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Editorial

Au cours des deux dernières années, la publication de plusieurs études a boulversé la prise en charge de l’insu�sance 
cardiaque . On peut citer l’étude ADVOR avec l’acetazolamide dans l’insu�sance cardiaque aigue, TRANSFORM  HF qui a 
comparé le torsémide avec le furosémide dans  la prise en charge de l'insu�sance cardiaque , REVIVED-BCIS2 qui a comparé le 
traitement médical seul à la revascularisation par angioplastie dans l’insu�sance cardiaque ischémique , TRILUMINATE et la 
réparation percutanée de la fuite tricuspide par un Triclip , et les 2 essaies FIDELIO et FIGARO CKD  avec la Finerénone . 

Ce sont encore une fois les inhibiteurs SGLT, dont les mécanismes d’action sont multiples (amélioration du métabolisme 
énergétique cardiaque, autophagie, la lutte contre le stress oxydatif et l in�ammation…)  qui font l’actualité dans  
l’insu�sance cardiaque à fonction systolique préservée à  travers deux essais positifs sur le critère combiné mortalité 
cardiovasculaire et hospitalisation pour insu�sance cardiaque . Les essais DELIVRER avec la (dapagli�ozine) et EMPEREUR-
PRESERVED ( Empagli�ozine ) ont amené aux changement des recommandations qui ont mis en classe I les ISGLT2 dans 
l’insu�sance cardiaque à fonction systolique préservé ( IC FEP ). 

Les ISGLT2 sont actuellement  le premier pilier du traitement de l’IC FEP alors que Les diurétiques sont réservés pour le 
traitement des épisodes congestifs . Les autres traitement de l’insu�sance cardiaque à fraction d’éjection altérée (les 
Bétabloquants, les inhibiteurs du système rénine angiotensine et les anti aldostérone ) sont en classe IIb dans cette indication . 

En ce qui concerne l’IC FER , et malgré toutes les avancées thérapeutiques connues , seul 1% des patients reçoivent un 
traitement médical optimale selon le registre CHAMP HF 

L’étude STRONG-HF récemment publié dans le Lancet , a démontré que l’atteinte rapide de posologies cibles des traitements 
recommandés , car béné�ques sur le pronostic, est faisable et sûre et permet, par rapport à une stratégie usuelle de lutter 
contre l’inertie thérapeutique .
A partir des données des deux études FIDELIO et FIGARO CKD ,  la �nerenone (nouvelle molécule qui inhibe la suractivation 
des minéralorécepteurs )  est indiqué à  titre préventif chez les patients diabétiques atteints d’ insu�sance rénale a�n d’éviter 
les hospitalisations pour insu�sance cardiaque . 

Sur la base d'essais et de méta-analyses récente, la supplémentation en fer par voie intraveineuse est désormais recommandée 
chez les patients atteints d'insu�sance cardiaque avec une carence martiale a�n d'améliorer les symptômes et la qualité de vie 
en diminuant le risque d'hospitalisation pour IC. 

Un essai publié récemment dans le NEJM m’as particulièrement intéressé et ouvre une nouvelle ère dans le traitement de l’IC 
FEP. L’essai STEP-HF avec la sémaglutide chez les patients obèses insu�sants cardiaques avec une fraction d'éjection 
préservée. Dans cet essai , la  sémaglutide (2,4 mg) a entraîné une réduction plus importante du pois et des symptômes par 
rapport au placebo.

Bien que ces 2 dernières années ont été riche en essais thérapeutiques qui nous permettent de mieux prendre en charge nos 
patients insu�sants cardiaque , il existe toujours , malheureusement , un gros décalage entre les recommandations et la 
pratique , et l ’inertie thérapeutique reste toujours  le principal obstacle qu’on doit pouvoir vaincre .

Les recommandations scienti�ques basées sur les études randomisées et les méta analyses ,  doivent être lues , comprise 
et pratiquées. C’est le seul garant pour améliorer le pronostic de l’insu�sance cardiaque .

Pr A. Bennis
Professeur de cardiologie FESC
Ancien Président de la Société Marocaine de Cardiologie
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Tableau 1 : 
Classi�cation de la TA en cabinet et dé�nitions des grades d'hypertension

Résumé
Hypertension artérielle est un problème majeur de santé 
publique dans le monde, son incidence ne cesse 
d’augmenter vue l’élargissement des méthodes de 
diagnostic. C’est l’un des facteurs de risque cardiovasculaire 
grave de plusieurs pathologies notamment l’atteinte de la 
microcirculation et macrocirculation artérielle. L’évolution 
de la thérapie antihypertensive a amélioré le pronostic des 
patients à court et à long terme.

�����������

hypertension artérielle, MAPA, dispositifs 
antihypertenseurs, médicaments antihypertenseurs

Summary
Arterial hypertension is a major public health problem 
worldwide, and its incidence is rising steadily with the 
expansion of diagnostic methods. It is one of the most 
serious cardiovascular risk factors for a number of 
pathologies, notably damage to the arterial 
microcirculation and macrocirculation. 
Developments in antihypertensive therapy have 
improved patient prognosis in both the short and 
long term.

���������� 

arteriel hypertension, MAPA, antihypertensive device 
interventions, antihypertensive drugs

L’HTA se dé�nit par une PAS ≥ 140mmHg et/ou Pad ≥ 90mmHg 
(1), c’est une pathologie chronique fréquente et grave, et
 constitue un des facteurs de risque cardiovasculaire majeur, 
souvent sous-estimé. Elle a�ecte 1,28 billions personnes dans le 
monde avec une moyenne d’âge entre 30 et 79ans, dont 34% 
sont des hommes et 32% sont des femmes (2).
Les nouvelles recommandations 2023 viennent renforcer les 
anciennes de 2018 avec quelques nouveautés qu’on détaillera 
par la suite.

1. Con�rmer le diagnostic d’HTA :
En raison de la variabilité de la tension artérielle, une élévation 
de la tension au cabinet (PAs≥140 mmHg ou PAd≥90 mmHg) 
doit être con�rmée par au moins deux ou trois visites, sauf si les 
valeurs de PA enregistrées lors de la première visite sont 
nettement élevées (hypertension de grade 3) ou si le risque 
cardiovasculaire (CV) est élevé y compris en présence d'une 
atteinte d’organe cible (AOC). (3)

Chez la grande majorité des patients, une évaluation précise de 
la PA au cabinet nécessite au moins deux à trois visites au 
cabinet à des intervalles de 1 à 4 semaines (en fonction du 
niveau de PA et du risque CV) en utilisant la moyenne des deux 
dernières mesures sur trois par visite, avec la mesure de La PA à 
1 et 3 min après la position debout pour détecter l'hypotension 
orthostatique, et la mesure doit être faite dans les deux bras, 
idéalement à l'aide d'appareils électroniques capables de les 
mesurer simultanément. Une di�érence constante de PAS 
entre les bras >15 à 20mmHg peut être due à l'athérosclérose. 
(3,4,5,6)

Bien que les données disponibles présentent certaines limites 
en matière de diagnostic et dans la pratique clinique, la collecte 
d'une MAPA ou d'une Automesure à domicile (AMAD) est 
nécessaire a�n de con�rmer le diagnostic d'hypertension et 
d'identi�er des phénotypes spéci�ques de tension artérielle. 
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Conditions dans lesquelles l’hypertension blouse blanche est 
fréquente, par exemple :
-Hypertension de grade I lors de la mesure de la pression 
artérielle au cabinet
-Elévation marquée de la pression artérielle en cabinet sans 
atteinte d’organes cibles
Conditions dans lesquelles l’hypertension masquée est plus 
fréquente, par exemple :
-TA au cabinet normale haute.
-Con�rmation d’une hypertension non contrôlée et 
véritablement résistante.
-Evaluation du contrôle de l’HTA sur 24 h (en particulier chez les 
patients âgés)
-Evaluer les symptômes indiquant une hypotension 
(en particulier chez les patients âgés)
Hypotension posturale ou postprandiale suspectée chez les 
patients traités.
Réponse de la pression exagérée à l’exercice.
Variabilité considérable des mesures de la PA en cabinet
Indications spéci�ques pour MAPA plutôt que l’automesure à 
domicile (AMAD) :
-Evaluation de la PA nocturne et de l’état d’immersion (par 
exemple : apnée du sommeil, IRC, diabète, Hypertension endocri-
nienne ou dysfonctionnement autonome) 
-Patients incapables ou peu désireux d’e�ectuer un AMAD 
�able, ou anxieux avec l’auto mesure
-Grossesse
Indications spéci�ques pour AMAD plutôt que MAPA :
-Suivi à long terme des personnes traitées pour améliorer 
l’observance du thérapeutique et le contrôle de la PA
-Patients réticents à pratiquer la MAPA ou soufrant d’un 
inconfort considérable pendant l’enregistrement
Indications pour une réevaluation de la PA hors du cabinet 
(même méthode ou méthode alternative AAMAD/MAPA)
-Con�rmation de l’hypertension de la blouse blanche ou de 
l’hypertension masquée chez les personnes non traitées ou 
traitées.

- Enregistrement des valeurs actuelles et passées de la pression 
artérielle par des auto-mesures de la pression artérielle.
- Médicaments antihypertenseurs actuels/passés, y compris 
leur e�cacité et les éventuelles intolérances.
- Observance thérapeutique.
- Antécédents d'hypertension précédente pendant la 
grossesse/prééclampsie.

Facteurs de risque :
- Antécédents familiaux d'hypertension, de maladies 
cardiovasculaires, d'accidents vasculaires cérébraux ou de 
maladies rénales.
- Antécédents de tabagisme.
- Antécédents alimentaires, consommation d'alcool.
- Manque d'exercice physique / mode de vie sédentaire.
- Prise de poids ou perte de poids dans le passé.
- Antécédents de dysfonction érectile.
- Antécédents de sommeil, ron�ements, apnée du sommeil 
(informations également fournies par le partenaire).
- Niveau de stress perçu (distress ou eustress) au travail ou à 
domicile.
- Antécédents de cancer (survivant à un cancer).
Antécédents et symptômes de l'HMOD (hypertension maligne 
ou accélérée), de maladies cardiovasculaires (CVD), d'accidents 
vasculaires cérébraux (AVC) et de maladies rénales :
 Cerveau et yeux : maux de tête, vertiges, syncopes, troubles de 
la vision, AIT (accident ischémique transitoire), dé�cit sensoriel 
ou moteur, AVC (accident vasculaire cérébral), revascularisation 
carotidienne, troubles cognitifs, pertes de mémoire, démence 
(chez les personnes âgées).
- Cœur : douleurs thoraciques, essou�ement, œdème, infarctus 
du myocarde, revascularisation coronaire, syncope, 
antécédents de palpitations, arythmies (en particulier 
�brillation auriculaire), insu�sance cardiaque.
- Artères périphériques : extrémités froides, claudication 
intermittente, distance de marche sans douleur, douleur au 
repos, ulcère ou nécrose, revascularisation périphérique.
- Antécédents personnels ou familiaux de maladie rénale 
chronique (par exemple, maladie rénale polykystique).
Antécédents de possible hypertension secondaire :
- Antécédents de début précoce d'hypertension de grade 2 ou 
3 (< 40 ans), ou développement soudain d'hypertension ou 
aggravation rapide de la pression artérielle chez les patients 
plus âgés.
- Antécédents de maladies rénales ou des voies urinaires 
répétitives.
- Répétition d'épisodes de transpiration, de maux de tête, 
d'anxiété ou de palpitations, suggérant un 
phéochromocytome.
- Antécédents d'hypokaliémie spontanée ou provoquée par 
des diurétiques, épisodes de faiblesse musculaire et de tétanie 
(hyperaldostéronisme).
- Symptômes suggérant une maladie thyroïdienne ou une 
hyperparathyroïdie.
- Antécédents de grossesse en cours, de ménopause ou
d'utilisation de contraceptifs oraux ou de substitution 
hormonale.
Traitements médicamenteux ou utilisation de médicaments 
(autres que les médicaments antihypertenseurs) :

Figure 3 : 
Indications cliniques de la surveillance de la PA à domicile et en ambulatoire.

Tableau 2 : 
Dé�nition de l'hypertension selon la correspondance des valeurs 

de la PA à domicile et en ambulatoire avec la PA au cabinet.

2. Bilan du patient
Interrogatoire :
Bilan personnel :
- Date du premier diagnostic d'hypertension, y compris les 
antécédents de dépistages médicaux antérieurs et 
d'hospitalisation.
- Pression artérielle stable ou en augmentation rapide.



9Recommandations ESH 2023: quoi de neuf sur l'hypertension artérielle ?

- Consommation de drogues ou substances récréatives, abus 
de médicaments, traitements concomitants, y compris les 
médicaments en vente libre, par exemple, glucocorticoïdes, 
anti-in�ammatoires non stéroïdiens/inhibiteurs de la COX-2, 
paracétamol (acétaminophène), médicaments 
immunosuppresseurs, médicaments anticancéreux, 
vasoconstricteurs nasaux.

Examen clinique :
Examen physique complet pour l'hypertension :
- Morphologie corporelle : Mesure du poids et de la taille sur 
une balance étalonnée, avec calcul de l'indice de masse 
corporelle (IMC).
- Circonférence de taille.
Recherche de signes de lésions d'organes liées à l'hypertension.
- Examen neurologique et évaluation de l'état cognitif.
- Examen du fond d'œil pour détecter une rétinopathie 
hypertensive en cas d'urgence.
- Auscultation du cœur, des artères carotides et des artères 
périphériques.
- Indice cheville-bras.
Recherche de signes d'hypertension secondaire.
- Inspection de la peau : recherche de taches café-au-lait, 
éventuellement associées à une neuro�bromatose 
(phéochromocytome).
- Palpation des reins pour détecter des signes d'élargissement 
rénal dans la maladie rénale polykystique.
- Auscultation du cœur et des artères rénales à la recherche de 
sou�es ou de bruits indiquant une coarctation aortique ou une 
hypertension rénovasculaire.
- Recherche de signes de la maladie de Cushing ou 
d'acromégalie.
- Recherche de signes de maladie thyroïdienne.

Bilan biologique :
- Hémoglobine et/ou hématocrite
- Glycémie à jeun et HbA1c
- Lipides sanguins : cholestérol total, LDL cholestérol, HDL 
cholestérol, triglycérides
- Potassium et sodium sanguins
- Acide urique sanguin
- Créatinine sanguine (et/ou cystatine C) pour estimer le DFG 
avec formules DFGe
- Calcium sanguin
- Analyse d'urine (première urine émise le matin), test 
multicomposant  de bandelettes réactives chez tous les 
patients, rapport albumine/créatinine urinaire, examen 
microscopique chez certains patients.

Autres investigations :
ECG : fait partie de l'évaluation diagnostique de routine chez 
tous les patients hypertendus. L'hypertrophie ventriculaire 
gauche (SOCOLOW et CORNELL) représente une AOC typique, 
qui augmente sensiblement avec la sévérité et l’ancienneté 
d’hypertension.
L'échographie rénale : est une méthode précieuse et non 
invasive en cas d'IRC et pour détecter la sténose de l'artère 
rénale
Biomarqueurs et marqueurs génétiques sélectionnés 
:lipoproteine a,biomarqueurs cardiaques(NT-proBNP,
troponine),marqueurs rénaux(Cystatine C, une protéine 
inhibitrice de la cystéine protéinase de 13 kDa),et les 
marqueurs génétiques vue la composante génétique retrouvée 
dans 35-50% des patients hypertendus

3. Evaluer le risque cardiovasculaire :

L’HTA est souvent associée à d’autres FDR CV, et l’atteinte 
d’organe cible est un déterminant important du risque CV 
global. En e�et, l’inclusion des atteintes d’organes liées à l’HTA 
aide à identi�er les patients hypertendus à haut risque ou à très 
haut risque CV (19).
L'estimation du risque CV total est recommandée pour chaque 
patient hypertendu en raison de son importance pour la prise 
en charge de l'hypertension. Et les méthodes SCORE2 (20) pour 
les sujets de 30-69ans et SCORE OP(21) pour les sujets âgés de 
plus de 70ans ont été développé pour estimer le risque de 
décès cardiovasculaire dans 10ans.

4. L’évaluation de l’atteinte des organes cibles (AOC) :

L'AOC correspond aux changements structurels ou 
fonctionnels dans les petites et grosses artères ou les organes 
terminaux (cerveau, cœur, reins et yeux), Le risque CV 
augmente avec la présence d'une AOC.(22)

HTA secondaire
La détection et la prise en charge des formes secondaires 
d'hypertension est primordiale ,d’une part ,elles presentent  un 
risque élevé ou très élevé de morbidité et de mortalité ,et 
d’autre part elles peuvent être guéries par un traitement 
opportun de leur cause.(23) Bien que les formes secondaires 
d'hypertension soient particulièrement fréquentes chez les 
jeunes patients (<40 ans) présentant une PA élevée, certaines 
formes (comme la maladie rénovasculaire athéroscléreuse) 
sont plus fréquentes à un âge plus avancé .                  

Figure 4 : 
Risque cardiovasculaire en fonction du grade et du stade de l'hypertension .

Figure 5 :
Critères pour dé�nir AOC.
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Les causes les plus fréquentes sont l'hyperaldostéronisme 
primaire, les maladies du parenchyme rénal et les maladies 
rénovasculaires. Le syndrome de Cushing, le 
phaeochromocytome et le paragangliome, ou la coarctation de 
l'aorte sont moins fréquemment observés.

2. Cibles therapeutiques :

les lignes directrices 2018 de l'ESC/ESH recommandent que le 
premier objectif du traitement antihypertenseur devrait être 
d'abaisser la PA à <140/90 mmHg chez tous les patients. L’âge 
ne doit pas être un obstacle au traitement antihypertenseur. Si 
le traitement médicamenteux est bien toléré, les valeurs de PA 
traitées devraient être ciblées à 130/80 mmHg ou moins,et 
jamais moins de 120/70mmHg.

Prise en charge d’HTA:

1. Mesures hygieno-diététiques :

L'adoption d'un mode de vie sain est une approche 
fondamentale et systématique pour prévenir ou retarder 
l'apparition de l'hypertension(19 ;24), et peut renforcer l'e�et 
hypotenseur des interventions pharmacologiques et réduire le 
nombre de médicaments nécessaires pour contrôler la PA. Et 
cela ne devrait jamais retarder le début du traitement 
médicamenteux chez les patients présentant une atteinte 
d’organe liée à l’HTA, ou présentant un risque CV élevé.           

Figure 6 : 
Caractéristiques des patients devant faire suspecter une HTA secondaire

Figure 7 :
incidence des formes d’HTA secondaire en fonction de l’age

Patients plus jeunes (<40 ans) sou�rant d'hypertension grade 2 
ou 3 ou d'hypertension de tout grade pendant l'enfance
Apparition soudaine d'hypertension chez les personnes 
présentant une normo tension précédemment documentée
 Aggravation aiguë du contrôle de la TA chez les patients 
précédemment bien contrôlés par le traitement
Hypertension artérielle résistante vraie
Urgence hypertensive
Hypertension sévère (grade 3) ou maligne
AOC sévère et/ou étendu, en particulier s'il est disproportionné 
par rapport à la durée et à la gravité de l'élévation de la pression 
artérielle
Caractéristiques cliniques ou biochimiques suggérant des 
causes endocriniennes d'hypertension
Caractéristiques cliniques évoquant une hypertension Réno 
vasculaire ou une dysplasie �bromusculaire
Caractéristiques cliniques suggérant une apnée obstructive du 
sommeil
Hypertension sévère pendant la grossesse (> 160/110 mg) ou 
détérioration aiguë du contrôle de la TA chez les femmes 
enceintes sou�rant d'hypertension préexistante
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L'algorithme décisionnel a été développé pour fournir une 
recommandation de traitement simple et pragmatique pour le 
traitement de l'HTA, basé sur quelques principes et 
recommandations clés. Celui-ci est comparable à l’algorithme 
de 2018 avec des Nouveautés en 2023 : Si le DFG est < 30 
ml/min/m², il est recommandé de réaliser un double blocage 
par diurétique de l’anse et diurétique thiazidique (IIB),(25) 
La dénervation rénale correspond à l’avancée la plus 
signi�cative de ces recommandations. En e�et, en 2018, la 
dénervation n’était tout simplement pas recommandée en 
routine clinique (classe 3b), actuellement elle peut être 
discutée en cas d’HTA résistante prouvée à une trithérapie bien 
conduite, sans HTA secondaire, si le patient présente un DFG > 
40 ml/min/m² (IIB),
Le traitement antiplaquettaire (27) et antilipidémiant(26) 
concomitant avec le traitement antihypertenseur si nécessaire 
pour réduire le risque cardiovasculaire.         

3. Quand démarrer un traitement :
de démarrer un traitement pharmacologique a été ramené à 
140/90mmHg pour la majorité des patients, sauf pour les 
patients de plus de 80 ans, où il est �xé à 160/90mmHg.
Toutes les directives s'accordent à dire que les patients 
sou�rant d'une HTA grade 2 ou 3 ou grade 1 avec un risque CV 
élevé doivent se voir proposer un traitement médicamenteux 
antihypertenseurs et des interventions sur le mode de vie.

4. traitement pharmacologique :
Cinq grandes classes de médicaments ont été recommandées 
comme agents de première ligne pour le traitement de 
l'hypertension, à savoir les IEC, les ARA II, les Inhibiteurs 
calciques (IC), les diurétiques thiazidiques et les Betabloquants 
(BB). L'utilisation d'un inhibiteur du SRA (IEC ou ARA), si elle 
n'est pas contre-indiquée, a été considérée comme un élément 
commun de la stratégie générale de traitement combiné et, 
deuxièmement, l'utilisation des BB a été élargie à des 
conditions ou situations cliniques particulières.

HTA résistante :
Jusqu’à présent, en cas de résistance à une trithérapie de 
prévention primaire « classique », les recommandations de 
2018 préconisaient l’addition d’une dose de 25 à 50 mg/j de 
spironolactone, et celles de 2023 proposent la prise en 
considération de la fonction rénale pour privilégier l’usage des 
associations particulières de diurétiques en cas de DFG <30ml/-
min. En e�et, si le DFG<30 ml/ min il y a l’intérêt de l’association 
chlortalidone-furosémide, qui a permis d’atteindre les objectifs 
tensionnels chez les patients les plus di�ciles à contrôler que 
sont les insu�sants rénaux chroniques.

Figure 8 : 
strategie therapeutique de l’HTA
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3. HTA ET Fibrillation Atriale

La mesure de la PA en présence de FA (et à un degré moindre 
d'autres arythmies majeures) peut être problématique en 
raison des variations marquées du temps de remplissage du 
ventricule, de la contractilité ventriculaire et du volume 
d'éjection systolique, qui contribuent tous à une augmentation 
de la tension artérielle.
Les BB trouvent leurs place dans le traitement de l’HTA chez les 
patients avec une FA, ils peuvent etre associer avec un IC non 
DHP. Les IEC, les ARA et les IC sont plus e�caces sur la 
régression de l'HVG que les BB et les diurétiques, avec des 
résultats encourageants pour les IEC et les ARA dans la 
prévention de la FA chez les patients présentant un 
dysfonctionnement Ventriculaire Gauche , une HVG ou une 
altération de la structure anatomique de l'oreillette gauche.

2.  HTA ET Insu�sance Cardiaque

les diurétiques, les BB, les IEC, les ARA et les IC ont tous montré 
qu'ils réduisaient l'insu�sance cardiaque, la protection exercée 
par les diurétiques s'étendant aux thiazidiques, à la 
chlortalidone et à l'indapamide.
Les alpha-1 bloquants (doxazosine et autres) peuvent être 
ajoutés aux principaux traitements antihypertenseurs , en 
particulier en association avec un diurétique de type 
thiazidique ou thiazidique et un BB pour minimiser la rétention 
d'eau et la tachycardie ré�exe.
Les 4 fantastiques de l’Insu�sance cardiaque à FEVG réduite 
sont aussi des traitements antihypertenseurs,si le contrôle  de 
la PA n’est pas atteint,l’ajout d’un IC-DHP est recommandé en 
classe I.

Phenotypes d’HTA :
Hypertension soutenue consiste en une élévation de la tension 
artérielle au cabinet et en dehors.Elle devra etre compléter par 
MAPA ou AMD en classe I,particulièrement si HTA grade 1 avec 
évaluation d’AOC.
la véritable normotension se caractérise par la normalité de la 
PA au cabinet et en dehors 
HTA blouse blanche quand  la PA est élevée au bureau mais 
normale lorsqu'elle est mesurée par MAPA, AMD ou les deux
HTA masquée devra etre démasquer par MAPA ou AMAD
HTA systolique isolée se dé�nie par une PAs> 140 mmHg et une 
PAd<90mmHg, souvent chez le sexe masculin, avec surpoids 
ou obèse, fréquente après l’age de 50ans
HTA diastolique isolée : PAs <140 mmHg et Pad >90 mmHg 
,souvent des jeunes,diabetiques,associé à un risque 
cardiovasculaire élevé
HTA nocturne : se dé�nit par une PA � 120/70mmHg enregistré 
pendant la nuit avec MAPA, présentant un risque 
cardiovasculaire élevé, Plusieurs stratégies thérapeutiques ont 
été proposées pour atteindre cet objectif, en particulier 
l'approche chronothérapeutique avec l'administration de 
médicaments antihypertenseurs, la restriction en sel, le 
traitement des troubles du sommeil (par exemple l'apnée du 
sommeil), la dénervation rénale

HTA et comorbidités:

1.  HTA ET CORONAROPATHIE :

Les recommandations 2023 rappellent que les béta-bloquants 
et les inhibiteurs calciques sont les médicaments logiquement 
appropriés pour le traitement de l’hypertension chez les 
patients coronariens symptomatiques, les dihydropyridines et 
les bétabloquants pouvant être seuls ou associés si nécessaire. 
Les ARA2 devant être réservés chez les patients intolérants aux 
IEC.
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En cas de dissection aortique la PA doit être réduite à moins de 
<130/80 mmHg immédiatement, par  les BB ou ISRA( IEC ou 
’ARA)qui ontété associée à une réduction de la mortalité à long 
terme.

7. HTA ET DIABETE

L’assoiation HTA et diabète  est responsable d’une 
augmentation du risque CV et d'événements rénaux, d’où 
l’intéret d’un contrôle précoce des chi�res tensionnels.

9. HTA ET ASTHME

Les patients sou�rant d'hypertension et d'asthme constituent 
un sous-groupe de patients chez qui le traitement de l'une ou 
l'autre de ces pathologies est plus di�cile et le risque de 
développer des événements CV est élevé(19 ;28 ;29). Il convient 
de mettre en œuvre des modi�cations du mode de vie 
adaptées à ces deux pathologies, le sevrage tabagique étant le 
plus important. Pour le traitement médicamenteux de 
l'hypertension, les IC semblent particulièrement adaptés , et les 
ARA devraient être préférés en raison du risque d'apparition 
d'une toux au cours du traitement par rapport aux IEC. Il est 
recommandé d'éviter les BB sauf si indications 
convaincantes(30).

10. HTA ET BPCO

La prise en charge de l'hypertension chez les patients atteints 
de BPCO doit tenir compte des e�ets des classes de 
médicaments antihypertenseurs sur l'altération de la fonction 
respiratoire, la stratégie générale recommandée pour le 
traitement antihypertenseur s'applique également à la BPCO, 
Cela s'applique également aux BB, dont l'utilisation est 
améliorée par rapport aux lignes directrices précédentes avec 
une preference pour les BB ß1-sélectifs (31).

8. HTA ET ATTEINTE RENALE 

4. HTA ET VALVULOPATHIES :

La stratégie thérapeutique, les seuils et les objectifs tensionnels 
chez les patients valvulaires est identique à la population 
générale hypertendue, avec une préférence pour les bloqueurs 
du SRAA et les IC chez les patients atteints d'Insu�sance 
aortique .(II B)

5. HTA ET ATTEINTE CEREBRALE

La stratégie thérapeutique, les seuils et les objectifs tensionnels 
chez les patients valvulaires est identique à la population 
générale hypertendue, avec une préférence pour les bloqueurs 
du SRAA et les IC chez les patients atteints d'Insu�sance 
aortique .(II B)

6. HTA ET ATTEINTE VASCULAIRE

AOMI : les principales classes de médicaments hypotenseurs, y 
compris les diurétiques, les IC et les bloqueurs du SRAA, 
préviennent les événements d’AOMI avec la même e�cacité. 
Ainsi, les BB restent l'une des options thérapeutiques chez les 
patients hypertendus atteints de l’AOMI.
Dilatation,dissection ou anevrysme de l’aorte :la TA doit etre 
controler pour arreter l’évolution, Chez les patients atteints du 
syndrome de Marfan, l'utilisation prophylactique d'ARA ou de 
BB a été associée à une réduction de la progression de la 
dilatation aortique ou de la survenue de complications par 
rapport à l'absence de traitement .

Gestion de la tension artérielle en cas d'accident vasculaire cérébral aigu. 
(a) Éviter les réductions absolues de 

la PAS > 60 mmHg par rapport à la PAS initiale.
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L’hypothèse que le traitement par IEC et ARA peut conduire à 
une augmentation de l'expression de l'ECA2 qui pourrait 
accroître l'infectiosité et la gravité de l'évolution clinique du 
COVID-19 a été délaissée.Cependant, les grandes observations  
disponibles au début de la phase pandémique ont 
systématiquement montré que le traitement par des bloqueurs 
du SRA n'a�ectait pas le risque d'infection par COVID-19, de 
maladie grave ou de mortalité.
Selon ESH, les patients traités par des inhibiteurs du SRA pour 
une hypertension, l’IC,coronaropathie ne devraient en général 
pas interrompre ce traitement.

13.  HTA et Grossesse :

HTA a�ecte près de 10 % des grossesses dans le monde et elle 
est  la principale cause de morbidité maternelle, fœtale ou 
néonatale.(28) La dé�nition de l'hypertension pendant la 
grossesse est basée sur les valeurs de la tension artérielle au 
cabinet, c'est-à-dire  ≥ 140 mmHg pour la PAs et/ou 90 mmHg 
pour la PAd (35 ;36) et est classée comme légère 
(140-159/90-109 mmHg) ou sévère (160/110 mmHg), ce qui 
di�ère de la classi�cation générale de l'hypertension.
Le moment de diagnosic d’HTA chez un femme enceinte 
permet de distinguer 3 catégories :
- Avant 20SA :HTA pré existante ou chronique
- Dès la 20SA : HTA gestationnelle ou HTA gestationnelle 
transitoire ou pré-éclampsie qui se dé�nit par la présence d'une 
ou  plusieurs  conditions suivantes: (i) protéinurie importante 
(ACR ≥30 mg/g ou albuminurie ≥300 mg/24 heures), (ii) 
dysfonctionnement d'un organe maternel (iii) 
dysfonctionnement  utéroplacentaire.
Au cours du premier trimestre, tous les bloqueurs du SRA 
doivent être arrêtés.
En cas d’HTA prréexistante :Au début du premier trimestre, 
chez une femme dont la PA au cabinet est <130/80 mmHg, le 
traitement antihypertenseur peut être interrompu ou diminué 
sous réserve d'un suivi attentif des niveaux de tension jusqu'à la 
semaine 16. Le traitement antihypertenseur doit être repris en 
cas de PA >140/90 mmHg, quel que soit l'âge gestationnel.
En cas d’HTA gestationnelle :l'initiation du traitement à des 
valeurs de 140/90 mmHg semble raisonnable, tandis qu'une 
réduction de la PAD à <80 mmHg n'est pas recommandée. Les 
mêmes médicaments que ceux recommandés pour 
l'hypertension préexistante peuvent être utilisés chez les 
femmes sou�rant d'hypertension gestationnelle.
En cas de préeclampsie : Toutes les femmes atteintes de 
prééclampsie doivent être hospitalisées et surveillées 
attentivement dès le diagnostic est posé. Cependant, malgré 
un traitement antihypertenseur optimal,l'accouchement est 
indiqué même avant 37 semaines, lorsque l'hypertension reste 
sévère. Le contrôle de l'hypertension peut être obtenu par le 
labétalol (sauf contre-indication) seul ou l'association de 
labétalol, de nifédipine à libération prolongée et/ou 
d'alpha-méthyldopa.

12. HTA ET COVID 19

Une nouveauté integrée dans les nouvelles recommandations 
2023, plusieurs aspects directs de la relation entre COVID et 
l'hypertension ont été mis en évidence. La coexistence de ces 
deux a�ections étaientt également associée à un risque accru 
de COVID-19 grave (dé�ni comme une hospitalisation ou un 
décès).

11. HTA ET CANCER

L'association entre l'hypertension et le cancer est 
bidirectionnelle et le lien de causalité direct n'est pas encore 
prouvé (32 ;33) . Il est recommandé de surveiller attentivement 
la tension artérielle et de prendre en charge l'hypertension 
chez les patients atteints de cancer, car ces patients sont à 
risque de complications d’HTA et le risque CV à long terme 
augmente chez les survivants du cancer (32 ;33).
Le Common Terminology Criteria for Adverse Events (CTCAE) 
pour les traitements anticancéreux utilise un système de 
classi�cation de la pression artérielle avec quatre grades, et le 
grade 1 est dé�ni par une tension artérielle systolique de 
120-139 mmHg ou une diatolique de 80-89 mmHg (34).
Certains agents anticancereux ont montré leur incrimination 
dans l’élévation de la pression artérielle y compris les 
inhibiteurs de la VEGF, les cyclophosphamides, les inhibiteurs 
du protéasome (bortezomib, car�lzomib), inhibiteurs de la poly 
ADP ribose polymérase (PARP) (olaparib, niraparib) et les 
inhibiteurs de la tyrosine kinase de Bruton (ibrutinib, 
acalabrutinib), L'acétate d'abiratérone ( inhibiteur du CYP17A1)
Avant de commencer un traitement anticancéreux, le contrôle 
de la PA chez les patients sou�rant d'une hypertension 
préexistante doit être con�rmé par MAPA ou AMAD. Le 
contrôle de la douleur et de l'anxiété avant la mesure de la PA 
nécessite une attention particulière chez les patients atteints 
de cancer en classe Ic.
Les lignes directrices recommandent que, par extrapolation, la 
dé�nition de l'hypertension, les seuils et objectifs de PA ,les 
interventions sur le mode de vie et les stratégies de traitement 
médicamenteux recommandées pour la population 
hypertendue générale devraient également être appliquées 
aux patients atteints de cancer. Ainsi,l'instauration d'un 
traitement anticancéreux ne doit pas être di�érée chez les 
patients dont la PA n'est pas contrôlée, à moins qu'ils ne soient 
symptomatiques ou ne présentent une hypertension de grade 3.
L'utilisation préférentielle d'un IC-DHP en association avec un 
bloqueur du SRA peut donc s'appliquer à de nombreux 
patients cancéreux,et  les diurétiques thiazidiques ne doivent 
être utilisés qu'en cas de besoin(augmente le risque d’arythmie 
et du taux de calcium,hyponatremie,hypovolémie)
Les IC non DHP doivent être évités chez les patients atteints de 
cancer et traités par des médicaments anticancéreux 
susceptibles d'avoir des interactions pharmacocinétiques 
médiées par le CYP3A4 et/ou la P-gp (IIIb).
L'hypertension induite par les inhibiteurs du VEGF peut être 
traitée par des inhibiteurs du SRA (IEC ou ARA) ou des DHP-CCB 
(IIb).
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Conclusion :

L'hypertension artérielle est une pathologie très fréquente 
constituant un fardeau de la santé publique.elle devrait faire 
systématiquement l’objet d’une prise en charge globale et être 
suivie au long cours en consultation pour adapter le traitement, 
apprécier l’observance, évaluer l’e�cacité et les e�ets 
secondaires . L’approche thérapeutique doit intégrer les 
moyens non médicamenteux et médicamenteux. 
L’information du patient sur le risque hypertensif mais aussi sur 
le béné�ce d’un traitement à poursuivre de façon régulière et 
continue est indispensable au regard du caractère bien 
souvent asymptomatique de l’hypertension artérielle.

SUIVI : 
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Figure 1 : 
résultat à 5 ans de l'étude CASS
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La cardiopathie ischémique est la principale cause de 
dysfonction ventriculaire gauche : ainsi, on retrouve une 
maladie coronaire chez environ deux tiers des insu�sances 
cardiaques cardiaque à FEVG altérée.
La revascularisation myocardique que ce soit par le pontage 
coronarien (PAC) ou l’angioplastie coronaire (PCI) a comme 
objectif une réduction de la morbimortalité par le biais d'une 
prévention des événements cardiovasculaires graves et d'une 
stabilisation voire d'une amélioration de la FEVG.
Les données scienti�ques historiques ont longtemps validées 
cette stratégie avec une revascularisation chirurgicale 
longtemps considérée comme le traitement de référence en 
plus du traitement médicamenteux chez les patients 
tritronculaires à mauvaise fonction ventriculaire gauche. 
Cependant, le traitement médicamenteux de la dysfonction 
ventriculaire gauche a connu des développements majeurs 
avec notamment l'apparition de nouvelles molécules modi�ant 
profondément son pronostic et qui n'étaient pas prescrites 
dans les principales études de référence.
Le développement de l'imagerie avec notamment l'IRM 
cardiaque a permis de valider le concept d’hibernation 
myocardique largement utilisée dans l'évaluation avant 
revascularisation des patients coronariens a�n d'identi�er les 
meilleurs répondeurs.
Il semblait donc fondamental de disposer d'une étude incluant 
ce dernier paramètre et intégrant dans le traitement 
médicamenteux les nouvelles classes thérapeutiques a�n de 
s'assurer de la pertinence du dogme de la revascularisation.

Des recommandations portées par deux études 
CASS et STICH ainsi que des méta-analyses :

Dans cette étude, le béné�ce chirurgical était surtout 
signi�catif chez les patients ayant une FEVG ≤25% (43% de 
survie à 5 ans avec le traitement médical seul contre 63%) et 
sans béné�ce signi�catif chez les patients présentant une 
insu�sance fonctionnelle ventriculaire gauche moins grave (FE 
31 % - 35 %) (survie de 64 % et 73 % respectivement). (1)
Le béné�ce était également principalement observé chez les 
patients présentant un angor plutôt que que chez les patients 
dyspnéiques ou peu symptomatiques.

L’étude STICH 

L'étude STICH publiée en 2011 a randomisé 1212 patients 
présentant une cardiopathie ischémique associée à une 
dysfonction systolique sévère du VG (FE <35%) pour une 
revascularisation chirurgicale en plus du traitement médical ou 
du traitement médical seul. (2) 
Le critère principal de mortalité toute cause était superposable 
après un suivi moyen de 56 mois dans le groupe médical seul 
(41 %) et chirurgicale (36 %). 
La di�érence ressortait de façon signi�cative pour le critère 
combiné « décès toute cause et hospitalisation cardiovasculaire 
» avec une réduction de 26 % dans le groupe chirurgical (58 % 
versus 68 %, p<0.001)

A l’origine le registre CASS

L'étude de référence CASS (Coronary Artery Surgery Study), 
publié en 1983, avant l'ère du traitement médical optimal 
(OMT), avait clairement montré le béné�ce de la revascularisa-
tion myocardique exclusivement chirurgicale chez les patients 
présentant une dysfonction ventriculaire gauche associée une 
maladie coronaire par rapport au traitement médical seul 
(survie à 5 ans 54 % contre 68 % respectivement, p = 0,0007) 
(Figure 1) (1)
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Il est intéressant de noter que 17 % des patients initialement 
randomisés dans le groupe de traitement médical ont 
�nalement béné�cié d'une revascularisation chirurgicale.
Le suivi à plus long terme (10 ans) a pu en revanche mettre en 
évidence une réduction signi�cative de la mortalité toute cause 
de 16 % (58,9 % versus 66,1 % dans le groupe traitement 
médical seul, p = 0,02) mais également du même critère 
combiné 28 % (76,6 % versus 87 % P < 0,001) (4)
Les analyses de sous-groupe ont permis de bien montrer que le 
béné�ce était d'autant plus important chez les patients 
tritronculaires, lorsque le VG était dilaté (supérieure 78 ml/m²) 
ou en cas de dysfonction VG sévère (FEVG < 25 %).  (5) (6)   
En revanche, l'existence d'une insu�sance mitrale n'a aucun 
impact sur le pronostic (7)   

Le registre de Bangalore.

Ce registre publié en 2016 a inclus 2126 patient 
multitronculaires avec une dysfonction VG traitée par 
angioplastie avec stent actif au pontage chirurgicale. Le critère 
d'analyse principal était les décès toute cause.

Dans cette étude de non infériorité de patient à haut risque 
chirurgical, l’angioplastie avec stent a démontré une survie à 
long terme comparable à celle du pontage aorto coronarien. (8)
L'angioplastie coronaire était associée à un risque plus élevé 
d'infarctus du myocarde (chez les patients ayant subi une 
revascularisation incomplète) et de revascularisation répétée, 
et le pontage aorto-coronarien était associé à un risque plus 
élevé d'accident vasculaire cérébral. (8)

Les Meta-Analyses :

La méta-analyse de Wol� publiée en 2017 à regrouper 16 191 
patient de 21 études ou registres présentant une maladie 
coronaire associée à une FEVG < 40 % dont l'objectif était 
d'évaluer la revascularisation par pontage ou angioplastie par 
rapport au traitement médical seul. (9)
Le critère d’analyse principal retenu était un critère composite 
associant décès toute cause confondu, infarctus du myocarde, 
revascularisation coronaire et AVC.
Par rapport au traitement médical, le pontage aorto-coronarien 
(hazard ratio, 0,66 ; intervalle de con�ance à 95 %, 0,61-0,72 ; 
P<0,001) et l’angioplastie coronaire (hazard ratio, 0,73 ; 
intervalle de con�ance à 95 %, 0,62-0,85 ; P<0,001) ont entraîné 
une réduction signi�cative de la mortalité. 
Dans cette méta-analyse, le pontage chirurgical était supérieur 
à l'angioplastie coronaire en termes de survie (rapport de 
risque, 0,82 ; intervalle de con�ance à 95 %, 0,75-0,90 ; P<0,001).

Une autre méta-analyse publiée en 2021 s'est concentrée sur 
le béné�ce d'une revascularisation en cas d'occlusion 
chronique. Cette méta-analyse de 12 études, incluant 506 
patients, a montré en cas d'angioplastie réussie une 
augmentation signi�cative de l'épaississement systolique 
régional de la paroi. Il était également noté une amélioration de 
5,5 % de la FEVG chez les patients présentant une dysfonction 
VG initiale (< 45 %).  (10)

Ces résultats ont été con�rmés par l’étude de Camici et all. 
(15)
Cependant, il ne s'agissait que d'études non randomisées, 
souvent rétrospectives avec des méthodologies très 
hétérogènes.

Une étude ancillaire issue de l'étude STICH chez 601 
patients pour lequel étaient disponibles une étude de la 
viabilité myocardique par imagerie par tomodensitométrie 
par émission monophotonique (TEMP) ou par 
échocardiographie de stress à la dobutamine (16), aucune 
association entre la présence de viabilité myocardique et le 
pronostic des patients n’a été observée après ajustement 
avec les autres variable (P = 0,21). (6) (16)

Le concept d'hibernation myocardique a largement été 
démontré par la mise en évidence d'une réversibilité de la 
dysfonction VG en cas de revascularisation myocardique 
(11) (12). 
Par conséquent, l'évaluation de la présence et de l'étendue 
de la viabilité myocardique était ainsi traditionnellement 
préconisée dans l'évaluation des patients atteints de 
maladie coronaire et généralement considérée comme un 
prédicteur de l'amélioration fonctionnelle du ventricule 
gauche après la revascularisation. (13)  
La méta-analyse d'Allman a inclus 24 petites études 
monocentriques avec une population cumulée de 573 
patients atteints de maladie coronarienne et de 
dysfonctionnement systolique du ventricule gauche (FEVG 
moyenne 33%,). Elle a montré que la présence d'une 
viabilité myocardique prédisait un béné�ce important et 
signi�catif de la revascularisation myocardique (% de taux 
de décès/an : 16% avec l'OMT et 3.2 % avec la 
revascularisation myocardique). (14)   

La viabilité myocardique peut-elle guider le choix 
des patients à revasculariser : des résultats mitigés.
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L'essai PARR-2

L'étude PARR-2 a inclus 430 patients atteints d’une 
cardiopathie ischémique avec une FEVG <35%, randomisés 
entre une prise en charge guidée par imagerie et les soins 
standards. (17)   
Les patients inclus dans le bras stratégie d'imagerie ont 
béné�cié d'une tomographie par émission de positons (TEP) au 
�uorodéoxyglucose pour évaluer la viabilité myocardique et 
prédire la probabilité de récupération de la FE après 
revascularisation. (18) (19)   
Une prise en charge invasive était réalisée chez les patients 
avec probabilité élevée à modérée de récupération après une 
revascularisation myocardique et déconseillée pour ceux ayant 
une faible probabilité de récupération. 
Une proportion signi�cativement plus élevée de 
revascularisation chirurgicale a été observée dans le groupe 
des patients du groupe TEP que dans le groupe de soins 
standard (48 % contre 35 %, P=0,007) démontrant que la 
recherche de viabilité permettait plus souvent d'étendre les 
indications que de limiter. 
Aucune di�érence sur la survenue d'événements cardiaques 
n'a été notée entre les patients des deux groupes (risque relatif 
[RR], 0,82 [IC à 95 %, 0,59-1,14] ; P=0,16).
Cependant dans des analyses post hoc, les patients présentant 
une viabilité myocardique plus étendue (>7% de myocarde 
hibernant) semblaient béné�cier le plus d'une revascularisation 
myocardique (taux d'événements à 1 an 13% contre 56% chez 
les patients non revascularisés p=0,015). (19)  

L'essai HEART

Cet essai a inclus des patients présentant une cardiopathie 
ischémique avec une FEVG sévèrement réduite (<35%) et une 
viabilité myocardique résiduelle randomisés entre traitement 
médical et revascularisation.  (20)
Dans cette cohorte très limitée car arrêtée prématurément en 
raison de la lenteur du recrutement (138 patients randomisés 
au lieu de 800), aucune di�érence signi�cative n'a été 
constatée entre les patients randomisés dans les deux 
stratégies de prise en charge.
  

La société européenne de cardiologie a publié en 2018 ses 
recommandations sur les indications et méthodes de 
revascularisation de la cardiopathie ischémique en insu�sance 
cardiaque. (21)
En se basant sur l’étude STICH-Extended et sur la 
méta-analyse de Wol�, la revascularisation garde un haut 
niveau de recommandations dans la maladie coronaire avec 
une dysfonction ventriculaire gauche sévère avec une classe I. 
(4) (9) 
Dans ces recommandations, la revascularisation chirurgicale 
garde une préférence considérée comme la méthode de 
référence pour tous les patients et plus particulièrement chez 
les patients diabétiques, chez les sujets jeunes et à risque 
chirurgical acceptable. (22)
Chez les patients à haut risque chirurgical, grâce 
notamment aux résultats du registre de Bangalore (8) , 
l’angiplastie peut être proposée avec un niveau de 
recommandations de classe IIA plutôt chez les patient 
mono/bitronculaires à condition que la revascularisation 
puisse être totale. (21)
Pour les patients tritronculaires, une indication d'angioplastie 
coronaire ne peut être envisagée qu'après concertation 
médico-chirurgicale en HEART Team. (21).
Aucune recommandation de revascularisation basée sur la 
viabilité n'est formulée.

Les résultats de l'étude REVIVED-BCIS2 doivent-il modi�er 
nos pratiques ?

L'étude REVIVED-BCIS2 publiée en octobre 2022 a inclus 700 
patients avec une FEVG ≤35 % associée à une coronaropathie 
étendue (BCIS Jeopardy Score > 6) et à une viabilité con�rmée 
sur au moins 4 segments myocardiques. (23) 
Les patients ont été randomisés pour recevoir soit un 
traitement médical seul, soit une angioplastie coronaire en plus 
du traitement médical avec comme objectif la revascularisation 
de tous les vaisseaux coronaires proximaux sténosés 
correspondant à la zone myocardique viable. 
Après une médiane de 41 mois, il n'y avait aucune di�érence 
dans le critère d’évaluation principal (décès toutes causes 
confondues et hospitalisation pour IC) (HR, 0,99 IC à 95 %, 
0,78-1,27] ; P = 0,96).

LES RECOMMANDATION DE L’ESC de 2018
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Aucune di�érence signi�cative n’a également été observée 
concernant les critères secondaires comme la toute cause, les 
hospitalisé pour insu�sance cardiaque, mais également les 
symptômes, la qualité de vie ou la FEVG. 
Un nombre limité de patients randomisés pour l'OMT ont subi 
une revascularisation coronarienne non plani�ée (10,5 % pour 
l’OMT contre 2,9 % pour la PCI)

Les limites de cette étude sont bien connues tel qu’un faible 
nombre de patients inclus par centre, des patients peu 
symptomatique (75 % NYHA I ou II et sans angor dans 67 % des 
cas), un nombre de lésions relativement faible (en moyenne 2 
soit un index de revascularisation seulement de 71 %) et en�n 
un suivi moyen limité à 40 mois.
Les résultats de cette étude viennent donc remettre en 
question le dogme de la revascularisation systématique chez le 
patient tritronculaires avec dysfonction ventriculaire gauche. 
Ils ne peuvent à eux seuls et avec toutes les limites citées 
occulter toute les données scienti�ques préexistantes. Il sera 
intéressant de voir dans quelle mesure les prochaines 
recommandations de l’ESC les intègrent dans leurs conclusions.

En revanche REVIVED-BCIS2 dont le critère d'inclusion était 
fondé sur l'évaluation de la viabilité a très largement remis en 
question sa valeur pronostique (23).      
Il serait également intéressant de disposer d'études dans cette 
même population fondée non plus sur la viabilité mais sur 
l'importance de l'ischémie.

Conclusions :

Il semble que la prise en charge moderne de l'insu�sance 
cardiaque fondée sur les nouvelles classes thérapeutiques et 
des systèmes de dé�brillation a permis d'améliorer 
considérablement le pronostic des patients présentant une 
dysfonction ventriculaire gauche en général mais également 
ischémique. 
Il est possible que la revascularisation dans cette nouvelle 
situation ne soit plus aussi systématiquement béné�que que 
ne le laisser croire les premières études. 
La revascularisation garde cependant toute sa place chez les 
patients présentant une maladie coronaire sévère mais ne peut 
se concevoir qu'après évaluation au cas par cas du rapport 
béné�ce/risque en Heart Team.
En cas de revascularisation préconisée, la chirurgie le sera plus 
systématiquement que l'angioplastie notamment chez les 
patients tritronculaires, diabétique et avec un risque chirurgical 
acceptable.
En revanche, l'existence d'une viabilité ne semble plus être un 
critère aussi important que celui imaginer il y a une dizaine 
d'années. 

Résumé :

La revascularisation myocardique chez les patients présentant 
une dysfonction ventriculaire gauche ischémique garde une 
place privilégiée dans l'arsenal thérapeutique mais non 
systématique. La valeur pronostique de la viabilité 
myocardique n'est pas clairement établie.
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Place du cardiologue dans la prise en charge d’un 
patient cancéreux sous chimiothérapie
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Résumé
Le cancer constitue une des principales causes de décès à 
travers le monde (1). Malgré une incidence qui ne cesse 
d’augmenter, la mortalité par le cancer est en régression ces 
dernières années grâce aux campagnes de prévention, le 
développement des techniques de dépistage et en�n à 
l’essor de nouvelles thérapeutiques toujours plus e�caces. 
Néanmoins ces traitements sont associés à l’apparition de 
complications et de toxicité cardiovasculaires. C’est 
pourquoi « l’European Society of Cardiology » (ESC) a publié 
dernièrement des recommandations claires en matière de 
cardiotoxicité liée au traitement anticancéreux (2). Le but 
étant de faire intervenir le cardiologue dans la prévention, la 
surveillance et la prise en charge des complications 
cardio- vasculaires secondaires aux traitements 
anticancéreux.

Summary
Cancer is one of the leading causes of death (1). 
Recently, cancer related mortality has been declining 
through the prevention campaigns, the development 
of screening techniques and of the new therapies. 
However, these treatments are associated with the 
development of cardiovascular complications. This is 
why the European Society of Cardiology has recently 
published clear recommendations on cardiotoxicity 
related to cancer treatment (2). The goal is to involve 
the cardiologist in the prevention, monitoring and 
management of cardiovascular complications 
secondary to cancer treatment.

Les pathologies cardiovasculaires et le cancer sont les deux 
premières causes de mortalité à travers le monde (1,3). Le 
traitement des cancers a connu une révolution grâce à 
l’émergence de nouvelles thérapeutiques toujours plus 
e�caces. Or, ces nouvelles molécules, qu’il s’agisse de 
chimiothérapies « conventionnelles » comme les 
anthracyclines ou de molécules plus récentes comme les « 
thérapies ciblées », sont associées à l’apparition de 
complications, notamment cardiovasculaires (4). C’est 
pourquoi une nouvelle discipline a vu le jour, la cardio-oncolo-
gie (5). Elle vise à répondre à la complexité de la prise en charge 
des maladies cancéreuses (6,7).
La chimiothérapie fait appel à des médicaments qui interfèrent 
avec le fonctionnement de la cellule entrainant son apoptose 
(médicaments cytotoxiques) ou à l’arrêt de la prolifération 
cellulaire (médicaments cytostatiques). Elle peut être 
administrée à visée curative lorsqu’elle permet à elle seule la 
disparition de la masse tumorale, avant le traitement
loco-régional de la tumeur (chimiothérapie néo-adjuvante), 
après chirurgie à visée curative (chimiothérapie adjuvante) 

ou en complément de la radiothérapie (chimiothérapie 
radiosensibilisante) ou encore à visée palliative lorsqu’elle 
s’adresse à des patients dont la maladie est considérée 
incurable et vise alors à prolonger la survie et à améliorer la 
qualité de vie du malade.
Le but de cet article est de rappeler les di�érents types de 
cardiotoxicité ainsi que le rôle du cardiologue dans la 
prévention et la prise en charge du patient cancéreux grâce au 
calcul du risque de la cardiotoxicité qui déterminera le rythme 
de surveillance de chaque malade suivant les dernières 
recommandations de l’ESC 2022 (2).

Épidémiologie

La maladie cancéreuse est une prolifération incontrôlée des 
cellules anormales, elle est à l'origine de près de 10 millions de 
décès en 2020, soit presque un décès sur six (8). Le cancer du 
sein est le cancer le plus fréquent suivi du cancer du poumon 
puis le cancer colorectal et en�n le cancer de la prostate (9).
L’augmentation de l’incidence de ces cancers s’accompagne 
d’un développement de l’arsenal thérapeutique de plus en plus 
performant mais aussi toxique avec une augmentation de 
l’incidence de la cardiotoxicité.

Introduction
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Le traitement des cancers vise l’éradication complète des 
cellules cancéreuses, en inhibant leur prolifération et en 
induisant leur apoptose. Cette stratégie fait appel à plusieurs 
moyens utilisés seuls ou en combinaison : la chirurgie 
d’exérèse, la radiothérapie externe ou interne et les traitements 
médicamenteux dont la chimiothérapie cytotoxique, 
l’immunothérapie, l’hormonothérapie et les thérapies ciblées.
Depuis 2012, de multiples travaux concernant la cardio-oncolo-
gie et ses dé�s pour la surveillance cardiovasculaire des 
patients cancéreux ont été publiés (4,10).

Rappel des di�érents types de cardiotoxicité

La réponse aux traitement anti-cancéreux est souvent variable 
d'un individu à l'autre. Le rôle du cardiologue dans la prise en 
charge du patient cancéreux est de détecter l’apparition des 
complications, notamment cardiovasculaires regroupées sous 
le terme de cardiotoxicité (4). Cette dernière dé�nit tout 
évènement cardiovasculaire, que ce soit l’apparition ou 
l’aggravation d’une pathologie préexistante, chez un patient 
traité pour un cancer par une ou plusieurs molécules connues 
pour leur potentiel de toxicité cardiaque. Les manifestations 
cliniques de la cardiotoxicité sont très variables, elles touchent 
toutes les tuniques du cœur de l’endocarde au péricarde 
passant par le myocarde, les coronaires et aussi le système 
nodal. Le système vasculaire périphérique n’est pas épargné, Il 
peut se manifester par une hypertension artérielle ou par une 
maladie thromboembolique. Plus encore, de nombreuses 
études ont montré une grande hétérogénéité et une variabilité 
inter-individuelle au développement des complications 
cardiovasculaires (11–13) L’insu�sance cardiaque est la 
complication la plus redoutable. La dé�nition de la dysfonction 
cardiaque secondaire aux traitements anti- cancéreux a été 
revue lors des recommandations ESC 2022 (2). Elle devra être 
classi�ée en fonction de son caractère symptomatique ou non, 
et du degré de dysfonction systolique du VG (Figure 1).

Figure 1 : 
Classi�cation de la cardiotoxicité cardiaque secondaire 

à l’administration d’une chimiothérapie

Ces recommandations intègrent les biomarqueurs cardiaques 
(troponine, peptides natriurétiques). Le seuil pour considérer 
une élévation de la troponine sera une troponine > 99ème 
percentile, du BNP > 35 pg/ml, du NTproBNP > 125 pg/ml.
Elles intègrent également la mesure de la Fraction d’Ejection du 
Ventricule Gauche (FEVG) idéalement en 3D et en Strain Global 
Longitudinal (SGL). Une variation de 15% entre 2 mesures 
consécutives du SGL est considérée signi�cative.

Comment évaluer et strati�er le risque de cardiotoxicité ?

Un des dé�s actuels de la cardio-oncologie est de détecter le 
plus précocement possible les complications du traitement 
anti-cancéreux. L’évaluation du risque se base sur des éléments 
très simples à partir des données anamnestiques, cliniques et 
paracliniques.
L’ESC 2022 a publié plusieurs algorithmes qui évaluent le risque 
cardiovasculaire selon la molécule utilisée. Le risque est gradé 
en très haut risque, haut risque, risque moyen et risque faible.
Dans cet article, nous détaillerons celui des anthracyclines car 
c’est la molécule la plus fréquemment utilisée dans le 
traitement du cancer, particulièrement le cancer du sein.
Actuellement, l’ESC recommande l’évaluation de tous les 
patients avec un cancer devant recevoir un traitement 
cardiotoxique dans le but de strati�er leur risque de 
cardiotoxicité (2).
C’est le score de risque HFA-ICOS (Heart Failure Association / 
International Cardio-Oncology Society) qui est retenu. Ce score 
est calculé à partir des antécédents cardiovasculaires et 
oncologiques, les biomarqueurs cardiaques ainsi que les 
données échocardiographiques. Cette évaluation initiale devra 
comprendre en plus de l’examen clinique :
• Un électrocardiogramme
• Un dosage de biomarqueurs
• Une échocardiographie
L’IRM cardiaque sera proposée aux patients les moins 
échogènes, quant à la FEVG isotopique, elle doit rester un 
examen de dernier recours si la FEVG n’est pas mesurable par 
les techniques précédentes.
Au terme de cette évaluation, on pourra distinguer quatre 
populations de patients selon les facteurs de risques (FDR). Les 
FDR de la cardiotoxicité liée aux anthracyclines sont résumés 
dans le tableau 1.
- Une population à bas risque (0-1 FDR moyen)
- Une population à risque intermédiaire (2-4 FDR moyen)
- Une population à haut risque (> 5 FDR moyen ou 1 FDR haut)
- Une population à très haut risque (1 FDR très haut)
Bien que non intégré à ce calcul de risque, les patients recevant 
une dose de doxorubicine plus de 250mg/m² seront considérés 
comme à plus haut risque de cardiotoxicité.



24 Revue Marocaine de Cardiologie  • Numéro 35 • octobre 2023

Figure 2 :
 Schéma de surveillance des anthracyclines

 en fonction du risque calculé

Il est également recommandé, chez tous les patients ayant reçu 
un traitement cardiotoxique, d’avoir un dépistage annuel des 
facteurs de risque cardiovasculaire. On reclassera à haut risque 
le patient ayant reçu plus de 250 mg/m² de doxorubicine, ou 
une association doxorubicine/radiothérapie, ayant développé 
une cardiotoxicité myocardique ou une cardiopathie au cours 
du traitement anti-cancéreux.
 Chez les patients à haut ou très haut risque, on y ajoutera la 
réalisation d’une ETT à 3 et à 5 ans de la �n du traitement, puis 
tous les 5 ans.
Chez les patients à risque intermédiaire, une ETT pourrait se 
discuter tous les 5 ans.

Comment prévenir la cardiotoxicité aux anthracyclines ?

L’ESC recommande en classe I le contrôle des facteurs de risque 
avant, en per et après le traitement anticancéreux (2). Il est 
également recommandé chez les patients à haut et très haut 
risque d’introduire un traitement par inhibiteur de l’enzyme de 
conversion (IEC) ou antagonistes des récepteurs de 
l’angiotensine 2 (ARAII) associé aux bétabloquants et statines. Il 
est également possible d’utiliser la dexrazoxane qui est un 
chélateur du fer modulant la toxicité des anthracyclines sur le 
myocyte (14), chez cette même population.
Une discussion entre cardiologue et oncologue portera sur la 
possibilité d’utiliser des anthracyclines liposomales, moins 
cardiotoxiques que les anthracyclines classiques. Elles sont 
recommandées chez les patients à haut ou à très haut risque.
En prévention secondaire, le patient porteur d’une 
cardiopathie doit être traité de façon optimale, selon les 
recommandations de l’ESC (2).

Quelle prise en charge en cas de cardiotoxicité aux 
anthracyclines ?

En ce qui concerne le traitement cardiologique, les 
recommandations de l’insu�sance cardiaque ESC 2021 (15) 
s’appliquent aux patients avec une cardiotoxicité 
symptomatique ou asymptomatique sévère ou moyenne.
En cas de cardiotoxicité asymptomatique modérée, une 
élévation de la troponine, ou une variation du SGL, devra faire 
introduire un traitement par IEC et/ou bétabloquants, avec un 
niveau de preuve faible. Le niveau de recommandation est 
encore plus faible en cas d’élévation isolée des peptides 
natriurétiques.
L’arrêt du traitement d’insu�sance cardiaque pourra se 
discuter chez les patients à bas risque ayant totalement 
récupéré une fonction cardiaque normale. Pour les autres 
patients, le traitement sera poursuivi au long cours.
En ce qui concerne la poursuite de traitement par 
anthracycline, l’arrêt de celle-ci se fera pour les patients avec 
une cardiotoxicité sévère ou moyenne, qu’elle soit 
symptomatique ou non. L’arrêt des anthracyclines sera discuté 
en cas de cardiotoxicité symptomatique modérée.

Comment surveiller un patient sous anthracyclines ?

Le schéma de surveillance varie selon le risque de cardiotoxicité 
calculé. Ce risque est propre à chaque patient (Figure 2).
Ainsi, chez le patient :
A bas risque, une échocardiographie trans thoracique (ETT) 
devra être réalisée 1 an après la �n du traitement. Il n’est pas 
nécessaire de faire une surveillance des biomarqueurs 
cardiaques.
A risque intermédiaire, une ETT devra être réalisée après avoir 
atteint la dose cumulée de 250 mg/m², puis 1 an après la �n du 
traitement. Il conviendra de doser les biomarqueurs cardiaques 
toutes les 2 cures, et à 3 mois après la �n du traitement.
A haut et à très haut risque, la surveillance sera renforcée avec 
une ETT toutes les 2 cures, puis à 3 et 12 mois après la �n du 
traitement. La surveillance des biomarqueurs se fera à toutes 
les cures, puis à 3 et 12 mois après la �n du traitement.

Tableau 1 : Facteurs de risque de la cardiotoxicité liée aux antharcyclines

Abréviations. ATC : antracyclines, ATCD : antécédents , ATL :angioplastie,
IMC : indice de masse corporelle, PAC : pontage aortocoronarien.



Et en�n en cas de cardiotoxicité asymptomatique modérée, le traitement par anthracycline sera poursuivi.

Conclusion :

Le domaine de la cardio-oncologie est en plein essor. Une collaboration étroite entre cardiologue et oncologue est nécessaire pour la 
bonne prise en charge des patients atteints du cancer. Ainsi les nouvelles recommandations de l’ESC mettent le point sur l’importance 
de l’évaluation initiale du risque de cardiotoxicité chez tous les malades candidats à un traitement cardiotoxique. Ce risque est calculé 
en fonction de plusieurs paramètres qui sont simples. Il permet de strati�er le risque de cardiotoxicité propre pour chaque malade. Le 
but étant de déterminer le rythme de surveillance, de dépister une agression du système cardio- vasculaire et d’y intervenir 
précocement.
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Tableau 1 : Comparaison des di�érents dispositifs d’assistance 
circulatoire mécanique de courte durée
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Évaluation échocardiographique des Dispositifs 
d’assistance circulatoire mécanique de longue durée
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Les progrès du traitement médical de l’insu�sance cardiaque 
chronique systolique, qu’il s’agisse du traitement 
pharmacologique ou électrique, ont modi�é l’histoire naturelle 
de l’insu�sance cardiaque et amélioré considérablement son 
pronostic. Pour autant, l’insu�sance cardiaque reste une 
maladie progressive, qui évolue dans l’immense majorité des 
cas vers le stade d’insu�sance cardiaque avancée. [1] Quand 
tous ces traitements conventionnels ont échoué, la 
transplantation cardiaque peut, dans certaines conditions, 
permettre une survie prolongée, avec qualité de vie 
acceptable. Les progrès de la technologie ont, dans le même 
temps, permis la mise au point de dispositifs d’assistance 
circulatoire ou de cœurs arti�ciels, facilitant l’accès à la gre�e 
cardiaque ou représentant une dernière alternative quand la 
transplantation est impossible. Les autres alternatives (thérapie 
cellulaire ou génique, xénogre�e) ne sont toujours pas 
accessibles mais restent des sujets de recherche 
particulièrement prometteurs. [2]

I. Systèmes d’assistance et de remplacement cardiaque 
mécaniques

Les di�érents systèmes disponibles peuvent être classés en 
fonction de leur durée potentielle d’utilisation [2]

1. L’assistance/suppléance circulatoire de courte durée

Les techniques d’assistance de courte durée sont des 
procédures d’urgence, e�caces pendant quelques jours à 
quelques semaines, qui permettent une évolution soit vers un 
sevrage avec récupération d’une fonction cardiaque 
acceptable, soit vers une escalade thérapeutique 
(transplantation cardiaque et/ou assistance circulatoire de 
longue durée) [2]

2. L’assistance circulatoire mécanique de longue durée
2.1. Les dispositifs d’assistance circulatoire mécanique 

Les dispositifs d’assistance circulatoire mécanique de longue 
durée (LVAD)  utilisation (≥30jours) sont des dispositifs 
médicaux implantables actifs destinés à suppléer une 
défaillance majeure de la pompe cardiaque. Ces dispositifs sont 
utilisés soit pour une période temporaire en attente de 

Introduction



Figure 1 : 
Position anatomique 

et fonctionnement des CF-LVAD   

Figure 3 : 
Cœurs arti�ciels totaux

Tableau 2 : Comparaison des LVAD à �ux pulsatile et ceux à �ux continu

Tableau 3 : Comparaison des caractéristiques des di�érents LVAD à �ux continu

Figure 2 : 
Dispositifs d’assistance circulatoire monoventriculaires
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transplantation ou en attente de récupération myocardique, 
soit en thérapie dé�nitive (pour les patients non éligibles à la 
transplantation) dans les situations d’insu�sance cardiaque 
(IC) avec une défaillance aiguë ou chronique évoluée 
engageant le pronostic vital.
Les dispositifs de première génération sont représentés par des 
systèmes à �ux pulsatile, existant sous deux formes principales. 
Les ventricules pneumatiques hétérotopiques, type Thoratec 
VAD (Thoratec Corp.), entraînés par un compresseur externe, et 
les ventricules implantables électromécaniques type 
HeartMate XVE (Thoratec Corp.), transformant l’énergie 
électrique en énergie mécanique par un électro-aimant 
écrasant un sac à sang. Ce type de dispositif tend à être 
remplacé par des systèmes à �ux continu, utilisant une pompe 
axiale rotative implantée sous le diaphragme, type HeartMate II 
(Thoratec Corp.) ou une pompe centrifuge implantée dans la 
cavité péricardique, type HeartMate 3 (Abbott) ou HeartWare 
(HeartWare International). Ces assistances électriques 
implantables miniaturisées o�rent une grande autonomie aux 
patients, qui peuvent rentrer à domicile. De plus, les systèmes à 
�ux continu sont associés à un risque moindre d’accident 
vasculaire cérébral, d’infection et de dysfonctionnement de la 
pompe comparativement aux systèmes à �ux pulsatile. [3] 
Cependant, ils ont été associés à des saignements 
gastro-intestinaux, des malformations artério-veineuses, des 
hémolyses, des thromboses de pompe et des insu�sances 
aortiques (IA). On suppose que la perte de pulsatilité artérielle 
liée à l'assistance CFVAD pourrait contribuer à ces 
complications. [4]

2.2. Les cœurs arti�ciels totaux 

Le terme de « cœur arti�ciel total » doit être réservé aux 
dispositifs implantés en position orthotopique, à la place du 
cœur natif. [2]
Les deux seuls systèmes actuellement disponibles utilisent une 
pompe à déplacement : l’éjection sanguine est assurée dans 
chaque chambre ventriculaire par le déplacement d’une 
membrane sous l’e�et de l’augmentation de pression d’un 
�uide (air ou liquide). [2]

2.3. Comparaison des di�érents dispositifs d’assistance 
circulatoire mécanique de longue durée

II. Évaluation échocardiographique des LVAD

L'importante variabilité de l'évolution clinique de chaque 
patient après l'implantation d'un LVAD ne permet pas 
d'adopter une approche unique de l'échocardiographie 
post-implantation, mais les auteurs estiment qu'un modèle 
global peut être recommandé. [5]



Figure 4 : 
Position non obstructive de la canule 
d’aspiration à l’échocardiographie 2D

Figure 5 : 
Image ETT d’une canule d’aspiration dirigée 
en direction du septum inter-ventriculaire. 

Cette position peut être acceptable mais prédispose a une obstruction
 de la canule après réduction de la taille du ventricule gauche 
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En général, le point de départ de tout examen 
échocardiographique d'un LVAD est un examen ETT "HF" 
exhaustif, qui est e�ectué à la vitesse de base de la pompe et 
peu comprendre des examens spéci�ques au LVAD et des 
évaluations du �ux Doppler en plus de tous les éléments de 
l'ETT préopératoire. [5]
Dans certains cas, décrits ci-dessous, l'examen peut 
comprendre l'acquisition systématique d'éléments spéci�ques 
à des vitesses de pompe supérieures et/ou inférieures à la 
vitesse de base. Le protocole exact de changement de vitesse 
des pompes varie en fonction de l'indication de l'examen. Il 
existe trois sous-catégories d'indications d’échocardiographie 
pour LVAD qui semblent re�éter la gestion clinique dans le 
monde réel :
1. Echocardiographie de surveillance de LVAD avec ou sans 
échocardiographie d’optimisation
2. échocardiographie focalisée sur les problèmes des LVAD, 
avec ou sans protocole de changement de vitesse.
3. Échocardiographie de récupération après LVAD.

1. Echocardiographie de surveillance de LVAD avec ou sans 
échocardiographie d’optimisation
1.1. Les éléments à évaluer systématiquement à chaque ETT de 
contrôle :

1.2. Echocardiographie d’optimisation

L’échocardiographie d’optimisation est généralement réalisée 
chez des patients asymptomatiques ou pauci symptomatiques, 
avec aucune alarme du dispositif, ou autre indicateur clinique 
de défaillance du LVAD ou de la fonction cardiaque. Cet 
examen consiste en une échocardiographie de routine à la 
vitesse de base de la pompe, suivie de légères modi�cations de 
la vitesse du LVAD avec collection de paramètres 
échographiques prédé�nis à chaque nouvelle vitesse. [5]

1.2.1. Optimisation de la vitesse du LVAD

Les recommandations pour l'ajustement de la vitesse de 
l'appareil comprennent un objectif de pression artérielle 
moyenne supérieure à 65 mmHg, le maintien de la position et 
de la forme du septum interventriculaire, et l'ouverture 
intermittente de la valve aortique, sous la condition d'une 
régurgitation mitrale minime au maximum, a�n d’assurer une 
décharge appropriée du ventricule gauche. [6]
L'optimisation des réglages de la vitesse est extrêmement 
importante pour prévenir plusieurs des principales 
complications associées aux LVAD. [6]
Ces réglages s’e�ectuent dans le cadre d’un protocole 
d’optimisation ou d’un examen focalise sur un 
dysfonctionnement. Avant d’entamer un réglage de vitesse, il 
est important de véri�er que le patient reçoit une 
anticoagulation curative (anti-vitamine K ou anticoagulation 
parentérale) vu le risque embolique associe à l’ouverture de la 
valve aortique lors du changement de vitesse et au retour à un 
�ux pulsatile. En général, le changement de vitesse de la 
pompe doit être di�éré en cas de suspicion de thrombus 
intracardiaque ou de la racine aortique. [5]
Il existe un consensus général entre les centres d’implantation 
pour la détermination de la vitesse optimale du LVAD, celle-ci 
serait comprise entre les vitesses ”minimale” et ”maximale” 
dé�nies comme suit :
La vitesse minimale est dé�nie par les paramètres 
échographiques a la vitesse en dessous de laquelle le diamètre 
télé-diastolique du ventricule gauche augmente par rapport à 
la vitesse de base, le septum interventriculaire est dévié vers le 
ventricule droit, l’insu�sance mitrale devient plus importante, 
la valve aortique s’ouvre plus fréquemment ou de manière 
permanente, ou quand on note une élévation de la pression de 
l’oreillette gauche ou des PAPS. Cliniquement, la vitesse 
minimale correspond à la vitesse au-dessous de laquelle le 
patient développe une réduction de sa capacité fonctionnelle, 
une congestion ou dysfonction d’organe. [5]
La vitesse maximale est dé�nie par échographie comme la 
vitesse au-delà de laquelle le septum interventriculaire se 
déplace vers le ventricule gauche ou entrave le �ux de la canule 
d’aspiration ; l’insu�sance tricuspide peut s’aggraver du fait de 
la déviation du septum vers le ventricule gauche qui entraine 
une distorsion de l’anneau ou une dilatation du ventricule 
droit. La valve aortique peut cesser de s’ouvrir entrainant une 
aggravation de l’insu�sance aortique (si présente). Ces modi�-
cations qui se produisent au-delà de la vitesse maximale consti-
tuent le phénomène de succion qui déclenche l’alarme de bas 
débit. [5]



Figure 6 : 
Décharge du ventricule gauche (VG) et position du septum inter-ventriculaire (SIV) : (A) décharge du VG insu�sante avec 

un SIV dévié vers la droite ; (B) décharge du VG optimale avec un SIV en position médiale ; 
(C) Décharge du VG excessive avec un SIV dévié vers la gauche 

Figure 7 : 
(A) Coupe 4 cavités montrant une décharge insu�sante du ventricule gauche avec une insu�sance mitrale plus que modérée. 

(B) Décharge optimale du ventricule gauche avec régression de l’insu�sance mitrale
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La surveillance régulière du timing et de l'intervalle d'ouverture 
de la valve aortique chez tous les porteurs de LVAD est 
nécessaire. Il est également important d'ajuster la vitesse du 
LVAD a�n de maintenir l'ouverture de la valve aortique pour 
prévenir l'apparition d'une insu�sance aortique. [5] Celle-ci est 
parfois observée à un moment atypique du cycle cardiaque ou 
de façon continue, à la fois pendant la diastole et la systole. [6]
 Étant donné que l'intervalle d'ouverture de la valve aortique, le 
diamètre du VG et le degré de l’IM dépendent entièrement du 
degré de décharge du VG, le réglage du LVAD accompagné du 
rapport d'échographie doivent être enregistrés. [6]

1.2.2.  Estimation du débit cardiaque global

Concernant le débit cardiaque (somme du débit du VG et de 
celui du LVAD), il est égal au débit du cœur droit en l’absence 
d’insu�sance pulmonaire signi�cative. Le débit du cœur droit 
est calculé en utilisant l’équation suivante : [5]
RVOT pulsed Doppler VTI *[π *(RVOT diameter/2)2]* HR
RVOT correspond à la chambre de chasse du VD et HR à la 
fréquence cardiaque. Quand la valve aortique ne s’ouvre pas et 
qu’il n’y a pas d’insu�sance aortique signi�cative, le débit du 
cœur droit est égal à celui du LVAD. Cependant quand la valve 
aortique s’ouvre de manière signi�cative, et qu’une ITV de la 
Chambre de chasse du VG peut être mesurée au doppler pulsé 
(et en l’absence d’insu�sance aortique signi�cative), le débit 
du LVAD devrait être égal au débit du cœur droit moins le débit 
au niveau de la chambre de chasse du VG. En cas de présence 
d’une insu�sance aortique modérée ou plus sans ouverture de 
la valve aortique, il est possible de calculer le débit du LVAD 
directement au niveau de la canule d’éjection en utilisant le 
doppler pulsé et l’équation suivante : [5]
LVAD output = out�ow-conduit VTI * [π *(out�ow graft 
diameter/2)2]*HR
Les évaluations régulières des pressions artérielles pulmonaires 
par les gradients de pression de l’insu�sance tricuspide 
mesurés par Doppler sont également importantes. En général, 
l'assistance par LVAD peut réussir à décharger le ventricule 
gauche, ce qui entraîne la correction de l'hypertension 
pulmonaire due à l'insu�sance cardiaque gauche. Cependant, 
certains patients ont montré une résistance vasculaire 
pulmonaire persistante après le LVAD ; par conséquent, un 
traitement médical optimal écho guidé doit être instaure, 
incluant des dilatateurs pulmonaire comme les inhibiteurs 
PDE5. (Sildéna�l®, etc.), [6]

2. Détection des dysfonctionnements de LVAD
2.1. Echocardiographie centrée sur un dysfonctionnement avec 
ou sans changement de vitesse

Une échocardiographie centrée sur les problèmes des LVAD 
doit être réalisée à chaque fois que l’équipe médicale suspecte 
un dysfonctionnement de LVAD, tel que :
- Une alarme du moniteur du LVAD
- Des symptômes récents ou anormalement persistants
- La suspicion d’une hémolyse intravasculaire ou d’une 
infection
- La détection d’une anomalie lors de l’échocardiographie de 
surveillance à la vitesse de base
- La détection d’une anomalie sur un autre moyen d’imagerie, 
de monitorage (arythmie ou hypotension) ou de test clinique 
qui suggère une dysfonction de LVAD.
L’échocardiographie centrée sur un dysfonctionnement 
commence toujours par une échocardiographie de contrôle 
classique réalisée a la vitesse de base, et cela peut importe 
l’indication. Cette partie de l’examen ne comporte pas de 
changement de vitesse de la pompe. Par la suite, les examens 
pourront être réalisés à di�érentes vitesses en fonction du 
dysfonctionnement suspecté (ex : thrombose de prothèse, IAo 
signi�cative, aggravation d’une IM ou dysfonction du 
ventricule droit). Il existe des protocoles de changement de 
vitesse (ramp protocols) pour évaluer les thromboses de 
pompe, ou encore pour évaluer la signi�cation clinique 
d’autres dysfonctionnements comme une dysfonction du VD, 
un épanchement péricardique ou une insu�sance aortique. 
Ces protocoles permettent aussi d’ajuster les paramètres de la 
pompe pour résoudre le problème des alarmes a�chées sur le 
boitier. Les paramètres échocardiographiques qui doivent être 
évalués à chaque changement de vitesse sont :

Figure 8: 
La durée de l'ouverture de la valve aortique peut être facilement mesurée en mode M à l'ETO (A) ou l'ETT (B). Sur la �gure A, la 
valve" s'ouvre à peine " par intermittence (�èches) ; ceci peut, en partie, être lié à une arythmie et suggère un fonctionnement 
normal du LVAD à une vitesse de pompe de 9600 tr/min. Sur la �gure B, on observe une ouverture AV presque normale, avec 
des durées de >200 ms ; il peut s'agir d'une constatation anormale vu la vitesse élevée du LVAD (9800 tr/min). (C-E) Durée 
progressivement réduite de l'ouverture de la valve aortique chez le même patient au cours d'un examen de changement de 
vitesse de pompe (HM-II) : sur la �gure C (8000 tr/min), la valve " s'ouvre à peine " ; sur la �gure D (8600 tr/min), la valve "s'ouvre 

par intermittence" (�èches) ; sur la �gure E (9000 tr/min), la valve "reste fermée".



- Le diamètre télé-diastolique du ventricule gauche
- L’ITV de la chambre de chasse du ventricule droit (pour 
l’évaluation du débit cardiaque)
- Le degré et la fréquence d’ouverture de la valve aortique.
- Les caractéristiques de la canule d’aspiration (et de la canule 
d’éjection quand cela est possible)
- Le degré d’une insu�sance mitrale ou aortique
- Le pro�l Trans-mitral au doppler
- La position des septums inter-ventriculaire et inter-atrial
- Le degré d’une insu�sance tricuspide
- L’estimation de la pression systolique du ventricule droit.
Les raisons d’interruption de l’examen de changement de 
vitesse sont la présence de signes d’obstruction de la canule 
d’aspiration, d’une hypotension, d’une hypertension ou une 
dysfonction du ventricule droit ou du ventricule gauche. [5]

2.2. Evaluation échocardiographique des alarmes de LVAD

Les examens échocardiographiques de surveillance ou de 
détection de dysfonctionnement permettent fréquemment de 
trouver et de corriger les anomalies avant que les alarmes de 
LVAD ne soient déclenchées. Ces alarmes peuvent être activées 
avec ou sans symptômes ou anomalies de l’examen clinique, 
dans tous les cas, une alarme audible du moniteur du LVAD va 
alerter le patient ou les soignants. Les échocardiographistes 
doivent avoir certaines familiarités avec les di�érents types 
d’alarme et les di�érents paramètres du LVAD a�n d’acquérir 
les informations échocardiographiques appropriées. Les 
dispositifs HeartMate II et HeartMate III a�chent sur leurs 
moniteurs la vitesse, la puissance, le débit et l’index de 
pulsatilité. Par contre, le moniteur du dispositif Heartware ne 
renseigne que sur la vitesse et la puissance. [7]
Les dispositifs HeartMate II et HeartMate III : Les alarmes de 
ces dispositifs sont présentés sur le moniteur sous forme de 
messages et de symboles. 

Les alarmes sont divises en 2 catégories : Danger 
et avertissement. Les alarmes de danger nécessitent une prise 
en charge urgente, et comprennent l'arrêt de la pompe, le bas 
débit, la déconnexion du système de transmission, 
la déconnexion de la double alimentation et la batterie faible. 
[8]
Le dispositif Heartware : Les alarmes sur ce dispositif sont 
divises en 3 catégories : haute, moyenne et faible priorité. Elles 
peuvent être distinguées grâce à la couleur de l’alarme et à sa 
tonalité. Il y a 3 alarmes de haute priorité, qui nécessitent aussi 
une prise en charge immédiate : l’arrêt de pompe, la 
dysfonction du moniteur, la batterie faible. Les alarmes de 
moyenne priorité comprennent l’augmentation de puissance, 
l’alarme de bas débit, et défauts de moniteur. Les étiologies 
potentielles d’une augmentation de puissance son la 
thrombose de pompe, le haut débit ou un défaut électrique du 
dispositif. L’alarme de bas débit peut être attribuable à un 
évènement de succion, une augmentation de la post-charge, 
un remplissage insu�sant de la pompe (tamponnade, 
hypovolémie, dysfonction du ventricule droit), arythmies 
ventriculaires, obstruction des canules d’aspiration ou 
d’éjection [8]

3. Échocardiographie de récupération après LVAD :

Un petit pourcentage de patients récupère une fonction 
ventriculaire gauche su�sante pour permettre l’explantation 
du LVAD. Les preuves de l’amélioration de la fonction 
ventriculaire gauche peuvent s’observer lors 
d’échocardiographies de routine après implantation de LVAD. 
Les paramètres échocardiographiques objectifs du 
remodelage structurel et fonctionnel incluent : une réduction 
du diamètre télé-diastolique du VG, une amélioration de la 
FEVG, une réduction de la sévérité de l’insu�sance mitrale et 
une ouverture régulière de la valve aortique. Le test de 
récupération commence par la réalisation d’une 
échocardiographie de routine à la vitesse de base du LVAD, 
celle-ci sera diminuée progressivement jusqu’à la vitesse ou il 
n’y a ni �ux d’éjection, ni �ux inverse dans la pompe (Flux 
neutre). Certains centres sont plus agressifs avec arrêt de la 
pompe et/ou occlusion endovasculaire de l’anastomose 
d’éjection a�n de reproduire la fonction du cœur natif. 
L’échocardiographie de récupération est réalisée sous 
anticoagulation curative (bolus d’Héparine non fractionnée). 
Cet examen permet de classer les patients comme suit : [8]
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Figure 9 : 
Légère sténose du site d'anastomose entre la canule d’éjection du LVAD et l'aorte ascendante, évaluée par l'examen ETT. (A) 
Image 2D :l’aliasing au doppler couleur révèle le site de la sténose (�èche). (B) Le Doppler pulsé de la région anastomotique 
montre un �ux turbulent et un pic de vitesse systolique anormalement élevé. (C) Le Doppler-continu révèle une vitesse 

anormalement élevée de 2,5 m/sec au niveau de l’anastomose.

Figure 10 : 
comparaison de plusieurs images échocardiographiques du même patient avant et après thrombose d’un LVAD HM II. (A) 
diamètre télé-diastolique du VG normal. (B) dilatation du VG après thrombose. (C) durée d’ouverture de la valve aortique 
minimal (107ms). (D) allongement marqué de la durée d’ouverture de la valve après thrombose du LVAD. (E, G) Doppler 
couleur et doppler pulsé de la canule d’aspiration durant le fonctionnement normal du LVAD. (F, H) Très faible vitesse du �ux 
systolique de la canule sur les images Doppler couleur (�èche) et pulsé, respectivement, avec un �ux diastolique presque 
absent (�gure H) après la thrombose du LVAD. Doppler pulsé de la chambre de chasse du ventricule droit : (I) ITV = 15cm 

durant le fonctionnement normal et (J) ITV = 7.9cm après thrombose.

Figure 11 : 
Moniteur du HeartMate III
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- Répondeurs : dé�nis par des patients atteignant une FEVG 
>40% et un diamètre télé-diastolique du VG <60mm

- Partiellement Répondeurs : dé�nis par une amélioration de la 
FEVG de >5% en comparaison a la FEVG pré-implantation, mais 
pas >40%, indépendamment des changements du diamètre 
télé-diastolique du VG.

- Non Répondeurs : dé�nis comme les patients qui ne 
démontrent pas d’amélioration de la FEVG, indépendamment 
des changements du diamètre télé-diastolique du VG.

Il faut aussi évaluer la réserve fonctionnelle du ventricule 
gauche en réalisant des tests à l’e�ort à vitesse neutre (test de 
marche de 6 minutes, épreuve d’e�ort avec VO2 max et 
Echocardiographie d’e�ort). [8]

Conclusion : 

L’assistance circulatoire mécanique de longue durée est de 
plus en plus utilisée pour améliorer la survie et diminuer la 
morbidité chez des patients sélectionnés qui présentent une 
insu�sance cardiaque avancée. [9] L’échocardiographie a un 
rôle majeur autant dans l’évaluation de la structure et de la 
fonction du cœur natif des patients que dans l’évaluation du 
fonctionnement du dispositif d’assistance circulatoire 
mécanique. [10] Comme la durée de l'assistance continue 
d'augmenter, ces dispositifs deviendront de plus en plus 
courants, de sorte que les cardiologues rencontreront un plus 
grand nombre de patients porteurs de LVAD dans leur 
pratique. [11] Nous espérons que cette mise au point permettra 
aux cardiologues d’être plus confortable avec les LVAD et de se 
familiariser avec les principes de la prise en charge des patients 
porteurs de LVAD. 
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Résumé
L'évaluation des pressions de remplissage du ventricule 
gauche est une étape importante durant la réalisation d’une 
échocardiographie. Bien que le cathétérisme artériel 
pulmonaire soit considéré comme la méthode de référence, 
l'échocardiographie est couramment utilisée comme 
alternative non invasive. L'évaluation de la fonction 
diastolique et l'estimation des pressions de remplissage du 
ventricule gauche apportent au clinicien des informations 
diagnostiques et pronostiques cruciales en pratique 
quotidienne. Le but de cet article de synthèse est de décrire 
l'intérêt, la faisabilité, la performance et les limites des 
di�érents paramètres échographiques recommandés dans 
l'évaluation des pressions de remplissage et de guider le 
lecteur dans l'algorithme des recommandations.

�����������

Diastole - Insu�sance cardiaque - Pression de 
remplissage - Echocardiographie.

Summary
Assessment of left ventricular �lling pressures is an 
important step during echocardiography. Although 
pulmonary artery catheterization is considered the 
gold standard, echocardiography is commonly used 
as a non-invasive alternative. Assessing diastolic 
function and estimating left ventricular �lling 
pressures provide the clinician with crucial diagnostic 
and prognostic information in daily practice. The aim 
of this review article is to describe the interest, 
feasibility, performance and limitations of the various 
ultrasound parameters recommended for assessing 
�lling pressures, and to guide the reader through the 
algorithms of guidelines.

���������� 

Diastole, Heart Failure, Filling Pressure, 
Echocardiography

Les informations sur les pressions de remplissage du ventricule 
gauche (PRVG) sont importantes non seulement pour 
diagnostiquer l'insu�sance cardiaque (IC), mais aussi pour 
mieux apprécier sa gravité et par la suite, la réponse au 
traitement. Bien que le cathétérisme cardiaque reste la 
méthode de référence pour les évaluer, l'échocardiographie 
représente une alternative non invasive, �able, rapide et 
déplaçable au lit du malade. Toutefois, l'évaluation 
échographique des PRVG reste complexe en pratique 
quotidienne. Elle s'appuie sur des paramètres dont nous allons 
décrire les avantages, inconvénients, performances et limites. 
Ces paramètres sont intégrés dans un algorithme [1] que nous 
détaillerons.

I/ Généralités sur la diastole et correspondance avec le �ux 
mitral échographique : 

La diastole du VG (Figure 1, schéma de gauche) est un 
phénomène complexe, schématiquement  divisée en quatre 
phases: (1) la  relaxation isovolumique s'étend de la fermeture 

de la valve aortique à l'ouverture de la valve mitrale, au cours de 
laquelle la pression VG diminue, mais pas le volume, (2) le 
remplissage rapide se produit immédiatement après 
l’ouverture de la valve mitrale, celui-ci dépend directement de 
la di�érence de pression entre l'oreillette gauche (OG) et le 
ventricule gauche (VG), (3) une phase de diastasis (ou 
remplissage lent), et en�n (4) la contraction de l’OG qui 
représente  la systole auriculaire[2]. Les mécanismes 
fondamentaux de la dysfonction diastolique sont l'altération de 
la relaxation myocardique active et/ou des propriétés de 
distensibilité passives (la compliance) (Figure 2) [1].
L’étude du �ux mitral est la méthode la plus simple qui permet 
de détecter une dysfonction diastolique à l’échocardiographie. 
Lors de la diastole normale, après l’ouverture de la valve 
mitrale, la pression dans le VG poursuit sa décroissance alors 
que la pression dans l’OG (POG) est plus élevée. Le �ux mitral 
enregistre alors l’onde « E » : re�et du gradient de pression 
instantané OG-VG, dont l’amplitude dépend de la relaxation 
isovolumique et de la POG en protodiastole. 

Introduction
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La pression VG s’élève ensuite et rejoint la POG. Ensuite, le 
gradient entre les deux cavités chute et le doppler ne détecte 
pas de vitesse sanguine signi�cative, c'est la phase de diastasis 
ou remplissage lent. À la �n de la diastole, la contraction OG 
génère un gradient de pression plus important entre les deux 
cavités : le Doppler mitral enregistre alors l’onde « A » qui, chez 
le sujet sain d’âge jeune, à une amplitude inférieure à celle de 
l’onde « E » [3] (Figure 1, schéma de droite).

Figure 1 : 
Diastole: Di�érentes phases (à gauche) et correspondance 

avec le �ux mitral échographique (à droite)

Figure 3: 
Paramètres échocardiographiques pour l'évaluation des PRVG [1] .

Figure 4 : 
Di�érents aspects possibles du �ux transmitral: 

Flux de type 1 (à gauche), type 2 (au centre) et type 3 (à droite)

Figure 2: 
Mécanismes de la dysfonction diastolique du VG [1] .

A/ Le �ux transmitral (Figure 4):

Le �ux mitral est le premier paramètre à analyser. On va en tirer 
essentiellement deux informations : le rapport des vitesses 
maximales des ondes E et A (E/A) et la vitesse maximale de 
l'onde E. Le �ux mitral est obtenu en fenêtre apicale 4 cavités à 
l’aide d’un tir en mode doppler pulsé aligné dans la direction du 
�ux et en plaçant le volume d’échantillon dans le VG à 
l’extrémité des feuillets mitraux. L'amplitude de l'onde E re�ète 
le gradient de pression instantané entre OG et VG en 
protodiastole. Ainsi, une faible vitesse « E » ≤ 0,5 m/s avec un 
faible rapport de vitesse « E/A » ≤ 0,8 dé�nit un �ux mitral de 
type 1 qui correspond à une POG normale ou basse, tandis 
qu'une vitesse « E » élevée et un rapport « E/A » élevé ≥ 2,0 
dé�nit le �ux mitral (restrictif) de type 3 qui correspond 
généralement à une POG élevée en cas de cardiopathie 
sous-jacente [4]. 
Les ondes « E » et « A » mitrales, dépendent de l'âge, ce qui doit 
être pris en compte lors de leur interprétation [5].

II/ Paramètres échocardiographiques permettant 
l'évaluation des PRVG:

Les principaux indices qui vont permettre d'évaluer les PRVG 
sont : le �ux transmitral, le rapport « E/e’ » moyenné, la vélocité 
maximale (Vmax) de l’insu�sance tricuspide (IT), le volume 
indexé de l’oreillette gauche (VOGi) et le strain réservoir de l'OG 
(Figure 3). Il n'existe pas d'indice dont la performance diagnos-
tique est parfaite. Chacun de ces indices est plus ou moins bien 
corrélé aux PRVG invasives ce qui explique qu'il faille très 
souvent les utiliser en combinaison pour pouvoir conclure sur 
l'estimation des PRVG.
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Figure 5 : 
Aspect du doppler tissulaire enregistré sur le versant septal de l'anneau mitral

Figure 7 : 
A gauche : vue apicale 4 cavités, optimisée pour représenter 

le grand axe du ventricule gauche (à gauche). 
A droite, coupe apicale focalisée sur l'oreillette gauche [8]. 

Figure 6 : 
Relation unissant les PRVG et  le rapport  E/e' moyenné 

 (à gauche) et le volume indexé de l'oreillette gauche (à droite) [6] .

Il existe plusieurs méthodes de quanti�cation du volume de 
l’OG basées sur des modélisations (les méthodes Simpson, 
cube, ellipsoïde et aire-longueur). La méthode la plus utilisée 
est la méthode Simpson parce qu’elle est théoriquement plus 
précise que la méthode aire-longueur et incorpore moins 
d’hypothèses géométriques [7]. Il faut prendre en 
considération que les grands axes du VG et de l'OG se situent 
presque toujours dans des plans di�érents, ce qui explique 
pourquoi des acquisitions dédiées à l'OG doivent être obtenues 
pour optimiser les mesures de volume (Figure 7). Dans ces vues 
focalisées sur l’OG, il faut chercher le grand axe de l'OG dans les 
coupes apicales 4 et 2 cavités a�n d'éviter de tronquer son 
volume [8]. Il est important de noter qu’il existe une meilleure 
corrélation des volumes 3D de l’OG avec ceux obtenus en IRM 
qu’avec les méthodes 2D [9]. Les valeurs seuils choisies ont été 
modi�ées entre les recommandations de 2005 et de 2015 
(respectivement 28 ml/m2 et 34 ml/m2) [10] [7]. Par ailleurs, le 
volume de l'OG ne représente pas nécessairement une 
élévation chronique de la POG mais peut également se voir 
dans la �brillation atriale, en cas de valvulopathie mitrale, 
d'hyperdébit cardiaque ou d'anémie chronique ou encore chez 
l'athlète ou le gre�é cardiaque, [11]. 

B/ Doppler tissulaire à l’anneau mitral : e’ et rapport « E/e’ » 
(Figure 5) : 

L'onde « e’ » représente la vitesse de déplacement tissulaire de 
l’anneau mitral vers l'OG lors du remplissage rapide, elle est 
obtenue à l’aide d’un doppler pulsé tissulaire sur une coupe 4 
cavités avec le volume d’échantillonnage placé au niveau de 
l’insertion latérale ou septale de l’anneau mitral. On peut 
également faire la moyenne de ces deux valeurs.  
Une onde « e' » peu véloce est souvent compatible avec une 
relaxation altérée, ce qui implique une pression diastolique 
minimale élevée du VG [6]. 
Le rapport « E/e' » dépend moins de l'âge et, surtout, un rapport 
« E/e' » moyen >14 est très rare chez les individus en bonne 
santé, quel que soit l’âge, et présente une bonne performance 
diagnostique pour identi�er une élévation des PRVG [5]. 
Néanmoins, le doppler tissulaire à l’anneau mitral n’est pas 
valide en cas de sténose et régurgitation mitrales, 
annuloplastie et prothèse valvulaire mitrale, calci�cation 
modérée à sévère de l’anneau mitral [4]. Globalement, la 
corrélation entre le rapport « E/e' moyenné » et les PRVG n'est 
pas très bonne (Figure 6) expliquant que cet indice ne doit pas 
être utilisé isolément pour évaluer les PRVG. 

C/ Le volume indexé de l’OG (VOGi) : 

Le VOGi est utilisé comme un marqueur d'une élévation 
chronique de la POG. Sa mesure est réalisée en incidence 
apicale 4 cavités et 2 cavités en télésystole, en excluant du 
contourage les veines pulmonaires et l’auricule gauche.

D/ Le Strain de l’OG : 

L'OG est une cavité complexe aux fonctions multiples, son rôle 
principal est de moduler le remplissage du VG. Durant la systole 
du VG, l’OG se remplit via les veines pulmonaires : c'est la phase 
« réservoir », qui est principalement régie par la compliance de 
l'OG. L’OG remplit ensuite le VG passivement durant la phase « 
conduit » puis activement c’est la phase « booster pump » [8] 
(Figure 8). En pratique clinique, il est possible d'approcher la 
fonction de l'OG via l'imagerie de déformation. Son évaluation 
nécessite une méthodologie rigoureuse (Figure 9). Il est 
nécessaire d'optimiser la qualité de l’image (réglage d'un 
secteur étroit et centré sur l'OG), de choisir une région d'intérêt 
�ne (idéalement 3 mm a�n d'éviter l'acquisition de structures 
adjacentes), de véri�er le bon suivi et de le corriger si besoin, 
d'avoir un bon tracé électrocardiographique et un bon doppler 
transmitral [12] [13]. Si les trois composantes du strain de l'OG 
sont accessibles, le strain réservoir de l’OG en télésystole est 
actuellement le paramètre le plus utilisé en pratique clinique, 
sa normale est comprise entre 35 et 40% (Figure 10). 
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Figure 8 : 
Fonction de réservoir, de conduit et de booster  de l'oreillette gauche 

par rapport au cycle cardiaque (en haut) avec les courbes de volume de l'oreillette 
gauche correspondantes pendant ces phases (en bas). [8] 

Figure 11 : 
les déterminants du Strain réservoir de l'OG [14] .

Figure 12 : 
�ux d’insu�sance tricuspide

Figure 9 : 
Les étapes d'évaluation du strain de l'OG[12] 

Figure 10 :
 Mesure du strain de l'OG en vue apicale  quatre cavités [1] .

Le strain réservoir de l’OG est récemment apparu comme un 
paramètre susceptible d'apporter des informations 
supplémentaires concernant l'évaluation des PRVG. Ainsi dans 
une étude multicentrique récente [14], il a été démontré que les 
PRVG sont un des déterminants du strain de l'OG (Figure 11) et 
qu'une valeur de strain réservoir <18% pourrait aider le clinicien 
à conclure à une élévation des PRVG.

E/ la vitesse maximale (Vmax) de l’insu�sance tricuspide (IT) : 

La Vmax de l’IT (Figure 12) est obtenue à l’aide d’un doppler 
continu en incidence apicale quatre cavités, en ajustant le tir 
dans l'alignement du �ux tricuspide. Une Vmax de l’IT > 2.8 m/s 
est en faveur d’une élévation des PRVG. En l'absence de 
maladie pulmonaire, il existe en e�et une corrélation 
signi�cative entre la pression systolique de l'artère pulmonaire 
et la POG. Ce paramètre a cependant les limites suivantes : 
l'estimation de la POG n'est qu'indirecte, l'enregistrement 
adéquat d'une enveloppe complète n'est pas toujours possible, 
en�n, en  cas d’IT  sévère et de faible gradient de pression 
systolique VD-OD, la précision du calcul dépend de la �abilité 
de l'estimation de la pression systolique  de l’OD [4]. 

F/ Autres paramètres : 
1- Remplissage du VG en mode TM couleur (Figure 13): 

Obtenu sur une coupe 4 cavités avec enregistrement du �ux 
mitral en mode TM couleur à une vitesse de dé�lement rapide 
(>100mm/s) en décalant la ligne du zéro des vitesses vers le 
haut pour faire ressortir l’interface entre orange et bleu, 
permettant de mesurer la vitesse de propagation du �ux (Vp) 
qui correspond à la pente de la ligne d’isovitesse représentée 
par l’interface orange-bleu, étudiée entre le plan de l’anneau et 
un point situé 4 cm en aval. Vp est en corrélation avec la qualité 
de la relaxation du VG. Le rapport E/Vp est ainsi corrélé avec le 
niveau de POG. Une valeur > 2,5 évoque Des PRVG 
augmentées. Ce paramètre n’est pas valide chez les patients 
dont le volume VG et la FEVG sont normaux ; il faut également 
prendre en considération que l'angulation entre le curseur du 
mode M et le �ux entraîne des mesures erronées [4].
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Figure 13 : 
Remplissage du VG en mode TM couleur

Figure 14 : 
Flux veineux pulmonaires avec les ondes S, D et Ap 

(à gauche) et Calcul de la di�érence dAp – dAm (à droite).

Figure 15: 
Photo illustrative d'une échocardiographie d'e�ort 

avec analyse de la fonction diastolique [20] .

4- Intérêt de l'échocardiographie d'e�ort dans l'évaluation des 
PRVG :

Des études récentes ont montré que chez certains patients 
atteints d'IC à FE préservée (ICFEP), l'augmentation des PRVG 
peut se produire uniquement pendant l'exercice et que les 
paramètres échocardiographiques au repos ont une sensibilité 
relativement faible pour diagnostiquer l'ICFEP chez cette 
population [15] [16]. À cet égard, d'autres études ont montré 
que l'ajout d'un test d'e�ort diastolique (c'est-à-dire l'analyse du 
rapport E/e' et de la Vmax de l'IT pendant l'exercice) à 
l'échocardiographie de repos augmente la sensibilité 
diagnostique chez les patients suspects l'ICFEP [17][18] (Figures 
15 et 16). Le protocole le plus validé est le test d'e�ort sur 
bicyclette. Il débute à une charge de 25 Watts augmentée 
toutes les 3 minutes par paliers de 25 Watts jusqu'à la fréquence 
maximale théorique du patient ou la positivité échographique 
[un E/e'>14 et une vitesse d'IT >2.8m/s] [19]. Néanmoins cette 
méthode a de nombreuses limites : pas de méthodologie 
standardisée, fusion E/A avec la tachycardie, quelques études 
de comparaison écho-KT à l'e�ort sur petits e�ectifs.

2-Epreuve de Valsalva :

Il s'agit de l'enregistrement du �ux mitral lors d’une manœuvre 
où le patient inspire légèrement puis pousse à glotte fermée 
pendant une dizaine de secondes avant d'expirer librement 
ensuite. 
Cette manoeuvre permet de diminuer brutalement le retour 
veineux, réduisant ainsi la précharge des deux ventricules. Cela 
se traduit normalement sur le �ux mitral par une diminution de 
l'onde E et de l'onde A dans une moindre mesure. Une 
diminution du rapport E/A > 50 % ou une augmentation de la 
vitesse de l'onde A pendant la manœuvre sont évocateurs de 
PRVG augmentées. Une des principales limites de cette 
manoeuvre est sa réalisation qui reste techniquement di�cile, 
le patient doit générer et maintenir une augmentation 
su�samment importante et longue de la pression 
intrathoracique tandis que l'examinateur doit maintenir 
l'emplacement correct du volume de l'échantillon entre les 
extrémités du feuillet mitral pendant la manœuvre [4]. 

3-Le �ux veineux pulmonaire (Figure 14):  

Son recueil se fait sur une coupe apicale 4 cavités. Le �ux 
veineux est d'abord repéré par le Doppler couleur. 
Généralement, le �ux provenant de la veine pulmonaire 
supérieure droite (proche du septum inter-auriculaire) est le 
plus accessible. Ensuite, le �ux doppler pulsé est enregistré en 
prenant garde à placer le volume d'échantillon su�samment 
loin dans la veine pulmonaire (1 cm en général) pour se 
prémunir des bruits de parois pouvant générer des artéfacts. 
Les �ltres sont réglés au plus bas avec une vitesse de dé�lement 
à 100mm/s. Trois ondes sont alors enregistrées (Figure 14, panel 
gauche) : Une onde systolique (S) positive puis une onde 
diastolique (D) positive et en�n une onde A pulmonaire (Ap) 
négative. Le �ux est donc pulsatile et re�ète les variations de 
POG au cours du cycle cardiaque.

D'autres paramètres peuvent également être dérivés de ce �ux. 
Il s'agit du rapport S/D (normale>1), de l’amplitude de l’onde A 
(normale < 35cm/s) et de la durée de l’onde Ap (normalement 
inférieure à la durée de l’onde A mitrale (Am) obtenue avec le 
�ux mitral et paramètre bien corrélé à la pression 
télédiastolique du VG) (Figure 14, panel de droite). La vitesse de 
l'onde S est in�uencée par la contraction du VG et par la 
relaxation de l'OG (Toute augmentation de la POG va diminuer 
l'amplitude de S), Les déterminants de l'onde D sont les mêmes 
que ceux de l'onde E du �ux mitral. Le lecteur retiendra qu'une 
durée Ap - durée de Am >20ms est très évocatrice de PRVG 
augmentées. La précision de ce paramètre est néanmoins 
limitée chez les patients ayant une FEVG normale, une FA, une 
maladie de la valve mitrale et une cardiomyopathie 
hypertrophique [4].
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Figure 16 : 
Echocardiographie d'e�ort avec analyse de la fonction diastolique : 

Indications et dé�nition d'une réponse normale ou pathologique [1] .

Figure 17 : 
Algorithme pour l'estimation des PRVG [1].

III/ Algorithme d'évaluation des PRVG :

L'algorithme d'évaluation des PRVG est présenté dans la Figure 
17. Cet algorithme est validé pour les patients à FEVG basse et 
ceux à FEVG normale avec une atteinte myocardique. Il exclut 
donc les patients ne présentant pas de cardiopathie.
La première étape de cet algorithme est l'enregistrement du 
�ux mitral. Si l'onde E mitrale est <0,5 m/s et le rapport E/A ≤ 
0.8, les PRVG sont probablement normales ou basses. A 
l'opposé, un rapport E/A ≥ 2 indique le plus souvent des PRVG 
élevées. 

Lorsque le rapport « E/A » est compris entre 0,8 et 2, des 
paramètres supplémentaires sont nécessaires pour pouvoir 
conclure sur le niveau de PRVG : On va ici utiliser le rapport « 
E/e' » moyen >14, la vélocité de l’IT>2,8 m/s et un VOGi >34 
mL/m2. Si 2 ou 3 de ces critères sont présents, l'algorithme 
permet de conclure à une élévation des PRVG. Inversement, si 2 
ou 3 de ces critères sont absents alors il est possible de conclure 
à des PRVG non augmentées. L'apport de cet algorithme 
modi�é par rapport aux recommandations de 2016 est 
d'intégrer le strain réservoir de l'OG. Si un des paramètres n'est 
pas enregistrable et que les deux critères restant sont 
discordants, on peut alors faire appel au strain réservoir de l'OG 
qui orientera vers des PRVG normales (si ≥18%) ou augmentées 
(si <18%). 

Cet algorithme n'est pas applicable dans les situations 
suivantes : la �brillation atriale, le bloc de branche gauche, le 
pacemaker ou la thérapie de resynchronisation cardiaque, la 
cardiomyopathie hypertrophique, les valvulopathies mitrales, 
les calci�cations annulaires mitrales, la plastie mitrale, la 
prothèse valvulaire mitrale, les dispositifs d'assistance 
ventriculaire gauche. 

IV/ Limites et questionnements sur l'algorithme des 
recommandations de 2016 :

A/ L'algorithme évalue essentiellement la POG : 
Est-ce-que l'estimation de la POG résume l'estimation des 
PRVG ?

En cathétérisme cardiaque, Les PRVG font en réalité référence à 
plusieurs mesures : On distingue ainsi la Pression pulmonaire 
d'occlusion (PAPO), la POG moyenne, la pression VG avant 
l'onde A et la pression télédiastolique du VG (PTDVG). Chez un 
sujet normal, ces mesures sont globalement interchangeables. 
En revanche, il existe quelques situations pathologiques où la 
PTDVG peut être isolément élevée et dissociée de la PAPO et de 
la POG, c'est le cas notamment du rétrécissement aortique, de 
certaines coronaropathies ou d'un début de dysfonction 
diastolique.

En échocardiographie, la majeure partie des paramètres cités 
plus haut évaluent la POG et la PAPO. Le paramètre le mieux 
corrélé à la PTDVG est la di�érence des durée Ap et Am. Une 
étude récente portant sur 76 patients qui ont des PTDVG 
isolement élevées et dont 58 de ces patients ont des PRVG à 
l’échocardiographie jugées normales selon l'algorithme de 
2016 : cette étude a conclu que 45% de ces 58 patients avaient 
une dAp-dAm > 30ms très évocateur de PTDVG élevée [21].
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Figure 18 : 
Evaluation des PAPs  à partir  du �ux d’IP (à droite) 
et le temps d’accélération pulmonaire (à gauche)

Figure 19 : 
Échographie pulmonaire montrant 
la présence de lignes B (�èches) [26].

D/ Indexation du volume de l’OG à la surface corporelle : 

Le volume de l'OG est souvent ajusté en fonction de la surface 
corporelle. Chez les personnes obèses, cela revient à 
sous-estimer la taille de l'OG puisqu'une personne obèse n'aura 
que très rarement une surface indexée >34ml/m2. Pour pallier 
à cette limitation, certaines équipes appliquent un seuil plus 
bas (28ml/m2 au lieu de 34ml/m2) ou un autre moyen 
d'indexation [23]. Ainsi, une étude publiée récemment portant 
sur 17000 patients dont la majorité sont des patients obèses a 
démontré que la surface de l'OG indexée à la surface corporelle 
n'est pas discriminante pour la prédiction de la mortalité chez 
les personnes obèses alors que la surface de l'OG indexée à la 
taille ou à la taille2 prédit mieux la mortalité dans cette 
population et à une meilleure performance prédictive globale 
dans toutes les populations en surpoids et obèses [24].

E/ Vers une approche multimodale de l'évaluation de la 
congestion : 

De nouvelles techniques d'exploration de la congestion se sont 
développées récemment. Ces techniques sont 
complémentaires de l'évaluation échocardiographique et 
encouragent le clinicien à adopter une approche multimodale 
pour évaluer la congestion.

1- L’échographie pulmonaire :

L'échographie pulmonaire est une méthode utile et non 
invasive pour évaluer et suivre les changements dynamiques 
de la congestion pulmonaire en déterminant la présence et 
l'étendue des lignes B (Figure 19), dont un traitement e�cace 
de la congestion pulmonaire devrait conduire à une réduction 
de leurs nombres [11]. Une étude [25] a montré que la 
congestion résiduelle à la sortie de l’hôpital en cas d’IC aigue 
pourrait identi�er un sous groupe de patients à risque de 
réadmission pour IC.

B/ Reste-t-il une place pour les paramètres d'évaluation 
des PRVG qui ne sont pas mentionnés dans l'algorithme ?

Chaque paramètre de l'algorithme pris isolément ayant une 
performance modeste pour le diagnostic de PRVG élevées, il 
existe donc un intérêt à les combiner. Si des paramètres comme 
le TDE et le �ux veineux pulmonaire ont été supprimés de 
l’algorithme, la raison est surtout liée à un souci de 
simpli�cation. En pratique clinique, pour un patient donné, il 
parait logique que plus on a de paramètres concordants et plus 
on augmente notre degré de certitude. De ce fait, il parait 
souhaitable de continuer à utiliser ces paramètres, a fortiori 
dans les situations di�ciles.

C/ Le choix de la Vmax d'IT > 2.8 m/s :

Les pressions pulmonaires systoliques devraient être élevées si 
les PRVG sont élevées et une IT > 2.8 m/s est censée illustrer ce 
point. Cependant, l'IT  est absente chez une grande partie des 
patients : seuls 61% des  IT étaient interprétables parmi les 307 
patients inclus dans une étude comparant l'échocardiographie 
et le cathétérisme cardiaque droit dans l'évaluation de la 
pression pulmonaire [22]. Chez les patients sans IT, d'autres 
approches échocardiographiques peuvent, au moins parfois, 
indiquer une pression pulmonaire normale ou élevée : mesure 
directe de la pression moyenne et systolique en utilisant le �ux 
d'Insu�sance pulmonaire, évaluation indirecte en utilisant le 
�ux d'éjection pulmonaire avec son temps d'accélération 
notamment (Figure 18). Par ailleurs, les patients présentant une 
Vmax d'IT <2,8 m/s peuvent également sou�rir d'hypertension 
pulmonaire dans deux circonstances spéci�ques : lorsque l'IT 
est laminaire et lorsqu'il existe un dysfonctionnement du 
ventricule droit. En e�et, la Vmax d'une IT laminaire est toujours 
basse (inférieure ou égale à 2 m/s), quel que soit le niveau de 
pression pulmonaire et les patients présentant un 
dysfonctionnement du ventricule droit avec un faible débit 
peuvent avoir une Vmax d'IT <2 m/s malgré la présence d'une 
hypertension pulmonaire. En�n, les patients âgés ou obèses 
peuvent avoir une Vmax d'IT >2,8 m/s sans aucune anomalie 
pulmonaire [23].
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2- L’écho-doppler veineux rénal :

Le �ux veineux rénal (FVR) est quanti�é à l’aide de l'indice de 
stase veineuse rénale (ISVR) qui est un nouvel indicateur dé�nit 
par la proportion du cycle cardiaque pendant laquelle il n'y a 
pas de débit veineux rénal, il est calculé de la manière suivante 
: la durée d’un cycle cardiaque - durée du �ux veineux /durée 
d’un cycle cardiaque. Dans des conditions physiologiques, le 
FVR est continu et ISVR=0 (Panel a). Avec l'augmentation de la 
pression dans l'OD, ce �ux devient intermittent d’abord 
biphasique en systole et diastole puis �nalement 
monophasique uniquement en diastole, l'ISVR augmente donc. 
Une étude portant sur 388 patients insu�sants cardiaques a 
démontré que le ISVR évalué par échographie doppler rénal 
re�ète la surcharge du côté droit et est associé à un pronostic 
défavorable chez les patients sou�rant d'IC [27].

3-Evaluation "multi-organes" de la congestion :

L’intérêt de l’évaluation simultanée de la congestion 
pulmonaire, veineuse centrale et rénale a   récemment été 
démontré dans une étude portant sur 310 patients atteints d’IC. 
La congestion échographique a été dé�nie par trois critères 
simples : une veine cave inférieure dilatée (≥21 mm), un 
nombre de lignes B ≥4 et un �ux veineux rénal discontinu. Le 
critère de jugement principal était le nombre de décès toutes 
causes et le nombre d'hospitalisations pour IC. Cette étude a 
conclu d'une part, que les patients sortant d'hospitalisation 
sans aucun de ces 3 signes avaient un pronostic identique à des 
patients non IC et d'autre part, que le pronostic est d'autant 
plus péjoratif que le patient cumule 1 puis 2 puis 3 signes de 
congestion [28]. 
Une évaluation clinique, biologique et échographique des 
patients atteints d’IC aiguë avant la sortie de l'hôpital et au 

cours de la phase post-hospitalisation est nécessaire pour 
prévenir les réhospitalisations grâce à la détection précoce et 
au traitement e�cace de la congestion résiduelle [29] (Figure 
22). 

Figure 21 : 
Évaluation multi-organes  de la congestion par échographie [28].

Figure 22 : 
Évaluation et objectifs de la décongestion 

pendant la phase précédant la sortie de l'hôpital [29].

Figure 20 : 
Illustration des di�érents aspects possibles de �ux veineux 

rénaux: (a) ISVR =0 avec �ux continu, (b) ISVR faible avec �ux biphasique, 
(c) ISVR élevé avec �ux biphasique, (d) ISVR élevé avec un �ux monophasique [27].

Conclusion :

L'évaluation des PRVG est une étape importante au cours d'un 
examen échocardiographique. Cette évaluation est considérée 
comme une étape complexe qui nécessite très souvent une 
approche multiparamétrique et du bon sens pour conclure.
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Place de la rythmologie interventionnelle dans la prise 
en charge des arythmies chez l'insu�sant cardiaque

L'insu�sance cardiaque (IC) a de nombreuses causes, la 
cardiopathie ischémique, l’atteinte valvulaire, l’in�ammation 
myocardique, les désordres génétiques sont les plus
 communément considérés. Le traitement repose en grande 
partie sur la restauration le �ux sanguin coronaire, le traitement 
des anomalies valvulaires et l'utilisation des traitements d’IC.
Les troubles de rythmes sont fréquents chez les patients en IC. 
Environ un tiers à la moitié sou�re de �brillation auriculaire 
(FA), et près de la moitié peuvent sou�rir des extrasystoles 
ventriculaires (ESV), dont une portion font des arythmies 
ventriculaires (AVs) plus complexe. [1] Avec l'introduction de 
nouvelles techniques, l'ablation par cathéter est devenue un 
moyen e�cace de prise en charge des arythmies. L'ablation par 
cathéter fait désormais partie intégrante du traitement des 
patients
atteints d'arythmie en CI. Cette revue s’intéresse à la place de 
l’ablation dans la gestion des patients en IC avec arythmie.

L’ablation par cathéter de la �brillation atriale dans 
l’insu�sance cardiaque :

La FA et l'insu�sance cardiaque coexistent et ils sont 
étroitement liées l'une à l'autre, car chacune d'entre elles peut 
induire l’autre (“Atrial Fibrillation Begets Heart Failure and Vice 
Versa” [2]).
Lorsque les deux a�ections surviennent chez le même patient, 
le pronostic est plus défavorable [3]. L’étude Framingham en 
2003 a montré une augmentation de la mortalité chez les 
patients sou�rant d'insu�sance cardiaque congestive (CHF) 
qui ont ensuite développé une FA, ainsi que chez les individus 
sou�rant de FA qui ont ensuite développé une IC [4].

Contrôle de rythme vs contrôle de la fréquence :

La prise en charge globale des patients IC avec FA est parfois 
di�cile. Concernant les stratégies de traitement médical pour 
le contrôle de la fréquence cardiaque chez les patients avec 
une fraction d'éjection ventriculaire gauche (FEVG) réduite, les 
bêta-bloquants et/ou la digoxine sont recommandés pour viser 
une fréquence cardiaque <100 à 110 battements par minute 
(bpm). Bien que le nombre de patients sou�rant d'insu�sance 
cardiaque soit assez faible, l’essai RACE-II [5] en 2013 n'a pas pu 
prouver le béné�ce d'un contrôle strict de la fréquence 
(<80/min vs <110/min fréquence cardiaque au repos).

L’ablation de la FA dans l’IC :

En plus des thérapies médicales non invasives, l'ablation par 
cathéter de la �brillation atriale a été établie comme une option 
thérapeutique standard pour les patients atteints de FA 
symptomatique. Concernant l'ablation de la FA chez les 
patients IC, plusieurs études et méta-analyses doit être pris en 
compte:
Publiée en 2008, l'étude PABA-CHF [8] était une étude clinique 
prospective multicentrique incluant des patients atteints de FA 
symptomatique résistante aux médicaments, FEVG de 40 % ou 
moins, et Insu�sance cardiaque de classe II et III de la New York 
Heart Association (NYHA). 

Concernant le contrôle du rythme, le grand essai randomisé 
AFFIRM [6] (2002) n’a montré aucun avantage de survie de 
cette stratégie par rapport au groupe de contrôle de la 
fréquence dans la prise en charge de la FA. Les di�cultés à 
maintenir le rythme sinusal avec les antiarythmiques (AA) seuls, 
outre leurs éventuels e�ets indésirables ou pro-arythmiques, 
sont des explications possibles pour ces résultats. 
L'amiodarone est l'AA de choix ici, avec le plus grand e�et dans 
la réduction de récidive de la FA, mais divers e�ets indésirables 
à court et à long terme limitent son utilisation [14].
Des résultats similaires ont été rapportés dans l'essai AF-CHF [7] 
(2008), c’est un essai multicentrique randomisé comparant le 
maintien du rythme sinusal au contrôle de la fréquence 
ventriculaire chez patients présentant des symptômes d'IC, une 
FEVG < 35 % et des antécédents de FA. Au total, 1376 patients 
ont été inscrits et suivis pendant une moyenne de 37 mois. 
Dans les deux groupes, le nombre de décès par cause 
cardiovasculaire était élevée (contrôle du rythme : 27 % ; 
contrôle de la fréquence : 25 %), tout comme les décès par 
toute cause (contrôle du rythme : 32 % ; contrôle de la
fréquence : 33 %) et aggravation de l'insu�sance cardiaque 
(rythme témoin : 28 % ; taux de contrôle : 31 %). Les auteurs ont 
conclu que chez les patients atteints d'IC congestive et AF, une 
stratégie de routine de contrôle du rythme, consistant 
principalement en des cardioversions
électriques et l'amiodarone (82 % des patients à 12 mois), n'ont 
pas réduit le taux de décès par cause cardiovasculaire, même si 
75 à 80 % des patients du groupe contrôle du rythme étaient en 
rythme sinusal lors des a�ectations répétées au cours de la 
longue période de suivi.
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Les patients ont été aléatoirement choisis soit pour isolation 
des veines pulmonaires (IVP, n = 41 patients) soit à une
« stimulation et ablation » avec stimulation biventriculaire (n= 
40 patients) en association avec l’ablation du nœud 
auriculo-ventriculaire (NAV). Sur un suivi de 6 mois, les auteurs 
ont conclu que l'IVP était supérieure à la stimulation 
biventriculaire combinée à l’ablation du NAV chez les patients 
sou�rant d'insu�sance cardiaque et de FA réfractaire aux 
traitements médicaux. L’essai randomisé et contrôlé CAMTAF 
[9] (2014) a comparé l'e�et d'une ablation par cathéter à une 
stratégie de contrôle de la fréquence médicale chez les patients 
atteints de FA et d'IC persistantes (FEVG 32 ± 8 % dans le 
groupe ablation et 34 ± 12 % dans le groupe médical). Dans ces 
50 patients, l'ablation par cathéter était plus e�cace pour 
rétablir le rythme sinusal et améliorer la fonction du ventricule 
gauche (p = 0,015), capacité fonctionnelle et symptômes 
d'insu�sance cardiaque (MLWHF, p = 0,001) par rapport au 
groupe contrôle de fréquence.
L'étude randomisée multicentrique AATAC [10] (2016), a 
comparé l'ablation par cathéter à l'amiodarone pour le contrôle 
de rythme de la FA persistante chez les patients atteints d'IC. La 
FEVG était de 40 % ou moins dans les deux groupes, tous les 
patients avaient une FA persistante, une IC de classe II ou III de 
la NYHA et un DAI (double chambre ou biventriculaire) 
implanté. Sur un suivi de 2 ans, un taux de mortalité 
signi�cativement plus faible (p= 0,037) a été observé dans le 
groupe d'ablation par cathéter ainsi que moins 
d'hospitalisations imprévues (p < 0,001).
L'essai CASTLE-AF [11], publié en 2018, a randomisé des 
patients atteints de FA symptomatique, paroxystique ou 
persistante, qui ne répondaient pas aux antiarythmiques, ou 
avaient des e�ets secondaires inacceptables, ou refusé de 
prendre ces médicaments, (soit à un traitement médical pour 
contrôle de rythme ou contrôle de la fréquence, n = 184 
patients) pour ablation par cathéter (n
= 179 patients). Tous les participants avaient une FEVG de 35 % 
ou moins, un DAI implanté et des médicaments contre l'IC 
basés sur les recommandations. Après un suivi médian de 37,8 
mois, le taux de mortalité de toutes causes (p = 0,01) ou causes 
cardiovasculaires (p = 0,009) et d'hospitalisation pour 
aggravation de l'insu�sance cardiaque (p = 0,004) étaient 
signi�cativement inférieur dans le groupe d'ablation. Ce fait 
intéressant, n'était pas vrai pour les patients avec une FEVG de 
25 % ou moins, alors que le traitement médical semblait être la 
meilleure option. Étude AMICA [12] (2019) partage un peu près 
les mêmes résultats, c’est une étude qui a inclus 140 patients 
avec FA persistante et insu�sance cardiaque avec une fraction 
d'éjection ventriculaire gauche réduite (FEVG de 35 % ou 
moins), qui ont été aléatoirement attribué à l'ablation par 
cathéter de la FA (IVP comme objectif principal) ou à un 
traitement médical optimal (contrôle de la fréquence ou du 
rythme).
L'essai s'est terminé prématurément sans révéler un béné�ce 
de l’ablation chez les patients atteints de FA et d'IC avancée, 
principalement en raison du fait que la fonction VG dans les 
deux groupes a augmenté dans une mesure similaire en 1 an.
En 2018, l'essai multicentrique randomisé CABANA [13] a été

publié, où ils ont recruté 2204 patients âgés de 65 ans et plus ou 
de moins de 65 ans présentant au moins un facteur de risque 
d'AVC. En 2021, l’analyse d’un sous-groupe [14] a été présentée, 
incluant 778 patients insu�sants cardiaques, 400 mis sous 
traitement médical et 378 à l'ablation par cathéter 
(principalement IVP). Il convient de souligner que le critère « 
insu�sance cardiaque était cliniquement dé�nie » et n'était pas 
basé sur des paramètres d’échocardiographie mais sur les seuls 
symptômes d'insu�sance cardiaque (NYHA II ou plus). Donc 
seulement 9,3 % des patients avaient une FEVG < 40 %, 11,7 % 
avaient une FEVG entre 40 et 50 %, et 79 % avaient une FEVG > 
50 %. Les auteurs ont découvert que l'ablation fournissait des 
résultats cliniquement importants, réductions de la mortalité 
ainsi que des récidives de FA et amélioration de la qualité de vie 
par rapport au traitement médical chez les patients atteints d'IC 
cliniquement dé�nie (analyse en "intention de traiter"). Ces 
résultats sont devenus signi�catifs dans l'analyse « per 
protocole ». Les comparaisons de sous-groupes ont montré 
que les participants du sexe masculin, les patients sou�rant 
d'hypertension et d’hypertrophie du VG, ceux avec un score 
CHADS-VASc> 2 points et les patients avec un indice de masse 
corporelle <30 ("non obèse") semble en béné�cier le plus.
En 2020, Samuel et al. ont fourni une étude [15] sur l'ablation 
par cathéter chez les patients atteints d'IC et la FA avec un suivi 
à long terme au sein d'une population canadienne. Parmi 101 
933 patients atteints de FA-IC, 451 (0,44 %) ont subi une 
ablation par cathéter et ont été comparés à 899 contrôles. Sur 
un suivi médian de 3,8 ans, l'ablation a été associée à une 
réduction statistiquement signi�cative de la mortalité toutes 
causes confondues (intervalle de con�ance à 95 % 0,2–0,7, 
hazard ratio 0,4) sans di�érence en cas d'hémorragie majeure 
ou d'accident vasculaire cérébral. Un risque réduit de 
réhospitalisation pour IC des patients après ablation a été 
observée jusqu'à environ 3 ans post-ablation, que les auteurs 
appellent « l'e�et protecteur de l'ablation par cathéter ».
Bien qu'elle ne soit pas conçue comme une étude sur l'IC, 
l'étude internationale EAST-AFNET-4 [16] (2020) devrait être 
reconnu; cet essai a assigné au hasard des patients atteints de 
FA précoce (diagnostiqué ≤ 1 an). Le délai médian depuis le 
diagnostic de FA était de 36 jours dans cette population (135 
centres, 2789 patients) ; le suivi médian était de 5,1 ans. Au 
départ, environ 28 % des patients étaient en IC stable, dé�nie 
comme le stade II de la NYHA, ou une FEVG inférieure à 50
%. Le contrôle précoce du rythme a été assuré soit par 
traitement médical (principalement Flécaïnide, amiodarone et 
dronédarone, y compris les cardioversions de la FA persistante) 
ou par ablation par cathéter (initialement chez 8 % des 
patients, 19,4 % après 2 ans). L’étude a conclu que le contrôle 
précoce du rythme était associé à un risque plus faible 
d’évènement cardiovasculaire, dé�ni comme décès de causes 
cardiovasculaires, d'accident vasculaire cérébral, ou 
d’hospitalisation pour aggravation de l'insu�sance cardiaque 
ou du syndrome coronarien aigu (3,9 vs 5,0 pour 100 
années- personnes, HR 0,79, p = 0,005). Les événements indési-
rables graves liés au contrôle du rythme étaient liés surtout à 
l’approche contrôle de rythme par traitement médical (4,9 %).
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Figure 1 : 
Contrôle du rythme par ablation par vs traitement médical :

 (la mortalité toutes causes confondues comme critère composite).

Figure 2 : 
Contrôle du rythme par ablation par vs traitement médical: 

(la réhospitalisation comme critère composite).

Concernant l'insu�sance cardiaque, ces recommandations ont 
intégré principalement les résultats des deux essais contrôlés 
randomisés mentionnés ci-dessus (CASTLE-AF [11] ; CABANA 
[13]), montrant que l'ablation par cathéter de la FA chez les 
patients atteints d'IC à FE réduite entraîne des taux plus élevés 
de rythme sinusal préservé et une plus grande amélioration de 
la FEVG, une amélioration de la qualité de vie par rapport aux 
l'AA. Ces guidelines correspondent aux déclarations de 
consensus d'experts HRS/EHRA/ECAS/APHRS/SOLAECE 2017 
[19] sur l’ablation par cathéter et ablation chirurgicale de la FA, 
où une recommandation de classe IIa (NPD : B) était établi pour 
l'ablation de la FA chez certains patients atteints d'IC à FE 
réduite pour améliorer la survie et réduire hospitalisations pour 
IC ainsi que chez les patients présentant des épisodes 
symptomatiques de FA paroxystique.
Sur la mise à jour ciblée AHA/ACC/HRS 2019 [20] des guidelines 
AHA/ACC/HRS 2014 pour la prise en charge des patients 
atteints de FA, une indication de classe IIb (NDP : B) pour 
l'ablation par cathéter chez certains patients atteints de FA et 
d'IC symptomatiques avec FEVG réduite pour potentiellement 
réduire le taux de mortalité et réduire les hospitalisations pour 
IC. Ils se concentrent sur les limites des deux principales études 
soutenant l'ablation par cathéter chez les patients en IC 
(CASTLE-AF [11], AATAC [10]), y compris des patients 
relativement hautement sélectionnés. Ces essais ont fourni de 
nouvelles preuves d'une amélioration du taux de mortalité 
pour l’ablation par cathéter par rapport au traitement médical 
chez les patients atteints d'IC. En ce moment, l'essai CABANA 
[13] avait déjà été publié, mais l'analyse en sous-groupe 
concernant patients atteints d'insu�sance cardiaque clinique 
n'était pas encore disponible.
En cas de FA hautement symptomatique, réfractaire aux 
médicaments et/ou à l’ablation par
cathéter, la stratégie ‘stimulation ablation’ avec implantation 
de stimulateur cardiaque et ablation du NAV doit être 
envisagée. Chez les patients en IC, un dispositif de 
resynchronisation cardiaque (CRT) devrait être le premier choix 
pour ce concept. De nouveaux concepts tels la stimulation du 
faisceau de his ou la stimulation de la branche gauche pourrait 
o�rir de nouvelles pistes thérapeutiques mais doivent être 
validées au préalable par des essais randomisés dans cette 
indication.

Recommandations sur le traitement de la FA chez les 
patients atteints d'insu�sance cardiaque :

En résumant ces données, il existe maintenant de bonnes 
preuves que le rythme sinusal pourrait être béné�que chez les 
patients atteints de FA symptomatique avec IC, tant que le 
contrôle du rythme est atteint par ablation par cathéter et non 
par AA seuls. Une exception semble être les patients avec une 
fraction d'éjection sévèrement réduite (moins de FEVG 25 %), 
essai CASTLE-AF, où le contrôle de
la fréquence par traitement médical s'est avérée être la 
meilleure option, ainsi que chez les personnes âgées atteintes 
d'IC avancée, de très grandes oreillettes, des symptômes graves 
et une fragilité avancée. Le moment optimal pour l'ablation 
doit être individualisé, basée sur les préférences des patients, la 
cause sous-jacente de l’IC, la FEVG et tolérance des AA. Les 
données d’EAST-AFNET-4 suggèrent que le contrôle précoce 
du rythme est associé à de meilleurs résultats cardiovasculaires.
Chez les patients atteints d'IC induite par l’arythmie, l'ablation 
de la FA doit être envisagée tôt en raison d'un risque élevé d'IC 
progressive causée par des épisodes récurrents de 
tachyarythmies.
La déclaration récente (2021) de l'AHA [17] sur la prise en 
charge de la FA chez les patients atteints d'IC avec fraction 
d'éjection réduite conclut qu'il est plausible de considérer 
l'ablation par cathéter comme traitement de première ligne en 
raison du nombre limité d'autres options thérapeutiques pour 
ces patients.
Les guidelines ESC 2020 pour le diagnostic et la prise en charge 
de la �brillation atriale [18] ont fourni une recommandation de 
classe I pour l'ablation de la FA après échec du traitement ou 
intolérance d’au moins un AA de classe I ou III. 



44 Revue Marocaine de Cardiologie  • Numéro 35 • octobre 2023

l'amélioration de l'IC, principalement chez les patients avec des 
antécédents pré-implantatoires de TV. Ainsi, il semble que 
l'amélioration de l'hémodynamique chez les patients sans 
antécédent d'AV retarde la progression de substrat 
arythmogène. Mais une fois présente, le béné�ce 
hémodynamique n'empêche plus la survenue d'AV.

L’ablation par cathéter des arythmies ventriculaires 
dans l’insu�sance cardiaque :

Plusieurs études ont montré qu'une forte proportion de décès 
chez les patients atteints d'IC surviennent soudainement en 
raison d'arythmies ventriculaires (AV). [21, 22] Cela concerne 
aussi les sujets ayant des symptômes légers d’IC. [23] le 
traitement de l'IC au cours des 2 dernières décennies a amélioré 
ou retardé la progression des maladies cardiovasculaires et 
réduit le taux annuel de mort cardiaque subite (MCS). A cet 
égard, le seul moyen e�cace de protection contre la MCS est 
fourni par les dé�brillateurs automatiques implantables (DAI). 
Ces appareils sont e�caces pour prévenir la bradycardie et 
abolir les potentiels ventriculaires létaux, en prévention 
primaire et secondaire.
Cependant, les DAI n'empêchent pas l'apparition d'AV. Les AVs 
récurrentes peuvent conduire à des chocs appropriés fréquents 
qui nécessitent un traitement complexe. Cela comprend le 
traitement médical, l'ablation par cathéter et d'autres 
traitements pour minimiser les risques de chocs.

L'interaction entre l’arythmie ventriculaire 
et l’insu�sance cardiaque :

Il existe une interaction complexe entre l’AV et IC. L’IC peut en 
fonction de son étiologie constituer un substrat arythmogène 
capable de déclencher des arythmies, les AVs peuvent, à leur 
tour, causer ou accélérer l’IC. [25] Les changements structurels 
qui surviennent au cours de l'IC comprennent l’apparition de la 
�brose, l'hypertrophie ventriculaire régionale et les 
modi�cations mécaniques et électriques de la fonction 
cardiomyocytaire. [26] Un tel substrat est en outre modulé par 
l'activation neurohormonale et l'adaptation métabolique.
 Dans certaines études, la survenue d'un choc approprié pour 
les AVs soutenus étaient associés à une augmentation 
signi�cative de la défaillance de la fonction systolique du VG et 
à la MCS. [27,28] Il n'était pas clair si les chocs n'étaient qu'un 
marqueur de la progression de la maladie ou la cause.
L'étude ATITUTIDE [27], a répondu à cette question, le risque de 
mortalité était associé au rythme sous-jacent plutôt qu'à la 
thérapie de choc elle-même, de plus il n'y avait pas de 
di�érence signi�cative de survie entre l'absence de choc et des 
chocs inappropriés, un autre élément de preuve a été fourni par 
l'essai SIMPLE, [28] qui a documenté que Les chocs pendant les 
tests d'implantation n'ont pas augmenté de manière 
signi�cative le taux d'événements indésirables.
Au �l du temps, de vastes essais sur l'IC ont montré que le 
traitement pharmacologique réduisait à la fois les décès par 
défaillance myocardique et par AVs. D'autre part, la 
resynchronisation (CRT) améliore les symptômes de l'IC et 
entraîne un remodelage inverse, dans l'essai RAFT, la 
resynchronisation a diminué l'incidence des AVs uniquement 
chez les patients ayant une indication prophylactique primaire, 
mais pas chez ceux ayant une indication secondaire. [29-30]
De même, plusieurs études ont identi�é une prévalence très 
élevée d'AVs après insertion d’un dispositif d'assistance 
ventriculaire gauche. [31, 32] Cela se produit malgré 

Place de l’ablation par cathéter :
La cardiopathie ischémique :

Plusieurs essais ont intéressés l’ablation des AVs sur 
cardiopathie ischémique, l’essai SMASH-VT [33] a été le premier 
à étudier l'e�cacité de l'ablation par cathéter pour réduire les 
chocs appropriés chez les patients atteints de cardiopathie. 112 
patients ayant des antécédents d'IM qui ont un DAI en 
prévention secondaire pour FV ou TV instable ou en prévention 
primaire avec des antécédents
d’épisodes de TV enregistrés. Aucun des patients n'était sous 
traitement anti-arythmique. La FE moyenne a été 31 et 33 % 
alors que la proportion de Les patients de classe NYHA III/IV 
étaient de 16 et 23 % pour l'ablation et le groupe de contrôle 
respectivement. Au cours d'un suivi de 2 ans, le L'ablation a 
conduit à une réduction signi�cative des chocs appropriée.
Dans l’essai multicentrique VTACH [34], 107 patients ayant une 
IC secondaire à une cardiopathie ischémique ont été répartis 
pour recevoir un traitement avec un DAI seul ou l'implantation 
d'un DAI et ablation complémentaire par cathéter. La FEVG 
moyenne était de 34 % dans les deux groupes.
L’ablation par cathéter était associé avec une réduction de 18 % 
des récidives de TV (HR 0,61 ; IC à 95 %, 0,37–0,99 : P = 0,045), 
une réduction de 22 % des admissions à l'hôpital (HR 0,55 ; IC 95 
%, 0,30–0,99 : P = 0,044), et prolongation de temps sans TV chez 
les patients avec TV récurrente pendant une période de 2 ans 
suivi (19 vs 6 mois dans le groupe ablation vs le groupe témoin 
respectivement).
L’essai VANISH, a comparée l'e�cacité de l'ablation par 
cathéter à l'escalade de traitement antiarythmique chez les 
patients atteints de cardiopathie ischémique et de TV 
récurrente [35]. 259 patients ont était randomisés, porteurs de 
DAI ayant des épisodes de TV monomorphe sous traitement 
antiarythmique pour recevoir une ablation par radiofréquence. 
Au cours d'une période de suivi de 28 mois, l'ablation par 
cathéter était plus e�cace par rapport à la thérapie médicale 
pour réduire le taux d'événements composites de décès, de 
choc ICD approprié ou d’orage rythmique (HR 0,72 ; IC à 95 %, 
0,53–0,98 ; P = 0,04).

Sur les recommandations ESC de 2022,

(TVMS : tachycardie ventriculaire monomorphe soutenue, 
DAI : dé�brillateur automatique implantable)
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Igarashi et al [46] ont montrés qu’en cas de CMH compliquée 
d’anévrysme du VG, l’AV est souvent une TV monomorphe et 
l’ablation endocavitaire à de bons résultats a longue terme.

Sur les recommandations 2022 d’ESC,

La cardiomyopathie dilatée :

Dans la cardiomyopathie dilatée, l'ablation par cathéter a 
démontré des résultats mitigés. Dans l'étude IVTCC, le taux de 
réussite d'ablation par cathéter était similaire pour les patients 
avec CMD non ischémique par rapport à ceux avec un substrat 
ischémique, avec un taux de survie sans TV de 68 % en 1 an [36]. 
Muser et coll. [37] ont suivi 282 patients ayant subi une ablation 
endocardique et épicardique adjuvente pour TV dans le 
contexte de CMD non ischémique. A 5 ans de suivi, la survie 
globale sans TV était de 69 %, la majorité des patients ne 
prenant pas de traitement antiarythmique. Dans une étude 
observationnelle monocentrique menée en Allemagne, 
ablation par cathéter pour TV chez 102 patients avec CMD a 
produit des résultats de succès modestes avec un taux de 
suppression de TV de 61 % à la �n de la procédure et de 47 % au 
bout de 2 ans suivi [38].
Les AVs dans ce cadre sont plus fréquemment polymorphes, 
impliquant un substrat plus hétérogène, de localisation 
épicardique ou intramurale. Ces di�érences expliquent des 
taux de succès moins importants que dans la cardiopathie 
ischémique. Il n’y a pas d’essais contrôlés randomisés 
comparant l’ablation aux antiarythmiques dans cette 
indication. L’ablation est donc recommandée
en classe I en cas d’échec ou d’intolérance ou de contre-
indication aux antiarythmiques, et en classe IIa si les 
antiarythmiques ne sont pas souhaités.

La dysplasie arythmogène du ventricule droit :

La dysplasie arythmogène du ventricule droit est caractérisée 
par un remplacement �bro-adipeux du myocarde du ventricule 
droit qui commence du sous-épicardique et progresse vers la 
surface endocardique. Bien que majoritairement impliquant le 
VD, l’atteinte du VG dominante et la forme biventriculaire 
existent également [39]. La localisation typique des AVs 
implique la voie d’éjection du ventricule droit.
Les résultats de l’ablation endocavitaire ont été modestes du 
fait la répartition des lésions, avec l’approche épicardique 
adjuvente, les taux de réussite de l'ablation par cathéter ont 
nettement amélioré [40-45].Une grande étude monocentrique 
a porté un taux de 71 % d'absence de TV récurrente suite à 
plusieurs procédures au cours d'un suivi moyen- depuis près de 
5 ans [45].

Selon les recommandations 2022 d’ESC,

Les maladies in�ammatoires du myocarde :
Myocardite :

Le diagnostic de myocardite est souvent di�cile du fait de sa 
présentation clinique polymorphe et l’absence de signes 
pathognomoniques, Des AVs soutenues peuvent survenir dans 
la myocardite aiguë. Dans une grande série de patients, [47] la 
FV ou la mort subite ont été rapportés dans 2,5% des cas. Dans 
une autre série de myocardites aiguës chez les enfants, [48] les 
AVs soutenues des rythmies ont été signalées chez 11,5 % des 
patients.
La myocardite peut guérir sans séquelles, récidiver ou devenir 
chronique. Ainsi, la myocardite est souvent considérée comme 
un précurseur de CMD.[49] La proportion exacte de CMD 
chronique consécutive à la progression de la myocardite aiguë 
reste inconnue, mais la myocardite a été identi�é comme la 
cause du CMD dans jusqu'à 12 % des cas dans une vaste étude 
rétrospective. [50] Chez les patients présentent des TVs 
soutenues d'étiologie inconnue, une myocardite doit être 
suspectée surtout si l’IRM révèle du tissu myocardique 
�brotique anormal sous-épicardique et/ou intramural. La 
présence de rehaussement tardif à l’IRM a également été 
associée à la survenue d'AVs.

Selon les recommandations 2022 d'ESC,

Sarcoïdose cardiaque :

La sarcoïdose est une maladie in�ammatoire multisystémique 
de cause inconnue, avec une prédisposition génétique, [51] 
caractérisée par l'accumulation de lymphocytes T, de 
phagocytes mononucléaires et du granulomes non caséeux 
entraînant des cicatrices tissulaires, les trois manifestations 
cardiaques habituelles de la sarcoïdose cardiaque sont la 
dysfonctionnement VG, les anomalies de la conduction 
auriculo-ventriculaire les AVs .

La cardiomyopathie hypertrophique (CMH) :

Les TVs polymorphes, la FV sont les AVs les plus courantes dans 
CMH ; la TV monomorphe est moins fréquente. Le substrat 
arythmogène dans CMH implique le septum mais peut 
s'étendre jusqu'à l'épicarde, nécessitant souvent des 
procédures combinées endocardique-épicardique.

(TVMS : tachycardie ventriculaire monomorphe soutenue, 
DAI : dé�brillateur automatique implantable)

(TVMS : tachycardie ventriculaire monomorphe soutenue, 
DAI : dé�brillateur automatique implantable)

(TVMS : tachycardie ventriculaire monomorphe soutenue, 
DAI : dé�brillateur automatique implantable)
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Hayashi et al. [55] ont étudié l'e�cacité de l’ablation urgente 
par cathéter comme approche thérapeutique chez les patients 
en IC aigue avec une TV soutenu. 15 patients consécutifs ont 
subi une ablation par cathéter, la cardiomyopathie ischémique 
était la principale cause (10 sur 15), et tous les patients étaient 
sous traitement anti-arythmique par amiodarone, 
bêta-bloquant ou agents de classe
I. Le mécanisme le plus fréquent identi�é au cours des études 
était la tachycardie par réentrée (93 % des cas). Une 
suppression complète de TV/FV soutenue a été obtenue chez 
12 patients (80 %), tandis que l'insu�sance cardiaque aiguë 
s'est améliorée chez 14 patients (93 %) 6 ± 3 jours après 
l'ablation par cathéter.
L’ablation est un moyen thérapeutique à prendre en 
considération en cas d’IC aigue, le risque de complications à 
court et à long terme implique une strati�cation �ne de risque 
et un expertise avancé.

L’orage rythmique :

L’orage rythmique désigne la survenue répétée d’arythmies 
ventriculaires graves nécessitant de multiples cardioversions, 
L'e�cacité de l'ablation urgente par cathéter pour le traitement 
d'orage rythmique réfractaire au traitement médical a été 
évaluée dans une étude prospective de 95 patients atteints de 
cardiomyopathie ischémique, de CMD ou DAVD [56]. La 
suppression complète des arythmies ventriculaires a été atteint 
chez 89 % des patients après un à trois mois de la procédure. La 
CMD était associé à un risque plus élevé d'échec d'ablation par 
rapport aux autres formes. Lors d'un suivi médian de 22 mois, la 
survie sans orage été de 92 % et la survie sans TV été de 66 %, la 
mortalité cardiaque au cours du suivi était 12 %.
Dans une étude prospective observationnelle multicentrique 
Allemande, 32 patients ont subi une ablation par cathéter pour 
orage rythmique puis ils ont été suivis à la recherche de récidive 
d'arythmie par interrogation de leur dispositif implanté [57]. 
(57 %) avaient une cardiopathie ischémique et (43 %) avaient 
une CMD. La réentrée sur cicatrice était le mécanisme 
dominant, la suppression d'arythmie était obtenue chez 94 % 
après la procédure, La récidive de l'arythmie a été documentée 
chez 31 % des patients avec la récurrence d'orage rythmique 
chez 6 % et la mortalité était de 9 % sur une période moyenne 
de suivi de 15 mois.

Sur les recommandations ESC,

Sur les recommandations 2022 d’ESC,

Cas particuliers :
Cardiomyopathie rythmique induite par les ESV :

Il est parfois di�cile de distinguer une hyperexcitabilité 
ventriculaire comme étant la cause ou la conséquence d’une 
cardiopathie à FEVG altérée. Une charge en ESV élevée et un 
couplage court (< 300 ms) orientent vers une cardiomyopathie 
induite par les ESVs [52]. On peut dé�nir la cardiomyopathie 
rythmique induite par les ESVs comme une altération de la 
FEVG ou une dilatation ventriculaire gauche en l’absence de 
cardiopathie préexistante, associée à une hyperexcitabilité 
ventriculaire, avec une récupération partielle ou complète de la 
FEVG après traitement e�cace des ESVs au bout de 6 semaines. 
Zhong et al [53] ont comparé l'e�cacité de l'ablation par 
cathéter par rapport aux antiarythmiques dans le traitement 
des ESVs chez des patients avec des ESVs fréquentes 
(>1000/24h), en 5 ans, 510 patients identi�és, 215 (40%) ont 
subi une ablation et 295 (60%) étaient sous antiarythmiques, 
l’ablation s'est avérée signi�cativement plus e�cace que les 
antiarythmiques pour réduire la charge de PVC et améliorer la 
FEVG. Ravi K et al ont suggère la supériorité de l’ablation par 
rapport au traitement antiarythmique (amiodarone, 
bêtabloquant ou inhibiteur calcique) avec une amélioration de 
la FE de 10 à 15 %. [54]. Toute en sachant que le taux de 
complications de l'ablation par cathéter des ESVs a été rapporté 
comme étant de 5 à 8 % dans les centres expérimentés, alors 
que les antiarythmiques sont interrompus chez environ 10 % 
des sujets en raison d'e�ets secondaires et perte d'e�cacité au 
�l du temps au cours d'un suivi de 6 à 12 mois.

Sur les recommandations 2022 d’ESC,

Ablation dans l’insu�sance cardiaque aigue :

Lorsque l'ablation par cathéter des AVs est envisagée en IC 
aigue, il existe un risque d’aggravation hémodynamique 
péri-procédurale, ce qui nécessite la disponibilité d’une 
assistance circulatoire mécanique (ACM) a�n de facilité et 
mieux dé�nir le circuit de l’arythmie. Le score PAINSED a été 
proposé pour évaluer la nécessité d’ACM au cours d’une 
ablation ventriculaire chez des patients en IC avancée, en 
absence d’autres paramètres d’estimation de risque ce score 
peut être utile 105.

(TVMS : tachycardie ventriculaire monomorphe soutenue, 
DAI : dé�brillateur automatique implantable)

(ESV : extrasystole ventriculaire, TV : tachycardie ventriculaire)

(ESV : extrasystole ventriculaire, FV : �brillation ventriculaire, TV : tachycardie ventriculaire, 
TVMS : tachycardie ventriculaire monomoprhe soutenue, 
TVP : tachycardie ventriculaire polymorphe).
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curative dans la cardiomyopathie induite par l'arythmie et peut même sauver des vies en cas d'orage rythmique.
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Figure 1: 
Angiography of LAD in right anterior oblique incidence 10 cranial 40, 
showing a long stenosis of the mid LAD with a narrowing of its di�use

 caliber image evocative of a coronary dissection [a] /Coronary
 Angiographic control showing recovery of a good caliber in all LAD segments. [b]
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Abstract

Spontaneous coronary artery dissection (SCAD) is a signi�cant cause of acute myocardial infarction (MI) that 
primarily a�ects women. SCAD patients have fewer traditional cardiovascular risk factors  than patients with 
atherosclerotic coronary artery disease. Coronary angiography is the gold standard and �rst line diagnostic test. 
Four types of SCAD have been described according to coronary angiogram. Due to the lack of randomized control 
trials (RCT), the treatment decisions of this entity continue to be a challenge. We report three cases of SCAD in order 
to expose the clinical and angiographic particularities of this disease and the modalities of its management.

Keywords: Spontaneous coronary artery dissection, Acute coronary syndrome, Coronary Angiography, 
Conservative therapy 

SCAD is de�ned as a spontaneous, non-traumatic, non-
iatrogenic development of intramural hematoma (IMH) with or 
without an intimal tear in an epicardial coronary artery. This 
IMH under certain circumstances is capable of compressing the 
true artery lumen resulting in acute coronary syndrome (ACS) 
with myocardial ischemia. [1]. It is predominantly seen in 
younger women without conventional risk factors for coronary 
heart disease. [2].Though, the true prevalence and incidence of 
this condition remain unknown; SCAD is now estimated to be 
the underlying cause of 1.7–4% of ACS. [3] But in women aged 
50 or younger, it is responsible for 24% to 35% of acute 
myocardial infarctions, and the proportion is even higher in 
pregnant women. [4]
The exact cause of SCAD remains unknown. However, several 
conditions were identi�ed as a precipitant factors, like 
�bromuscular dysplasia, inherited connective tissue diseases, 
exogenous hormone (oral contraceptives or infertility 
treatments), systemic in�ammatory disease, arteriopathy, 
corticosteroids, recreational drugs use, genetic predisposition, 
hypothyroidism, migraine, and pregnancy [5]. In this sense, 
angiography is highly recommended as the most commonly 
used �rst-choice diagnosis examination in ACS patients with 
suspected SCAD.
Thus, the main of this study is to report the case of three 
patients diagnosed with ACS and con�rmed SCAD after 
completion of coronary angiography, and to demonstrate the 
role of the  coronary investigation technique in the diagnosis 
and in the determination of high-risk anatomical features that 
guide management.

Case reports :
First case :

Our �rst patient is a 39-year-old woman without cardiovascular 
risk factors using oral contraception, presented with sudden 
onset of severe pressure-like chest pain at the �rst six hours 
with typical infarct pain without signs of hemodynamic
 instability. A 12-lead electrocardiogram showed signi�cant 
ST-segment elevation in the anterosepto-apical territory. The 
echocardiography shows segmental kinetic disorders 
consistent with the electrical territory. Antiplatelet and 
anticoagulants were administrated. Coronary angiography 
(Figure 1: [a]) revealed type 2 spontaneous coronary artery 
dissection (SCAD) of the mid-left anterior descending artery 
(LAD). Based on the classic angiographic appearance and the 
absence of atherosclerotic disease in other coronary arteries. In 
the absence of angina recurrence, clinical or angiographic signs 
of high risk, we opted for a conservative strategy: aspirin, 
beta-blockers and strict monitoring in intensive care unit until 
stabilisation. Control angiography (Figure 1: [b]) revealed a 
complete spontaneous healing and disappearance of the 
dissection line.
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Figure 2 : 
Angiographic coronarography of the LAD artery showing

 dissection of the proximal LAD artery [c] IVUS 
showing an intraparietal hematoma [d] 

Figure 3 : 
Images showing 3D reconstruction of the coronary

 tree [e] and left coronary artery in longitudinal section 
with iodine contrast [f ] revealing disappearance of 

the Hematoma in LAD 

Figure 4 :
 Mechanisms of SCAD. (A) Normal coronary artery. (B) Intimal 
rupture initiating tear, with intramural hematoma formation. 

(C)Spontaneous bleeding into the arterial wall, 
creating a false lumen �lled with intramural hematoma. [6]
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Discussion

SCAD is more frequent in women under 60, most of them with 
few or no cardiovascular risk factors [3]. 
Arterial dissection in SCAD can occur within or across the three 
layers (intima, media or tissue) of the coronary artery wall. Two 
mechanisms have been proposed for the initiation of arterial 
wall separation (Figure 4) [6].In both cases, the compression of 
the lumen by the hematoma could lead to myocardial ischemia 
and infarction. The �rst mechanism is the intimal rupture 
(Inside- outsid phenomenon); the presence of an intimal �ap 
that can be detected on angiography by stagnation of contrast 
product. The second one is characterized by spontaneous 
bleeding into the arterial wall (outsid -inside phenomenon) 
without intimal rupture, creating a false lumen �lled with an 
intramural hematoma. [7]

In most cases, coronary dissections are presented as ACS with 
increased levels of markers of myocardial necrosis, 
electrocardiographic changes (both ST-segment elevation and 
depression), and typical chest pain [8]. These �ndings are in 
agreement with the clinical presentation of our three patients.
Coronary angiography remains the �rst diagnostic 
examination. The arteries are most a�ected in middle and distal 
tracts, while the most involved vessel is usually the left anterior 
descending artery.

Second case :

Our second patient is a 59 year-old woman with uncontrolled 
hypertension and a known cannabis habit. Admitted after 
fourteen hours from the onset typical infarct pain with a high 
blood pressure at 170/90 mmhg symmetrically between the 
upper limbs. A 12-lead electrocardiogram showed signi�cant 
ST-segment elevation in the anteroseptal territory. 
Echocardiography was normal. Antihypertensive treatment , 
antiplatelet and anticoagulants were administrated .Coronary 
angiography completed by angiographic intravascular 
ultrasound (IVUS) revealed SCAD type 2 of the proximal LAD 
and the absence of atherosclerotic plaque in other coronary 
arteries (Figure 2[c, d]). Also in this case, we opted for a 
conservative strategy: Aspirin, beta-blockers, Triple 
antihypertensive therapy based on angiotensin receptor 
blockers, calcium-channel blockers and diuretic. The coronary 
angiographic control objectived complete spontaneous 
healing.

Third case :

Our third patient was a 49-year-old woman with a history of 
hypertension consulted two months later for SCAD follow-up 
on the basis of coronary angiography previously performed on 
a private hospital structure without documents provided that 
showed intraparietal hematoma in LAD. She was treated with a 
conservative strategy. Coronary computed tomography 
angiography carried out in our department revealed complete 
spontaneous healing and disappearance of the Hematoma 
(Figure 3).
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Figure 5 :
 Angiographic, Anatomical, and Intravascular Appearance of SCAD.[11]
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long (typically >20 mm), often appear as an abrupt caliber 
change in the artery (angiographic images, square brackets), 
and will either be �anked by an artery of normal caliber (type 
2A) or continue to the tip of the artery (type 2B). OCT imaging 
shows an intramural hematoma. [7]
The SCAD type 3 (about 5%) the most challenging type to 
recognize on angiography. The appearance also suggests 
compression by an intramural hematoma . This type appears as  
a tubular or focal stenosis, usually <20 mm, which mimics an 
atherosclerotic lesion; in this case, intra-coronary imaging is 
crucial to visualize the IMH and to make a correct di�erential 
diagnosis. As with type 2 SCAD lesions, OCT imaging reveals a 
compressive intramural hematoma. Intracoronary nitroglycerin 
can be administered during angiography, particularly when 
type 2 or type 3 SCAD is suspected, to rule out the possibility 
that coronary vasospasm is causing the angiographic 
abnormality. [10]
In additionally, there is a fourth type of angiographic 
appearance of SCAD proposed by the European Society of 
Cardiology, characterized by complete occlusion of the 
a�ected vessel [12]
Based on the available data, except for very high risk patients , 
the initial management should be as conservative as possible. 
[13]
Conservative medical management includes the prevention of 
SCAD recurrence, the management of chronic chest pain, 
control of blood pressure, advice on reproduction, evaluation 
and management of extra-coronary vascular anomalies and, 
eventually, the improvement of quality of life.
Two  main factors justify a conservative approach: iatrogenic 
lesions or intraoperative complications from interventions such 
as extending the coronary dissection or iatrogenic dissection 
with a guidewire (wire entry into the false lumen), 
catheter-induced occlusion of the true lumen (loss of �ow after 
stenting), and hydraulic extension from contrast injection 
[14,15] and the spontaneous coronary healing capacity of 
SCAD lesions in conservatively treated patients, frequently  in 
90% of patients observed after 1 month [13] .Hence  the utility 
of a control angiographic one month after diagnosis. 
Additionally, early revascularization did not reduce the risk of 
future Percutaneous coronary intervention (PCI), coronary 
artery bypass graft (CABG ) or SCAD events [15]. Also, the length 
of dissection can often be signi�cant, necessitating the use of 
multiple stents in a single vessel, leading to an increased risk of 
restenosis or stent thrombosis.
Conservative treatment may not be appropriate in high-risk 
patients, those with ongoing ischemia, left main artery
 dissection or hemodynamic instability. There is consensus that 
emergent intervention by PCI or CABG should be performed in 
these patients. The decision should be individualized and 
based on the expertise of the operator or centers [9]. The 
American College of Cardiology has proposed an algorithm for 
the management and repeat of angiography, as illustrated 
below. (Figure5)[13] 

In doubtful cases, intra-coronary imaging represented a crucial 
method for the diagnosis of SCAD. Both Intravascular 
ultrasound (IVUS) and optical coherence tomography (OCT) 
can be used to visualize the vessel wall, identify intimal rupture, 
false lumen or IMH. While both methods are useful, OCT is 
preferred to IVUS because of its superior spatial resolution and 
greater sensitivity in detecting lesions associated with SCAD.[9]
Coronary computed tomography angiography as a 
non-invasive technique. Could also be used as a second-line 
investigation in the context of acute coronary disease. This 
imaging technique is generally characterized by its lower 
sensitivity and increased risk of false negatives. Furthermore, it 
may be useful during follow-up, particularly in SCAD a�ecting 
large-caliber coronary arteries in their proximal segments. [10]
There is an angiographic classi�cation of SCAD that is widely 
accepted and used nowadays proposed by Saw [7] (Figure 5).

SCAD type 1 (about 25% of SCAD cases) has the 
pathognomonic angiographic appearance of an arterial 
dissection, including multiple radiolucent lumens due to an 
intimal tear that causes contrast dye to penetrate through two 
�ow channels. On optical coherence tomography (OCT), an 
intimal tear (right image, arrow) separating the true lumen 
from the false lumen (FL) is shown. Double-headed arrows 
indicate an intramural hematoma.[11]
Type 2 SCAD is the most frequent type represents about 70% of 
SCAD Cases. This type is characterized by the absence of an 
intimal tear and appears as a long segment of di�usely 
narrowed artery because of an intramural hematoma that 
causes stenosis of varying severity. Type 2 SCAD lesions are 
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Figure 6 : 
Management algorithm for SCAD proposed by the American College of Cardiology [13]
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regarding the use of these agents beyond  more than one year 
after myocardial infarction. As quality data are lacking  the 
duration of antiplatelet therapy must be determined for each 
individual patient.
Beta-blocker (BB) use was associated with a lower risk of 
recurrent SCAD in a single-center observational study, 
probably because BB is able to reduce shear stress on the vessel 
wall and minimize risk of propagation. Angiotensin-converting 
enzyme inhibitors or angiotensin receptor blockers should be 
used according to acute myocardial infarction and heart failure 
guidelines [19].
Statins have not been proved to impact SCAD recurrence, and 
are only recommended to treat hyperlipidemia or high risk of 
atherosclerotic cardiovascular disease, in agreement with the 
primary prevention guidelines. [20]
Antianginal treatment may help long-term chest pain caused 
by coronary vasospasm or endothelial dysfunction. Nitrates, 
calcium-channel blockers, and ranolazine are potential 
therapies to consider [9]
Our patients re�ect the current medical knowledge about 
SCAD. Medical treatment was applied in all these cases. Repeat 
coronary angiography revealed the resolving severity of the 
lesions providing evidence proving the healing and e�cacy of 
conservative treatment. The result could not be generalized to 
the population. We encourage larger studies that would add to 
the evidence base for the management of SCAD.

Conclusion :

A high clinical suspicion of SCAD is required when evaluating 
ACS patients, especially women. Coronary angiography is the 
most commonly used imaging modality to pose the diagnosis. 
The therapeutic management of these patients requires 
individualized care, based on a case-by-case analysis. A 
conservative approach is the best therapeutic option while the 
revascularization procedures are reserved for a selected 
category of patients with speci�c conditions.

Patients who undergo coronary stenting should receive dual 
antiplatelet therapy (DAPT) according to guidelines [16]. 
Anticoagulation is commonly started in the diagnosis of ACS. In 
the absence of any other indication, anticoagulation should be 
discontinued when SCAD is diagnosed, since the bene�t is not 
yet approved, and there is a theoretical risk of expansion of the 
dissection due to the increased intramural bleeding. [10, 13].
There is a lack of clinical trials to guide the use of antiplatelet 
therapies in patients with SCAD conservatively managed. 
Approximately 90% of patients diagnosed with SCAD are 
discharged with at least one antiplatelet agent.[17] An expert 
consensus states that a course of DAPT may be considered 
during the acute phase of SCAD [16] and for up to 12 months 
[10]. On the other hand, the multicenter DISCO (DIssezioni  
Spontanee  COronariche) registry showed that conservatively 
managed SCAD patients who received DAPT had a higher rate 
of adverse cardiovascular events at 1 year compared with those 
who received a single platelet regimen [18].Opinions diverge 

ACEi=angiotensin converting enzyme inhibitor; ADP=adenosine diphosphate receptor; CABG=Coronary artery bypass graft; 
CCB=calcium channel blocker;
LCX=Left circum�ex artery; LAD=Left anterior descending coronary artery; POBA =Plain old ballon angioplasty; RCA=Right 
coronary artery; VF=ventricular �brillation VT=ventricular tachycardia 
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recommandations suivantes. 
- Dans le manuscrit, les légendes des illustrations doivent être 
présentées sur une page séparée en utilisant les chi�res arabes 
correspondant aux illustrations (�gure 1). 
- Les tableaux sont numérotés en chi�res romains, par ordre 
d’apparition dans le texte : (tableau I). 
- Les �gures doivent être présentées chacune sur un feuillet 
séparé, et fournies en �chiers séparés à raison d’un  �chier par 
�gure ; elles sont toutes accompagnées d’une légende. Des 
explications ou notes diverses  nécessaires à la compréhension 
�gurent au-dessous de chaque tableau. 

- Les médicaments doivent être mentionnés selon leur 
dénomination commune internationale (DCI). Les noms 
commerciaux doivent être mentionnés entre parenthèses 
après la DCI. Les symboles, chi�res et textes des �gures sont 
clairs et de taille su� sante pour que chaque élément soit 
parfaitement lisible. En aucun cas les �gures ne doivent être 
intégrées directement dans le corps du texte. La publication 
d’illustrations en couleur est recommandée. 
Références :
Les auteurs doivent fournir les références bibliographiques 
directes des sources originales,  rapportés à la  �n de l’article et  
numérotées consécutivement dans l’ordre de leur première 
mention dans le texte. Identi�er les références dans le texte, les 
tableaux et les légendes par des chi�res arabes entre crochets 
les références d’articles parus dans un périodique doivent 
comporter le nom des six premiers auteurs avec les initiales des 
prénoms (suivis de « et al. » à partir du 7ème auteur), le titre 
complet de l’article dans la langue originale, le nom de la revue 
selon les abréviations de l’Index Medicus, l’année, le numéro du 
tome, pages (première et dernière).
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used : https://www.elsevier.com/editors/perk/plagiarism- 
complaints/plagiarism-detection. 
The articles must not be published previously or 
simultaneously in another journal, even electronically. The 
authors give up their rights to the bene�t of the journal.

GUIDE OF AUTHORS

A con�ict of interest exists when professional judgment 
regarding a primary interest is likely to be in�uenced by a 
secondary interest (such as �nancial gain)
To ensure the credibitity of the published articles, the journal 
follows international standards for the con�icts of interest. All 
authors should declare any con�icts of interest related to the 
manuscript, these interests include commercial, personal, 
political and intellectual aspects. All the editors, editorial sta� 
and reviewers should also report potential con�ict of interest 
related to the submissions they are working with.
If there are no ties on interest, the following statement should 
be added directly at the end of the manuscript (before the 
bibliographic references) : the author(s) declare(s) that they 
have no con�icts of interest

Con�icts of interest

The test of the articles on studies follows the structure « IMRD » 
divided into four sections : Introduction, Methods, Results and 
Discussion. The format of usable text �les is MS World.
Manuscripts should be submitted excusively in electronic 
format on the website on the Moroccan Society of Cardiology 
at this address :smcmaroc.org
Title page :
The title page contains :
- The title of the article (in franch and in english), with a subtitle 
if necessary
- Author information: full name and e-mail adress in the order in 
which they appear in the publication, a�liations of each 
author, departments or institutions to which the work is 
attributed, contact information of the author in charge of the 
publication.
- Word count of the text (not including the abstract, illustrations 
references and acknowledgments)
- Number of �gures and tables
- Acknowledgments
- Sources of funding and interests
Manuscript Sections :
The maximum length of the texts (including references) must 
be as follows :
- Original articles and developments : 12 pages
- Case reports : 4 pages
- Freeze frame : 2 pages.
The submitted text should be clear and easily  understandable, 
Precise and concise. The languae should be simple and correct. 
Abbreviations should be explained when they �rst appear in 
the text and then used consistently and invariably. 

Manuscript preparation and submission principles

Research involving experiments on humans or animals or the 
collection of specimens
Research involving human or animal experimentation or 
specimen collection must comply with principles of Helsinki 
Declaration «  The Code Of Ethics of the World medical Associa-
tion » :
- For experiments involving humans : https://www.wma.-
n e t / f r / p o l i c i e s - p o s t / d e c l a r a t i o n - d h e l -
s i n k i - d e - l a m m - p r i n c i p e s - e t h i q u e s - a p p l i c a b l e s - a - 
la-recherche-medicale-impliquant-des-etres-humains/ 
- For animal experiments : https://eur-lex.europa.eu/le-
gal-content/EN/TXT/?uri=CELEX:32010L0063 
Authors must obtain all the research approvals before 
beginning �eld work, licence numbers must be included in the 
manuscript.

Written informed consent is required to protect the privacy 
rights of patients. Private informations should not be published 
unless for scienti�c purpose. Authors must inform individuals 
who appear in a photoraph, video, recording , simply by name, 
or about any information that may be available on the internet 
as well as in the print version. Patient consent must be archived 
by the journal or the authors, as required by the local law. 
Authors are requested to ensure that they own the rights to the 
data.
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Abbraviations and symbols :
Only a limited number of standard abbreviations may be used. 
Avoid using them in the title of the manuscripts. Abbraviations 
must be explained when they �rst appears in the text. Units of 
measurement must conform to the international 
nomenclatures.
Figures and tables :
Iconographic documents (fugures and tables) must be called 
up in the text and conform to the following recommendations :
- Captions for illustrations should be presented on a separate 
page using the arabic numerals corresponding to the
 illustrations (Figure 1)
- The tables are numbers in Roman numerals, in order of
 appearance in the text (Table I)
- The �gures must be presented on a separate sheet, and 
provided in separate �les at the rate of one �le per �gure ; they 
are all accompanied by a legend. Explanations or other notes 
necessary for understanding are provided below each table.
- If a �gure has already been published, acknowledge the 
original source and submit written permission from the 
copyright holder to reproduce the �gure.

- Abbreviations should be avoided. If the �gure or table 
contains abbreviations, they must be explained in the legend.
- Drus should be listed by their international non proprietary 
names (INN). Trade names should be iven in brackets after the 
INN. Symbols, �gures and text in �gures should be clear and of 
su�cient size to ensure that each element is perfectly legible. 
The publication of illustration in color is recommended.
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Authors should provide direct bibliographic references to 
original sources, reported at the end of the article and numbe-
red consecutively in the order of their �rst mention in the text. 
Identify references in the text, tables and legends by Arabic 
numbers in square brackets.
References to articles in a journal must include the named of 
the �rst six authors with �rst name initials (followed by « and al. 
» from the 7th author), the full title of the article in the original 
language, the name of the journal according to the Index 
Medicus abbreviations, the year, the volume number, pages 
(�rst and last).






