
SELECTION DES QUESTIONS

Liste des questions posŽes ˆ  nos experts par les cardiologues praticiens.

Quels sont les indices de dysfonction diastolique V.G
les plus utiles en pratique quotidienne
d’échodoppler cardiaque par le Dr M.Mansouri.
Reponse du Docteur Jean Marc Porte

 

Indices échodoppler de trouble de la fonction
diastolique utilisés en pratique quotidienne

 

LÕinsuffisance cardiaque ˆ  fonction systolique conservŽe
constitue une rŽalitŽ couramment observŽe en pratique clinique
quotidienne, notamment chez les sujets ‰gŽs. LÕŽchodoppler
tient une place essentielle dans le diagnostic et nombreux sont
les param•tres de fonction diastolique qui ont ŽtŽ dŽcrits.

En pratique Žchocardiographique quotidienne, les principaux
param•tres utilisŽs sont les suivants :

 

1/ Le flux Doppler transmitral :

Le flux est enregistrŽ en incidence apicale 4 cavitŽs en Doppler
pulsŽ ˆ  la hauteur de lÕanneau mitral.

LÕanalyse porte sur 3 ŽlŽments : le rapport E/A, le temps de
relaxation isovolumŽtrique (TRIV : normal entre 60 et 100 ms),
le temps de dŽcŽlŽration de lÕonde E (TD) :

3 types de flux dŽcrits par Appleton :

- Type 1 : E/A < 1 avec TRIV raccourci et TD
allongŽ : trouble de relaxation avec des pressions
de remplissage VG normales.

- Type 2 ou pseudo-normal : E = A ; association
dÕun trouble de relaxation VG et dÕune ŽlŽvation
des pressions de remplissage VG. IntŽr•t des
manÏuvres visant ˆ  diminuer la prŽcharge
(manoeuvre de Valsalva ou vasodilatateurs type
nitrŽs en sublingual) qui dŽmasquent un aspect
typique de trouble de relaxation avec E/A < 1.

- Type 3 : E/A > 1 avec E ample, TD court : flux
mitral restrictif traduisant une ŽlŽvation des
pressions de remplissage VG. Indice de mauvais
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pronostic dans les cardiopathies avec dysfonction
VG systolique.

 

2/ Flux veineux pulmonaire :

EnregistrŽ en transthoracique au niveau le plus souvent des
veines pulmonaires droites ou plus facilement encore en 
Žchographie transoesophagienne.

Normalement, S/D > 1, fraction systolique (S/S+D) > 55% et
durŽe de A pulmonaire < durŽe de A mitrale. En cas
dÕŽlŽvation des pressions de remplissage on constate : S<D,
fraction systolique < 55%, durŽe de A pulmonaire > durŽe de
A mitrale.

 

3/ Doppler tissulaire (DTI) de l’anneau mitral :

Moins couramment utilisŽ que les 2 premiers param•tres
dŽcrits, le DTI au niveau de lÕanneau mitral est assez
couramment utilisŽ depuis peu sur les machines modernes en
raison de sa facilitŽ dÕenregistrement, dÕinterprŽtation et sa
pertinence diagnostique pour lÕapprŽciation de la fonction
diastolique notamment en raison de sa faible dŽpendance vis ˆ
vis des conditions de charge ˆ  la diffŽrence du flux Doppler
transmitral.

LÕenregistrement est rŽalisŽ au niveau de la paroi latŽrale ou de
la paroi septale ˆ  la hauteur de lÕanneau en Dopler pulsŽ en
utilisante des filtres passe-bas.

Normalement Ea > 8 cm/s et Ea/Aa > 1.

Les autres param•tres sont en pratique quotidienne moins
utilisŽs : pente du flux de remplissage VG en TM couleur,
indices combinŽs).

 

Est-il possible de déterminer les incidences d’une
déformation thoracique de type scoliotique dans
l’insuffisance cardiaque ?
Reponse du Pr Francois DELAHAYE
                                      

Est-il  possible de dŽterminer les incidences dÕune dŽformation
thoracique de type scoliotique dans lÕinsuffisance cardiaque ?

Voici la rŽponse (ou lÕabsence de rŽponse !) que je peux vous
proposer :
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QuÕil sÕagisse dÕouvrages de mŽdecine interne, dÕouvrages de
cardiologie
comme le livre de Braunwald, ou de livres consacrŽs ˆ
lÕinsuffisance
cardiaque, il  nÕy a aucune mention dÕune relation entre la
scoliose et
lÕinsuffisance cardiaque.

Je vous prie de croire, Cher Monsieur, ˆ  mes sentiments
amicaux.

F. DELAHAYE

Conduite à tenir devant un bloc sino-auriculaire de
type II variable, se traduisant uniquement par une
asthénie.
RŽponse du Pr GILGENKRANTZ

 

Bloc sino -auriculaire  de type II

 

On peut  admettre, dans le cas prŽsent, qu'il  s'agit d'un
bloc sino-auriculaire  de type II  de Blumberger
asymptomatique,  car il  est difficile  de mettre en toute
certitude  l'asthŽnie sur le compte du  trouble  de
conduction.  Certaines informations  complŽmentaires
seraient nŽcessaires :

* s'agit-il  d'un  bloc permanent ou transitoire  ?

* dans cette derni•re  ŽventualitŽ quelle en est la frŽquence
?

* au cours du  bloc, les pauses ont -elles une durŽe 
Žquivalente ˆ 2 ou 3 espaces PP, voire  plus ?

En l'absence de ces informations,  il  est toutefois possible
d'envisager, de fa•on tr•s  schŽmatique, deux possibilitŽs

1) Si le bloc est permanent avec bradycardie  notable,
l'implantation  d'un  stimulateur,  mode AAIR  chez le sujet
jeune et DDDR chez les personnes ‰gŽes, se justifie  sur
les seuls crit•res  ECG.

2) Si le bloc est transitoire,  avant toute dŽcision
d'implantation,  une Žpreuve dÕeffort esr justifiŽe,
lÕabsence de modification  de frŽquence imposant
lÕimplantation dÕun PM. Des Žtude Žlectrophysiologiques
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ont  ŽtŽ proposŽes pour  tenter d'apprŽcier la gravitŽ du
trouble  conductif.  Deux explorations peuvent  apporter
une aide ˆ la  dŽcision thŽrapeutique :

- stimulation  auriculaire  programmŽe ˆ frŽquence
croissante (90, 110, 130 et 150 par minute)  par palier de 30
secondes, sŽparŽs de pŽriodes de repos de 3 minutes.

- Žtude des zones de rŽponse ˆ un extrastimulus
auriculaire  de prŽmaturitŽ  croissante dans le cycle sinusal
prŽcedent.

En pratique  courante, ces explorations ne sont pas
indispensables. La clinique  (pauses supŽrieures ˆ 3 sec.,
ACFA  associŽe, cardiopathies sous-jacentes avec FE
diminuŽe)  et une Žpreuve dÕeffort suffisent pour  dŽcider
de lÕimplantation dÕun PM.

 

Quels sont actuellement les critères de traitement
des syndromes de QT long congénital
symptomatiques ou asymptomatiques ? Place de
l’enquête génétique dans l’indication thérapeutique ?
RŽponse du Pr GILGENKRANTZ

Les syndromes du QT long congénital

Compte tenu d'une mortalitŽ de 50% ˆ  10 ans, le diagnostic de QT
long congŽnital implique, en r•gle gŽnŽrale, la prescription de bŽta-
bloquants qui ont fait la preuve de leur efficacitŽ dans la prŽvention
d'ŽvŽnements cardiaques sŽv•res.

En pratique courante, le probl•me est donc avant tout d'ordre
diagnostique. Aujourd'hui, 3 anomalies sont retenues pour dŽtecter,
lors d'une enqu•te familiale, les sujets porteurs :

- QTc supŽrieur ˆ  460 msec.

- QTc supŽrieur ˆ  440 msec. associŽ ˆ  une bradycardie ou ˆ une
anomalie de l'onde T.

- Syncopes ou torsades de pointes documentŽes.

La prŽsence d'un de ces crit•res impose donc un traitement que le
sujet soit ou non symptomatique. Toutefois, chez le porteur
asymptomatique, il  faut y adjoindre la notion d'‰ge (moins de 15 ans)
et d'antŽcŽdents familiaux (cas de mort subite dans la fratrie).

L'identification des g•nes impliquŽs dans ce syndrome ont ŽtŽ ˆ
l'origine d'avancŽes importantes. Dans le Romano-Ward (90% des
cas), 5 g•nes ont ŽtŽ jusqu'alors identifiŽs correspondant ˆ  5 types
diffŽrents : LTQ1, LTQ2 et LTQ3 sont les plus anciennement
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connus; LTQ5et6 sont de description rŽcente; le g•ne de LTQ4 n'a
pas encore ŽtŽ identifiŽ. Les rŽsultats de la gŽnŽtique molŽculaire ont
conduit le clinicien ˆ  redŽfinir le phŽnotype de chaque locus : la
morphologie de l'onde T, l'adaptation de QT ˆ  l'effort et sa sensibilitŽ
aux agents pharmacologiques semblent •tre diffŽrents d'un locus ˆ
l'autre. Cette analyse de la relation phŽnotype-gŽnotype est
particuli•rement prometteuse.

- Dans le syndrome LQT1 (g•ne KCNQ1 sur le chromosome 11),
lÕinfluence de lÕ‰ge et du sexe sur les ŽvŽnements cardiaques a ŽtŽ
dŽmontrŽe .

- Dans le syndrome LTQ2 (g•ne HERG sur le chromosome 7), le
canal responsable du courant potassique IKr  a deux caractŽristiques :
le courant s'amplifie quand la kaliŽmie augmente ce qui raccourcit le
QT et ˆ  l'inverse il  se rŽduit quand la kaliŽmie diminue ce qui
augmente le QT, d'o• une contre-indication formelle ˆ  la prescription
de tout hypokaliŽmant. Par ailleurs les antihistaminiques bloquent IKr
et sont de ce fait ˆ  Žviter.

- Dans le syndrome LTQ3 (g•ne SCN5A sur le chromosome 3),
l'onde T est normale mais prŽcŽdŽe d'un ST long. Les sujets font des
syncopes au repos et non ˆ  l'effort ou ˆ  l'Žmotion. Le traitement
classique par bŽta-bloquant est dŽconseillŽ, ce qui peut faire
envisager diverses possibilitŽs : antiarythmique de la classe Ib,
stimulation cardiaque, voire implantation d'un dŽfibrillateur
automatique. Le rapport de LQT3 avec le syndrome de Brugada a ŽtŽ
ŽvoquŽ.

Ainsi, lÕanalyse phŽnotype-gŽnotype permettra probablement, dans
l'avenir, de dŽfinir des stratŽgies thŽrapeutiques adaptŽes au g•ne
impliquŽ. Pour l'heure, le travail de sequen•age est long et cožteux.
De ce fait, les crit•res de traitement du syndrome du QT long
congŽnital restent encore essentiellement cliniques, ˆ  quelques
exceptions pr•s.

Chirurgie coronaire après infarctus du myocarde
récent. Qui et quand opérer ?
La rŽponse du Pr Daniel GUILMET

Chirurgie coronaire apr•s infarctus du myocarde rŽcent. Qui et quand
opŽrer ?

1/ L'infarctus s'accompagne d'un Žtat de choc.
Les meilleurs rŽsultats sont obtenus par l'angioplastie avec stent en
urgence de prŽfŽrence avant la sixi•me heure. Les interventions de
pontages en urgence dans de telles conditions sont grevŽes d'une
lourde mortalitŽ.

2/ L'infarctus est limitŽ et sans retentissement hŽmodynamique.
Si la coronarographie montre des lŽsions coronaires pontables et non
dilatables, il  est prŽfŽrable d'attendre quelques jours sous traitement
mŽdical avec hŽparinisation avant d ' opŽrer.
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S'il persiste un angor instable malgrŽ le traitement mŽdical il  est
possible d 'intervenir plus prŽcocement en sachant que dans les 48
heures premi•res heures on   s'expose ˆ  des troubles du rythme
postopŽratoires liŽs ˆ  une revascularisation prŽcoce d'un territoire
infarci.

Conduite ˆ  tenir devant l'association d'une insuffisance coronarienne
et d'une stŽnose serrŽe de la carotide.

Si la stŽnose est asymptomatique et infŽrieure ˆ  80% avec une
carotide controlatŽrale permŽable, il  est prŽfŽrable d'opŽrer en deux
temps, en commen•ant par les coronaires.

Si la stŽnose carotidienne est prŽ-occlusive,
Si la stŽnose carotidienne est serrŽe avec une carotide controlatŽrale
occluse,
Si la stŽnose carotidienne est  ou a ŽtŽ symptomatique, 
Il  est prŽfŽrable d'opŽrer en un seul temps en commen•ant  par la
carotide avant l'installation de la circulation extra-corporelle avec un
enregistrement   ŽlectroencŽphalographique et en utilisant un shunt si
la carotide controlatŽrale est  occluse.

Ref : Eagle et Guyton 
        ACC/AHA Guidlines for CABG Surgery .
        JACC Vol.34 n¡4 October 1999 1267-347

 

cardiopathie et altitude/Patient de 70 ans connue pour un IDM antéroséptoapical
avec altération franche de la fonction systolique. Il est asymptomatique avec un
Thallium négatif. Il souhaite aller à une ville située à 3500 m, par avion. Peut on

l'autoriser.  
Reponse du Pr Marchandise

L'altitude (>3.000 m) entra”ne une hypoxie responsable d'une
vasoconstriction artŽriolaire pulmaire et donc d'une hypertension
arrtŽrio-pulmonaire prŽcapillaire. 
La pression capillaire reste en gŽnŽral normale; il  peut y avoir aussi
une augmentation de la permŽabilitŽ alvŽolocapillaire entra”nant une
inondation alvŽolaire (oed•me pulmonaire d'altitude). 
Cela arrive surtout chez les jeunes qui font des fortes ascensions ˆ
haute altitude (efforts importants). 
L'hypoxie peut aussi entra”ner de l'ischŽmie chez le patient
coronarien symptomatique (ischŽmique), ce n'est pas le cas du
patient. 
L'hypoxie peut •tre responsable d'une tolŽrance ˆ  effort diminuŽe
chez le patient insuffisant cardiaque : ce sera sans doute le cas du
patient. 
L'hypoxie chronique peut entra”ner une polyglobulie secondaire qui
peut aussi influencer la fonction cardiaque. 



Le traitement de l'OAP d'altitude est l'oxyg•ne, le repos, le Lasix et
redescendre si nŽcessaire. 
Dans le cas du patient (fraction d'Žjection basse, coronarien,
asymptomatique, thallium nŽgatif) on peut autoriser ce voyage, mais
il  devra se reposer les premiers jours, Žviter les efforts physiques
importants et ne pas oublier ses mŽdicaments.

 

Angor instable et inhibiteurs calciques. Pr DE
GEVIGNEY.

 

Angor instable et inhibiteurs calciques

L'angor instable, dont la dŽfinition est multiforme, regroupe
plusieurs entitŽs cliniques diffŽrentes, ce qui rend difficile
l'interprŽtation de la littŽrature. En effet, cette multitude de formes
cliniques regroupent des tableaux de pronostic tr•s diffŽrent. MalgrŽ
tout, l'ŽlŽment dominant dans tous ces tableaux cliniques est
reprŽsentŽ par le risque d'infarctus myocardique, de rŽinfarctus et de
mort subite en l'absence de traitement. En dehors du traitement anti-
thrombotique qui a fait la preuve de son efficacitŽ sur la rŽduction
des ŽvŽnements cardiovasculaires et des dŽc•s, le traitement anti-
ischŽmique a pour but de soulager les sympt™mes, de rŽduire les
besoins en oxyg•ne du myocarde et dans la mesure du possible de
rŽduire les consŽquences liŽes ˆ  l'instabilitŽ de la plaque.

 

Les premi•res Žtudes importantes sur l'utilisation des inhibiteurs
calciques dans l'angor instable ont conduit ̂  la mŽta-analyse de Held
(Br Med J 1989 ; 299 :1187-92) qui a regroupŽ 28 essais randomisŽs
(19 000 patients), tout inhibiteurs calciques confondus, mais avec
cependant une majoritŽ d'essais avec la nifŽdipine. Cette mŽta-
analyse avait montrŽ que les inhibiteurs calciques, par rapport à
un placebo, ne réduisaient ni le risque d'infarctus myocardique,
ni le risque de réinfarctus, ni la mortalité.

Cependant, les inhibiteurs calciques apparaissent avoir des effets
variables selon la classe considŽrŽe et selon le moment de leur
administration lors de l'Žpisode angineux instable :

les dihydropyridines ˆ  br•ve durŽe d'action ont un effet dŽlŽt•re
lorsqu'elles sont administrŽes isolŽment ; ainsi dans l'Žtude
HINT, la nifŽdipine augmente de 50  % le risque d'infarctus
myocardique prŽcoce par rapport au placebo, n'apporte pas de
bŽnŽfice supplŽmentaire lorsqu'elle est prescrite en m•me
temps qu'un b•tabloquant mais rŽduit de 32 % le risque
d'infarctus myocardique lorsqu'elle est prescrite en plus chez un
patient dŽj  ̂traitŽ par un b•tabloquant.
le diltiazem a ŽtŽ testŽ dans l'infarctus sans onde Q (Gibson,
N Engl J Med 1986 ; 315 : 423-9) ; par rapport au placebo, il
rŽduit de 50 % les rŽcidives d'infarctus (mais ˆ  seulement J 14),
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sans modification cependant de la mortalitŽ. DÕautre part, le
diltiazem ne sÕest pas avŽrŽ supŽrieur aux b•ta-bloquants sur la
mortalitŽ secondaire apr•s angor instable (Smith J Am Coll
Cardiol 1998 ; 32 : 1305-11).
le vŽrapamil et le bŽpridil peuvent •tre utilisŽs en se servant de
leurs propriŽtŽs bradycardisantes, mais leur intŽr•t dans la
prŽvention de l'infarctus myocardique et du dŽc•s apr•s angor
instable n'a jamais ŽtŽ dŽmontrŽ.

 

En conclusion, il  ne para”t pas lŽgitime actuellement de prescrire de
mani•re large des inhibiteurs calciques dans l'angor instable, m•me
ils ne sont pas formellement contre-indiquŽs. Les dihydropyridines ˆ
br•ve durŽe d'action doivent cependant •tre certainement ŽvitŽs
lorsqu'ils sont prescrits isolŽment, compte tenu de leurs effets
dŽlŽt•res. Les dihydropyridines à longue durée d'action et les
inhibiteurs calciques des autres classes doivent donc être réservés
aux contre-indications absolues des bêtabloquants, évidemment
aux angors spastiques purs et aux échecs de l'association
bêtabloquants-dérivés nitrés. Cependant cette derni•re situation
clinique appara”t rare, puisqu'un tel Žchec conduit actuellement ˆ  une
indication rapide de coronarographie - angioplastie, le tout dans un
environnement d'anti - GP Iib-IIIa. Mais il  faut rappeler qu'avant
l'introduction large des endoproth•ses et des anti - GP IIb-IIIa, les 
Žtudes TIMI -IIIB  et VANQWISH n'avaient pas dŽmontrŽ de
supŽrioritŽ ˆ  court terme de la stratŽgie invasive prŽcoce par rapport
ˆ  une attitude conservatrice dans les angors instables et les infarctus
sans onde Q ; cependant, les rŽsultats ˆ  12 mois de l'Žtude FRISC II
(Wallentin Lancet 2000 ; 356 : 9-16) ont montrŽ un grand intŽr•t
d'une stratŽgie invasive dans l'angor instable, en cas d'ischŽmie 
Žlectrocardiographique ou d'augmentation des marqueurs
biochimiques de souffrance myocardique.

G. de Gevigney H™pital Cardiologique Lyon

 

Quelle est la place du Plavix parmi les antiagrŽgants
plaquettaires ?

Reponse en attente

De nombreux cardiologues, particulièrement hospitaliers,
prennent l’initiative d’associer des A.V.K et de l’Aspirine à
faible dose à titre d’antiagrégants dans les cardiopathies
isolées ou associées à d’autres affections, alors que cette
association est déconseillée par le Vidal et les fiches de
transparence, du fait du risque accrû d’hémorragie.

Cette association est-elle tolŽrŽe car elle nÕaurait dÕeffet dŽlŽt•re
dŽmontrŽ ou bien le risque est-il  pris en toute connaissance car la
thŽrapeutique est indispensable ? (Question posŽe par le Dr
LINTANS.)

Reponse du Pr SAMAMA
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L’ASSOCIATION ANTIVITAMINE K + ASPIRINE DOIT-
ELLE ETRE UTILISÉE EN CARDIOLOGIE

 

M.M. SAMAMA - HOTEL-DIEU - PARIS

Pendant longtemps, la thŽrapeutique antithrombotique a consistŽ en
lÕutilisation dÕune seule mŽdication. Plus rŽcemment, une
plurithŽrapie a ŽtŽ substituŽe avec succ•s ˆ  une monothŽrapie chez
des malades ˆ  risque ŽlevŽ de thrombose artŽrielle.

 

Ainsi, pendant longtemps, lÕassociation de lÕaspirine ˆ  une
antivitamine K a ŽtŽ contre-indiquŽe en raison de lÕaugmentation du
risque hŽmorragique quÕelle fait courir au malade.

Cette majoration de la frŽquence des hŽmorragies mineures, voire
m•me majeures, a ŽtŽ confirmŽe dans des Žtudes rŽcentes et en
particulier dans une grande Žtude de Meade et coll. comparant
lÕaspirine seule, Warfarine seule ˆ  dose efficace (INR 2-3),
association aspirine/Warfarine ˆ  dose standard faible) (1).

 

NŽanmoins, lÕaddition dÕaspirine ˆ  une AVK  para”t lŽgitime aux
auteurs nord-amŽricains chez les malades porteurs dÕune valve
cardiaque mŽcanique chez lesquels le traitement anticoagulant oral
isolŽ bien conduit sÕav•re incompl•tement efficace. Cette
recommandation repose sur lÕŽtude de Turpie et coll. (2). Il  faut noter
cependant que le collectif de malades de cette Žtude comportait un
grand nombre de malades coronariens. Il  est possible que cette
derni•re association pourrait •tre efficace dans la prŽvention
secondaire de lÕinfarctus du myocarde en traitement prolongŽ.

 

Ainsi, dans la prŽvention secondaire ou primaire de lÕinfarctus du
myocarde, lÕintŽr•t de lÕassociation anticoagulant oral/aspirine a ŽtŽ
rŽcemment analysŽ par R. Altman et coll. (3).

 

Quatre Žtudes contr™lŽes ont ŽtŽ consacrŽes ˆ  la comparaison de
lÕefficacitŽ et de la tolŽrance de lÕassociation AVK  + aspirine.

 

LÕŽtude CARS 1997 a utilisŽ 80 mg ou 160 mg dÕaspirine associŽe ˆ
une dose fixe de 1 ou 3 mg de Warfarine, Coumadine¨. Les rŽsultats
ont ŽtŽ nŽgatifs (4).

 



LÕŽtude de Meade, dŽjˆ ŽvoquŽe, a ŽtŽ consacrŽe ˆ  la prŽvention
primaire au long cours chez des sujets ˆ  risque. LÕassociation est plus
efficace que chacun des deux traitements.

 

Une troisi•me Žtude, plus rŽcente, chez 5 059 patients et le traitement
combinŽ pendant 20 ˆ  30 mois nÕa pas mis en Žvidence dÕefficacitŽ
plus grande de lÕassociation. Dans ces 3 Žtudes, lÕINR recherchŽ Žtait
infŽrieur ˆ  lÕINR de 2 ˆ 3 habituellement recommandŽ. Il  est possible
que lÕINR infŽrieur ˆ  2 soit incapable de prŽvenir des accidents
thromboemboliques artŽriels m•me en association avec lÕaspirine (5).

 

Les rŽsultats de lÕŽtude OASIS de Sonia Anand, Yussuf et al. sont
intŽressants.

 

Dans une 1re phase pilote a ŽtŽ comparŽe lÕassociation une dose fixe
de 3 mg de Warfarine (INR 1,5 ±  0,6) ˆ  un traitement par aspirine
seule. Une augmentation de frŽquence des saignements a ŽtŽ notŽe
dans le groupe Warfarine/aspirine (6).

 

Dans la 2e phase de lÕŽtude OASIS, lÕanticoagulant oral Žtait utilisŽ
seul. LÕINR recherchŽ Žtait de 2 ̂  3 en association avec une prise
dÕaspirine quotidienne.

 

Le crit•re de jugement composite comprenait la rŽcidive dÕIdM, la
survenue dÕun AVC ischŽmique ou le dŽc•s. Bien que le nombre de
patients de lÕŽtude soit faible n = 197, le traitement combinŽ sÕest
rŽvŽlŽ significativement plus efficace que lÕaspirine utilisŽe seule.

 

Dans lÕensemble, la frŽquence des hŽmorragies mineures, mais pas
celle des hŽmorragies majeures, est augmentŽe dans le groupe de
patients utilisant lÕassociation mŽdicamenteuse.

 

Au total, le recours ˆ  cette association implique que lÕINR recherchŽ
ne soit pas infŽrieure ˆ  2 et, dans ces cas, le bŽnŽfice attendu est
considŽrŽ comme plus important que la majoration des accidents
hŽmorragiques. Ainsi, lÕassociation AVK -aspirine ne doit pas •tre
banalisŽe. Elle est rŽservŽe ˆ  un petit nombre de patients bien
sŽlectionnŽs.

 



La durŽe de cette association AVK  (INR autour de 2) et
Aspirine 80 mg nÕa pas dŽpassŽ 12 mois dans les Žtudes, ce qui rend
difficile  lÕapprŽciation de la tolŽrance dÕun traitement de plus longue
durŽe. Les rŽsultats des Žtudes rŽcentes non encore publiŽes (Žtudes
APRICOT et ASPECT prŽsentŽes en aožt au dernier congr•s
europŽen de Cardiologie) confirment cette conclusion.
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Le traitement chimio du cancer du sein par
epirubine, cyclophosphamide ou fluororacile peut-il 
être responsable de pericardite? Si oui, quelles
références bibliographiques.
La RŽponse du Pr JM Gilgenkrantz

Je n'ai pas de rŽfŽrences consacrŽes uniquement aux
pŽricardites isolees,
effets secondaires  d'un traitement chimiothŽrapique dans le
cancer du sein.
Premier probl•me : y a-t-il  eu radiothŽrapie avec la chimio ? 
Si oui, la
pŽricardite peut etre radique
Deuxi•me problŽme :La pericardite est-elle isolee ? Car,
nombreuses
publications signalent que Epirubicine (Formorubicine*) et
Cyclophosphamide
(Endoxan* a fortes doses) peuvent se compliquer de
cardiomyopathie aigue.
Une pericardite associee est donc possible. L'attitude logique
est donc
d'explorer le myocarde sous-jacent.
Avec leFluorouracile, quelques cas d'infarctus du myocarde ont
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ete mentionnes.
Il  m'est difficile  d'en dire plus.
Tres amicalement
Cher Ami,
Je n'ai pas de rŽfŽrences consacrŽes uniquement aux
pŽricardites isolees,
effets secondaires  d'un traitement chimiothŽrapique dans le
cancer du sein.
Premier probl•me : y a-t-il  eu radiothŽrapie avec la chimio ? 
Si oui, la
pŽricardite peut etre radique
Deuxi•me problŽme :La pericardite est-elle isolee ? Car,
nombreuses
publications signalent que Epirubicine (Formorubicine*) et
Cyclophosphamide
(Endoxan* a fortes doses) peuvent se compliquer de
cardiomyopathie aigue.
Une pericardite associee est donc possible. L'attitude logique
est donc
d'explorer le myocarde sous-jacent.
Avec leFluorouracile, quelques cas d'infarctus du myocarde ont
ete mentionnes.
Il  m'est difficile  d'en dire plus.
Tres amicalement
JM Gilgenkrantz

********************************

********************************

Indication des prothèses Stenless et résultats des
dernières séries ; point de vue du chirurgien
(précisions sur les difficultés techniques).

        Résultats et complications ?

RŽponse du Pr Christophe ACAR

Indication des prothèses stentless et résultats

Pr. Christophe ACAR

 

Les excellents rŽsultats ˆ  distance procurŽs par les homogreffes
valvulaires ont conduit les chirurgiens ˆ  imaginer une proth•se
procurant les m•mes avantages, mais dont la disponibilitŽ serait
meilleure. Au dŽbut de la derni•re dŽcennie, sous lÕimpulsion de
Tirone David (Toronto), est apparue sur le marchŽ des proth•ses
valvulaires une " nouvelle " bioproth•se dite stentless (c'est-ˆ -dire
sans armature).
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A lÕopposŽ des bioproth•ses que nous connaissons et qui ne
comprennent que la valve aortique, elle-m•me montŽe sur un support
rigide muni de trois picots, les bioproth•ses sans armature sont
constituŽes par lÕensemble de la racine aortique du porc (valve +
paroi aortique) et sont dŽpourvues de collerette synthŽtique.

LÕŽconomie de lÕespace occupŽ par lÕarmature rigide prŽsente
lÕavantage dÕautoriser lÕimplantation dÕune valve de plus grand
diam•tre confŽrant thŽoriquement une meilleure hŽmodynamique. Le
bŽnŽfice supposŽ des bioproth•ses sans armature est ainsi de procurer
un gradient transvalvulaire plus faible qui pourrait avoir un impact
favorable sur la durŽe de vie de la proth•se et celle du patient.

Toutefois, la mise en place de ce type de valve prŽsente des revers.
La technique opŽratoire est plus longue et complexe que pour une
proth•se standard. Le mode dÕimplantation est identique ˆ  celui des
homogreffes : mise en place en position sous-coronaire ou
remplacement de la racine aortique (type Bentall). Cette complexitŽ
opŽratoire accrue nÕest pas sans consŽquence connaissant lÕ‰ge
habituel des patients opŽrŽs de remplacement valvulaire par
bioproth•se (70 ans et au-delˆ). Ainsi, observe-t-on dans toutes les
sŽries une certaine incidence de rŽgurgitation aortique post-opŽratoire
par distorsion de la valve ; complication pratiquement inexistante
avec les bioproth•ses habituelles. Bien quÕelle ne soit pas toujours
rapportŽe avec prŽcision, il  existe Žgalement une morbiditŽ liŽe ˆ  la
prŽsence dÕun hŽmatome pariŽtal aortique en rapport avec les sutures
multiples rŽalisŽes sur lÕaorte souvent fragile et calcifiŽe des sujets 
‰gŽs.

Mais surtout, comme toutes les bioproth•ses, ces valves sont fixŽes
dans une solution de glutaraldŽhyde et la survenue dÕune de la valve
avec dŽchirure et calcification est inŽluctable en dŽpit du caract•re
" stentless ". Les premiers rŽsultats ˆ  distance de David comparant
bioproth•se avec et sans armature confirment ces donnŽes et font Žtat
dÕun taux de dŽtŽrioration tissulaire identique pour les deux types de
valves, soit 85 % de patients indemnes ˆ  9 ans.

A diam•tre Žgal, les bioproth•ses sans armature ne procurent pas de
gradient plus faible que les bioproth•ses avec armature (18 mmHg de
gradient moyen pour un diam•tre 19 mm). Cependant, pour un m•me
orifice aortique, le choix dÕune bioproth•se sans armature permet de
gagner une ou deux tailles. Le probl•me est de savoir si chez le sujet 
‰gŽ dont lÕactivitŽ physique est souvent rŽduite, ce lŽger gain de
surface justifie lÕutilisation dÕune technique plus complexe avec la
morbiditŽ pŽri-opŽratoire qui en dŽcoule. Les premiers rŽsultats de la
littŽrature semblent conclure par la nŽgative et les bioproth•ses avec
armature, quÕelles soient porcines ou pŽricardiques, ont probablement
encore de beaux jours devant elles.

Einsenmenger : définition ? types d’actes
chirurgicaux à proposer ?
Reponse du Dr Philippe ACAR

syndrome d'Eisemenger 
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dŽfinition: cardiopathies cyanog•nes avec hypertension
arterielle pulmonaire et rŽsistances artŽrielles
pulmonaires fixŽes. Le plus souvent acquis secondaire
ˆ  un shunt gauche-droite altŽrant le lit  vasculaire
pulmonaire: CIV large, canal atrioventriculaire
complet, ... Parfois congŽnital cardiopathies qui
conservent d•s la naissance des rŽsistances ŽlevŽes.
thŽrapeutique: dŽcevant. PrŽvention des thromboses
secondaires ˆ  la polyglobulie (hŽmatocrite > 70%):
saignŽes remplacŽes par un volume Žgal de
macro-molŽcules. La transplantation cardiopulmonaire
est la seule alternative mais a une tr•s lourde
mortalitŽ. 

Dilatation du tronc commun - Les indications
actuelles : Faut-il les ponter après en cas de
dilatation de sauvetage ? Résultat des différentes
séries ?
Reponse du Dr Bruno FARAH

 

ANGIOPLASTIE DU TRONC COMMUN NON PROTEGE

Dr Bruno FARAH, CLINIQUE PASTEUR, TOULOUSE.

Le pronostic sŽv•re des lŽsions du tronc commun de lÕart•re
coronaire gauche est amŽliorŽ par la revascularisation chirurgicale.
Les rŽsultats de lÕangioplastie conventionnelle (ballon seul) sont tr•s
dŽcevants ˆ  moyen terme. LÕimplantation dÕun stent semble
amŽliorer ces rŽsultats.

RESULTATS PUBLIES DE LÕANGIOPLASTIE AVEC STENT :

Park a rapportŽ une sŽrie de 42 patients sans contre-indication ˆ  la
chirurgie; le taux de succ•s immŽdiat est de 100% sans dŽc•s pendant
le suivi initial (phase hospitali•re). A 1 an, la mortalitŽ est seulement
de 2.5%, mais 7 patients (17%) ont ŽtŽ hospitalisŽs pour angor
instable avec restŽnose, traitŽ soit par redilatation (2 patients) soit par
pontages (5 patients).

Wong a rapportŽ une sŽrie de 55 patients  sans contre-indication ˆ  la
chirurgie; le taux de succ•s immŽdiat est de 100% sans dŽc•s pendant
le suivi initial (phase hospitali•re). A 1 an, 11 patients (20%) ont
restŽnosŽ : 4 ont ŽtŽ redilatŽs et 7 ont ŽtŽ opŽrŽs. La mortalitŽ ˆ  1 an
est de 2%.

Plus rŽcemment, Silvestri a rapportŽ les rŽsultats dÕune sŽrie de 140
patients, dont 47 patients considŽrŽs ˆ  haut risque chirurgical (‰ge>75
ans, FE<35%) et 93 patients ˆ  faible risque. Le taux de succ•s
immŽdiat est de 100% et la mortalitŽ ˆ  1 mois de 6% (9% dans le
groupe ˆ  haut risque et 0% dans le groupe ˆ  faible risque). A 1 an,
18% des patients ont nŽcessitŽ un deuxi•me geste de
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revascularisation, dans 75% des cas chirurgical. La mortalitŽ ˆ  1 an
est de 8% : 11% dans le groupe ˆ  haut risque et 2.5% dans le groupe 
ˆ  faible risque opŽratoire.

Entre 1994 et dŽcembre 1998, 92 patients consŽcutifs ont ŽtŽ traitŽs ˆ
la Clinique PASTEUR par angioplastie avec mise en place dÕune
endoproth•se au niveau dÕune stŽnose non protŽgŽe du tronc
commun. Un succ•s opŽratoire a ŽtŽ obtenu chez tous les patients et
la mortalitŽ ˆ  1 mois est de 4%. A 8 mois, le suivi clinique montre
les rŽsultats suivants : redilatation du tronc commun=4, dilatation
dÕun autre vaisseau=9, pontage=2, dŽc•s=6 (6.5%). Les rŽsultats sont
meilleurs chez les patients ˆ  faible risque avec un taux de mortalitŽ
de 3.9% vs 20.5% lorsque la chirurgie est contre-indiquŽe ou
considŽrŽe ˆ  haut risque.

PROBLEMES TECHNIQUES DE LÕANGIOPLASTIE DU TRONC
COMMUN

DÕun point de vue anatomique, les stŽnoses ostiales ou siŽgeant au
niveau de la portion moyenne du tronc semblent techniquement plus
favorable ˆ  lÕangioplastie. Les stŽnoses de la distalitŽ du tronc
intŽressant la bifurcation IVA -Circonflexe sont toujours considŽrŽes
comme chirurgicale, sauf si lÕintervention est contre-indiquŽe.

La surveillance dÕun patient traitŽ par angioplastie + stent pour
stŽnose du tronc commun est identique ˆ  celle des autres patients
avec comme recommandation spŽcifique un contr™le
coronarographique systŽmatique ˆ  6 mois.

Ces recommandations sÕappliquent aussi au cas particulier de la
dilatation de sauvetage, sous rŽserve dÕun bon rŽsultat
angiographique immŽdiat, car le risque de restŽnose est de 20% et ne
justifie donc pas un pontage systŽmatique.

CONCLUSION

. 1 Compte tenu de ces bŽnŽfices clairement dŽmontrŽs, la
chirurgie doit •tre proposŽ de premi•re intention pour tout
patient prŽsentant une stŽnose serrŽe du tronc commun.

. 2 LÕangioplastie du tronc commun avec implantation dÕune
endoproth•se peut •tre rŽalisŽe chez des patients bien
sŽlectionnŽs (stŽnose du tronc commun, situŽe soit ˆ  lÕostium
soit au niveau de la portion moyenne) apr•s que ceux-ci aient 
ŽtŽ informŽs des rŽsultats de lÕangioplastie par rapport ˆ  ceux
de la chirurgie : mortalitŽ ˆ  1 an de 2% et risque de restŽnose
de 20%.

. 3 En cas dÕangioplastie du tronc commun, il est recommandŽ de
rŽaliser un contr™le coronarographique ˆ  6 mois et de proposer
une revascularisation chirurgicale en cas de restŽnose.

REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES

Park S.J., Park S.W.S. and Hong M.K. et al. Stenting of
unprotected left main coronary artery stenosis—immediate and
late outcomes. J Am Coll Cardiol 1998, 31:37-42. 



Wong P., Wong V. and Chan W. et al. A prospective study of
elective stenting in unprotected left main coronary disease. Cathet
Cardiovasc Intervent 1999, 46:153-159.

Silvestri M., Barragan P. and Sainsous J. et al. Unprotected left
main coronary artery stenting—immediate and medium-term
outcomes of 140 elective procedures. J Am Coll Cardiol 2000,
35:1543-1550.[

Black AJ, Bossi I, and Fajadet J et al. Unprotected left main
coronary stenting : correlates of mid-term survival and impact of
patient selection. (accepted for publication JACC)

I.T et le calcul des pressions pulmonaires   Pr
MARCHANDISE

       

"Pour calculer les pressions pulmonaires ˆ  partir du flux
systolique de 
rŽgurgitation tricuspidienne, on applique une formule de
Bernouilli 
simplifiŽe : pression = 4 X V! o• V  est la vŽlocitŽ maximale du
flux 
rŽgurgitant; il  s'agit d'une simplification extr•me de la formule
qui, 
comme vous le savez, est beaucoup plus complexe, faisant
intervenir les 
pressions en aval, les forces d'accŽlŽration, de friction, de
viscositŽ, 
etc ...
Lorsque l'enveloppe Doppler est bien circonscrite et que l'on
pense se 
trouver au maximum du flux de rŽgurgitation, on peut estimer
que cette 
vŽlocitŽ n'est pas sous-estimŽe et que la pression mesurŽe est
au moins la 
pression rŽgnant dans le ventricule droit (+ la pression veineuse
centrale); lorsqu'il y a une rŽgurgitation tricuspidienne
importante, la 
PVC peut •tre plus difficile  ˆ  estimer cliniquement et surtout
dans ce cas, 
les diffŽrents facteurs qui interviennent dans l'Žquation de
Bernouilli 
prennent beaucoup plus d'importance et devraient •tre tenus en 
compte. Ceci n'est pas possible sur le plan pratique et, d•s lors, 
l'application de l'Žquation de Bernouilli en prŽsence d'une
rŽgurgitation 
tricuspidienne importante est beaucoup plus discutable; en cas 
d'insuffisance tricuspidienne, on a tendance ˆ  sous-estimer la
pression 
dans le ventricule droit et donc dans l'art•re pulmonaire.
En d'autres termes, les calculs de la pression pulmonaire en cas
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d'insuffisance tricuspidienne, ˆ  partir de l'Žquation de
Bernouilli, sont 
limitŽs non seulement par la qualitŽ de l'enveloppe, mais 
Žgalement par le 
volume rŽgurgitant et la surface de l'orifice rŽgurgitant.
Sur le plan clinique, il  est certain par ailleurs que nous
observons des 
fuites tricuspidiennes importantes associŽes ˆ  des pressions
pulmonaires 
basses et inversement des fuites tricuspidiennes peu
importantes associŽes 
ˆ  des pressions pulmonaires ŽlevŽes; c'est dans ce dernier cas
que la 
formule de Bernouilli peut •tre le mieux appliquŽe."

(signŽ ) Baudouin Marchandise

Indication et resultat de l'ablation par radiofrŽquence des
voies accŽssoires.Par le Pr Luc DEROY
 

. 1 LÕablation des voies accessoires comporte un succ•s 
ŽlevŽ:90-100%, selon les sŽries et les localisations, avec
un taux de rŽcidives de 3 ˆ 9 %. LÕŽlŽment dŽterminant
pour obtenir un succ•s est lÕexpŽrience de lÕopŽrateur et
de lÕŽquipe. Le taux de complication est estimŽ ˆ  2,4%
(compilation de 7 Žtudes importantes) avec un nombre de
dŽc•s tr•s faible de 0,08%. N.B: le risque de dŽc•s
annuel pour un patient porteur dÕun syndrome de WPW
est estimŽ ˆ  0,05-0,5%.

. 2 Ce rapport risque/bŽnŽfice tr•s favorable a fait de
lÕablation par radiofrŽquence un traitement de premi•re
ligne pour toute personne qui a des sympt™mes suffisants
que pour justifier un traitement.

. 3 Les prŽexcitations asymptomatiques peuvent faire
exception car le rapport cožt/bŽnŽfice est relativement
dŽfavorable (QALY ŽlevŽ) (dŽpendant du prix liŽ ˆ lÕacte
et variable selon les pays). LÕindication dÕablation peut
nŽanmoins •tre posŽe pour des raisons socio-
professionnelles ou personnelles.
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La cardioversion interne dans la fibrillation
auriculaire.
Pr Luc DE ROY

La cardioversion interne (CI) a actuellement fait la preuve de son
efficacitŽ et de sa bonne tolŽrance sous sŽdation adŽquate. Les
complications sont rares; on peut citer:

-la bradycardie post-choc

-les arythmies ventriculaires passag•res

-lÕhŽmopŽricarde (rare)

-les complications liŽes au cathŽtŽrisme

Le grand avantage de la CI est la possibilitŽ de la pratiquer sans
anesthŽsie gŽnŽrale. LÕinconfort des chocs est par ailleurs facilement
jugulŽ par une sŽdation adŽquate.

LÕefficacitŽ des chocs internes est supŽrieure ˆ  celle des chocs
externes (93% vs 79%) dans lÕŽtude de Alt  et al (1997) et estimŽe ˆ  ±
91-100% pour la CI comparŽe ˆ  ± 85% pour la cardioversion externe
(CE).

La CI reste de ce fait un moyen de faire face aux Žchecs de CE
(Blommaert et al, 1999).

LÕŽnergie utilisŽe est bien moindre pour les chocs internes: 3 ˆ 32
joules versus 200  ̂380 joules pour la dŽfibrillation externe.

Un inconvŽnient de la cardioversion interne est la rŽinitiation prŽcoce
de la fibrillation auriculaire (IRAF ou immediate recurrence of atrial
fibrillation) dans ± 13% des cas mais celle-ci nÕest pas spŽcifique de
la mŽthode interne.

Les enzymes cardiaques spŽcifiques (Troponine) semblent peu
modifiŽes par les chocs internes et ne paraissent pas en relation avec
lÕŽnergie dŽlivrŽe ni le nombre de chocs (Boriani et al, 2000).

La technique de cardioversion interne nÕest toutefois pas encore
devenue une approche de premi•re intention. Elle nŽcessite
effectivement la mise en place de 3 cathŽters (2 multipolaires ou
spiralŽs et 1 servant ˆ  la synchronisation ventriculaire et pour une
simulation ventriculaire de support Žventuel), et la disponibilitŽ dÕune
salle de cathŽtŽrisme avec le personnel adŽquat. La CI fait en plus
appel ˆ  lÕexpertise dÕun cathŽtŽriseur compŽtent et habituŽ ˆ  mettre
en place, relativement rapidement, une sonde dans le sinus coronaire
ou lÕart•re pulmonaire par voie basse (veine fŽmorale) pour Žviter
une ponction de voie centrale. Un appareillage adaptŽ de
dŽfibrillation interne est par ailleurs indispensable.
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On citera Žgalement comme inconvŽnient lÕutilisation de la
radioscopie qui peut toutefois •tre tr•s limitŽe si lÕintervention est
pratiquŽe par des mains expertes.

La CI est donc actuellement encore rŽservŽe ˆ  des centres qui ont
acquis lÕexpŽrience nŽcessaire et qui font un nombre suffisant de
procŽdures que pour pouvoir les pratiquer en toute sŽcuritŽ. La CI est
par ailleurs tr•s utile et est devenue irrempla•able durant des
explorations Žlectrophysiologiques et des ablations o• la fibrillation
auriculaire g•ne souvent considŽrablement les procŽdures.

 

En conclusion

La pratique courante fait que la cardioversion externe (CE) reste
lÕapproche classique et la CI est rŽservŽe aux Žchecs de la CE et doit
se faire dans des conditions optimales de sŽcuritŽ par un personnel
expŽrimentŽ.

Les difficultŽs techniques relatives rŽservent actuellement lÕapproche
par CI aux Žquipes dÕŽlectrophysiologistes. Elle reste une procŽdure
de seconde intention.

La mise sur le marchŽ de sondes temporaires pourvues de deux 
Žlectrodes spiralŽes, introduites par voie haute et destinŽes ˆ
dŽfibriller entre un p™le dans lÕart•re pulmonaire gauche et un p™le
situŽ dans lÕoreillette droite rendra peut-•tre la CI plus accessible, 
Žvitant de ce fait une anesthŽsie gŽnŽrale.

Reste le probl•me dÕune bonne synchronisation ventriculaire et de la
disponibilitŽ dÕun appareil de dŽfibrillation qui autorise une
dŽfibrillation ˆ  faible Žnergie (< ou = 30 joules) biphasique.
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