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Occlusion percutanée de 'auricule gauche

l'occlusion percutanée de l'appendice auriculaire gauche (OPAG) est de plus en plus pratiquée comme alternative &
l'anticoagulation orale (AOQ) pour la prophylaxie de 'AVC chez les patients présentant un risque hémorragique accru en
particulier cérébral. Les preuves actuelles en faveur de I’ OPAG proviennent de 3 essais contrélés randomisés : 2 sur
l'utilisation du dispositif Watchman chez les patients éligibles & AO & court terme et un essai plus récent comparant
L’ OPAG avec l'utilisation du dispositif Amulet et Watchman par rapport a 'OAC & long terme avec des anticoagulants
oraux directs (AOD). De plus, de nombreux registres de la vie réelle ont rapporté des résultats favorables avec les disposi-
tifs Watchman, ACP et Amulet chez les patients présentant un risque hémorragique plus élevé et/ou des contre-indica-
tions formelles & I'AO a court terme, utilisant des schémas thérapeutiques antithrombotiques moins intensifs apres OPAG.
Ainsi ces nouveaux dispositifs dotés de fonctionnalités distinctes pourraient étre utiles & des sous-groupes spécifiques de
patients (haut risque hémorragique en particulier cérébral). Cependant, quelques problemes restent non résolus, notam-
ment la sélection optimale du patient et de I'appareil, I'adaptation individuelle de la thérapie antithrombotique
post-opératoire et la gestion des complications péri-opératoires telles que les thrombus liés & l'appareil et les fuites
résiduelles.

Cette option thérapeutique garde certainement sa place chez certains patients ot I’ anticoagulation au long cours
serait dangereuse.
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Editorial

Pr El Mehdi ZBIR
Professeur d’'Enseignement Supérieur en cardiologie

S'exprimer en éditorial de la Revue scientifique de la Société Marocaine de Cardiologie -la revue marocaine de
cardiologie- représente pour moi un grand honneur et une opportunité inégalée de par la place qu’occupe cette société savante
dans son environnement médical scientifique national et de son rayonnement a l'international. J’'en remercie vivement sa
direction et son comité de rédaction, pour non seulement cette gratitude, mais surtout pour leur continuel effort, ayant fait de
la revue la référence du Royaume en cardiologie.

La Société Marocaine de Cardiologie a, a mon sens, le grand mérite et la capacité professionnelle de représenter I'ensemble des
associations et colleges de cardiologie du Maroc pour lesquels j'éprouve beaucoup de considération, eu égard a leur
contribution scientifique de haute qualité pour le développement de la spécialité et la formation continue. Elle a le potentiel
humain et technique pour fédérer leur vision et leurs actions dans une perspective a la fois humaine et scientifique et jouer, par
conséquent le véritable réle de SOCIETE-MERE, dont I'objectif est de coordonner les approches, particulierement lors du
pilotage des événements scientifiques de la spécialité. Dans ce sillage, les congrés, les séminaires, les ateliers et les projets
organisés par les associations et colleges nationaux de cardiologie, gagneraient en pertinence s'ils sont conduits sous son
patronage.

A l'image des autres bureaux qui se sont succédés pour la direction de I'association, le bureau actuel, composé d'une équipe de
cardiologues hautement qualifiés et compétents, pourrait implémenter cette vision qui s'appuierait sur trois piliers. Le premier
découle de la Trés Haute Sollicitude dont entoure SA MAJESTE LE ROI, que Dieu le Glorifie et I'Assiste les régions éloignées du
Royaume, par la constitution de caravanes de cardiologie et la conduite de campagnes médicales pour la prise en charge des
pathologies cardiovasculaires au profit des populations démunies. Le deuxiéme pilier étant I'organisation de séminaires
fréquents de formation pratique incluant tous les cardiologues du Maroc, avec la participation d'imminents orateurs marocains
et étrangers. Cette grand-messe, permettrait aux jeunes cardiologues de bénéficier de I'expertise et de I'expérience des
référents de la spécialité, en les cotoyant dans un cadre de surcroit convivial. Le troisiéme pilier, devrait placer la motivation des
cardiologues au centre des préoccupations, avec une attention particuliere a leur volet social.

Pour mettre en pratique cette vision et en suivre I'évolution, la Société Marocaine de Cardiologie devrait acquérir prioritairement
un siége permanent implanté de préférence a Rabat ou Casablanca, étant le centre de gravité national. Ceci se justifie
essentiellement par 'augmentation des pathologies et I'évolution exponentielle qu’a connue la cardiologie au Maroc depuis la
fin des années quatre-vingt. De seulement une centaine de cardiologues et d'un centre de cardiologie, implanté a I'hopital Ibn
Sina a Rabat, équipé d’'une seule salle de coronographie, on dénombre aujourd’hui plus de mille cardiologues, d'une dizaine de
Centres Hospitaliers Universitaires, dotés de services de cardiologie multidisciplinaires (cardiologie clinique, cardiologie
interventionnelle, rythmologie, réadaptation cardiaque...etc.) et de matériel médicotechnique de derniére génération. Sans
oublier un nombre non négligeable de cliniques privées, hautement équipées de matériels de pointe. Elle se justifie, en outre,
par le développement de la chirurgie cardiaque a travers I'ensemble du Royaume, rendue aisée par la levée des contraintes liées
traditionnellement aux infrastructures routiéres et a la disponibilité d'équipements sophistiqués appropriés.

La capitalisation de ces acquis ne manquerait pas de hisser le Maroc au rang des grandes nations pionniéres dans le domaine de
cardiologie et de chirurgie cardiovasculaire, de le conforter dans sa place de référence africaine et d'élargir sa sphére de
partenariats aux pays anglosaxons et du Golfe notamment. Pour cela, nos confréres joueraient un réle de premier ordre en
mettant au profit de la communauté scientifique leur expérience, et ce, par leur implication poussée dans cette revue, in fine au
grand bénéfice du patient qui mérite la divergence de toutes les actions vers lui et surtout de I'attention.

Py ELMehdi Zbix
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Bl Mise au point

Resynchronisation myocardique :
réflexions sur les bons et mauvais répondeurs

'A. Moustaghfir,2Z. Raissuni
! professeur de cardiologie, 14 Bd de Paris Casablanca Maroc

2 professeur de cardiologie, Chef du service de cardiologie CHU de Tanger

L'essentiel du traitement non médicamenteux de routine dans linsuffisance cardiaque chronique (ICC) repose sur la
resynchronisation myocardique (ReM). En effet, depuis plus de 20 ans, de nombreuses études ont confirmé I'apport de la ReM dans
la prise en charge de I'lC a fraction d'éjection basse (moins de 35%) (1,2). Cependant, Il est important de souligner que la ReM ne
remplace pas le traitement médical mais le compléte: les régles hygiéno-diététiques, Les bloqueurs du systeme rénine angiotensine
(IEC ou saccubitril-valsartan), les Bétabloquants, les anti-aldostérones et les glifozines représentent la base de la prise en charge de
I'insuffisance cardiaque. Il est également important de souligner que la désynchronisation n’est pas corrigée par les médicaments.
Dans notre pays, le nombre trés faible d'appareils de ReM implanté (environ 60 par an pour tout le Maroc) dénote la sous utilisation
de cette technique qui pourtant diminue la mortalité globale et les hospitalisations de maniére significative.

I. Généralités et évolution des idées

Il. Grandes études et leurs résultats

Le concept de resynchronisation myocardique remonte a 1994
; Cazeau et coll. avaient démontré (3) lI'amélioration d'un
patient insuffisant cardiaque terminal aprés correction de la
désynchronisation ventriculaire. Ce concept avait été repris et
développé par dautres  équipes en  particulier
nord-américaines dans plusieurs études randomisées. Les
résultats positifs sur la diminution de la mortalité globale ont
été démontrés et les implantations ont augmenté de maniére
exponentielle en Amérique et en Europe (4).

L'efficacité de la ReM s'explique par la correction de la
désynchronisation générée surtout par le bloc de branche
gauche (en effet les récentes recommandations soulignent
I'intérét des QRS larges en Bloc de branche gauche : seul garant
d'une bonne proportion de réponse positive). En effet
I'asynchronisme intra-ventriculaire gauche semble étre
responsable de la dégradation hémodynamique au cours de
I'évolution de la maladie.

La correction des fronts d'activation intra-VG et VG-VD par la
stimulation bi-ventriculaire, améliore la contractilité et la
fraction d’'éjection. Elle diminue également la régurgitation
mitrale et corrige la dysfonction diastolique. Ceci a pour
conséquence la diminution des volumes télé-systolique et
télé-diastolique du VG mais également la diminution de la taille
de l'oreillette gauche. Récemment (5), la correction de certaines
anomalies biochimiques par la stimulation bi-ventriculaire
(réduction de I'apoptose, activation plus homogéne des stress
kinases), souligne la profondeur du remodelage créé par la ReM
quand cette technique est proposée précocement.

Plusieurs études ont renforcé les preuves de l'efficacité de la
ReM. Leurs résultats sont résumés dans les Tableau |l et Il.

A. La ReM dans l'insuffisance cardiaque stade lll a IV.

De nombreuses études ont été publiées dans ce cadre. Les
principaux repéres sont MUSTIC SR, MIRACLE, CONTAK-CD,
MIRACLE-ICD (6-9).

Toutefois c'est I'étude CARE-HF (10,11) qui a le mérite d'avoir
démontré que la ReM, sans défibrillateur, diminue la mortalité
et la morbidité de maniére significative.

B. La ReM dans l'insuffisance cardiaque stade 1 a Il

Trois principales études, randomisant environ 4000 patients,
ont été rapportées. REVERSE, MADIT-CRT et RAFT (12-14).
Reverse a randomisé des patients ayant une fraction d’'éjection
du VG <40%, les deux autres la FEVG est < 30%. Ces études
montraient une diminution des hospitalisations et des
événements liés a l'insuffisance cardiaque. De méme qu’ilyaeu
une nette régression des volumes télé-systoliques indexés.
Cependant aucune baisse significative de la mortalité globale
n’a été retrouvée.

Une méta-analyse de Bertoldi et all (1) a souligné la supériorité
de la ReM versus traitement médical seul. De méme que
I'association ReM et Défibrillateur automatique implantable
(DAI) versus DA seul.

C.les QRS fins.
Les QRS moins de 130 ms ne sont pas une indication de
resynchronisation (15, 16)

Resynchronisation myocardique : réflexions sur les bons et mauvais répondeurs ( 7



lll. Choix des bons répondeurs

A. Les critéres cliniques

La classe NYHA reste La base de sélection des patients
candidats a une ReM.

La classe IV stable apres traitement médical maximal et sevrage
des médicaments inotropes, bénéficie de la ReM. Toutefois, la
mortalité reste élevé la premiere année (25%) et la deuxieme
année (38%) apres I'implantation (17).

La classe Il représente I'essentiel des indications cliniques de
routine de la ReM. Les malades sont symptomatiques mais avec
un état général relativement conservé permettant une
implantation dans de meilleures conditions.

La classe Il a fait I'objet de plusieurs études (12-14). Les résultats
sur la mortalité ne sont pas clairs. Ces résultats sur la mortalité
deviennent positifs quand on sélectionne les BBG. Le
changement dans la structure myocardique est radical,
changeant I'évolution de la maladie en particulier quand la
cardiomyopathie est non ischémique. Les diametres
télé-systolique et télé-diastolique ont nettement diminué et la
fraction d’éjection nettement améliorée.

L'existence d’'un BBG chez un patient a fraction d’éjection basse
sans symptomes cliniques évidents est difficile a appréhender;
la désynchronisation est le seul mécanisme dans ce cas et on
sait qu'elle n'est pas corrigée par les médicaments de
I'insuffisance cardiaque. Pourtant il n'y a pas d'indication
franche ni de limite de la fraction d'éjection.

Le sexe féminin semble mieux répondre a la ReM en effet dans
I'étude MADIT-CRT (18), I'amélioration de la survie est
nettement supérieure chez les femmes que chez les hommes.
Cependant il faut tempérer ses résultats car la cardiopathie
ischémique semble plus fréquente chez les hommes et par
conséquent elle crée un biais de sélection.

L'age avancé au dela de 80 ans (19) ne semble pas étre une
contre indication a une ReM. Cependant, |'espérance de vie
doit étre supérieure a un an: en raison du codt élevé du matériel
en particulier quand un DAl est associé.

La notion de cardiomyopathie non ischémique est également
un parametre important a tenir en compte (20). L'implantation
réussie dans ce cadre étiologique permet de stopper ou de
ralentir I'évolution de la maladie dans de nombreux cas. Un
quart des patients retrouvent une fraction d'éjection
supérieure a 50%. De méme que la place de I'association d’'un
défibrillateur est devenue faible. L'étude DANISH a montré le
faible apport du défibrillateur aprés 70 ans.

B. Les critéres électrocardiographiques

La littérature abondante a ce sujet permet de souligner les
éléments suivants :

- Le bloc de branche gauche (BBG) complet est le critere
électrique le plus souvent lié a une réponse favorable a la
resynchronisation et celui qui est admis par tous (15,21).

- Le bloc de branche droit (BBD) ne semble pas avoir la méme
signification que le BBG (15,21). En effet de nombreuses études
ont montré son role négligeable dans la sélection des patients.
Il est capital de différencier « QRS larges avec aspect QS eu rS
en V1» et BBG. Ce dernier s'accompagne souvent d’'une onde R
crochetée en D1, AVL et V6 (figure n°1)
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Figure 1:
aspect ECG d'un BBG typique témoignant d'une vraie désynchronisation
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- La durée du QRS sans tenir en compte le type de bloc de
branche semble également trés importante. La valeur de 120
ms est retrouvée dans la grande majorité des études. Toutefois,
c'est entre 150 et 200 ms que se situent les meilleurs
répondeurs. Au dela de 200 ms la réponse semble moins
bonne (22).

- L'intervalle PR au dela de 200 ms a pendant longtemps était
considéré comme élément de bonne réponse a la ReM. Il est
vrai qu'il est garant d'une capture ventriculaire pendant la
stimulation bi-ventriculaire. Cependant, des publications sont
contre le PR trés long (23) car lié a une surmortalité chez les
patients resynchronisés.

- Les patients en fibrillation atriale représentent au moins 25%
des patients insuffisants cardiaques (24,25). Cette arythmie
risque souvent d'apparaitre au cours de I'évolution de la
maladie. Elle a I'inconvénient majeur d’entrainer la perte de la
capture ventriculaire et donc le bénéfice de Ia
resynchronisation. On peut s'affranchir de cette limite de deux
maniéres. D'abord le ralentissement de la réponse ventriculaire
par les Bétabloquants. En cas d'échec, la réalisation d'une
ablation du Noeud atrio-ventriculaire (NAV) permet de
retrouver une capture a 100% des ventricules et par
conséquent les bénéfices de la ReM. En effet, de nombreuses
études ont démontré des résultats similaires a la ReM en
rythme sinusal quand une ablation du NAV est associée a cette
technique.

Les QRS fins moins de 130 ms ne doivent pas représenter une
indication a la ReM (15).

C. Iimagerie multi-modalité et la resynchronisation myocardique

Deux examens deviennent nécessaires pour mieux prendre en
charge les patients insuffisants cardiaques

1. L'échocardiographie transthoracique est indispensable dans
la prise en charge des patients insuffisants cardiaques:

Le calcul de la fraction d'éjection du ventricule gauche (FEVG)
est I'étape la plus importante pour sélectionner les patients, la
technique des volumes est la plus utilisée.

Une FEVG inférieure a 35% est nécessaire pour proposer les
patients a cette thérapeutique. D’autres données de
I'échocardiographie sont également importantes dans la
décision de resynchronisation de I'insuffisant cardiaque.




La dilatation trés importante du ventricule gauche et
I'altération profonde de la fraction d’éjection (moins de 15%).
Constituent des éléments de mauvaise réponse.

La cardiopathie ischémique sévere et la notion de
valvulopathie  rhumatismale  évoluée avec atteinte
myocardique peuvent représenter des limites a une réponse
favorable a la ReM. Cela souligne l'intérét de I'IRM pour
apprécier le degré de la fibrose (26).

L'altération de la fonction ventriculaire droite (27) est un
élément de mauvaise réponse a la ReM. Son évaluation précise
doit figurer sur le compte rendu échocardiographique
préopératoire.

La taille de l'oreillette gauche permet d'apprécier le risque de
passage en fibrillation atriale et de suivre sa régression en cas
de bon répondeur (28).

L'échocardiographie a un réle important dans la sélection des
patients bons répondeurs, le suivi et [lajustement
thérapeutique médicamenteux. Plusieurs études du strain
global et régional du VG prédisent la réponse et également la
paroi la plus désynchronisée et qui devrait étre synchronisée en
premier.

Choix du Bon répondeur

QRS > 130 ms et mieux > 150 ms en BBG vrai ++

FE<35 , > 15%, VG dilaté sans atteindre des valeurs
extrémes

Strain global peu altéré et paroi la plus retardée précisée
avant 'implantation

Fibrose absente ou peu importante a I'IRM sur la paroi a
resynchroniser

2. L'apport de I'imagerie par résonnance magnétique

L'IRM est d’'un apport considérable dans la sélection des bons
répondeurs. En effet elle donne une véritable analyse
histologique en particulier dans les cardiopathies ischémiques.
La fibrose étendue et transmurale est un élément de mauvaise
réponse.

Elle renforce la justification d'un défibrillateur dans la
cardiopathie ischémique et surtout non ischémique quand elle
met en évidence une fibrose septale.

De plus la ciné IRM donne une idée sur la cinétique
myocardique. De nombreux travaux ont montré également
I'intérét de I'IlRM dans l'approche préopératoire de I'anatomie
du sinus coronaire (29,30).

3. Le scanner cardiaque permet dans certains cas en plus de
I'étude

des arteres coronaires , dapprocher l'anatomie su sinus
coronaire. L'IRM a beaucoup plus d'intérét que le scanner dans
I'évaluation anatomique, morphologique et fonctionnelle du
VG

IV. La technique de resynchronisation
myocardique

Le bloc opératoire d'implantation doit disposer d'une scopie
permettant d’avoir une incidence oblique gauche a 45°.
L'abord droit ou gauche va dépendre des habitudes des
opérateurs mais Il est généralement admis que I'abord gauche
est préférable que le droit en particulier lorsque la ReM est
associée a un défibrillateur automatique implantable (DAI).
Toutefois, I'implantation du c6té gauche est difficile en raison
de la saillie du tube de scopie en OAG a 45° (position de travail
de l'opérateur et régles d’asepsie). Cette incidence est pourtant
capitale pour bien ciblée les veines latérales. On s'affranchit
partiellement de cette difficulté en travaillant en position
assise. Il faut avoir tous les moyens nécessaires pour réussir
I'implantation : des cathéters de différentes courbures, des
facilitateurs d’'accés au sinus coronaire et de sondes
ventriculaires gauches quadripolaires de morphologie, de taille
et de longeur différentes pour s'affranchir au maximum de la
stimulation diaphragmatique.

. ™
La notion de centre spécialisé est importante car deux
différences majeures existent avec l'implantation des
pacemakers classiques : des patients fragiles (taux des

complications plus fréquents) et une anatomie du sinus

coronaire trés variable d'un malade a un autre.

o _/

A. I'anatomie du sinus coronaire

En effet c’est I'anatomie de I'oreillette droite et de I'ostium du
sinus coronaire qui imposeront les modalités de la technique
d'implantation. Une bonne expérience en stimulation
cardiaque classique associée a une formation en cathétérisme
cardiaque sont utiles pour avoir la doigté nécessaire a
manipuler les sondes ventriculaires gauches et évaluer
raisonnablement les difficultés voir I'impossibilité de traverser
certaines coudures de l'arborisation du sinus coronaire. Des
obstacles anatomiques comme la valvule de Vieussens ou la
valvule de Thébésus doivent étre connus figure n°2. La
pauvreté en collatérale du sinus coronaire peut étre une raison
d’échec. C'est dans ces cas ou une alternative chirurgicale ou
transeptale peut étre discutée.

Figure 2
valve de Vieussens empéchant la progression des cathéters et des sondes
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B. Procédure proprement dite

Elle doit étre expliquée au patient et son consentement obtenu
par écrit. Une anesthésie locale précédée d'une thérapeutique
médicale anxiolytique est la premiére étape de la procédure.
L'incision du sillon delto-pectoral est suivie par une ponction
de la veine sous Claviere a trois reprises (certaines équipes
mettent une voire deux sondes dans la veine céphalique). La
sonde ventriculaire droite est mise en place en premier en
raison du risque de BAV complet (en cas de BBG) lors du
cathétérisme du sinus coronaire. La sonde atriale droite est
également mise en place. Ensuite on utilise un long guide en J
qui permettra de descendre un introducteur 10 a 11F. Celui-ci
va abriter le cathéter guide qui sera positionné au niveau de
I'ostium du sinus coronaire. Le cathéter orientable a I'avantage
de pouvoir se positionner dans la grande majorité des ostiums
du sinus coronaire. Les difficultés rencontrées dépendent de
I'expérience de I'opérateur, de 'angle d'abouchement du sinus
coronaire et de I'anatomie de l'oreillette droite. Plus l'oreillette
droite et le ventricule gauche sont dilatés, plus la courbure du
cathéter guide sera importante. Ces deux dilatations rendent
également difficile I'accés au sinus coronaire car son ostium est
déformé. C'est le cas des insuffisances cardiaques valvulaires a
retentissement droit. Une fois le cathéter en place, on
procédera a l'opacification du sinus coronaire d’abord sans
ballon anti-reflux (les ballons peuvent entrainer des dissections
du sinus coronaire) et si I'image est inexploitable, on fera une
injection avec un ballon anti-reflux. Une fois 'imagerie du sinus
coronaire obtenue, on décide du choix de la branche visée qui
est d'abord une veine marginale ou latérale (figure. n°3) ou
mieux celle a proximité de la paroi la plus retardée. En effet,
certains travaux ont montré une meilleure réponse quand on
cible par la technique de Strain la zone la plus désynchronisée
(31). Si elle n'existe pas ou son acces est impossible, il faut
rechercher un autre site (par ordre de préférence une veine
postéro-latérale, antérolatérale . Il est important de
resynchroniser les patients correctement méme si dans de
rares cas on doit mettre la sonde en épicardique par un
chirurgien cardiaque. C'est dans cette cas ou la stimulation
Hissienne ou mieux de la branche gauche peut avoir un intérét.
Cette technique n’a pas encore acquis la maturité nécessaire
pour devenir une technique de routine.

La taille du sinus coronaire va orienter vers le type de sonde : les
sondes fines sont préférables lorsque les tortuosités sont
complexes et la taille du sinus coronaire et de ses branches sont
petites alors que les plus grosses sont préférables dans les cas
ou le sinus coronaire est large et peu tortueux.

Les sondes avec un systéme de fixation fiable de la sonde VG
(ballon ou systéme d’ancrage gonflable) ne sont pas encore des
techniques de routine. En fait, c’est la stabilité dans les
coudures et les tortuosités du sinus coronaire et ses branches
qui sont le garant d'une stimulation efficace et durable. Une
fois la sonde du sinus coronaire mise en place, on vérifie la
qualité de la stimulation et de la détection en faisant attention
a la stimulation phrénique fréquente dans cette position. Elle a
nettement diminué avec les sondes quadripolaires. La
topographie idéale de la sonde ventriculaire droite n'est pas
clairement définie. Une certaine préférence pour la région
septale moyenne semble se dégager (32).
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En tout cas sa position ne semble pas influencer la qualité de la
réponse a la resynchronisation. Apres avoir Vérifié les
parametres de détection et de stimulation au niveau des 3
sondes (en cas de rythme sinusal). Le pacemaker ou
défibrillateur sera connecté et mis dans sa loge. Il estimportant
de mettre la sonde VG dans la région basale du VG car la mise
en place dans la région apicale est associée a un taux élevé de
mauvaise réponse et d'une augmentation des arythmies
ventriculaires .

C. les complications propres a la sonde ventriculaire gauche.

Le positionnement de la sonde ventriculaire gauche expose a
de nombreuses complications :

- la dissection du sinus coronaire (figure n°3) est la plus
redoutable. Elle est provoquée par des manipulations répétées
du cathéter guide au niveau de |'ostium du sinus coronaire. Le
gonflage du Ballon du cathéter d’opacification peut également
favoriser cette dissection (33).

Figure 3:
Dissection du sinus coronaire.

C'est pour cette raison que l'intubation du sinus coronaire doit
se faire de préférence sur un guide a extrémité mousse (le
glissement du cathéter porteur sur un guide est facile et non
traumatique). Dans les cas difficiles, une sonde
d’électrophysiologie pourra étre utilisée pour faciliter I'accés au
sinus coronaire. Un environnement médico chirurgical
cardiologique est important dans ce contexte. Cette dissection
peut se compliquer d’'une tamponnade avec ou sans état de
choc. En tout cas sa survenue compromet ,parfois, le succes et
la poursuite de la procédure;

- la stimulation phrénique est une situation fréquente. Environ
25% des patients présentent une stimulation phrénique, en
particulier lorsque la position est latérale ou postéro-latérale
(34), elle doit toujours étre recherchée en peropératoire en
stimulant a haute énergie. Parfois, Elle n'apparait qu’en
position debout ou assise. Elle peut étre trés génante. Elle
nécessite I'essai d’'une autre configuration de stimulation, une
diminution des seuils de stimulation a gauche en gardant une
stimulation efficace. Parfois un repositionnement de la sonde
est indispensable pour corriger cette stimulation phrénique.
Les sondes quadripolaires ont permis de diminuer nettement
ce risque de stimulation phrénique.

- le déplacement de sonde la sonde VG. Elle se voit dans 5 a
10%. L'absence de systéme de fixation fiable de la sonde VG
contribue a ce taux élevé de déplacement. Elle nécessite parfois
la ré-intervention si la stimulation est inefficace ou compliquée
de stimulation phrénique ;




- I'échec de positionnement de la sonde.

Par une premiére tentative et au sein des équipes expérimen-
tées, la mise en place de la sonde VG par voie endocavitaire est
couronnée de succes d'environ 90% des cas (CARE-HF). L'échec
est expliqué par une occlusion du sinus coronaire. L'absence de
veine exploitable (figure n°4),

ou un obstacle anatomique (valve de Thébésus, Valvule de
Vieussens, angulation difficile a franchir par la sonde) . Il est
évident que le taux d'échec est fonction de I'expérience de
I'opérateur.

Figure 4:
dissection du sinus coronaire.

Le taux de succes peut avoisiner les 96% aprés 2 voire 3
tentatives (CARE-HF). Toutefois I'échec de la voie endocavitaire
ne doit pas faire renoncer a une implantation bien indiquée.
L'abord chirurgical pour mettre la sonde par voie épicardique
ou mieux les nouvelles techniques de leadless (stimulation
gauche sans sonde) sont entrain de révolutionner cette
approche.

V. Quelle indication retenir dans le contexte
marocain ?

A défaut d'études épidémiologiques nationales sur
I'insuffisance cardiaque dans notre pays(registre en cours sous
I'égide de la SMC). Nous proposons dans notre pratique

la combinaison obligatoire des trois critéres pour indiquer
implantation ~ d’'un  appareil de  resynchronisation
myocardique.

- une Fraction d’'éjection basse moins de 35% et plus de 15%

- des patients symptomatiques de préférence des stades lll sous
traitement médical maximal ;

- une durée des QRS supérieure ou égal a 150 ms avec de
préférence un BBG (aspect en M en D1, AVL et V5 ou V6).

Les stades Il en particulier cardiomyopathie dilatée non
ischémique représente une bonne indication car bloque le
remodelage ventriculaire gauche.

Les malades en insuffisance cardiaque terminale tres avancée
sont a évaluer cas par cas, selon 'amélioration de I'état clinique
et le sevrage des drogues inotropes positives.

L'association d'un DAl se fera essentiellement dans le cadre de
la prévention secondaire car les chocs appropriés sont 3 a 4 fois
plus fréquents par rapport a la prévention primaire. Toutefois,
I'antécédent d'infarctus du myocarde avec cicatrice fibreuse est
un élément qui justifie le choix d'associer un défibrillateur a la

resynchronisation en prévention primaire.

Une espérance de vie d'un an est nécessaire pour retenir
I'indication de ces protheses. L'apport de I'IRM est également
capital dans le choix d'un défibrillateur aucours des
cardiomyopathies non ischémiques

Lorsqu’une indication classique de stimulation cardiaque est
retenue chez des patients a fraction d'éjection systolique
altérée (moins de 40%), la ReM est également indiquée pour
limiter les effets déléteres de la stimulation VD seule. C'est une
forte recommandation de la ESC (15)

La dégradation de la fonction ventriculaire gauche par une
stimulation ventriculaire droite classique est une indication de
resynchronisation avec également une forte recommandation.

VI. Les principes du suivi d’un patient
resynchronisé.

Ce concept souligne la nécessité de spécialiste de l'insuffisance
cardiaque pour coordonner la prise en charge globale du
patient. C'est un temps trés important dans la prise en charge. Il
nécessite la contribution étroite du patient, du cardiologue
traitant, du spécialiste de la rééducation fonctionnelle et du
rythmologue.

Le suivi portera sur les éléments suivants :

- la qualité de la loge du pacemaker ;

- la symptomatologie fonctionnelle : en précisant la classe
NYHA et la tolérance aux efforts. L'amélioration de ce critére
permet d’espérer un gain de survie;

- le traitement médical : chez un bon répondeur, La resynchro-
nisation permet un ajustement du traitement médicamenteux
dans le sens suivant :

Diurétiques: diminution de la posologie voire arrét des
diurétiques de I'anse

Inhibiteurs de I'enzyme de conversion ou ARNI : introduction
ou augmentation de la posologie.

Bétabloquants: introduction ou augmentation de la posologie.
Il est nécessaire que le traitement médical soit optimisé par les
4 classes thérapeutiques actuellement prescrites en IA.

- L'électrocardiogramme permet de préciser la qualité de la
stimulation (affinement des QRS ou pas) (fig.n°5). L'aspect de R
dominante en V1 et de QS en latéral (D1 et AVL) témoignent de
I'efficacité de la resynchronisation.

- Le pourcentage de capture ventriculaire doit étre évalué. En
effet un rythme ventriculaire spontané fréquent compromet le
bénéfice attendu de la resynchronisation. L'idéal est un entrai-
nement permanent. Pour cette raison les DAV sont en général
programmés a des valeurs basses. Si les malades sont en fibrilla-
tion atriale et la capture ventriculaire est inférieure a 95%, il faut
proposer une ablation de la jonction nodo-Hissienne

- L'échocardiographie permettra d'affiner ces réglages pour un
meilleur remplissage et une vidange optimale du ventricule
gauche ; sans pour autant provoquer I'apparition d'une activité
ventriculaire spontanée. Elle permet également grace au Strain
régional de voir le degré de correction de la désynchronisation
et d'affiner le réglage de la prothese.

- le suivi du systeme implanté (boitier et sondes) se fait tous les
six mois par télémétrie et chaque fois que I'état clinique du
patient I'exige. Plusieurs paramétres sont controlés au cours de
cette visite :
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- La recherche d'une stimulation phrénique

- Mesure des seuils de stimulation notamment du VG.

- Vérification de I'intégrité des sondes

- Appréciation de la durée de la pile.

Les bénéfices sur la mortalité sont liés a I'amélioration de la
classe NYHA et de la fraction d’éjection ; la diminution de la
dilatation du VG et de la fuite mitrale.

Ceci souligne I'intérét de I'échocardiographie dans le suivi des
patients resynchronisés.

La télémédecine a pris une bonne place dans le suivi des
patients insuffisant cardiaques porteurs d'un systéme de

resynchronisation avec ou sans défibrillateur.

VIl. Conclusion

La resynchronisation myocardique est une thérapeutique
validée partout dans le monde. Sa mise en ceuvre dans I'arsenal
thérapeutique de l'insuffisance cardiaque reste trés timide sous

nos climats faute d’'un nombre faible de rythmologue et de
difficulté de remboursement . La ReM a démontré son effet trés
positif sur la mortalité globale et sur les hospitalisations pour
poussée d'insuffisance cardiaque.

Le choix des bons répondeurs est une étape trés importante. La
fraction d’'éjection basse <35% et le BBG au dela de 130 ms et
surtout plus de 150 ms semblent étre les éléments les plus
importants dans la décision d'implantation. L'échocardiogra-
phie avec la technique du Strain est importante avant et aprés
la ReMet L'IRM cardiaque se positionne de plus en plus comme
un élément incontournable dans la sélection des patients.
L'insuffisance cardiaque est une pathologique qui nécessitent
la collaboration de plusieurs spécialistes, la mise en place de la
prothése rythmique n’est qu’une partie du vaste monde de la
prise en charge de l'insuffisance cardiaque. La réeducation
fonctionnelle, le traitement médical moderne et la prévention
sont des thérapeutiques importante a mettre en ceuvre.

Tableau 1

principales études chez les patients stade IlI-IV.

Schéma de I'étude

Simple aveugle, controlée,
crossover, 6 mois

Double aveugle,
controlée, 6 mois

Simple aveugle, controlée,
crossover, 12 mois

Simple aveugle, controlée,
crossover, 12 mois
Double aveugle, DAI
versus CRT-D , 6 mois
Double aveugle DAI versus

Double aveugle, DAI

versus CRT-D, 6 mois

Double aveugle, controlée,
trois bras : traitement médical,
CRT-P, CRT -D. 15 mois

Nom de I'étude  Objectifs

MUSTIC-SR Amélioration fonctionnelle
Diminution des hospitalisations

MIRACLE Amélioration fonctionnelle
Diminution des hospitalisations

MUSTIC AF Amélioration fonctionnelle
Diminution des hospitalisations

PATH CHF Amélioration fonctionnelle

MIRACLE -ICD Amélioration fonctionnelle
Diminution des hospitalisations

CONTAK CD Mortalité, hospitalisation, statut
fonctionnel, DTDVG, FEVG CRT-D, 6 mois

Miracle ICD Il Statut fonctionnel, volume VG,
FE VG

COMPANION Mortalité globale ou
Hospitalisation

CARE-HF Mortalité toute cause,
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Double aveugle, contrélée, deux
bras : traitement médical,
CRT-P. 29 mois

Résultat

positif

Positif

Positif

Positif

Positif

Amélioration fonctionnelle, diminution
du DTDVG, augmentation de la FEVG
Amélioration fonctionnelle, diminution

du DTDVG, augmentation de la FEVG
CRT/CRT-D positif

Positifs sur les deux objectifs




Tableau ll

principales études chez les patients stade I-Il.

Nom de I'étude  Objectifs

REVERSE Mortalité, Hospitalisation

pour IC Volume télésystolique
VG indexé

Mortalité, Hospitalisation pour
IC Volume télésystolique

VG indexé

Mortalité, Hospitalisation pour IC

MADIT-CRT

RAFT

Schéma de I'étude

Double aveugle, controlée,
traitement médical versus
CRT-P £1CD, 12 mois

Controlée, CRT-P, CRT-D, 2-4 ans

Controlée, CRT-P versus

Résultat

Positifs sur tous les criteres
sauf mortalité

Positifs sur tous les criteres
sauf mortalité

Réduction des hospitalisations

CRT-D. 40 mois

CRT-P : resynchronisation seule, CRT-D : resynchronisation avec DAI
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Résumé

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) sont une des
principales maladies en termes de mortalité et d’
handicap dans notre société. Jusqu'a la moitié des
accidents ischémiques cérébraux sont directement liés a
des maladies cardiaques et des grosses arteres.lls sont le
plus souvent responsables d'un déficit neurologique
sévéere ou d'un déces avec un risque de récidive impor-
tant. La recherche d’une source cardiaque potentielle est
donc une étape fondamentale dans I'évaluation urgente
d'un accident vasculaire cérébral. Le lien étroit entre le
cerveau et le coeur dans les cas d'accidents vasculaires
cérébraux aigus a récemment été qualifié de syndrome
AVC-Coeur qui nécessite une surveillance cardiovascu-
laire attentive et des mesures thérapeutiques
immédiates. L'implication réguliére de I'expertise cardio-
logique dans le travail quotidien d'une unité d'AVC est
donc d'une grande importance et constitue une pierre
angulaire des concepts actuels de soins complets de
I'AVC.

Les principaux objectifs de la contribution des cardiolo-
gues a la prise en charge des AVC aigus peuvent étre
classés en trois grandes catégories : le diagnostic,
diagnostic étiologique de I'AVC, le traitement et la
prévention des complications, la prévention secondaire
et la prise en charge des comorbidités cardiovasculaire.
Ces trois aspects sont en eux-mémes trés pertinents pour
soutenir une prise en charge aigué optimale et améliorer
les résultats a court et a long terme des patients. Le
présent article donne un apercu des principaux objectifs
de la contribution des cardiologues a la prise en charge
de I'AVC en phase aigué.

Mots clés : Accident vasculaire cérébral (AVQC)
cardio-embolique, électrocardiogramme (ECG), fibrilla-
tion auriculaire (FA), foramen ovale perméable (FOP).

Abstract

troke is a leading disease in terms of mortality and disabi-
lity in our society. Up to half of ischaemic strokes are
directly related to cardiac and large artery diseases.They
often cause a severe neurologic deficit or death with
high risk of recurrent stroke. Assessing for potential
cardiac sources of stroke is an important part of the
urgent ischemic stroke evaluation.The strong
cerebro-cardiac link in acute stroke has recently been
addressed as the stroke-heart syndrome that requires
careful cardiovascular monitoring and immediate
therapeutic measures. The regular involvement of cardio-
logic expertise in daily work on a stroke unit is therefore
of high importance and a cornerstone of up-to-date
comprehensive stroke care concepts.

The main targets of the cardiologists contribution to
acute stroke care can be categorized in three main areas
: diagnostics workup of stroke aetiology, treatment and
prevention of complications, and secondary prevention
and sub-acute workup ofcardiovascular comorbidity. All
three aspects are by themselves highly relevant
tosupport optimal acute management and to improve
the short-term and long-termoutcomes of patients. In
this article, an overview is provided on these main target-
sof cardiologists contribution to acute stroke manage-
ment.

Keywords : Cardioembolic stroke, electrocardiogram,
atrial fibrillation, patent foramen ovale.
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Introduction

La prise en charge des accidents vasculaires cérébraux est un
défi multidisciplinaire. L'accident vasculaire cérébral est la
deuxieme cause de mortalité et la plus importante cause
d’handicap a I'age adulte. Les AVCI représentent 85 % de tous
les accidents vasculaires cérébraux et sont classées en fonction
de leurs étiologies selon la classification de toast (1) .figure1

Le diagnostic de l'origine cardiaque de I'AVC peut, dans
certains cas, étre difficile a affirmer en raison de la coexistence
d'autres étiologies potentielles (athérosclérose) et d’un risque
embolique variable en fonction de la cardiopathie. La fibrilla-
tion atriale (FA) est la cardiopathie emboligéne la plus
fréquente. Un bilan cardiologique minimal est nécessaire
devant tout AVC ischémique.

Apres un bilan minutieux jusqu'a 30% des accidents
ischémiques cérébraux restent " cryptogéniques de sources
indéterminées d’ou intérét de demander d’autres explorations
tels que I'enregistrement ECG de longue durée et I'échocardio-
graphie transoesophagienne seront réalisés en cas de forte
suspicion d'une cause cardio-embolique.La reconnaissance
rapide de la cardiopathie est fondamentale, car un traitement
spécifique permettra le plus souvent d'éviter la récidive de
I'AVC. (2)

Figure 1

Contribution des cardiologues a la prise en charge des AVC en fonction
de I'étiologie de I'AVC (selon la classification Toast). (1)
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I) Le Ré6le du cardiologue:

Le bilan cardiologique peut étre catégorisé selon la question clinique dans un concept systématique, car le moment, I'urgence et les
décisions cliniques ultérieures peuvent étre différents selon ces catégories. Les principales catégories de considérations cardiolo-
giques pour les patients d'une unité d'AVC sont les suivantes : figure2 (1)

Figure 2

Principales catégories de contribution des cardiologues aux soins complets de I'AVC dans une unité d'AVC.

Les soins en unité d’AVC

Réle du cardiologue dans une unité d’AVC
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1) Bilan étiologique :

- Détection de la FA

- Thrombus cardiaque

- Insuffisance cardiaque
-IDM

- Maladie valvulaire

- Endocardite infectieuse
| - FOP

Y e Y e

2) Surveillance des
complications :

-Arythmies aigues

-Pression artérielle

-lésions cardiaque secondaire
-syndrome coronarien aigu
-décompensation cardiaque

3) la prévention secondaire :

- Facteurs de risque
cardiovasculaire.

- les Comorbidités
cardiovasculaires
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1- Bilan étiologique:

Le diagnostic d'une étiologie cardio-embolique est facile
lorsque la cardiopathie est déja connue, Les signes
neurologiques en faveur d'une cause cardio-embolique sont
essentiellement la  récupération rapide d'un déficit
neurologique sévere et la survenue concomitante d’embolies
systémiques. L'imagerie cérébrale (TDM, IRM) peut aider au
diagnostic.

Les infarctus cérébraux de siége cortical et sous cortical, de
grande taille, affectant plusieurs territoires artériels sont tres
évocateurs.(3).Les sources cardiaques d’embolie cérébrale sont
multiples. Elles peuvent étre classées en fonction du niveau du
risque embolique. (4)

Figure 3

Sources majeures et mineures d'accident vasculaire cérébral ischémique. (4)

Les sources majeures d’AVC:

- Protheses valvulaires mécaniques

- Sténose mitrale

- Fibrillation atriale

- IDM récent/Infarctus du myocarde antérieur
(anévrisme du VG)

- Thrombus de I'0OG ou de l'auricule gauche,Myxome
de l'oreillette gauche

- Fibroélastome valvulaire (Aortique, mitral)

- Thrombus ventriculaire gauche

- Toutes les cardiomyopathies, y compris la non
compaction ettako-tsubo

- Endocardite infectieuse

Le bilan cardiaque standard a visée étiologique comprend un
enregistrement ECG a 12 dérivations, une mesure de la
troponine, une surveillance de la pression artérielle et une
surveillance continue de I'ECG dans l'unité de traitement des
AVC pendant au moins 24 heures, ou un enregistrement ECG a
long terme par Holter-ECG,et une échocardiographie. (5)
L'enregistrement d'un ECG pour détecter la fibrillation atriale
(FA),qui est l'une des causes les plus fréquentes d'accident
vasculaire cérébral, est nécessaire avec une période de surveil-
lance minimale de 24 heures. Une surveillance plus longue
devrait cependant étre fortement envisagée afin d'identifier la
FA, si aucune autre raison évidente ne peut expliquer l'accident
vasculaire cérébral. Les guidelines de I'ESC recommandent un
enregistrement ECG de courte durée suivi d'une surveillance
ECG continue pendant au moins 72 heures pour dépister la
FA(6). La détection de la FA a une implication thérapeutique
importante, a savoir la mise en place d'un traitement anticoagu-
lant afin de prévenir la récidive (7). Il a été démontré que la
surveillance prolongée de I'ECG entraine des taux plus élevés
de détection de la FA et d'initiation de I'anticoagulation. Etant
donné que des périodes de surveillance plus longues se tradui-
ront inévitablement par une probabilité plus élevée de
détecter la FA, les enregistreurs a boucle implantés pourraient
étre l'approche ultime pour identifier les patients a risque.il a
été démontré aussi qu’'une taille importante de l'oreillette ou
un nombre élevé de d'extrasystoles supra ventriculaires
doivent inciter a prolonger I'enregistrement. (8)

Les sources mineures d’AVC :

- Prolapsus de la valve mitrale

- Calcification de I'anneau mitral

- Contraste spontané dans I'OG

- Sténose aortique calcifiée

- Anévrisme du SIA

- Foramen ovale perméable

- Strands valvulaires

- Anévrisme du septum inter-auriculaire
- Excroissance géante de Lambl

L'imagerie cardiaque par échocardiographie est I'outil central
pour obtenir des informations détaillées et actuelles sur I'état
structurel et fonctionnel du coeur du patient. En fait, I'échocar-
diographie renseigne de maniéere exhaustive sur les trois
aspects du bilan cardiaque (étiologie de I'AVC, complications
aigués et comorbidité cardiovasculaire). Il est important de
noter que les deux modalités d'échocardiographie, a savoir
I'écho transthoracique (ETT) et I'écho transoesophagienne
(ETO), fournissent des informations différentes et répondent a
des questions distinctes mais reste le gold standard et est
beaucoup plus sensible dans I'évaluation de l'oreillette et de
l'auricule gauche (thrombus, myxome...), du septum inter
atrial et de ses défauts (foramen ovale perméable (FOP),
anévrisme du septum) ainsi que pour évaluer les athéromes
significatifs de I'aorte ascendant.Les informations obtenues et
la méthode appropriée doivent toujours étre choisies en
fonction de la question diagnostique spécifique de chaque cas.
Le tableau 1 présente un résumé des points forts, des points
faibles et de la méthode a privilégier en fonction de la structure
ou de la pathologie cardiaque concernée.(9)

Réle du cardiologue face aux accidents vasculaires cérébraux d'origine ischémique ( 17
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Tableau 1

Comparaison de I'échocardiographie transthoracique (ETT) et de I'échocardiographie transoesophagienne
(ETO) pour le bilan diagnostique chez les patients victimes d'un accident vasculaire cérébral.
Qualité visuelle : (-) non visible, (+) visibilité insuffisante, + faible, ++moyenne, +++ bonne visibilité.

ETT
Structure/fonction du coeur
Auricule gauche ++
Appendice auriculaire gauche -
Septum inter atrial ++
Valves Atrioventriculaire ++
Valve Aortique ++
Valve pulmonaire +
Ventricule gauche
Dimension globale +++
Structure de la paroi +++
régionale
Contractilité régionale +++
Apex AFFar
Ventricule droit
Fonction +++
Dimension +4++
Pathologies
Thrombus de l'oreillette gauche (+)
Foramen ovale perméable (+)
Anévrisme du SIA +4+
Insuffisance valvulaire +++
Sténose valvulaire +++
Pathologie structurelle de la ++
valve
Endocardite infectieuse +
VG : dimension +4+
fonction globale +++
Contractilité régionale du VG +4+
Anévrysme du VG +++
Thrombus du VG +4+
Insuffisance cardiaque +++
Cardiomyopathie ++
Tumeur atrial ++
Aorte thoracique +
cardiopathies congénitales ++

D’autres méthodes d’imagerie peuvent étre utilisé :TDM et IRM
cardiaque . Cependant, I'application de ces méthodes chez les
patients victimes d'un accident vasculaire cérébral aigu est
limitée a des questions de diagnostic tres spécifiques, car la
complexité, la compliance des patients et les radiations (CT)
sont des facteurs limitatifs pertinents.

AVC CRYPTOGENIQUE/ESUS ;

L'accident vasculaire cérébral (AVC) cryptogénique (ou AVC
d'origine indéterminée),tel que défini par la classification
TOAST, est un infarctus cérébral non attribuable a un
événement cardioembolique certain, a une maladie des
grandes ou petites artéres ou a d'autres maladies, aprésune
évaluation diagnostique adéquate. Des définitions plus
étendues incluent les AVC chez les patients dont I'évaluation
est incompléte et chez ceux qui ont plus d'une cause probable.
Incomplétementévalués.
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L'IRM cardiaque s'est avérée réalisable méme dans la phase
aigué apres un accident vasculaire cérébral et peut permettre
de caractériser le tissu myocardique14, y compris de détecter
une ischémie cardiaque chronique.(10)

(11)Plus récemment, la notion Accidents vasculaires cérébraux
emboliques de source indéterminée(ESUS)a été introduite
dans le systéme de classification causale des accidents
vasculaires cérébrauxpour tenter d'attribuer une cause
spécifique a chaque patient parce que La concordance est
particulierement faible pour les AVC de cause inconnue selon
les criteres TOAST. en utilisant les criteres TOAST, une
proportion importante d'AVC ischémiques a été classée
comme cryptogénique.




Les ESUS représentent 80 a 90 % des AVC ischémiques
cryptogéniques et sont définis comme des infarctus cérébraux
non-lacunaires sans sténose artérielle proximale occlusive ni
source cardio-embolique majeure. Les ESUS sont considérés
comme une entité thérapeutique ment pertinente, car le
traitement antiplaquettaire et la réduction des facteurs de
risque d'AVC ne sont pas tres efficaces pour prévenir les AVC
récurrents. Les patients souffrant d'un AVC ischémique
répondant aux criteres de I'ESUS sont relativement jeunes par

rapport aux patients souffrant d'autres sous-types d'AVC
ischémiques, et ont tendance a avoir des AVC mineurs corres-
pondant a de petites emboles. (12)

Elle a été démontré dans la cohorte d’oxford que le risque de
récidive d’'AVC apres un premier AVC ischémique est de 29% a
10 ans de suivie d'ou intérét d'un algorithme diagnostique
simplifié (omettant I'échocardiographie transoesophagienne
et la surveillance extensive et prolongée du rythme). (13)

cryptogénigue

Recherche de FA

paroxystigue indéterminée

Recherche d'une embolie
paradoxale(FOP++)

Foramen ovale perméable et AVC
cryptogénique:

Le foramen ovale perméable est détectable chez 25 % des
adultes (de 10 a 24 % a I'échocardiographie transthoracique, de
22 a 39 % a l'échocardiographie transoesophagienne et de 15 a
36 % a l'autopsie).La prévalence du foramen ovale persistant
semble supérieure chez les patients atteints d’AVC crypto
génique. (14) Une forte association entre FOP et CS a été
démontrée, en particulier en présence d'un ASA ou d'un shunt
droit-gauche important et Les patients présentant a la fois un
foramen ovale persistant et un anévrisme du septum inter
auriculaire ont un risque important de récidive.(15)
L'hypothése physiopathologique la plus acceptée pour
expliquer le FOP et I'AVC cryptogéique est une "embolie
paradoxale", traversant le FOP et pénétrant dans la circulation
systémique. Il existe des rapports de cas de jeunes patients
atteints d’AVC cryptogénique présentant a la fois un FOP et
une thrombose veineuse profonde (TVP). Dans de rares cas,
I'imagerie a montré un thrombus passant par le FOP et chevau-
chant le SA (Figure 5). Une autre source potentielle est la forma-
tion de thrombus in situ dans le FOP ou sur les parois auricu-
laires si un ASA est présent. Il pourrait agir comme un filet,
capturant les thrombus dans l'oreillette droite (AR) et les
acheminant vers le FOP. (16)

Figure 5

Echocardiographie transoesophagienne
(ETO) : un thrombus a travers le PFO.

La plupart des patients (prés de 90 %) présentant un AVC ou un
AIT ont une échocardiographie transthoracique normal.
Lorsqu'un FOP est suspectée mais n'est pas directement visible,
il peut étre mis en évidence par des méthodes d'imagerie de
contraste, avec le passage de bulles salines agitées dans les
cavités cardiaques gauches dans les trois cycles cardiaques
d'opacification de l'oreillette droite. Une semi-quantification
des shunts peut étre déterminée par le nombre de bulles traver-
sant dans le L'oreillette gauche : petit entre 3 et 10 bulles ;
moyen entre 10 et 20 ; grand >20. La direction du shunt et le
degré de shuntage peuvent changer en fonction de I'état
physiologique du patient, de sa capacité a effectuer la
manceuvre de Valsalva et du point d'injection du sérum physio-
logique. L'algorithme recommandé par le récent document
I'ESC est basé sur la sensibilité et la spécificité de chaque
examens. En fonction de la disponibilité et de I'expertise, I
échocardiographie transthoracique de contraste est recom-
mandé comme premiére investigation dans I'"AVC cryptoge-
nique pour dévoiler un FOP, avec I échocardiographie transoe-
sophagienne de contraste ) ou Doppler transcranien de
contraste c comme des alternatives si la suspicion est élevée
mais le ETTc est normal.Chez les patients ayant un résultat
positif a I'étude de contraste, ETO c clarifie 'anatomie grace ala
vue directe haute résolution de I'ASA, en particulier au niveau
de la fosse ovale. Un ASA est diagnostiqué par cTOE s'il y a un
déplacement fixe ou une région mobile hypermobile de la
fosse ovale de I'AS vers l'oreillette droite ou l'oreillette gauche,
ou les deux, dépassant 10 mm de la ligne médiane ou une
excursion totale combinée droite et gauche de 15 mm.(16)Na-
kayama et al. ont proposé un score échocardiographique pour
définir les FOP a haut risque. La présence d'au moins deux
caractéristiques de FOP a haut risque est associée a I'AVC
cryptogénique . Ces caractéristiques sont un FOP large (>2 mm
de hauteur), un FOP bombons (>10 mm de longueur), une ASA,
une AS hyper mobile, une valve d'Eustache proéminente ou un
réseau de Chiari, un shunt droit-gauche important au repos et
pendant la manceuvre de Valsalva, et un FOP a angle faible (<10
de I'angle du FOP par rapport a la veine cave inférieure).(17)

Réle du cardiologue face aux accidents vasculaires cérébraux d'origine ischémique ( 19
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Figure 6

les Caractéristiques du FOP,(A) La hauteur du FOP a été mesurée par la séparation maximale (fleche).
(B) La longueur du tunnel FOP a été mesurée par le chevauchement maximum (fleche).
(C) Le septum mobile et souple a été défini comme un septum interarialhyper mobile.

(D) Le nombre maximum de microbulles a été compté. (E) L'angle entre la VCl et le FOP a été mesuré.

Fermeture du foramen ovale persistant :
quels patients devraient en bénéficier :
prévention primaire ? Prévention secondaire
de I'AVC cryptogénique chez les patients
présentant un foramen ovale perméable ?

Dans la pratique quotidienne, un FOP peut étre découvert de
maniére fortuite chez un patient ne présentant aucun signe ou
symptdéme clinique. Dans une étude prospective, le FOP ne
s'est pas révélé étre un facteur prédictif d'événements
cardiovasculaires futurs aprés correction de Il'age et des Co
morbidités. (18) Actuellement, une approche conservatrice est
recommandée et il n'y a pas de role pour la fermeture
percutanée du dispositif FOP pour la prévention primaire. Les
patients présentant un FOP incidentel ne nécessitent pas de
traitement spécifique, et seuls des conseils sur le mode de vie
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sont recommandés, par exemple éviter la plongée
sous-marine, ainsi que la prophylaxie et le traitement de la TVP.
Les essais de Mist ont montré des résultats négatifs de
la fermeture du FOP uniquement pour la prévention de la
migraine. (19)

Les données issues des essais randomisés et d'une méta-ana-
lyse ont conduit les auteurs d'un récent document de synthese
de la Société européenne de cardiologie a soutenir la fermeture
du FOP chez les patients a haut risque. Ces recommandations
sont basées sur |'évaluation de deux facteurs :( 1) la probabilité
que le FOP joue un role lorsque d'autres étiologies d’AVC ont
été exclues et (Il) la probabilité d’AVC récurrente.

Il ne faut pas oublier que la fermeture du FOP présente des
complications potentielles. Dans une cohorte de 730 patients
ayant subi une fermeture du FOP pour un AVC cryptogenique,
6,3 % ont eu un AVC et/ou un AIT récurrent, et 3,9 % ont eu un
shunt droit-gauche résiduel.




(20) L'incidence d'une nouvelle FA varie en fonction du disposi-
tif FOP utilisé, les taux publiés étant de 13 % pour le dispositif
Cardioform, de 4 % pour le dispositif Helex et de 4 % pour le
dispositif FOP Amplatzer.(21)

Plusieurs Essais controlés randomisés comparant la fermeture
du PFO a un traitement antiplaquettaire et anticoagulant ont
été rapportés avec des détails sur leur conception,
la population étudiée et le dispositif . Trois grands ECR
(CLOSE,(22) REDUCE,(23) et DEFENSE-PFO(24)), et le RESPECT
(25) avec un suivi prolongé, ont montré que la fermeture du
FOP dans les 6 premiers mois (dans le CLOSURE(26)) réduit les
récidives d'AVC sans modification de la mortalité, chez les
jeunes (<60 ans) avec un risque élevé de FOP. Dans la
méta-analyse, malgré les limites de la méthodologie, un
consensus est actuellement que la fermeture du dispositif FOP
doit étre envisagée chez les patients CS présentant le risque le
plus élevé. Aucune différence n'a été rapportée pour suggérer
la supériorité d'un dispositif de fermeture de PFO spécifique.
Les variables cliniques qui favorisent la fermeture du PFO a des
fins de prévention aprés un AVC cryptogenique sont : le jeune
age, l'absence de facteurs de risque CV communs, I'absence
d'autres causes CV potentielles de thromboembolique , la
concomitance d'une TVP ou de facteurs de risque de TVP,
I'anevrisme du septum interauriculaire ou l'association a un
shuntimportant. L'association ASA semble justifier la fermeture
du FOP, tandis que I'accord est moins grand en ce qui concerne
les shunts modérés ou séveres sans ASA ou autres facteurs de
risque.

Dans une revue en |'absence d'ASA, le risque de récidive d'AVC
était faible et la fermeture percutanée du FOP n'était pas
recommandée (27). Toutefois, dans la méta-analyse, la
fermeture du PFO chez les patients présentant le shunt le plus
important était bénéfique, indépendamment de la de la
présence d'un ASA. La méme indication ressort des essais
CLOSE et DEFENSE-PFO ou des patients sélectionnés a haut
risque, avec ou sans ASA, contrairement aux études
précédentes, ont bénéficié de la fermeture du PFO sans

récidive. Par conséquent, les prises de position de la France et
de I'ESC recommandent la fermeture percutanée du FOP chez
les patients atteints de CS avec ASA ou FOP isolé avec shunts
importants. Les directives actualisées de I'AHA sur les accidents
vasculaires cérébraux privilégient la fermeture du FOP par
rapport au traitement antiplaquettaire, mais pas par rapport au
traitement anticoagulant, et uniquement chez les patients
répondant aux criteres d'éligibilité restrictifs des Essais
contrélés randomisés .(16)

Complications cardiovasculaires post AVC:

L'AVC peut se compliquer d’évenements cardiovasculaires
surtout a la phase aiglie (24-72h)(28) , regroupés sous le terme
de « syndrome neurocardiogénique »ou « syndrome
cceur-cerveau » SCC(5), causés par différents mécanismes
physiopathologiques connu sous le nom de « Iésions
cardiaques induites par I'AVC " (LCIC) (29,30,31,32) .Les causes
cardiaques de déces dans les 3 mois suivant I'AVC se classent
deuxiéme rang aprés les causes neurologiques(33).Plus de 1.5
millions de déces dans le monde apres un AVC est dus aux
complications cardiovasculaires.(34)

Le SCC est classé en 5 catégories :1/ Iésion myocardique aigue
ischémique ou non ischémique avec une troponine élevée et
généralement asymptomatique,2/ infarctus aigu du myocarde
(IMA) post-AVC,3/dysfonction du VG, Insuffisance cardiaque,
syndrome de  takotsubo post  AVC4/modifications
électrocardiographiques, les arythmies cardiaques y compris la
FA, et 5/ la mort subite cardiaque neurogéne post-AVC.

Figure 7

Complications cardiovasculaires post-AVC et mécanismes de l'atteinte cardiaque neurogéne

Physiopathologie

Lésion cardiaque induite par I’AVC

Résultats cliniques

Syndrome coeur-cerveau

e N

Lésion myocardique ischémique ou non ischémique
- Elévation de la troponine cardiaque(rythme de montée et
la descente)

Syndrome coronarien aigu

+IDM aigu

« Syndrome coronarien aigu non IDM

Dysfonction ventriculaire gauche

- Dysfonction du VG asymptomatique

- Insuffisance cardiaque

« Syndrome de takotsubo post-AVC

Anomalies électriques

+ Modification de I'ECG asymptomatique

« FA détectée apres AVC(AFDAS)

Mort subite neurogénique

Systémique

- Inflammation

- Dysfonctionnement de I'autonomie centrale

- Libération des catécholamines (glande Surrénalienne,
moelle osseuse)

- Signal de mort cellulaire

Locale

- Inflammation

- Germination des nerfs sympathiques(libération massive
des catécholamines)

- Modification structurelle du myocarde(nécrose, hémorra-
gie, fibrose)

- Anomalie de la paroi vasculaire (dysfonction endothéliale,
athérogeneése, rupture de la plaque)
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1/ 1ésion myocardique aigue ischémique
ou non ischémique:

Lésion myocardique est définie par I'élévation des taux de cTn
au-dessus 99e percentile de la limite de référence
supérieure.(35) Dans ce sens, Les guidelines actuelles recom-
mandent le dosage de la troponine a I'admission des sujets
ayant AVC (classe I) (33).

Et vue que La majorité des patients avec un éveénement
cérébro-vasculaire ont une troponine élevé sans symptémes
coronariens typique(dyspnée, dl thoracique)(29), ni de modifi-
cation électrique en rapport avec l'ischémie (sus décalage su
segment ST)(36), ni échocardiographie (akinésie du VG)(37) .Un
bilan cardiaque, comprenant au moins un ECG, monitorage
rythmique de >24h, et ETT. (33-38) , s'est avéré essentiel pour
une meilleur adaptation thérapeutique . Ainsi que L'angiogra-
phie coronaire diagnostique pendant la phase précoce
post-AVC est faisable (39,40)

La premiére étape cruciale consiste a différencier une Iésion
myocardique aigué d'une lésion chronique en effectuant des
mesures en série de la cTn (39,41,42).Les lésions myocardiques
aigués se manifestent par une augmentation et/ou une baisse
des taux de cTn, alors qu'un tel schéma dynamique n'est
présent que dans les lésions myocardiques chroniques due a
une cardiopathie structurelle cliniquement stable(39,41,42).En-
viron 85 % des patients victimes d'un AVC avec une élévation
persistante de la CTn, présentant une lésion myocardique
chronique (29,43) Il a était démontrait dans I'étude TRELAS,
qu’environ un quart des patients présentant un taux élevé de
troponine cardiaque avaient des signes de lésion coronaire
coupable a la coronarographie, tandis que prés de la moitié des
patients n'avaient aucun signe de maladie coronarienne
malgré un taux élevé de troponine.(44)

Figure 8

interprétation et gestion des taux élevés de troponine aprés un AVC
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2/ infarctus aigu du myocarde (AM)
post-AVC:

Le risque d'IDM aprés un AVCH est d'environ 0,3 % (45). L'IDM et
les autres syndromes coronariens aigus sont fréquents aprés
I’AVC, avec une incidence estimée a 1,7 % par an dans une
méta-analyse récente incluant 130 000 patients provenant de
58 études (46). L'IAM a 1 an peut toucher 2,6 % a 3,0 % des
patients aprés un premier accident vasculaire cérébral. 2,6 % a
3,0 % des patients ayant subi un premier AVCI aigu sans
maladie cardiaque maladie cardiaque connue (47,48)

L'IDM a été signalé dans 6,6 % et 11,1 % des études cliniques et
autopsiques de patients atteints d'AVCH aigu, respectivement
(49,50). Les syndromes coronariens aigus chez les patients
atteints d'AVCH aigu sont associés a un risque accru de déceés.
(51)

Diagnostic difficile vue les modifications neurogéniques
électrocardiographiques transitoires (inversion de l'onde T),
élévation de troponine, ETT anormal qui peuvent mimer un
IDM aigu.

3/ dysfonction du VG, Insuffisance
cardiaque, syndrome de takotsubo post AVC:

Le dysfonctionnement du ventricule gauche aprés I'AVC a été
largement décrit dans de nombreuses études (52 ;53 ; 54 ; 55).
Dans une étude portant sur 1 209 patients atteints d'AVCl aigu,
31% présentaient une altération de la fonction VG (56).Parmi
ces patients , I'lC congestive n'a été pré-diagnostiquée que
chez environ un tiers des patients (56).

Parmi 208 patients souffrant d'une  hémorragie
intracranienne(HIC), 7,2% présentaient une altération de la
fonction du ventricule gauche (54). Dans cette étude, le
dysfonctionnement du ventricule gauche était associé a un
risque plus élevé de mortalité a I'hopital (54)

Peptide natriurétique N-terminal s'est avéré élevé chez les
patients présentant une dysfonction systolique ou diastolique
du ventricule gauche a une médiane de48 heures aprés un
AVCl aigue, une HIC ou une HSA (57).ll est corrélé avec la gravité
de l'accident vasculaire cérébral (58) et un risque accru
d'accident cardio-vasculaire et de mortalité aprés AVC
ischémique(59)

L'expression clinique la plus courante de l'altération de la
fonction du ventricule gauche est l'insuffisance cardiaque.
Dans une étude prospective monocentrique de patients
atteints d'AVCl aigu sans comorbidités cardiovasculaires
préexistantes, 4,9 % d'entre eux ont souffert d'une IC pendant
I'hospitalisation (60).I'IC s'explique par I''DM aigu post-AVC
chez seulement un tiers de ces patients (60).

Dans une cohorte monocentrique portant sur 949 patients
souffrant d'une HIC aigué, la complication cardiovasculaire la
plus fréquente était I'IC aigué,qui a été trouvée chez 36 cas
(45).1l est intéressant de noter que 86,1% de ces patients
n'avaient pas d'antécédents d'IC. De méme, les signes d'IC
congestive ont été trouvéschez 27 des 617 patients atteints
d'HSA (49).
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syndrome de takotsubo est un syndrome d'IC distinct qui se
caractérise par un dysfonctionnement transitoire du VG, suivi
d'une amélioration qui survient généralement dans les 1-6
mois apres 'AVC.(61-62).Le STT est un exemple intriguant de
I'altération des interactions cerveau-coeur .

Prés de la moitié des patients atteints de STT présentent un
trouble neurologique ou psychiatrique, avec des facteurs
déclencheurs aigus représentant environ un sur cing de tous
les cas (61). L'accident vasculaire cérébral aigu est un
déclencheur neurologique fréquent du STT. Le STT secondaire
a un AVC survient chez0,5 % a 1 % des patients atteints d'AVCI
aigu et chez 15 % a 25 % des patients atteints d'HSA (29,63,64).
Dans une méta-analyse de 25 études comprenant 2 690
patients atteints d'une HSA, les marqueurs de l'atteinte
cardiaque étaient associés au STT et corrélés a un risque accru
de déceés (65). Ces données suggérent que STT secondaire a un
AVC est de mauvais pronostic et justifie donc un dépistage
précoce et agressif, particulierement lorsqu'il existe des
preuves de dysfonctionnement cardiaque.

En fait, le concept de myocarde étourdi neurogene est en
accord avec tous les critéres diagnostiques du STT.(63)

4/ les arythmies cardiaques :

Parmi 450 patients atteints d'AVCI aigu, d'HIC et d'HSA qui
avaient au moins 1 ECG avant I'événement cérébrovasculaire,
75 % présentaient de nouvelles anomalies a I'ECG, dont 28,7 %
constituaient des arythmies cardiaques (66).Les patients
atteints d'une HSA présentaient l'incidence la plus élevée
d'arythmies cardiaques (37,5 %),suivis par ceux atteints d'AVCI
(21,9 %) et d'HIC (14,8 %).(66)

Dans des cohortes non sélectionnées, avec ou sans maladie
cardiaque connue, des modifications de I'ECG ont été signalées
dans 91 % des cas d'AVCl, 96 % des cas d'HIC et 76 % des cas
d'HSA (67). Apres exclusion des patients présentant une cardio-
pathie connue, les modifications de I'ECG étaient toujours
présentes chez 32% des patients atteints d'AVCl, 46% des
patients atteints d'HIC et 75% des patients atteints d'HSA (67).
FA post-AVC : Les patients atteints d'AVCI ont un risque élevé
que la FA soit nouvellement diagnostiqué (29). L'incidence de
diagnostic de FA est 8 fois plus élevée chez les patients AVCI
(47).

Le rendement du dépistage de la FA apres un AVC dépend
fortement de la durée de surveillance, ce qui souligne I'impor-
tance d'une surveillance prolongée du rythme aprés un AVC,
surtout aprées un AVC| cryptogénique (68).

Le terme " fibrillation auriculaire détectée aprés un AVC "
(AFDAS) a été inventé(69),et incorporé dans les guidelines ESC
2020 du diagnostic et PEC de FA.(70)Bien que la plus grande
partie des AFDAS sont probablement des arythmies subcli-
niques, qui préexistent avant la survenue de l'accident
vasculaire cérébral et sont considérées comme sa cause, les
AFDAS peuvent étre considérées comme une entité clinique
spécifique, avec de facteurs de risque particulier et des résultats
éventuellement meilleurs par rapport a la FA connue avant
I'AVC.(69-71)




L'AFDAS peut comprendre des variantes cardiogéniques
(primaires), neurogene (secondaire) et des variantes mixtes
(69).L'AFDAS est caractéristiquement peu contraignante, plus
de la moitié des paroxysmes documentés durent <30 s
(72).c’est pourquoi sa détection nécessite une surveillance a
long terme.(68)

En revanche, l'incidence ajustée de I'’AVCl récurrenta 1 an était
25% plus élevée pour FA connue avant I'AVC que pour le
rythme sinusal. Tous les patients victimes d'un AVC et AFDAS
devraient recevoir des anticoagulants oraux pour la prévention
secondaire de I'AVC (88).

De plus, I'AFDAS a une prévalence plus faible de comorbidités
cardiovasculaires (71,89,90) et de cardiopathies structurelles
(75), ainsi qu'un score CHA2DS2-VASc faible (85,73,74) par
rapport a la FA connue avant I'AVC.AFDAS a également été
rapporté chez 2,6 % a 6,0 % des patients ayant un HIC (26,76) et
est indépendamment associé a des chances supplémentaires
d'étre diagnostiqué dans les cas d'accidents vasculaires
cérébraux affectant le cortex insulaire (76).elle est également
identifié chez 5 a 8% des patients atteints d'HSA (65).

5/ mort subite

Selon I'Organisation mondiale de la santé, la mort subite est
définie comme une mort soudaine et inattendue survenant
dans I'heure qui suit l'apparition des symptémes pour les
événements observés, ou dans les 24 heures suivant l'absence
de symptémes pour les événements non observés (77) En ce
qui concerne les mécanismes potentiels de la mort cardiaque
subite apres l'accident vasculaire cérébral, on pense que les
Iésions neurocardiogéniques induites par une surstimulation
sympathique post-AVC affecterait le myocarde et le systeme de
conduction électrique conduisant a la mort (79).

Une récente étude prospective d'autopsie a montré que 5,5 %
des déces cardiaques soudains définis par ['Organisation
mondiale de la santé avaient une cause neurogeéne, ce qui
représente la deuxieme cause non cardiaque apres l'overdose
occulte (78). L'accident vasculaire cérébral était responsable de
61% décés cardiaques neurogenes et 3,1 % des morts subite
(80). L'HIC, I'HSA et I'AVCI représentaient respectivement 44,4
%, 11,1 % et 5,6 % des décés cardiaques neurogénes et 2,4 %,
0,6 % et 0,3 % de lI'ensemble des morts subites respectivement.

6/ HTA:

L'hypertension est un facteur de risque majeur d'accident
vasculaire cérébral (AVC) hémorragique et ischémique, et un
facteur de risque d'AVC récurrent. La gestion de la tension
artérielle pendant la phase aigué de I'AVC hémorragique et
ischémique reste une zone d'incertitude. La tension artérielle
est souvent élevée lors de la présentation de I'AVC aigu, mais
elle diminue souvent sans intervention.(81)

Parmi les patients du registre GetWith The Guidelines-Stroke
,309611 ayant subi un accident vasculaire cérébral ischémique
ont été inclus.Dansle cas de I'accident ischémique cérébral, on
observe une relation en forme de U entre la pression artérielle
et lissue de l'accident, la mortalité la plus faible

étant liée a une pression artérielle moyennement élevée (150
mmHg) et la mortalité la plus élevée étant liée a une pression
artérielle a la fois faible et élevée. Les épisodes d'hypertension
artérielle lors d'un AVC ischémique ne devraient étre réduits
que si la pression artérielle dépasse 220/120 mmHg afin de
maintenir une pression artérielle de 180/100 mmHg chez les
patientsrecevant une thrombolyse intraveineuse ou en cas
d'insuffisance cardiaque aigué. En dessous de ces seuils, une
pression artérielle élevée est considérée comme un soutien
pour maintenir la pression de perfusion cérébrale en présence
d'un cedeme cérébral induit par l'ischémie. Si, toutefois, un
traitement thrombolytique pour un accident vasculaire
cérébral ischémique est appliqué, une baisse modérée de la
pression artérielle est nécessairelorsque la pression artérielle
dépasse 185/ 110mmHg pour prévenir la transformation
hémorragique.(82)

La sténose carotidienne :

La plaque d'athérome carotidienne est fréquemment rencon-
trée chez les patients a haut risque cardiovasculaire, notam-
ment chez les personnes agées. Lorsque la plaque atteint 50%
de la lumiere carotidienne, elle induit une sténose carotidienne
hémodynamiquement significative, pour laquelle la prise en
charge est actuellement a un tournant. Cependant, environ 15
% des accidents vasculaires cérébraux sont encore secondaires
a une sténose carotidienne, qui peut potentiellement étre
détectée par des techniques d'imagerie efficaces. (84) Le risque
d'infarctus cérébral ipsilatéral en cas de sténose carotidienne
était auparavant estimé a environ 2 % par an, (85) mais il a
considérablement diminué au cours des 20 derniéres années.
L'amélioration du controle de la pression artérielle, les
campagnes d'interdiction de fumer campagnes d'interdiction
du tabac et l'utilisation généralisée des statines ont réduit le
risque d'infarctus cérébral a moins de 1 % par an.

Imagerie de la sténose carotidienne :Evaluation de la
sténose

La sévérité de la sténose est I'un des facteurs clés pour l'indica-
tion de revascularisation en cas de plaque carotidienne. Pour
une sténose carotidienne symptomatique, les recommanda-
tions actuelles de I'ESC fixent un seuil de 70% pour une indica-
tion formelle. Une revascularisation doit étre discutée pour une
sténose symptomatique supérieure a 50 % et pour une sténose
carotidienne asymptomatique supérieure a 60 %. Cette évalua-
tion doit étre réalisée par échographie en premiére intention.
La sténose carotidienne est estimée par de multiples criteres,
principalement la vélocité systolique maximale, la vitesse
télé-diastolique, le rapport de la vélocité de pointe de l'artére
carotide interne sur la vélocité de pointe de l'artére carotide
commune(86) (tableau 2).
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Tableau 2
Analyse spectrale en échographie doppler

PSV (cm/s)

Sténose %

<49 <125
50-69 125-230
>70 >230

EDV (cm/s) VICA/VCCA (cm/s)
<40 <2
40-100 2-4
>100 >4

L'écho-mode B ne peut étre utilisé que comme méthode
complémentaire.  Plusieurs critéres concordants sont
généralement nécessaires. En complément de I'échographie,
I'angiographie par tomographie assistée par ordinateur (CTA)
et/ou l'angiographie par résonance magnétique sont recom-
mandées pour évaluer |'étendue et la gravité des sténoses
carotidiennes extracraniennes. Dans I'étude ACSRS, l'incidence
de l'accident ischémique transitoire (AIT) ou de l'accident
vasculaire cérébral ipsilatéral était de 8,2 % pour une sténose
de 50 a 69 %, de 10,7 % pour une sténose de 70 a 89 % et de
19,3 % pour une sténose de 90 a 99 %.(87) Cependant, les essais

validant cetteévaluation sont dépassés et ne tiennent pas
compte de I'évolution du traitement médical, notamment de
l'utilisation de statines et d'un traitement antithrombotique.
Récemment, les lignes directrices 2017 de I'ESC ont intégré la
caractérisation de la plaque par imagerie pour l'indication de
revascularisation en cas de sténose carotidienne
asymptomatique supérieure a 60 %, en partant du principe que
lescaractéristiques de l'imagerie permettront d'identifier une
sous-populationprésentant un risque plus élevé d'accident
vasculaire cérébral ( 88) (89) (tableau 3).

Tableau 3

Caractéristiques associées a un risque accru chez les patients présentant
une sténose asymptomatique de l'artére carotide et traités médicalement.(84)

Clinique

Imagerie cérébrale

Imagerie par ultrasons

Imagerie par résonance magnétique

Accident ischémique transitoire controlatéral
ou accident vasculaire cérébral

Infarctus silencieux ipsilatéral

-Progression de la sténose (> 20 %)

- Embolisation spontanée du Doppler transcranien
(haute intensité transitoire). Doppler (signal
transitoire de haute intensité d'intensité élevée)

- Réserve vasculaire cérébrale altérée

- Grandes plaques

- Plaques écho lucides

- Augmentation de la zone noire juxta-luminale
(hypoéchogeéne).

- Hémorragie intraplaque
- Noyau nécrotique riche en lipides

Figure 9

Exemples de plaques vulnérables par imagerie. Zone juxta-luminale hypoéchogéne par
échographie en mode B et Doppler couleur.(A) ; ulcération de la plaque par imagerie
Doppler ultrarapide (B) ; hypersignal T1 3D soutenant une hémorragie intra-plaque
par imagerie par résonance magnétique (C).(84)
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Un organigramme pour la prise de décision et les données actuelles ont été publiés dans les récentes lignes directrices de la Société
européenne de cardiologie et de la Société européenne de chirurgie vasculaire. (90) figure

Tableau 9
Gestion de la sténose carotidienne

Symptomes récents d'un accident vasculaire cérébral (<6mois)

4

Non

Imagerie de la maladie de I'artére carotide

Par échographie duplex

Angiographie par tomographie/ angiographie
par résonance magnétique

\ A4 ¥

Sténose Sténose Occlusion
carotidienne:  carotidienne: ou quasi
60-99% <60% occlusion

Esperance de vie plus de
5ans

Anatomie favorable ?
Fonctionnement suggérant
un risque d'AVC plus élevé
sous traitement médical
optimal
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Résumé

Les phéochromocytomes et les paragangliomes sont des
tumeurs neuroendocrines rares associées a une morbidité
et une mortalité assez élevée surtout dans les formes compli-
quées. Si I'hypertension artérielle est la manifestation
clinique souvent révélatrice, les tableaux cliniques restent
polymorphes et le diagnostic est basé essentiellement sur le
dosage biologique des dérivés des catécholamines associé
aux examens radiologiques morphologiques et fonction-
nels. La tomodensitométrie et la résonance magnétique
sont trés sensibles pour localiser ces tumeurs, les examens
fonctionnels sont utiles, surtout en cas de suspicion de
maladie métastatique et multifocale. Plus de 30 % des
patients présentent une prédisposition génétique avec de
nombreux genes qui sont impliqués surtout dans ses
formes familiales.

Mots clés : Phéochromocytome ; Paragangliome ;
cathécolamines ; prédisposition génétique

Introduction

Un phéochromocytome est une tumeur rare, issue des cellules
chromaffines de la médullosurrénale. Cette tumeur produit de
facon excessive des catécholamines : adrénaline, noradrénaline
et dopamine [1].

Le phéochromocytome (PHEO) ou les paragangliomes intra-sur-
rénaux selon la définition de 'OMS en 2004, représentent
environ 85 % des cas [2, 3]. Les 15 % restants sont des tumeurs
extra-surrénaliennes (EAP). Ces derniers occupent plusieurs
emplacements anatomiques dans le corps et sont classés
comme sympathiques ou parasympathiques en fonction de
leur emplacement et de leur association neuronale [4]. Il s'agit
d’une cause rare d’hypertension artérielle qui reste néanmoins
importante a diagnostiquer en raison du risque létal pouvant
survenir lors de complications surtout hémodynamiques
aigues [5].
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Summary

Pheochromocytomas and paragangliomas are rare
neuroendocrine tumors associated with fairly high morbi-
dity and mortality, especially in complicated forms. If
hypertension is the often-revealing clinical manifesta-
tion, clinical presentations remain polymorphic and the
diagnosis is essentially based on the biological assay of
catecholamine derivatives associated with morphologi-
cal and functional radiological examinations. Computed
tomography and magnetic resonance are very sensitive
to localize these tumors, functional tests are useful,
especially in metastatic and multifocal disease case
suspicion. More than 30% of patients have a genetic
predisposition with many genes that are involved
especially in its familial forms.

Keywords : Pheochromocytoma;
catecholamines; genetic predisposition.

Paraganglioma;

Le diagnostic repose sur la mesure des dérivés méthoxylés des
catécholamines plasmatiques et urinaires et sur l'imagerie
anatomique et fonctionnelle [3].

L'incidence annuelle du PHEO est estimée a 0,4 a 9,5 pour 1
million d'individus par an [4], et leur prévalence dans la
population de 0,05 a 0,12 % [2]. lls concernent 0,1 a 0,2 % des
patients hypertendus [3] et entre 1,8 et 18 % des
incidentalomes découverts au scanner pour toute autre
maladie abdominale [6].

L'age maximal de survenue est dans la troisieme a la cinquieme
décennie de la vie [7], mais 10 a 20% sont découverts durant
I'enfance. On note une légére prédilection chez les femmes
(55,2%) que les hommes (44,8%) [2].

Auparavant, on disait que les PHEO / PGL suivaient la « regle
des 10 » : 10% se produisant dans les tissus extra-surrénausx,
10% bilatéraux et 10% malins. Plus tard, le paramétre selon
lequel 10% de ces tumeurs étaient familiales a été ajouté a
cette regle [7]. Bien que cette regle persiste dans de nombreux
manuels et cours de médecine, des études récentes ont montré
qu’elle ne s'applique plus [4].




Les formes sporadiques sont les plus fréquentes, mais dans les
formes familiales héréditaires, le phéochromocytome apparait
a un age plus précoce, il est bilatéral d’emblée ou au cours de
I'évolution, il est fréquent dans les néoplasies endocriniens
multiples de type 2 (NEM 2) (environ 50%), dans la maladie de
Von Hippel Lindau (VHL) de type 2 (10 a 30 %) et dans les
neurofibromatoses (1 a 4 %) [6].

Le but de ce travail était de réaliser une mise au point sur le
diagnostic de ces tumeurs (clinique, biologique
et radiologique) et d’explorer leurs caractéristiques génétiques.

Aspects diagnostiques

Diagnostic clinique

Environ 10% des phéochromocytomes sont asymptomatiques
[8]. L'hypersécrétion de catécholamines (Epinéphrine,
Norépinephrine, Dopamine) est a l'origine d’une hypertension
artérielle qui peut étre permanente systolo-diastolique et
sévére ou exclusivement paroxystique dans un tiers des cas) [3,
9]. Les crises paroxystiques sont parfois déclenchées par un
traumatisme, une intervention chirurgicale, un effort physique
ou certains médicaments [9].

La présentation typique mais pas toujours constante apparait
avec la triade classique qui associent des céphalées
(vasoconstriction périphérique : alpha adrénergiques), des
palpitations (stimulation des récepteurs beta adrénergiques),
des sueurs profuses (activation des récepteurs alpha
adrénergiques dans les glandes sudoripare) [3].

Les signes et les symptdmes les moins courants sont la fatigue,
les nausées, la perte de poids, la constipation, les bouffées
vasomotrices, I'anxiété, la fievre et I'hyperglycémie [3, 7]. Selon
le degré d'excés de catécholamines, les patients peuvent
présenter un infarctus du myocarde, une arythmie ou un
accident vasculaire cérébral et la mort subite reste possible [3, 7].
Les phéochromocytomes fonctionnels peuvent également
provoquer des syndromes paranéoplasiques endocriniens
(SNP) par la sécrétion de substances bioactives des cellules
tumorales. Le SNP le plus fréquemment rencontré est le
syndrome de  Cushing provoqué par [I'hormone
adrénocorticotrope ou la sécrétion d'hormones libérant de la
corticotropine [4].

Le diagnostic de phéochromocytome peut aussi étre posé en
dehors de toute symptomatologie [3] :

- Dans le bilan d'un incidentalome surrénalien

- Dans le cadre des enquétes génétiques de dépistage de
phéochromocytome ou de paragangliome chez des
apparentés au premier degré de sujets atteints

- Dans le cadre du bilan de syndromes qui peuvent comporter
un phéochromocytome (néoplasie endocrinienne multiple,
neurofibromatose, maladie de Von Hippel Lindau).

Diagnostic Biologique

Le bilan biologique joue un réle important dans le diagnostic
du PHEO, en démontrant une augmentation excessive de la
synthése des catécholamines.

Le dosage va intéresser les patients qui répond a des
indications précises notamment [5] :

- Les patients avec des signes évocateurs d'un excés de
catécholamines

- Une instabilité de la pression sanguine artérielle inexpliquée
- Les incidentalomes surrénaliens

- Des jeunes patients avec HTA

- Une susceptibilité génétique

Actuellement, les tests biologiques reposent sur le dosage des
métanéphrines  fractionnées  plasmatiques ou  des
métanéphrines fractionnées urinaires de 24 heures [2]. En effet,
il s'agit des deux seuls types de dosages ayant une sensibilité
supérieure a 95 %. En conséquence le risque de faux négatifs
est tres faible (environ 1 %) [5].

L'échantillonnage du sang doit étre effectué en décubitus
dorsal apres environ 15 a 20 min d’insertion du cathéter [2] et
doit étre prélevé aprés un jeline nocturne [1]. L'élévation des
métanéphrines plasmatiques de plus de 4 fois au-dessus de la
limite de référence supérieure est associée a une probabilité de
tumeur proche de 100% [2]. Chez les patients dont les valeurs
plasmatiques de métanéphrine sont supérieures a la limite de
référence supérieure et inférieures de 4 fois au-dessus de cette
limite, le test de suppression de la clonidine combiné peut
s'avérer utile [2].

Pour le dosage des dérivés méthoxylés des catécholamines
urinaires. L'échantillonnage des urines se fait sur les urines de
24 heures ou recueillies pendant une courte période aprés une
poussée hypertensive, et doivent étre conservées en milieu
acide [3].

Des interférences médicamenteuses sont a l'origine de faux
positifs pour les dosages plasmatiques (antidépresseurs
tricycliques, acétaminophéne, paracétamol, etc.) et urinaires
(méthyl- dopa, clonidine, bétabloquants, antidépresseurs
tricycliques...). L'arrét de ces traitements, s'il est possible, doit
précéder de 2 a 3 semaines les bilans [3].

Lorsque cela est possible, les tests biochimiques doivent
toujours précéder l'imagerie, car c'est l'approche la plus
rentable pour le diagnostic de PHEO / PGL et si les tests
biochimiques s'averent négatifs, le patient n'est pas soumis a
des radiations inutiles. Cependant, dans la pratique clinique, de
nombreux patients atteints de PHEO / PGL présentent une
masse accidentellement découverte a I'imagerie et apres ils
vont bénéficier d'une évaluation biologique [7].

Diagnostic radiologique

Représentés par la tomodensitométrie (TDM), l'imagerie par
résonance magnétique (IRM), et l'imagerie fonctionnelle, il
s’agit du meilleur outil pour la localisation de la tumeur [4].

1. Tomodensitométrie en coupes

La tomodensitométrie (TDM) abdominopelvienne est I'examen
de premiére intention. Environ 95 % des phéochromocytomes
sont localisés dans I'abdomen (dont 5 a 10 % en dehors des
surrénales). Réaliser sans et avec injection de produit de
contraste veineux [3].

La sensibilité de la TDM est trées bonne pour les
phéochromocytomes surrénaliens. Elle permet de détecter des
phéochromocytomes de 1-2 cm de diametre [3]. La masse
tumorale peut étre homogéne ou hétérogéne, nécrotique avec
des calcifications ou parfois solide ou kystique avec une prise
de contraste massive en raison de la richesse de leur réseau
capillaire (Figures 1,2).

Les phéochromocytomes peuvent étre exclus de maniére
fiable dans le cas d'une lésion surrénalienne avec une valeur
d'atténuation non améliorée de 10 HU ou moins [11]
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Figure 1

Scanner abdominale (coupe axiale) avec injection du PDC
en temps artériel (1) et temps portal (2) passant par
les surrénales : Iésion surrénalienne droite arrondie et bien limitée avec
un rehaussement intense aprés injection du PDC.

Figure 2

Scanner abdominale, coupe axiale sans injection du PDC (A),
coupes coronale, sagittale et axiale avec injection du PDC
en temps artériel (B, C, D, E), passant par les surrénales :
lésion surrénalienne bilatérale isodense en densité spontanée avec
un rehaussement intense aprés injection du PDC.

2.lmagerie par résonance magnétique

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) est de premier
choix chez les enfants les femmes enceintes et les meéres
allaitantes, elle est plus performante pour la détection des
paragangliomes (téte, cou, intracardiaques, péricardiques ou
périvasculaires). Elle peut étre utilisée lorsque la TDM est
négative [3].

Les valeurs d'atténuation des phéochromocytomes sont
souvent similaires a celles du tissu musculaire et sont significati-
vement plus élevées que celles des adénomes surrénaliens [1].
Les phéochromocytomes sont généralement en hyper signal
intense sur les images pondérées en T2 (signe de I'ampoule) [8],
comparable a l'intensité du signal du LCR [2]
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3. Imagerie fonctionnelle
Les examens fonctionnels en plus des explorations anatomique

TDM/IRM  permettent une meilleure localisation et
caractérisation des phéochromocytomes. Diverses substances
ont été utilisées pour I'imagerie fonctionnelle du phéochromo-
cytome [2], la scintigraphie a la méta-iodobenzylguanidine
(MIBG = analogue de la noradrénaline) marquée a I'l123 ou a
I1131 du corps entier, 111In-pentetreotide (Octreoscan) et
plusieurs ligands PET, dont (18) F-fluorodopamine [(18) F-FDA],
(18 ) F-fluorodihyroxyphénylalanine [(18) F-FDOPA] et (18)
F-fluoro-2-désoxy-D-glucose [(18) F-FDG] [3].

a. La scintigraphie MIBG

L'imagerie utilisant le MIBG est la technique d'imagerie
fonctionnelle la plus courante et la plus disponible, utilisée
dans I'évaluation de la PHEQ, trés utile pour la recherche des
paragangliomes et des formes multifocales [3], la scintigraphie
MIBG a une sensibilitéX variant entre 80 % (1131 MIBG) et 90 %
(1123 MIBG), et a une forte spécificitéX (90 %) [5].

Le MIBG est un analogue de la noradrénaline qui se localise
d'abord aux nerfs adrénergiques présynaptiques et au tissu
sympathomédullaire par un systéeme de transport actif des
amines, puis dans des vésicules de stockage cytoplasmiques.
L'absorption du radiotraceur est proportionnelle au nombre de
granules neurosécrétoires dans la tumeur [2].

Elle estindiquée dans les formes familiales, les formes malignes
et en cas d'imagerie anatomique négative [3]. La scintigraphie
MIBG ne doit plus étre réalisée en routine en préopératoire
chez un patient ayant un diagnostic biologique certain et dont
imagerie (TDM-IRM) montre une Iésion unilatérale
surrénalienne certaine et unique [5].

b. Scintigraphie au pentétréotide d'indium 111 (Octreoscan®)

Le pentétréotide d'indium 111 est un analogue de la
somatostatine. Le PHEO peut exprimer les récepteurs de la
somatostatine, ce qui permet |'utilisation du pentétrotéotide
dans le processus de diagnostic [2].

c. PET-scanner:

Actuellement, la tomographie par émission de positons (PET)
avec un traceur spécifique, la PET (18)F-FDOPA et la TEP F-FDA
estal'étude avec des résultats trés prometteurs dans des cas de
diagnostic difficile [3].

La Pet-scanner (18)F-FDOPA reste plus performante que la
scintigraphie MIBG dans la détection des métastase a distance.
[5], et constitue la modalité diagnostique préféré dans ces cas,
méme par rapport a I''lRM corporelle totale [12], mais sa faible
disponibilité limite son utilisation élargie.

Il existe un débat sur le réle de l'imagerie fonctionnelle dans
I'évaluation préopératoire de Pheo / PGL [ 7], la plupart des
chercheurs conviendront que lorsqu'il y a une forte probabilité
biochimique de PHEO / PGL et une faible probabilit¢ de
métastases (petite tumeur, localisation surrénalienne,
phénotype adrénergique, non SDHB) que la TDM ou I'IRM est
adéquate. Si, cependant, une maladie métastatique est
suspectée ou lorsque la TDM ou I'IRM ne parvient pas a localiser
la Iésion, I'imagerie fonctionnelle peut étre justifiée [7].

Diagnostic de malignité

La majorité des phéochromocytomes sont bénins, cependant,
certains peuvent présenter un potentiel de malignité dans 10 a
15 % [8].

A ce jour, Le seul critére universellement admis pour établir la
malignitéX d'un phéochromocytome reste la présence
d’adénopathies envahies ou de métastases a distance dans un
site qui ne contient pas de tissu chromaffine [5].




La question de la malignité d'un phéochromocytome est
importante en pratique car l'apparition secondaire de
métastases (+ récidive locale) a été observée jusqu'a 7 % des
patients dans des délais pouvant aller jusqu’a 15 ans aprés une
chirurgie d’exérése pour une tumeur « apparemment bénigne »
[5].

Le potentiel malin est plus élevé dans les PHEO de taille> 5 cm,
les tumeurs extrasurrénaliennes et les cas familiaux avec
mutations (SDHB) [4], mais ni la taille de la tumeur, ni le taux
mitotique, ni l'invasion vasculaire ou capsulaire ne constituent
une caractéristique discriminante suffisante pour distinguer les
tumeurs bénignes des tumeurs malignes [2].

Plusieurs études ont évalué différentes combinaisons de
criteres histologiques et/ou biologiques sans toujours aboutir
aux mémes conclusions [13-14-15]. En 2002, Thompson [16]
avait proposé le Pheochromocytoma of Adrenal Gland Scaled
Score (PASS) combiné de 12 parametres histologiques, plus
fréquemment observés dans les tumeurs malignes que dans les
tumeurs bénignes (cotés soit 0 ou 1, soit 0 ou 2) avec un total de
20 points (Tableau 1) [16]

Tableau 1
Score PASS [16] : score inférieur a 4 en faveur de la bénignité,
score supérieur ou égal a 4 en faveur d'un potentiel agressif

Criteres Cotation si présent
Larges ilots/architecture diffuse (> 10 % du volume tumoral)
Nécrose localisée au centre des flots ou confluente
Cellularité élevée

Monotonie cellulaire

Aspect fusiforme (méme si focal)

Mitoses > 3/10 HPF

Mitoses atypiques

N N N N N N NN

Infiltration du tissu adipeux
Invasion vasculaire 1
Infiltration capsulaire 1
Pléomorphisme nucléaire marqué 1
Hyperchromatisme nucléaire 1
Total 20

Récemment validé, le « Grading system for the adrenal
pheochromocytoma and paraganglioma » (GAPP) est utilisé a
la fois pour les phéochromocytomes et les paragangliomes et
integre a la fois des paramétres cliniques et histologiques
(tableau 2) [17]. Le GAPP fournit une évaluation progressive du
risque métastatique et de la survie des patients, le classement
histologique est basé sur un systéme de notation composé de
6 paramétres considérés comme des facteurs de risque de
métastases, un maximum de 10 points est possible [4]. Un
néoplasme avec un score global allant de zéro a 2 points est
considéré comme bien différencié, Une tumeur avec un score
intermédiaire allant de 3 a 6 points est définie comme
modérément différenciée et un score supérieur ou égal a 7 est
considéré comme peu différencié (tableau 3) [4].

Tableau 2
Grading system for the adrenal pheochromocytoma
and paraganglioma (GAPP) [17]

PARAMETRES POINTS ATTRIBUE

HISTOLOGIC PATTERN

Classic zellballen 0
Large and irregular cell nest 1
Pseudorosette 1
CELLULARITY

Low (<150 cells/u) 0
Moderate (150-250 cells/u) 1
High (>250 cells/u) 2
COMEDO NECROSIS

Absence 0
Presence 2
VASCULAR OR CAPSULAR INVASION

Absence 0
Presence 1
KI67 PROLIFERATIVE INDEX (%)

<1 0
1-3 1
>3 2
CATECHOLAMINE TYPE

Epinephrine 0
Norepinephrine 1
Nonfunctioning 0
TOTAL DES POINTS 10

Tableau 3
Score de (GAPP) et le grade histologique : [4]

SCORE DE GAPP GRADE HISTOLOGIQUE
0-2 Bien différencié

3-6 Modérément différenciée
7-10 Peu différencié

Confirmation anatomo-pathologique

Le diagnostic histologique de phéochromocytome ne pose en
général pas de probleme.

En macroscopie, ils sont bien circonscrits mais généralement
non encapsulés. En section transversale, ils ont une consistance
caoutchouteuse ferme et varient du rose pale au brun
rougeatre foncé, probablement secondaire a leur réseau
vasculaire bien établi [4]. Ils peuvent présenter des
modifications kystiques dégénératives avec fibrose et / ou
hémorragie associée [4].

Cytologiquement, les cellules chromafines principales sont des
cellules polygonales assez monomorphes avec un cytoplasme
granulaire basophile et des noyaux vésiculaires ronds,
pléomorphisme avec pseudo inclusions nucléaires ou
nucléoles proéminents. Des cellules marbrées et oncocytaires
peuvent étre observées mais comprennent généralement un
petit pourcentage de la tumeur. Des globules hyalins
intracytoplasmiques sont souvent présents. Les nécroses et les
mitoses sont rares et peuvent faire soupconner un
comportement plus agressif sur le plan histologique [4].
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L'étude immunohistochimique n’est pas généralement
nécessaire pour le diagnostic positif du phéochromocytome,
elle montre une positivitéX de la chromogranine A, de la
synaptophysine et CD56 (groupe de différenciation 56) mais
n'expriment pas de marqueurs épithéliaux, avec un réseau
caractéristique de cellules sus-tentaculaires visibles avec la
protéine S100 entourant les cellules tumorales [6]. D’autres
marqueurs, tels que les catécholamines, I'énolase spécifique
aux neurones et le neurofilme, peuvent étre exprimés. Si les
cellules ne se colorent pas pour la chromogranine A, le
diagnostic de PPGL doit étre reconsidéré [4].

Exploration génétique

Plus de 30 % des phéochromocytomes et paragangliomes
relevent d'une prédisposition génétique [9]. Des études
récentes suggerent que jusqu'a 41% des patients ont une
mutation germinale dans l'un des génes de sensibilité
communs connus (y compris NF1, VHL, RET, SDHB, SDHD,
SDHCQ) [20]. Le gene le plus souvent muté était le SDHB, et qui
présente le risque de malignité le plus élevé [19].

Une enquéte génétique systématique est recommandée plus
particulierement dans les formes familiales, les formes de
survenue précoce, et devant la présence de signes cliniques
évocateurs (taches café-au-lait, cancer médullaire de la
thyroide)[3]. les patients présentant des tumeurs multifocales,
des tumeurs extra-surrénales et des tumeurs bilatérales sont
plus susceptibles de présenter une prédisposition génétique
[20-21].

La nature des tests génétiques est déterminée en fonction de
I'étude familiale, de I'examen clinique du patient et des
caractéristiques du phéochromocytome (tableau 4) [3].
L'enquéte génétique doit étre conduite apres avoir expliqué
son intérét au patient et aprés obtention de son consentement
éclairél, dans le respect de la reglementation. [9]

Plusieurs maladies héréditaires de transmission autosomique
dominante  comprennent dans leur tableau un
phéochromocytome ou un paragangliome. Ces formes
familiales sont plus précoces que les formes sporadiques ; elles
surviennent avant 50 ans et comprennent I'ensemble des
phéochromocytomes de I'enfant. Parmi ces formes familiales,
citons: [7]

- Les néoplasies endocriniennes multiples de type 2 (NEM 2A et
NEM 2B)

- La maladie de von Hippel Lindau (VHL)

- La neurofibromatose de type 1 (NF1) ou maladie de
Recklinghausen

- Phéochromocytomes et paragangliomes liés aux mutations
des genes SDH
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Tableau 4

[2] : Orientation des tests génétiques en fonction
des renseignements cliniques.

Renseignements cliniques Tests génétiques

Taches café-au-lait NF1
Carcinome médullaire de la thyroide RET
Hyperparathyroidie hémangioblastome RET

Tumeur rénale VHL
Paragangliome téte et cou SDHB, SDHC
Phéochromocytomes malins SDHB
Phéochromocytomes bilatéraux RET, VHL

Chez un patient atteint de phéochromocytome ou de
paragangliome, la mise en évidence d'une prédisposition
génétique permet [9] :

- D’adapter la prise en charge thérapeutique et les modalités de
surveillance du patient lui-méme

- De proposer une étude familiale afin d'identifier les
apparentés porteurs de la méme mutation qui pourront ainsi
bénéficier des protocoles de dépistage et d'une prise en charge
thérapeutique précoce.

Le test génétique doit étre prescrit par un médecin spécialiste,
dans le cadre d’'une consultation d’oncogénétique spécialisée.
L'encadrement psychologique est indispensable tout au long
de I'enquéte familiale [9].
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Bl Mise au point

Le Cupping « Al-Hijama » : Que faut-il retenir ?
Quels bénéfices cardio-vasculaires ?

M. Msirdi, N. El Ouafi

Service de cardiologie CHU MOHAMMED VI Oujda, université MOHAMMED |

Résumé

La Hijama ou la saignée par ventouses ou (Cupping en
anglais) consiste a extraire du sang d’endroits
déterminés du corps par des égratignures. C'est une
technique ancestrale datant de I'époque pharaonique
qui consiste a débarrasser le corps "du mauvais sang"
agglutiné au dos entravant la circulation ce qui peut
engendrer de nombreuses maladies.

Plusieurs hypotheéses sont décrites et permettent d’offrir
des explications possibles sur les bienfaits du cupping,
dont la pratique chez les patients a risque cardio-vascu-
laire peut s'avérer trés précieuse.

Mots clés : le Cupping, Maladie cardio-vasculaire

Introduction

Le Cupping ou la thérapie par les ventouses ou plus communé-
ment appelé « Al- Hijama » est une technique ancienne qui fait
partie de la médecine traditionnelle, alternative et complémen-
taire, trés répandue dans les communautés arabo-musulmanes
et asiatiques. Il repose sur l'utilisation de ventouses sur des
points sélectionnés de la peau en créant une pression sub-at-
mosphérique locale, soit par aspiration, soit par la chaleur.
Les sites de thérapie par ventouses sont multiples et le dos
constitue le site d'application le plus courant. On distingue
deux méthodes principales ; séche réalisée sur une peau
saine et humide réalisée sur une peau aprés des micro-inci-
sions.[1], [2] Cette derniere, préte confusion avec la saignée
thérapeutique qui est une technique déplétive qui se
déroule comme un don de sang (extraction de sang veineux),
indiquée dans des situations pathologiques spécifiques et
précises, notamment, 'hémochromatose, la maladie de Vaquez
et la porphyrie cutanée tardive.[3]

Plusieurs hypothéses sont décrites et permettent d'offrir des
explications possibles sur les bienfaits du cupping, dont la
pratique chez les patients a risque cardio-vasculaire peut
s'avérer trés précieuse.
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Summary

Hijama or bleeding by cupping or (Cupping in English)
consists in extracting blood from specific places of the
body by scratches. It is an ancestral technique dating
from the Pharaonic era which consists of ridding the
body of "bad blood" clumped on the back, hindering
circulation, which can cause many diseases.

Several hypotheses are described and offer possible
explanations for the benefits of cupping, the practice of
which in patients at cardiovascular risk can be very
valuable.

Keywords : Cupping, Heart disease

A. Mécanismes d’action et effets du Cupping :

Les principaux effets du cupping sont le drainage de liquides et
de toxines en excés, I'amélioration du flux sanguin, I'effet
antalgique, la modulation du systéme immunitaire
et l'activation du systéme nerveux périphérique.[1], [4] Les
mécanismes d'action par lesquels les ventouses exercent leurs
effets ne sont pas entierement identifiés, ceci-dit, plusieurs
hypotheses sont rapportées par la littérature.[5]

La principale théorie évoque que les ventouses humides
imitent le réle d'un « Rein artificiel » en filtrent les substances
lies et causant la maladie (notamment l'acide lactique, les
lipoprotéines, le fer, les métaux lourds ...) et par la méme
occasion éliminent I'excés de fluide et ceci par filtration a haute
pression. L'effet antalgique est expliqué par la stimulation de
libération d'opioides endogeénes et la théorie du Gate contréle.
En ce qui concerne l'activation du systéme immunitaire, elle est
secondaire a I'inflammation locale artificielle due a l'irritation crée
par les ventouses ainsi que les rayures effectuées et a
'augmentation des taux sériques du complément et des
produits immunitaires. Par ailleurs, on note également la
libération du NO qui entraine une vasodilatation et une amélioration




du flux sanguin ce qui va non seulement influencer la tension
artérielle mais aussi augmenter l'activité parasympathique et
la relaxation les muscles du corps.[2], [6], [7]

Figure 1

Lien entre les effets du cupping et les mécanismes d'action [6]
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Fig. 2. Links between cupping therapy effects and mechanisms of action theories.

B. Contre-indications :

Les contre-indications du cupping sont multiples. Hormis les
lésions locales au niveau des points de pressions, sa réalisation
est absolument contre-indiquée en cas de défaillance d’organe
notamment chez les patients en insuffisance cardiaque, en
insuffisance rénale ou en insuffisance hépatique, en cas
d’hypotension, de thrombose veineuse profonde, d'anévrysme
ou de trouble d’hémostase ainsi que chez les patients porteurs
de pacemaker. Les autres contre-indications relatives du
cupping sont les infections aigues, I'utilisation d’anticoagulant,
la grossesse, les menstruations, I'anémie et le don de sang
récent.[1], [7]

C. Effets secondaires :

Le cupping est une technique qui est considérée comme
relativement slre, lorsqu’elle est réalisée dans des conditions
sanitaires. Néanmoins, de rares effets secondaires peuvent étre
observés, notamment cutanés, dominés par
les hyperpigmentations qui peuvent persister jusqu’a 8 jours
apres la séance. D'autres effets secondaires sont rapportés
notamment l'asthénie, les infections cutanées, les cicatrices et
les bralures.[1]

D. Coeur et cupping:

Control des facteurs de risque cardio-vasculaire :

- Hypertension artérielle :

L'HTA est un facteur de risque cardio-vasculaire majeur. Elle
représente la premiéere cause de mortalité dans le monde. Son
contrble est nécessaire pour une prévention cardio- vasculaire
optimale.

L'effet du cupping sur la PA a suscité beaucoup d'intérét,
notamment celui Moayi et son équipe en 2018, qui ont
déterminé une relation claire entre le cupping et le controle de
la pression artérielle systolique (PAS) chez les patients souffrant
d'hypertension dés la 3éme séance, a noter que cette
diminution de la PAS persiste jusqu'a 4 semaines. AL-Hijama
peut étre utilisée comme un complément a la thérapie
conventionnelle, pour promouvoir la baisse les chiffres
tensionnels, ce qui peut permettre de réduire les doses de
médicamentsantihypertenseurs.[8]-[11]

Figure 2

Variation de la PAS et la PAD entre les 3 séances de cupping
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- Dyslipidémie :

Plusieurs études ont rapporté que le cupping permet de
diminuer le taux sérique du cholestérol total (CT), des triglycé-
rides (TG) etle rapport LDL (low density lipoprotein)/ HDL
(High density lipoprotein) par rapport a la période précédant le
cupping d’ou son effet préventif, important contre I'athérosclé-
rose et les maladies cardio-vasculaires. Par ailleurs, le cupping
permet d’améliorer la sensibilité a I'insuline qui est un facteur
capital dans le développement du syndrome métabolique.[6],
[11],112]

- Diabete :

Les ventouses humides ont permis une amélioration considé-
rable de la glycémie a jeun a un mois, a trois mois et a six mois
par rapport aux valeurs de base avant le cupping dans une
étude menée chez des individus en bonne santé agés entre 30
et 60 ans.[13]

Fonction endothéliale :

Le facteur de Willebrand est une glycoprotéine libérée dans la
circulation par les cellules endothéliales en cas de lésion
vasculaire. Ce facteur joue un role capital dans I'adhésion et
I'agrégation plaquettaire. Son dosage est considéré comme un
indicateur important d'événements cardio-vasculaires en
particulier chez les patients a risque. Une réduction significative
de 4 % (p=0,002) du facteur de Willebrand a été observée a 4
mois du cupping par rapport a la valeur initiale dans une étude
réalisé en 2019 en Malaysia ce qui conclut par conséquent a
une amélioration de la fonction endothéliale et a la réduction
de la formation de thrombus.[13]

Sur le plan rythmique:

Une étude turque, publiée en 2020, par Mustafa Celik et son
équipe avait objectivé une diminution statistiquement significa-
tive des nouveaux paramétres de repolarisation ventriculaire,
soit, I'intervalle Tp-Te (entre le pic et la fin de I'onde T) et les
rapports Tp-Te/QT et Tp-Te/QTc sur deux ECG, le premier
réalisé une heure avant la séance de cupping et le deuxiéme
une heure apreés la procédure chez 120 participants sains. Cette
diminution a permis de conclure que le cupping humide
pourrait exercer un effet cardioprotecteur vis-a-vis la survenue
d'arythmie ventriculaire.[14]
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Figure 3

(A) ECG une heure avant la séance, (B) : ECG une heure avant la séance
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Figure 4
Les paramétres électriques avant et aprés la séance de cupping humide
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En outre, plusieurs études se sont intéressées a l'effet du
cupping sur la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) qui
est corrélée principalement au mode de vie, a l'activité
physique, aux habitudes alimentaires, au rythme du sommeil et
au tabagisme. A noter que la diminution de la VFC est
considérée comme un facteur prédictif d’HTA, liée a un risque
accru de maladies cardio-vasculaires et de décés et elle
pourrait avoir une valeur prédictive pour I'espérance de vie et
dela santé. Arsalan et son équipe ont mené, en 2014, une étude
chez 40 participants en bonne santé qui ont conclu que tous
les parametres VRC ont augmenté aprés la thérapie par
ventouses.[15] Cependant, le cupping sec n'a pas eu d'effets sur
l'augmentation du niveau de VFC chez les adolescents obeses
de sexe masculin.[16]
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E. Conclusion:

AL-hijama est une thérapie islamique qui fait partie de la
médecine prophétique recommandée par le prophéte
Mohammed (Paix soit sur lui). Et bien qu’elle soit reconnue
dans le monde entier comme une thérapie alternative pour
traiter diverses situations, les mécanismes sous-jacents par
lesquels les ventouses agissent ne sont pas encore bien
compris, des études plus approfondies sont nécessaires dans
ce sens. Pour une efficacité prouvée et un cout faible, elle est
désormais de plus en plus utilisée et devrait étre proposés
pour son effet préventif chez les patients a risque
cardio-vasculaire en dehors des contre-indications.
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Résumé

Contexte et objectifs : Le syndrome coronarien aigu
(SCA) constitue, par sa fréquence, sa létalité et ses
répercussions socio-économiques, un probleme majeur
de santé publique. Au niveau national ne nous disposons
pas de données épidémiologiques en l'absence d'un
registre national. Notre étude se veut de décrire pour la
premiére fois les particularités de la prise en charge des
SCA dans la région de souss massa.

Patients et méthodes : Il s‘agit d'une étude
observationnelle rétrospective colligée au service de
cardiologie du centre hospitalier régional d’agadir, entre
mai 2021 et décembre 2021, portant sur 62 patients
hospitalisés pour un syndrome coronarien aigu.
Résultats : La fréquence hospitaliere du SCA par rapport
aux admissions en cardiologie est de 21,9%. Avec une
prédominance masculine (64,5% des cas). L'age moyen
est de 60+9,8 ans. Le tabagisme, le diabéete et I'HTA
étaient les  principaux facteurs de risque
cardiovasculaire, représentant respectivement 48,4%,
40,1% et 37,2%. Le SCA avec sus-décalage ST (SCA ST+)
est la forme prédominante puisqu’elle représente 73%
des cas. La douleur thoracique est le signe fonctionnel
dominant (90,3%). 8,1% des patients sont admis aux
stades KILLIP 3 et 4. 71% sont admis au-dela de 12 heures
du début des symptomes. Seuls 11,29% des patients ont
été admis dans les délais pour la thrombolyse. A I'ECG,
66,1% des patients avaient déja une nécrose transmurale
constituée. 14,5% présentait un bloc de branche gauche
et 6,5% un bloc de branche droit. La durée moyenne
d'hospitalisation est de 7+3,4 jours, et la mortalité
hospitaliére est de 9,6%.

Conclusion : Le SCA est un probleme majeur de la santé
publique. Sa prise en charge obéit a de multiples
contraintes, en l'absence d'un programme national
structuré. L'absence d'une prise en charge
préhospitaliére contribue au retard diagnostic et aux
inégalités d'acces aux soins dans le contexte régional,
situation fragilisée par I'absence du plateau technique
adéquat au niveau local.

Mots clés : Syndrome coronarien aigu, Centre hospitalier
Régional Agadir
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Abstract

Context and objectives : Acute coronary syndrome
(ACS) constitutes, by its frequency, its lethality and its
socio-economic consequences, a major public health
problem. At national level we do not have
epidemiological data in the absence of a national
registry. Our study aims to describe for the first time the
particularities of ACS management in Souss Massa
region.

Patients and methods : This is a retrospective
observational study carried out at the cardiology
department of the regional hospital center in Agadir,
between May 2021 and December 2021, involving 62
patients hospitalized for a ACS.

RESULTS:

Hospital frequency of ACS from all cardiology depart-
ment admissions was 21.9%. With a clear male predomi-
nance (64.5% of cases). Age average was 60 + 9.8 years.
Smoking, diabetes and hypertension were the main
cardiovascular risk factors, representing respectively
48.4%, 40.1% and 37.2%. ACS with ST elevation (SCA ST+)
is the predominant form since it represents 73% of cases.
Chest pain is the functional dominant sign (90.3%). 8.1%
of patients are admitted at KILLIP stages 3 and 4.

71% of all patients are admitted after more than 12 hours
from symptoms onset. Only 11.29% of patients were
admitted on time for thrombolysis. On EKG, 66.1% of
patients

already had established transmural necrosis. 14.5% had a
left bundle branch block and 6.5% a right bundle branch
block. The average duration of hospitalization was 7 *
3.4 days, and hospital mortality is 9.6%.

Conclusion : ACS is a major public health problem. Its
management obeys to multiple constraints, in the
absence of a national structured program. The absence
of pre-hospital care contributes to the delay diagnosis
and inequalities in care access in our regional context,
situation weakened by the lack of an adequate technical
platform locally.

Keywords : Acute coronary syndrome, Agadir Regional
Hospital Center




Introduction

Les maladies cardiovasculaires constituent aujourd'hui un
probléme majeur de santé publique. Elles sont responsables de
31% de la mortalité mondiale totale. Le nombre de décés
attribuables aux maladies coronariennes est estimé a 7,5
millions de personnes [1].

Les syndromes coronariens aigus constituent, par leur
fréquence, leur létalité et leurs  répercussions
socio-économiques, I'un des challenges auxquels est soumis
notre systéme de santé. lls représentent une cause fréquente
de consultation et de prise en charge dans les unités de soins
intensifs cardiologiques.

L'épidémiologie est peu connue dans notre pays, en l'absence
d'un registre national. Méme si la prévalence ne cesse
d'augmenter du fait de la fréquence des facteurs de risques
cardiovasculaires au sein de la population et 'amélioration de
I'accés aux soins au niveau national.

Les SCA désignent l'ensemble des tableaux cliniques,
électriques et biologiques (troponine) traduisant une ischémie
myocardique aigué secondaire le plus souvent a une rupture
d'une plaque d'athérome.

Le symptdme majeur des SCA est la douleur thoracique. De
facon schématique, I'électrocardiogramme (ECG), fait la part
entre deux grandes entités pathologiques :

1. Douleur thoracique aigue associée a un sus-décalage
persistant du segment ST, qui sont généralement dus a une
occlusion coronaire totale aigué.

2. Douleur thoracique aigué sans sus-décalage persistant du
segment ST.

Au sein de cette derniére catégorie, le dosage des troponines,
comme marqueur de souffrance myocardique, permet de faire
sortir les présentations cliniques compatibles avec un angor
instable ou il n'existe pas de relargage de ce marqueur de
principe.

Les SCA constituent une urgence diagnostique et thérapeu-
tique, compte tenu du risque accru de mortalité a court et a
moyen terme.

L'objectif de notre étude est de dresser un portrait de cette
entité pathologique dans la région de Souss Massa a travers les
données d'hospitalisation du centre hospitalier régional
d'Agadir.

Patients et méthodes

I sagit dune étude descriptive observationnelle
et rétrospective, portant sur tous les malades hospitalisés dans
le service de cardiologie du centre hospitalier régional d'Agadir
du Ter mai au 31 décembre 2021. 62 patients répondant aux
critéres inclusifs.

Etait éligible a I'étude, tout malade des deux sexes et tout age,
hospitalisé pour SCA. Ont été exclus dans notre étude, tous les
dossiers incomplets ou les patients ayant présenté des
douleurs thoraciques d’origine autre qu’ischémique.

Le diagnostic du SCA reposait sur une clinique évocatrice
associée a un sus décalage ou non du segment ST a I'ECG et a
un mouvement enzymatique ou non, conformément aux
recommandations de la Société européenne de cardiologie de
2020([1].

Les données sont collectées a l'aide des fiches préétablies,
I'ECG, la radiographie du thorax, I'échocardiographie
transthoracique (ETT) et le Dbilan biologique sont
systématiquement réalisés chez tous les patients.

Les paramétres analysés sont les suivants :

1- Caractéristiques démographiques et épidémiologiques de la
population age, sexe, profession, facteurs de risque
cardiovasculaire  (HTA, diabete, tabagisme, obésité,
dyslipidémie, sédentarité, maladie cardiovasculaire antérieure,
hérédité coronarienne, l'existence d'une maladie rénale
chronique le débit de filtration glomérulaire (DFG) est estimé
selon la formule de « MODIEFIED DIET OF RENAL DISEASE »
(MDRD).

2- Données cliniques : Délai dadmission, motifs de
consultation, les signes d'insuffisance cardiaque, stades Killip.

3- Données électrocardiographiques : Aspect QS, Troubles du
rythme ou de la conduction, modification du segment ST et de
l'ondeT.

4- Données biologiques : Outre la troponine Ic, le taux du
cholestérol total, des triglycérides, les fractions LDLc et HDLg, le
taux d’acide urique, la numération et formule sanguine, la
créatininémie, la glycémie et 'HBA1¢, le taux de prothrombine,
et le temps de céphaline activée.

5- Données échocardiographiques : la fonction systolique du
VG (fraction d'éjection systolique, strain longitudinal globale),
anomalies de la cinétique segmentaire, les complications
mécaniques, l'existence d'un remodelage, dilatation des
cavités cardiaques. Les mesures sont faites conformément aux
recommandations de la société américaine
d'échocardiographie (ASE).

6- Données sur la prise en charge intra-hospitaliére et sur
I'évolution des patients : Les thérapeutiques utilisées, la durée
moyenne de I'hospitalisation et les événements
intra-hospitaliers (insuffisance cardiaque, troubles du rythme
ou de conduction, complications mécaniques, déces).

L'Analyse statistique : I'analyse a été réalisée a I'aide du logiciel
IBM SPSS 23.0 Les variables quantitatives sont exprimées en
moyennex écart-type. Les variables qualitatives ont été
exprimées en pourcentage.

Résultats

Caractéristiques générales :

Dans notre série on note une nette prédominance masculine
(figure1). 40 hommes soit (64.5%) et 22 femmes (35.5%), soit un
sexe ratio H/F de 1,8. L'age moyen des patients est de 60+9,8
ans [32 ;80 ans] la tranche d’age la plus touchée est celle entre
55 et 65 ans (figure 2).

En ce qui concerne les facteurs du risque cardiovasculaire, I'HTA
était présente chez 37,1% des cas. Le diabéte était retrouvé
dans 40,3% des cas et 48,4% des patients étaient tabagiques.
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Figure 1
Répartition selon le sexe
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Figure 2
Répartition selon les tranches d’age.
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Le nombre des malades ayant consulté avant la 6éme heure se
chiffre a 8 cas, soit 13% des cas seulement. Ceux qui ont
consulté spontanément représentent 30% des cas, 24% sont
issus d'un transfert interhospitalier et 8% uniquement sont pris
en charge par le SAMU.

Caractéristiques cliniques et électrocardiographiques :

La douleur thoracique angineuse est révélatrice dans 90% des
cas, cette douleur est typique dans 79 % des cas. A leur
admission, 68% des patients sont classés Killip 1. 2% des
patients étaient classés Killip IV (figure 3).

L'ECG est réalisé chez tous nos malades dans un délai moyen de
31,2+34,3 minutes du premier contact médical. Le diagnostic
de SCA avec sus-décalage ST est retenu chez 79% des cas, dont
4 cas sur un BBG récent et 2 cas sur un BBD récent. Le territoire
est antérieur est touché dans 50% cas. Les malades avec SCA
sans sus-décalage ST représentent 21% des cas admis.
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Figure 3
Répartition selon la classification de Killip.
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Caractéristiques Echocardiographiques :

Chez tous les malades on a analysé la fonction systolique du
ventricule gauche a I'échocardiographie, la fonction ventricu-
laire gauche est altérée dans 68,4% des cas. Avec une moyenne
de 42,94+12.88%. Les troubles de la cinétique sont présents
chez tous les malades, et prédominent essentiellement au
niveau antéro-septal (Tableau 3).

Caractéristiques évolutives et de prise en charge:

La durée moyenne d’hospitalisation est de 7,12+3,42 jours, et la
prise en charge aprés la mise en condition a consisté en un
traitement médical par de l'aspirine, du clopidogrel et des
statines chez tous les patients, par I'héparinothérapie dans
93,55%, les inhibiteurs de I'enzyme de conversion sont
introduits précocement chez 67,74% et les bétabloquants chez
62,9%. A la sortie 100% des patients sont sous double anti
agrégation plaquettaire, ils recoivent tous des statines a forte
dose. 85.7% ont une dose de bétabloquants tandis que 89.3%
de nos patients sont sous IEC et uniquement 7.1% sous
antialdostérone. 5.4% sous AVK, le furosémide est prescrit chez
62.5% des patients et un IPP chez 66.1% des patients (figure 5).
Parmi les SCA ST+ seulement 7 patients sont thrombolysés soit
11,29% et aucun patient n'a bénéficié d'une angioplastie
primaire.

La mortalité globale de nos malades est de 9,7%, et le taux de
complications est de 38,7%, il s'agit principalement de compli-
cations rythmiques, mécaniques et hémodynamiques. La
tachycardie ventriculaire TV observée chez 3 patients, la fibrilla-
tion auriculaire FA chez 5 patients. Une communication
interventriculaire est survenue chez 3 cas et un cas de rupture
de la paroi libre. L'insuffisance ventriculaire gauche est retrou-
vée chez 23 cas soit 37% des patients.
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Figure 4
Répartition des complications mécaniques.
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Tableau 1
Caractéristiques générales de la population.

Effectif (%)
Effectif N= 62
SEXE
Femme 22 35,5%
Homme 40 64,5%
TRANCHE D’AGE
<55ans 18 29,0%
55a65ans 25 40,3%
> 65 ans 19 30,6%
FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE
HTA traitée ou histoire clinique d'HTA 23 37,1%
Dyslipidémie traitée ou ATCD personnels 4 6,5%
Diabéte connu avant hospitalisation 25 40,3%
Ménopause 17 27,4%
Tabagisme 30 48,4%
Sevré 10 16,1%
ATCD coronaires 5 8,1%
TYPE D'ASSURANCE MALADIE
Aucune 21 33,9%
CNSS 9 14,5%
Payant 1 1,6%
RAMED 31 50,0%
PRISE EN CONTACT AVEC LETABLISSEMENT
Cardiologue libéral 12 19,4%
De lui-méme 19 30,6%
Généraliste 11 17,7%
SAMU 5 8,1%
Transfert 15 24,2%
SYMPTOME INITIAL
Symptomatique 59 95,20%
Douleur angineuse 56 90,30%
Typique 49 79%
Insuffisance cardiaque/OAP 8 12,90%
Syncope 3 4,80%
Autre 3 4,80%
Trouble du rythme rapide 2 3,20%
Arrét cardiaque récupéré 0 0%
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Tableau 2
Données électrocardiographique.

LIEU DE REALISATION Effectif N= 62 (%)
Dans la structure d'hospitalisation 36 58,1
En consultation 4 6,5
Aux urgences 19 30,6
RYTHME

ESV 1 1,6
FA/Flutter 3 4,8
Sinusal 57 91,9

TROUBLE CONDUCTIF INTRA VENTRICULAIRE

BBD 4 6,5
BBG 9 14,5
BAV

3éme degré 1 1,6
ler degré 6 9,7

ONDE Q PATHOLOGIQUE
Non 18 29,0
Oui 41 66,1

DIAGNOSTIC D'ENTREE

SCA sans sus-décalage ST 13 21,0
SCA ST+ 49 79,0
TERRITOIRE

Territoire antérieur 31 50,0
Territoire indéterminé 4 6,5
Territoire inférieur/postérieur 19 30,6
Territoire latéral 13 21,0
Extension au VD 1 1,6

Tableau 3

Données échocardiographiques.

FEVG

Moyenne 42,94+12.88%
FEVG < 40% 24 42,1%
40%=< FEVG<50% 15 26,31%
FEVG >=50% 18 31,57%
Trouble de la cinétique

Akinésie 22 37,5%
Hypokinésie 35 62,5%
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Discussion

Il s'agit d’'une étude observationnelle descriptive s'étalant sur 8
mois, dont l'objectif principal est d’avoir une image sur les
particularités épidémiologiques, cliniques et évolutives des
patients admis pour un SCA dans le service de cardiologie au
CHR Agadir.

Sur 283 malades hospitalisés dans le service, 21,9% l'ont été
pour SCA, la prévalence hospitaliere est de 3.14%. Cette
prévalence hospitaliére est comparable aux données de
certaines séries africaines [2, 3], est largement inférieure aux
données européennes et américaine qui décrivent des
fréquences plus élevées [4]. Sachant que cette donnée est
biaisée puisqu’elle coincidait avec la pandémie COVID 19.

La prédominance masculine rejoint les données de la
littérature notamment dans les séries marocaines [5, 6], et
internationales [7, 8], ceci parce que les femmes ont un risque
cardiovasculaire moindre que celui des hommes de la méme
tranche d'age compte tenu de la protection hormonale,
essentiellement les cestrogénes, en pré-ménopause, cette
différence d’atténue, par ailleurs apres la ménopause a partir de
la septieme décennie. Mais aussi pour des raisons de difficulté
d’accés aux soins dans notre contexte.

L'age moyen de nos patients est de 60+ 9.8 ans en comparaison
avec une moyenne plus élevée dans les séries européennes, il
est de 67 ans en France et 65 ans en Gréece, cette moyenne
rejoint les séries nationales [5, 6].

Le tabagisme, le diabéte et I'HTA, constituent les facteurs de
risques les plus fréquents, dans notre étude, le tabagisme vient
en Tere position suivi du diabéte puis de I'HTA avec une
fréquence de 484% de nos patients. Il représente
respectivement dans les séries nationales 46,9% [6] 51,49% [5],
62% [9]. Le nombre des tabagiques reste toujours élevé dans
notre région du fait de l'absence de campagnes de
sensibilisation, et aussi des difficultés inhérentes a I'application
des lois « anti-tabac » [9].

Parmi les patients inclus dans notre série, seulement 21% ont
été admis pour SCA sans sus-décalage ST. Les résultats
retrouvés dans la littérature sont partagés.

En effet, plusieurs séries des patients admis pour SCA montrent
une prédominance du SCA sans surélévation du segment ST [7,
10, 11], tandis que d'autres montrent au contraire une
prédominance des SCA avec sus-décalage du segment ST
[12,13,14].

Nous avons observé dans notre série que le délai écoulé entre
le début des symptomes et le moment d’admission aux
urgences, était de 58,72 + 23,8 heures avec des intervalles de
3,5 et 216 heures. Ces délais non seulement dépassent les
délais recommandés [15] mais ils sont largement supérieurs a
ce qui est rapporté dans plusieurs pays [11, 16, 17, 18].
Cependant le délai moyen entre le premier contact médical et
la réalisation de I'ECG est de 31,2+34,3 minutes, une moyenne
qui reste tout de méme relativement élevée en comparaison
avec la moyenne des autres séries nationales qui ont rapporté
un délai moyen de 17 minutes [5].

Il apparait clairement en analysant les modalités de prise en
charge que 'accés a la thrombolyse dans le cadre des SCA avec
sus décalage reste limité, en effet, seul 11,29% des patients de
notre série ont bénéficié de la thrombolyse. Dans la littérature,
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ce taux varie de 28% dans I'étude USIC 2000 [19] 14% dans le
registre FAST M1 2010 [20] et de 13% dans le registre canadien
des SCA [22], cependant des taux plus bas sont observés dans
des séries africaines [2, 3]. Ce qui est largement justifié par : le
colit élevé des thrombolytiques, le délai allongé d’admission, et
I'absence d’équipes mobiles d'urgence et d'intervention a
domicile [3].

L'évaluation échocardiographiques pratiquée chez tous les
patients de notre série, a objectivé une dysfonction
ventriculaire gauche chez 68,4% de nos patients, ce qui
impacte considérablement le pronostic sous nos climats. Des
taux moins élevés sont notés dans la littérature, notamment
dans une étude francaise qui a évalué lincidence des
complications mécaniques a la phase aigué d'un SCA [21].

La revascularisation précoce par angioplasties primaire ou
angioplastie de sauvetage permet de réduire cette
complication et améliore le pronostic [20]. L'accessibilité dans
notre contexte est conditionnée par I'absence d’'un plateau
technique invasif localement.

L'évolution en milieu hospitalier était favorable dans 38,71%
des cas un taux proche du constat fait par Mboup et al. Qui ont
rapporté une évolution favorable dans 47,5% des cas [23].

La mortalité hospitaliére est de 9,6%, ce taux est en partie lié a
I'absence des moyens thérapeutiques adéquats hormis le
traitement médical. Mais aussi au retard diagnostic et au retard
de consultation. Dans les séries européennes la mortalité
hospitaliére liée aux SCA a baissé de facon drastique, passant
de 8,3% a 3,4% dans lintervalle de 15 ans, en raison du
développement des techniques de reperfusion au sein
desquelles I'angioplastie joue un réle majeur [20, 24, 25]. Par
ailleurs, le taux de mortalité observé dans les séries nationales,
est respectivement de 7,23% et 11,7% a Marrakech et Rabat.

La prise en charge médicamenteuse s'efforce d'étre
concordante avec les directives des recommandations
européennes [1] surtout. Dans notre série, le traitement a la
sortie comprenait de I'aspirine et du clopidogrel chez tous les
malades, 'usage de la ticagrelor reste limité en I'absence d'une
stratégie invasive et compte tenu de l'usage des
thrombolytiques. Les bétabloquants et les IEC sont largement
prescrits a la sortie 85,7% et 89,3% respectivement, un effort
doit étre fait sur les titration aux doses maximales
recommandées.

Limites de I'étude

La taille de I'échantillon est faible, puisque la période de I'étude
a coincidé avec une vague de la pandémie du covid 19. Et le
caractere limité d'une étude observationnelle monocentrique
constituent les principales limites de notre étude. Les résultats
ne peuvent étre extrapolés a la population marocaine. Des
Exercices de triangulations de données des différents centres
devrait améliorer notre connaissance de I'épidémiologie
nationale en attendant un registre national.

Perspectives

Des études comparables permettent de dresser une image
claire de notre épidémiologie locale et de mettre le point sur les
gaps de prise en charge. Un registre exhaustif des SCA serait
d’un apport capital.




Conclusion

Le syndrome coronarien est, certes, un probléme majeur de la santé publique, compte tenu de sa fréquence largement
sous-estimée. Sa prise en charge pose plusieurs problémes, en I'absence d’un programme national structuré. L'absence d’une prise
en charge préhospitaliére a travers I'activation du réle des SAMU contribue au retard diagnostic et aux inégalités d'accés aux soins
dans le contexte régional, situation fragilisée par I'absence du plateau technique adéquat au niveau local.
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Evaluation de la prise en charge des patients
insuffisants cardiaque a fraction d’ejection
réduite en réadaptation cardiaque:
Experience du premier centre marocain

FZ. Chrifi, M. Abdelali,
N. El Malaki Berrada, N. Mouine,

Résumé

L'objectif de notre étude est d'évaluer le bénéfice de la
réadaptation cardiaque chez les patients en insuffisance
cardiaque a fraction d'éjection réduite (ICFEr)

Au total 70 patients en insuffisance cardiaque chronique a
fraction d'éjection (FEVG) < 40% de toutes causes
confondues ont été inclus, avec un age moyen de 67,4 + 9,2
ans avec prédominance masculine (48H/22F). Les facteurs
de risques cardiovasculaires par ordre de fréquence
décroissant étaient le diabéte de type 2, le tabagisme, la
dyslipidémie, I'hypertension artérielle et I'obésité. Les
étiologies de I'insuffisance cardiaque étaient la cardiopathie
ischémique chez 77% des patients, les valvulopathies chez
21% des cas, et 2% présentaient une IC secondaire a
d'autres étiologies. Les patients ont fait l'objet d'un
programme de réadaptation cardiaque avec une évaluation
fonctionnelle en pré et post-programme. Ce programme
comprend des séances de renforcement musculaire suivi de
réentrainement global, d'un programme d'éducation
thérapeutique et des séances diététique et psychologique.
Dans notre étude, nous avons noté une amélioration
significative des paramétres a I'épreuve d'effort cardio
respiratoire, augmentation significative de la charge
maximale de 50,6 +10,9 a 65,2 + 20,8 watts (P=0,010) de la
VO2 max de 12,1 +4,9 a 18,7+5,7 ml/kg/min ( P=0,020 ) une baisse
de la Pente VENCO2 de 281+74 a 252 +73
(P=0,008) et une augmentation de la distance parcourue au test de
marche de 6 minutes de 439,5+80,3 ma 502,00 +91,2 m (P=0,020).
Une réévaluation de la FEVG a I'échocardiographie
transthoracique a été réalisée chez 10 patients objectivant
un gain moyen de 11,4% (de 32,1 £6,3% a 43,5 £12,2%
(P=0,011)) avec néanmoins une tres grande variabilité
inter-individuelle du fait notamment de I'étiologie réversible
ou non de l'insuffisance cardiaque chez nos patients.

Ce travail démontre le bénéfice de la réadaptation
cardiaque chez les patients insuffisants cardiaques a FE
réduite dans I'amélioration de leurs capacités fonctionnelles
et cardiorespiratoires de leurs qualité de vie.

Mots clés : Réadaptation cardiaque, Insuffisance
cardiaque, Fraction d'éjection réduite, Epreuve d'effort
cardio respiratoire, Education thérapeutique.

A. Benyass

Service de Réadaptation Cardiaque,
Centre de Cardiologie, Hopital Militaire
d’Instruction Mohammed V de Rabat

Summary

The objective of our study is to evaluate the benefit of
cardiac rehabilitation in patients with Heart Failure with
reduced Ejection Fraction (HFrEF)

We included 70 patients with chronic heart failure with
reduced ejection fraction (LVEF) < 40% from all causes,
the mean age was 67.4 + 9.2 years with male predomi-
nance (48M/22F). Cardiovascular risk factors were type 2
diabetes, smoking, dyslipidemia, arterial hypertension
and obesity.

The etiologies of heart failure were coronary artery
disease in 77% of patients, valvular heart disease in 21%
of cases, and 2% was secondary to other etiologies.

All of patients had clinical evaluation, ECG, echocardio-
graphy, 6min walk test, cardio respiratory evaluation.
Cardiac rehabilitation program includes exercise
training, therapeutic education program and dietary and
psychological sessions.

After 20 to 30 sessions of exercise training and therapeu-
tic education program, they increase significatively the
maximum load (from 50.6 = 10.9 to 65.2 + 20.8 watts
(P = 0.010)) and VO2 max (from 12.1 +4.9 to 18.7+5.7
ml/kg/min (P=0.020)), they decrease significatively
VE/VCO?2 Slope (from 28.1 £7.4 to 25.2 +7.3 (P=0.008))
and they increase in 6-minute walk test (from 439.5 +£80.3
m to 502.00 £91.2 m (P=0.020)). Transthoracic echocar-
diography was performed in 10 patients, showed a mean
gain of 11.4% (from 32.1 £6.3% to0 43.5 £12.2% (P=0.011))
This study demonstrate that cardiac rehabilitation is
clearly benefic for patients with chronic heart failure with
reduced ejection fraction to improve their functional and
cardio respiratory capacities and their quality of life.

Keywords : Cardiac rehabilitation, Heart Failure with
Reduced Ejection Fraction, Cardio respiratory evaluation,
Therapeutic education program
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Introduction

L'insuffisance cardiaque chronique est une maladie fréquente,
qui touche 1 a 2% de la population adulte dans les pays
développés (1). On estime qu’en termes de colts, I'lC
représente a elle seule environ 2% du budget alloué a la santé
dans les pays européens (2).

L'essor de la réadaptation cardiaque depuis la fin de la seconde
moitié du siecle dernier a constitué un véritable renouveau
dans la facon d'aborder la prise en charge au long terme des
patients insuffisants cardiaques. La définition de la
réadaptation cardiaque retenue actuellement est celle donnée
par 'OMS en 1993

« La réadaptation cardiovasculaire est 'ensemble des activités
nécessaires pour influencer favorablement le processus
évolutif de la maladie ainsi que pour assurer aux patients la
meilleure condition physique, mentale et sociale possible afin
qu'ils puissent par leurs propres efforts, préserver ou reprendre
une place aussi normale que possible dans la vie de la
communauté. »

Cette réadaptation cardiaque repose sur une approche globale
et multidisciplinaire.

Le but de notre étude est d’identifier les aspects de la
réadaptation cardiaque chez les patients en insuffisance
cardiaque a fraction d'éjection réduite et d'évaluer les
bénéfices en termes d’amélioration de la qualité de vie et des
capacités fonctionnelles et cardiorespiratoires.

Matériels et Méthodes

Il s'agit d’'une étude observationnelle prospective longitudinale
incluant 70 patients admis dans le service de réadaptation
cardiaque du centre de cardiologie de I'Hopital Militaire
d’Instruction Mohamed V de Rabat entre mars 2018 et
décembre 2020.

Nous avons inclus les patients en insuffisance cardiaque a
fraction d'éjection < 40%, de toutes causes confondues.

Les bénéfices de la réadaptation cardiaque ont été analysés par
I'évaluation de la fréquence cardiaque au repos ; la distance
parcourue au test de marche de 6 minutes ; la charge (en watt)
; la VO2max (ml/kg/min), la pente VE/VCO?2 a I'épreuve d'effort
cardio-respiratoire; etla FEVG al'échocardiographie transthora-
cique avant et aprés programme.

L'analyse statistique a été réalisée a I'aide d'un logiciel SPSS
20.0, les variables quantitatives sont exprimées en moyenne +
écart type et les variables qualitatives sont exprimées en
pourcentage, la différence est significative si P value est
inférieure a 0,05 (comparaison réalisée par le test de Wilcoxon
signé).

Le protocole de la réadaptation cardiaque

La réadaptation cardiaque au centre de cardiologie se fait en
ambulatoire, 5 jours sur 7, sur une durée de 4 a 6 semaines, soit
un total de 20 a 30 séances.

Ces séances comprennent des exercices d’endurance sur tapis
roulant, bicyclette, manivelle (5 minutes d’échauffement, 30
minutes d’entrainement en intervalle training et 5 minutes de
récupération), et des exercices de renforcement musculaire a
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type de gymnastique au sol avec des exercices d'étirement des
=membres supérieurs et des membres inférieurs. (fig. 1, 2)
Chaque séance se déroule sous surveillance continue de la
fréquence cardiaque et de la pression artérielle, un tracé ECG,
I'évaluation de la séance se fait par I'échelle de BORG modifiée.
Un controle glycémique est réalisé avant et apres chaque
séance chez les patients diabétiques.

Le programme de réadaptation cardiaque est instauré en
période stable, a distance de tout événement aigu (2 a 3
semaines aprés une poussée d'insuffisance cardiaque aigue,
d'une angioplastie coronaire et 4 semaines aprés un pontage
aorto-coronaire ou une chirurgie valvulaire).

Chez les patients en insuffisance cardiaque a FEVG réduite, la
présence d'un déconditionnement musculaire périphérique
est souvent important avec fonte musculaire ce qui explique la
nécessité d’exercices de renforcement musculaire préalable a
I'entrainement global.

Tous les patients ayant bénéficié d'un programme de
réadaptation cardiaque ont fait I'objet d'une évaluation initiale.
Elle comprend un examen clinique cardiovasculaire complet,
un bilan biologique, un ECG, une échocardiographie
transthoracique avec mesure de la FEVG, une épreuve d'effort
cardiorespiratoire avec mesure des échanges gazeux (VO2max)
(fig 3) ainsi qu’un test de marche de 6 minutes.

Des séances diététiques sont programmeées afin de corriger les
habitudes alimentaires des patients, a les aider a respecter
surtout le régime hyposodé et la restriction hydrique, de méme
que des ateliers d’éducation thérapeutique en individuel ou en
collectif visant a aider les patients a comprendre leur maladie et
mieux adhérer au traitement de facon a devenir acteurs de leur
prise en charge. (fig4)

Des séances d’entretien avec une psychologue sont
programmées permettant aux patients de retrouver une
meilleure qualité de vie et de ce fait une meilleure observance
thérapeutique.

A l'issue du programme, une évaluation finale est effectuée,
clinique, électrocardiographique et fonctionnelle (test de
marche de 6 min et épreuve d’effort avec mesure des échanges
gazeux).

Figure 1:
programme d'endurance sur vélo

Figure 2:
Exercices de Gymnastique au sol




Figure 3 :
Evaluation cardio respiratoire par épreuve d'effort VO2max

Figure 4 :
Atelier collectif déducation thérapeutique

Résultats

L’age moyen de nos patients était de 67,4 +/- 9,2 ans, avec une
prédominance masculine (48H/22F). En termes de facteurs de
risque cardiovasculaire, 60,8% de nos patients étaient
diabétiques et 60,8% étaient tabagiques, 51% étaient
hypertendus, 58,3% avaient une dyslipidémie et 31,1%
présentaient une obésité. Le poids moyen était de 82,9 +/-12,6
kg pour un IMC moyen de 29,6 +/- 3,4 kg/m’. (Tab.1)

Tableau 1
Caractéristiques de la population

N =70
Age moyen (années) 67,36 +/-9,2
Sex ratio 48H/22F
Poids (kg) 82,95+/-12,6
IMC (kg/m?) 29,6 +/- 3,38
Diabete (%) 60,8
Tabac (%) 60,8
Hypertension artérielle (%) 51
Dyslipidémie (%) 58,3
Obésité (%) 31,1
Cardiopathie ischémique (%) 77
Valvulopathie (%) 21
Autres étiologies (%) 2

L'étiologie de I'lCFEr était secondaire dans 77% des cas a une
cardiopathie ischémique, et dans 21% des cas secondaire a une
valvulopathie et chez 2% a d’autres étiologies (Tab 1).
L'évaluation initiale des patients a objectivé une fréquence
cardiaque au repos en moyenne a 87,8 £12,2 bpm. La moyenne
du test de marche de 6 minutes était de 439,5 + 80,3 m. La FEVG
moyenne était de 32,1 = 6,3 %. La moyenne de la charge
maximale a l'effort était de 50,6 £ 10,9 watts. La VO2max
moyenne était de 12,1 + 4,9 ml/kg/min. La pente VE/VCO2
moyenne était de 28,1 + 7,4 (Tab 2).

Tableau 2

Moyennes des paramétres fonctionnels avant
le programme de réadaptation cardiaque

AVANT RC

Fréquence cardiaque au repos (bpm) 87,8 +/-12,2

Distance parcourue au TM6M (m) 439,5+/-80,3
Charge (Watt) 50,6 +/- 10,9
VO2max (ml/kg/min) 12,1+/-4,9
VE/NCO2 28,1 +/-7,4
FEVG (%) 32,1+/-6,3

En termes de comorbidités, aucun de nos patients ne
présentait une affection pleuro-pulmonaire associée. 23,5%
d'entre eux présentaient des tares ostéoarticulaires,
essentiellement a type d'arthrose.

Sur le plan thérapeutique, les patients bénéficient du
maximum des traitements médicamenteux recommandés
dans l'insuffisance cardiaque a FEVG réduite en tenant compte
de la tolérance et de I'étiologie de I'insuffisance cardiaque de
chaque patient.

Les bloqueurs du systéme rénine angiotensine-aldostérone
sont prescrits chez tous les patients, les IEC chez 76,5 % des
patients et I'association Sacubitril/Valsartan chez 23,5 % des
patients.

En ce qui concerne les traitements bloqueurs du systéme
nerveux sympathique, 94,1% des patients sont sous
bétabloquants dont 50% sous Carvédilol, 37,5% sous
Bisoprolol, et 12,5% sous Nébivolol. L'instauration et
I'augmentation progressive des posologies des bétabloquants
a été effectuée pour la plupart des patients.

En ce qui concerne le traitement diurétique, 41,2% de nos
patients étaient sous Spironolactone, et 35,2% sous
Furosémide.

A lissue du programme de réadaptation, la fréquence
cardiaque au repos a globalement diminué chez nos patients,
mais de facon non significative (de 87, 8+/- 12,2 a 80,7+/- 16,9
bpm). Les distances parcourues au cours du test de marche de
6 minutes (TM6M) se sont améliorées a la fin du programme (de
439,5+/-80,3 a 502+/-91,2 m). L'évaluation cardio-pulmonaire a
objectivé une augmentation significative de la charge
maximale moyenne (de 50,6 +/-10,9 a 65,2 +/-20,8 watts), ainsi
gu’'une augmentation significative de la VO2max moyenne
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(de 506 +/-109 a 652 +/-20,8 watts), ainsi qu'une
augmentation significative de la VO2max moyenne (de 12,1 +/-
4,9 a 18,7 +/- 5,7 ml/kg/min). La pente VE/VCO2 a également
diminué significativement (de 28,1+/- 7,4 a 25,2+/-7,3) (Tab.3).
Une réévaluation de la FEVG a la fin du programme de
réadaptation a également été réalisée chez 10 patients,
objectivant une amélioration de la FEVG (de 32,1+/- 6,3 % a 43,5
+/- 12,2 %) (Tab.3).

Tableau 3
Evolution des paramétres évalués en pré et post- programme de RC

AVANTRC APRESRC P
Fréquence cardiaque au repos (bpm) 87,8+/-12,2 80,7+/-16,9 0,060
Distance parcourue au TM6M (m) 439,5+/-803 502,0+/-912 0,020
Charge (Watt) 50,6 +/-10,9 65,2+/-20,8 0,010
VO2max (ml/kg/min) 12,1+/-4,9 18,7+4/-5,7 0,020
VE/NCO2 28,1+4/-7,4 25,2+/-7,3 0,008
FEVG (%) 32,1+/-6,3 43,5+/-122 0,011

Un déces a été déploré des suites d'une décompensation
cardiaque un an apres la fin du programme de réadaptation
cardiaque.

Discussion

Nos patients avaient un age moyen de 67,4 +/- 9,2 ans, avec
une prédominance masculine, ce qui rejoint une étude
prospective multicentrique observationnelle publiée par
Maggioni et al. en 2010 incluant 3226 patients en insuffisance
cardiaque chronique ou I'age moyen était de 67+/-13 ans (3).
Le pourcentage de patients de sexe féminin dans cette méme
étude était de 29.7% (3), comparable a la n6tre ot 31,4% de la
population étaient des femmes.

Les facteurs de risques cardiovasculaires retrouvés par ordre de
fréquence décroissant étaient le diabéte de type 2, le tabagisme,
les dyslipidémies, I'hypertension artérielle et I'obésité.

La cardiopathie ischémique était la principale cause d'ICFEr
(77%).

Des données d’'une étude publiée en 2009 dans le journal de
I’American Heart Association chez des patients participants a la
Framingham Heart Study a montré que linsuffisance
cardiaque a été attribuée a la maladie coronarienne chez 278
participants (52%), a des cardiopathies valvulaires chez 42
participants (8%), a une cardiopathie hypertensive chez 140
participants (26%) et a d’autres causes inconnues pour le reste
(14%) (4).1l a été constaté par ailleurs que les principaux
facteurs de risque de maladie cardiovasculaire préexistants,
étaient le diabéte sucré, le tabagisme et I'hypertension
artérielle. (4).

Sur le plan thérapeutique, tous les patients de notre étude
avaient un traitement bloqueur du SRAA dont 23,5% étaient
sous Sacubitril/Valsartan. Ceci représente un pourcentage
encourageant en termes de prise en charge médicamenteuse.
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En effet, bien que I'essai PARADIGM-HF ait prouvé la supériorité
de l'association Sacubitril/Valsartan sur les IEC (Enalapril) chez
les patients atteints d’ICFEr (5), il est important de noter que
certains sous-groupes de patients qui représentent en fait une
proportion importante de la population réelle des patients en
insuffisance cardiaque étaient sous-représentés ou exclus de
I'essai initial. Les données d’admissibilité réelles suggérent que
seulement 20 a 40% des patients en ICFEr seront éligibles a
I'association Sacubitril/Valsartan (6). Le pourcentage de 23,5 %
chez notre population est donc conforme avec les données
d'éligibilité a la prescription de l'association Sacubitril/Valsartan.
En outre la majorité de nos patients étaient sous bétabloquants
(94,1%) dont 50% étaient sous Carvédilol ; la plupart étaient
sous aspirine avec protection gastrique, et statines, ce qui est
justifié par la prépondérance de I'étiologie ischémique.

La fréquence cardiaque au repos est au coeur du débit cardiaque
et est influencée par les changements survenant dans de
nombreuses maladies. Les preuves actuelles suggerent qu'il s'agit
également d'un marqueur important de I'évolution des maladies
cardiovasculaires, y compris l'insuffisance cardiaque (7).

La fréquence cardiaque cible chez les patients en insuffisance
cardiaque chronique selon les guidelines est <70 battements
par minute (8), dans notre population, la fréquence cardiaque
moyenne était de 87,8 +/- 12,2 bpm avant le début du
programme de réadaptation cardiaque contre 80,7+/-7,9 bpm
aprés. Cette différence est cependant non significative
(P=0,06), mais ces résultats sont en faveur d’'une amélioration.
Ceci pourrait étre attribué entre autres a la posologie des
bétabloquants chez nos patients qui n'est pas a la dose
maximale cible.

Le test de marche de 6 minutes est largement utilisé pour
évaluer les performances physiques de patients en
réadaptation cardiaque (9). La distance parcourue en six
minutes est inversement reliée a la mortalité (10).

Une méta-analyse parue en 2012 en Australie évaluant la distance
parcourue en pré et post-réadaptation cardiaque chez des
patients coronariens a objectivé une augmentation moyenne de
la distance parcourue de 60,43 métres (9). Dans notre étude, nos
patients présentent un gain moyen de 63 metres.

En termes d’évolution des capacités fonctionnelles, nous avons
noté une amélioration de la charge maximale atteinte a I'effort
chez nos patients passant de 50,6 +/- 10,9 a 65,2 +/- 20,8 watts.
Cela est corrélé selon la HAS (Haute Autorité de Santé) a un gain
non négligeable en équivalent métabolique (+0,8 METs), ce qui
permettrait donc aux patients d'effectuer des activités
physiques de plus grande intensité et de subir moins de
limitations dans leur vie quotidienne.

Un autre parametre central dans notre étude est 'amélioration
de la consommation maximale d'‘oxygéne (VO2max) a
I'épreuve d'effort cardio-respiratoire. En moyenne, nos patients
avaient une valeur de 12,1 +/- 4,9 ml/min/kg. L'amélioration est
nette au sein de notre population avec une VO2max moyenne
passée a 18,7 +/- 5,7 ml/min/kg.

Les résultats de deux études différentes réalisées chez des
patients en insuffisance cardiaque chronique (Belardinelli et al.
en 1995 (11), et Kiilavuori et al. en 1996 (12)) retrouvent des
améliorations du pic de VO2 de l'ordre de 12 a 31% aprés
réentrainement physique. Une étude annexe a I'étude HF-Action
(Swank et coll,, 2012) a montré que chaque augmentation




de 6 % du pic de VO2 apres 3 mois était associée a une baisse
majorée de 5 % des risques de mortalité et d’hospitalisation
toutes causes (13).

Une étude menée chez 15 patients en ICFEr porteurs d'un
défibrillateur automatique implantable et d'un stimulateur
cardiaque réalisée au sein du centre de soins de suite et de
réadaptation Bois-Gilbert parue en 2009 (14), a objectivé
qu’aprés 8 semaines d’entrainement a 60% du pic de VO2, la
réévaluation des patients a I'épreuve d'effort cardio-respiratoire
a objectivé une augmentation des pics de VO2 passant de
14,6+/-2,5a 17,9 +/- 2,3 ml/kg/min.

Matdsen et coll. ont pu démontrer sur une série de 190
insuffisants cardiaques stabilisés sous traitement médical et
suivis pendant 720 jours que la mortalité est respectivement de
22% des patients en classe |, 16% de ceux en classe Il, de 47%
pour les patients en classe lll, de 75% pour ceux qui sont en
classe IV de la NYHA (15).

La réponse ventilatoire évaluée par la pente de régression
linéaire ventilation minute - production de dioxyde de carbone
(VE/VCO2) pendant l'effort est généralement considérée
comme un facteur prédictif significatif de la mortalité et des
hospitalisations chez les patients en insuffisance cardiaque
chronique.

En effet, de nombreuses études ont confirmé que la pente
VE/VCO2 a une valeur pronostique équivalente voire
supérieure a la mesure du pic de VO2 chez les patients atteints
d'insuffisance cardiaque chronique (16-18).

Une réponse ventilatoire augmentée est corrélée a un
pronostic plus mauvais, de plus, ce parametre n'est pas influencé
par l'intensité de I'effort ni par le traitement bétabloquant (19).
Chez la plupart des patients en insuffisance cardiaque
chronique, le rapport VE/VCO2 est globalement élevé étant
donné que la réponse ventilatoire a I'effort est augmentée.
Dans notre étude, la pente VE/VCO2 moyenne a baissé de
28,14+/-7,4 a 25,2+/-7,3, ces valeurs retrouvées suggérent donc
une amélioration modeste mais significative de I'efficience
respiratoire au cours de l'effort chez nos patients, avec une
diminution moyenne de la pente de 2,9 unités.

Les présents résultats se rapprochaient de ceux de I'étude
d'Arena et al en 2005 (20), qui utilisaient les mémes critéres
d'évaluation (hospitalisation d'origine cardiaque) ; le seuil
optimal de la pente VE / VCO2 était = 32,9.

Concernant I'évaluation de la FEVG, sur dix patients, la FEVG
moyenne passe de 32,1 +/- 6,3 % a 43,5 +/- 12,2 %. L'écart type
est non négligeable, il reflete la grande variabilité
interindividuelle. Cette variabilité semble étre influencée
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B Article original

Les anomalies de connexion coronaires

Résumé

Les anomalies de connexions coronaires anciennement
appelés anomalies de naissance sont une aberration
anatomique congénitale rare avec une incidence
agiographique avoisinant les 1%. Dans la majorité des
cas ces anomalies sont de découverte fortuite lors d’'une
coronarographie ou d'un coro scanner et restent
silencieuses sans traduction clinique, tandis que dans un
certain nombre de cas, elles peuvent étre responsables
de manifestation cliniques graves allant jusqu’a la mort
subite. La place du Coro scanner est capitale dans la prise
en charge de ses patients puisqu'il permet d’objectiver la
présence d'un trajet pré aortique ou I'existence un trajet
intra mural aortique deux caractéristiques associées a la
survenue de mort subite. A travers quatre cas cliniques
nous illustrons les différentes situations dans lesquels
nous étions amené a gérer ces anomalies.

Mots clés : Anomalies de connexion coronaire ;
Coroscanner ; Coronarographie ;Mort Subite

Introduction

Les anomalies de connexions coronaires (ANOCOR)
anciennement appelés anomalies de naissance sont une
aberration anatomique congénitale rare avec une incidence
agiographique avoisinant les 1% (1). Le terme connexion est
préféré du terme naissance étant donné
qu’embryologiquement les artéres coronaires naissent du
coeur et se connectent secondairement a l'aorte. lls
représentent un ensemble de variétés anatomiques
regroupant la connexion dans un sinus ou artére
controlatérale, la connexion dans le sinus correspondant mais
dans une position excentrique, la connexion anormalement
haute, l'artére coronaire unique et la connexion dans l'artére
pulmonaire. Dans la majorité des cas ces anomalies sont de
découverte fortuite lors d’'une coronarographie ou d'un Coro
scanner et restent silencieuses sans traduction clinique, tandis
que dans un certain nombre de cas, elles peuvent étre
responsables de manifestation cliniques graves allant jusqu’a la
mort subite.

M. Benouna Elghali, A. Ech-chenbouli,
L. Arous Salim Azzouzi, R. Habbal,

Service de Cardiologie CHU IBN Rochd Casablanca

Abstract

Coronary connection anomalies are a rare congenital
anatomical aberration with an agiographic incidence of
around 1%. In the majority of cases, these anomalies are
incidentally discovered during coronary angiography or
coro CT and remain silent without clinical translation,
while in a certain number of cases, they can be
responsible for serious clinical manifestations of up to
sudden death. Coronary CT is crucial in the management
of its patients since it makes it possible to objectify the
presence of a pre-aortic course or the existence of an
intramural aortic trajectory, two characteristics
associated with the occurrence of sudden death.
Through four clinical cases we illustrate the different
situations in which we had to manage these anomalies.

Keywords : Coronary connection abnormalities;
Coroscanner; Coronary Angiography; Sudden Death

Quels sont les ANOCOR:s les plus fréquentes ?

Les données issues du registre francais ANOCOR (1) montrent
que:

Les anomalies de connexion dans le sinus ou lartére
controlatéral sont les plus fréquentes (pres de 90 %), alors que
les connexions dans le sinus non coronaire ou dans l'artére
pulmonaire ainsi que lartére coronaire unique restent
exceptionnelles. La connexion anormalement haute dans
I'aorte ascendante définie par une distance supérieure a 10mm
de la jonction sino-tubulaire est aussi trés rare. L'artére circon-
flexe estimpliquée dans pres de la moitié des cas (47,4 %) suivie
de l'artére coronaire droite dans un tiers des cas (33,3%) puis le
tronc commun gauche l'artére interventriculaire antérieure
dans seulement 12,1% et 5,4 % des cas respectivement. L'autre
point anatomique important a considérer est le trajet
ectopique terminal de I'ANOCOR, défini entre le point ou
I'artere quitte la zone myocardique habituelle et sa connexion
avec l'aorte.
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Il est important de savoir que certains trajets sont plus
fréquents que d’autres : le trajet d'une circonflexe ectopique
est presque exclusivement rétro-aortique, tandis que l'artére
coronaire droite ectopique  est associée a un trajet
pré-aortique (dit aussi interaorticopulmonaire ou interartériel )
dans pres de 90% des cas, le tronc commun gauche et I'artére
interventriculaire antérieure peuvent étre associée a tous les
types de trajets, en précisant que le trajet rétro-pulmonaire est
le plus fréquent (prés d'un cas sur deux) et que le trajet
pré-aortique est trés rare (prés de 5 % des cas) . Le schéma
montre les différents trajets possibles des artéres coronaires
ectopiques en fonction des principaux tronc artériels.

Shema A : Différents trajets possible pour une anomalie de connexion
coronaire :

A : prépulmonaire ; B :
D :rétroaortique

rétropulmonaire ; C : préaortique ;

PA

w
=)

g PA

Quelles sont les circonstances de découvertes
d’'une ANOCOR?

L’ANOCOR peut étre de découverte fortuite au décours d'une
procédure de coronarographie pour un motif quelconque.
I’ANOCOR dans cette circonstance est spectatrice et en dehors
d'un trajet malin l'attitude est I'abstinence thérapeutique.
L'autre cas de figure peut étre lié a la survenue de lésions
athéromateuses au niveau de l'artére ectopique elle-méme,
ceci pose essentiellement un probleme technique lié a
I'intubation de 'ostium ectopique et la délivrance de stents. La
prise en charge en termes d'angioplastie ne differe pas
significativement d'une artére coronaire normale. La grande
majorité des ANOCORs sont généralement considérés comme
bénignes. Dans les autres situations, un trajet pré-aortique (dit
aussi interartériel ou interaorticopulmonaire) doit toujours étre
pris en considération puisqu’il est associé a la mort subite (2).

Quelle conduite a tenir devant une ANOCOR ?

L'évaluation et la prise en charge des patients avec une
ANOCOR a risque doivent étre mieux discutées par une équipe
multidisciplinaire dédiée (cardiologues, radiologues et
chirurgiens ayant une expérience dans le domaine de
I'ANOCOR). Un algorithme standardisé, régulierement révisé,
doit permettre une prise de décision optimale pour chaque
patient en fonction de la présentation initiale et du bilan
diagnostique.
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Le diagnostic d'ANOCOR est souvent fait par coronarographie
ou Coro scanner. La place du Coro scanner est capitale dans la
prise en charge de ses patients puisqu'il permet d’objectiver la
présence d’un trajet pré aortique ou l'existence un trajet intra
mural aortique deux caractéristiques associées a la survenue de
mort subite.

Compte tenu de la difficulté a démontrer une ischémie
myocardique par des tests fonctionnels non invasifs dans le cas
d’ANOCOR, il semble acceptable de considérer des symptémes
équivoques (angor, dyspnée et syncope, notamment a l'effort)
comme des symptomes ischémiques, méme en l'absence
d'ischémie myocardique documentée. L'ischémie
myocardique silencieuse et les arythmies ventriculaires sévéres
doivent étre considérées de la méme maniére (3). D'aprés le
consensus d'experts de I'American Association for Thoracic
Surgeons (AATS) la chirurgie est indiquée pour tout patient
avec une ANOCOR gauche a risque, avec ou sans symptomes,
ou avec une ANOCOR droite a risque symptomatique
(Recommandation de Classe I/B) (4).

Quelle place pour I'angioplastie dans le
traitement des ANOCORs ?

La littérature publiée sur lintervention coronarienne
percutanée pour les ANOCORs a risque reste limitée. Elle ne
trouve place actuellement que chez les patients a haut risque
chirurgicale (Recommandation AATS de Classe llb/Niveau C).
Les patients agés de plus de 30 ans présentant une ANOCOR
droite associée a des symptomes ischémiques et/ou une
ischémie myocardique documentée représente la population
potentiellement éligible a une intervention coronarienne
percutanée. Le guidage par échographie intravasculaire (IVUS)
est recommandé pour l'évaluation du segment ectopique
(diamétres, surface et longueur) et pour le controle apres
stenting (5). Le stenting direct est recommandé (6).

A travers quatre cas cliniques nous illustrons les différentes
situations dans lesquels nous étions amené a gérer des
ANOCORs:

Cas 1 : patient admis chez nous pour un syndrome coronaire
aigu type NSTEMI et chez qui la coronarographie avait objecti-
vé une artere interventriculaire antérieure ectopique se connec-
tant au sinus droit et une artére circonflexe se connectant a
I'artéere coronaire droite qui elle était responsable du NSTEMI.
Les artéres de connexion anormale dans ce cas était indemnes
de Iésions athéromateuses et sans risque propre par rapport a
leur trajet comme objectivé par le Coro scanner réalisé aprés
I'angioplastie

Figure 1

Coronarographie objectivant: Sinus aortique gauche vide(Pannel A),
Artere interventriculaire antérieure se connectant au sinus droit
indemne de lésions (Pannel B) ,Artére circonflexe se connectant

a l'artére coronaire droite (Pannel C) , Sténose subocclusive
de I'artére coronaire droite (Pannel D) ,succés d’angioplastie de
I’artére coronaire droite moyenne par un stent actiﬁ(PanneI E+F)




Figure 2

Coro scanner avec reconstructions 3D objectivant : artére interventriculaire
se connectant au sinus droit avec un trajet prépulmonaire (Panel A+B),
Arteére circonflexe naissant de I'artére coronaire é)roite avec un trajet rétroaortique
(Panel C+D), Bonne tenue du stent de I'artére coronaire droite moyenne (Panel E+F)

Cas 2 : Patiente de 62 ans admise chez nous pour syndrome
coronaire NSTEMI et chez qui la coronarographie avait
objectivé une sténose serrée de la coronaire droite et une autre
sténose serrée sur une artere circonflexe ectopique
se connectant au sinus droit ; la prise en charge a consisté en
I'angioplastie de l'artére coronaire droite dans un premier
temps et puis la réalisation d’'un Coro scanner pour s'assurer du
trajet de la circonflexe qui était retroartique donc bénin
permettant la dilatation de la sténose dans un deuxiéme temps
par angioplastie

Figure 3
Panel A : coronarographie montrant la connexion de la circonflexe au niveau du
sinus droit, Panel B : Coupe sagittale du Cor o scanner objectivant la connexion

de l'artere circonflexe (LCX) au niveau du sinus droit avec un trajet retro aortique,
Panel C: résultat aprés implantation d’un stent actif au niveau de
I'artere circonflexe ectopique

Cas 3 : Patiente de 59ans admise pour coronarographie
diagnostique préopératoire et chez qui on a trouvé une
connexion anormale de l'artére circonflexe au niveau de la
coronaire droite

Figure 4
Image coronarographique montrant la connexion de I'artére circonflexe
au niveau de l'artére coronaire droite (Panel A), image coronarographique
du méme examen montrant un réseau gauche sans arfére circonfléxe (Panel B)

Cas 4 : Jeune homme de 29 ans admis dans notre structure
pour STEMI inférieur, la coronarographie réalisée en urgence
avait montré une connexion anormale de la coronaire droite
dans le sinus gauche sans lésions coronaires patentes a la
coronarographie, le coroscanner avait objectivé un trajet
préaortique avec sténose serrée de l'artére coronaire droite
proximale comprimée entre I'aorte et I'artére pulmonaire.

Figure 5

Coronarographie objectivante : connexion de I'artére
coronaire droite (RCA) au sinus Gauche)

Figure 6
Coupe axiale du Coro scanner objectivant la connexion de
I'artére coronaire droite dans le sinus gauche avec
un trajet comprimé entre l'aorte et I'artére pulmonaire

Conclusion

La découverte d'une ANOCOR lors de la réalisation d'une
coronarographie ou un Coro scanner un événement
relativement rare. La connaissance des principales ANOCORs et
leurs particularités anatomiques est un prérequis indispensable
pour la gestion de ces situations. Le Coro scanner demeure un
outil précieux pour préciser le trajet de 'ANOCOR, la relation
entre I'ANOCOR et principaux troncs artériels et I'existence d'un
trajet intramural aortique pour établir le risque de mort subite.
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B Cas clinique

Poussée d’Insuffisance

cardiaque Aigue révélant une

myocardite virale

Résumé

La cardiomyopathie dilatée est une affection grave,
d’étiologies diverses qui pose un probleme nosologique,
tant les causes peuvent co-exister, et la difficulté
d'imputer la maladie a des facteurs génétiques ou
environnementaux. Nous rapportons le cas d’'un patient
de 51 ans, éthylique chronique, admis dans un tableau
d'Insuffisance cardiaque aigu inaugurale chez qui la
coronarographie a écarté une cause ischémique et
I'imagerie par résonnance magnétique a confirmé une
myocardite aigue, ayant bien évoluée sous traitement
médical.

Mots clefs : Cardiomyopathie dilatée, Myocardite, IRM
cardiaque, classification de MOGE(S).

Introduction

Le terme de cardiomyopathie dilatée fait référence a un
éventail de troubles myocardiques hétérogénes caractérisés
par une dilatation ventriculaire et une performance myocar-
dique diminuée sans hypertension ni maladie cardiaque
valvulaire, congénitale ou ischémique. La CMD pose un
probleme de démarche diagnostic.

Patient et observation

Patient agé de 51 ans, ayant comme antécédents notables une
tuberculose pulmonaire guérie il y a 30 ans, et une
consommation excessive d'alcool estimée a 100g/j depuis 35
ans (non sevrée). Le patient est admis dans un tableau d’'OAP
cardiogénique inaugural avec une polypnée a 30 cycle/min,
une désaturation a 86% a I'air ambiant, une tachycardie a 111
bpm et une TA a 129/86 mmHg, T° = 36,5 C°.

(1)O. Ammor,(2)MH. Cherradi,
(2)SD. El Jouhari,(2)M. Chtioui,
(3)J. Kheyi

(1) Service de cardiologie - CHU TANGER
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(3)Unité de Rythmologie, Hépital Militaire
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Abstract

Dilated cardiomyopathy is a serious condition, of various
etiologies which poses a nosological problem, as the
causes can co-exist, and the difficulty of attributing the
disease to genetic or environmental factors. we report
the case of a 51-year-old patient, chronic alcoholic,
admitted in a picture of inaugural acute heart failure in
whom coronary angiography ruled out an ischemic
cause and magnetic resonance imaging confirmed acute
myocarditis, having evolved well under medical
treatment.

Keywords Dilated cardiomyopathy, myocarditis,
cardiac MRI, MORGE(S) classification

L'examen clinique objective des rales crépitants remontants a
mi-champs pulmonaires et un discret souffle d’Insuffisance
mitrale sans signes d'insuffisance cardiaque droite. La
Radiographie Thoracique retrouve une cardiomégalie avec un
ICT > 0.6, ainsi qu’un syndrome alvéolo-interstitiel bilatéral en
ailes de papillon. L'ECG inscrit une tachycardie sinusale a 103
cpm, axe du cceur en place, un PR court ainsi qu’un discret sous
décalage du PQ en latéral et inferieur et une ESV isolée a
couplage long et d’axe supérieur (figure 1).

Le sujet est mis en condition, position demi-assise,
Oxygénothérapie adaptée et mis sous traitement diurétique IV,
il a bénéficié d'une échocardiographie Transthoracique qui
objective un aspect de Cardiomyopathie Dilatée avec
Hypokinésie globale prédominante sur la paroi inférieure et
latérale, FEVG= 30%, IM minime a modérée secondaire a la
dilatation d’anneau, des PRVG élevées, PAPS estimées a
37mmHg, une VCl dilatée non compliante et un Péricarde sec.
Le bilan biologique met en évidence un Syndrome
inflammatoire peu marqué, une Troponinémie normale a 2
reprises, et un bilan hépatique peu perturbé.

Poussée d’'Insuffisance cardiaque Aigue révélant une myocardite virale ( 61
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Une coronarographie est réalisée aprés stabilisation de I'état
clinique, et conclu a un réseau coronaire sain (figure 2).

Le bilan biologique de CMD disponible a I'Hopital est réalisé,
revenu non concluant, comprenant notamment des sérologies
aux hépatites virales/HIV, PCR et sérologies au COVID-19, une
ferritinémie et un bilan thyroidien. Séquencage génétique non
disponible dans notre structure.

Nous décidons de réaliser une IRM cardiaque avant de conclure
a une CMD éthylique, contre toute attente celle-ci objective
une hyperémie de la paroi latérale ainsi qu'un foyer de
rehaussement tardif intra-myocardique (médio-pariétal) de la
paroi inférolatérale et antérolatérale et des foyers en Patchy de
la paroi antéro-septale et apicale fortement évocateurs d'une
myocardite. (Figure 3,4)

Le patient est mis sous traitement conventionnel de
l'insuffisance cardiaque a FEVG réduite, avec notamment un
Bétabloquant, un anti-aldostérone et un ARNI ; et nous lui
recommandons également une abstinence totale a I'alcool.
L'évolution est marquée par la disparition des signes congestifs
et I'amélioration partielle de la FEVG qui passe a 40% apres 3
mois.

Discussion

La cardiomyopathie dilatée est une entité particuliere en
cardiologie clinique, ses étiologies étant nombreuses
(Toxiques, métaboliques,  surcharges,  auto-immunes,
myocardites virales, génétiques ...) elle impose la réalisation
d'une démarche diagnostique appropriée et bien établie. Ainsi,
il est primordial de réaliser une coronarographie diagnostique
devant tout tableau de CMD inaugural pour éliminer d’abord
une cardiopathie ischémique, d’'autant plus si existence de
facteurs de risques cardiovasculaires et méme en l'absence de
contexte ischémique chez les sujets de plus de 35 ans
(cardiopathie ischémique silencieuse) (1)

S'il est bien établi de réaliser un bilan standard (comprenant
notamment un électrocardiogramme, une biologie standard,
une radiographie thoracique et une échocardiographie
transthoracique) devant un tableau de CMD, pour évaluer la
sévérité de cette pathologie et orienter son bilan étiologique ; il
revient a la discrétion de chaque équipe de décider de la
hiérarchisation des explorations complémentaires selon
I'orientation diagnostic initiale, 'expertise et les disponibilités
locales.

Ainsi I'IRM cardiaque garde une place de choix dans cette
démarche diagnostique et devrait étre proposé
systématiquement (2), de par sa capacité a détecter les lésions
nécrotiques, fibrotiques et d'cedéme myocardique ; elle guide
la biopsie myocardique et en augmente le rendement
diagnostique. (3) La présence d'un contexte toxique,
métabolique ou auto-immun ne devrait pas décourager
I'utilisation de ce moyen d'imagerie. Dans notre cas clinique,
I'IRM cardiaque a décelé des lésions de myocardite aigu alors
que le contexte suggérait une CMD éthylique.

La classification de MOGE(S) qui prend en compte le phénotype
morphofonctionnel (M), I'atteinte des organes (O), le mode de
transmission génétique (G), l'annotation étiologique (E)
incluant I'anomalie génétique ou le substrat/la maladie et le
statut fonctionnel (S) de la maladie, - approuvée par la World

Heart Federation - vient appuyer la composante
multifactorielle de cette pathologie. (4)
Revue Marocaine de Cardiologie « Numéro33 - mai2022

Les critéres de Lake Louise proposent 3 cibles diagnostiques au
sein du tissu myocardique : I'oedeme, I'hyperémie et la nécrose.
La présence d'un cedeme myocardique focal est dérivée de
I'évaluation de lintensité du signal en pondération T2
(séquences STIR), I'hyperhémie locale est évaluée par le
rehaussement précoce (EGE) 2 minutes aprés injection de
gadolinium et la nécrose tissulaire par I'étude du rehaussement
tardif (LGE, pondéré en T1) 10 minutes aprés injection de
gadolinium. Une haute probabilité de myocardite aigué est
retenue si 2 critéres sur 3 sont présents. La précision du
diagnostic a été estimée a 78 %, avec une sensibilité a 67 % et
une spécificité a 91 %. (5)

L'étude histologique permet de trancher lorsqu’une cause
évidente n'est pas identifiée, surtout quand celle-ci est
complété par une étude immunohistochimique et par la
recherche de génome viral (PCR). Ceci dit, en pratique la
biopsie myocardique n’est effectuée que rarement en raison de
son risque de complications (notamment la perforation
myocardique). Un avis de consensus des sociétés américaine et
européenne de cardiologie a recommandé de limiter la BM aux
cas pour lesquels les résultats auront un impact significatif sur
les décisions thérapeutiques.(3)

L'analyse génétique de la CMD inclut principalement les génes
codants pour des protéines du sarcomére, du cytosquelette ou
de canaux ioniques. Environ 10 a 40 % des cas de CMD seraient
expliqués par une cause génétique (6), celle-ci explore 12
genes en premiere intention: BAG3, LDB3, LMNA, MYBPC3,
MYH6, MYH7, MYPN, RBM20, SCN5A, TNNI3, TNNT2, et TTN.
Dans notre cas, cette analyse n’a pas été réalisé car nous ne
disposons pas d'un laboratoire de génomique dans notre
structure.

Conclusion

L'IRM cardiaque a un intérét primordial dans la démarche
diagnostique devant une cardiomyopathie dilatée inaugurale.
C'est un examen sensible et spécifique pour poser le diagnostic
de myocardite viral, son usage ne devrait pas étre décourager
en présence darguments cliniques ou biologiques d'une
étiologie quelconque de CMD.
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Figures

Figure 1 : Electrocardiogramme du patient a I'admission.

Figure 2 : Images de coronarographie montrant un réseau coronarien sain (a Gauche : artére coronaire droite en incidence OAG 30°
- a Droite : artére coronaire gauche en incidence face, caudale 40°)

Figure 3 : IRM cardiaque en séquence pondérale T2 STAIR objectivant une hyperémie de la paroi latérale.

Figure 4 : Foyer de rehaussement tardif intra-myocardique (médio-pariétal) de la paroi inférolatérale et antérolatérale.
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Résumé

Les fuites paravalvulaires (FPV) sont les complications les
plus fréquentes des protheses valvulaires chirurgicales ou
percutanées. Elles sont, la plupart du temps, petites et sans
importance  clinique. Lorsqu'elles se  manifestent
cliniquement et lorsqu’elles sont associées a une
endocardite infectieuse, elles peuvent devenir responsables
d'une anémie hémolytique sévere ou étre la cause d'une
insuffisance cardiaque congestive. Pendant des années, la
réintervention chirurgicale a été considérée comme le
traitement de choix pour les patients symptomatiques. La
fermeture percutanée est une alternative émergente moins
invasive surtout pour les patients a haut risque chirurgical.
L'échocardiographie  bidimensionnelle et  surtout
tridimensionnelle joue un réle majeur dans le diagnostic de
cette pathologie et permet aussi de guider l'intervention et
d’évaluer ses résultats. Nous rapportons le cas d’'un patient
de 54 ans admis dans un tableau d’endocardite infectieuse
sur prothése mécanique mitrale dont I'échocardiographie
3D nous a permis le diagnostiquer une désinsertion de la
prothése de préciser la localisation exacte et I'extension
circonférentielle de cette déhiscence.

Mots clés : Fuite paravalvulaire - Prothése valvulaire -
Insuffisance cardiaque - Echocrdiographie 3D

Introduction

Les fuites paravalvulaires sont des complications rares mais
potentiellement sévéres associées a I'implantation chirurgicale
des valves mécaniques et biologiques, et plus récemment a
I'implantation percutanée des valves aortiques (TAVI). Elles
sont relativement fréquentes en période postopératoire
précoce dues a une apposition incompléte de l'anneau de
suture sur I'anneau valvulaire natif, mais peuvent survenir
plusieurs années aprés l'implantation notamment dans le
cadre d'une endocardite infectieuse. L'échocardiographie est
I'examen de référence pour établir le diagnostic et la
localisation des fuites paravalvulaires.
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Summary

Paravalvular leaks are a serious complication after
surgical or transcatheter valve replacement. They are
mostly small and unimportant. When they manifest
clinically, or when they are associated with infective
endocarditis, they can become responsible for severe
hemolytic anaemia or cause congestive heart failure.
Although surgery has been the traditional treatment of
choice in  hemodynamically  significant  PVL,
percutaneous transcatheter closure is emerging as a
novel and less invasive option for patients with high
operative risk. Cardiac imaging, especially two- and
three-dimensional transoesophageal echocardiography,
plays an essential role in the diagnosis, guidance of
intervention and subsequently in the evaluation of the
outcomes of the procedure. We repport the case of a 54
years old man admitted for infective endocarditis on a
prosthetic mechanical valve. A Real-time 3D
echocardiography was done confirming a paravalvular
leak and was an efficient tool that provides us essential
information concerning leakage location and size.

Keywords : Paravalvular leak - Prosthetic heart
valve - Heart failure - 3D-echocardiography

Cependant, l'analyse bidimensionnelle reste limitée pour
évaluer le nombre et surtout la taille et la forme des
désinsertions. L'analyse tridimensionnelle en temps réel par
échographie 3D constitue actuellement I'élément clé de
I'évaluation car elle permet de s'affranchir des limites de
I'échographie standard bidimensionnelle en permettant une
vue de I'ensemble de la prothése valvulaire et des structures
anatomiques environnantes dans l'oreillette gauche.




Cas clinique :

Mr AM est un patient de 54 ans, porteur d’'une prothése
mécanique en position mitrale (ATS N 28) depuis 29 ans suite a
un rétrécissement mitral serré s’est présente aux urgences suite
a un syndrome fébrile avec asthénie. Le diagnostic d'une
endocardite infectieuse a été retendu facilement suite a un
bilan inflammatoire trés perturbe ; des globules blancs a
16000/mm3, une CRP a 300 mg/l, une procalcitonine a 33
ng/ml et surtouts plusieurs séries d’'hémocultures positives a
staphylocoque aureus. L'examen clinique a trouvé en plus
d’une fievre chiffrée a 39C un souffle systolique au foyer mitral
cote 4/6 eme avec des rales crépitants arrivant a mi champs
pulmonaires. L'échocardiographie transthoracique et surtout
transoesophagienne a confirmé le diagnostic en objectivant
plusieurs végétations sur le versant auriculaire de la prothese
(fig 1) mais surtout une fuite paraprothetique modérée (fig 2).
L'examen a été complété par une analyse tridimensionnelle en
temps réel qui nous a permis de confirmer le diagnostic de
désinsertion de la prothese et de préciser la localisation exacte
et I'extension circonférentielle de cette déhiscence (fig 3). Une
autre acquisition tridimensionnelle avec utilisation du doppler
couleur a confirmé I'étendue de la désinsertion sur le quart de
'anneau (fig 4). Le patient a été mis sous double
antibiothérapie parentérale associant vancomycine et
gentamycine a doses endocarditique en plus d’un traitement
diurétique et a été proposé pour une chirurgie urgente mais
malheureusement il est décéde dans un tableau de choc
septique.

Discussion :

Les fuites paravalvulaires sont les complications les plus
fréquentes des prothéses valvulaires chirurgicales ou percuta-
nées a coté des thromboses et de I'endocardite [1]. Trois grands
mécanismes physiopathologiques ont été décrit ; Un défaut
d’insertion de la prothése par le chirurgien, leur taille et leur
localisation seraient chirurgien-dépendantes ! Certains auteurs
signalent que les techniques de suture par monofilaments
seraient plus génératrices de désinsertion que celles des points
séparés. Le lachage des sutures sur tissu fragilisé : sujet agé,
calcification de I'anneau, maladie des tissus élastiques. Et enfin,
I'endocardite infectieuse qui doit étre évoquée systématique-
ment, elle est d’autant plus a craindre que le patient a été opéré
pour une endocardite bactérienne [1].

Leurs traduction clinique est tres variable selon I'importance de
la fuite et I'association ou non a une endocardite infectieuse, le
patient peut étre tout a fait asymptomatique comme il peut
étre admis dans un tableau d'insuffisance cardiaque ou cedeme
aigue du poumon voir en état choc cardiogénique [2].

En matiére d'imagerie, I'analyse de ces FPV constitue un
challenge pour le cardiologue. La premiére étape est de
différencier les fuites physiologiques de lavage, qui sont de
faible intensité et donnent des jets localisés en doppler couleur,
des FPV pathologiques qui sont, au contraire, des jets de haute
vitesse, excentrés, turbulents, en dehors de I'anneau prothé-
tique. Elles peuvent étre masquées par le cone d’ombre de la
prothése, en particulier au niveau mitral.

Les doppler pulsé et continu peuvent mettre en évidence une
augmentation du fluxantérograde lié a I'nyperdébit. La quantifi-
cation de lafuite est, souvent, difficile et repose sur la confronta-
tion des données cliniques et échographiques transthoracique
et transcesophagienne. Divers éléments sont en faveur d'une
FPV sévere, que ce soit en position mitrale ou aortique. En
position mitrale, citons: une vitesse maximum de I'onde E > 1,9
m/s avec une pente de décroissance (PHT) < 120 ms, un rapport
«intégral tempsvitesse (ITV) mitral sur ITV aortique» > 2,5; un jet
régurgitant intense au doppler continu; un reflux dans les
veines pulmonaires; une large zone de convergence qui
témoigne d'un hiatus en périphérie de la prothese; une surface
de l'orifice régurgitant = 40 mm2; une fraction de régurgitation
> 50 %; et, enfin, une hypertension artérielle pulmonaire
récente et inexpliquée [3]. En position aortique, citons en
faveur d'une FPV sévere : un jet de régurgitation intense avec
une PHT < 200 ms; un reflux holodiastolique dans la crosse
aortique; une large zone de convergence paraprothétique; une
surface de l'orifice régurgitant = 30 mmz2; une dilatation ventri-
culaire et une fraction de régurgitation > 50 % [3]. La désinser-
tion peut se traduire par un mouvement anormal de bascule de
la prothése, mais cela est rare car témoignant d'une désinser-
tion majeure, classiquement plus du tiers de la prothese [3- 4].

Cependant, l'analyse bidimensionnelle reste limitée pour
évaluer le nombre et surtout la taille et la forme des shunts. La
plupart des désinsertions ont une forme ovalaire ou oblongue,
avec parfois des trajets tortueux, et ne sont que tres rarement
des trous de forme cylindrique. Les avancées les plus significa-
tives sont actuellement liées au développement de I'échogra-
phie cardiaque 3D, essentiellement transcesophagienne
atteignant aujourd’hui une maturité technique qui permet son
utilisation en pratique quotidienne pour I'analyse précise de ce
type de dysfonctions [5]. Les gains de puissance informatique
autorisent désormais la manipulation 3D en temps réel de
facon superposable a I'imagerie 2D, avec bascule instantanée
entre les deux modalités [2-5]. Grace a la derniére génération
des sondes ETO 3D, il est désormais possible de faire une
analyse en 3D couleur en temps réel permettant rapidement de
topographier les FV autour du quadrant de I'anneau valvulaire
[2].

La description en échographie tridimensionnelle des FPV se fait
sur la base des quadrants d'une horloge depuis la vue intra-auri-
culaire, en regardant 'anneau mitral de la méme maniere qu’en
chirurgie cardiaque. En élargissant le champ de vue a
I'ensemble de l'oreillette gauche, il est facile d’identifier des
reperes anatomiques qui serviront de référence pour localiser
les plans supérieur, latéral, inférieur et septal. Le repére du plan
supérieur est défini par la racine aortique a 12 h, le repere
antérolatéral par l'auricule gauche (entre 9 et 10h) et le repere
médian (ou septal) par le septum interauriculaire (figure 5) [2-5]
Les FPV aortiques qui sont localisées dans un plan antérieur par
rapport a la valve peuvent étre évaluées en échographie
transthoracique. En revanche, les localisations postérieures
sont beaucoup plus difficiles a voir et requiérent I'utilisation de
I'échographie transcesophagienne [5]. Leur localisation peut
également étre faite en utilisant les quadrants d'une horloge.
Le sinus non coronaire se situe environ entre 7 et 11 h, le sinus
coronaire gauche entre 11 h et 3 h et le sinus coronaire droit
entre3het7h([2].
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Quelle que soit la localisation de la fuite, les artéfacts ou cones
d’'ombre générés par la prothése peuvent rendre difficile la
localisation précise du shunt. De méme, l'appréciation de
I'importance du shunt en doppler couleur. Dans ce contexte,
I'aortographie reste une technique fiable pour évaluer I'impor-
tance de la régurgitation quand il n’y a pas de fuite intravalvu-
laire associée [2].

Certains auteurs ont décrit la possibilité d'utiliser 'échographie
intracardiaque depuis la chambre de chasse du ventricule droit
afin d’analyser les mouvements des ailettes et d'évaluer les FPV
quand il existe des difficultés a analyser clairement la différence
entre une fuite intravalvulaire et une fuite paravalvulaire [6].

Le traitement médical d’une régurgitation par désinsertion n’a
rien de spécifique (IEC, diurétiques...). La notion d’hémolyse
doit faire envisager un traitement par bétabloquants afin de
diminuer la fréquence cardiaque. Dans certains cas, I'érythro-
poiétine a été proposée, en particulier lorsque la chirurgie n’est
pas réalisable [4].

Le traitement chirurgical est le traitement de référence pour les
FPVimportantes. Le meilleur moment de l'intervention dépend
des symptomes, de la sévérité de la régurgitation, du retentisse-
ment ventriculaire gauche et des conditions générales du
patient. La chirurgie consiste, selon les équipes, soit en une
réinsertion de la prothése, soit en un remplacement de la
prothése [7].

Figure 1 : Echocardiographie transoeosophagienne du

patient montrant une prothése mécanique mitrale en
position fermée avec deux petites végétations sur le versant
auriculaire de la prothéese.

Le traitement percutané des fuites paravalvulaires a progressi-
vement émergé comme une technique alternative a la chirur-
gie séduisante car moins invasive, associée a un taux de compli-
cations moins important que les reprises chirurgicales et a un
taux de succes progressivement croissant. Cette méthode reste
de nos jours tres peu répandue. Cependant, sa mise en ceuvre
est affaire de cas particuliers [8].

Conclusion

En raison de leur variété et de leurs éléments non biologiques,
les de prothéses valvulaires cardiaques présentent des
difficultés diagnostiques spécifiques notamment en cas de
désinsertion. Le développement de I'imagerie 3D en ultrasons
et aussi en rayons X nous offre une plus grande liberté
d'analyse morphologique et permet des représentations
volumiques. Plus intuitives, celles-ci pourraient aider a
appréhender des situations complexes s'écartant de nos
repéres anatomiques habituels a visée diagnostique, mais aussi
de guidage perprocédure.

Figure 2 : Echocardiographie transoesophagienne du patient
montrant une désinsertion de la prothése avec une fuite para
prothétique modérée a sévére.

Figure 3 : Acquisition 3D en ETO objectivant la désinsertion de la prothése
sur le quart de son pourtour. (A) en diastole avec disparition du hiatus (B) en
systole avec réapparition du hiatus.

Figure 4 : Acquisition 3D couleur en ETO confirmant I'étendue
de la désinsertion de la prothése (aliasing) sur le quart de son
pourtour.

Figure 5 : Schéma de localisation des fuites paravalvulaires mitrales, vues
depuis la face atriale et orientée selon la vue chirurgicale. La valve aortique
(AQ) est positionnée a 12H et I'auricule gauche a 9H. Le septum interatrial est
positionné a 3H et la partie postérieure de I'anneau est située a 6H

~
Anlérieur\\

Latéral
4
’ 3

s
.

JPostérieur

b
hS
.

Revue Marocaine de Cardiologie « Numéro33 - mai2022




Bibliographie

[1]Lancellotti P et coll. Fermeture percutanée des fuites paraval-
vulaires ; Rev Med Liege, 2019, 74, Supplement S82 -S86

[2] X. Iriart. Prise en charge percutanée des fuites paravalvu-
laires ; Realites cardiologiques, 2017, 330, 37-43

[3] Lancellotti P, Pibarot P, Chambers J, et al. Recommendations
for the imaging assessment of prosthetic heart valves. Eur
Heart J Cardiovasc Imaging, 2016, 17, 589-590.

[4] Vahanian A, Beyersdorf F, Praz F, Milojevic M, Baldus S,
Bauersachs J, Capodanno D, Conradi L, De Bonis M, De Paulis R,
Delgado V, Freemantle N, Gilard M, Haugaa KH, Jeppsson A,
Juni P, Pierard L, Prendergast BD, Sadaba JR, Tribouilloy C,
Wojakowski W; ESC/EACTS Scientific Document Group. 2021
ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart
disease. Eur Heart J. 2022 Feb 12;43(7):561-632

[5] Lazaro C, Hinojar R, Zamorano JI. Cardiacimaging in prosthe-
tic paravalvular leaks. Cardiovasc Diagn Ther, 2014;4:307-313.
[6] Deftereos S, Giannopoulos G, Raisakis K, et al. Intracardiac
echocardiography imaging of periprosthetic valvular regurgita-
tion. Eur J Echocardiogr 2010;11:E20.

[7]1 De Cicco G, Russo C, Moreo A et al. Mitral valve periprosthe-
tic leakage: Anatomical observations in 135 patients from a
multicentre study. Eur J Cardiothorac Surg, 2006;30:887-891.
[8] Cruz-Gonzalez |, Rama-Merchan JC, Rodriguez-Collado J,
Martin-Moreiras J, Diego-Nieto A, Barreiro-Pérez M, Sdnchez PL.
Transcatheter closure of paravalvular leaks: state of the art.
Neth Heart J. 2017 Feb;25(2):116-124.

Place de I'échocardiographie tridimensionnelle dans les désinsertions de prothéses valvulaires ; Cas clinique et revue de littérature ( 67




68

B Cas clinique

MINOCA silencieux révélé

par une TV

Résumé

L'infarctus du myocarde sans Iésions coronaires obstruc-
tives (Myocardial Infarction with No Obstructive Corona-
ry Arteries ) se définit par une lésion myocardique aigue
d’origine ischémique , en I'absence de lésion coronaire
athéromateuse significative . C'est une entité qui n'est
pas rare, qui a des caractéristiques épidémiologiques
différentes , mais qui rejoint l'infarctus classique dans la
présntation clinique et Les complications . Ce cas
clinique illustre un MINOCA silencieux atypique révélé
par une complication rythmique et qui pose toujours un
probléme de prise en charge a long terme du fait de son
étiologie indeterminée .

Mots clés :

Introduction

-Les infarctus du myocarde sans lésions coronaires obstructives
(Myocardial Infarction with No Obstructive Coronary Arteries
/MINOCA) sont un syndrome de causes diverses, et qui associe
un infarctus du myocarde et I'absence de sténose de plus de
50% sur une artére épicardique [1] .Décrit pour la premiére fois
il y a plus de 80 ans [2], il touche essentiellement le sujet jeune
de sexe féminin, en présence de facteurs génétiques et environ-
nementaux, avec peu ou pas de facteurs de risques cardiovascu-
laires [3-5], et il est responsable de 5-15 % des infarctus du
myocarde [6,7].

- Les arythmies ventriculaires constituent I'une des complica-
tions fréquentes et graves de linfarctus du myocarde, et
presque 25% des tachycardies ventriculaires sont secondaires a
une cardiopathie ischémique [8].
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Abstract

Myocardial Infarction with No Obstructive Coronary
Arteries (MINOCA ) is defined as an acute myocardial
lesion of ischemic origin, in the absence of significant
atheromatous coronary lesion. It is an entity which is not
rare, which has different epidemiological characteristics,
but joins the classic infarction in the clinical presentation
and the complications. This clinical case illustrates an
atypical silent MINOCA revealed by a rhythmic complica-
tion and which still poses a problem of long-term
management because of its undetermined etiology.

Keywords :

-Nous rapportons le cas clinique d'un jeune patient, qui s'est
présenté en consultation de cardiologie pour des palpitations
en rapport avec une tachycardie ventriculaire bien tolérée et
dontle bilan étiologique a mis en évidence un MINOCA d’étiolo-
gie indéterminée.

Cas clinique

-Il s'agit d'un homme agé de 38 ans, marié et pére d'un enfant,
ayant comme facteurs de risque cardiovasculaire un tabagisme
sevré il y a 7 mois a raison de 15 Paquets/année, qui consulte
pour des palpitations de début brutal sans prodrome,
persistantes plus de 5 heures.

-L'examen clinique a lI'admission trouve un sujet conscient,
tachycarde a 160 b/min, TA = 130/80 mmhg , FR= 20 c/min,
Sp02 a 98 %, apyrétique, avec un IMC & 33,4 kg/m? I'examen
cardiovasculaire et somatique était sans particularités.




- Un ECG réalisé a l'admission inscrivait une tachycardie
réguliére a QRS large avec une cadence ventriculaire a 160
bat/min, faisant évoquer une tachycardie ventriculaire
(Figure 1) :

Figure 1
ECG a I'admission

-Le malade a été hospitalisé en USIC, avec un monitorage
respiratoire, hémodynamique et électrocardiographique
continu, un bilan biologique complet a été demandé, avec la
réalisation en urgence avec succés d'une cardioversion
pharmacologique par I'amiodarone ( 300 mg sur 30 min en IV
puis 900mg sur 24h ).

-ECG post cardioversion montre un ryhtme régulier sinusal, une
fréquence cardiaque a 85 b/min, avec la présence d'onde Q de
nécrose en inférieur et des ondes T négatives en latérale.
(Figure 2)

Figure 2
ECG apreés cardioversion

Le bilan biologique standard était sans particularité, avec une
troponinémie normale.

Une échographie transthoracique a montré un ventricule
gauche de taille limite, non hypertrophié siege d’une akinésie
inférieure et inférolatérale avec une FEVG au simpson biplan
estimée a 45 %.

-Une coronarographie a été réalisée, montrant des coronaires
angiographiquement saines. (Figure 3). La ventriculographie, le
test aux methergin et I'imagerie intracoronaire n‘ont pas été
réalisés.

Figure 3
Coronarographie normale

-Dans le cadre du bilan étiologique, une IRM cardiaque a été
demandée, ayant montrée un infarctus inférieur non viable,
avec un ventricule gauche dilaté de fonction systolique
modérement altéré, FEVG a 45 %, une fine lame
d'épanchement péricardique sans signes de compression
(Figure 4)

Figure 4
Un infarctus inférieur transmural non viable.

Le diagnostic de MINOCA a été retenu , et on a décidé de
compléter le bilan par un holter ECG de 48h revenu normal ,
une ETO + un test aux bulles négatif , ainsi qu’un bilan exhaustif
de thrombophilie qui était sans particularité ( Fibrinogene ,
homocysteine, Lipoproteine a, antithrombine, proteine Cet S
,FV Leiden, FIl G20210A/Leiden® ,FVIII, Ac circulant type lupique
, Ac anti beta2 glycoproteine I(IgG/IgM) , Ac anti cardiolipine
(IgG/IgM) ) .

Discussion

- Le terme de TpNOCA (Troponin positive with No Obstructive
Coronary Arteries) est plus adéquat et celui de MINOCA devrait
étre réservé aux seules causes cardiaques. La société
Européenne de cardiologie a récemment mis a jour la définition
des MINOCA comme l'association de 3 éléments :

- Un infarctus de myocarde, c'est-a-dire la présence d'une
souffrance myocardique aigue, avec élévation de la troponine
>99° percentile associée a des signes cliniques, électriques et
échographiques  d'ischémie  myocardique  (douleurs
thoracique, modifications électrique, trouble de la cinétique
segmentaire),
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- I'absence de lésion coronaire athéromateuse significative
(sténose < 50 % du calibre coronaire),

- l'absence de diagnostics alternatifs peuvent expliquer le
tableau clinique (Myocardite, tako-tsubo, embolie pulmonaire,
sepsis).

-Les infarctus du myocarde sans lésions coronaires obstructives
(MINOCA) représentent 5 a 15% des infarctus du myocarde
avec une surexpression chez la femme jeune, avec peu ou pas
de facteurs de risques cardiovasculaires [9,10], peuvent étre
classés en SCA de type | suite a I'érosion, fissure ou la rupture
d'une plaque [11], ou type Il par altération de la balance
apport/besoin en 02 suite a une atteinte locale de la
circulation coronaire (Spasme, embolie coronaire, dissection,
altération de la microcirculation) .

-Notre patient a consulté pour des palpitations, qui ont
révélées un infarctus silencieux sans lésions coronaires
obstructives de territoire inférieur non viable, ce qui est rare
comme mode de présentation des MINOCA selon les données
de la littérature, qui montrent que la douleur thoracique
angineuse est le maitre symptome [12, 13, 14]. Le territoire
inférieur retrouvé chez le patient, est la 2eme localisation en
terme de fréquence dans les MINOCA [15, 16, 17].

- Il existe une corrélation entre I'importance de la masse
myocardique infarcie au décours d’'un MINOCA, la diminution
de la fraction d'éjection du ventricule gauche (FEVG), et la
survenu de troubles de rythmes ventriculaires essentiellement
une tachycardie ventriculaire [18]. Notre patient illuste le cas
d’une nécrose myocardique silencieuse localisée responsable
d’une dysfonction ventriculaire gauche modéréee compliquée
d’une tachycardie ventriculaire soutenue.

-l existe trois types de mécanismes expliquant les TV :
I'automatisme anormal, les activités déclenchées et la réentrée,
qui est le mécanisme incriminé dans les TV ischémiques. La
survenue des arythmies ventriculaires est liée a la présence de
plusieurs facteurs arythmogenes décrit par P. Coumel [19].

-Du fait des mécanismes physiopathologiques multiples des
MINOCA, il n'est pas certain que la stratégie de prévention
secondaire de l'infarctus de myocarde de type | soit adaptée,
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Evénements thromboemboliques révélant
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antiphospholipid syndrome

Résumé

Le syndrome des antiphospholipides (SAPL) est une
pathologie auto-immune assez rare de définition clinico-bio-
logique se caractérisant par la survenue des événements
thrombo-emboliques et/ou obstétricaux avec mise en
évidence , sur le plan biologique , d'anticorps
antiphospholipides incluant les anticoagulants circulants
lupiques, anticorps anticardiolipine et anticorps anti-32-GPI
détectables sur au moins deux prélévements espacés de
plus de 12 semaines , et dont le traitement n’est pas tres
codifié a ce jour[1]. Nous rapportons le cas d'une jeune
femme agée de 37ans admise dans notre formation pour
prise  en charge de plusieurs manifestations
thrombo-emboliques révélant un SAPL et a la lumiére de
cette observation nous mettrons le point sur la
démarchediagnostique et thérapeutique de ce syndrome.

manifestations
atteintes

Mots clés Antiphospholipides,
thromboemboliques,anticoagulation,
cardiaques

Introduction

Le SAPL est une thrombophilieacquise décrite pour la premiére
fois en 1963,se caractérisant par la survenue des accidents
gynéco-obstétricaux et/ou thrombo-emboliques artériels ou
veineux en présence des anticorps anti Phospholipides,ces
anticorps sont dirigés contre des protéines liées aux
phospholipides [2].Il peut étre primaire ou associé a une
maladie auto-immune. Le SAPL primitif pose un probleme
diagnostic qui dépend directement des performances du test
de détection des APL utilisé. Plusieurs manifestations
cardiaques ont été rapportées en association avec ce
syndrome.Sa prise en charge n’est que partiellement codifiée,
elle se base essentiellement sur le traitement anticoagulant
associé aux mesures préventives.
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Summary

The antiphospholipid syndrome (APS) is a rare systemic
autoimmune pathology characterized by the occurrence
of thromboembolic events involving both arteries and
veins and/or obstetrical events in the presence of
antiphospholipid antibodiesaPLincluding circulating
lupus anticoagulant (LA) , anti-cardiolipin
antibodies(aCL) and anti 32- glycoprotein ( anti-B2GPI)
detectable on at least two blood samples separated by
more than 12 weeks.However,the treatment of APS is
not very codified nowadays [1]. We report the case of a
37-year old young woman admitted for management of
several thromboembolic manifestations revealing an
APS and through. In light of this case we will focus on the
diagnosis and therapeutic approach of APS.

Keywords Antiphospholipids, thromboembolic
manifestations, anticoagulation, cardiac events

Observation

Nous rapportons le cas d’'une patiente agée de 37ans, sans
facteurs de risque cardiovasculaires notables, avec un antécé-
dent de 2 avortements, 1 MFIU, et 1 décés néonatal a J9. Elle
s'est présentée a H6 d’une douleur thoracique infractoide
typique. L'examen cliniquea I'admission était sans particularité.
A L'électrocardiogramme de surface on note un sus décalage
du segment ST en inférieur avec des images en miroir enanté-
ro-septo-apical (Figure 1)




Figure 1

ECG montrant un sus décalage ST de topographie inférieure
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L'Echocardiographie trans-thoracique objective des troubles
de la cinétique segmentaire a type d’hypokinésieinférieure ,
inféro-septale et inféro-latérale avec une altération modérée
de la FEVG 43% par la méthode Simpson Biplan.La
coronarographie  réalisée par voie radiale gauche en
6Fvisualise une occlusion de I'artére circonflexe ostiale(Figure
2) ayant fait 'objet d'une désobstruction avec mise en place
d'une endoprothése active avec succés et rétablissement d’'un
flux TIMI 3 (Figure3).

Figure 2

Incidence OAD Caudale montrant une occlusion thrombotique
de l'artére circonflexe proximale

Figure 3

Résultat final aprés angioplastie et mise en place d'un stent actif

ex apes dil
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Figure 3 : Résultat final apres angioplastie et mise en place d’'un
stent actif

Un traitement médical a base d’une double anti agrégation
plaquettaire(Aspirine et Clopidogrel),statine,Bétabloqueur et
Inhibiteur de I'enzyme de conversion a été instauré. L'évolution
a été marquée par la succession, sur une semaine, des événe-
ments thrombo-emboliques.

Trois jours apres l'angioplastie, la patiente a présenté, au
réveil,une hémiplégie gauche et une aphasie en rapport avec
un AVCl constitué de l'artere sylvienne superficielle droite.
(Figure 4).

Figure 3

TDM cérébrale montrant un AVCl sylvien droit

24heures apres, la patiente a présenté une dyspnée
d’installation  brutale. L'échocardiographietrans-thoracique
réalisée en urgence a montré de multiples thrombi intra-VD
trés mobiles et flottants (Figure 4)

Figure 4
Echocardiographie transthoracique montrant la présence
de multiples thrombi mobiles intraventriculaire droit

Un complément par angioscanner thoracique a objectivé une
embolie pulmonaire proximale bilatérale. (Figure 5)
Figure 5

Angioscanner thoracique montrant une embolie pulmonaire
proximale bilatérale massive avec début d'infarcissement
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Aprés une discussion  multidisciplinaire, un traitement
anticoagulant a base d’héparine de bas poids moléculaire a
dose curative avec relais par AVK en association au clopidogrela
été instauré malgré le risque hémorragique et le score de
NHISS qui étaient élevés.

Devant la succession de ces événements thromboemboliques
graves, et les antécédents obstétricaux de cette patiente , le
diagnostic d'un syndrome des antiphospholipdes dans sa
forme catastrophique a été suspecté cliniquement et confirmé
au bilan biologique par la présence des anti coagulants
circulants positifs a titre trés élevé a 12semaines d'intervalle.
L'évolution était tres satisfaisante sous traitement médicalet
plasmaphérése avec une nette amélioration
clinico-paraclinique.

Discussion

En 1963, Bowie et Coll ont constaté la fréquence des
thromboses au cours du lupus, associées essentiellement a la
présence d’un anticoagulant circulant. En 1980 Soulier et Boffa
ont confirmé [l'existence d'une entité associant des
avortements répétés, des thromboses et la présence d'un
anticoagulant circulant.Enfin, en 1983 Hughes et Harris ont
réellement décrit cette entité pathologique sous le nom du
syndrome des antiphospholipides. Actuellement la définition
du SAPL est bien établie, basée sur des critéres réguliérement
révisés par un consensus d’experts dont le dernier remonte a
2019 par Barbhaiya el al[2] (Annexe 1). Les critéres de SAPL sont
remplis si au moins un critere clinique et un critére biologique
sont présents. Le critere biologique doit étre présent sur 2
examens au moins a 12 semaines d’intervalle.

Le SAPL touche essentiellement la femme jeune [3]. Les
manifestations vasculaires du SAPL peuvent intéresser tous les
organes. L'atteinte cardiaque reste, par ordre de fréquence, la
deuxiéme cible apres le systéme nerveux central [3]. Ces
atteintes cardiaques sont trés polymorphes et potentiellement
graves conditionnant le pronostic de la maladie, elles
comportent [4] :

Des anomalies valvulaires a type d'épaississement diffus qui
peut évoluer vers un dysfonctionnement valvulaire sévere ou
des végétations (endocardite non infectieuse de
Libman-Sacks). L'insuffisance mitrale reste I'atteinte la plus
fréquente [4].

Des atteintes coronaires pouvant allez jusqu’ al'infarctus du
myocarde, Ce dernier représente la manifestation cardiaque la
plus fréquente qui peut évoluer sur un mode silencieux. La
présence d'un titre élevé d'anticorps anti-cardiolipines (aCL) est
décrite comme un facteur de risque indépendant de survenue
d'un IDM ou d'un décés d'origine cardiaque selon plusieurs
études. Sur le plan physiopathologique, deux principales
hypothéses ont été élaborées au cours du SAPL : la thrombose
et I'athérosclérose accélérée. Notre patiente avait une lésion
tres thrombotique, répondant ainsi a la deuxieme hypothese
mais I'hypothése d'une athérosclérose accélérée reste
probable aussi. Les atteintes coronaires sont aigués pour la
majorité des patients. La présence d’aCL serait un facteur de
risque indépendant de survenue, voir méme de récidive d'IDM.
La présence d'un titre élevé d’aCL favoriserait également la
resténose apres angioplastie et I'occlusion des greffons apres
pontage coronaire.[5]
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Des thromboses intracardiaques : La localisation intracardiaque
d’un thrombus est trés rare voire exceptionnelle, et la présence
d’un thrombus intracardiaque sur cceur sain doit faire chercher
systématiquement un SAPL. Les cavités droites sont les plus
intéressées comme c'était le cas chez notre patiente.

L'atteinte péricardique reste rare. La dysfonction ventriculaire
peut étre systolique ou diastolique au cours du SAPL.

Chez la plupart des patients, les manifestations thrombotiques
surviennent isolément. Les récurrences peuvent survenir
plusieurs mois ou années aprés I'épisode initial. Cependant,
certains patients peuvent présenter de multiples thromboses
simultanées, comme le cas de notre patiente, pouvant
conduire parfois au déces [4] .L'atteinte d'au moins trois
organes sur une période de quelques jours ou semaines définit
le syndrome catastrophique des SAPL.

Le traitement du SAPL est purement préventif et
symptomatique. En prévention primaire, seule l'aspirine a
faibles doses peut étre prescrit [6].

La valvulopathie du SAPL est souvent bénigne et
asymptomatique révélant d’'une surveillance réguliére et
rapprochée. Pour les syndromes coronariens aigus, la
revascularisation  par angioplastie ou pontage est
recommandée associée au traitement médical a base de
trithérapie adaptée au risque hémorragique (double
anti-agrégation plaquettaire et anticoagulation curative) avec
un bon contréle des facteurs de risque cardiovasculaires [6].Le
traitement du thrombus intra-cavitaire et des thromboses
veineuses profondes repose sur une anticoagulation curative a
base d’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) puis relais
par 'AVK avec un INR cible est entre 2 et 3[6] . L'anticoagulation
de haute intensité dont I'INR cible est entre 3 et 4 n'a pas
montré de supériorité en termes de prévention des
thromboses récidivantes chez les patients atteints de SAPL[7].
Le syndrome catastrophique des APL nécessite I'administration
de plasmaphérése en association avec le traitement
anticoagulant. L'agence européenne des médicaments (EMA)
ne recommande pas |'utilisation des AOD particulierement en
cas de triple positivité [8].

L'aspirine a faible dose avec I'héparine a dose thérapeutique
doivent étre utilisées chez les femmes enceintes ayant un SAPL
thrombotique, alors que chez les femmes enceintes ayant un
SAPL sans antécédent de thrombose I'aspirine a faible dose ou
HBPM a dose préventive peuvent étre utilisés jusqu'a six
semaines apres I'accouchement [6].

L'hydroxychloroquine peut étre indiqué en cas de SAPL grace a
son effet anti-inflammatoire et anti-thrombotique basé sur
I'inhibition de la GPIIbllla[9]. Les statines ont aussi un effet
anti-thrombotique en inhibant la production du facteur
tissulaire en en diminuant les médiateurs prothrombotiques.
L'action immuno-régulatrice de la biothérapie (Rituximab ou
Eculizumab) reste tres discutée en cas de SAPL
particulierement dans sa forme catastrophique a été prouvé
mais reste un sujet de recherche[10].




Conclusion

Les manifestations cardiaques au cours du SAPL sont multiples, hétérogénes et potentiellement graves dont la prise en charge
diagnostique et thérapeutique représente un challenge pour le clinicien. L'utilisation des anticoagulants, permet une réduction
significative des complications cardio-vasculaire du SAPL, d'ou I'intérét d’'une prise en charge précoce et multidisciplinaire.

Annexe 1 : Les critéres diagnostiques d’'un syndrome des antiphospholipides [2]

Critéres biologiques :

Domaine 1A : Anticoagulant lupique (LA)

Domaine 1B : Anticorps anticardiolipines (aCL) d'isotype IgG et/ou IgM
Anticorps anti-B2 glucoproteine 1 d’isotype IgG et/ou IgM

Critéres cliniques :

Domaine 2 : Atteinte macrovasulaire

Thrombose veineuse superficielle, thrombose veineuse profonde, thrombose artérielle, Accident

cérébral transitoire

Domaine 3 : Atteinte microvasculaire

Livedo, hémorragie surrénalienne, encéphalopathie ischémique, hémorragie pulmonaire

Domaine 4 : Manifestations obstétricales

Avortement spontané avant la 10éme semaine d’aménorrhée (SA), mort foetale entre la 10eme et la
34eme SA, éclampsie ou pré éclampsie sévere avant la 34éme SA,

Domaine 5 : Valvulopathies

Végétations non infectieuses, épaississement valvulaire
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Le phénomeéne « Accordéon » : Surtout ne pas Stenter!
«Accordion» Phenomenon: Above all do not Stent!

A. Ech-chenbouli, O. Benmaallem,
S. Arous, M. Benouna El ghali,
R. Habbal

Service de Cardiologie CHU Casablanca

L'effet coronaire « Accordéon » est une pseudo-complication rare de I'angioplastie coronaire. Il est généralement observé lors d'une
angiographie coronarienne, le plus souvent d'une artére tortueuse lorsqu'elle est redressées par un guide.

Nous présentons ici une image d'un effet « Accordéon » typique dans le deuxiéme segment d'une artere coronaire droite.
Le phénoméne est survenu apres la mise en place d'un guide BMW Universal I1 0,014 dans la distalité de I'artére coronaire droite qui
présentait une lésion tres serrée de son segment moyen mais sans lésions significatives au-dela (Panel A). Lorsque cela s'est produit,
le patient n‘a présenté aucune douleur thoracique ou anomalie ECG. L'Angioplastie par un stent actif 3.0x38mm du segment
malade a été réalisée (Panel B) et I'effet accordéon s’est résolu juste aprés le retrait du guide (Panel C). Cet effet peut étre identifié a
tort comme un spasme coronaire, une dissection ou voir un thrombus, qui peut conduire a la mise en place non justifiée d'un stent
dans un segment coronaire normal.

Le raccourcissement mécanique et l'invagination de la paroi vasculaire sont les mécanismes en cause. Dans certaines situations, il
peut provoquer une ischémie sévere et méme un infarctus du myocarde. Aucun traitement spécifique n’est nécessaire ; le
phénomene disparait généralement spontanément apres retrait du guide.

Figure 1:
Images coronarographiques montrant : I'artére coronaire droite qui présentait une lésion
tres serrée de son segment moyen mais sans Iésions significatives au-dela (Panel A).
Le phénomene Accordéon au niveau du segment moyen de l'artére coronaire droite (Panel B).
Résolution du phénomeéne apreés retrait du guide (Panel C).
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Instructions aux auteurs Revue Marocaine de Cardiologie

La revue marocaine de cardiologie, est I'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 l'originalité de
I'article peut étre exigée via l'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 prélévements de spécimens

Les recherches comportant des expériences sur les humains ou
des animaux ou des prélévements 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
qu’elle ne soit essentielle a des fins scientifiques. Chaque
individu qui apparait en photographie, en vidéo, dans un
enregistrement ou simplement nommément dans l'article,
doit étre préalablement informé.

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 refere 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 '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 I'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.
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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.
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- 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 a la 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 l'article dans la langue originale, le nom de la revue
selon les abréviations de I'Index Medicus, 'année, le numéro du
tome, pages (premiére et derniere).




GUIDE OF AUTHORS

The moroccan journal of cardiology is the official press of the
Moroccan Society of Cardiology. It appears quarterly and
publishes 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.

Peer Review 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
simultaneously in another journal, even electronically. The
authors give up their rights to the benefit of the journal.

Ethic statement

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

Research involving human or animal experimentation or
specimen collection must comply with principles of Helsinki
Declaration « The Code Of Ethics of the World medical Associa-
tion»:

- For experiments involving humans : https://www.wma.-
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
beginning field work, licence numbers must be included in the
manuscript.

Patients security

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.

Conflicts of interest

A conflict of interest exists when professional judgment
regarding a primary interest is likely to be influenced by a
secondary interest (such as financial gain)

To ensure the credibitity of the published articles, the journal
follows international standards for the conflicts of interest. All
authors should declare any conflicts of interest related to the
manuscript, these interests include commercial, personal,
political and intellectual aspects. All the editors, editorial staff
and reviewers should also report potential conflict of interest
related to the submissions they are working with.

If there are no ties on interest, the following statement should
be added directly at the end of the manuscript (before the
bibliographic references) : the author(s) declare(s) that they
have no conflicts of interest

Manuscript preparation and submission principles

The test of the articles on studies follows the structure « IMRD »
divided into four sections : Introduction, Methods, Results and
Discussion. The format of usable text files is MS World.
Manuscripts should be submitted excusively in electronic
format on the website on the Moroccan Society of Cardiology
at this address :smcmaroc.org

Title page:

The title page contains:

- The title of the article (in franch and in english), with a subtitle
if necessary

- Author information: full name and e-mail adress in the order in
which they appear in the publication, affiliations of each
author, departments or institutions to which the work is
attributed, contact information of the author in charge of the
publication.

- Word count of the text (not including the abstract, illustrations
references and acknowledgments)

- Number of figures and tables

- Acknowledgments

- Sources of funding and interests

Manuscript Sections :

The maximum length of the texts (including references) must
be as follows :

- Original articles and developments : 12 pages

- Case reports : 4 pages

- Freeze frame : 2 pages.

The submitted text should be clear and easily understandable,
Precise and concise. The languae should be simple and correct.
Abbreviations should be explained when they first appear in
the text and then used consistently and invariably.
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Abbraviations and symbols :

Only a limited number of standard abbreviations may be used.
Avoid using them in the title of the manuscripts. Abbraviations
must be explained when they first appears in the text. Units of
measurement must conform to the international
nomenclatures.

Figures and tables :

Iconographic documents (fugures and tables) must be called
up in the text and conform to the following recommendations :
- Captions for illustrations should be presented on a separate
page using the arabic numerals corresponding to the
illustrations (Figure 1)

- The tables are numbers in Roman numerals, in order of
appearance in the text (Table I)

- The figures must be presented on a separate sheet, and
provided in separate files at the rate of one file per figure ; they
are all accompanied by a legend. Explanations or other notes
necessary for understanding are provided below each table.

- If a figure has already been published, acknowledge the
original source and submit written permission from the
copyright holder to reproduce the figure.
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- Abbreviations should be avoided. If the figure or table
contains abbreviations, they must be explained in the legend.
- Drus should be listed by their international non proprietary
names (INN). Trade names should be iven in brackets after the
INN. Symbols, figures and text in figures should be clear and of
sufficient size to ensure that each element is perfectly legible.
The publication of illustration in color is recommended.
References :

Authors should provide direct bibliographic references to
original sources, reported at the end of the article and numbe-
red consecutively in the order of their first mention in the text.
Identify references in the text, tables and legends by Arabic
numbers in square brackets.

References to articles in a journal must include the named of
the first six authors with first name initials (followed by «and al.
» from the 7th author), the full title of the article in the original
language, the name of the journal according to the Index
Medicus abbreviations, the year, the volume number, pages
(first and last).
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