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Embracing the VExUS Score - A New Frontier in the Assessment of Systemic Venous Congestion

Systemic venous congestion has long been an under-recognised driver of organ dysfunction in critically ill patients. The
article “Assessment of systemic venous congestion for cardiologists” presents a timely and thorough discussion of this
topic, highlighting how point-of-care ultrasound (POCUS) and the Venous Excess Ultrasound (VExUS) grading system
offer a promising, dynamic window into venous physiology.

Traditional methods of assessing volume status and venous congestion, such as central venous pressure (CVP) measure-
ments or fluid balance assessments, are riddled with inaccuracies and can often mislead even experienced clinicians. The
emergence of VExUS addresses these limitations, offering a structured, non-invasive, and reproducible approach. By
integrating the assessment of the inferior vena cava, hepatic, portal, and renal veins, the VExUS protocol provides a
holistic perspective on venous return and congestion—an essential yet often overlooked component of hemodynamic
management.

This article adeptly explains how venous congestion, rather than being a mere passive reflection of volume status, has
direct pathophysiological consequences—most notably in capsulated organs like the kidneys and liver. It underscores
the evolving understanding that systemic congestion is not merely a consequence of fluid overload but an active driver
of organ dysfunction, heralding a paradigm shift in critical care management.

However, the VExUS approach is not without limitations. The confounding impact of factors such as tricuspid regurgita-
tion, liver pathology, and mechanical ventilation can obscure interpretation. Furthermore, while VExUS provides
invaluable insights into congestion severity, it does not differentiate between pressure and volume overload, which has
important therapeutic implications. Therefore, VExUS should be integrated within a multiparametric hemodynamic
assessment framework rather than used in isolation.

Importantly, understanding of several technical pearls—such as adjusting the Nyquist limit to improve Doppler sensiti-
vity or the caveats of interpreting hepatic vein flow in tricuspid regurgitation—will resonate with frontline clinicians
eager to adopt VExUS in their practice. Furthermore, inter-ethnic variation in IVC dimensions and body habitus can
impact interpretation, a critical nuance which can be overlooked in daily practice.

Looking forward, there is a need for further research to validate VExUS across diverse patient populations and clinical
settings. Prospective studies evaluating how VExUS-driven management influences outcomes like acute kidney injury
and length of ICU stay would be invaluable.

In conclusion, ultrasound assessment of systemic venous congestion is a compelling call-to-action for the broader adop-

tion of VExUS as a standard bedside tool. As our understanding of venous congestion deepens, this approach offers a
tangible means of tailoring hemodynamic therapy—moving us closer to truly personalised critical care.
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Assessment of systemic venous congestion

for cardiologists

Trisha Saha', Hatem Soliman Aboumarie?

1) University College London
2) Royal Brompton and Harefield Hospitals, King's College London

Summary

Systemic venous congestion, often overlooked in heart
failure, can impair organ perfusion and increase mortality.
Traditional tools like CVP measurement are invasive and
unreliable. The VExUS (Venous Excess Ultrasound) score
offers a non-invasive method to assess venous congestion
using ultrasound of the IVC, hepatic, portal, and renal veins.
The score ranges from Grade 0 (normal) to Grade 3 (severe
congestion) based on Doppler abnormalities. VExUS is useful
for bedside evaluation and fluid management but should be
combined with other clinical data for full accuracy.

Keywords :

Systemic venous congestion, VExUS, Doppler ultrasound,
IVC, hepatic vein, portal vein, renal vein, heart failure,
hemodynamic monitoring

Introduction

Systemic venous congestion, a hallmark of heart failure, is often
overlooked despite its significant role in fluid overload and its
association with increased morbidity and mortality in critically ill
patients. In recent years, evidence has demonstrated excessive fluid
administration is associated with a higher incidence of acute kidney
injury. (1) A reduction in the arteriovenous gradient due to venous
congestion will unavoidably impact organ perfusion. Prolonged
elevation of capillary hydrostatic pressure, caused by a disrupted
endothelial barrier, worsens interstitial oedema. Consequently, an
increase in systemic venous pressure leads to a decrease in organ
perfusion pressure, resulting in damage to capsulated organs like
the brain and kidney. (2)

Haemodynamic monitoring has conventionally aimed to maintain
an optimum cardiac output and mean arterial pressure through
fluid administration and vasopressor or inotropic support. (3)
Although the prevention, diagnosis, and treatment of congestion
are now widely recognised, the true prevalence of systemic venous
congestion in ICU patients remains unassessed. Measuring central
venous pressure in patients is not only an invasive procedure but
also prone to errors regardless of clinician experience, and carries
the risk of complications. (4) Assessing fluid responsiveness using
the Frank-Starling curve, physical examination for peripheral
oedema, and weight variations all have limitations and cannot be
directly correlated with systemic venous pressure. (5-7)

Résumé

La congestion veineuse systémique est un facteur clé mais
sous-estimé de l'insuffisance cardiaque, responsable d’'une
mauvaise perfusion des organes et de complications. Les
méthodes classiques (comme la PVC) sont limitées. Le score
VEXUS propose une évaluation échographique non invasive
basée sur les veines cave, hépatiques, porte et rénales.

Le score varie de Grade 0 (normal) a Grade 3 (congestion
sévere) selon les anomalies Doppler. Outil précieux en
réanimation, il nécessite une interprétation dans un contexte
global.

Mots clés :

Congestion veineuse systémique, VExUS, échographie
Doppler, VCI, veine hépatique, veine porte, veine rénale,
insuffisance cardiaque, surveillance hémodynamique

The unavailability of a standardised definition or reliable method for
assessing venous congestion has been challenging; however,
various ultrasound-based parameters have now been proposed. By
assessing the hepatic portal pulsatility index, renal venous flow
patterns, and inferior vena cava (IVC) diameter, clinicians can
quantify and grade the severity of systemic venous congestion. The
Venous Excess Ultrasound (VExUS) grading system utilises colour
Doppler and pulsed wave Doppler to visualise vascular anatomy
and blood velocity. (8)

Preparation

Placing the patient in a supine position, phased array (2-7.5 MHz) or
curvilinear transducers (2-5 MHz) may be utilised to assess the IVC,
hepatic, portal, or renal veins. Hepatic and portal veins can be
evaluated using standard cardiac or abdominal scanning
techniques. However, lowering the Nyquist limit by 10-15 cm/s and
increasing the colour gain are often needed to enhance
visualisation of the renal vessels.

Assessment of systemic venous congestion for cardiologists 7




VExUS Protocol :
IVC ASSESSMENT

The first step of the VExUS assessment involves estimating right
atrial pressure using ultrasound to evaluate the IVC in
spontaneously breathing patients. Positioning the probe in a
subxiphoid view enables a long-axis visualization of the IVC,
approximately 2 cm below its junction with the right atrium. An IVC
diameter of less than 2 cm typically suggests no significant venous
congestion, earning a score of 0. Conversely, a dilated IVC (>2 cm)
indicates elevated right atrial pressure and potential venous
congestion, necessitating further assessment of the hepatic veins.
9)

However, this approach has limitations, especially in mechanically
ventilated patients, where the correlation between right atrial
pressure and IVC dilation is weak. (10) Additionally, several factors
can influence IVC measurements, such as baseline dilation seen in
endurance athletes, variations in body surface area requiring
adjusted cutoffs, and a small IVC diameter caused by raised
abdominal pressure despite elevated right atrial pressure. Notably,
Taniguchi et al. identified an ideal IVC cutoff of 1.7 cm for Asian
patients with smaller body surface areas. (11) To distinguish the IVC
from the abdominal aorta, clinicians should note the aorta's
hyperechoic wall and characteristic pulsatility with each heartbeat.

Hepatic Vein ASSESSMENT

In the instance subxiphoid view cannot be accessed, a right lateral
sonographic window can be used to view all components of VExUS,
specifically the thin walled hepatic vein draining into the IVC. Three
hepatic veins (right, middle, and left) can be assessed for hepatic
vein Doppler patterns. While any of these veins can be used for
evaluation, the right and middle hepatic veins are generally the
most accessible. The left hepatic vein may be more challenging to
visualise due to potential interference from bowel or stomach gas.
When the probe is placed over a hepatic vein, colour Doppler will
show a blue signal as blood moves away from the transducer. Using
pulsed-wave Doppler, a waveform similar to that of right atrial
pressure can be observed at the point where the hepatic vein enters
the IVC. This waveform provides insight into the right heart's ability
to handle venous return, aiding in the assessment of venous
congestion.

Hepatic vein Doppler waveforms typically display two antegrade
waves: the systolic (S) wave and the diastolic (D) wave, both of
which are influenced by right atrial pressure. Antegrade flow occurs
twice under normal conditions - first during ventricular systole
when atrial relaxation allows blood to flow into the hepatic vein,
and again during diastole when the tricuspid valve opens. In a
healthy state, the S wave is larger than the D wave. However, as
right atrial pressure increases, this pattern reverses, resulting in a
larger D wave than S wave, indicating mild hepatic vein abnormali-
ties. In more severe cases of venous congestion, the S wave may
even show reversed (retrograde) flow, signifying significant impair-
ment of right heart function as seen in Figure 1.

It is important to note that in the presence of significant tricuspid
regurgitation, hepatic vein Doppler assessment may be limited. This
is because tricuspid regurgitation can cause S wave reversal even in
the absence of severe venous congestion, potentially leading to a
misinterpretation of the waveform. Additionally, certain conditions
like liver cirrhosis, IVC stenosis, fatty infiltration, and hepatic
lymphoma can blunt or alter the hepatic vein waveforms, making it
more challenging to accurately assess venous congestion. (12)
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Figure 1:
Interpretation of Hepatic Vein Doppler. Created on Canva. Adapted from (9).
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Portal Vein ASSESSMENT

Positioning the probe slightly upward along the right midaxillary
line provides a clear view of the portal vein with a baseline velocity
of 20 cm/s. Here, the main portal vein crosses over the IVC, while the
hepatic vein drains directly into it. When applying colour Doppler
over the hyperechoic walls of the portal vein, red flow should be
visible, indicating blood moving toward the probe.
In the absence of systemic venous congestion, both colour and
pulse wave Doppler will typically show minimal or monophasic
variation, as in Figure 2. However, increased right atrial pressure can
transmit to the portal vein, causing portal vein pulsatility - a
hallmark of venous congestion. This pulsatility can be quantified
using the Portal Vein Pulsatility Index ((Vmax—Vmin)/ Vmax) x 100 -
where Vmax and Vmin are the maximum and minimum velocities
recorded during a cardiac cycle. The presence of significant portal
vein pulsatility is a concerning sign, indicating advanced right heart
dysfunction and poor prognosis. In slim individuals, portal vein
pulsatility may be observed even in the absence of elevated right
atrial pressure. Additionally, similar to hepatic vein Doppler,
conditions like liver cirrhosis or fatty liver can obscure signs of
congestion, making it challenging to accurately assess venous
congestion in these patients.

Figure 2:
Interpretation of Portal Vein Doppler. Created on Canva. Adapted from (9).
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Renal Vein ASSESSMENT

The interlobar vessels should be assessed along the posterior
axillary line for the optimal view. Avoid evaluating the hilar veins
and peripheral arcuate veins, as they may inaccurately estimate
velocity, leading to over- or underestimation. Intrarenal vein flow
can provide valuable insight into the downstream effects of
elevated right atrial pressure on the encapsulated kidneys. Using
colour Doppler, both arterial (red) and venous (blue) flow within the
intrarenal vessels can be captured in the same plane. Given the
small size of these vessels, it is crucial to adjust the colour and pulse
wave Doppler scale appropriately and increase the gain to achieve
clear and accurate imaging. Having the patient hold their breath
can help enhance visualisation.

In a healthy state, renal interlobular vein flow appears monophasic
below the baseline on Doppler, reflecting blood moving away from
the probe. Renal arterial flow, shown above the baseline, helps
identify phases of the cardiac cycle. As right atrial pressure gradually
increases, renal venous flow may become pulsatile, displaying S and
D waves. In severe cases of venous congestion, the S wave can
reverse, but this reversal may be masked by the arterial waveform
above the baseline, resulting in only monophasic D waves being
visible as in Figure 3. Patients with congestive heart failure are at risk
of developing complications like congestive renal failure,
contributing to cardiorenal syndrome. Additionally, tricuspid
regurgitation can worsen renal congestion, leading to a poorer
long-term prognosis. (12) Interestingly, Martin et al. conducted a
study using a modified version of VExUS, which closely resembled
the traditional VEXUS but excluded the challenging kidney
component. Their findings suggested that this modified approach
may be more efficient in identifying elevated right atrial pressure. (13)

Figure 3:
Interpretation of Intrarenal Vein Doppler. Created on Canva. Adapted from (9).
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VExUS SCORE

The VExUS score is a grading system that evaluates the severity of
systemic venous congestion based on Doppler assessment of three
main veins: the hepatic vein, portal vein, and intrarenal veins. Each
vein is assessed for abnormal flow patterns that reflect increasing
levels of congestion, and the score ranges from Grade 0 to Grade 3
as seen in Figure 4. Grade 0 represents no significant congestion
with a normal Doppler patterns in all veins and IVC diameter less
than 2cm. Grade 1 indicates mild congestion with a dilated IVC and
abnormal flow in only the hepatic vein.

Grade 2 reveals moderate congestion with IVC>2cm and abnormal
flow in both the hepatic and portal veins. Finally, grade 3 illustrates
severe congestion with a plethoric IVC and abnormal flow in the
hepatic, portal, and intrarenal veins, indicating significant right
heart dysfunction. (12) A higher VExUS score correlates with worse
congestion and is associated with poorer clinical outcomes.

Figure 4:
VEXUS Grading scores 0-3.
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Conclusion

Undoubtedly, VExUS is an invaluable tool for assessing systemic
venous congestion as part of a comprehensive hemodynamic
evaluation. As a promising bedside technique, it can effectively
identify, monitor, and assess critically ill patients with venous
congestion, as well as evaluate their response to therapeutic
interventions. However, VExUS has limitations. It cannot distinguish
between pressure and volume overload of the right ventricle,
making it insufficient as a standalone method for guiding
management decisions. Additionally, various conditions can affect
VExUS waveforms, complicating the assessment of systemic venous
congestion. Therefore, a multiparametric approach is essential for
accurate evaluation, diagnosis and management.

Assessment of systemic venous congestion for cardiologists
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Prise en charge de l'insuffisance cardiaque aigue

et de la congestion en 2025
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Summary

Heart failure is a common disease with increasing incidence
in all developed countries and with appalling morbidity and
mortality. Symptoms and clinical signs of AHF (e.g.
dyspnoea, orthopnoea, oedema, jugular vein distension, and
variation of body weight) are mostly related to systemic
venous congestion secondary to various mechanisms
including extracellular fluids, and/or increased ventricular
filling pressures. Thus, the initial management of AHF
patients should be mostly based on decongestive therapies
on admission followed, before discharge, by rapid
implementation of guideline-directed oral medical therapies
for heart failure. The therapeutic management of AHF
requires the identification and rapid diagnosis of the disease,
the diagnosis of the cause (or triggering factor), the
evaluation of severity, the presence of comorbidities, and,
finally, the initiation of a rapid treatment. The
pharmacological treatment recommended to treat
congestion includes a diuretic which constitutes the
mainstay of decongestive therapies whose objective is to
treat fluid overload in order to achieve a state of euvolemia.

Introduction

L'insuffisance cardiaque aigué (ICA) reste la principale cause
d’hospitalisation aprés I'dge de 65 ans. Elle est associée a une
morbi-mortalité effroyable : 4 a 10 % de mortalité intra-hospitaliere
et jusqua 25-30 % a 1 an, sans compter le risque de
réhospitalisation. (1-3) Qu’elle représente I'entrée dans la maladie
ou qu'elle émaille I'évolution d'une IC chronique, ces chiffres
justifient donc une prise en charge rapide et structurée, méme s'il
existe une grande hétérogénéité clinique dans la présentation
initiale. (2) En effet, aprés avoir confirmé le diagnostic d'ICA, il
faudra en évaluer la sévérité clinique (qui conditionne le parcours
de soins), traiter le facteur précipitant, améliorer les symptémes,
rechercher et traiter en conséquence la cause sous-jacente d'IC. (1)
Pour la Société Européenne de Cardiologie, I'insuffisance cardiaque
se définit comme un syndrome clinique caractérisé par des
symptdmes qui peuvent étre accompagnés par des signes
physiques causés par une anomalie cardiaque structurale et/ou
fonctionnelle qui entraine une diminution du débit cardiaque et/ou
une augmentation des pressions intracardiaques au repos ou lors
de stress.

Résumé

L'insuffisance cardiaque est une maladie fréquente dont
I'incidence croit dans le monde et surtout dans les pays
développés et dont la morbi-mortalité est effroyable. Les
symptomes et les signes cliniques de I'lCA (par exemple la
dyspnée, orthopnée, cedéme, distension de la veine
jugulaire et variation du poids corporel) sont principalement
liés a une congestion veineuse systémique secondaire a
divers mécanismes, notamment les liquides extracellulaires,
et/ou l'augmentation des pressions de remplissage
ventriculaire. Ainsi, la prise en charge initiale des patients
atteints d'ICA devrait reposer principalement sur des
thérapies décongestives a I'admission, suivies, avant la sortie,
de la mise en ceuvre rapide de thérapies médicales orales
recommandées pour l'insuffisance cardiaque. La prise en
charge thérapeutique de I'lCA nécessite I'identification et le
diagnostic rapide de la maladie, le diagnostic de la cause (ou
facteur déclenchant), I'évaluation de la gravité, la présence
de comorbidités et enfin la mise en place d'un traitement
rapide. Le traitement pharmacologique recommandé pour
traiter la congestion comprend un diurétique qui constitue
le pilier des thérapies décongestives dont L'objectif est de
traiter la surcharge hydrique afin d‘atteindre un état
d’euvolémie.

Il. Confirmer le diagnostic de I'ICA et évaluer
la sévérité clinique:

Ces deux aspects doivent étre évalués en parallele, et ce, des le
premier contact médical.

En plus de la présentation clinique « classique » de
I'électrocardiogramme et de la radiographie thoracique, les
peptides natriurétiques restent la pierre angulaire de la démarche
diagnostique, comme rappelé dans les derniéres recommandations
européennes. Un BNP < 100 pg/mL ou NT-proBNP < 300 pg/mL
permettent d'infirmer le diagnostic avec une excellente valeur
prédictive négative (figurel). Il est important de rappeler que ces
taux peuvent étre « faussement bas » en cas d’IC terminale,
d’'obésité, d'OAP flash ou de dysfonction ventriculaire droite isolée.
Au contraire, les patients en FA, avec une insuffisance rénale et/ou
de nombreuses comorbidités cardiovasculaires peuvent avoir des
taux plus élevés sans pour autant présenter d’ICA. Enfin, il ne faut
pas oublier que chez les patients sous sacubitril/valsartan, seul le
NT-proBNP est interprétable.

Prise en charge de I'insuffisance cardiaque aigue et de la congestion en 2025 11
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Figure 1:
Algorithme de diagnostic d'une insuffisance cardiaque aigué

Algorithme diagnostique de CA

Historique du patient, signes et symptomes
faisant suspecter une ICA

-ECG
«Fast»echo
- Oxymétrie

bilan électrolytique, urée, troponine)
~Radiographie thoracique
+ Echographie pleurale
1

Peptides natriurétiques

BNP < 100 pg/mL
NT-proBNP < 300 pg/mL.

BNP > 100 pg/mL
NT-proBNP = 300 pg/mL

ICA éliminée ICA confirmée

Echocardiographie

De plus en plus, il est possible d'avoir recours a I'échographie
pleurale et cardiaque de débrouillage (« fast echo »), notamment en
service d'urgence. Elle permet d’avoir une estimation visuelle de la
FEVG, de rechercher une cause

« évidente » parfois suggérée par I'examen physique (valvulopathie
aigué sévére), mais aussi parfois d'éliminer une cause aigué en cas
d'instabilit¢  hémodynamique (tamponnade ou embolie
pulmonaire grave par exemple). L'échographie pleurale a la
recherche de lignes B (ou « queues de comete ») a aussi montré sa
valeur par rapport a I'examen clinique seul, pour le diagnostic d'ICA.
(4) Enfin, la recherche de signes de sévérité clinique est aussi un
élément primordial afin d'initier la bonne prise en charge et le bon
parcours de soins, tout en prenant en compte les

comorbidités du patient, ses antécédents et son niveau
d'autonomie antérieur. L'objectif est de ne pas retarder la prise en
charge d'un éventuel choc cardiogénique.

La classification de Stevenson (figure2), basée sur la présence/
absence de congestion ainsi que sur la présence ou absence
d’hypoperfusion est un bon moyen d'identifier cliniquement les
profils de patients en ICA, de débuter la prise

en charge la plus optimale et enfin apporte aussi des informations
pronostiques (le profil froid et humide étant associé a une plus
mauvaise survie). (3-5)

Figure 2::
Classification de Stevenson des différents profils cliniques d'ICA,
basée sur la présence/absence de congestion et d’hypoperfusion.
« Une hypoperfusion nest pas synonyme

d'hypotension, mais souvent,
une hypoperfusion est accompagnée

CONGESTION

- + d'hypotension.
_  Chaud Chaud +Congestion +:
etsec et humide

- Congestion pulmonaire
«Orthopnée

« Edemes des membres inférieurs
Refluxet/ou turgescence hépato-jugulive
«Hépatomégalie

«Astite, pleurésie

HYPOPERFUSION

+ Froid Froid
etsec et humide
« Hypoperfusion + :
« Extrémités froides
~Oligurie
«Confusion

- Lipothymie, vetties
- Pression puée pincée

I1l. Evaluation de la congestion :
vers une approche multimodale de I'évaluation
de la congestion :

De nouvelles techniques d'exploration de la congestion se sont
développées récemment.

Ces techniques sont complémentaires de I'évaluation
échocardiographique et encouragent le clinicien a adopter une
approche multimodale pour évaluer la congestion.
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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 I'étendue des
lignes B (Figure 3), dont un traitement efficace de la congestion
pulmonaire devrait conduire a une réduction de leurs nombres (6).
Une étude (7) a montré que la congestion résiduelle a la sortie de
I'nopital en cas d'IC aigue pourrait identifimer un sous-groupe de
patients a risque de réadmission pour IC.

Figure 3:
Echographie pulmonaire montrant la présence de lignes B (fléches). (8)

2-L’écho-doppler veineux rénal :

Le flux veineux rénal (FVR) est quantifié a l'aide de I'indice de stase
veineuse rénale (ISVR) qui est un nouvel indicateur dé—finit par la
proportion du cycle cardiaque pendant laquelle il n'y a pas de débit
veineux rénal, il est calculé de la maniére suivante : la durée d'un
cycle cardiaque - durée du flux 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 I'OD, ce flux
devient intermittent d’abord biphasique en systole et diastole puis
—finalement monophasique uniquement en diastole, I'ISVR
augmente donc (figure 4). Une étude portant sur 388 patients
insuffisants cardiaques a démontré que le

ISVR évalué par échographie doppler rénal reflete la surcharge du
cOté droit et est associé a un pronostic défavorable chez les patients
souffrant d'IC. (9)

Figure 4:
lllustration des différents aspects possibles de flux veineux rénaux: (a)
ISVR =0 avec flux continu, (b) ISVR faible avec flux biphasique, (c) ISVR élevé avec
flux biphasique,(d) ISVR élevé avec un flux monophasique. (9)
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3-Evaluation "multi-organes" de la congestion :

L'intérét de I'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 dénie par trois critéres simples : une veine cave
inférieure dilatée (=21 mm), un nombre de lignes B >4 et un flux
veineux rénal discontinu. Le critére de jugement principal était le
nombre de déces 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 a 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. (10) (Figure 5)




Figure 5:
Evaluation multi-organes de la congestion par échographie. (10)
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4- Evaluation et objectifs de la décongestion pendant la phase
précédent la sortie de I'hépital :

Une prise en charge optimale des patients souffrant d'insuffisance
cardiaque aigué avant leur sortie et au début de la phase suivant
leur sortie est essentielle.

Premiérement, elle pourrait prévenir les réhospitalisations grace a la
détection précoce et au traitement efficace des congestions
résiduelles ou récurrentes, principale manifestation de la
décompensation.

Deuxiémement, l'initiation d'un traitement médical prescrit avant la
sortie et l'ajustement des doses cibles au début de la période
suivant la sortie peuvent améliorer les résultats a court et a long
terme.

Troisiemement, dans linsuffisance cardiaque chronique, le
traitement médical reste souvent inchangé, de sorte que
I'hospitalisation pour insuffisance cardiaque aigué présente une
opportunité de mise en ceuvre d'un traitement.

Une évaluation clinique, biologique et échographique des patients
atteints d'IC aigué avant la sortie de I'nOpital et au cours de la phase
post-hospitalisation ~ est  nécessaire  pour  prévenir les
réhospitalisations grace a la détection précoce et au traitement
ecace de la congestion résiduelle. (11) (figure 6)

Figure 5:
Evaluation et objectifs de la décongestion pendant
la phase précédant la sortie de I'hopital. (11)
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IV. Traitement intra-hospitalier
de la congestion :

Il existe aujourd’hui des recommandations sur |'utilisation des
diurétiques, d'autres pour juger si un patient peut quitter I'hopital et
pour minimiser les risques au cours de la période vulnérable (les
premiéres semaines post-hospitalisation). Le patient doit étre
euvolémique sous traitement optimisé avec une fonction rénale
stable et qu'il doit avoir recu une éducation thérapeutique. (12)

1. Thérapies décongestives

L'objectif des thérapies décongestives est de traiter la surcharge
hydrique afin d'atteindre un état d’euvolémie. Actuellement, les
diurétiques constituent le pilier des thérapies décongestives.
Cependant, la détermination de la stratégie diurétique optimale
reste difficile, en particulier en cas d'aggravation de la fonction
rénale, de résistance aux diurétiques et de troubles électrolytiques.
(13)

2. Mécanismes d'action des diurétiques dans l'insuffisance
cardiaque:

En cas de congestion avec surcharge volumique, la rétention
chronique de sodium et d'eau augmente encore le volume
intravasculaire, entrainant une accumulation excessive de liquide
extravasculaire. Outre I'ultrafiltration, la seule voie pour se
débarrasser du sodium et de l'eau consiste a augmenter la
natriurése et la diurése rénale. Les diurétiques augmentent la
production rénale de sodium et d'eau. Une connaissance
approfondie de leur pharmacocinétique et de leur
pharmacodynamie est indispensable a la réussite de leur emploi.
(14)

La cible d'action des différents types :

-Acétazolamide et SGLT2i agissent au niveau du tubule proximal :
65% d'absorption de sodium.

-Les diurétiques de I'anse agissent au niveau de I'anse de Henlé :
25% de réabsorption de sodium.

-Les diurétiques thiazidiques et anti aldostérones agissent au
niveau du tubule distal : 5% de réabsorption de sodium.

Malgré I'utilisation de diurétiques de l'anse intraveineuse, de
nombreux patients sortent de I'hépital avec des signes cliniques
résiduels de surcharge volumique, un bon prédicteur de mauvais
résultats.Bien que le blocage néphronal séquentiel ait été suggéré
comme une stratégie décongestive plus efficace pouvant atténuer
I'adaptation tubulaire aux diurétiques de l'anse, il manque des
preuves convaincantes des agents diurétiques optimaux, du
schéma posologique et de la voie d'administration. (15-13)

3. Utilisation des diurétiques

Les lignes directrices recommandent I'utilisation de diurétiques de
I'anse intraveineux dans I'lCA, car I'absorption gastro-intestinale des
diurétiques oraux sera diminuée dans I'ICA en raison d'un cedeme
intestinal. (15-13)

Le dosage et le calendrier optimaux des diurétiques de l'anse
intraveineux sont d'une importance cruciale.

Les diurétiques de I'anse doivent atteindre une concentration seuil
au niveau de leur site d'action rénal pour induire une natriurése
efficace. (16)

Plus de 95 % des diurétiques de l'anse sont liés a I'albumine, ne
subissent pas de filtration glomérulaire et atteignent leur site cible
par sécrétion active du sang dans l'urine par les transporteurs
d'acides organiques présents dans les tubules proximaux. (17)
Hypoalbuminémie entraine une diminution de la sécrétion de
diurétiques de I'anse dans les tubules et réduit leur effet diurétique.
Par la suite, une augmentation log-linéaire de la dose est nécessaire
pour atteindre le plafond d’excrétion urinaire de sodium. De méme,
des administrations multiples peuvent provoquer une natriurése
supplémentaire, car cela augmente la durée au-dessus d'un seuil
natriurétique. Ces caractéristiques pharmacologiques conduisent a
la recommandation suivante dans les lignes directrices de I'ESC
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pour le traitement de I'CA (15): les patients naifs de diurétiques
atteints d'ICA doivent recevoir une dose de furosémide
intraveineux d'au moins 20 a 40 mg d'équivalent furosémide ; des
doses plus élevées doivent étre envisagées chez les patients
présentant un dysfonctionnement rénal préexistant associé a un
déplacement vers le bas et vers la droite de la courbe dose-réponse
; et les patients précédemment traités par des diurétiques oraux
auront probablement besoin de doses initiales plus élevées de
diurétiques de l'anse intraveineuse. Une dose intraveineuse
comprise entre 400 et 600 mg de furosémide contre 10 a 15 mg de
bumétanide est généralement considérée comme la dose
quotidienne totale maximale lorsque I'effet plafond diurétique est
atteint. (13-18) Généralement, les diurétiques de l'anse sont
administrés en doses multiples (deux a trois fois par jour). Les
diurétiques de l'anse intraveineux doivent étre administrés le plus
tot possible, car linstauration précoce d'un traitement par
diurétiques de l'anse intraveineuse pourrait étre associée a une
mortalité hospitaliere plus faible. (19) Dans l'essai DOSE-AHF,
aucune différence dans I'amélioration de I'évaluation globale de la
dyspnée n'a été observée entre la perfusion continue et l'injection
en bolus. Si des injections en bolus sont administrées, celles-ci
doivent étre administrées au moins a des intervalles de 6 heures,
afin de maximiser la durée pendant laquelle la concentration
tubulaire diurétique est adéquate pour déclencher une réponse
natriurétique. Une réponse diurétique satisfaisante peut étre
définie par une teneur en sodium urinaire > 50 a 70 mEg/L a 2 h
et/ou par un débit urinaire > 100 a 150 mL/ h au cours des 6
premiéres heures. (15-13) apres administration. En cas de réponse
diurétique insuffisante, la dose de diurétique de I'anse doit étre
doublée, avec une évaluation répétée de la réponse diurétique.
Cette stratégie, basée sur une évaluation précoce et fréquente de la
réponse diurétique, est actuellement testée dans deux essais
cliniques prospectifs randomisés. (20-21) Enfin, une augmentation
transitoire de la sCr aprés le début du traitement décongestif peut
étre observée, ce qui peut ne pas représenter une lésion rénale
aigué mais plutot un événement d'origine hémodynamique qui ne
devrait pas inciter a I'arrét des diurétiques ou d'autres traitements
salvateurs. (22) Si la réponse diurétique reste inadéquate, par
exemple <100 ml de diurése horaire malgré le doublement de la
dose de diurétique de l'anse et I'atteinte de la quantité maximale de
diurétiques de l'anse

(200 mg d'équivalents de furosémide intraveineux trois fois par
jour), Il'administration concomitante d'autres diurétiques avec
différents sites d'action tubulaires, tels que les thiazidiques ou
I'acétazolamide, peuvent étre envisagés.

L'étude ENACT-HF est concordante avec ces derniéres
recommandations de I'ESC pour la gestion des diurétiques. C'est
une cohorte internationale, multicentrique, ou lls ont recruté 401
patients dans 29 centres en Europe, en Afrique du Nord, en
Amérique latine, au Moyen-Orient et en Asie du Sud ; Et ¢ca concerné
les patients hospitalisés pour insuffisance cardiaque aigue et qui
sont déja sous diurétiques de I'anse de facon chronique au moins 40
mg/j pendant au moins 1 mois. Les autres criteres d'inclusion
comportaient : au moins un signe de surcharge volumique
(cedémes, ascite, épanchement pleural) ; I'élévation des taux de
BNP>250ng/L ou NT pro BNP>1000 pg/L.

lls ont été exclus, les patients en état de choc cardiogénique ou
hypotension sévére < 90mmHg, les patients hémodialysés ou
greffés du rein et ceux nécessitant ou susceptibles de nécessiter
I'usage d’'agents inotropes

L'étude a été planifiée sur deux phases :
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Durant la premiére, tous les centres vont continuer a traiter leurs
patients consécutifs de facon habituelle selon les protocoles locaux.
Au cours de la phase 2, tous les centres vont suivre le protocole
standardisé de diurétiques publié par I'HFA. Ce protocole consiste
en une injection intraveineuse du double de la dose de routine de
furosémide, suivie d'un dosage du sodium urinaire sur échantillon a
h2 et du débit urinaire a hé. En appliquant le protocole standardisé
proposé par HFA, le critere de jugement primaire, a savoir la
natriurése a j1, a été significativement amélioré : la natriurese a j1
était en moyenne, 282 mmol Versus 174 mmol selon les soins de
routine non standardisés. Quant aux criteres secondaires, la
réduction de la durée d’hospitalisation était significative avec une
moyenne de séjour passant de 7 a 5.8 jours. Par contre, les variations
du poids et du score de congestion n'étaient pas significatives. (23)
L'étude PUSH-AHF a évalué l'efficacité et la sécurité de I'adaptation
posologique des diurétiques selon la quantification précoce et
répétée de la natriurese au cours d'un épisode d’IC aigué. Il s'agissait
d'une étude néerlandaise, prospective, ouverte, monocentrique,
randomisée, du centre hospitalier universitaire de Groningen, ayant
inclus une population

d'adultes, Les patients étaient randomisés entre un groupe
« traitement guidé selon la natriurése : Les diurétiques étaient
administrés initialement, puis a 2 heures de la randomisation, puis
toutes les 6 heures la premiére journée, enfin

toutes les 12 heures les 2 jours suivants. Concernant la posologie, la
dose initiale dépendait du statut naif en diurétique ou non. En
fonction de la natriurése et de la diurése, la dose était doublée a
chaque administration, jusqu’a une dose journaliere maximale. En
cas de réponse insuffisante (natriurese < 70 mmol/L dans les
échantillons ou diurése < 150 mL/heure), une intensification
thérapeutique avait lieu. Et un group contréle ("standard of care"):
Les mémes diurétiques sont administrés deux fois par jour, a une
posologie fixe et déterminée en amont.

Dans les deux bras, les patients fournissaient des échantillons
d'urinesa 2,6, 12, 18,24 et 36 heures a partir du début du traitement
par diurétique. Dans le groupe controle, les investigateurs étaient
en aveugle concernant la natriurése. A 180 jours, les patients sont
contactés par téléphone pour recueillir la seconde partie du critére
de jugement.

Cette étude a montré qu’en cas d'ICaigué, I'adaptation posologique
des diurétiques en fonction de la natriurése permet une
augmentation de la diurése, et de la natriurése, sans pour autant
diminuer la mortalité toutes causes et le nombre de
ré-hospitalisations a 6 mois. (24)

L'étude DOSE est un essai prospectif randomisé qui visait a évaluer
la combinaison de dosage et d’administration la plus efficace du
furosémide dans le traitement des patients atteints d'ICA
décompensée. Cette étude a montré que y'a aucune différence en
termes de mortalité et d’hospitalisation pour IC ; a faible et a forte
dose ; avec une perfusion continue ou bolus toutes les 12h. (25)
L'étude ALARM qui a montré qu'il n'y a aucune différence entre des
doses supérieure a 1g et des doses inferieure a 1g/24h c’est a dire
au-dela d'1g ¢a ne sert a rien d'augmenter au-dela pas de bénéfices
sur la natriurése ; la mortalité ou d’hospitalisation pour IC. (26)




V. Que faire devant une congestion réfractaire :

1. Réponse aux diurétiques :

La diminution du poids corporel, de la perte totale nette de liquide
ou du débit urinaire total suite a I'administration de diurétiques de
I'anse est définie comme une réponse favorable a l'effet diurétique
et natriurétique de ces médicaments. La résistance aux diurétiques
est définie comme l'incapacité d'augmenter le débit de diurése et
de natriurése pour soulager la surcharge volémique, I'oedéme ou la
congestion malgré les doses optimales d'un diurétique de l'anse.
(16-27) Qualitativement, la résistance diurétique pathologique peut
étre définie comme un taux de diurése/natriurese insatisfaisant
malgré un régime diurétique adéquat chez un patient
hypervolémique. (18) De plus, la réponse diurétique doit toujours
étre interprétée en tenant compte de la dose et du type d'agent
diurétique administré ainsi que du degré de

surcharge volémique et de la fonction rénale. Actuellement, le débit
liquidien net et les modifications du poids corporel sont
fréquemment utilisés, bien qu'ils ne capturent que les modifications
de l'eau corporelle totale et non de I'accumulation de sodium
extracellulaire. De plus, les données sur le poids corporel sont
trompeuses car les mesures sont effectuées par différentes
personnes, sur différentes échelles et a des moments variables. Les
fluctuations de poids peuvent également ne pas représenter des
changements dans la redistribution du volume. (28)

L'objectif du traitement diurétique étant d'éliminer l'exces de
sodium (et l'eau qui lI'accompagne), la mesure de la teneur en
sodium urinaire a connu un regain d'intérét en tant que meilleur
indicateur de la réponse diurétique. (29-30) En plus de mesurer le
sodium dans un prélevement urinaire continu, il a été démontré
qu'un échantillon d'urine ponctuel 1 a 2 heures apres
I'administration d'un diurétique de I'anse présente une excellente
corrélation avec le débit urinaire total de sodium dans un
prélevement d'urine de 6 heures. (31) Par conséquent, cette
stratégie pourrait permettre au clinicien de déterminer la réponse
diurétique de l'anse en temps opportun, permettant ainsi des
ajustements thérapeutiques plus rapides et plus fréquents. Malgré
une augmentation persistante du volume urinaire (diurese), la
production rénale de sodium (natriurése) diminue avec le temps, en
raison d'une réabsorption rénale accrue du sodium face a un faible
apport en sodium. Par conséquent, une urine de plus en plus
hypotonique est produite au cours de jours consécutifs de
traitement par diurétique de l'anse, en fonction de
I'hnémodynamique rénale altérée, de I'apport différentiel de substrat
(sodium et/ou diurétiques), de facteurs neurohormonaux et
d'anomalies structurelles des reins, y compris I'action de I'arginine
vasopressine. L'utilisation du sodium urinaire apres une premiére
administration de diurétiques de I'anse pour guider le traitement
diurétique a désormais été intégrée dans les lignes directrices
européennes pour le diagnostic et le traitement de I'lC. (15)

2. Principaux mécanismes de résistance :

Apres avoir initié un traitement diurétique, la perte initiale de NaCl
et de volume est suivie par I'apparition d’un nouvel état d'équilibre
ou les pertes sodées sont a nouveau égales aux apports.

Ce nouvel état stable requiert I'activation de plusieurs processus
antinatriurétiques afin de contrecarrer toute perte excessive de
sodium. Plusieurs mécanismes physiologiques contribuent a
I'établissement de ce nouvel état d'équilibre.

Effet antidiurétique de rebond volume-dépendant (post diuretic retention)

La déplétion volémique induite par les DAH joue un réle clé dans
I'effet antidiurétique de fin de dose. Ceci d’'une part a travers
I'activation des systemes neurohormonaux, particuliérement le
systeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA), et d’autre part,
par la diminution du flux plasmatique rénal, de la filtration
glomérulaire, du débit de sodium et de substance active délivrée au
site d'action du diurétique induite également par la stimulation du
SRAA. (32) En outre, lorsque la déplétion volémique est
accompagnée d’'une baisse de tension artérielle, on observe une
augmentation de la réabsorption d'eau libre via un effet
antiaquarétique de la vasopressine, qui diminue encore
substantiellement le volume urinaire et limite de ce fait I'action des
diurétiques. (33)

Cet effet antidiurétique de rebond donne lieu, en fin de dose, a une
excrétion urinaire de sodium inférieure aux valeurs basales, et limite
d'autant la capacité natriurétique sur 24 heures. Pour prendre
I'exemple du furosémide, I'effet natriurétique net sur 24 heures est
constitué d’'une courte période d'intense natriurése (4-6 heures) et
d’'une plus longue période d'antinatriurése (18-20 heures) lorsque
les taux du diurétique diminuent conjointement dans le sang et le
liquide tubulaire. La phase d'antinatriurése est marquée par une
forte stimulation de la rénine et peut étre limitée par
I'administration conjointe d'un bloqueur du SRAA. (Figure 7)

Figure 7:
Effet antidiurétique de rebond (34)
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L'effet des diurétiques de I'anse de henle (DAH) sur la perte
pondérale est caractérisé par 2 phases distinctes :

Phase 1 : diurese forcée maximale s'observant durant les premiéres
heures apres administration de DAH a dose optimale.

Phase 2 antidiurése consécutive aux mécanismes de
compensation (stimulation du SRA) en réponse a la déplétion hydro
sodée induite en phase 1 pouvant méme conduire danscertains cas
a une prise pondérale.

2.1 Effet d’adaptation du néphron distal

L'administration de DAH bloque la réabsorption du sodium au
niveau de I'anse de Henlé, provoquant une arrivée plus importante
de sodium dans les parties distales du néphron, et conduisant
notamment a une augmentation de I'expression du transport Na-K
sensible aux thiazides. Des modéles expérimentaux chez I'animal
ont montré que des infusions continues de furosémide durant six a
huit jours provoquaient une hypertrophie des tubules contournés
distaux et des tubules collecteurs, avec pour conséquence une
augmentation de la réabsorption de sodium a ce niveau. Cet effet
laisse des lors envisager des possibilités de blocage séquentiel du
néphron.

2.2 Effet de tolérance (braking phenomenon)

L'administration répétée d'un DAH entraine conjointement a la
déplétion volémique et sodée, une diminution nette de l'effet
natriurétique maximal, avec une stabilisation a une valeur inférieure
de natriurése.
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Ce phénoméne de tolérance est connu sous la dénomination
anglaise de braking phenomenon (figure 8). Les mécanismes
principaux impliqués sont la déplétion volémique et a nouveau
I'activation des systémes neurohormonaux, ainsi que des
adaptations locales tubulaires au site d’action de la substance active
et en aval ; on cite par exemple, un changement de la conformation
du

symport Na-K-2Cl, consécutif a la déplétion intracellulaire en
chlorure des cellules tubulaires, et conduisant alors a une
augmentation de la capacité de réabsorption sodée.

Figure 8:
Effet de tolérance (32)

Excrétion urinaire

m— de sodium
»

Temps

L'effet des DAH s'atténue au fur et a mesure de leur utilisation (effet
de tolérance) avec une stabilisation aprés quelques jours
d'utilisation ; cet effet s'observe aussi bien en cas d'administration IV
continue courbe A qu’en cas d'administration IV intermittente
(courbe B). On mentionne qu'a dose journaliére égale I'effet
diurétique moyen obtenu avec la forme IV continue (droite C) et
jusqu’a 30% supérieur a celui obtenu avec la forme IV intermittente
(droite).

2.3 Interactions médicamenteuses :

Naturellement, il n’est pas difficile d'imaginer qu’un certain nombre
de substances médicamenteuses puissent interagir et diminuer
I'efficacité des DAH (34) ; parmi les plus fréquentes, on mentionne
les anti-inflammatoires non stéroidiens (essentiellement par une
augmentation de la réabsorption hydrosodée au niveau de la
branche ascendante large de

I'anse de Henlé et une vasoconstriction rénale), le probénécide (par
une diminution de la sécrétion tubulaire des DAH par la voie des
acides organiques) et la phénytoine (principalement par une
diminution de I'absorption digestive). (35)

A contrario, le blocage du SRAA potentialise I'effet natriurétique des
diurétiques de Ilanse en bloquant les mécanismes de
compensation. L'étude CARRESS (36) qui montre que
I'intensification protocolisée du traitement diurétique est plus
efficace que [l'ultrafiltration dans linsuffisance cardiaque
décompensée résistante au traitement diurétique initial. Dans cette
étude randomisée ; La stratégie diurétique s'appuie sur 4 piliers :

- Un objectif de diurese journalier. Il est fixé entre 3 et 5 litres par 24
heures

- Une base de furosémide avec des informations trés précises sur la
facon de l'utiliser

- L'introduction de deux types de compléments si la diurése
journaliere est insuffisante : un thiazidique et éventuellement une
amine a faible dose : Notamment la dobutamine

- Un protocole d'ajustement sur une période de 4 jours. Il indique les
doses de furosémide, et quand introduire un thiazidique.
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L'étude Clorotic (37) a été faite pour évaluer si I'ajout
d’hydrochlorotiazide (HCZ) par voie orale au furosémide en IV est
une stratégie sure et efficace pour améliorer la réponse diurétique
de I'lCA. lls ont pris 230 patients avec ATCD d'IC Chronique et qui
ont été admis pour une décompensation aigue malgré un
traitement a domicile avec du furosémide oral a la dose minimale
de 80mg par jour et ces patients ont été randomisés dans les 24
premiéres heures suivant leur admission a I’hdpital pour recevoir un
traitement oral avec de I'HCZ ou un placebo. Ces résultats étaient
statistiquement significatifs. L'ajout de HCTZ au traitement
diurétique de l'anse a amélioré la réponse diurétique chez les
patients atteints d'ICA.

Une analyse post-hoc de I'essai CLOROTIC (38) visait a évaluer si ces
effets different a travers le spectre du débit de filtration
glomérulaire estimé (eGFR). Ce travail post-hoc de I'essai CLOROTIC
a analysé 230 patients atteints d'AHF et a exploré l'influence de
I'eGFR sur les critéres d'évaluation primaires et secondaires.

Les résultats de cette étude ont montré que l'ajout de doses
ajustées au DFGe d'HCTZ par voie orale aux diurétiques de I'anse
chez les patients atteints d'AHF a amélioré la réponse diurétique sur
tout le spectre du DFGe.

L'étude ATHENA-HF (39) a montré que dans I'lCA ; l'ajout de
spironolactone n'a aucun bénéfice décongestionnant a 96H sur la
BNP et sur la clinique (poids congestion dyspnée débit urinaire)
mais la fonction rénale reste stable donc a instaurer a petite dose ; Il
est contre-indiqué dans les MRC stade IV.

L'Etude ADVOR (40) présentée en fin d’année dans le New England
en 2022 ; Sur 519 patients hospitalisés pour IC. Acétazolamide
500mg bolus versus placebo. Les résultats montrent que l'ajout
d'Acétazolamide a un traitement par diurétique de Il'anse
intraveineux a été associé a une incidence plus élevée de
décongestion réussie dans les 3 jours suivant la randomisation. Les
patients qui avaient été traités avec de I'Acétazolamide avaient plus
de diurese et de

natriurese, avaient un séjour a I'hépital plus court et étaient plus
susceptibles de sortir sans signes résiduels de surcharge volémique
que ceux qui avaient recu un placebo.

NB:L'Acétazolamide (ATZ), un inhibiteur de I'anhydrase carbonique
agit au niveau du tubule proximal et réduit la réabsorption sodée.
Bien que trés peu utilisé en monothérapie comme diurétique, des
données de faible niveau de preuves ont suggéré que ce diurétique
augmentait I'extraction sodée et améliorait la décongestion quand
il était prescrit avec un diurétique de I'anse durant les épisodes de
décompensation cardiaque aigué. (41-42)

Les inhibiteurs de SGLT2 (iSGLT2) sont efficaces dans l'insuffisance
cardiaque (IC) chronique : initialement développée comme
thérapeutique dans le diabete de type 2 (DT2), I'empagliflozine a
été le premier iSGLT2 a réduire de facon significative les
événements cardiovasculaires chez des patients diabétiques.
EMPEROR-Reduced (43) et DAPA-HF (44) ont étudié respectivement
I'empagliflozine et la dapagliflozine dans l'insuffisance cardiaque a
FEVG réduite (FEVG < 40 %) indépendamment du statut diabétique.
Elles ont montré une efficacité thérapeutique, suggérant ainsi un
effet classe potentiel. Enfin, présentée a I'ESC 2021 et parue dans le
NEJM durant le dernier congres de I'AHA, I'étude EMPEROR-
Preserved a été la premiére a rapporter une efficacité d'une classe
médicamenteuse dans l'insuffisance cardiaque a FEVG préservée ou
modérément altérée (baisse significative des hospitalisations pour
insuffisance cardiaque ou de décés d'origine cardiovasculaire). (44)




Les inhibiteurs du co-transporteur au sodium-glucose 2 (i-SGLT2)
sont devenus une classe médicamenteuse incontournable chez les
patients atteint d'insuffisance cardiaque, quelle que soit la FEVG.
Les derniéres recommandations de I'ESC 2023 sur linsuffisance
cardiaque insistent sur l'introduction précoce des thérapies durant
I'hospitalisation. (45) L'étude EMPULSE (46) a inclus des patients
hospitalisés pour IC aigué de novo ou une décompensation d’IC
connue, indépendamment de la FEVG ou de la présence d'un DT2.1|
s'agit d'une étude multicentrique avec une randomisation en 1:1
ayant lieu apres 24 h d’hospitalisation et jusqu’a 5 jours aprés
I'admission. Les patients inclus étaient cliniquement stables aprés
au moins une dose de diurétiques de I'anse. Cette étude a montré
que l'initiation d’Empagliflozine chez les patients hospitalisés pour
insuffisance cardiaque aigué,

quel que soit la FEVG ou le statut diabétique, permet une
amélioration significative des symptomes, de la qualité de vie, ainsi
gu'une diminution des limitations a l'effort dés 15 jours de
traitement, et maintenu a 3 mois.

Une récente étude a pour objectif d’étudier I'efficacité et la sécurité
de l'empagliflozine versus placebo selon [I'utilisation des
antagonistes des récepteurs des minéralocorticoides (ARM) a
l'inclusion dans l'essai EMPULSE (Mineralocorticoid receptor
antagonist use and the effects of empagliflozin on clinical outcomes
in patients admitted for acute heart failure: findings from EMPULSE).
(47) Dans cette analyse, toutes les comparaisons ont été effectuées
entre I'empagliflozine et le placebo, stratifiées selon I'utilisation
initiale de I'ARM. Les résultats prouvent que linitiation de
I'empagliflozine chez les patients admis pour ICA, a produit un
bénéfice clinique et a été bien tolérée indépendamment de
I'utilisation antérieure de I'ARM. Ces résultats appuient I'utilisation
précoce de I'empagliflozine en plus du traitement par ARM chez les
patients admis pour AHF. L'étude DICTATE-AHF (48) est une étude
prospective, multicentrique, randomisée, composée de patients
hospitalisés pour ICA congestive, quelle que soit leur FEVG,
diabétiques de type 2 ou non, et avec un DFG = 25 ml/min/1,73m2;
dans les 24h apres leur admission, les patients étaient randomisés
de facon équilibrée entre 2 bras : un Groupe dapagliflozine 10 mg/j
+ protocole diurétique standardisé et un Groupe protocole
diurétique standardisé seul. Le protocole diurétique standardisé
était basé sur l'utilisation de diurétique de I'anse administré par voie
intraveineuse, avec une titration pour atteindre une diurése entre 3
et 5L/24h dans chaque bras. En plus d’'une prise de poids et d'une
diurese quotidienne, une mesure de la natriurése a était réalisée
avant I'administration de diurétique IV, aprés la premiere dose (mais
avant la prise de dapagliflozine) et a J2. Les patients étaient suivis
aprés leur sortie jusqu’a J30. Le critere de jugement principal choisi
était I'efficience diurétique, définie par le rapport variation de poids
totale (en kg) / dose totale de diurétique de I'anse (mg), exprimé en
équivalent kg/40 mg furosémide IV, et calculé a J5 de I'admission,
ou a la sortie si celle-ci intervenait plus précocement. Cette étude a
inclus 240 patients, d’age moyen de 65 ans, et a été composée
d'une majorité (61 %) d’hommes. La moitié de la population avait
une FEVG < 40 %. Il n'y avait pas de différence significative entre les
2 bras sur les principaux facteurs confondants. Apres ajustement sur
le poids a l'inclusion, I'odd ratio pour I'efficience diurétique avec
dapagliflozine versus bras standard était a la limite de la
significativité statistique. Par ailleurs, sur les critéres secondaires, la
dapagliflozine a augmenté de fagon significative la diurése et la
natriurese des 24h, et permettait aussi de diminuer la durée de la
thérapie par diurétique IV et la durée de séjour.

Concernant la sécurité, l'utilisation de dapagliflozine n'a pas
augmenté de facon significative le risque d’hypotension
symptomatique, d’hypoglycémie sévére, d'infection génito-
urinaire, d’hyperkaliémie sévére et d'insuffisance rénale aigué.
Malgré un résultat proche du seuil de significativité statistique, il
semble avoir une tendance a une meilleure efficience de la thérapie
diurétique lorsqu’un traitement par dapagliflozine est introduit
précocement, en plus du traitement diurétique 1V, chez les patients
hospitalisés pour insuffisance cardiaque aigué. L'absence de
significativité

s’explique probablement par une relativement faible population a
I'étude. La sécurité d'une telle stratégie semble bonne, avec
I'absence d'un sur risque de complication rénale, métabolique ou
infectieuse dans le groupe dapagliflozine. Des données
supplémentaires seront nécessaires dans le futur pour confirmer
cette tendance, mais ceci est en faveur d'une introduction précoce
des i-SGLT2 en hospitalisation, afin de faciliter la décongestion, en
plus de participer a l'instauration et a I'optimisation rapide des
traitements de l'insuffisance cardiaque.

VI. Prise en charge ambulatoire
de la congestion:

La phase précoce, c'est-a-dire juste aprés I'hospitalisation, constitue
la période vulnérable, et c'est durant cette période que le risque
d'événement est le plus élevé, le plus souvent sous la forme
d'événements liés a une défaillance de la pompe cardiaque. De ce
fait, des stratégies d'accompagnement post-hospitalisation, des
consultations rapprochées et fréquentes et des stratégies de
surveillance biologique (BNP, NT-proBNP) ou autres (appels
téléphoniques, monitoring de I'impédance, de I'ECG) ont trouvé
naturellement leur place durant cette période vulnérable qui dure
en général 2 mois et conduit a au moins 30 % de réhospitalisations.
La physiopathologie de cette période vulnérable s’explique entre
autres par un effondrement de I'éjection ventriculaire qui entraine
une augmentation des pressions de remplissage du VG conduisant
a la congestion. . Les signes de congestion constituent la raison la
plus fréquente de réhospitalisation. On estime que plus de 60 % des
patients hospitalisés ont des signes congestifs. Pour preuve, dans
I'essai CHAMPION (49), les patients bénéficiant du monitoring
ambulatoire de la pression dans l'artére pulmonaire, et donc un
traitement de leur congestion, avaient une réduction significative
des hospitalisations pour IC de prés de 30 %. La prise en charge de
ces symptomes permet une résolution rapide du tableau ayant
conduit le patient a I'hépital, mais malgré cette apparente
normalisation clinique, les taux de peptides natriurétiques restent
élevés. Ainsi dans I'essai EVEREST (50), ce profil de patient (signes de
congestions ayant disparu mais avec taux de peptides
natriurétiques élevés) présentait un risque résiduel de mortalité a 6
mois de 49 % sur un suivi médian de 9,9 mois. Ainsi malgré
I'amélioration clinique, la fonction cardiaque reste altérée avec la
persistance d’une défaillance hémodynamique sous la forme d'une
élévation des pressions de remplissage du VG, qui entraine : une
réponse mal adaptative cardiaque avec sphérisation du VG,
insuffisance mitrale associée parfois a une ischémie sous-
endocardiaque qui peut constituer une gachette aryhtmogéne. Le
niveau de congestion est également associé a une activation
neuro-humorale et inflammatoire faisant le lit d'un remodelage
délétére et donc des événements. A ceci s'ajoutent les lésions
fonctionnelles ou organiques hépatiques ou rénales qui aggravent
le pronostic ou entretiennent ou aggravent de nouveau la
congestion. Ainsi ce terrain explique que des augmentations,
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méme mineures, des pressions dans le VG concourent a une
augmentation récurrente de la morbidité et de la mortalité. Enfin,
au-dela des raisons spécifiques liées a l'insuffisant cardiaque, un
grand nombre de facteurs supplémentaires non spécifiques
concourent également a augmenter le risque d’événements dans la
période post-hospitalisation tels que le manque de sommeil, la
perte de poids ou parfois la restriction diététique ou calorique trop
stricte, le déconditionnement musculaire provoqué par I'alitement
mais aussi tout le volet imputable aux troubles cognitifs innés ou
acquis (prescriptions de sédatifs et/ou hypnotiques, perte de
repéres spatiotemporels liée a I'hospitalisation d’'un sujet agé). (51)
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de I'hydrochlorotiazide ou d'une amine a faible dose avec le
furosémide donne une amélioration tres importante des signes
congestifs et du pronostic, ainsi que linitiation précoce des
inhibiteurs SGLT2 chez les patients IC permet également une
amélioration de la congestion.
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Summary

Although frequent, chronic total occlusion (CTO) has long
been neglected by interventional cardiologists, considering
that the risk of complications was too high compared to the
expected benefits but technical progress and the
development of specific tools for percutaneous treatment of
CTO have allowed to gradually change the vision within the
cardiology community as the benefits in terms of quality of
life and of complete revascularization have been clearly
demonstrated. The goal of this review is to summarize the
available evidence on the clinical benefits, likelihood of
success, risk for complications, and guidelines for CTO PCI.

Keywords :
CTO, revascularization

Introduction

Coronary chronic total occlusions (CTOs) are defined as 100%
occlusions with TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) 0 flow
with at least a 3-month duration.[1] The duration of occlusion may
be difficult to determine if there has been no prior angiogram
demonstrating presence of the CTO. In such cases estimation of the
occlusion duration is based upon first onset of symptoms and/or
prior history of myocardial infarction in the target vessel territory.
The recent year's technical progress and the development of
specific tools for percutaneous treatment of CTO have allowed to
gradually change the vision within the cardiology community as the
benefits in terms of quality of life and of complete revascularization
have been clearly demonstrated.[2]- [4]

The goal of this review is to summarize the available evidence on
the clinical benefits, likelihood of success, risk for complications, and
guidelines for CTO PClI.

Prevalence:

CTO are common in patients with coronary artery disease, 15 at 23%
depending on the series.[5], [6] The impact of CTO is higher (54%) in
patients with a history of coronary artery bypass grafts and lowers in
patients undergoing primary angioplasty in the setting of an acute
coronary syndrome (10%). About half of patients with CTO have
preserved left ventricular systolic function (LVEF>50%) half of CTOs
are localized at the level of the right coronary artery (CD).
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Résumé

Bien que fréquente, I'occlusion coronaire chronique totale
(CTO) a longtemps été négligée par les cardiologues
interventionnels, ceux-ci estimant que le risque de
complications était trop élevé par rapport aux bénéfices
attendus. Cependant, les avancées techniques et le
développement d'outils spécifiques pour le traitement
percutané des CTO ont progressivement permis de changer
cette perception au sein de la communauté cardiologique,
les bénéfices en termes de qualité de vie et de
revascularisation compléte ayant été clairement démontrés.
L'objectif de cette revue est de résumer les données
disponibles concernant les bénéfices cliniques, les chances

de succés, les risques de complications et les
recommandations relatives a I'angioplastie coronaire
percutanée (PCl) des CTO.

Mots clés :
CTO, revascularisation

Should Chronic Total Occlusion Percutaneous
Coronary be performed :

In the last decade, several studies have been conducted, to evaluate
the impact of CTO PCl benefit. Indeed, a randomized trial published
recently in the European journal heart, in which 396 individuals
were randomly assigned (2:1) to PCl or OMT, concluded that PCI
leads to a significant improvement in the Seattle angina
questionnaire subscale of angina frequency (p=0.003).[4] That was
confirmed in a randomized multicentre trial (EURO-CTO trial), that
enrolled 450 patients, at 12 months, the angina frequency score (p
=0.003) and the quality of life score (p = 0.007) had improved for PCl
compared with optimal medical therapy. [7]

In the same line, a meta-analysis study who aimed to evaluate the
effectiveness of CTO recanalization on clinical outcomes
demonstrated that in the 6 studies that reported angina status,
successful CTO recanalization was associated with a significant
reduction in recurrent or residual angina ( OR 0.45, 95% Cl
0.30-0.67). Furthermore, successful recanalization was associated
with a significant reduction in subsequent coronary artery bypass
graft surgery (OR 0.22,95% Cl 0.17-0.27) and offers revascularization
options to patients who are poor candidates for CABG. [8]

The benefit of CTO PCl extends beyond improving quality of life.
According to Sachdeva et AL., who aimed to evaluate the severity of
ischemia using FFR of the myocardium supplied by a CTO in
patients and compared the results with a non-CTO control group.
CTO PCl seems to be efficient in reducing ischemic zones in patients
with CTO even with regional left ventricular dysfunction and/or
excellent collateral development [9]




Even myocardial function seems to be improved after CTO-PCI.
Indeed, a prospective longitudinal multicenter study including a
total of 839 patients, evaluated the outcome of CTO-PCl in patients
with different levels of LVEF. It was assessed by Simpson’s biplane
method and in patients with LVEF <35%, viability in the territory
subtended by the CTO was evaluated by myocardial scintigraphy
and magnetic resonance imaging. As a final result, the category of
patients with low LVEF (<35%) was the one that beneficiated the
most from CTO-PCl, achieving good midterm outcome and LVEF
improvement. [10] This study highlights the fact that PCl represents
a safe and efficient management strategy in CTO patients with low
LVEF.

A retrospective study, including 353 patients with acute myocardial
infarction and preserved left ventricular function, demonstrated
that the presence of CTO contributes to a worse prognosis, even in
patients with preserved left ventricular function, after primary PCI.
That was explained by the strong association with initial
cardiogenic shock at the the time of arrival to the hospital. [11]
Although previous data are encouraging and promising, a recent
meta-analysis that examined CTO-PCl versus OMT on all-cause
mortality, cardiovascular mortality, MI, and target vessel
revascularization outcomes, did not demonstrate superior clinical
outcomes with CTO-PCl revascularization as compared with OMT
alone at short and long-term follow-up.[12] Though, the CTO PCl
group had fewer target lesion revascularization at one but not at
four years, compared with patients in the optimal medical therapy
group (one-year RR 0.28, 95% Cl 0.17-0.49). Limitations of this
analysis included high heterogeneity for some outcomes (for
example, all-cause mortality and target vessel revascularization at
four years).

Technical aspects of CTO PCl :

There are several technical aspects of CTO-PCl that are different
from routine PCI.

We can resume CTO-PCl technique in 3 steps:

First, a good evaluation of the characteristics of proximal cap of the
occlusion, its true length, the presence and the importance of side
branches and collaterals.

Second, in order to have simultaneous injections, two arterial access
points are used, allowing selection of the most suitable initial
crossing technique.

Third, the operator should be able to switch among several
strategies, using the “Hybrid CTO-PCl algorithm”.[13]

There are two main techniques in CTO-PCl :

The most challenging part of CTO-PCl is wiring through the CTO.
Different CTO crossing strategies exist. We can classify them
according to wiring direction (anterograde and retrograde) and also
whether or not wires travel through the vessel wall (subintimal
space) instead of the lumen (wiring through the true lumen Vs
dissection and reentry).

a. Antegrade approach:

They are preferred when possible due to their low complication rate
compared to

retrograde techniques. Depending on CTO characteristics,
adequate guidewire must be used. In the presence of tapered
proximal cap with a visible channel, a tapered polymer jacketed
with low penetration force guidewire is used initially. In case of
highly resistant proximal caps, stiff high penetration force
guidewires may be required. After crossing the proximal cap, a step
down approach should be followed to safely go through the CTO
segment. [1]

When the guidewire successfully goes through the distal true
lumen , advancing the microcatheter into the distal true lumen will
allow exchanging the guidewire for a workhorse guidewire. This
step is important to reduce the risk of vessel injury and perforation
during angioplasty and stenting. [1]

b. Retrograde approach :

It consist approaching the CTO from the distal end of the occlusion
via collaterals, with guidewire advancement against the
anterograde direction of blood flow. Wiring through native vessel
collaterals is delicate and requires delivering a soft wire through a
collateral vessel to the target vessel distal to the total occlusion
supported by a maneuverable microcatheter.[14]

c. Antegrade dissection and reentry :

It consist crossing the subintimal space of the CTO with reentry into
the distal true lumen. It may be intentional or accidental during
antegrade wiring attempts. The STAR technique (subintimal
tracking and reentry) has evolved to a bailout strategy without stent
implantation after balloon deployment.[1] It permitted to stenting
long coronary segments with occlusion of numerous side branches,
with extensive vascular injury and high rates of in-stent restenosis
and reocclusion. [15]

Assessment success rate / risk of complications :

Percutaneous treatment success rates depend both on the
operating volume of the center, the experience of the operator and
the complexity of the lesion addressed. In the past, CTO angioplasty
success rates were in the order of 70-80% [16], while we is
approaching now, from the experience of operators and the
development of techniques specific, success rates of 85-90%. It
remains lower comparing to non-CTO lesions [17], [18].

Estimating Benefit:

The assessment of the degree of complexity of the CTO is done
using a score, the more often the J-CTO score (Figure 1) [19], based
on the angiographic aspect of the cap at the proximal site of the
occlusion, the presence of calcifications, the existence of angulation
within the occluded segment and the length of the occlusion. A
previous failure approach increases the score by 1 point. Other
evaluation scores of the type of approach to consider, the success
rate, or the risk of complications exist and may be used. In practice,
the therapeutic approach hybrid or modern unblocking algorithm
is increasingly favored; it clearly demonstrated a success rate close
to classic lesion angioplasty procedures non CTO.[20][21]

Figure 1:
J-CTO score: angiographic score used to estimate
the probability of success of the procedure

J-CTO SCORE SHEET Version 1.0
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Estimating Risk :

Among the complications that can be meet in any angioplasty
procedure coronary, but more frequent in CTO procedures, we
must mention:

-Coronary perforation remains the most frequent complication and
it's associated with an increased hospital mortality. It's mainly
secondary to intrusion of the wall by the angioplasty guide or a
rupture of the vessel linked to the inflation of the Balloon. The risk of
perforation is, however, reduced by the use of contralateral
injection, allowing the correct position of the guide in the structure
of the vessel. When she occurs, several options are available, such as
prolonged inflation of the balloon, the use of coils or skin fat
embolization or, if necessary, the placement of a covered stent.
Multiple scores exist and may help to predict the likelihood of
coronary perforation during CTO-PCl such as the OPEN-CLEAN
perforation score which is based on 5 parameters: prior coronary
artery bypass graft surgery, occlusion length, age, ejection fraction
[EF] <50% and severe calcification [22]

- Nephrotoxicity due to excessive of contrast.

- Radiation-induced skin lesions, linked sometimes much longer
irradiation time longer than for conventional angioplasty
procedures, largely avoided by the use of strict radiation protection
rules (variation of the incidences of the x-ray tube, decrease in the
frame rate / second, etc.).[23]

Assessment success rate / risk of complications :

Until today, there are essentially 2 guidelines concerning the CTO
PCl: one American published in 2021 and the other European
published in 2018. Indeed, The 2021 American College of
Cardiology Foundation/The American Heart Association Task Force
on Practice Guidelines and the Society for Cardiovascular
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(recommendation lla, level of evidence B). [25]
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Introduction

Les Antivitamines K (AVK) sont des anticoagulants oraux
couramment utilisés pour prévenir la formation de caillots sanguins
chez les patients atteints de maladies thromboemboliques et de
troubles de rythme. Le suivi régulier des patients sous AVK est
crucial pour garantir une efficacité thérapeutique optimale et éviter
les risques de complications liées au traitement. Dans cette
perspective, le laboratoire médical joue un réle central en
fournissant des analyses et des résultats précis, permettant ainsi aux
professionnels de santé de prendre des décisions éclairées
concernant la prise en charge des patients.

Epidemiologie et facteurs de risque :

Les maladies thromboemboliques, telles que la thrombose
veineuse profonde (TVP) et I'embolie pulmonaire (EP), constituent
un probléme de santé majeur dans le monde entier. L'incidence de
ces affections varie en fonction de la population étudiée. Les
facteurs de risque couramment associés a ces maladies
comprennent I'age avancé, l'obésité, le tabagisme, I'hypertension
artérielle, les antécédents de maladies cardiovasculaires, les
troubles de I'hémostase, les antécédents de TVP ou d’EP, la
fibrillation auriculaire et les remplacements valvulaires. Les patients
atteints de ces conditions ont un risque accru de formation de
caillots sanguins, ainsi la connaissance approfondie de ces facteurs
de risque est cruciale justifiant I'utilisation d’anticoagulants tels que
les AVK.[1]

La fibrillation auriculaire, en particulier, est un facteur de risque
majeur pour la formation de caillots sanguins, en raison de
I'altération du rythme cardiaque qu’elle entraine. Cela crée des
conditions favorables a la stagnation du sang dans les oreillettes,
augmentant ainsi le risque de la formation de thrombus. Les
patients atteints de fibrillation auriculaire sont souvent mis sous
AVK pour prévenir la formation de caillots et réduire le risque
d’accidents vasculaires cérébraux ischémiques (AVCl) d’origine
embolique. [2]

Antivitamines K :

Les anticoagulants par voie orale, agissant de maniére retardée en
relais d’'un traitement par héparine, représentent une catégorie
essentielle dans la gestion des troubles de la coagulation. Leur
mécanisme d’action repose sur une interférence avec le cycle de la
vitamine K au niveau hépatique, entravant ainsi la transformation
en formes biologiquement activés de quatre facteurs de
coagulation dépendants de la vitamine K (Fll, VII, IX et X). Cette
intervention réduit I'activité coagulante de ces protéines ainsi que
celle de deux inhibiteurs physiologiques (Protéine C et protéine S).
[3]

La vitamine K est présente a hauteur de 20 % dans I'alimentation, et
a 80 % dans la flore bactérienne intestinale. Les antivitamines K
(AVK) agissent en inhibant la vitamine K époxydes réductase. [5]

La vitamine K réduite, en tant que cofacteur d'une carboxylase
hépatique, joue un réle crucial dans la gamma-carboxylation des
facteurs vitamine K dépendants. Ces facteurs passent d’'une forme
inactive a une forme active, se liant aux phospholipides
membranaires en présence de calcium. [4]

En ce qui concerne la pharmacocinétique et la
pharmacodynamique, les AVK administrés par voie orale sont
absorbés au niveau du tractus digestif. lls sont fortement liés a
I'albumine dans le plasma, et seule la forme libre est active et sujette
au métabolisme hépatique par les mono-oxydases et les
conjugases. L'élimination se fait par voie biliaire, suivie d'une
réabsorption digestive, établissant ainsi un cycle entéro-hépatique.
L'élimination se fait principalement par voie urinaire sous formes de
métabolites inactifs. Les AVK sont déconseillés pendant la
grossesse, car ils traversent la barriere materno-foetale et peuvent
étre responsables de tératogénicité. [5]

La surveillance biologique des AVK se fait a travers I'INR
(International Normalized Ratio), calculé comme le rapport du
temps de Quick du patient sur celui du témoin, ajusté par I'indice de
sensibilité international (ISI). L'INR cible se situe généralement entre
2 et 3,5, permettant une standardisation des résultats et une
surveillance précise du traitement par AVK. [6]

Avant de commencer un traitement par AVK, des éléments tels que
le risque thrombotique du patient, les contre-indications
potentielles et les interactions médicamenteuses doivent étre
évalués.

La mise en place d'un traitement par AVK nécessite une a
dministration en une prise, de préférence le soir. Une fois le
traitement initié, un schéma posologique adapté est établi en
fonction de I'INR cible et de la réponse individuelle du patient. Des
ajustements réguliers de la dose sont nécessaires pour maintenir
I'NR dans la plage cible. En relais de I'héparine, une co-prescription
héparine/AVK est recommandée, avec un arrét de I'héparine des
que I'INR atteint la zone thérapeutique pendant deux jours
consécutifs. [6]

La surveillance biologique des AVK repose principalement sur le
suivi régulier de I'INR. L'INR est un ratio qui compare le temps de
coagulation du patient a celui d'un témoin normalisé. Il permet
d'évaluer I'efficacité de I'anticoagulation et de déterminer si la dose
d’AVK doit étre ajustée. Une plage cible d’INR est définie en fonction
de la pathologie du patient (par exemple, fibrillation auriculaire,
embolie pulmonaire) et des facteurs de risque individuels. Il est
important de maintenir I'INR dans cette plage cible pour assurer
I'efficacité de l'anticoagulation tout en évitant les complications
hémorragiques. [7]
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La surveillance de I'INR permet de dépister d'éventuels problémes
d’'hypersensibilité individuelle. L'ajustement du traitement se fait
par palier, en contrélant I'INR tous les 2-4 jours jusqu’a stabilisation
dans la plage cible. Une fois le traitement équilibré, les contréles
peuvent étre espacés. [7]

Enfin, des facteurs génétiques peuvent influencer la réponse
individuelle aux AVK. Les variantes polymorphismes des genes
impliqués dans le métabolisme des AVK, tels que le cytochrome
P450 2C9 (CYP2C9) et la vitamine K époxyde réductase complexe 1
(VKORC1), peuvent affecter la résistance ou la sensibilité des
patients aux AVK. Les patients porteurs de variantes génétiques qui
altérent 'activité du CYP2C9 ou du VKROC 1 peuvent nécessiter des
doses plus faibles ou plus élevées d’AVK pour atteindre un niveau
d’anticoagulation adéquat. Une identification précoce de ces
polymorphismes génétiques peut permettre une meilleure gestion
de I'anticoagulation et réduire les risques de complications. [8]

Complications sous AVK:

Bien que les AVK soient efficaces pour prévenir la formation de
caillots sanguins, leur utilisation n’est pas exempte de risques.
Plusieurs complications peuvent survenir chez les patients sous
AVK, et la surveillance réguliere est essentielle pour les prévenir [6].
Parmi les complications les plus courantes figurent :

- Saignements excessifs : Les AVK inhibent la coagulation sanguine
en réduisant la capacité du sang a former des caillots. Cependant,
un exces d‘anticoagulation peut entrainer des saignements
excessifs, parfois graves. Il est crucial de maintenir I'INR dans la
plage thérapeutique optimale pour minimiser ce risque. [9]

- Thrombose récurrente : les AVK peuvent, chez certains patients, ne
pas empécher la formation de caillots sanguins, conduisant a des
événements thrombotiques récurrents. Ceci peut résulter d’'une
sous-anticoagulation ou de I'acquisition de résistance a I’AVK. [10]

- Hémorragie intracranienne : Les patients sous AVK présentent un
risque accru d’hémorragie intracranienne en cas de traumatisme ou
de chute. La surveillance réguliére de I'INR est essentielle pour
minimiser ce risque. [9]

- Interactions médicamenteuses et alimentaires : Les AVK intera-
gissent avec de nombreux médicaments et aliments, pouvant
entrainer des variations de I'INR. Les patients sous AVK doivent étre
informés des médicaments a éviter et des ajustements alimentaires
nécessaires. [11]

- Surdosage et sous dosage : I'INR doit étre maintenu dans une
fourchette thérapeutique spécifique pour étre efficace tout en
minimisant les risques de complications. Le surdosage peut
augmenter les risques de saignements, tandis que le sous-dosage
augmente les risques de thrombose. [9]

La gestion précise de I'anticoagulation est essentielle pour prévenir
ces complications. C'est la que le laboratoire médical joue un role
central en fournissant des résultats d’analyses précis pour ajuster les
posologies et assurer une anticoagulation optimale.

Materiels & methodes

L'étude est une cohorte descriptive rétrospective menée sur une
population de patients sous traitement AVK adressé au service de
biologie « Hématologie biologique » du centre hospitalier
universitaire Mohamed VI, Tanger, Maroc, sur une période allant du
mois Avril 2023 a Juillet 2023.
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La méthodologie de suivi du traitement anticoagulant était basée
sur:

« Le dosage du taux de prothrombine (TP)

« Calcul de I'INR

- Dosage du temps de céphaline activée (TCA)

- Numération des plaquettes.

Les dosages de I'INR ont été effectués par prise de sang sur tube
EDTA. Les résultats d’analyse ont été comparés aux valeurs cibles
recommandées par les directives médicales, et la stabilité de I'INR a
été suivie durant toute la période de I'étude.

Critéres d’inclusion :

Les patients ayant bénéficié d’au moins 02 examens biologiques.
Critéres d’exclusion :

- Les patients ayant bénéficié d'un seul examen.

- Les patients dont le prélévement était non conforme.

- Les patients sous AVK, qui ont été mis sous HBPM lors de leur
séjour hospitalier.

Les études ont été classées selon leur pertinence et les données
collectées ont été synthétisées dans ce travail.

Resultats

Nous avons sélectionné au total 124 patients, dont seulement 12
répondent aux critéres de notre étude.

Tous nos patients étaient suivis au service de cardiologie, dont'age
moyen était de 60,66 ans [17;74]

Le sexe-ratio était de 1.

L’Acénocoumarol était le seul AVK prescrit chez notre population.
Les indications étaient diverses, dominées par la fibrillation
auriculaire.

100% des patients ont bénéficié d'un dosage de TP avec calcul de
I'NR et d'une numération plaquettaire et 16% d'un dosage de TCA.
La moyenne des examens réalisés pour chaque patient était de 4,25
[2;6]

Figure 1:
Graphique montrant les variations des valeurs de I'NR
selon la posologie de I'AVK chez un patient suivi pour FA et figurant dans notre population.
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Figure 2::

Graphigue montrant les différentes étiologies chez nos patients
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Figure 3:
Graphiques montrant les valeurs de I'NR dans notre population.
Parmiles 51 examens réalisés, seulement 12 étaient dans la fourchette souhaitée (2<INR<4).
56% des INR étaient < 2
20% des INR étaient >4
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Discussion

- La surveillance biologique des antivitamines k(AVK), s'avére essen-
tielle en raison de la diversité entre les individus, des interférences
médicamenteuses ou alimentaires, ainsi que des fluctuations des
résultats biologiques au fil du temps. Ce suivi repose sur la mesure
du temps de Quick, dont le résultat doit étre exprimé en INR
(International Normalized Ratio) : INR= (temps de Quick du patient /
temps de Quick du témoin ) x ISI .L'ISI (Indice de sensibilité
Internationale) représente la sensibilité relative de la
thromboplastine par rapport a la thromboplastine de référence ,
visant a minimiser les variations inter-laboratoires dans le calcul de
I'INR. [12]

- Les indications classiques qui justifient I'introduction des AVK chez
les patients suivis en cardiologie sont : la fibrillation auriculaire, les
maladies thromboemboliques (notamment I'embolie pulmonaire)
et les remplacements valvulaires. Dans notre étude, la majorité de
nos patients avait une fibrillation auriculaire. [13,14,15]

« L'acénocoumarol (ACN) a une plage thérapeutique étroite qui est
particulierement difficile a controler au début de son
administration. Divers algorithmes de dosage guidés par la
pharmacogénétique ont été développés, mais des travaux
supplémentaires sur leur validation externe sont nécessaires. Au
Maroc, I'AVK utilisé est I'acénocoumarol, qui a un délai d'action de
36-72h et une durée d’action de 2 a 4 jours. [15,16]
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Clinical features and Surgical Outcomes of atrial Myxoma :
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Summary

Atrial myxomas are the most common benign primary tumors of the
heart, predominantly originating from the left atrium. This study
aimed to investigate the clinical presentation, diagnosis,
management, and outcome of these noncancerous tumors.

We reviewed seven cases of atrial myxomas that underwent surgical
removal from the cardiology department's database at the military
hospital in Rabat over a four-year period .

The study group comprised 4 men and 3 women, with an average
age of 58 years. Most patients presented with symptoms such as
dyspnea, palpitations, and chest pain, while embolic manifestations
were observed in two cases.

Echocardiography was the primary diagnostic tool, confirming the
presence of cardiac myxomas in all patients. Surgical excision was
the gold standard treatment, with transient arrhythmias being the
most common postoperative complication. One patient died in the
perioperative period due to extracardiac causes, but no myxoma
recurrence occurred during the follow-up.

Atrial myxomas pose a significant risk to patient morbidity and
mortality, emphasizing the importance of early diagnosis and
surgical intervention for improved outcomes.

Keywords :

Atrial myxomas, clinical presentation, diagnosis, management,
outcome, surgical excision, echocardiography

Introduction

Atrial myxoma are the most common benign primary tumor of the
heart, found in approximately 3 in 1000 patients.

Around 75% of these myxomas originate from the left atrium (1)
10% of myxomas are of the inherited disorder called Carney's
complex, while the rest of the cases appears to be sporadic (2).
Atrial myxomas are associated with constitutional symptoms (such
as fever, weight loss) and triad of complications that can be life
threatening (including obstruction, emboli).

Surgical excision is considered the gold standard treatment.

In this study, we aim to investigate the clinical presentation ,
diagnosis , management and outcome of these noncancerous
tumors.

Materiel :

We reviewed seven cases of atrial myxomas that underwent surgical
removal ,collected in the database of cardiology department of the
military hospital In Rabat , over a four-year period , from January
December 2018 to December 2022.

The patients’ medical records were reviewed, and data concerning
clinical presentation, diagnostic methods, and postoperative course
were collected.

The Moroccan Journal of Cardiology « number 40 « july 2025

Résumé

Les myxomes auriculaires sont les tumeurs bénignes primitives du
ceeur les plus fréquentes, se développant majoritairement au niveau
de l'oreillette gauche. Cette étude avait pour objectif d'analyser la
présentation clinique, le diagnostic, la prise en charge et I'évolution
de ces tumeurs non cancéreuses.Nous avons examiné sept cas de
myxomes auriculaires ayant fait I'objet d'une exérese chirurgicale,
extraits de la base de données du service de cardiologie de I'Hopital
Militaire de Rabat sur une période de quatre ans.

Le groupe étudié comprenait 4 hommes et 3 femmes, avec un age
moyen de 58 ans. La majorité des patients présentaient des
symptomes tels que la dyspnée, des palpitations et des douleurs
thoraciques. Des manifestations emboliques ont été observées dans
deux cas.

L'échocardiographie a constitué l'outil diagnostique principal,
confirmant la présence de myxomes cardiaques chez tous les
patients. L'exérese chirurgicale a été le traitement de référence, avec
comme complication postopératoire la plus fréquente des troubles
du rythme transitoires. Un patient est décédé en période périopéra-
toire pour des causes extracardiaques, mais aucune récidive de
myxome n'a été notée durant le suivi. Les myxomes auriculaires
représentent un risque important de morbidité et de mortalité,
soulignant I'importance d'un diagnostic précoce et d'une prise en
charge chirurgicale rapide pour améliorer le pronostic.

Mots clés :

myxome auriculaire, tumeur bénigne, chirurgie cardiaque,
échocardiographie, pronostic.

Results:

The study group included 4 men and 3 women (ratio :1.3), With an
age limit between 49 and 72 years and an average age of 58 years.
(with a median duration of follow-up of 2.5 years).

The diagnosis of cardiac myxoma was histopathologically
confirmed in all patients.

There was no documented family history of cardiac myxomas in any
patient.

Symptoms :

Most patients with cardiac myxoma presented with one or more
symptoms, including dyspnea in 4(57 %)patients, palpitations in 8
(20%), and chest pain in 2 (28.6%). Embolic manifestations were
seen in 2 (10%) patients. Constitutional signs appeared as initial
manifestations for 2 patients: weight loss, fever, fatigue.

The diagnosis was incidental in 2 (28.6%) of the serie .

Cardiac auscultation showed diastolic mitral murmur in 3 (42%)
patients, one of them with postural changes.

All patients were diagnosed by echocardiography . TEE was
performed in 5( 85.7% patients.

All patients had a single mass located in the left atrium. The mass
size varies from 2.7 to 9 cm with an average size of 4.5 cm.

The mass partially prolapsed during diastole through the mitral
valve into the left ventricle in 3 patients ( 42%), but did not
completely obstruct the mitral valve.




The most frequent postoperative complication was transient
arrhythmias (supraventricular arrhythmia or atrial fibrillation) in
2patients (28.6%)

In the follow up, one patient died in the perioperative period ,due
to extracardiac cause (septic shock ). No myxoma reccurence
occurred in the serie .

Discussion:

Primary tumors of the heart are a major cause of patient morbidity
and mortality and occur in 0.3% of all individuals. (3) The most
common benign primary cardiac tumors are myxomas of the
atrium.

These tumors occur more commonly in women than in men, with
the peak between the fourth and sixth decade of life. .(4)(5)

About 75% of atrial myxomas originate in the left atrium ,17 to 20%
in the right atrium ,and 3 to 4% in the ventricles . 75% of these
tumors originate from the interatrial septum at the inferior border
of the fossa ovalis of the left atrium(6).They can also originate, in
descending order of frequency, from the posterior atrial wall, the
anterior atrial wall, and the atrial appendage.(7)

Approximately 90% of atrial myxomas are solitary .

Biatrial myxomas, along with multilocular myxomas are rare and
occur most frequently in familial syndromes.(8)

Macroscopically , myxomas are often pedunculated with a smooth
surface.

Villous myxomas are less common and present with gelatinous

(friable )extensions that tend to break off and cause embolic events.

The tumor diameter ranges from 1 to 15 cm (most are 5 to 6 cm)
with a weight between 15 and 180 g. (9)

The clinical features of myxomas are determined by their location,
size, and mobility.

The auscultatory findings are variable and depend on body position
in cases of mobile tumors.

Obstructive symptoms :

intracardiac obstruction is secondary to tumor mechanical effects .
symptoms consists of left and right heart failure . On physical exam,
"tumor plop" may be heard in protodiastole.

Embolism:

Left atrial myxoma are associated with a increased risk of systemic
embolism and affect most commonly the cerebral arteries.

Right atrial myxomas cause recurrent pulmonary emboli that can
produce severe pulmonary hypertension and death (8).

Constituional symptoms :

Constitutional symptoms of myxomas include fever , weight loss ,
anorexia , malaise due to the release of cytokine IL6 by the tumor
itself.

Occasionally , myxoma are infected with bacteria or fungus with
consequent endocarditis and septic emboli. (10, 11)

In addition , Both left-sided and right-sided atrial myxomas
penetrate the myocardium and cause cardiac arrhythmias. (12)
Among the noninvasive diagnostic tools, echocardiography, CT,
and MRI hold primary importance.

Transthoracic echocardiography is approximately 95% sensitive for
the detection of cardiac myxomas , it helps to identify the size ,
shape, attachment and mobility of a myxoma .(13)

The transthoracic examination can be enhanced through the
transesophageal approach, which is especially beneficial for
identifying the tumor's site of insertion and morphological features.
Unlike ultrasonography, CT and MRI have the ability to differentiate
tissue composition, enabling the identification of solid, liquid,
hemorrhagic, and fatty space-occupying tumors. (14), (15), (16).
Mural thrombi with myxoid stroma is a major differential diagnosis
for atrial myxoma.

Distinguishing between these two conditions can be challenging as
they share a comparable histopathological appearance,

However, the specific calretinin marker has proven effective in
differentiating myxomas from mural myxoid thrombi.(17)

other malignant tumors , including primary sarcoma, primary
cardiac lymphoma, and large B-cell lymphoma , can also mimic
atrial myxoma.

Treatment :

Prompt surgical excision is the treatment of choice for atrial
myxomas due to the risk of cardiovascular complications and
embolization. 18

Patients who undergo surgical resection have an excellent
prognosis, with a low operative mortality rate of 0 to 3%.

Surgical removal can precipitate cardiac arrhythmias and damage
of the conduction system in a few patient that may require
permanent cardiac pacing. 19

Surgery is usually curative as the reccurence rate does not exceed
3% . However, in patients with one of the hereditary syndromes,
surgical resection of myxomas can lead to a higher recurrence rate,
ranging from 12 to 22%. 20

Conclusion

Altough rare , atrial myxoma is a benign tumor that can lead to a
variety of clinical symptoms. The size, mobility, and location of the
tumor dictate the clinical features.

Echocardiography is the ideal tool of diagnosis, CT and MRI can also
be useful.

Surgical resection is the definitive treatment and should be
performed as soon as possible. the long-term prognosis is excellent,
and recurrences are rare.In the follow up , long-term clinical and
echocardiographic monitoring are recommended.

Figure 1:
excised atrial myxoma. 21
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Figure 2::
Transthoracic echocardiogram, sub costal view,
showing a left atrial mass measuring up to 6 cmin length.
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Summary

Introduction/Objectives: The lack of physical activity increases the
risk of chronic inflammatory diseases. The objective of this study was
to assess the level of physical activity prescriptions and practices
among Burkinabe physicians.

Patients and Methods: This was a descriptive and analytical
cross-sectional study conducted in 2023, based on data from the
Medical Council of Burkina Faso. Included were physicians from
medical specialties in which the prescription of physical activity is
most relevant. The main variables studied were the level of physical
activity, level of physical inactivity, and the rate of physical activity
prescription among the surveyed physicians. Analysis followed the
interpretation guidelines of the World Health Organization's
physical activity questionnaire. All analyses were performed with a
95% confidence interval and a significance level of a<0.05.

Results: Of the 184 physicians included, 172 responded, yielding a
response rate of 93.48%. Among respondents, 113 worked in Univer-
sity Teaching Hospitals. The average physical activity level was
4097.938 MET-minutes + 5669.908. The proportion of physicians in
Burkina Faso with a high level of physical activity was 63%. Women
were more sedentary, with a rate of 53.84%. The rate of physical
activity prescription was 87.21%. No statistically significant
association was found between physicians’ physical activity levels
and their likelihood of prescribing it (p>0.05).

Conclusion:

Physical inactivity has become a health concern even among
physicians. This study revealed that in Burkina Faso, a significant
portion of the medical workforce—especially women—does not
engage in physical activity outside of working hours.

Keywords :
Associated factors, physical activity, medical staff, Burkina Faso.

Introduction

L'inactivité physique est associée a une augmentation accrue des
maladies chroniques qui sont la premiere cause de mortalité au
monde [1]. Elle concerne au moins 28% des adultes agés de 18 ans
et plus avec un risque de déces plus élevé de 20% a 30% comparé
aux personnes suffisamment actives [2,3].

Résumé

Introduction/Objectif : L'absence d'activité physique augmente le
risque de maladie inflammatoire chronique. L'objectif de la présente
étude est d'évaluer le niveau de prescriptions et de pratique de
I'activité physique par les médecins Burkinabé.

Patients et méthodes : Il s’est agi d'un étude transversale descriptive
et analytique qui s'est déroulée en 2023 et portant sur la base de
données de I'Ordre des Médecins du Burkina Faso. Ont été inclus les
médecins des spécialités médicales dans lesquelles la prescription
de l'activité physique est la mieux indiquée. Les principales variables
qui ont été étudiées concernaient le niveau d'activité physique, le
niveau d'inactivité physique, le niveau de prescription de I'activité
par les médecins interrogés. L'analyse a été conforme au guide
d'interprétation du questionnaire sur I'activité physique fourni par
I'Organisation Mondiale de la Santé. Toutes les analyses ont été
faites en considérant un intervalle de confiance de 95% et un degré
de significativité a0,05.

Résultats : Parmi les 184 médecins inclus dans I'étude, 172 médecins
ont répondu soit un taux de réponse de 93,48%. Les médecins
répondants étaient de 113 qui exercaient dans les Centres Hospita-
liers Universitaires. Le niveau d'activité physique moyen était de
4097,938 MET-minutes + 5669,908. La proportion des médecins au
Burkina Faso ayant une activité physique élevée était de 63%. Les
femmes étaient plus sédentaires avec 53,84%. Le taux de prescrip-
tion de l'activité physique dans notre étude était de 87,21%. Il n'y
avait pas une association statistiquement significative entre la
prescription et le niveau d'activité physique des médecins dans
notre étude (p>0,05).

Conclusion : L'inactivité physique est devenue aujourd’hui un
probléme de santé méme chez les médecins. Cette étude nous a
permis de savoir qu'au Burkina Faso la majorité du personnel
médical ne pratique pas d’activité physique en dehors des heures de
travail surtout les femmes.

Mots clés :
Facteurs, associés, activité physique, personnel médical, Burkina Faso

Au niveau mondial, les prévalences de l'inactivité physique sont
encore plus alarmantes si bien que I'’Assemblée mondiale de la
santé en a fait une de ses cibles dans ses objectifs de santé d'ici 2030
[4]. Dans cette lutte engagée contre [linactivité physique,
I'organisation mondiale de la santé (OMS) entend faire des agents
de santé et surtout les médecins son fer de lance [4].
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Au Burkina Faso, la proportion de personnes toutes professions
confondues ayant une activité physique intense était de 60,6%
contre 25,4% chez les personnes ayant une activité physique
modérée et 14% chez celles ayant une faible activité physique en
2021 [5]. Dans d'autres pays la prescription médicale de I'activité
physique en tant que moyen de lutte contre l'inactivité physique a
été intégrée dans les politiques de soins [6]. Cependant cela ne
semble pas bien intégré dans le quotidien du personnel médical au
Burkina Faso. Cette étude se propose de décrire les prescriptions
d'activité physique et les niveaux de pratique de I'activité physique
par les médecins, censés jouer un role de modéle et de promoteurs
dans le contexte du Burkina Faso.

Patients et méthodes

Il s'est agi d’'un étude transversale descriptive et analytique qui s'est
déroulée en 2023 au Burkina Faso. Cette étude a porté sur la base de
données de l'ordre National des Médecins du Burkina Faso
(ONMBF). L'ONMBEF régit I'exercice de la médecine au Burkina Faso.
L'étude a été conduite sur le nombre de médecins inscrits a
I'ONMBF qui constituait notre population d'étude. Les médecins
ont été regroupés par spécialité. A I'aide d'un référentiel d'aide a la
prescription de l'activité physique retrouvé dans la littérature
internationale, nous avons identifié les spécialités médicales dans
lesquelles la prescription de lactivité physique est la mieux
indiquée. Tous les médecins exercant dans l'une des spécialités
retenues ont été inclus. Cependant ceux dont les informations
étaient incompletes ont par la suite été exclus. Le logiciel Openepi a
été utilisé pour calculer la taille d’échantillon qui a été de 184
médecins. La taille d’échantillon dans chaque spécialité a ensuite
été déterminée proportionnellement a la proportion de chaque
spécialité dans la population totale de I'étude. Les principales
variables qui ont été étudiées sont le niveau d'activité physique des
médecins interrogés, la sédentarité, l'inactivité physique et la
prescription de I'activité par les médecins interrogés.

Traitement et analyses des données

La collecte a été faite a l'aide de la plateforme numérique en ligne
Google Forms.

Les données recueillies ont été transférées sur le logiciel Microsoft
Excel pour étre balisées. L'analyse des données a été faite a I'aide du
logiciel Stata16. L'analyse a été conforme au guide d'interprétation
du questionnaire sur l'activité physique fourni par I'Organisation
Mondiale de la Santé. Toutes les analyses ont été faites en
considérant un intervalle de confiance de 95% et un degré de
significativité a0,05.

Considérations éthiques

L'étude avant d'étre conduite a été prouvée par le comité d'éthique
de l'université et les considérations éthiques ont été prises en
compte tout au long de cette étude. La confidentialité des données
a été respectée.

Résultats

Données socio-professionnelles

Nous avons inclus en tout 184 médecins dans le cadre de notre
étude et nous avons obtenu les réponses de 172 médecins soit un
taux de réponse de 93,48%. On notait 107 hommes médecins et 65
femmes soit un sexe ratio de 1,65. La moyenne d'age des médecins
ayant participé a I'étude est de 34,17 ans +5,18.

On notait que 113 médecins répondants exercaient dans les
Centres Hospitaliers Universitaires (CHU) contre 59 médecins en
exercice hors CHU. Le taux de participation par spécialité est donné
par le tableau I.

The Moroccan Journal of Cardiology + number 40 - july2025

Tableau | :
Répartition des médecins selon leur spécialité

Spécialité Effectif (n) | Proportion (%)
Autres 15 8.72
Cardiologie 13 7.56
Gynécologie 28 16.28
Médecin généraliste 71 41.28
Meédecine interne 11 6.40
Meédecine physique et de réadaptation 5 291
Neuro — Neurochirurgie 8 4.65
Oncologie 5 291
Pneumologie 6 3.49
Psychiatrie 10 5.81
Total 172 100.00

Niveau de pratique de I'activité physique par les médecins au
Burkina Faso

La moyenne du niveau d'activité physique des médecins
répondants était de 4097,938 MET-minutes +£5669,908 avec des
extrémes allant de 0 MET-minutes a 36240 MET-minutes. La
proportion des médecins au Burkina Faso ayant une activité
physique élevée était de 63% contre 37% de médecins faiblement
actifs. Les femmes médecins étaient moins actives que les hommes
avec des proportions respectives de 47,7% et 30,47% et cette
différence de proportion était statistiquement significative a 95%
(p=0,0239).

Niveau d’inactivité physique chez les médecins burkinabée
Dans notre étude, 75 médecins passaient au moins 8h ou plus en
position assise ou couchée en dehors de leurs heures de sommeil
donc étaient sédentaires contre 96 médecins non sédentaires. La
prévalence de la sédentarité était de 43,86% chez les médecins
interrogés. Les femmes étaient plus sédentaires que les hommes
avec respectivement 53,84% et 48,46% de sédentaires (p =0,0402)
Prescription de I'activité par les médecins au Burkina Faso.

Le taux de prescription de I'activité physique dans notre étude était
de 87,21% contre 12,79% pour les médecins non prescripteurs. En
ce qui concerne la forme de prescription, 26 médecins soit 17,45%
prescrivent l'activité physique par écrit. A l'inverse, 146 médecins
soit 82,55% des médecins prescrivent oralement I'activité physique
a leur patient. Selon la définition de la prescription adaptée de
I'activité physique, deux médecins sur les médecins prescripteurs
de l'activité physique font une prescription adaptée de l'activité
physique soit un taux de 1,31%. Enfin, en ce qui concerne
I'association entre la prescription de l'activité physique et la
pratique de l'activité physique par les médecins, il ny avait pas une
association statistiquement significative entre les deux dans notre
étude (p>0,05).

Discussion

La profession médicale a de plus en plus un visage féminin sur le
plan mondial bien que différent de notre étude qui trouve un
sex-ratio (Homme/Femme) de 1,65 [7]. Le principal facteur qui
pourrait expliquer ce visage masculin de la profession médicale au
Burkina Faso serait le taux de scolarisation des jeunes filles encore
trés bas dans notre pays. Ce constat a été soulevé par bon nombre
d’auteurs dont Waouango et al. [8]. Méme si ce taux est en nette
progression en Afrique en se basant sur I'étude de Tai et al. qui avait
trouvé un taux d'acces des jeunes filles a I'enseignement plus réduit
[9] , il demeure tres faible comparativement a d'autres pays
notamment occidentaux. Il pourrait d'ailleurs s'agir d'une réalité
africaine en rapport avec les considérations socioculturelles et la
place réservée a la femme qui est le plus souvent le foyer [8, 10].




Les participants a notre étude étaient majoritairement jeunes avec
un age moyen de 34,17 anst5,18. Ces résultats concordent avec
ceux trouvés dans la littérature [11, 12]. En effet les scolarisations
précoces et I'amélioration des conditions d'études avec I'accés de
plus en plus facile a la documentation et la formations continue
(Internet, webinaire etc) favorisent désormais I'éclosions de jeunes
médecins. Toutefois, cette jeunesse de la population médicale du
Burkina Faso est un constat compatible avec le profil général de la
population Burkinabé [13]. En effet, selon le 5e Recensement
Général de la Population et de I'Habitation, la population burkinabé
avait un dge moyen de 21,7 ans [14]. A cela s'ajoute l'ouverture de
plusieurs facultés de formation en médecine dans plusieurs villes du
pays.

L'expérience des médecins répondants dans notre étude était en
moyenne 3,85 ans d'exercice + 2,71. En effet, étant donné que la
profession médicale au Burkina Faso a un visage de plus en plus
jeune et ce a l'image de la population générale du pays, l'on
comprend donc aisément que leur niveau d’expérience ne soit pas
aussi élevé.

La plupart des médecins que nous avons enquétés exercaient en
Centre Hospitalier Universitaire. En effet, certains des médecins qui
exercent hors CHU sont des médecins qui exercent en province.
Avec le probléme de la couverture réseau, ces médecins avaient
plus de difficultés pour répondre aux questionnaires. A l'inverse, les
médecins exercant en CHU, donc en ville, ont accés a une
couverture réseau beaucoup plus satisfaisante. En plus, ce sont eux
qui ont bénéficié du 2e format physique du questionnaire pour
faciliter I'atteinte de la taille d’échantillon.

L'activité physique préconisée par les médecins n’est pas le plus
souvent dans leurs habitudes de vie. En effet environ 37% étaient
faiblement actifs. Il apparait donc que les médecins Burkinabé
semblent moins actifs que la population générale
comparativement aux données de I'enquéte STEPS qui rapportait
17,7% d'inactivité physique [14]. Au Burkina Faso avec un nombre
de 2,5 personnels soignants pour 1000 habitants et de 1T médecin
pour 1000 habitants [14], la charge de travail des médecins
burkinabe demeure encore élevée. Cette charge de travail constitut
aussi la principale barriere a la pratique de l'activité physique.
Cependant, comparativement aux praticiens d'autres pays, les
médecins Burkinabé sont moins sédentaires [15,16,17]. Bien que la
pratique d'activité physique ne soit pas la préoccupation de bon
nombre de médecins Burkinabé, leur jeunesse facilite leur grande
mobilité.
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latrogenic right heart failure complicating patent foramen ovale
closure in a case of lead-induced reverse Lutembacher syndrome
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Summary

Background: Reverse Lutembacher syndrome is a rare condition
defined by the coexistence of tricuspid stenosis (TS) and a patent
foramen ovale (PFO), often leading to intracardiac shunting. While
typically congenital, it can occur secondary to exogenous factors,
such as pacemaker leads. It is quite challenging to manage this
condition, especially in older individuals with high surgical risk.
Case presentation: We present the case of a 84-year-old patient with
a history of dual-chamber pacemaker implantation in 2000 for
complete atrioventricular block, who presented with platypnea-or-
thodeoxia. Diagnostic evaluation revealed lead-induced tricuspid
stenosis and a PFO, confirming the diagnosis of reverse
Lutembacher syndrome. Given the clinical presentation, the
advanced age of the pacemaker leads, and the elevated surgical risk,
a percutaneous closure of the PFO was performed. Despite the
intervention, the patient’s clinical and hemodynamic status
progressively worsened over the following months, culminating in
right-sided congestive heart failure.

Conclusion: This case highlights the exceptional rarity of pacemaker
lead-induced reverse Lutembacher syndrome and emphasizes the
critical need to address both tricuspid obstruction and PFO in its
management. It also underscores the potential complications
following isolated PFO closure in such complex cases.

Keywords :

Patent foramen ovale; Pacemaker lead-induced tricuspid stenosis;
Reverse Lutembacher syndrome; Platypnea-Orthodeoxia; Case report.

Background

Reverse Lutembacher syndrome is a rare condition characterized by
the coexistence of tricuspid stenosis (TS) and a right-to-left shunt
through a patent foramen ovale (PFO). It has historically linked to
rheumatic heart disease or bioprosthetic valve degeneration. In
recent years, pacemaker lead-induced TS has emerged as a rare but
recognized cause, resulting from mechanical damage of the
tricuspid valve by pacing leads. This trauma leads to leaflet
thickening, fibrosis, and stenosis, which can create significant
hemodynamic disturbances. Management of this condition
typically requires addressing both the tricuspid obstruction and the
shunting defect, as closing the PFO alone may worsen right-sided
heart failure by removing a compensatory mechanism.

Résumé

Contexte : Le syndrome de Lutembacher inversé est une affection
rare, définie par la coexistence d'une sténose tricuspide (ST) et d'un
foramen ovale perméable (FOP), conduisant souvent a un shunt
intracardiaque. Bien qu'il soit généralement congénital, il peut
survenir secondairement a des facteurs exogénes, tels que la
présence de sondes de pacemaker. La prise en charge de cette
condition est particulierement complexe, notamment chez les
patients agés présentant un risque chirurgical élevé.

Présentation du cas : Nous rapportons le cas d’un patient de 84 ans,
ayant bénéficié en 2000 de I'implantation d'un pacemaker double
chambre pour un bloc auriculo-ventriculaire complet, et qui a
consulté pour une platypnée-orthodéoxie. L'évaluation diagnos-
tigue a mis en évidence une sténose tricuspide induite par la sonde
de stimulation ainsi qu'un FOP, confirmant ainsi le diagnostic de
syndrome de Lutembacher inversé. Compte tenu de la présentation
clinique, de I'ancienneté des sondes et du risque chirurgical élevé,
une fermeture percutanée du FOP a été réalisée. Malgré cette
intervention, I'état clinique et hémodynamique du patient s'est
progressivement aggravé au cours des mois suivants, évoluant vers
une insuffisance cardiaque droite congestive.

Conclusion : Ce cas illustre I'extréme rareté du syndrome de
Lutembacher inversé induit par une sonde de pacemaker et
souligne I'importance de traiter a la fois I'obstruction tricuspide et le
FOP. Il met également en lumiére les complications potentielles
aprés une fermeture isolée du FOP dans des cas cliniques
complexes.

Mots clés :

Foramen ovale perméable ; Sténose tricuspide induite par une
sonde de pacemaker ; Syndrome de Lutembacher inversé ;
Platypnée-Orthodéoxie ; Rapport de cas.

Case presentation

An 84-year-old male patient, with a dual-chamber pacemaker
implanted in 2000 for complete atrioventricular block, developed
worsening dyspnea and positional symptoms, including platypnea
and orthodeoxia. Pulse oximetry revealed a drop in oxygen satura-
tion from 87% in the supine position to 79% in the upright position.
Upon physical examination, a heart murmur indicative of TS was
detected.

Initial laboratory investigations revealed normal levels of brain
natriuretic peptide and D-dimers. Hemoglobin levels were elevated
at 18 g/dL, indicative of chronic hypoxemia.
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Electrocardiography showed atrial fibrillation with a ventricular rate
of 100 beats per minute. Chest X-ray revealed the atrial lead looping
in the tricuspid valve area, and an enlargement of the right lower
cardiac border, suggesting right atrial dilation (Panel A).

Further diagnostic imaging included transthoracic
echocardiography, which demonstrated thickened and immobile
tricuspid valve leaflets, consistent with TS, with a mean gradient of
10 mmHg across the valve (Panel B). The right atrium was markedly
dilated, measuring 30 cm? while the right ventricular function,
assessed via fractional area change, was preserved.

To further evaluate the patient’s hypoxemia and suspected
intracardiac shunting, transesophageal echocardiography was
performed. It confirmed the presence of a significant right-to-left
shunt through a PFO (Panel C). Computed tomography provided
additional confirmation of pacemaker lead-induced TS, with the
lead entangling and impinging on the tricuspid valve apparatus
(Panel D).

The patient was diagnosed with pacemaker lead-induced reverse
Lutembacher syndrome, defined by the triad of TS, increased right
atrial pressure, and interatrial right-to-left shunting via a PFO.
Given the advanced age of the pacemaker leads and the patient’s
frailty, surgical intervention was deemed too high-risk due to the
potential for lead adherence and severe bleeding complications.
Less invasive alternatives, such as transcatheter lead extraction or
balloon valvuloplasty were considered but ultimately dismissed
due to procedural risks and uncertainty regarding long-term
outcomes.

To debilitating platypnea-orthodeoxia syndrome was treated with a
percutaneous PFO closure. The patient’'s symptoms initially
improved after the procedure, which successfully removed the
intracardiac shunting. However, over the ensuing months, the
patient’s clinical and hemodynamic condition steadily worsened,
leading to right-sided congestive heart failure.

Discussion

Reverse Lutembacher Syndrome represents an uncommon clinical
condition, typically defined by the coexistence of TS, increased right
atrial pressure, and a right-to-left interatrial shunt (1).

This rare condition, traditionally linked to rheumatic heart disease or
bioprosthetic valve degeneration, has evolved with modern
interventions like pacemakers, which can induce TS through
chronic mechanical damage. Over time, this leads to leaflet fibrosis
and restricted mobility, which raises right atrial pressures and
causes a right-to-left shunt through a PFO, aggravating systemic
hypoxemia and causing paradoxical embolism in some cases (2).
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Diagnosing pacemaker-induced Reverse Lutembacher Syndrome
requires a high index of suspicion, especially in individuals who
have hypoxemia or platypnea-orthodeoxia (3).

Advanced imaging techniques, including transthoracic and
transesophageal echocardiography, coupled with cardiac
computed tomography (CT) or magnetic resonance imaging (MRI),
play a pivotal role in identifying lead-induced TS and shunting.
Multimodal imaging ensures comprehensive assessment, enabling
accurate diagnosis and procedural planning (4).

Both TS and the interatrial shunt must be addressed in order to treat
Reverse Lutembacher Syndrome. The literature highlights that
isolated PFO closure might worsen right heart failure by removing
the "pop-off" mechanism for right atrial pressure, even though it
relieves hypoxemia (5).

Optimal outcomes often require a combination of tricuspid valve
intervention, ranging from surgical valve replacement to more
recent transcatheter techniques, and PFO closure (6).

Although there is a lack of long-term evidence, options such as
balloon valvuloplasty or minimally invasive valve procedures may
be investigated for individuals who are at high surgical risk (6).

In our case, percutaneous PFO closure alone led to clinical
deterioration, highlighting the necessity of individualized
treatment plans. Emerging transcatheter treatments are valuable
because surgical interventions, while definitive, carry significant
risks in elderly or comorbid patients (7).

Published cases of pacemaker-induced Reverse Lutembacher
Syndrome are scarce but growing in recognition. Saito et al. (8) and
Medrano et al. (9) describe similar cases where lead-induced TS
complicated by interatrial shunting required surgical interventions,
highlighting the importance of comprehensive management plans.
The experience with transcatheter options, such as balloon
valvuloplasty, as reported in case studies, suggests a promising
alternative for selected patients. This reflects a shift towards less
invasive solutions for complex cardiac comorbidities (10).

Conclusion

This case highlights the importance of a tailored approach in
managing Reverse Lutembacher Syndrome, particularly when
caused by pacemaker-induced tricuspid stenosis. Isolated PFO
closure can worsen right heart failure, demonstrating the need to
address both the obstruction and the shunting. Early recognition
and a comprehensive treatment plan are essential for optimizing
outcomes in this rare and complex condition.

List of abbreviations

PFO: Patent Foramen Ovale

TS. Tricuspid Stenosis

Cardiac CT: Cardiac Computed Tomography
CMR: Cardiac Magnetic Resonance
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Prolonged convulsive epileptic seizures in an infant :

who is the culprit ?
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Summary

This case report outlines a 15-month-old female who has recently
been diagnosed with Wolff-Parkinson-White (WPW) syndrome.
Following an infectious syndrome, she had experienced
hypothermia leading to ventricular fibrillation and subsequent
convulsive seizures. Despite warming attempts, the child advanced
to asystole. The case highlights the complex interaction of
arrhythmias in WPW and the notable impact of hypothermia on
cardiac function in pediatric patients

Keywords :

Wolff-Parkinson-White syndrome , electrical manifestations of
hypothermia, sudden cardiac death in children , Arrhythmias
in Pediatrics , Convulsive Seizures

Case report

Clinical Presentation: We present the case of a 15-month-old female
infant without prior medical history who was admitted to our
intensive care unit with symptoms of an infectious syndrome,
including fever, chills, and asthenia. The condition developed
following untreated angina and mistreated otitis, culminating on
the 6th day in a 30-minute generalized toxicologic epileptic seizure.
The patient was subsequently brought to the emergency depart-
ment in a post-critical coma state. Upon arrival, her temperature
was 32°C, and she exhibited mild general condition, drowsiness, a
Glasgow Coma Scale score of 7, heart rate of 35 bpm, blood
pressure of 90/6 mmHg, and a respiratory rate of 20 breaths/minute.
Initial laboratory tests showed elevated C-reactive protein (CRP),
while computed tomography ruled out brain lesions. An
electrocardiogram (ECG) “figure1” revealed sinus bradycardia, short
PR, wide QRS with Delta wave preexcitation, Osborn’s wave of
hypothermia, and a prolonged QT segment.

Initial Management: Immediate warming measures and fluid
treatment were initiated. The patient received anticonvulsant
therapy (Phenobarbital) with a loading dose of 15 mg/kg/day
within the first hour of hospitalization. Unfortunately, the patient
experienced cardiac arrest due to ventricular fibrillation, necessita-
ting cardiopulmonary resuscitation, electric defibrillation (60
joules), and orotracheal intubation. Remarkably, recovery was
achieved after 5 minutes of CPR without the use of drugs.
Subsequent Course: After 4 hours of external warming, the patient's
temperature increased to 36°C from the initial 30°C on admission. A
follow-up ECG “figure2” showed improvements, including a regular
sinus rhythm at 85 bpm, partial regression of Osborn’s wave,
persistent Delta wave preexcitation and short PR, and a consistently
prolonged QT interval (60 ms). the diagnosis of WPW is thus
retained in front of the arrhythmia associated with the preexcitation
on the ECG.
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Résumé

Ce rapport de cas décrit une fillette de 15 mois récemment
diagnostiquée avec un syndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW).
Ala suite d’'un syndrome infectieux, elle a présenté une hypothermie
ayant entrainé une fibrillation ventriculaire, suivie de crises
convulsives. Malgré les tentatives de réchauffement, I'enfant a
évolué vers une asystolie. Ce cas met en évidence linteraction
complexe des troubles du rythme dans le syndrome de WPW et
l'impact important de I'nypothermie sur la fonction cardiaque chez
les patients pédiatriques.

Mots clés :

Syndrome de Wolff-Parkinson-White ; manifestations électriques
de I'hypothermie ; mort subite chez I'enfant ; troubles du rythme
en pédiatrie ; crises convulsives.

Figure 1:
ECG before rewarming
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On the third day of hospitalization, the child developed asystole,
despite 30 minutes of cardiopulmonary resuscitation.




Discussion

This case prompts discussion on two main topics :
Wolff-Parkinson-White (WPW) Syndrome and Lethal Risks in
Children:

WPW involves an accessory pathway, predisposing individuals to
arrhythmias and sudden death. While reentry tachycardia is
common in WPW, our patient exhibited ventricular fibrillation,
emphasizing the unpredictable nature of arrhythmias in this
syndrome.

Risk factors for sudden death in children with WPW2 include male
gender, refractory period < 250 ms, Epstein malformation, atrial
fibrillation, and the presence of multiple accessory bundles.
Electrical Manifestation of Hypothermia:

Hypothermia, defined as a core temperature below 35°C,
significantly impacts electrogenesis, posing a threat to vital
prognosis.

Hypothermia-induced electrocardiographic changes2 include
lengthened RR, PR, QRS, and QT intervals, leading to sinus
bradycardia, Sinoatrial block, interatrial block, atrioventricular block,
intranodal and intraventricular block, long QT, and Osborn's J wave
(camel hump sign).

Bibliography

Osborn's J wave, although associated with hypothermia, is not
pathognomonic and can be found in
normothermic patients without underlying pathology. It represents
an electrocardiographic manifestation of a "channelopathy," linked
to overactivation of the Ito current, exacerbated by hypothermia3

Conclusion

This case emphasizes the unpredictable nature of Wolff-Parkin-
son-White (WPW) syndrome, especially in pediatric patients. The
occurrence of ventricular fibrillation underscores the importance of
vigilant monitoring. Additionally, the impact of hypothermia on
cardiac function highlights the need for swift recognition and
warming measures. Key take-home messages include the diverse
presentations of WPW, the significance of early intervention, and
the importance of a multidisciplinary approach in pediatric cases

1- Etheridge et al,, “Life-Threatening Event Risk in Children With Wolff-Parkinson-White Syndrome.”
2- Ahmed Faraz Aslam . « Hypothermia: Evaluation, Electrocardiographic Manifestations, and Management”
3- Kérébel et al., “Onde J d'Osborn. A propos d’une observation, une nouvelle «XcanalopathieX»X"
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Summary

Although the elevation of cardiac troponin (cTn) is frequently
observed during the acute phase of ischemic stroke, investigating its
origin poses a challenge for healthcare professionals. Therefore, we
present the case of a 74-year-old man admitted for dyspnea with an
elevation of cTn in the early days following an acute ischemic stroke,
while discussing potential differential diagnoses and associated
diagnostic dilemmas.

Keywords :

Syndrome coronarien aigue — complications cardiovasculaires post
AVC -inflammation - systeme nerveux sympathique
-élévation des troponines

Introduction

Le syndrome cerveau-coeur (Stroke-Heart Syndrome - SHS) fait
référence a diverses dysfonctions cardiaques survenant a la suite de
lésions cérébrales. Le spectre du SHS peut aller d'une lésion
myocardique asymptomatique a une arythmie cardiaque, un
syndrome coronarien aigu, une insuffisance cardiaque ou
carrément une issue fatale par mort cardiaque neurogene subite.

Cas clinique

Monsieurs B.A dgée de 74 ans, ayant comme facteurs de risque
cardiovasculaire I'age et le sexe masculin.

Le patient s'est présenté a I'hopital dans un tableau de dyspnée
d’aggravation rapide, I'évolution a été marqué par I'apparition d’'un
trouble de conscience aiglie apyrétique sans déficit
sensitivo-moteur associé a un sd d’HTIC incomplet brutal fait de
vomissements en jet, troubles visuels justifiant la réalisation d’'une
Angio-IRM cérébrale qui a révélé une thrombose veineuse cérébrale
compliquée d'AVC.

A I'admission au service de cardiologie, le patient était conscient,
normo tendu a 110/70 mmHg, tachycarde a 115 bpm,
orthopnéique sature a 75% AA puis a 98% sous 6L MHC , I'examen
cardio-vasculaire et pleuropulmonaire n‘a pas révélé d'anomalies.
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Résumé

Bien que I'élévation de la troponine cardiaque (cTn) soit
fréqguemment constatée lors de la phase aigué de l'accident
vasculaire cérébral ischémique, I'exploration de son origine
représente un défi pour les professionnels de la santé. Par
conséqguent, nous présentons le cas d'un homme de 74 ans admis
pour une dyspnée avec une élévation de la cTn dans les premiers
jours suivant un accident vasculaire cérébral ischémique aigu, tout
en exposant les diagnostics différentiels potentiels et les dilemmes
diagnostiques associés.

Mots clés :

Syndrome coronarien aigue — complications cardiovasculaires post
AVC -inflammation - systéme nerveux sympathique
-élévation des troponines

L'électrocardiogramme de repos objective un sus-décalage du
segment ST en antérieur étendu et en inferieur avec élévation du
taux de la cTn a 162000ng/l (normale : 19 ng/L). Le deuxiéme jour, il
a développé un état de choc cardiogénique nécessitant
I'introduction des amines vasoactives.
Une Echocardiographie trans-thoracique (ETT) a été réalisée
montrant une HVG concentrique, une akinésie de l'apex et des
segments adjacents, une hypokinésie sévére de la paroi Antéro et
inféro- septal et antérieur avec la présence d'un thrombus apicale
hyperéchogéne homogéne a surface réguliere d’environ 22¥9 mm
une dysfonction systolique sévere du VG avec FEVG 25 %
Sur la base de ces données cliniques biologiques et
électrocardiographiques la distinction entre une ischémie aigue
type | ou Il et un SHS pure demeure incertaine.
Aprés une concertation avec les neurologues, une double anti
agrégation plaquettaire avec une anticoagulation curative adaptée
ala fonction rénale a été instauré.
Une coronarographie a été réalisé revenue normale.

Figure 1:
image d’Angio IRM A) Absence de visualisation du sinus longitudinale
B) Absence de visualisation du sinus transverse gauche
Q) Hypersignal T2 bilatéral périphérique en pariéto- occipital




Figure 2:
sus décalage diffus du segment ST A 'ECG de repos
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Figure 3:
image du thrombus repos Apical a 'Echocardiographie

Discussion

Bien que le cas clinique décrit représente une condition médicale
courante, la présence d'une élévation de la troponine cardiaque
(cTn) chez les patients ayant subi un accident vasculaire cérébral
ischémique (AVC) est souvent un défi pour les cliniciens et peut
influencer le développement d'hypothéses liées aux causes
sous-jacentes de la coexistence de lésions cardiaques aigués chez
ces patients.

L'élévation des valeurs de la cTn refléte I'existence d’une lésion des
cellules myocardiques mais n'indique pas les mécanismes
physiopathologiques sous-jacents et ceci peut survenir suite a une
distension mécanique induite par la précharge ou a des contraintes
physiologiques (1) .

Cependant, il n'est pas cliniquement possible de distinguer les
augmentations des taux de cTn dues a ces mécanismes (2).
Néanmoins, quelle que soit la cause, une lésion myocardique aigué,
associée a un motif croissant et/ou décroissant des valeurs de cTn
avec au moins une valeur au-dessus du 99e percentile de la plage
de référence supérieure et causée par une ischémie myocardique,
est désignée comme un infarctus du myocarde aigu.(3-6)

Les lésions cardiaques sont un probléme médical courant au cours
de la phase aigué de I'AVCI (7) et sont regroupés cliniquement sous
le terme de "syndrome coeur-AVC" (SHS) (8) si elles surviennent dans
les 30 jours suivant I'événement avec un pic de survenu en 24-72h
en post AVC . Au-dela de cette fenétre temporelle, les événements
cardiaques sont définis comme des complications possibles a long
terme

Les événements cardiaques post-AVC sont causés par plusieurs
mécanismes physiopathologiques connus sous le nom de "lésions
cardiaques induites par I'AVC" (SIHI) (9-11)

Le SHS peut étre classé en 5 principales catégories :

1) lésion myocardique aigué ischémique et non ischémique se
manifestant par une élévation de la troponine cardiaque (cTn), qui
est généralement asymptomatique

2) infarctus du myocarde aigu post-AVC

3) dysfonction ventriculaire gauche (VG), insuffisance cardiaque (IC)
et syndrome de Tako-Tsubo post-AVC
4) changements électrocardiographiques et arythmies cardiaques,
y compris la fibrillation auriculaire post-AVC
5) mort cardiaque soudaine neurogéne post-AVC.

Afin de détecter précocement l'origine cardioembolique de I'AVC et
d'identifier les patients présentant un risque élevé de complications
cardiaques et de mauvais pronostic, la détermination quantitative
de la cTn avec des mesures sérielles estimant les changements
dynamiques chez tous les patients suspects d'AVCl est fortement
recommandée pour différencier entre une Ilésion cardiaque
chronique et aigué. (12-13)

Cependant, l'infarctus du myocarde de type 1 et 2 n'est qu'une des
étiologies possibles de I'élévation de la cTn dans la phase aigué de
I'AVCI. Par conséquent, cela peut entrainer des dilemmes de
diagnostic différentiel et influencer la prise en charge appropriée.
Dans ce cas, un diagnostic clinique correct revét une importance
cruciale étant donné que le traitement du syndrome coronarien
aigue (SCA) peut entrainer des complications hémorragiques avec
des conséquences potentiellement mortelles chez ces patients
cérébrolésés.

Les mécanismes physiopathologiques associés au "syndrome
coeur-cerveau" sont complexes et incluent la dysrégulation
autonome, la libération de catécholamines, la dysfonction induite
par I'AVCl de l'axe hypothalamo-hypophysaire-surrénalien, les
réactions inflammatoires locales et systémiques, les Iésions des
myocytes, et d'autres.

Les événements ischémiques impliquant le cortex insulaire
droit - régulant la connexion autonome avec le coeur - font partie
des caractéristiques de I'AVCI qui ont attiré beaucoup d'attention en
tant que déclencheur potentiellement fort de la dysfonction
neurocardiogénique. (14)

D'autres régions associées comprennent I'hippocampe, I'amygdale,
I'hypothalamus et le tronc cérébral (12).

Malgré le fait que les données concernant les médiateurs clés
impliqués dans la physiopathologie du syndrome coeur-cerveau
soient rares, des preuves accumulées, principalement issues
d'études expérimentales, soutiennent I'hypothese selon laquelle la
dysrégulation autonome et l'inflammation représentent des piliers
pathogénes pour le développement de complications cardiaques
chez les patients atteints d'AVCI. (15-17)

La mort neuronale post-AVC provoque un affaiblissement de
l'activité du systéme nerveux parasympathique associé a une
inflammation locale par I'activation des microglies, des cytokines et
des chimiokines. (figure 4)

Les microglies activé vont faire une libération accrue du pro IL-1 qui
sera convertis en interleukine-1, qui va jouer un role central dans
I'activation du systeme sympathique en stimulant la glande
surrénale, la rate provoquant ainsi une décharge accrue des
catécholamines systémiques s’y ajoute les terminaisons nerveuses
autonomes pré- et post-ganglionnaires qui vont libérer
massivement les catécholamines directement dans le myocarde
extracellulaire entrainant une réponse inflammatoire locale plus
sévére et chronique .(18)
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Figure 4:
Mécanismes systémiques des lésions cardiaques induites en post AVC (18)
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La noradrénaline, qui atteint le cceur a la fois par la circulation
systémique et les terminaisons nerveuses sympathiques, a des
effets délétéres sur les cardiomyocytes, entrainant une nécrose en
bande de contraction et provoquant des hémorragies locales dans
I'endocarde.  Cette inflammation induite contribue a
I'athérogenése, a la rupture des plaques préexistantes et a la
dysfonction endothéliale. Le découplage des récepteurs B-adréner-
giques myocardiques altére la contractilité, et la libération de la
noradrénaline augmente la demande en oxygéne. (figure 5)

Les "signaux de mort cellulaire" résultant de la mort neuronale
renforcent la nécrose et I'apoptose dans le contexte d'une demande
accrue en oxygéne et de modifications de la paroi microvasculaire
coronaire. La nécrose des cardiomyocytes et l'activation des
myofibroblastes entrainent une fibrose accrue.

Ce remodelage persiste pendant des semaines, voire des mois aprés
la phase aiguie de I'AVC. (18)

Figure 5:
Mécanismes systémiques des lésions cardiaques induites en post AVC (18)
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Ceci laisse supposer que les piliers pathogenes incriminés dans la
perturbation de I'homéostasie intracardiaque en post AVC se
résument essentiellement dans la dérégulation du systéme nerveux
autonome avec un affaiblissement de I'activité parasympathique
qui est normalement frénatrice et prédominante et un
renforcement de la sympathique associé a une inflammation
soutenue qui sera responsable d'un remodelage cardiaque durable.
Notre patient a eu un AVCl périphérique étendu en bilatéral dans les
régions pariéto-occipitales impliquant les régions qui régulent la
fonction autonome centrale et qui jouent un réle intégral dans la
physiopathologie du syndrome cceur-cerveau.

Dans le cas de notre patient et compte tenu de l'absence de
symptomes cliniques, la présence de modifications électriques
diffuses et d'anomalies de motilité de la paroi plutot globaux que
régionaux, de la coronarographie qui est revenue normale nous
estimons que ['élévation de la cTn était due a une lésion
myocardique neurocardiogénique induite par I'AVC, causée soit par
une dysfonction microcirculatoire ou par une ischémie
myocardique due a une demande accrue provoquée par la
tachycardie et la détresse respiratoire.

Cependant, étant donné que la coronarographie est un examen
invasive qui ne peut étre toujours réalisable et accessible les autres
causes d'élévation dynamique de la troponine, telles qu'un infarctus
du myocarde avec sus-décalage du segment ST et artéres
coronaires non obstruées (MINOCA), ne pouvaient jamais étre
définitivement exclues en se basant uniquement sur les données
cliniquo-biologique et électrocardiographique.

En effet, la nécessité d'algorithmes spécifiques - si possible sans
procédures invasives - représente un défi scientifique pour
différencier les causes étiologiques et les mécanismes
physiopathologiques de I'élévation de la troponine cardiaque chez
les patients victimes d'un accident vasculaire cérébral ischémique
aigu.

Conclusion

Le syndrome coeur-cerveau (SHS) est considéré comme la deuxieme
cause principale de mortalité chez les patients post-AVC,
cependant, la pathogenese exacte demeure floue. Une
compréhension compléte de la Iésion cardiaque induite par I'AVC et
de sa prévention attend des études supplémentaires.
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An unusual secondary malignant cardiac tumor
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A 28-year-old male presented to the emergency department with a
2-week history of progressive dyspnea and palpitations, along with
a 6-month history of increasing right testicular swelling and 10 kg
weight loss. Clinical examination revealed mild respiratory distress,
tachycardia (120 bpm), and a right testicular mass associated with a
soft hydrocele. ECG showed sinus tachycardia, right axis deviation,
and an S1Q3 pattern. Transthoracic echocardiography revealed a
large, mobile intracardiac mass (5.3 x 1.7 cm) extending from the
right atrium into the right ventricle. Chest CT angiography confir-
med bilateral distal pulmonary embolism, a suspected thrombus in
the superior vena cava extending into the right atrium, and multiple
pulmonary nodules. Abdominopelvic CT revealed a right testicular
tumour and two hepatic lesions suggestive of metastases. Tumor
markers were elevated (B-HCG: 2.85 mIU/mL, LDH: 545 U/mL, AFP:
612495 ng/mL). Cardiac MRI identified a 66 x 11 mm
poly-lobulated, mobile mass arising from the SVC and
brachiocephalic vein, projecting into the pulmonary outflow tract
without signs of invasion; this mass showed slight enhancement
after injection of contrast medium, initially suggesting a cardiac
metastasis. Given the clinical, imaging, and laboratory findings, we
suspected either thrombosis or cardiac metastasis from a germ cell
tumour. The medical team decided to initiate anticoagulation
therapy for the patient and chemotherapy with (cisplatin, etoposide
and bleomycin). Due to persistent intracardiac mass at 1-month
reassessment, combined radical orchiectomy and cardiac mass
resection were performed. Intraoperatively, a tumour was identified
in the right atrium attached to systemic venous structures.
Histopathology confirmed an immature teratoma in the testis and
pure teratomatous metastasis in the heart. The patient continued
adjuvant chemotherapy with favourable clinical evolution. At the
6-month postoperative follow-up, there was no evidence of
recurrence.

Cardiac metastases are significantly more frequent than primary
cardiac tumours (1). Pericardial involvement surpasses intra-myo-
cardial and intra-cavitary involvement in frequency. The clinical
manifestations of metastatic cardiac tumours are non-specific and
contingent upon their localization. They can encompass a broad
spectrum of cardiac symptoms and signs, including dyspnea,
palpitations, arrhythmia, chest pain, right-sided heart failure, and
signs of tamponade in cases of pericardial involvement. However, in
most cases, metastases remain asymptomatic and are discovered
post-mortum (2). The principal causes of cardiac metastases are
melanoma, lung carcinoma, breast carcinoma, esophageal
carcinoma, and malignant hematologic conditions (leukemia and
lymphoma) (3)(4). Metastatic cardiac involvement from testicular
germ cell tumours is rare. In 1822, Coast reported the first case of
intra-cardiac metastasis from a testicular teratoma(5). Cardiac
metastases from testicular cancer primarily affect the right heart;
the probable physiopathological ~mechanism  involves
hematogenous spread from the inferior vena cava, which may
explain the rarity of metastases within the left cardiac chambers as
described thus far(6).
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Transthoracic echocardiography (TTE) is the initial examination,
allowing analysis of size, localization, mobility, and hemodynamic
assessment(7)(8)(9); transesophageal echocardiography (TEE) may
be necessary, especially in cases of suspected valvular involvement.
Computed tomography and magnetic resonance imaging are
valuable complementary exams as they better characterize the
mass and evaluate adjacent structures involvement. The MRI
appearances are diverse and generally not specific to the tissue of
origin, except for melanoma, which causes characteristic high
T1-signal masses due to the T1 shortening effects of
melanin(10)(11).

Most other metastases typically appear as low signal intensity on T1
and high signal intensity on T2-weighted imaging, and most exhibit
prominent LGE (Late Gadolinium Enhancement).

However, diagnostic certainty requires histopathological
evaluation of the cardiac mass (12). Surgical resection is typically
considered when metastases exclusively affect the heart, and
complete resection is technically feasible (13) (14). It might be
necessary in cases of intracardiac structural obstruction despite the
risk of suboptimal outcomes(15). Postoperative chemotherapy
and/or radiotherapy are required to reduce the risk of recurrence.
Neoadjuvant chemotherapy could be contemplated to shrink the
mass prior to surgical resection; in such instances, a cardiac biopsy is
crucial to identify the histological characteristics of the tumour and
determine the appropriate protocol. In our case, the mass was
exceedingly large and highly mobile, carrying an increased risk of
re-embolization; hence, urgent surgical intervention was
warranted.

Figure A:Image 4 cavity of transthoracic echocardiography showing a large heterogenous mass (5.3x1.7 cm) in
the Right atrium and floating to the right ventricle.

Figure B: Cardiac MRl image: Cine sequence showing a highly mobile poly-lobulated mass measuring 66x11Tmm
attached to the superior vena cava and brachiocephalic vein, projecting into the pulmonary outflow tract without
infiltrative characteristics.

Figure C: Cardiac MRl image showing late gadolinium enhancement.
Figure D: Tumour tissue removed from the heart.
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Instructions aux auteurs Revue Marocaine de Cardiologie

La revue marocaine de cardiologie, est 'organe de presse
officiel de la société marocaine de cardiologie a but non
lucratif, d’apparition trimestrielle, qui publie en langue
francaise et anglaise des travaux scientifiques originaux.

La revue marocaine de cardiologie assure la création d'un
espace de publication d'articles originaux, essai clinique
méta-analyse de mises au point et de cas cliniques. Elle permet
de communiquer les résultats d'études menées et d'assurer le
développement de la recherche scientifique dans le domaine
cardiovasculaire.

Les journées du congres de la SMC bénéficient de numéros
exclusifs.

Processus d’évaluation

Avant publication, Tout manuscrit recu par la revue, doit étre
soumis a un comité de rédaction qui procede a une évaluation
du texte, avec une relecture par des experts associée a
d'éventuelles modifications, une vérification de I'originalité de
I'article peut étre exigée via I'outil de détection de plagiat.

En cas d’approbation, Les articles ne doivent pas étre publiés
antérieurement ni simultanément dans une autre revue, méme
électronique.

Déclaration éthique

Recherche comportant des expériences sur des humains ou des
animaux ou des prélevements de spécimens

Les recherches comportant des expériences sur les humains ou
des animaux ou des prélevements de spécimens doivent
respecter les principes de la déclaration d’Helsinki « The Code
of Ethics of the World Medical Association »:

- pour les expérimentations impliquant I'homme
https://www.wma.net/fr/policies-post/declaration-dhel-
sinki-de-lamm-principes-ethiques-applicables-a-
la-recherche-medicale-impliquant-des-etres-humains/

- pour les expérimentations animales https://eur-lex.euro-
pa.eu/legal-content/EN/TXT/?uri=CELEX:32010L0063

Les auteurs doivent obtenir toutes les autorisations de
recherche nécessaires avant d’entreprendre les travaux sur le
terrain, et les numéros de permis ou de licence de recherche
doivent figurer dans le manuscrit.

Protection des patients participants aux études

Un consentement éclairé par écrit est nécessaire pour protéger
le droit a la vie privée des patients. Toute information
permettant d’identifier I'individu ne doit étre publiée, a moins
gu’elle ne soit essentielle a des fins scientifiques. Chaque indivi-
du qui apparait en photographie, en vidéo, dans un enregistre-
ment ou simplement nommément dans l'article, doit étre
préalablement informé.
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Les auteurs doivent révéler a ces patientes toute information
permettant potentiellement de les identifier qui pourrait étre
disponible sur Internet ainsi que dans la version imprimée
aprés publication. Le consentement des patients doit étre écrit
et archivé par la revue et/ou les auteurs, conformément aux
exigences des lois locales. Les auteurs sont priés de s'assurer
d’étre titulaires des droits sur les données en question, et
d’archiver les consentements écrits des patients pour les
fournir a I'éditeur a n'importe quel moment.

Conflits d'intéréts

Pour assurer la transparence et la crédibilité des articles publiés,
la revue se refére aux normes internationales relatives aux
conflits d'intérét. Toute publication soumise doit comporter
des documents a l'appui dévoilant les liens d'intérét et les
sources de soutien financier du travail.

Au cas ou il n‘existe aucun lien d'intéréts, ca doit étre ajoutée
directement en fin de manuscrit (avant les références
bibliographiques)

Préparation et soumission du manuscrit

Principes généraux :

le texte des articles répond a la structure « IMRD » divisée en
quatre sections Introduction, Méthodes, Résultats et
Discussion, Les formats de fichiers textes utilisables sont MS
Word.

Les manuscrits sont a soumettre exclusivement sous format
électroniques sur le site de la société marocaine de cardiologie
a l'adresse suivant : smcmaroc.org

Page de titre:

La page de titre contient:

- le titre de larticle (titre en francais et en anglais), avec
éventuellement un sous-titre,

- Informations sur les auteurs : Nom et prénom et adresse e-mail
dans l'ordre dans lequel ils apparaitront lors de la publication,
les affiliations de chacun des auteurs, les départements ou
institutions auxquels le travail est attribué, il faut préciser les
coordonnées de |'auteur en charge de la publication

- Comptage des mots contenu dans le texte (sans tenir compte
du résumé, illustrations références et remerciements).

- Nombre de figures et de tableaux.

- les remerciements éventuels.

- les sources de financements et les liens d'intéréts, s'il y a lieu.
Manuscrit :

La longueur maximale des textes (références comprises) doit
étre comme suit :

- articles originaux et mises au point: 12 pages ;

- cas cliniques: 4 pages ;

- arrét sur image: 2 pages.

Les auteurs doivent veiller a ce que les textes soumis soient
clairs et facilement compréhensibles, précis et concis.




Abréviations et symboles :

Seules les abréviations normalisées peuvent étre utilisées en
nombre limité. Eviter de les utiliser dans le titre du manuscrit.
Les abréviations doivent étre expliquées lors de leur premiére
apparition dans le texte.

Les unités de mesure abrégées doivent étre conformes aux
nomenclatures internationales.

Figures et tableaux :

Les documents iconographiques (figures et tableaux) sont
obligatoirement appelés dans le texte et conformes aux
recommandations suivantes.

- Dans le manuscrit, les Iégendes des illustrations doivent étre
présentées sur une page séparée en utilisant les chiffres arabes
correspondant aux illustrations (figure 1).

- Les tableaux sont numérotés en chiffres romains, par ordre
d’apparition dans le texte : (tableau I).

- Les figures doivent étre présentées chacune sur un feuillet
séparé, et fournies en fichiers séparés a raison d'un fichier par
figure ; elles sont toutes accompagnées d'une légende. Des
explications ou notes diverses nécessaires a la compréhension
figurent au-dessous de chaque tableau.

- Les médicaments doivent étre mentionnés selon leur
dénomination commune internationale (DCl). Les noms
commerciaux doivent étre mentionnés entre parentheéses
aprés la DCI. Les symboles, chiffres et textes des figures sont
clairs et de taille suffi sante pour que chaque élément soit
parfaitement lisible. En aucun cas les figures ne doivent étre
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 ala fin de l'article et
numérotées consécutivement dans l'ordre de leur premiére
mention dans le texte. Identifier les références dans le texte, les
tableaux et les légendes par des chiffres 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. » a partir du 7éme auteur), le titre
complet de I'article dans la langue originale, le nom de la revue
selon les abréviations de I'Index Medicus, I'année, le numéro du
tome, pages (premiére et derniere).
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The moroccan journal of cardiology is the official press of the
Moroccan Society of Cardiology. It appears quarterly and publi-
shes original French and English scientific works.

The moroccan journal of cardiology ensures the publication of
original articles, trials meta-analyses clinical reviews and case
reports. It allows to communicate the results of studies and
enhance the development of scientific research in the
cardiovascular fields.

Assessment process

The submitted articles received by the journal must be peer-re-
viewed to ensure the high quality submissions with possible
modifications. In order to verify the originality of submitted
manuscripts the CrossCheck plagiarism detection tool can be
used https://www.elsevier.com/editors/perk/plagiarism-
complaints/plagiarism-detection.

The articles must not be published previously or simul-
taneously in another journal, even electronically. The authors
give up their rights to the benefit of the journal.

Ethical statement

Research involving experiments on humans or animals or the
collection of specimens

Research involving human or animal experimentation or speci-
men collection must comply with principles of Helsinki Declara-
tion « The Code Of Ethics of the World medical Association » :

- For experiments involving humans : https://www.wma.-
net/fr/policies-post/declaration-dhel-
sinki-de-lamm-principes-ethiques-applicables-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 begin-
ning field work, licence numbers must be included in the
manuscript.

Protection of patients participating in studies

Written informed consent is required to protect the privacy
rights of patients. Private informations should not be published
unless for scientific 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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