant de toute maniére (fibrilla-
tion atriale);

e prothése biologique (bioprothése) :
— ne nécessite pas un traitement anticoagulant,
— risques de dégénérescence a terme,
— indiquée si contre-indications aux anticoagulants.

Le choix entre protheses mécanique et biologique dépend essentiellement de I'age du patient,
du rythme (sinusal, FA...), de la préférence du patient et du risque du traitement anticoagu-
lant. Aprés 70 ans, on s'oriente le plus souvent vers une bioprothése, et avant 65 ans vers une
prothése mécanique mitrale.

D. Indications thérapeutiques (fig. 8.5)

e |M aigué mal tolérée : chirurgie urgente.
¢ IM chronique importante (grade Ill ou IV) et patient symptomatique :
— chirurgie en privilégiant si possible la plastie reconstructrice;
— une plastie reconstructrice peut toujours étre envisagée méme en cas de dysfonction VG;
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Fig. 8.5. Indications opératoires des IM chroniques importantes (adapté des Recommandations inter-

IM grade Ill
oulV

!

Symptémes
NYHA Il ou plus

Non

30 % < FE <60 %
ou
DTS du VG > 40 mm

ou

PAPS > 50 mmHg
ou

Fibrillation atriale

Plastie
possible

or | [ou |
Surveillance

nationales 2007).

DTS : diametre télésystolique; FE : fraction d'éjection; PAPS : pression artérielle pulmonaire systolique.
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si la plastie n'est pas réalisable, remplacement valvulaire si FE > 30 %;

si la plastie n'est pas réalisable et si FE < 30 %, le remplacement valvulaire devient
contre-indiqué, il faut alors en rester au traitement médical ou, si le patient est encore
relativement jeune, discuter une transplantation cardiaque. Des techniques de cardiolo-
gie interventionnelle percutanée tel le MitraClip® sont a I'étude et peuvent étre propo-
sées parfois (technique encore en cours d'évaluation).

v

<

FE > 30 %

Chirurgie :
plastie si possible
sinon
remplacement valvulaire

Traitement
médical ou
transplantation

chronique importante (grade Ill ou V) et patient asymptomatique :

chirurgie en privilégiant si possible la plastie reconstructrice si I'lM retentit sur le ventri-

cule gauche :

— diametre télésystolique (DTS) du ventricule gauche > 40 mm en cas de prolapsus
valvulaire ou > 45 mm pour les autres causes d'IM,

— OoUFE <60 %,

— ou élévation des pressions droites au repos (PAP systolique > 50 mmHg),

— ou fibrillation atriale

le plus souvent surveillance avec échographie-doppler tous les 6 mois dans les autres

cas, et chirurgie si :

— apparition d'un retentissement de I'[M (FE, DTS) d'un examen échocardiographique

a l'autre,

associée,

— apparition de symptdémes (dyspnée d'effort),
— apparition de trouble du rythme supraventriculaire (FA).
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e Classification de Carpentier des mécanismes de I'lM.

¢ Auscultation : souffle apexo-axillaire, holosystolique de régurgitation débutant des B1. Souffle télésysto-
lique + clic en cas de prolapsus.

® ECG et radiographie thoracique sont d'un intérét limité. Pas de signes «spécifiques» d'IM. Anomalies
détectables si dilatation des cavités (OG, VG). Signes de retentissement au niveau de la circulation pul-
monaire (HTAP).

¢ L'examen clé est I'échocardiographie-doppler par voie transthoracique complété si besoin par une
échocardiographie par voie transcesophagienne) qui :

— confirme le diagnostic d'IM, le mécanisme;

— quantifie son degré de sévérité (mesures précises du volume régurgité, et de la surface de l'orifice
régurgité);

— évalue la fonction VG et les autres valves.

e Echocardiographie transcesophagienne : importante dans I'évaluation de I'lM (mécanisme de I'IM, végé-
tations, ruptures de cordages, quantification) et I'appréciation de la faisabilité d'une plastie chirurgicale
quand la voie transthoracique ne répond pas a toutes les questions.

e Intérét limité du cathétérisme (autrefois examen de référence) dont les mesures peuvent étre obtenues
par I'échocardiographie-doppler. Seul intérét du cathétérisme : la coronarographie avant l'intervention
chirurgicale chez les patients ayant un angor d'effort ou facteurs de risque de la maladie coronaire ou
systématiquement chez les patients agés.

e Traitement : avant tout réparation valvulaire chirurgicale (ou plastie reconstructrice) mais aussi

® Remplacement valvulaire mitral. Mise en place :

— soit d'une bioprothése (intérét : pas de traitement anticoagulant; inconvénients : risque de dégénéres-
cence a long terme de la prothése; indiquée par conséquent plutéot chez le patient 4gé > 70 ans);

— prothese mécanique (intérét : pas de dégénérescence; inconvénients : anticoagulants par AVK a vie;
plutdt chez le sujet < 65 ans).

® Plastie reconstructrice chirurgicale. Technique de référence lorsqu'elle est possible. Réalisable surtout
dans les IM sur prolapsus, les IM fonctionnelles sur cardiomyopathie dilatée et certaines IM isché-
miques. Elle entraine moins de dysfonction VG apreés l'intervention et une moindre morbi-mortalité a
long terme. Il n'y a pas nécessité d'anticoagulants au long cours. Il y a en revanche un risque modéré de
récidive de I'IM a long terme.

¢ Pas d'intervention en cas d'IM isolée de grade I-II.

¢ Indication chirurgicale si IM importantes de grade Il ou IV symptomatique en privilégiant la plastie
reconstructrice si possible. Le remplacement valvulaire (prothése mécanique ou biologique) n'est pas
envisageable si FE < 30 %, alors que la plastie reconstructrice reste envisageable.

e Si patient asymptomatique, intervention chirurgicale en cas de dilatation du VG (diametre télésysto-
lique ventriculaire gauche supérieur a 45 mm voire 40 mm) et/ou fraction d'éjection < 60 % et/ou éléva-
tion de la PAP et/ou fibrillation auriculaire associée. On a de nos jours tendance a opérer plus tot si l'on
a la quasi-certitude que le chirurgien peut faire une plastie reconstructrice plutot qu'un remplacement
valvulaire.

e Surveillance clinique et échocardiographique tous les 6 mois dans les autres cas.
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Vidéo 8.1. Insuffisance mitrale secondaire a un prolapsus du feuillet postérieur en doppler couleur en
incidence parasternale.

Vidéo 8.2. Prolapsus du feuillet postérieur avec rupture de cordage en incidence 4 cavités.

Vidéo 8.3. Insuffisance mitrale secondaire a un prolapsus du feuillet mitral postérieur en doppler
couleur incidence 4 cavités.

http://www.sfcardio.fr/recommandations/sfc/la-prise-en-charge-des-valvulopathies-acquises-et-des-dysfonctions-de-
prothese-valvulaire
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Fig. 8.2. Echocardiographie couplée au doppler couleur : présence d'un jet dans I'0G en systole tradui-
sant la régurgitation mitrale en incidence apicale 4 cavités.
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Fig. 8.4. Echocardiographie couplée au doppler couleur mettant en évidence le jet d'IM excentré vers
la partie postérieure de I'aorte en rapport avec le prolapsus du feuillet postérieur en incidence paras-
ternale grand axe.
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Objectifs pédagogiques

Nationaux
H Diagnostiquer une insuffisance mitrale, un rétrécissement aortique, une insuffisance
aortique.
H Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.
3 Connaitre le principe de suivi des patients avec protheses valvulaires.
CNEC

H Connaitre la définition de l'insuffisance aortique (IA).

H Connaitre la physiopathologie de I'A chronique volumineuse et de I'lA aigué.

H Connaitre les principales étiologies.

H Connaitre le risque de dissection ou de rupture de la paroi aortique en cas de maladie
annulo-ectasiante, de syndrome de Marfan ou de bicuspidie.

M Savoir dépister et reconnaitre une insuffisance aortique. Connaitre les signes cliniques,
I'apport de I'échocardiogramme et des examens d'imagerie en coupes (IRM, scanner).

3 Connaitre l'évolution et les complications.

M Savoir surveiller les patients porteurs d'lA volumineuse : surveillance au moins
annuelle, par la clinique et I'échocardiographie.

M Connaitre les critéres d'indication chirurgicale, cliniques et échocardiographiques.

3 Connaitre les modalités du traitement des patients non opérés d'emblée.

# Connaitre les modalités du traitement chirurgical et le suivi des patients opérés.

1. Définition
e Régurgitation valvulaire aortique ou fuite aortique, insuffisance aortique (IA).
e Régurgitation de sang de |'aorte vers le ventricule gauche (VG) en diastole.

Il. Physiopathologie

A. Insuffisance aortique chronique
Le volume de la fuite est lié¢ a la taille de I'orifice régurgitant, a la durée de la diastole, et au
gradient de pression de part et d'autre de I'orifice aortique.

Cardiologie
© 2015, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés

Connaissances

1

w
w




Maladie des valves

L'IA constitue une surcharge mécanique mixte du VG :
e surcharge de volume liée au volume sanguin régurgité dans le VG;

e surcharge de pression liée au fait que le volume d'éjection systolique est augmenté (volume
d'éjection efficace et volume régurgité) et éjecté dans un vaisseau a haute pression, |'aorte.

Au niveau aortique, on observe deux phénomenes :

® une augmentation de la pression artérielle systolique, qui dépend du volume d'éjection
systolique et de la compliance aortique;

® une baisse de la pression artérielle diastolique, lorsque le volume de I'lA est important.
Ceci explique les signes cliniques d'hyperpulsatilité artérielle, d'augmentation de la pression
artérielle différentielle et de baisse de la pression artérielle diastolique.

Le volume régurgité et la résistance a |'éjection (aggravée en cas d'HTA éventuelle, ou de sténose
aortique associée réalisant alors une maladie aortique) conditionnent le retentissement sur le VG.

La surcharge volumétrique du VG induit une dilatation cavitaire progressive puis une augmen-
tation de la contrainte pariétale, qui déclenche la réaction hypertrophique myocardique.

Au début de I'évolution, I'hypertrophie myocardique compensatrice permet de maintenir une
fonction systolique VG normale. Lorsque I'évolution progresse, les fibres myocardiques dégé-
nérent, une fibrose apparait, et la fonction systolique VG s'altére.

La compliance VG est grande, ce qui explique que le VG fonctionne avec des pressions de
remplissage normales pendant de nombreuses années malgré une dilatation majeure. Ce n'est
qu'au terme de I'évolution que la compliance s'altére du fait de la fibrose et que les pressions
de remplissage s'élévent de facon concomitante a I'altération de la fonction systolique VG.

Cette physiopathologie particuliere explique que certaines IA chroniques peuvent évoluer pen-
dant des décennies en demeurant asymptomatiques. Lorsque les symptdémes sont présents,
que le ventricule gauche est trés dilaté ou que la fraction d'éjection est abaissée, il existe un
risque d'altération irréversible de la fonction VG qui ne récupérera pas toujours apres rempla-
cement valvulaire aortique (RVA).

Par ailleurs, lorsque I'lA est importante, les pressions diastoliques dans |'aorte tendent a
s'abaisser de telle sorte que la circulation coronaire peut s'en trouver affectée, d'ou une rela-
tive hypoperfusion coronaire, qui pourrait participer a la genése de la fibrose myocardique.

B. Insuffisance aortique aigué

Surtout dans I'endocardite infectieuse (El), c'est la survenue brutale d'une IA volumineuse,
donc d'une surcharge volumétrique trés importante du VG, sur une cavité de taille normale ou
peu dilatée (effet starling) et a compliance normale, ce qui explique une élévation brutale des
pressions de remplissage (diastoliques) du VG, d'ou une élévation des pressions dans la petite
circulation, puis un cedéme pulmonaire. L'lIA est souvent peu audible dans ce cas.

Dans cette situation, la circulation coronaire est particulierement pénalisée du fait de I'augmenta-
tion de la contrainte pariétale en diastole et de |'abaissement de la pression de perfusion aortique.

Ill. Etiologies

A. Insuffisance aortique chronique

e |Adystrophique : cas le plus fréquent actuellement dans les pays occidentaux. On distingue
deux types :

— A annulo-ectasiante : dysplasie élastique intéressant I'anneau aortique, la paroi de
I'aorte ascendante et les valves, rencontrée dans le syndrome de Marfan, le syndrome
d'Ehlers-Danlos plus rarement, et le plus souvent sans cause identifiable. L'lA dans ce
cas est due exclusivement a la dilatation de I'anneau aortique et de |'aorte ascendante,
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qui fait que les valves ne sont plus jointives, alors qu'elles sont morphologiquement
normales. La dilatation de I'aorte ascendante expose au risque de dissection aortique;

— dysplasie valvulaire isolée primitive ou syndrome des valves flasques, plus rare.

¢ |A secondaire a une endocardite infectieuse ancienne, qui a souvent laissé comme consé-
guence des perforations ou des déchirures valvulaires.

e |A malformative, notamment sur bicuspidie aortique. Dans ce cas, il existe des anomalies
histologiques de la paroi aortique, responsables d'une dilatation associée de |'aorte ascen-
dante dans environ 50 % des cas. Elle peut étre associée a une sténose aortique (maladie
aortique).

¢ |A rhumatismale, devenue rare dans les pays occidentaux du fait de I'éradication du rhuma-
tisme articulaire aigu, on la rencontre néanmoins dans les populations migrantes (Maghreb,
Asie, Afrique); elle peut étre associée a une sténose (maladie aortique).

¢ |A des maladies inflammatoires ou infectieuses (Takayasu, spondylarthrite ankylosante,
polyarthrite rhumatoide...).

¢ |A médicamenteuses : dérivés de I'ergot de seigle, anorexigénes (fenfluramine, benfluorex).

B. Insuffisance aortique aigué

e Endocardite infectieuse (El) en phase aigué : IA souvent massive, consécutive a des perfo-
rations valvulaires et/ou a un abcés de I'anneau aortique.

e Dissection aortique aigué atteignant I'anneau aortique.
e Rupture d'anévrisme d'un sinus de Valsalva.
e |A traumatique (traumatisme fermé du thorax, cathétérisme cardiaque).

C. Cas particulier des IA sur prothése valvulaire

e L'IA paraprothétique : due a une désinsertion partielle aseptique de la prothése (anneau
aortique fragilisé par des interventions multiples ou par des calcifications) ou due a une El,
précoce ou tardive.

e L'IA par dysfonction de prothése (thrombose, El dégénérescence d'une bioprotheése).

IV. Clinique

A. Circonstances de découverte

e Découverte le plus souvent fortuite en cas d'lA chronique (souffle entendu lors d'une visite
de médecine du travail, ou d'une consultation pour une autre raison...).

e Découverte par une complication, notamment en cas d'El.
¢ De nos jours, découverte tardive au stade d'insuffisance cardiaque (IC) rare.

B. Signes fonctionnels

¢ Dyspnée d'effort, a quantifier (classification NYHA).
¢ Angor d'effort et parfois de repos (fonctionnel); rarement rencontré, méme en cas d'lA massive.
e Insuffisance cardiaque rare et tardive, de mauvais pronostic.
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C. Signes physiques

1. Auscultation

e Souffle diastolique +++, de durée variable dans la diastole.

e Prédomine au foyer aortique et irradie le long du bord sternal gauche; il est mieux entendu
lorsque le patient est assis ou debout, penché en avant.

e Timbre : classiquement « doux, lointain, humé, aspiratif ».

e Souffle holodiastolique en cas d'IA importante, ou proto-mésodiastolique en cas d'lIA de
moindre importance.

e Souffle systolique éjectionnel d'accompagnement fréquent au foyer aortique.

e Roulement de Flint apexien (sténose mitrale fonctionnelle) ou bruit de galop, témoins
d'une IA sévére.

2. Palpations

e Choc de pointe étalé, dévié en bas et a gauche : choc «en dome ».

3. Signes périphériques
® Pouls artériels périphériques hyperpulsatiles ++.
e Battements artériels parfois apparents au niveau du cou + autres signes d'hyperpulsatilité
artérielle périphérique.
e Elargissement de la pression artérielle différentielle, avec abaissement de la pression diasto-
liqgue ++, traduisant une IA sévere.

D. Electrocardiogramme

e Peut étre normal.

e Typiquement, hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) de type diastolique avec onde R tres
ample dans les dérivations précordiales gauches, ondes Q fines, parfois profondes, dans les
mémes dérivations, et ondes T positives.

e Parfois HVG de type systolique banale avec ondes T négatives dans les dérivations précor-
diales gauches.

e Le rythme sinusal persiste pendant une période trés prolongée de I'évolution.

e La survenue de fibrillation atriale (FA) ou d'extrasystoles ventriculaires (ESV) est un élément
de mauvais pronostic.

E. Signes radiologiques

Les IA de petit volume n'ont pas de signes radiologiques.

Les IA volumineuses chroniques entrainent une augmentation de l'index cardiothoracique
(ICT).

L'aorte déroulée donne un débord aortique au niveau de I'arc moyen droit (fig. 9.1).

F. Signes échocardiographiques

L'échocardiogramme-doppler permet de :
e confirmer I'lA et exclure les autres causes de souffle diastolique, dont I'insuffisance pulmo-

naire (IP) avec au doppler couleur, visualisation d'un reflux diastolique de I'aorte vers le VG
(fig. 9.2, 9.3, cf. cahier couleur 9.4) (vidéo 9.1 et vidéo 9.2).
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Fig. 9.1. Cliché de thorax de face. Aspect d'IA avec HVG modérée et débord de I'arc moyen droit.
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Fig. 9.4. Flux d'lA enregistré au doppler continu a I'apex.

Flux positif (car se rapprochant du capteur), diastolique et de haute vélocité (en raison du gradient de pression
important entre aorte et VG en diastole). Le flux antérograde a travers I'orifice aortique est négatif et systolique.

e quantifier I'importance de la fuite :

il existe de nombreuses méthodes de quantification, qu'il faut combiner pour éviter les
erreurs,

largeur du jet régurgitant a son origine au doppler couleur, au niveau de la zone la plus
étroite ou «vena contracta » : bon critére de quantification (fig. 9.5, cf. cahier couleur),
méthode de la zone de convergence ou « PISA» (proximal isovelocity surface area), qui
s'intéresse non plus au jet régurgité, mais au flux en amont de I'orifice régurgitant;
cette méthode est la référence pour la quantification de I'insuffisance mitrale; dans I'lA,
elle est moins bien validée. Elle permet d'estimer la surface de I'orifice régurgitant et le
volume régurgité par battement (fig. 9.6, cf. cahier couleur),

il existe d'autres critéres, semi-quantitatifs qui permettent de confirmer le degré de
sévérité de I'lA;

e préciser le retentissement :

dilatation du VG : mesure des diamétres télédiastolique et télésystolique en mode T™M
(temps mouvement unidimensionnel), a indexer a la surface corporelle, et des volumes
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ventriculaires en mode le plus souvent bidimensionnel (plus récemment tridimensionnel)
(fig. 9.7, cf. cahier couleur),

— augmentation de |'épaisseur pariétale et de la masse myocardique du VG,

— dans les IA compensées, pourcentage de raccourcissement des diamétres et fraction
d'éjection du VG (FEVG) sont le plus souvent normausx,

— détermination de la pression artérielle pulmonaire (PAP) et des pressions de remplissage VG.

Dans les IA chroniques asymptomatiques, ce sont sur ces données de dilatation ventriculaire
et de baisse éventuelle de la fraction d'éjection que les indications de remplacement valvulaire
reposent, ainsi que sur la dilatation éventuelle de |'aorte ascendante;

e déterminer |'étiologie :

— aspect des valves, fines ou épaissies, calcifiées ou non, bicuspides (2 sigmoides au lieu
de 3) ou tricuspides (fig. 9.8 a 9.11, cf. cahier couleur pour fig. 9.8 et 9.11),

— présence de végétations ou d'abces valvulaires en faveur d'une El (fig. 9.12),

— mesure du diametre de I'anneau aortique et de I'aorte ascendante pour rechercher une 1A
annulo-ectasiante : dans ce cas, aspect « piriforme » ou «en bulbe d'oignon » de la racine aor-
tique qui expose a un risque de dissection aortique (fig. 9.13 et fig. 9.14, cf. cahier couleur),

— en cas de bicuspidie, la dilatation associée de I'aorte ascendante (50 % des cas environ,
risque de dissection aortique) peut siéger soit au niveau des sinus de Valsalva, soit plus
souvent sur 'aorte ascendante, au-dela de la jonction sinotubulaire (fig. 9.15),

— dilatation aortique et présence d'un «flap » en cas de dissection aortique;

e rechercher d'autres atteintes valvulaires associées, notamment mitrale ou tricuspidienne;
e échographie transcesophagienne (ETO) : indiquée seulement dans certains cas particuliers
(recherche d'une El, d'une dissection aortique, etc.).

G. Exploration hémodynamique

Elle est réalisée surtout pour faire la coronarographie préopératoire, obligatoire chez les
hommes de plus de 40 ans et les femmes ménopausées (ou agées de plus de 50 ans), ou en
présence de facteurs de risque cardiovasculaires.

Les indications chirurgicales sont portées sur les données cliniques et échographiques; I'hémo-
dynamique est utile seulement dans les cas douteux.

Le volume de la fuite est alors apprécié par I'angiographie aortique sus-sigmoidienne, qui
permet de calculer une fraction de régurgitation.

Le retentissement sur la fonction VG est apprécié par la ventriculographie gauche, qui permet
de calculer les volumes ventriculaires gauches et la FEVG.

La taille de I'aorte ascendante est mesurée.

Fig. 9.9. Orifice aortique normal, tricuspide en ETT, incidence « petit axe » parasternale gauche.
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Fig. 9.12. Végétation valvulaire aortique en ETT, incidence « grand axe » parasternale gauche.
La végétation est longue de 23 mm; elle est attenante a la face ventriculaire des sigmoides aortiques.

15/10/02 11:23:58

Fig. 9.15. Mesure de la partie proximale de I'aorte ascendante en différents niveaux.
1. Anneau aortique. 2. Sinus de Valsalva. 3. Jonction sinotubulaire.
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Fig.9.16. IRM. L'aorte thoracique est visible dans sa totalité. Importante dilatation de la racine aortique.

H. Imagerie en coupes (scanner et IRM)

Le scanner et I'IRM ont des indications spécifiques dans I'lA : ils permettent de préciser les
dimensions de I'aorte ascendante dans les IA dystrophiques et d'en surveiller ['évolution chez
les sujets non opérés d'emblée (fig. 9.16). lls permettent également de déterminer les volumes
VG et la FEVG (intérét quand I'échogénicité est mauvaise).

V. Diagnostic différentiel

e Diagnostic d'un souffle diastolique : surtout distinction avec I'insuffisance pulmonaire (IP)
(contexte différent, en général cardiopathie congénitale connue, ou grande hypertension
artérielle pulmonaire).

e Diagnostic différentiel avec :

— un double souffle (rupture d'un sinus de Valsalva) ou un souffle continu (canal artériel
persistant, fistule coronaire);

— un frottement péricardique.
De nos jours, I'échographie redresse le diagnostic!

VI. Evolution et complications

Le pronostic de I'lA est lié a son retentissement sur le VG, au risque d'El et a I'existence éven-
tuelle d'une pathologie pariétale aortique associée avec le risque de dissection et de rupture
aortiques.

A. Insuffisance aortique chronique

Il'y a un risque d'endocardite infectieuse dans tous les cas.
Les IA peu importantes n'ont pas de retentissement.

Les IA volumineuses peuvent demeurer asymptomatiques pendant des décennies. Le pronostic
est sévere des que les symptomes apparaissent. Les lésions myocardiques sont possiblement
irréversibles, d'ou :
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e indication a opérer des patients souvent asymptomatiques;
e nécessité de surveiller étroitement les sujets ayant une IA volumineuse.

Risque particulier des IA dystrophiques, mais aussi des bicuspidies : risque de dissection aor-
tique, nécessitant de surveiller annuellement I'évolution du diametre aortique par échogra-
phie, IRM, ou scanner.

B. Insuffisance aortique aigué

¢ Evolution rapide, souvent mal tolérée quand IA sévére.
e Risque d'cedéme aigu du poumon (OAP).

e Risque de mort subite.

e Nécessité habituelle d'une chirurgie précoce.

C. Complications

¢ Endocardite infectieuse (El). L'lA est la valvulopathie native qui se complique le plus fré-
quemment d'El. La prophylaxie de I'El est toujours recommandée, mais |'antibioprophylaxie
n'est plus systématique avant un geste a risque.

¢ |Insuffisance cardiaque gauche ou globale, tardive. Elle s'observe lorsque la dilatation
du VG est majeure et la fonction systolique altérée. Dans I'lA aigué au contraire, elle
peut s'observer avec une dilatation VG nulle ou modérée et une fonction systolique
préservée.

e Dissection ou rupture aortique.

¢ Mort subite, rare (trouble du rythme dans les formes évoluées, rupture aortique).
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VII. Surveillance d'un patient porteur d'insuffisance
aortique

A. Insuffisance aortique chronique

Dans I'lA chronique, la stratégie doit s'attacher a :

e estimer le volume de la régurgitation;

e surveiller la progression de la dilatation du VG et la FEVG;

e surveiller la dilatation aortique dans les formes annulo-ectasiantes ou dues a une bicuspi-
die;

e prévenir I'El susceptible d'aggraver I'IA et de donner des complications propres.

Le suivi est de 1 a 2 fois par an s'il s'agit d'une fuite importante, et tous les 2 a 3 ans en cas
de fuite modérée, avec :

e un examen clinique soigneux, avec recherche des foyers infectieux, notamment den-
taires;

e un ECG;

e un échocardiogramme-doppler ++ transthoracique;

e éventuellement une IRM ou un scanner en cas d'lA avec dilatation de I'aorte ascen-
dante.

L'observation, au cours de |'évolution d'une IA volumineuse, de |'un des signes sui-

vants doit faire envisager la chirurgie :
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e symptomes fonctionnels, méme transitoires ou modérés;
e dilatation VG sévere définie par :
— diameétre télédiastolique > 70 mm,
— diametre télésystoligue > 50 mm ou > 25 mm/m? en échographie;
e FEVG <50 %;
e dilatation de I'aorte ascendante avec diametre > 55 mm.

Cas particulier du Marfan : quelle que soit la sévérité de I'lA, indication de la chirurgie de I'ané-
vrisme de |'aorte ascendante quand le diametre de I'aorte ascendante est supérieur a 50 mm
ou supérieur a 45 mm si facteurs de risque de dissection aortique (antécédents familiaux de
dissection aortique, augmentation de la taille de I'aorte > 2 mm/an, IA ou IM sévére associée,
et/ou désir de grossesse).

Cas particulier de la bicuspidie aortique : quelle que soit la sévérité de I'lA, indication de chirur-
gie d'un anévrisme de |'aorte ascendante associé si le diametre aortique est supérieur a 55 mm
ou supérieur a 50 mm si facteurs de risque (antécédent de coarctation, antécédents familiaux
de dissection aortique, HTA, augmentation de I'aorte > 2 mm/an).

B. Insuffisance aortique aigué

L'IA aigué due a une El, a une dissection aortique ou traumatique, est souvent trés symptoma-
tigue, et une indication chirurgicale rapide est habituellement retenue.

" VIII. Traitement

A. Traitement médical

* |A asymptomatique sans critere opératoire : pas de traitement.

e En cas d'IA volumineuse compliquée d'IVG : traitement médical (IEC et diurétiques) dans
I'attente de la chirurgie.

e Dans le syndrome de Marfan, et plus généralement quand existe une dilatation de I'aorte :
bétabloquants pour prévenir la dissection. Plus récemment, le losartan (antagoniste des
récepteurs a l'angiotensine 2) a été proposé et serait plus efficace que les bétabloquants
dans le Marfan.

B. Prophylaxie de I'endocardite infectieuse

En cas de gestes a risque :
e antibioprophylaxie non obligatoire dans I'lA sur valves natives, sauf en cas d'antécédent
d'endocardite;

e antibioprophylaxie en cas d'lA sur prothese valvulaire.
Par contre, une bonne hygiene dentaire et un examen dentaire tous les six mois sont recom-
mandés systématiquement.

C. Traitement chirurgical
1. Modalités

e Remplacement valvulaire aortique (RVA) simple par prothése mécanigue ou biologique, en
fonction de I'age du patient, en cas d'lIA isolée.
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e RVA associé a un remplacement de |'aorte ascendante par tube prothétique, avec réimplan-
tation des coronaires, ou parfois tube sus-coronaire, sans réimplantation des coronaires, en
cas d'lA dystrophique ou sur bicuspidie avec dilatation aortique (chirurgie de type Bentall,
ou apparentée).

e La réparation valvulaire aortique (plastie chirurgicale conservatrice) n'est actuellement pra-
tiquée que par certaines équipes, et demeure a |'étude.

2. Indications chirurgicales

¢ |A chronique volumineuse et symptomatique, qu'il s'agisse de dyspnée d'effort, d'an-
gine de poitrine d'effort ou de manifestation d'insuffisance cardiaque congestive, I'indica-
tion chirurgicale est formelle et urgente.

¢ |A chronique volumineuse asymptomatique, lorsque la dilatation cavitaire ou la fonc-
tion systolique du ventricule gauche ont atteint les chiffres critiques déja cités.

¢ |A chronique volumineuse asymptomatique, lorsque le patient doit &tre opéré pour des
pontages, pour |'aorte, ou pour une autre valvulopathie.

e Dans les IA dystrophiques avec dilatation de |'aorte ascendante, quels que soient
I'importance et le retentissement ventriculaire gauche de I'lA, la chirurgie de I'anévrisme
de I'aorte doit étre proposée lorsque la dilatation de |'aorte atteint ou dépasse 55 mm ou
50 mm dans le cas du Marfan (50 mm en cas de bicuspidie avec facteurs de risque, ou
45 mm en cas de syndrome de Marfan avec facteurs de risque). Dans certains cas, quand
il n'y a pas d'anomalie des sigmoides aortiques, la correction de I'anévrisme de I'aorte
ascendante par des techniques opératoires spécifiques permet de corriger I'lA sans avoir
recours a un remplacement de la valve aortique associé.

e Dans I'lA aigué volumineuse, I'indication opératoire est formelle et urgente en cas de
signe d'insuffisance cardiaque.

¢ Dans I'endocardite infectieuse, qu'elle soit sur valve native ou sur protheése, l'indica-
tion chirurgicale doit étre discutée en cas de phénomenes infectieux ou hémodynamiques
non contrdlés, ou s'il existe un risque embolique majeur en présence de volumineuses
végétations.
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3. Résultats

Les résultats des séries chirurgicales récentes sont excellents, les patients étant opérés a un
stade moins évolué qu'autrefois. La mortalité péri-opératoire n'exceéde pas 1 a 3 % en cas de
RVA isolé chez les patients asymptomatiques. Elle atteint 3 a 7 % chez les patients sympto-
matiques, ou en cas de chirurgie de I'aorte ascendante ou de pontages coronariens associés.

* Linsuffisance aortique (IA) est une valvulopathie assez peu fréquente. Elle est le plus souvent chronique,
mais des formes aigués existent, notamment en cas d'endocardite infectieuse (El).

® Les formes les plus fréquentes dans les pays occidentaux sont les IA dystrophiques, notamment I'lA
annulo-ectasiante, dans laquelle les valves aortiques sont normales. C'est la racine de l'aorte et la partie
initiale de l'aorte ascendante qui sont dilatées, ce qui fait que les valves ne sont plus jointives.

® L'lA annulo-ectasiante comporte de plus un risque de dissection ou de rupture de la paroi aortique.
Il arrive donc que l'indication opératoire soit portée non pas sur l'importance de la fuite et le retentisse-
ment ventriculaire gauche de I'lA, mais sur le diamétre de 'aorte ascendante pour prévenir le risque de
dissection.

® La bicuspidie aortique est également une cause fréquente d'lA (bicuspidie présente chez 1a 2 % de la
population). La bicuspidie expose au risque de sténose aortique a tout age, a I'lA et a I'El. Elle comporte
de surcroit un risque pariétal aortique du fait des anomalies histologiques de la paroi de l'aorte ascen-
dante, d'ou le risque de dilatation aortique, de dissection ou de rupture aortiques.
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¢ L'lA chronique est une valvulopathie particulierement sournoise. Elle peut rester asymptomatique pen-

dant de nombreuses années, voire des décennies. Lorsque les symptomes apparaissent, la situation est
déja évoluée, le ventricule gauche (VG) est le siege de lésions de fibrose, qui peuvent persister apres
remplacement valvulaire aortique.

De ce fait, on est souvent amené a opérer des IA chroniques alors que les patients sont asymptoma-
tiques. L'indication opératoire est portée essentiellement sur des criteres cliniques et échocardiogra-
phiques : présence de symptomes, dilatation du VG > 70 mm en diastole ou > 50 mm en systole (ou
25 mm/m? en tenant compte de la surface corporelle du patient), fraction d'éjection abaissée < 50 %,
dilatation de l'aorte ascendante en cas d'lA annulo-ectasiante, de Marfan, ou de bicuspidie.

La surveillance des patients porteurs d'lA volumineuse doit donc étre attentive, au moins annuelle. Elle
doit comporter un examen clinique, un ECG, un écho-doppler transthoracique et si besoin un examen
d'imagerie en coupes, IRM ou scanner, pour surveiller les diameétres aortiques en cas de dilatation de
l'aorte ascendante.

Indication a un dépistage familial en cas de syndrome de Marfan ou de bicuspidie aortique.

L'lA aigué est due le plus souvent a une El, plus rarement a une dissection aortique ou a un traumatisme;
elle est souvent tres symptomatique et une indication chirurgicale rapide est habituellement retenue.
La chirurgie consiste en un remplacement valvulaire aortique, associé ou non au remplacement de
l'aorte ascendante avec réimplantation des coronaires si celle-ci est dilatée.

Les porteurs d'lA sont exposés au risque d'endocardite infectieuse, et la prophylaxie est importante dans
ce cas, méme si l'antibioprophylaxie systématique n'est plus indiquée actuellement.

Compléments en ligne

Vous pouvez accéder aux compléments numériques de ce chapitre en vous connectant sur

http://www.em-consulte.com/e-complement/471550 et suivre les instructions.



http://www.em-consulte.com/e-complement/471550
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Vidéo 9.1. Insuffisance aortique : jet en doppler couleur traduisant la régurgitation de sang de I'aorte
dans le ventricule gauche en diastole (1/2).

Vidéo 9.2. Insuffisance aortique : jet en doppler couleur traduisant la régurgitation de sang de I'aorte
dans le ventricule gauche en diastole (2/2).
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Pour en savoir plus

Recommandations de la Société francaise de cardiolo-
gie 2005 concernant la prise en charge des valvu-
lopathies acquises et des dysfonctions de prothéses
valvulaires. Archives des Maladies du Cceur et des
Vaisseaux 2005, 98 (suppl), 5-61.

Recommandations de la Société européenne de cardiolo-
gie 2012 (Guidelines on the management of valvular

heart disease (European Society of Cardiology). Eur
Heart J 2012; 33, 2451-2496.

Recommandations Nord-Américaines 2008 ACC/AHA
(Guidelines for the management of patients with val-
vular heart disease. Mise a jour des Recommandations
2006). Circulation 2008, 118 : e523-661 J Am Coll
Cardiol 2008, 52, e1-e142, ou.
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http://www.sfcardio.fr/recommandations/sfc/la-prise-en-charge-des-valvulopathies-acquises-et-des-dysfonctions-de-
prothese-valvulaire
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http://www.Sfcardio.fr/recommandations/sfc/la-prise-en-charge-des-valvulopathies-acquises-et-des-dysfonctions-de-prothese-valvulaire
http://www.Sfcardio.fr/recommandations/sfc/la-prise-en-charge-des-valvulopathies-acquises-et-des-dysfonctions-de-prothese-valvulaire

Fig. 9.2. IA minime visualisée en ETO multiplan, en incidence a 116°.
Au doppler couleur, reflux de I'aorte vers la chambre de chasse du VG en diastole.

Fig. 9.3. IA minime visualisée en ETO multiplan, en incidence a 37°.
La valve aortique est vue en « petit axe » : 'orifice est tricuspide; I'lA est centrale, de trés petite surface.

Fig. 9.5. Flux d'lA visualisé au doppler couleur en ETO.

Le diameétre le plus étroit du jet régurgitant (zone de la «vena contracta») mesure 6,7 mm, témoignant d'une
fuite importante.



Fig. 9.6. Zone de convergence du flux régurgitant.
En amont de I'orifice aortique, le flux décrit un hémisphére au doppler couleur : c'est la « zone de convergence »
ou « PISA », dont I'importance permet de quantifier I'lA.

Fig. 9.7. VG dilaté en échographie temps-mouvement (TM).

Le diamétre télédiastolique du VG atteint 68 mm, le diamétre télésystolique demeure normal a 36,7 mm. La
fonction systolique est normale, avec un pourcentage de raccourcissement de 46 % et une fraction d'éjection (FE)
de 76 %.

Fig. 9.8. Orifice aortique tricuspide, normal (piéce anatomique).
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BICUSPIDIE AORYTI

Fig. 9.11. Orifice aortique bicuspide en ETT, (bicuspidie horizontale), avec petite IA commissurale au
doppler couleur.

Fig. 9.14. ETO. Dilatation importante des sinus de Valsalva, dont le diamétre atteint 55,3 mm.
Au-dela, |'aorte ascendante retrouve un diametre normal.
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Item 150 - UE 6 -
Surveillance des porteurs
de valve et protheéses
vasculaires?

I. Différents types de prothéses valvulaires
Il. Physiopathologie

lll. Complications des valves cardiaques 3
IV. Surveillance des porteurs de valve cardiaque E’
S
kY
Objectifs pédagogiques =
Nationaux g
# Expliquer les risques infectieux ou non, inhérents aux valves, prothéses valvulaires et )
aux prothéses vasculaires et les mesures préventives correspondantes.
# Réunir les arguments en faveur d’une infection sur valve, prothése valvulaire ou vasculaire. 147
CNEC

3 Connaitre les différents types de prothéses valvulaires, et les différences entre valves
mécaniques et biologiques.

3 Connaitre les principales complications des protheses valvulaires : thromboses obs-
tructives et non obstructives des prothéses mécaniques, désinsertions de valve, le
risque majeur dendocardite infectieuse, la dégénérescence inéluctable des
bioprothéses.

H Connaitre les risques et les complications du traitement anticoagulant.

3 Connaitre les objectifs du traitement anticoagulant en fonction du type de valve, du
contexte, et des pathologies associées.

3 Savoir planifier le suivi d’'un porteur de prothése valvulaire par le généraliste et le car-
diologue, connaitre les moyens de la surveillance, cliniques et paracliniques.

I. Différents types de prothéses valvulaires
Il existe deux grands types de protheses valvulaires, les protheses mécaniques et les protheses

biologiques.

A. Protheses mécaniques (vidéo 10.1)

Ce sont des dispositifs totalement artificiels, construits actuellement en titane et carbone
(fig. 10.1, cf. cahier couleur).

2 Seule la partie concernant les protheses valvulaires