CARDIO H

CARDIO H

REVUE D'EXPRESSION DU COLLEGE NATIONAL DES CARDIOLOGUES DES HOPITAUX

Nos Hopitaux en Poitou-Charentes

<y

Le Co dltlonnement Myocardique

K.
&

Compte®fen: u 'de".Cdr.'\grés ;
- AHA (Klovem re 201 1) \ \
- SFC- .{EC (Janwe’l".,.‘O‘lZ)? i |

e
—

CN—

O ollége \ational B n m

.

-’

des Cardiologues
des 'opitaux

Mai 2012



Luc, 56 ans,
cardiologue

Karine, 35 ans,
médecin généraliste

Marc, 33 ans,
chercheur

Albert, 50 ans,

hypertendu ¥ a4

S'’engager pour tous, toujours innover, protéger chacun.

Movartis ceuvre chaque jour pour la santé, en recherchant et développant des thérapeutiques
innovantes. Engagé en cardiologie depuis plus de 50 ans, Novartis s'efforce de répondre & vos
besoins afin d'améliorer et d'optimiser la prise en charge de vos patients.
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A propos du livre blanc

Chers collegues,

EDITORIAL

’

Comme vous devez le savoir le Livre Blanc du CNCH vient d'étre

publié. Cet important travail a été réalisé en I'espace d'un an, 2r>imonCATTAN

Président Elu

Dr Michel HANSSEN
Président du CNCH

ce qui était une gageure, grace a l'action soutenue de 30 collé-
gues de notre Collége. Nous souhaitons également souligner
I'importance des contributions par G. DERUMEAUX (SFC), C. LE
FEUVRE (FFC), M. GUENOUN (CNCF), G. VINCENT et Y. GAUBERT
(FHF) ainsi que M. ROCHER (DG de Centre Hospitalier). On lira
aussi, avec bonheur, I'histoire de notre Collége rapporté par
notre ami G. HANANIA. Enfin, souligner la qualité et le dyna-
misme de notre Consultant (SANESCO GE) et de notre Conseil
en Communication (BEAUREPAIRE).

Onze thématiques ont été étudiées permettant d’asseoir,
preuve a l'appui, notre College dans le paysage cardiologique
national ; bien des données étaient soupconnées, mais elles
devaient étre démontrées ! Notre College est premier en offre
de soins cardiologiques (48 %), représente la moitié des soins
cardiologiques urgents avec des degrés de gravité élevés (3 et
4 a 60 %), 1/3 de I'activité de cardiologie interventionnelle co-
ronaire avec des degrés de gravité élevés (3 et 4 a 40 %), 38 %
de la stimulation cardiaque, 60 % des groupes homogeénes de
malades structurants et, enfin, une recherche en plein déve-
loppement. On peut donc affirmer sans ambiguité, notre place
prépondérante intégrant I'ensemble des facettes de notre spé-
cialité. Un maillage territorial incontournable et nécessaire aux
patients.

Une étude médico-économique allant a contre sens de cer-
taines idées recues et médiatisées. On peut reprendre la
conclusion du Directeur du péle Financier de la FHF qui sou-
ligne « Il est évident que la cardiologie est la discipline ou il y
a le plus de GHS complétés des honoraires, qui soient globale-
ment plus élevés que les tarifs du public ».

L'analyse de ces thématiques permet de développer 6 propo-
sitions principales :

- développer le maillage territorial de nos établissements dans
le cadre de la CHT,

- consolider ce maillage en proposant un modeéle économique
pérenne,

- promouvoir la prise en charge des maladies chroniques,

- promouvoir le réle du College pour la formation des cardiolo-
gues et rendre attractif leur statut,

- promouvoir la recherche clinique dans les établissements du
Collége en synergie avec les CHU

- renforcer la représentativité du CNCH auprés des instances
professionnelles et structurelles.

C'est a 'ensemble des praticiens du College de faire connaitre
et vivre ce travail fédérateur. Nous vous encourageons a
prendre votre « baton de pélerin » pour solliciter, « Livre Blanc
a la main », vos tutelles, directions d'établissement, représen-
tants politiques et de la société civile sans oublier les associa-
tions régionales de patients (Alliance du coeur, France Diabéte,
France AVCQ).

Livre blanc téléchargeable sur notre site : www.sfcardio.fr/cnch

Dr Simon CATTAN
Président Elu
Coordonnateur du Livre Blanc

Dr Michel HANSSEN
Président du CNCH
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LES CINQ ANS DE CARDIO H

Anniversaire

Les cinq ans de CARDIOH

Le N° 1 de Cardiologie Hopital Général est paru en Juin 2007.
Devenue CARDIO H en Mai 2011, notre revue féte avec ce N° 20 son
cinquiéme anniversaire. A cette occasion, j'adresse un grand merci
atous ceux qui m'aident réguliérement pour sa réalisation ainsi qu’a
ceux qui, en acceptant de rédiger un, ou bien souvent, plusieurs
textes font de CARDIO H la revue d'expression de notre College et
un des témoins de sa vitalité. La longue liste ci-dessous réunit les
noms de tous ceux qui ont contribué au contenu rédactionnel de
CARDIO H, suivis des numéros de la revue dans lesquels ils sont in-
tervenus. Encore merci.

G. HANANIA
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LIBRES REFLEXIONS AUTOUR D’UNE MISSION

COMMUNE

Cardiologie publique,
cardiologie privée:
Libres reflexions autour

d’une mission

Tribune libre

CONMMMUNE o yosime cuenoun

Maxime GUENOUN, Président du CNCF

Les défis de la médecine n'ont jamais été aussi
grands et la cardiologie néchappe pas a son
temps. lls sont nombreux dans un monde ou
la pathologie change, le patient change, les
pratiques cardiologiques changent dans une
société qui change aussi.

Les défis de la société sont ceux de I'économie
de la santé bien sdr, mais pas seulement ! Der-
riere la question essentielle des moyens que
I'on pourra consacrer a I'état de santé de la po-
pulation, celle du choix de la politique de santé
est cruciale, aussi bien dans son schéma que
dans sa philosophie et son éthique. Laissons
ces deux derniers aspects trop complexes pour
étre évoqués ici : quel est le prix de la vie, de la
qualité de vie, la maladie est elle acceptable, le
vieillissement... ? Restons donc sur les sché-
mas. Les dépenses de santé augmentent avec
les besoins d'une population qui vit plus long-
temps, qui a plus d'attentes, mieux informée et
plus exigeante. Les dépenses de santé évoluent
plus vite que les ressources et les budgets qui
lui sont attribués. Méme si elles contribuent a
la croissance de notre pays, et a la création de
richesse et demplois, force est de constater
que la spirale vertueuse de la croissance posi-
tive s'est enrayée face a la crise économique
et financiére. Laugmentation des ressources
n'est pas d'actualité et un scénario de baisse
des remboursements ou d'une diminution des
prestations de santé est inacceptable. La société
de demain sera jugée sur I'acces aux soins et au
progres médical. Il faut donc imaginer des solu-
tions qui permettent des économies de santé
et sans doute par une optimisation de l'offre de
soin. Une prise de conscience des médecins est
un des éléments importants de cette meilleure
gestion, et ils sont déja impliqués comme en
témoigne I'amélioration en 2011 des comptes
de la santé. Pour autant, leur souhait d’'une mai-
trise médicalisée et non comptable n'est pas
toujours entendu et leur poids dans les débats
avec les tutelles est un peu éphémeére face a
I'autorité sans partage de leurs interlocuteurs.

Pourtant la cardiologie est structurée autour de
ses poles d'exercice, libéral avec le pble syndi-
cat-CNCF, hospitalo-universitaire avec la SFC et
hospitalier avec le CNCH. La cardiologie est une
force de proposition aussi, avec constance dans
toutes les réunions institutionnelles, etimagina-
tion aussi avec la publication en 2008 du 3éme

livre blanc de la cardiologie, piloté par le syndi-
cat des cardiologues (SNSMCV) et en 2011 du
livre blanc du CNCH. Ces livres blancs proposent
des pistes innovantes et responsables a l'auto-
rité publique, en charge de la solidarité natio-
nale et de la régulation des moyens. Cela passe
par une égalité de droits et de devoirs entre
les deux secteurs public et privé, réunis dans la
méme mission qu'ils partagent largement sur le
terrain. Les ARS devraient jouer un role essentiel
avec une régionalisation dont la vocation est
d'étre au plus prés des besoins de la popula-
tion. Il est donc important que tous les acteurs
participent et délibérent sur les schémas régio-
naux aussi bien en secteur libéral qu’hospitalier.

Loptimisation des plateaux techniques est un
maillon incontournable de cette organisation
de la distribution sur le terrain, mais les freins
sont encore trop nombreux pour permettre
largement l'intervention rationnelle des libé-
raux sur les équipements publics ou d'inviter
des équipes publiques a intervenir au sein des
structures privées, la ou lalogique I'impose. Les
villes de moyenne importance ou les cardiolo-
gies libérale et publique sont trés intriquées,
est sans doute un terrain d'expérimentation
privilégié.

Le regroupement autour de structures com-
munes y est souvent nécessaire au regard d'une
population limitée mais qui a le droit a un accés
a des soins performants. Les ARS et les méde-
cins doivent faire preuve ensemble d'acuité et
d'audace pour faire face aux défis de la dépense
publique et de la démographie médicale. Les
directeurs d’hopitaux et de cliniques doivent
étre encouragés a des initiatives de Groupe-
ment d'Intérét Public et les médecins doivent
s'impliquer dans la permanence des soins. Tout
cela est, bien s{r, exigeant et ne peut se faire
que dans le respect de chacun et une juste va-
lorisation du travail. Dans les grandes villes, les
besoins médicaux sont tels que la cohabitation
de différentes structures autonomes est licite,
mais nécessite une définition juste du partage
de la mission de service public. Les probléemes
démographiques y sont peut étre moins aigus,
quoique I'engouement des jeunes cardiologues
pour le salariat ne permet pas le remplacement
des libéraux qui partent a la retraite.

Le signal fort doit venir des autorités et de
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I'administration, les médecins et leurs représen-
tations ont déja pris la mesure de ces enjeux.
La cardiologie s'est dotée du Conseil National
Professionnel de Cardiologie (CNPC) qui repré-
sente la profession avec toutes ses tendances
en son sein. Né d’'une volonté commune en
2008, le CNPC a vocation a parler d’'une seule et
méme voix au nom de la spécialité pour négo-
cier des objectifs de santé publique réalistes
et pertinents avec les autorités, construire des
indicateurs de suivi de performance, répondre
aux impératifs d'évaluation. Le CNPC sera bien
sUr impliqué dans les nouveaux processus de la
formation médicale et du développement pro-
fessionnel continu.

Quid des patients, qui sont au centre de toutes
ces préoccupations ? lls changent, affichant une
volonté d'étre acteur de leur maladie et de leur
traitement. Linformation progresse, I'‘éducation
piétine, faute de moyens, de temps et de convic-

reste celle du praticien. C'est ce qu'attendent
de nous les patients dans le colloque singulier
médecin-malade. Les associations de patients
prennent de plus en plus dimportance et ne
doivent pas étre percues comme des structures
de revendication mais comme des relais pour
la communauté médicale vers les patients. Ces
associations doivent trouver leur place dans
notre systeme de santé, sans démagogie ni dé-
fiance. Acteur de sa santé, le patient doit aussi
s'en montrer comptable. Sans vouloir culpabi-
liser la personne déja touchée par la maladie,
la dépense de santé doit la concerner; cette
conscience et l'effort ne semblent pas toujours
partagés tant la notion des droits du patient do-
mine celle de sa responsabilité. Les associations
de patients doivent faire avancer cette prise de
conscience collective nécessaire pour la survie
de notre systéme, la ou les politiques sont trés
silencieux... et assez impuissants.

tion peut-étre. Cette éducation est nécessaire Je terminerai sur les vocations cardiologiques

au bon usage des médicaments et a I'adhésion
aux traitements, piliers du succés d'une prise
en charge efficiente. Le dialogue est aussi indis-
pensable avec les patients; les revendications et
conflits ont plus souvent pour origine une mau-
vaise compréhension de la prise en charge, des
résultats attendus et des risques encourus que
la remise en cause de la compétence du méde-
cin ou de sa gestion des soins. Linformation
ne doit toutefois pas étre une déresponsabili-
sation du praticien comme du patient ; I'art de
la médecine reste une appréciation du rapport
bénéfice risque avec une décision éclairée qui

CNCH-CARDIOH-N°20

et notamment libérale qui se font rares... Nul
doute que la convergence de nos structures est
un atout pour exercer la cardiologie sous toutes
ses formes et méme une « cardiologie multi-
forme » que nous exercons déja pour la plupart
d'entre nous.

Jevous recommande la lecture des livres blancs,
du CNCH et de la cardiologie libérale, qui ont
été ma source de réflexion pour ce libre propos
que je souhaite partager avec vous, et pour-
quoi-pas, prolonger par un débat sur le site du
CNCF, www.cncfeu.

CARDIOLOGIE PUBLIQUE, CARDIOLOGIE PRIVEE:
LIBRES REFLEXIONS AUTOUR D’UNE MISSION COMMUNE
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Bolus initial de 25 pg/kg administré pendant une période de 3 minutes, suivi
d'une perfusion continue a une vitesse de 0,15 pg/kg/min pendant 18 a 24 heures
et jusqu'a un maximum de 48 heures.
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La vie dans nos hopitaux

La cardiologie hospitaliere
en Poitou-Charentes

Paul BRU, CH Saint Louis
La Rochelle (Charente Matritime)

Dr BRU

La région Poitou-Charentes est composée de 4
départements : Vienne, Deux-Sévres, Charente,
Charente-Maritime. C'est une région rurale dont
la densité par kilométre carré est trés en dessous
de la moyenne nationale. La situation écono-
mique y est moins favorable qu'ailleurs en France,
en dehors du littoral atlantique, avec les retom-
bées du tourisme attiré surtout par la Charente
Maritime et les iles (Ré, Aix, Oléron).

Par ailleurs, le Poitou-Charentes est marqué par
une grande hétérogénéité : sous les influences
culturelles de ses voisines (Aquitaine, Bretagne,
Pays de Loire et région Centre), elle emprunte a
chacune une part de son histoire et de ses cou-
tumes. Cette hétérogénéité est également sen-
sible entre les départements qui la composent.
En partie du fait de son attractivité touristique,
la Charente-Maritime est le département le plus
agé et le plus peuplé delarégion (617 000 hab.); a
I'inverse la Vienne est le plus jeune, la Charente le
moins peuplé (352 000 hab.). La population picto-
charentaise augmente légérement plus vite que

Espérance de vie 4 60 ans (en années)

tou-C
Franca matropolitaine
Sources : Insse, fichier Etat-civil (donndes domiciides), estimations iocalisdes de population

La région Poitou-Charentes

la moyenne nationale. Cette hausse est due
essentiellement a l'afflux de nouveaux arrivants,
d'un age assez avancé, en particulier sur le litto-
ral atlantique de la Charente-Maritime, le nombre
de naissances compensant tout juste le nombre
grandissant de déces.

Ainsi, la région Poitou-Charentes vieillit. Lage
moyen est de 42,1 ans en 2008 contre 40,6 ans
en 1999. Le Poitou-Charentes se classe ainsi au
quatrieme rang des régions francaises les plus
agées. Le taux de mortalité élevé de la région, lié
a la structure de la population plus agée quen
moyenne, classe le Poitou-Charentes au 4eme
rang des 22 régions sur ce critere, fait particulie-
rement marquant en Charente-Maritime (10,8%o
contre 8,5%o pour la France, mais heureusement
inférieur au niveau national si on le rapporte a
I'age moyen).

Au Ter janvier 20107, la région compte 1 790 000
habitants. La densité de population est de 67
habitants au km? trés en dessous de la moyenne
nationale (114 habitants au km” pour la France

Hommes | Femmes | Hommes | Feuwies |
| 247 | 226

195 7.2
19.8 247 218 210
202 247 | 23 | 2756
211 23 | 22 276
199 248 | 22 | 212
190 42 | 28 | 26.7
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métropolitaine). Région rurale,
prés de la moitié des com- R
munes comptent moins de

Fospiakers | Gulres | ensemile Charontes (pour mitropolitsing |pour

500 habitants (48 % soit 700

100000 k) 100 508 by
cardiologues 85 67 | 153 9 10
générnlisies 1912 487 50 1779 159 162

communes).

Enfin, elle manque dune Meédecins au Ter janvier 2010 en Poitou-Charentes

grande métropole favorisant I'attractivité écono-
mique, comme en Aquitaine avec Bordeaux ou
en Pays-de-la-Loire avec Nantes. Depuis de nom-
breuses années, les structures hospitalieres de ces
deux villes drainent nombre de patients, limitant
le développement du CHU de Poitiers, malgré
I'ancienneté de I'Université et de la Faculté de
Médecine et les efforts de ses équipes.

La cardiologie en Poitou-Charentes

Sur le plan des maladies cardiovasculaires, le Poi-
tou-Charentes semble moins exposé comparati-
vement aux taux rencontrés dans d’autres régions
tant pour la mortalité spécifique prématurée (de
l'ordre de 123 pour 100 000 en 2006 contre 249
en Pays de Loire ou 225 en Midi Pyrénées) que
pour la mortalité engendrée par les cardiopathies
ischémiques au-dela de 65 ans. Le taux d'hospita-
lisation en soins de courte durée pour répondre a
ce probleme était, en 2006, de l'ordre de 364 pour
100 000 habitants contre 403 en France entiére.
Le nombre de cardiologues est relativement
faible, surtout si l'on tient compte du retard des
zones plus faiblement dotées, comme pour la
médecine générale (voir Tableau).
L'hospitalisation privée en cardiologie est quasi
inexistante en Charente et Charente-Maritime,
mais présente a Niort (Deux-Sévres) et Poitiers
(Vienne). Loffre hospitaliére est répartie avec un
territoire de santé par département, excepté pour
le cas particulier de la Charente-Maritime : ce
département présente une configuration un peu
singuliére au sein de la région qui tient, notam-
ment, a sa géographie, a la taille de sa population,
a l'existence de deux identités culturelles histo-
riques - 'Aunis et la Saintonge - a la possibilité de
disposer pour chacun de ces deux territoires d'un
niveau de recours dores et déja organisé. Pour
ces raisons, le découpage antérieur de ce dépar-
tement en deux territoires de santé a été conser-
vé. Les sites de recours correspondent donc aux
4 préfectures (Angouléme, La Rochelle, Niort
et Poitiers) mais aussi au centre hospitalier de
Saintes pour le Sud d'un département dont la
longueur atteint 180 kms, avec bien heureuse-
ment une circulation routiére facilitée par I'ab-
sence de reliefs.

Les autres hopitaux ne proposent donc pas de
véritable USI avec une garde senior sur place,
mais fournissent cependant un maillage significa-
tif pour la cardiologie non interventionnelle avec
parfois des unités de soins continus et la présence
valeureuse de cardiologues hospitaliers souvent
bien peu nombreux. Leur activité est en général
liée a un site de recours dans le cadre de commu-
nautés de territoire (Nord-Deux-Sévres, Roche-
fort-La Rochelle, Chatellerault-Poitiers).

Activités interventionnelles soumises a auto-
risation
Le dernier SROS a confirmé en décembre dernier
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la présence de centres de cardiologie interven-
tionnelle dans les 4 préfectures et pour la chirur-
gie cardiaque a Poitiers. Leur activité dans ces
domaines est maintenant bien établie. Saintes
souhaiterait développer un plateau de cardio-
logie interventionnelle, pour conforter sa situa-
tion de site de recours mais aussi pour mieux
répondre aux besoins du Sud du département.
Mais le recrutement de praticiens est difficile. ..
Enrythmologie, La Rochelle et Poitiers sontagréés
au niveau 2 (ablations complexes comprenant les
tachycardies ventriculaires et la fibrillation auricu-
laire) de méme gu’Angouléme, qui peine a main-
tenir une équipe médicale stable sur ce plan. Les
praticiens de Niort et Saintes se forment a Poitiers
eta La Rochelle pour pouvoir démarrer une activi-
té de niveau 1 (ablations de flutter, implantations
de défibrillateurs et resynchronisation) dés que
leur équipe médicale le permettra.

De facon générale, en cardiologie intervention-
nelle, linfluence des métropoles bordelaise et
nantaise est responsable d'un taux de fuite hors
Poitou-Charentes de 10 a 20%, actuellement en
régression.

Centres de compétence

Poitiers est centre de compétence pour I'hyper-
tension artérielle pulmonaire, La Rochelle pour
les maladies rythmiques héréditaires (rattachée
au centre de référence national de Nantes).

En conclusion, la région Poitou-Charentes consti-
tue un havre de paix pour les retraités qui viennent
de plus en plus s'y installer, attirés par le littoral
atlantique mais peut-étre aussi, par la faible mor-
talité liée aux maladies cardiovasculaires. ..

CNCH - CARDIOH - N°20
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Les points forts du Livre Blanc

Guy HANANIA

Le Livre Blanc de notre Collége a été présenté
officiellement lors d'une conférence de presse
qui s'est tenue dans les locaux de la Fédéra-
tion Hospitaliére de France a Paris le 12 Janvier
dernier puis au Ministére de la santé (photos).
Cette présentation effectuée par nos Prési-
dents, en exercice, Michel HANSSEN et élu, Si-
mon CATTAN, s’y est déroulée en présence de
Madame Annie PODEUR, du Docteur Jean-Yves
GRALL, cardiologue, respectivement Directrice
Générale de I'Offre des soins (DGOS), et Direc-
teur Général de la Santé (DGS) au Ministere de
la Santé, de Francis FELLINGER, I'un des nbtres
et Président de la Conférence des Présidents de
CME des Hopitaux Publics, de Frédéric VALLE-
TOUX et Gérard VINCENT, respectivement Pré-
sident et Délégué Général de la FHF.

Peu apres, le Livre blanc a été remis au Profes-
seur Alain HAGEGE, Président de la SFC (photo).
Depuis plusieurs années, Jean-Pierre MONAS-
SIER, Président du CNCHG de 2000 a 2004, nous
avait incités a la rédaction de ce Livre Blanc. Il
en entrevoyait l'intérét majeur pour donner
une meilleure visibilité a notre Collége et a ses
composantes dont il n‘apparaissait pas évident
gue nos autorités de tutelle et nos partenaires
de la cardiologie réalisaient I'importance de sa
part dans la distribution des soins dans le pays.
Cest tout le mérite de Simon CATTAN d'avoir
su fédérer les énergies et les compétences pour
permettre la réalisation de cet ouvrage, avec

I'appui technique de GE Healthcare SANESCO

et de I'Agence Beaurepaire. En 152 pages, ce
livre blanc résume les activités de nos hépitaux

et la place considérable qu'occupent nos struc- |

tures dans la distribution des soins cardiolo-
giques dans le pays.

Est-il besoin de rappeler que notre College re-
groupe les hopitaux publics (CH), anciennement
« Généraux » (CHG), les Hopitaux Privés a but non
lucratif (anciennement PSPH-Participant au Ser-
vice Public Hospitalier), actuellement dénommés
ESPIC (Etablissements de Santé Privés d'Intérét
Collectif) et les Hopitaux militaires (HIA ou HOpi-
taux d'Instruction des Armées).

Tout est a retenir dans cet ouvrage qui four-

mille de renseignements sur l'importance et |

I'activité de nos services résumée dés I'édito-
rial de Michel HANSSEN et Simon CATTAN :
403 établissements, 13494 lits dont 1772 de
soins intensifs (USIC), 2300 cardiologues dont
environ 1500 praticiens hospitaliers, 49% des
séjours hospitaliers, avec 68% des syndromes
coronaires aigus, 61% des infarctus , 67% des
insuffisances cardiaques, 62 % des troubles

CNCH-CARDIOH-N°20

du rythme et de la 0
conduction, 38% &

de la rythmologie

interventionnelle

et 32% de la car-

diologie coronaire

interventionnelle

avec une part pré-

dominante  dans Etwge T e
I'urgence coronaire.
Toutes ces activités
font des services
de cardiologie re-
groupés au sein du
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Dr Cattan, Mme Podeur, Dr Hanssen, Mme Dessailly-
Chanson, Dr Fellinger

Drs Cattan, Hanssen, Grall, Fellinger

Remise du Livre Blanc au Pr Hagége.
De gauche a droite : PJourdain, A.Hagége, M.Hanssen,
S.Cattan
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CNCH, les premiers acteurs en termes d'offre
et de permanence de soins cardiologiques en
France.

Le livre se poursuit par une Histoire du Col-
lege (Guy HANANIA) ou il est rappelé qu'il a
vu le jour en Mai 1985 aprés une période pré-
paratoire d'une douzaine d'années qui doit
beaucoup a ses « peres fondateurs ». Prennent
place ensuite, les contributions des Présidents
de nos partenaires de la cardiologie (SFC, FFC,
CNCF) et de I'hospitalisation publique (FHF)
qui apportent par leur témoignage la preuve
de lI'importance qu'ils accordent a nos services
et a leur part dans la distribution des soins.
Enfin, avant de décliner les différents chapitres
descriptifs de I'activité de nos services, le Livre
blanc réunit dans ce préambule six proposi-
tions stratégiques reprises dans I'éditorial de
ce numéro. Elles devraient guider notre action
et celle de nos responsables politiques et admi-
nistratifs.

Vient enfin l'essentiel de l'ouvrage regroupé au
sein de 11 thématiques retenues car les plus
caractéristiques de notre activité et de nos pré-
occupations:

1) L'offre de soins

2) Les aspects médico-économiques

3) La démographie médicale

4) La recherche clinique

5) Les unités de soins intensifs

6) Limagerie médicale non invasive

7) Linfarctus du myocarde

8) La cardiologie interventionnelle

9) La rythmologie interventionnelle

10) Linsuffisance cardiaque

11) La réadaptation cardiaque

1) Loffre des soins

Les auteurs (S. CATTAN, A. DIBIE, F. FELLINGER, J.
MONSEGU, M. HANSSEN) l'ont identifiée, essen-
tiellement a partir du PMSI qui révéle que 48%
des séjours hospitaliers francais sont effec-
tués dans nos hépitaux (CHG 40%, ESPIC 7%,
HIA 19%) pour 28% en établissements privés et
24% en CHU. Pour 96% ces séjours sont de na-
ture médicale, la chirurgie cardiaque étant trés
peu représentée, sauf dans les ESPIC qui réa-
lisent 10% de l'activité nationale contre 4% seu-
lement pour les CHG. L'activité chirurgicale car-
diologique est concentrée dans les CHU (58%
des cas) et les établissements privés (27%).

Nos hopitaux sont caractérisés par leur posi-
tion de leader dans 21 des 23 régions fran-
caises (les DOM étant regroupés artificielle-
ment dans une « 23eme région ») dont les plus
peuplées (lle de France, Provence-Alpes-Cote
d’Azur, Rhone-Alpes, Nord-Pas-de-Calais). Dans
cinq régions, plus de 60% (et jusqu’a 70%) des
séjours sont réalisés dans des hopitaux CNCH
(Poitou-Charentes, Bretagne, Picardie, Bour-
gogne et Corse). Dans seulement deux régions

La vie dans nos hopitaux

(Midi-Pyrénées et Languedoc-Roussillon) ils
arrivent en deuxieme position derriére les
établissements privés, avec « seulement » 34
ou 35% des séjours. Dix-huit de nos établisse-
ments ont réalisé en 2009, plus de 3500 séjours
dont le CHR Metz-Thionville (7403), le CH de
La Rochelle (5228) et, premier ESPIC, I'Institut
Arnaud Tzanck de Saint-Laurent-du- Var (4457).
En matiére de diagnostic, déterminé enfonction
des groupes homogenes de malades (GHM),
nos hopitaux ont une position largement
dominante pour les groupes les plus carac-
téristiques de notre spécialité avec plus des
2/3 des cas francais pour la pathologie corona-
rienne (infarctus du myocarde et angine de poi-
trine) et I'insuffisance cardiaque. lls approchent
cette proportion (62%) pour les arythmies et
troubles de conduction. Malgré cette tres forte
activité, nos hopitaux ne disposent que de 40%
des autorisations de cardiologie intervention-
nelle, tant pour la pathologie coronarienne que
pour la rythmologie interventionnelle, les CHU
et les établissements privés, se partageant a
égalité les 60% restants.

Le role de nos services dans la formation des
futurs cardiologues est néanmoins reconnu
puisque 83% d'ente eux sont agréés pour re-
cevoir des internes de cardiologie et qu'effec-
tivement 80% de ceux-ci en accueillent, en
moyenne, deux par semestre.

Ce chapitre trés riche en données chiffrées est
complété par deux textes bien documentés
sur la place des ESPIC (DIBIE) et les Hopitaux
militaires (MONSEGU) dans ce panorama de
la cardiologie hospitaliére francaise. Les pre-
miers représentent environ 20% du potentiel
hospitalier regroupé dans notre Collége et sont
particulierement bien implantés en Alsace, les
seconds, avec neuf établissements sont harmo-
nieusement répartis sur le territoire national.
Enfin des expériences locales de développe-
ment rapide de l'activité (Chartres) ou de par-
tenariat public-privé (Annecy) ou public-pu-
blic (Versailles-Rambouillet) illustrent l'offre de
soins que fournissent nos structures.

2) Aspects médico-économiques

Ce chapitre écrit par M. HANSSEN, F. FELLINGER,
A. DELLINGER et M. ROCHER, analyse le type de
pathologies traitées dans nos hopitaux sous
différents angles : « casemix », poids moyen
du cas traité (PMCT), groupe d’activité, gravité
et colt des Groupes homogenes de malades
(GHM).

Le casemix des établissements du Collége est
plus diversifié que celui des CHU et des établis-
sements privés mais, a I'inverse, leur PMCT est
le plus faible des trois types d‘établissements :
2688 € contre 3558 € pour les CHU et 2916 €
pour les établissements privés. Cette différence

CNCH - CARDIOH - N°20
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s'explique par le tres faible pourcentage d’acti-
vité de chirurgie cardiaque dans nos établisse-
ments (sauf pour les ESPIC) ou elle ne repré-
sente que 4% des GHM alors qu'elle est a 21%
pour I'ensemble de la France. Quand I'analyse
se concentre sur les seuls GHM médicaux, les
PMCT des CHU et des CH sont équivalents, |é-
gérement supérieurs a celui des établissements
privés.

La répartition des groupes d’activité par
nombre de séjours pour les établissements
du CNCH est proche de la moyenne nationale
(ce qui n'est pas étonnant puisqu'ils en consti-
tuent la moitié) avec cependant une nette
prédominance dans les rubriques coronaropa-
thies (68%), valvulopathies (65%), troubles du
rythme et de la conduction (62%) et une sous
représentation dans la rubrique cathétérismes
vasculaire diagnostiques et thérapeutiques
(32%) trés présente dans les établissements
privés (46%), alors que la chirurgie cardiaque
prédomine dans les CHU (60%).

Quand on analyse la gravité des GHM trai-
tés dans les différents établissements, les plus
graves (3 et 4) sont réalisés essentiellement
dans le public (CHU et CH, 15%) contre 6% dans
le privé, ou plus de la moitié (56%) des GHM
sont de niveau 1 contre 43% seulement dans
nos établissements.

Enfin, et en contradiction avec certaines idées
recues véhiculées par les plus radicaux de nos
détracteurs, le coGt de nos établissements
s'inscrit nettement en dessous de celui des éta-
blissements privés (quand on prend en compte
les honoraires médicaux) pour des GHM aussi
structurants dans notre spécialité que « les
endoprothéses vasculaires de niveau 1 avec ou
sans infarctus » dont le tarif est inférieur de plus
de 50% dans les établissements du CNCH par
rapport au privé.

Si la convergence tarifaire, chére a nos gou-
vernants était appliquée sur ces GHM en ré-
duisant les colits du privé a celui du pubilic,
une économie de 2,1 milliard d’euros serait
réalisée par I'Assurance Maladie (rapport
parlementaire, Octobre 2011).

3) Démographie médicale

Ce chapitre (S. CATTAN et Cl. BARNAY) four-
mille d'informations sur la démographie car-
diologique nationale et plus particulierement
sur celle de nos établissements, détaillées par
région et par départements, pour les praticiens
hospitaliers plein-temps et temps partiel. On
ne peut que conseiller a ceux et celles qui sou-
haitent des informations locales précises de se
reporter aux nombreux tableaux qui illustrent
ce chapitre.

Parmi les presque 200.000 médecins recen-
sés par le Conseil de I'Ordre, 6.052 sont car-

CNCH-CARDIOH-N°20

diologues (3%). Parmi ces cardiologues, 42%
ont un exercice exclusivement libéral, 25%, un
exercice mixte et 32% sont salariés. Les cardio-
logues de nos établissements se recrutent dans
ces deux dernieres catégories.

La féminisation de la profession est encore
minoritaire (22% de femmes) mais la parité
n'est pas loin pour nos confréres et consceurs
de moins de 40 ans. Lage moyen est élevé : 52
ans pour les hommes ; 46 ans pour les femmes.
Prés de 1150 cardiologues ont actuellement
plus de 60 ans et auront probablement cessé
d'exercer dans les 5 ans a venir, avec un taux
de remplacement insuffisant, laissant entrevoir
une baisse du nombre de cardiologues dans
I'avenir.

Dans lI'annuaire du CNCH, figurent 2.296
cardiologues, soit 38% de l'effectif natio-
nal avec un dge moyen et un ratio hommes/
femmes superposables aux moyennes na-
tionales. Les praticiens hospitaliers sont au
nombre de 1507 (1113 plein-temps et 394
temps partiel) soit les 2/3 de l'effectif de nos
établissements (362 Chefs de service). Les
régions les plus peuplées accueillent évidem-
ment le plus grand nombre d’entre eux:410 en
lle de France, 183 en PACA, et 181 en Rhone-
Alpes. Mais en termes de densité par rapport a
la population (3,5 cardiologues pour 100.000
habitants, moyenne francaise), les cardiologues
du CNCH sont plus fortement positionnés dans
les régions réputées les moins attractives, ou la
création de postes hospitaliers les conduit a y
exercer. Néanmoins, dans ces mémes régions,
situées pour la plupart au nord du pays, le taux
de vacances des postes est particulierement
élevé. Il dépasse 40% en Champagne-Ardenne,
en Franche-Comté, en Lorraine, en Picardie et
dans les DOM. Ne sont épargnées que les ré-
gions attractives comme I'lle de France, PACA,
le Languedoc-Roussillon, I'Alsace et la Bre-
tagne. Dans ces régions, il persiste cependant
un taux significatif de postes vacants mais tou-
jours inférieur a 20%. Ce déficit en personnel
médical est une des menaces qui planent sur
I'avenir de nos structures qui devront trouver
des solutions de mutualisation des moyens
pour répondre a la demande toujours crois-
sante. Ce déficit est la conséquence d’une poli-
tique a courte vue de nos hommes et femmes
politiques de tous bords dans les années 90
qui ont maintenu trop longtemps un numerus
clausus a l'accés des études médicales. lls espé-
raient, en réduisant l'offre, réduire la demande.
Erreur politique majeure qui a ignoré la
technicité croissante de notre spécialité, le
vieillissement inexorable de la population
francaise et la demande de soins de plus en
plus complexe par une population de mieux
en mieux informée.

LES POINTS FORTS DU LIVRE BLANC
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4) Recherche clinique

Lactivité de recherche clinique dans nos ser-
vices est une réalité qui est mal appréhen-
dée en raison des difficultés a I'évaluer et a la
guantifier dans sa globalité. C'est le mérite de
L. BELLE et J.L GEORGES d'avoir, dans ce cha-
pitre, bien mis en évidence combien elle n'est
pas le fait de quelques individualités qui certes
existent et se sont fait un nom dans la cardiolo-
gie francaise, mais d'un nombre important de
nos services. Ceux-ci participent a de grandes
études cliniques, prospectives, randomi-
sées, francaises ou internationales dont les
plus connues sont cités dans ce chapitre. Dans
de grandes études nationales (OFICA, FAST-
MI) plus de la moitié des patients sont recrutés
dans les CH. Les CH sont parfois promoteurs,
eux-mémes, de certaines études (OFFSET, VERY
FRENCHY). Mais le plus souvent, elles se font en
étroite collaboration avec les CHU, dans un
cadre, soit national, soit régional.

Pour quantifier la recherche clinique de nos
hopitaux, L. BELLE et S. MACHADO ont croisé
PUBMED pour les cing derniéres années et
I’Annuaire du CNCH. lIs ont trouvé 700 articles
dans des revues a Comité de lecture ou figu-
raient des PH de nos établissements. Cette
activité est présente dans de nombreux ser-
vices puisque 132 d'entre eux figurent sur ce
listing soit 34% de I'ensemble des services
du CNCH.

Pour mener a bien cette recherche, de plus en
plus de nos structures ont recours au recru-
tement d'attaché(e)s de recherche clinique
(ARC), de technicien(ne)s d'essais cliniques
(TEC) et d'infirmier(e)s de recherche cliniques
(IRC). Ceux-ci sont rémunérés grace aux hono-
raires des investigateurs reversés a des struc-
tures associatives ou aux CH eux-mémes. La
recherche clinique dans nos services est
donc bien une réalité qui se développe et
participe largement aux progrés de la car-
diologie francaise.

5) Les unites de soins intensifs (USIC)

Les USIC regroupés au sein du CNCH réa-
lisent prés de la moitié (48%) des admissions
nationales. Les admissions en USIC de CHU
regroupent 27% du total et celles des établis-
sements privés, 25%. Dans ce chapitre rédigé
par KHALIFE et MARCAGGI, les admissions sont
regroupées en fonction des GHM et de l'indice
de gravité. Les chiffres recueillis dans les don-
nées PMSI 2009 démontrent, en outre, la place
prépondérante de nos établissements dans la
prise en charge des syndromes coronariens
aigus (SCA) : sur les 48544 cas recensés, 52%
sont accueillis dans nos établissements
contre 30% en CHU et 18% en établissements
privés. Quand on analyse ces cas de SCA sous
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I'angle de leur indice de gravité, il apparait que
9502 (19,6%) d’entre eux sont classés en classe
3 ou 4 de gravité. La encore le poids du CNCH
saccentue puisque ses établissements réu-
nissent 58% de ces cas graves soit 21,6% de
ses admissions pour SCA, contre 18,6% pour les
CHU et 15,2% pour les établissements privés.
Cette proportion plus importante de cas graves
explique probablement la durée moyenne de
séjour cumulée entre USIC et hospitalisation
conventionnelle plus longue (7,2 jours) dans
nos établissements qu'en CHU (7,1 jours) et
surtout que dans le privé (6,1 jours). Une expli-
cation supplémentaire de ces DMS élevées doit
se trouver dans 'age moyen des patients hos-
pitalisés dans les USIC : la moyenne nationale
est, tous établissements confondus, a 69 ans
pour les hommes et 76 ans pour les femmes
avec pour le CNCH, un pourcentage de patients
de plus de 80 ans supérieur de 2% a la moyenne
nationale et inversement un pourcentage de
patients de moins de 60 ans, inférieur de 1% a
cette moyenne. D'autre part, ce sont dans les
établissements privés que se retrouvent en
plus grande proportion les hospitalisations
« programmables » permettant des séjours
plus courts. Ainsi, parmi les 21401 hospitalisa-
tions en USIC pour « actes diagnostics et théra-
peutiques avec ou sans endoprothése et sans
infarctus du myocarde », si les établissements
du CNCH, plus nombreux, réunissent toujours
la plus grande proportion des cas francais
(43,7% de ce type de GHM mais pour 48% des
admissions), leur positionnement est plus faible
que pour les privés qui réunissent 31% des cas
pour 25% des hospitalisations. Ce chapitre se
termine par une analyse (HANSSEN et ROCHER)
des difficultés de fonctionnement des USIC
en général et de celles de nos établissements
en particulier : celles-ci doivent assurer, a la
fois, la permanence et la continuité des soins
sous la contrainte cumulée d’'une démogra-
phie médicale déclinante et de contraintes
budgétaires fortes. Si les plus grosses struc-
tures peuvent, grace a des effectifs médicaux
suffisants, assurer une garde sur place, il n'en
est pas de méme pour des hopitaux plus petits
qui peinent a recruter des praticiens qualifiés
pour assurer une cardiologie de proximité avec
une pénibilité d'exercice d'autant plus forte que
I'effectif est réduit alors que les rémunérations
hospitaliéres publiques n‘ont rien d'attractif par
rapport a l'exercice libéral, méme en astreinte
ou en garde.

6) Imagerie médicale non invasive

Ce chapitre rédigé conjointement par CHAR-
BONNEL, STEINBACH, PESENTI-ROSSI et FER-
RIER décrit I'équipement et l'activité de nos
hopitaux en imagerie non invasive et les com-
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pare uniquement a ceux des CHU. Si de facon
logique notre activité globale est nettement
supérieure a celle des CHU (57% versus 43%)
du fait de notre grand nombre, l'analyse plus
approfondie montre notre retard en équipe-
ment de haute technicité et trés couteux que
représentent les scanners, les IRM et la méde-
cine nucléaire.

L'échographie et le doppler cardiaque sont
évidemment disponibles dans toutes nos
unités. Cependant un quart dentre elles ne
disposent pas encore d'échographie transoe-
sophagienne et plus encore, la moitié dentre
elles ne pratiquent pas I'écho de stress. Ces
deux techniques ne représentent que 7% des
actes d'échographie réalisés dans nos hopitaux
(47701 ETO+ES contre 697396 ETT) ;

En matiére de scanner I'équipement de nos
hopitaux ne concerne que 35% d'entre eux
permettant néanmoins une activité de scan-
ner cardiaque en établissements CNCH légere-
ment supérieure a celle des CHU (52900 contre
47400) avec une forte disparité d'activité selon
les différentes régions et leur taux d'équipe-
ment (Alsace, Basse-Normandie, Nord-Pas de
Calais).

Malgré un taux d'équipement faible en méde-
cine nucléaire (18% de nos établissements)
I'activité de scintigraphies cardiaques n'est pas
négligeable puisqu'elle sinscrit a 43700 exa-
mens pour 49400 en CHU avec la encore un
taux d'utilisation trés variable en fonction du
niveau déquipement régional.

Seuls 23% de nos hopitaux ont actuellement
la disposition d’'un IRM. Ce faible équipement,
joint a un déficit en temps médical a consacrer
a cette nouvelle technologie fait que le nombre
d'examens effectué dans nos hopitaux est, en-
viron, trois fois moindre qu'en CHU.

7) Infarctus du myocarde

Cet article (LIVAREK, MONASSIER, HIRSCH)
confirme, a travers les chiffres du PMSI, le role
essentiel de nos structures dans la prise en
charge des infarctus du myocarde en France.
Sur les 139.898 cas dénombrés en 2009,
prés de 62% ont été accueillis dans nos
hopitaux, les CHU en accueillant 20% et les
établissements privés 18%. En tenant compte
des comorbidités et de I'age des patients qui
permettent de les ranger dans 4 niveaux de
gravité, les hopitaux du CNCH voient la pro-
portion des patients les plus « lourds » encore
accrue dans leur file active puisque 70% de
ceux-ci sont traités dans nos USIC. L'attractivité
de nos établissements est homogeéne a travers
le territoire national. Dans 20 sur 22 régions
métropolitaines ils prennent en charge plus de
la moitié des infarctus, dépassant méme 75%
des cas dans 4 d'entre elles (Bretagne, Poitou-
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Charentes, Centre et Lorraine). Les 50 plus gros
centres recoivent plus de 400 infarctus par an
avec plus de 600 pour les 17 plus importants
(Maximum a Metz-Thionville : 1479 infarctus en
2009).

8) Cardiologie interventionnelle

(ALBERT, PANSIERI, BELLE)

Parmi les 218 services de cardiologie regrou-
pés au sein du CNCH, 80 ont une activité de
cardiologie interventionnelle (36,7%). lls repré-
sentent 45% des centres de cardiologie inter-
ventionnelle francais. En termes d'activité ces
centres réalisent 31% des séjours de Ryth-
mologie interventionnelle, devancés par les
établissements privés (45%) et devant les CHU
(24%). La répartition régionale est trés variable
et nos établissements ne sont le premier acteur
en cardiologie interventionnelle que dans 5
régions : Corse (seul acteur), Poitou-Charentes,
Bretagne, Centre et Picardie. En revanche,
compte-tenu de la place prépondérante de nos
établissements dans la prise en charge des SCA,
quand la cardiologie interventionnelle s'inscrit
dans le cadre d'un séjour de forte gravité (3 ou
4) nos hopitaux assurent plus de séjours de ce
type (43% des séjours de gravité 4).

9) Rythmologie interventionnelle

(AMARA, TAIEB, GEORGER)

L'activité de rythmologie interventionnelle est
importante dans nos établissements. Tres pré-
sents dans la stimulation cardiaque qui repré-
sente 88% de l'activité de rythmologie natio-
nale, nos établissements le sont moins dans les
domaines de I'implantation de défibrillateurs et
da I'ablation. Pour la stimulation, nos hopitaux
se placent juste derriere les établissements pri-
vés avec 38% des stimulateurs. En revanche,
en matiere de DAI, seuls 21% de ceux-ci sont
posés dans nos hopitaux, activité dominée
par les CHU qui réalisent 57% de celle-ci. Pour
I'ablation, les hopitaux du CNCH réalisent
20% des procédures, les 80% restants se par-
tageant a presque égalité entre CHU et privés.
Pour ces deux activités, seuls 61 de nos éta-
blissements ont été autorisés a l'effectuer. Une
analyse au niveau régional de ces différentes
activités montre la place dominante de nos hé-
pitaux pour la stimulation ou ils occupent la
premiére place dans 10 régions sur 22, avec
plus ou pres de la moitié de l'activité dans sept
régions. Leur place n'est dominante en matiére
de défibrillation que dans deux régions (PACA
et Poitou-Charentes) mais dans aucune pour
I'ablation ou néanmoins nos unités effectuent
le tiers des procédures dans trois d’entre elles
(PACA, Poitou-Charentes et Nord-Pas de Calais).
Ce retard de nos structures, lié a différents fac-
teurs (humains et budgétaires entre autres) est
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en passe d'étre comblé grace aux nouvelles au-
torisations d’activité dont devraient bénéficier
nombre de nos services.

10) Insuffisance cardiaque

(JOURDAIN, DUJARDIN)

La place de nos hopitaux dans cette patholo-
gie est largement majoritaire puisque 61%
des patients insuffisants cardiaques sont
pris en charge chez nous (CHU : 23%, Privés :
16%). La prévalence de cette pathologie ne
cesse d'augmenter du fait du vieillissement de
notre population. Elle a induit 230.000 hospi-
talisations en 2009 avec des durées de séjours
longues. A I'échelle de la seule cardiologie, cela
représente 20% des séjours et 33% des jour-
nées d’hospitalisation. A part I'lle-de-France
(44%) et le Languedoc-Roussillon (49%), dans
toutes les autres régions francaises, nos hopi-
taux accueillent plus de moitié des insuffisants
cardiaques avec des « pointes » a 75% et plus
dans cing d’entre elles (Basse-Normandie 80%,
Bretagne, Lorraine, Corse et Poitou-Charentes).
Les patients hospitalisés pour insuffisance car-
diaque ont un age moyen élevé : 67,6 ans
pour les hommes qui constituent 70% de
l'effectif, encore plus pour les femmes, 72,6
ans (30% de l'effectif). Lage influe directement
sur les durées de séjours : autour de 5 a 6 jours
pour les patients de moins de 60 ans, dépas-
sant 9 a 10 jours pour ceux de 80 ans et plus.
Ces patients sont affectés de lourdes comorbi-
dités. Seuls 68% d’entre eux peuvent regagner
directement leur domicile. La mortalité hospi-
taliere atteint 8,5% et les services de soins de
suite accueillent 12% d'entre eux. Nos hopitaux
assurent majoritairement la difficile mission
d’accueil en urgence, pour 57% de nos hos-
pitalisations alors que pour les CHU (54%) et
plus encore les établissements privés (69%) les
hospitalisations pour insuffisance cardiaque
sont majoritairement programmeées. Pour assu-
rer dans les meilleures conditions possibles le
suivi de ces patients pendant et au-dela de leur
séjour hospitalier, nos hopitaux développent
de plus en plus des unités thérapeutiques
d'insuffisance cardiaque (UTIC) dont Patrick
JOURDAIN détaille les finalités et les modalités
de fonctionnement ainsi que les difficultés d'or-
ganisation dans des budgets contraints.

11) Réadaptation cardiaque

(ROSS, HOOREMAN)

Le dernier chapitre du Livre blanc traite de la
réadaptation cardiaque dont les auteurs sou-
lignent la sous-utilisation en France. Seuls
14% des SCAST+ et 8% des SCAST- de FAST-MI
ont bénéficié d'un séjour de réadaptation aprés
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leur épisode aigu. Pourtant de nombreuses
études ont démontré, depuis longtemps le
bénéfice tiré en termes de mortalité par un
séjour en réadaptation. Les centres de réa-
daptation cardiaques sont a 50% publics et la
place des ESPIC (PSPH) est particuliéerement
importante dans cette activité avec environ le
quart des établissements et des séjours effec-
tués quelque soit la pathologie prise en charge
(SCA, pontages, insuffisances cardiaques, arté-
riopathies). Au total les établissements rele-
vant du CNCH assurent les trois quarts de
cette activité en France.

Cet article qui résume les points forts de
notre Livre blanc vous donnera, je l'espére,
lI'envie de le lire entiérement soit dans sa
version papier (éditeur Agence Beaurepaire
13 rue Toudic 75010 Paris) soit sur notre
site : www.sfcardio.fr/cnch/ a la rubrique
«Livre blanc 2012 ».

Les réactions enregistrées aupres des respon-
sables nationaux, tant au niveau du Ministere,
gu’au niveau des autres grandes institutions
représentatives de la cardiologie ont été élo-
gieuses. Cet ouvrage grace a l'importance des
données chiffrées réunies a permis a nos inter-
locuteurs de mieux saisir la part considérable
de notre place dans la paysage cardiologique
francais. Le message que notre Livre blanc a
transmis aux responsables nationaux, doit aus-
si étre délivré dans les régions en particulier au
niveau des ARS. C'est ce que nos collégues d'lle
de France, Simon CATTAN et Bernard LIVAREK
ont déja fait en allant présenter l'ouvrage aux
responsables de I'Agence Régionale de Santé
lle de France (photo). Cet exemple doit étre
suivi et on ne peut que conseiller a tous de dif-
fuser notre Livre Blanc dans leur région et en
particulier de leur ARS.

Présentation du Livre blanc a I'ARS lle de France par S.
CATTAN et B. LIVAREK a M CREMIEUX, Directeur a l'orga-
nisation des soins et au Docteur Emmanuelle CHEVAL-
LIER-PORTALEZ, médecin de santé publique en charge
du SROSS cardio.
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Le Livre Blanc
vu par la revue « Le Cardiologue »

Dans son numéro 394 de Février 2012, la revue LE CARDIOLOGUE, jour-
nal d'expression du Syndicat National des Spécialistes des Maladies
Cardio-vasculaires (SNSMCV) consacre un article a la parution de notre
Livre Blanc sous le titre « Le Livre Blanc du CNCH. Des comparaisons
tarifaires contestées ». Michel HANSSEN et Simon CATTAN ont transmis
a Christian ZICARELLI et Jacques BERLAND, au titre du droit de réponse
un courrier, a paraitre dans la revue LE CARDIOLOGUE, confirmant les
données tarifaires exposées dans notre Livre Blanc et soulignant le colit
moindre des angioplasties dans les Hopitaux Publics.

Pour votre information, vous trouverez ci-dessous, I'extrait du CARDIO-
LOGUE et la lettre de nos Présidents en exercice et élu.

La rédaction

Livre blanc du CNCH
Des comparaisons tarifaires contestées

Le Collége National des Cardiologues des Hopitaux
(CNCH) fait des comparaisons tarifaires entre le
public et le privé que contestent les cardiologues

libéraux.

wvant ke Livee Blanc gui devrait
Amihiuui!’im!dum
généraux de I3 cardiclogie qui se
désouleront au cows de cette an-
née & linitiative de la FFC o1 de
25 autres organisationd, en vue deé
linstawration d'un Plan cosor, e
Coflage Mational des Cardiologoes
des Hopitaux (CNCH) vient de sortie
ler sier, qul fait [état des lieux de
I ardiobogie hospitalitee publique
en France,
Presque la moitié (49 %) des sé
jours cardiologiques ef 46 % des
sejours en USIC se font dans les
établissements du CNCH (403 ser-
vices répartis dans centres hospi-
taliers, les éablssements de sanfé
privés dimtendt collectif [ESPIC] et
bes hbpitawe militaires), Ce ui en
fait be premier actewr de la perma-
nence des soms au plan national,

Le CNCH revendique 32 % des
parts de marché dans le domaine
de a2 cardiclogie interventionnedle,
¢t le second rang en rythmologie
inerventionnelle avec 38 % de
Factivité de stimulation cardiague,

21 % des pases de défibillateurs

implantables et 20 % de Nactivité
o' ablation.

Deun pmbres & ce tablpau favo-
rable : la baisse de ln démogra-
phoe médscale, ot « I'msuffisance
taifaire de certains GHS dans le
public par rapport au privi A cet
égard, les chiffres avancés par be
CHCH sont contestés par les car
diologues  Bbérau, o Cerfames
Comparaisons fariaines de oo Lire
Blanc sont difficilament compre-
hensibies of fo ne comprends pas
& parte de quetles donndes efies
sont étabiies, proteste Jacques Bet-

lard (clinique Saint-Hilaire & Rouen), Ainsi quand an It que
& pose d'un stent endocoronaire colife 3 845 euros dans e
privé contre 2 543 cans fe public. Pour cet acte le GHS dans le
privé est de | 960,30 euros, auquel 5 afoutent 718 euros pour
le forfait radiologieonoraines medicaux, f 94,50 euros pour
Fanesthésiste. On et loin des 7 845 ewros avancés. De méme,
affirmer que les astrintes sont nimundrées 150 euros dans fe
prive quand elies le sont & hawdewr oe 50 ewrps dans je public,
¢'est ignoner dilibéndment quslies ne fs sont pas du foor dans
fe privé | Je e wous pias poldmigues, mais [aimenass waiment
savair d'ad sont finks ces chiffres. Clest inés important. Quand
fes auteurs disent que ks rdalisation de foutes fes angsonkastes
oans le public permetirait une &conomie de 50 millions o'ey-
104, O VOIT Aissment ke penre ok decision que celd peut inspiner
aur pouveirs publics » Il
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Lettre aux Docteurs Christian ZICARELL]
et Jacques BERLAND

Michel HANSSEN et Simon CATTAN

Cher Christian,
Cher Jacques,

La revue « Le Cardiologue » dans sa derniére édi-
tion nous a fait I'hnonneur de mentionner la paru-
tion du livre blanc du C.N.C.H. (College National
des Cardiologues des Hopitaux).

Nous vous remercions d’avoir souligné la part du
CN.CH. dans l'offre de soins cardiologiques en
France (49 % des séjours de cardiologie, 41 % des
séjours d'U.S.L.C,, 61 % de la prise en charge des
patients présentant un infarctus du myocarde,
31 % de l'activité de cardiologie intervention-
nelle, 38 % de l'activité de stimulation cardiaque,
61 % des séjours d'insuffisance cardiaque).

Notre ami Jacques BERLAND a semblé, dans I'ar-
ticle, mettre en doute les données chiffrées du
livre blanc du C.N.C.H. concernant les tarifs des
G.H.S. de cardiologie interventionnelle privés et
publics ainsi que la rémunération des astreintes
de cardiologie interventionnelle dans le privé et
dans le public.

Il nous semble en conséquence utile de préciser
un certain nombre de données.

Les tarifs des GHS publics incluent la rémunéra-
tion des personnels médicaux et non médicaux,
les charges logistiques, hotelieres et générales,
et le montant des actes de biologie, dimagerie
et notamment d’explorations cardiologiques. Les
tarifs opposables au secteur public constituent
de ce fait des tarifs « tout compris ». Les dispo-
sitifs médicaux implantables (DMI) sont facturés
en sus des tarifs par l'assurance maladie aprés
appel doffre, et non pas au prix LPPR.

En revanche, les tarifs des GHS opposables au
secteur privé a but lucratif ne couvrent qu'une
partie des charges exposées pour la prise en
charge d'un patient, ils incluent le salaire des per-
sonnels non médicaux, les charges logistiques,
hotelieres et générales. Les honoraires de tous
les actes médicaux réalisés pendant le séjour
sont facturés en sus, ainsi que les DMI mais au
prix LPPR.

Les différences de tarification entre les GHS pri-
vés et publics dans le domaine de la cardiologie
interventionnelle (les co(its totaux pour l'assu-
rance maladie des GHS du privé étant plus éle-
vés) ont déja fait l'objet de plusieurs publications
et notamment la plus récente : « Proposition de
I'assurance maladies sur les charges et produits
pour I'année 2012 », Conseil du CNAMTS du
01/07/2011 (page 34). http://www.annuaire-secu.
com/17_2.html

En ce qui concerne le GHM « endoprothése coro-
naire sans infarctus du myocarde de niveau 1 »
(mentionné dans le Livre Blanc du CN.CH. et
dans l'article de la revue Le Cardiologue), les don-
nées sources sont tout ce qu'il y a de plus officiel.

Les tarifs des GHS font l'objet d'un arrété tarifaire
annuel, tandis que les montants des honoraires
s'ajoutant au colt du GHM sont ceux fournis par
I'Agence Technique de I'Information sur I'Hos-
pitalisation (ATIH) dans léchelle nationale des
colts a méthodologie commune, et reposent
en conséquence sur les montants d’honoraires
constatés dans les cliniques participant a cette
étude, sous l'égide de la Fédération de I'Hospita-
lisation Privée (FHP).

Le colt pour I'assurance maladie (hors DMI) du
tarif « privé » pour le GHS « endoprothese coro-
naire sans infarctus du myocarde niveau 1 « se
décompose de la facon suivante :

Tarif 2011:1 960,30 €

Honoraires médicaux (données ENCc): 1 885,36 €
soit un co(it total : 3 845,66 €,

Pour mémoire, le tarif opposable au secteur pu-
blic pour le GHS similaire, sétablita 2 545,43 €.

Il faut bien comprendre que la position du
CN.CH. n'est pas de faire diminuer les tarifs des
GHS privés, mais de faire pleinement jouer la
convergence qui est imposée par les pouvoirs
publics, en faisant converger les tarifs des GHS
publics, actuellement sous évalués, vers ceux du
privé. Cette position d'une convergence vers le
« mieux disant » tarifaire est d'ailleurs celle rete-
nue par la FHP, alors méme que ces derniéres
années, une convergence a la baisse des tarifs
des GHS opposables au secteur public a été me-
née. Nos deux organisations pourraient faire une
demande commune d’ évaluation de lI'ensemble
des tarifs « tout compris » des colits des GHS de
cardiologie aupreés de la DGOS.

En ce qui concerne la rémunération des as-
treintes de cardiologie interventionnelle :

- dans le privé, depuis un arrété de janvier 2012,
I'astreinte sans déplacement est rémunérée 150
€, l'astreinte avec déplacement est rémunérée
150€, et les honoraires liés a I'acte en sus.

- dans le public I'astreinte sans déplacement est
rémunérée 42 euros net, I'astreinte avec dépla-
cement de plus de 3 heures est rémunérée 132
euros net.

Vous conviendrez avec nous, compte tenu de la
complexité du geste et du service rendu au pa-
tient que rémunérer 125 euros un PH pour une
angioplastie coronaire en urgence est réellement
indécent et jespére que, sur ce point de vue,
vous nous rejoindrez. La aussi, notre « combat »
sera de faire mieux réévaluer la rémunération de
des astreintes de cardiologie interventionnelle
dans le public et non pas de faire diminuer ceux
du privé.

Bien amicalement,

Dr Michel HANSSEN, Dr Simon CATTAN
CNCH - CARDIO H-N°20
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LE CONDITIONNEMENT MYOCARDIQUE

Congres APPAC. Biarritz, Juin 2011

Le conditionnement
myocardique

Jean-Pierre MONASSIER,
Unité de Cardiologie Interventionnelle,
Pole Hospitalier Privé, (Mulhouse)

Le Conditionnement Myocardique est une
Adaptation Cellulaire a la survenue d'une Is-
chémie-Reperfusion. Elle lui permet de mieux
résister a ces deux orages métaboliques suc-
cessifs. Le résultat vital et fonctionnel de la dé-
sobstruction du vaisseau épicardique respon-
sable d'une Infarctus avec Sus-Décalage de
ST (STEMI) peut en étre optimisé et certaines
complications contemporaines du rétablisse-
ment du flux, évitées...

1.Ischémie-Reperfusion : un Nouveau Para-
digme

L'amélioration du pronostic précoce et a long
terme de linfarctus myocardique est le fruit
du développement des méthodes visant a
supprimer l'occlusion d’'une artére coronaire
épicardique par thrombose aigue, « cou-
pable » de l'ischémie aiglie brutale et prolon-
gée détruisant un grand nombre de cellules
myocardiques. Pendant de longues années le
bénéfice de ces techniques (thrombolyse et
angioplastie) a été considéré comme dépen-
dant exclusivement du délai d'intervention,
affirmation traduite par le terme anglais fran-
cisé : « Time is Muscle ». Cette réalité n'est pas
contestée. La réoxygénation myocardique doit
étre la plus précoce possible.

Toutefois un second acteur, longtemps dis-
cuté, intervient dans 'ombre : les Iésions spé-
cifiques consécutives a la reperfusion. Elles
viennent s'ajouter aux destructions cellulaires
ischémiques et concernent tant la paroi coro-
naire que les cellules myocardiques contrac-
tiles. Sa réalité, clairement démontrée expéri-
mentalement, n'est plus remise en cause chez
I'homme ce qui a permis d'affirmer que « le
moment est arrivé de prendre les dégats liés a
la reperfusion au sérieux » (1). Elles pourraient
rendre compte de 40 a 50 % de la taille finale
de l'infarctus (1-3). Lassociation de l'ischémie
et la reperfusion aboutit au schéma ci-des-
sous qui traduit le Paradigme de la mort cel-
lulaire a la phase aigue de l'Infarctus (Tableau
). Au moment précédant immédiatement la
réoxygénation, certaines cellules ne sont plus
viables alors que d’autres, pourraient retrouver
leurs fonctions vitales sans les effets négatifs
de la réouverture du vaisseau. Heureusement
grace a I'hétérogénéité des effets de l'ischémie

JP MONASSIER
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Tableau 1

et de la reperfusion (mal expliquée) d'autres
cellules retrouvent leur état antérieur apres
une phase obligatoire de Sidération qui leur
permet de panser leurs plaies (4).

La définition des lésions de reperfusion a été
précisée par des chirurgiens et des réanima-
teurs (Rosenkranz et Buckberg en 1983) (5) :

« Conséquences métaboliques, fonction-
nelles, et structurelles du rétablissement
du flux myocardique... qui peuvent étre évi-
tées ou « réversées » en modifiant les condi-
tions de la reperfusion ». Cette thématique
majeure est ainsi apparue non plus seulement
comme « un Artefact de Laboratoire » (6) mais
bien comme une « Arme a Double Tranchant »
(7) avec des conséquences cliniques potentiel-
lement déléteres.

Malgré de nombreux travaux expérimentaux
plus anciens et des données cliniques tres évo-
catrices contemporaines du rétablissement du
flux (8,9) la premiére preuve incontestée de
I'existence des lésions de reperfusion date de
la découverte du Préconditionnement myo-
cardique (PréC) en 1986 (10) puis surtout du
Postconditionnement (PostC) en 2003 (11).
Diminuer la taille finale de l'infarctus en modi-
fiant les conditions de la reperfusion est une
démonstration Cartésienne des effets nui-
sibles de cette derniére. Dans le premier cas
la masse myocardique détruite est réduite par
un conditionnement induit par des ischémies
préalables a la reperfusion alors que dans le
second des reperfusions intermittentes et
breves précédant un rétablissement durable
du flux « amadouent » les cellules du muscle
cardiaque et de la paroi coronaire atténuant
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les effets de leur agression par une réoxygéna-
tion brutale. Ceci a permis a Michael Piper et
David Garcia-Dorado de dire que le Postcondi-
tionnement avait « réanimé le concept de
Iésions de reperfusion aprés un long moment
d’'hibernation ». (12)

2. Un probléme plus général

Linfarctus Myocardique avec sus-décalage de
ST est a l'évidence la situation clinique la plus
connue et la plus caricaturale. Cependant a ce
dernier s'ajoutent d’autres circonstances rap-
pelées ci-dessous tout aussi importantes :

- Infarctus Myocardique Aigu Reperfusé,

- Chirurgie Cardiaque avec Clampage Aortique,
- Prélevements de Greffons (cardiaques et non
cardiaques).

Les chirurgiens y ont été confrontés avec la
constatation du « Coeur de Pierre », contrac-
ture irréversible du myocarde au moment de
I'arrét de la circulation extracorporelle et de la
levée du clampage aortique (16,14) ainsi qu’a
la survenue d'infarctus postopératoires aprées
pontage alors que les conduits étaient per-
méables.

La constatation du « No-Reflow » (15-19) ex-
périmentalement et en clinique (16) a permis
d'affirmer que la reperfusion peut détruire
non seulement des cellules cardiomyocytaires
mais aussi la paroi coronaire, des troncs épicar-
diques aux artérioles, ces derniéres établissant
le contact avec la cellule ventriculaire contrac-
tile.

« Il est évident que la reperfusion est accom-
pagnée par des événements délétéres connus
sous le non de lésions de reperfusion », affir-
mation prononcée des 1992 par Hearse et Bolli
(8) est désormais une vérité scientifique expé-
rimentale et clinique. Une synthése en a été
proposée par de nombreux auteurs notam-
ment (20) dans un article essentiel : « A fresh
look at reperfusion injury » dont les éléments
fondamentaux sont toujours vrais mais dont la
compréhension a encore progressé depuis 10
ans (21).

3. Le Préconditionnement

Aprés avoir constaté que des occlusions bréves
avant une occlusion prolongée n'aggravaient
pas I'étendue de la masse myocardique « né-
crosée » Murry (10) met en place un protocole
qui consiste a infliger au myocarde plusieurs
ischémies d’'une durée de 5 minutes séparées
par des phases de reperfusion de durée iden-
tique (PréC) puis enfin une occlusion de I'IlVA
de 40 minutes suivie d'une reperfusion de 3
jours, les animaux étant étudiés histologique-
ment apres ce délai. (Tableau 2) Par rapport a
un groupe contréle ne subissant que l'occlu-
sion prolongée, ils observent une diminution
de la taille de l'infarctus.

Le méme phénomeéne se produit si lisché-
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mie durable est effectuée 48 a 72 heures plus
tard (21).

Le Préconditionnement s'exprime donc en
deux phases : précoce puis tardive. La premiére
active des molécules protectrices « constitu-
tives », la seconde fait appel a la genése de
nouvelles molécules par une activation de
leur transcription (Tableau 3). On pourrait pen-
ser que le PréC diminue les conséquences de
I'ischémie sans intervenir sur la reperfusion.
On a démontré expérimentalement qu'il agit
uniquement pendant la phase de reperfusion
en éveillant ou en créant ou en stimulant des
voies métaboliques de protection myocar-
dique.

4, Le Postconditionnement

Le travail princeps (11) issu du groupe de Vin-
ten-Johansen (Atlanta) a été initié en s'ins-
pirant de résultats expérimentaux anciens
montrant qu'en modifiant les conditions de
reperfusion les Iésions qu'elle engendre pou-
vaient étre limitées. Cette « Reperfusion Modi-
fiée » abaisse la taille de l'infarctus passant d'un
volume considérable de 75 % du myocarde a
risque en cas de rétablissement instantané, en
« tout ou rien », du flux coronaire a un volume
plus modéré de 55 % apres une reperfusion
hémodynamiquement controlée. Nous avions
observé que le regonflage du ballonnet et la
ré-occlusion du vaisseau en cours d’angioplas-
tie directe abolit la majoration du sus-déca-
lage de ST ainsi que le paroxysme douloureux
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consécutifs a la levée de l'obstacle (données
non publiées).

Le protocole expérimental a concerné 29
chiens soumis a une ligature de l'artére inter-
ventriculaire antérieure et divisés en trois
groupes :

- le premier (n=10) reperfusé conventionnelle-
ment apres 60 minutes d’ischémie,

- le second (n=9) préconditionné par 5 minutes
d'ischémie précédant 10 minutes de reperfu-
sion puis 60 minutes d'ischémie,

- le troisiéme (n=10) reperfusé a la fin de la
méme durée d'ischémie selon un mode dis-
continu alternant 3 cycles de réouverture et 3
cycles de ré-occlusion chacun de 30 secondes
(Tableau 4) (selon 11). Les animaux ont été sa-
crifiés apreés 3 heures de reperfusion.

Les résultats ont mis en évidence une efficacité
identique pour les deux méthodes de condi-
tionnement myocardique. La zone myocar-
dique détruite rapportée a la zone a risque était
diminué de 48 % par rapport au groupe témoin
aprés PréC ou PostC (Tableau 5) (selon 11).

Résultats comparés du PréC et PostC (Ar= Area
at Risk ; LV = Left Ventricle ; An = Area Necrosis)
La protection myocardique se traduit par
une amélioration significative de la contrac-
tion segmentaire du ventricule gauche des la
15eme minute de reperfusion et une moindre
libération de CPK. Les auteurs ont constaté
en outre un flux coronaire plus élevé par rap-
port aux témoins. La reperfusion discontinue
permet donc de protéger a la fois le cardio-
myocyte et la paroi vasculaire.

control [N
60 min | 3hR
procon | L
510 6B0minl 3hR
post.con [N N 0 1
RIRIRI
60 min | 3hR
Tableau 4
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Tableau 5

réduction de la masse myocardique détruite.
Elles son résumées ci-dessous.

6. Les Mécanismes Moléculaires

Lintimité métabolique des mécanismes de
protection myocardique induits par ces tech-
niques et/ou ces stratégies pharmacologiques
dépasse les ambitions de ce texte.

Néanmoins la these évoquée le plus souvent
accuse le Pore de Transition de Perméabi-
lité Mitochondriale (PTPm) (20). Ce macro-

, , N . Conditionnement Défimition AppBeation
Par ailleurs I'.edéme cellulaire
est réduit, de méme que la #  Préconditioenement Ischémie bréve précédast une | Anger pré-infarcmas
Synthése des radicaux libres ischémie prolongée Angicplastie réglée
et .I adhérence leucocytaire (gealiages buefs o ipitis da
alnsi que d’autres marqueurs b :

p . . . lonmet
de réaction inflammatoire. Le o
potentiel anti-arythmique du
PostC a été Conﬁrmé, les fi- * Préconditicenement Ischémies  bréves d'un | Angloplastie réglée
brl”atl?ns yentnCUIalreS de re- Eloigné (= Remote | membre avant ischémie | Chirurgie  cardiaque avec
perfu5|on etant p|US rares et se
réduisant spontanément (22). Precondiionbeg =) myocardique prolcagle clumpagn sectique

B .
5.' D’autres mOdes de Condl' ¢ Conditionnement Isckémie d'an membre | Angloplastie primaire
tionnement
De fagOn Surprenante on a pU Eloignt per-ischémigque | pendant 1'ischémie et avant 'C'I'_'i.ru.rgie cardiaque  avamt
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ischémie d'un autre organe Perconditioning)

avant lischémie prolongée
ou pendant cette derniére on

pOUVait Obtenir Ies mémes s Postcoaditicanement Reperfusion mtermittente Angioplastie Prmaire

résultats (23). Le condition- Mécanique
nement myocardique avant,
pendant l'ischémie, pendant la

reperfusion, du myocarde lui-

méme ou d’autres tissus ouvre Phasmmacologiqae le Postconditionnement Chirurgie cardiaque  avamt

¢ Postcoaditicanement Injection de molécules mimant | Angloplastie primaine

donc plusieurs espoirs de
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complexe protéique dont la composition
moléculaire est mal connue, est situé dans la
membrane mitochondriale. Il se met en place
lorsque ses constituants sont activés en par-
ticulier par une surcharge calcique, un afflux
incontrolé de radicaux libres et un pH norma-
lisé autant d'évenements qui se produisent a la
reperfusion (Tableau 6).

Installé et perméable ce pore met en conti-
nuité la matrice mitochondriale et le cytosol et
provoque la survenue brutale d'un cedeme cel-
lulaire massif. La membrane en est fragilisée et
peut se rompre, synonyme de mort cellulaire.
La perméabilisation mitochondriale favorise
I'Apoptose second mécanisme de mort cellu-
laire par destruction du Noyau. Louverture du
PTPm établit une transition entre imperméabi-
lité protectrice et perméabilité incontrélée et
[étale.

Lischémie cellulaire génére une intense aci-
dose métabolique. Elle bloque la transition et
protege la cellule. Au moment de la reperfu-
sion le cardiomyocyte commet l'erreur de vou-
loir corriger rapidement cette acidose. Le pore
peut donc s'ouvrir.

Le Postconditionnement ralentit la correction
de l'acidose et évite I'ouverture du PTPm donc
des lésions de reperfusion (24). Pour prévenir
les lésions de reperfusion il est indispensable
d'empécher la transition de perméabilité. Le
PostC est mimé pharmacologiquement par la
Cyclosporine A dont les premiers essais ran-
domisés de preuve de concept se sont avérés
positifs en montrant une diminution des mar-
queurs de cytolyse (tableau 7) (25,26). L'étude
randomisée CIRCUS en cours et dont le critere
de jugement associant mortalité et autres éve-
nements cliniques graves devrait apporter la
réponse quant a I'association angioplastie (IVA
occluse) et Cyclosporine.

7. Manifestations Cliniques des Lésions de
Reperfusion

Lévolution clinique aprés angioplastie pri-
maire ou thrombolyse est le plus souvent trés
favorable. Toutefois certaines manifestations
prennent une direction inverse du fait des lé-
sions de réoxygénation.

7.1. Douleur Thoracique

Le rétablissement du flux s'accompagne dans
prés d’'un cas sur deux d'un tableau similaire a
celui de lischémie associant paroxysme dou-
loureux parfois majeur et accroissement du sus-
décalage de ST. Ce syndrome traduit la souf-
france myocardique de reperfusion (27,28).

7.2. Hémodynamique

Dans certains cas, heureusement rares, se pro-
duit une détérioration hémodynamique qui
peut aboutir a une dissociation électroméca-
nique irréversible (29). Ce phénomeéne trop
souvent considéré comme inéluctable compte
tenu d’une situation hémodynamique initiale
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Tableau 7

instable est contemporain du rétablissement
du flux.

7.3. Arythmies

Les rythmes idioventriculaires accélérés sont
fréquents au moment ou l'artere épicardique
est « rouverte ». Généralement interprété
comme un signe de reperfusion efficace ils
s'accompagnent d’'une diminution des chiffres
de pression artérielle et réagissent a l'injection
d’atropine.

Des orages rythmiques plus sévéres exprimés
par des fibrillations ventriculaires sous forme
« d'états de mal fibrillatoires » régressent apres
injection de bétabloqueurs et en rétablissant
I'ischémie par regonflage du ballonnet d’an-
gioplastie (29,30).

7.4. FE basses illégitimes

Certains patients, bien que traités tres préco-
cement évoluent vers une détérioration de
la fonction ventriculaire gauche systolique.
De telles fractions d'éjection basses sont illé-
gitimes et dues aux dégats myocardiques de
reperfusion.

7.5. No-Reflow

Lischémie-reperfusion est une maladie du
couple « cardiomyocyte-artere coronaire ».
Cette derniéere peut aussi subir les effets de la
reperfusion (16). Ces derniers se traduisent par
une perfusion médiocre ou absente du lit arté-
riolaire. Les mécanismes évoqués sont l'exis-
tence d'embolies périphériques, de throm-
bose distales par accumulation de leucocytes
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et de plaquettes actives, d'une dysfonction
endothéliale conséquence d’une réaction
inflammatoire aigue et enfin d'un spasme
épicardique ou distal (artérioles de 100y) . La
conséquence du « no-reflow » est double :
poursuite de l'ischémie myocardique et para-
doxalement protection des cardiomyocytes
qui, n'étant pas reperfusés, ne subissent pas
immédiatement les lésions décrites et notam-
ment la transition mitochondriale (tableau 8).

8. L'Angioplastie Primaire Revisitée ?

Pour prévenir I'ensemble des lésions de reper-
fusion il est donc nécessaire de lutter contre le
« no-reflow » et dans le méme temps contre
les Iésions cardiomyocytaires. Deux méthodes
sont disponibles :

- Thrombectomie + Postconditionnement
L'artere étant occluse l'aspiration est le geste
initial. En 45 secondes un ballon peut étre
échangé et permettre le Préconditionnement.
Lidéal sera ultérieurement linjection d'un
post-conditionnant mimétique (Cyclospo-
rine ? Adénosine in situ ?) avant la désobstruc-
tion par thrombectomie.

Si aprés thrombectomie la sténose n'est pas
significative il faut surseoir au « stenting » qui
peut détériorer la perfusion périphérique.

- Angioplastie Minimaliste

Une autre approche directement dérivée des
travaux chirurgicaux plus anciens et proposée
par une équipe francaise consiste a ouvrir le
vaisseau par le passage du guide et/ou d'un
ballon de faible diametre (31). Ceci permet une
reperfusion a faible débit et basse pression
agissant par un mécanisme voisin du PréC en
évitant I'ouverture du PTPm. Le patient est en-
suite réévalué a la 24eme heure afin de com-
pléter sans risque la stratégie de revascularisa-
tion. Cette stratégie est en cours d'évaluation
dans I'étude MIMI (Minimal Invasive Reperfu-
sion in Myocardial Infarction).

- L'Orage de Reperfusion

Lorsque se produit une reperfusion clinique-
ment maligne la cardiologue interventionnel
peut avoir recours a la réinstallation de l'occlu-
sion coronaire pendant quelques minutes ou
en débutant a nouveau un cycle de PostC.
Afin d'éviter cet événement dans le contexte
gravissime du choc cardiogénique lI'implanta-
tion préalable et provisoire d'une suppléance
circulatoire est une mesure prophylactique
certes lourde mais qui peut améliorer le pro-
nostic de ces patients en permettant une an-
gioplastie « sécuritaire ».

Conclusion

La prévention des lésions de reperfusion fait
désormais partie de l'angioplastie primaire.
Lassociation Thrombectomie - Post-Condi-
tionnement (les études cliniques qui ne sont
pas favorables au PostC n'utilisent pas ou peu

PARADOXE DU NO-REFLOW

POURSUITE DE L'ISCHEMIE PROTECTION DES CARDIOMYOCYTES

Tableau 8

la thrombectomie) (freixas) est un premier pas
dans la bonne direction. CIRCUS et MIMI sont
deux études francaises qui devraient faire
avancer ce probléme et améliorer encore le
pronostic des patients notamment de ceux qui
sont initialement les plus sévérement atteints,
ce qui peut se prévoir sur des arguments cli-
niques, électriques biologiques et angiogra-
phiques.
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Les internes en CHG,

quoi de neuf ?

Simon CATTAN, CHI Le Raincy - Montfermeil

Durant I'année 2011, un certain nombre de textes
modifiant le statut des internes dans les Hopitaux
sont parus. Nous résumons dans cet article l'essen-
tiel de ces dispositions.

La démographie

L'augmentation du numerus clausus dans les an-
nées 2007 va se traduire par une augmentation
du nombre des internes en formation dans les
prochaines années.

Le numerus clausus en premiere année de mé-
decine a atteint son nadir en 1991 a 3300 admis
au concours et se stabilise actuellement a 7400
admis. Le nombre d'internes en formation va aug-
menter de 21.076 en 2011 a 27.824 en 2015. Cette
augmentation va se faire essentiellement au ni-
veau du DES de médecine générale .Le nombre de
cardiologues en formation, entrant dans la filiére
va passer de 164 paran en 2011 a 177 par an en
2014, chiffre nettement insuffisant pour combler
les départs a la retraite et répondre a 'augmenta-
tion des besoins de la population.

Le financement des postes d'internes

Depuis mars 2011, la rémunération des internes
est sortie de la tarification T2A des GHS. Elle est
dorénavant inscrite dans des enveloppes MEERI.
Le coGit d'un interne toutes charges sociales com-
prises est de l'ordre de 30.000 €. Les ARS parti-
cipent au financement : 15.000 € pour un interne
de premiére ou deuxiéme année et 7500 € pour
un interne de 3éme et 4éme année. Le finance-
ment de ces enveloppes MEERI est commun aux
établissements publics et privés lucratifs.

Mesures générales

La commission d’agrément des services est modi-
fiée.

Elle nest plus composée uniguement que d’admi-
nistratifs et d'universitaires.

Les Centres Hospitaliers Généraux, et les ESPIC

Dr CATTAN

ne sont plus représentés a cette commission alors
quils létaient précédemment. Lagrément des
services va uniquement dépendre des criteres
d’'agrément définis par la maquette... et de la
connaissance du terrain du coordinateur universi-
taire. Par ailleurs les cliniques privées a but lucratif
ont désormais la possibilité de déposer des dos-
siers d'agrément afin de recevoir des internes en
formation sous réserve de respecter la maquette
administrative du DES.

La commission de répartition a ensuite latache de
répartir les internes en fonction de I'agrément de
service. Si les représentants des CH sont toujours
présents a cette commission, les représentants
de la Fédération Hospitaliére Privée y participent
désormais, aussi.

Les médecins a diplomes étrangers hors union
européenne

Le statut des AFS, AFSA sépuise. Il a été remplacé
par celui des DFMS, DFMSA d'une complexité ex-
tréme. Clest I'Université de Strasbourg qui ventile
les candidats admis au DFMS, leur affectation se
fait souvent dans les jours qui précédent la reprise
de poste sans que le chef de service puisse valider
la compétence du candidat. Ce mécanisme n'est
pas trés souple, mais compte tenu de la montée
du numerus clausus, il est probable que le nombre
des candidats admis au DFMS va sépuliser progres-
sivement : il est évalué, pour la cardiologie, a 15
postes de DFMS pour 'ensemble de la France en
2012.

Compte tenu de la complexité du systéme, une
ouverture réglementaire permet dorénavant, aux
établissements de recruter des médecins étran-
gers sur des postes de FFl, pour une formation
bien définie. Il s'agit d'une convention pour des
stagiaires associés. Je tiens a la disposition des col-
légues du CNCH, les références de ce texte ainsi

Flux d’entrées et de sorties de la spécialité

dans les 25 prochaines années

2012 2017 2022 2027 2032
Flux de sorties annuelles 11 212 227 226 172
Flux d’entrées annuelles 135 135 135 135 135
Balance annuelle 24 =77 -82 - 81 -37
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que la convention type. 10 000
= Numerus clausus
9 000 — — Internat qualifiant
Le DES de médecine géné- | oo [ N N\ Numerus clausus 8 ans plus tard

rale : nouvelle maquette \ Y - —

7 000

La nouvelle maquette du DES \_\ — /

de médecine générale est €000 \ /_/ 7
plus orientée vers la méde- 5000 — -
cine ambulatoire. 4000 NN _ / L

Sur les six semestres de for- .o N——— P
mation,  deux semestres 2 000 —_—— /\_.._/

doivent se faire a I'Hopital,

deux semestres en ambula- 1000

toire, et deux semestres au Evolution du numerus clausus de 1971d 2011 et de l'internat " qualifiant " de 1984
choix du stagiaire, en hospita-a 2003, puis de l'examen classant national (hors médecine générale)

lier ou en ambulatoire.

La cardiologie n'est plus un semestre obligatoire,
mais est un stage libre. On a du mal a comprendre
lintelligence de cette mesure. La pathologie car-
diovasculaire est extrémement fréquente en mé-
decine de ville dans la patientéle d'un médecin
généraliste. Nos services sont en lien direct avec la
médecine de ville. lls accueillent des patients pro-
venant du SAU, et présentant souvent des poly-
pathologies.

Quand et ou, les futurs médecins généralistes
vont-ils apprendre a prendre en charge la cor-
rection des facteurs de risque cardiovasculaires,
le suivi d'un patient coronarien, insuffisant car-
diaque, la gestion des anticoagulants, d’un traite-
ment anti-ischémique ? Qui sont les technocrates
qui ont pris une décision aussi stupide ?

Il va réellement y avoir dans les prochaines an-
nées une problématique de la qualité de la prise
en charge des maladies cardiovasculaires en
médecine de premier recours : moins de méde-
cins généralistes formés aux pathologies cardio-
vasculaires ambulatoires, moins de cardiologues
en ville ? A moins que tout ne se décharge sur les
SAU dont la mission dérive et naccueille plus des
patients réellement urgents.

Le DES de cardiologie

Bonne nouvelle, le CNCH est représenté a la com-
mission du 3éme cycle du DES de cardiologie
par le Pr Patrick JOURDAIN (Pontoise), un grand
merci au Professeur Daniel HERPIN coordinateur
national du DES de cardiologie d'avoir accepté un
membre du CNCH a cette commission. Lors du
dernier séminaire d'insertion a la vie profession-
nelle du DES de cardiologie, Patrick JOURDAIN a
pu présenter aux futurs cardiologues a quoi res-
semble la cardiologie dans les Hopitaux du CNCH.
Sinon beaucoup de projets de changements dans
la formation du futur cardiologue, mais rien d'acté
pour l'instant... Le CNEC demande la prolongation
a 5 ans de la maquette du DES de cardiologie, la
création d’'un DESC de cardiologie intervention-
nelle et de rythmologie interventionnelle, cette
modification de la maquette doit s'articuler avec
le projet de la CNIPI (Commission nationale de
réforme de I'Internat et du Post Internat) : la CNIPI
souhaite un post internat obligatoire permettant
I'exercice effectif de la spécialité.

Les futurs DES ne pourront avoir la qualification
quau décours de la validation de leur assistanat.
Réforme complexe a suivre aprés les élections pré-
sidentielles et |égislatives.
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Impact de la loi HPST et
de 'organisation en poles

sur les services du CINCH
Enquéte présentee

aux assises du CNCH, novembre 20117
Jean-Jacques DUJARDIN (Douai)

J-J. DUJARDIN

En application depuis 2009 la loi
HPST, apres la loi Mattéi de 2005,
a profondément modifié les ins-

4%
B5%
Fhed 7% [
tances, l'organisation, la gestion et
les restructurations de nos hopi-
taux. Il nous a donc semblé impor-
tant de connaitre I'impact de la loi
HPST et le jugement que portent les
responsables de services de cardio-
Tt

logie sur ces réformes profondes. T oo vl o

Pour cela nous nous sommes ap-
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puyés sur l'enquéte nationale de
gouvernance hospitaliére publiée Figure1
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nant 27 services qui ont accepté de
répondre.

Enquéte nationale de gouver-
nance hospitaliére e
Les résultats de cette enquéte s'ap-
il%

falt 3 DN

puient sur le retour de 709 ques-
tionnaires sur 904 établissements

o

concernés répartis en Hobpitaux
Locaux, Centres Hospitaliers, CHU e M e -

, 7 =]
et CHR, et CHS. 459 réponses éma-
naient de Centres Hospitaliers (CH)
représentant un taux de réponse | L dislogue de gestion entre Féablissement et les piles 1TEN
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taille des établissements. Elle est ef-
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des CHU/CHR et CH dont le budget e e TR
dépasse 70 M€, 99% des CH dont le

L]
- [

Figure 2

HDul Ny

budget est compris entre 20 et 70
Mé€ et 51% des CH au budget < 20
Mé (figure 2). Le nombre moyen de
poles par établissement est de 5,8
pour les CH (extrémes 1-18). En juil-
let 2011, seulement 8% des chefs de
pole avaient bénéficié de la forma- i | N m

tion de 60 heures prévue par la loi. Natars ENOIOWE  (MemIOMER  CHSTOME  CHADMU o

Peu de contrats de péle avaient été Figure 3

signés a cette date : 9,5 en moyenne par CHU les poles existe mais de facon incompléte et sur-
et seulement 3 par CH dont le budget dépasse tout dépendante de la taille des établissements
70M€ et 0,6 pour les CH de plus petit volume. (figure 3).

Enfin, un dialogue effectif entre la direction et
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Enquéte du CNCH

Le profil des pbles comprenant un service de car-
diologie

Le nombre moyen de services des poles des CH
répondeurs était de 5 (2-6). Le nombre moyen de
lits de ces poles est de 128 (44-312). Le nombre
moyen de PH des poles est de 23 ETP (4-100). La
qualification des services des pobles comprenant
un service de cardiologie est reprise (figure 4). Le
chef de péle est le cardiologue dans 35% des cas
et recruté de facon assez égale entre médecin
interniste, urgentiste, pneumologue ou divers
spécialités (figure 5).

Impact des nouvelles instances sur les poles

Les nouvelles instances : Conseil de Surveillance,
Directoire et CME nouvelle sont ressenties par les
répondeurs comme positives dans 11%, neutres
dans 58% et négatives ou trés négatives dans
31% des cas.

Apport du fonctionnement en pole

Lapport en terme d'amélioration de la loi HPST
et du fonctionnement en péle au service est par
ordre dimportance décroissante : 'amélioration
des relations avec la Direction (55%), de la ges-
tion du personnel soignant (40%), de la compé-
titivité (27%), de la gestion du personnel médical
(18%), de la gestion du matériel (14%). 32% des
répondeurs considérent que le pole n‘apporte
aucun progres au fonctionnement du service par
rapport a la situation antérieure (figure 6).

Le vécu de l'organisation territoriale des soins
69% des répondeurs ont entamé une démarche
de constitution de Communautés Hospitaliéres
de Territoire (CHT). Les domaines relatifs a la car-
diologie sont divers et repris dans la figure 7.

Conclusion

Il est difficile de se faire une idée exacte de I'im-
pact actuel de la loi HPST sur le fonctionnement
présent et a venir des services de cardiologie du
CNCH. Sous réserve du nombre réduit de répon-
deurs et du caractére déclaratif des données
recueillies, il semble que la loi ait eu des effets
positifs sur les relations et le dialogue avec les
directions, la gestion du personnel, I'organisa-
tion de l'offre de soins territoriale. Elle a modifié
profondément l'approche médico-économique
des acteurs en les responsabilisant mais a parfois
profondément décu certains centres bien que
peu nombreux. Si I'on peut simplifier a 'extréme,
notre enquéte rend compte d’'un taux de satis-
faction de 56%.
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Journées Européennes de Cardiologie
Janvier 2012 session commune SFC/CNCH

Au cours des Journées Européennes de Cardiologie s'est déroulée une session commune
Société Francaise de Cardiologie et College National des cardiologues des Hopitaux sur le
theme des Accidents Vasculaires Cérébraux (AVC) et des Accidents Ischémiques Transitoires
(AIT). Pierre LEDDET résume pour nous sa propre intervention et celles des deux autres inter-

venants.

Bilan cardiologique

de 'AVC/AIT
Pierre LEDDET, CH Haguenau

Contrairement a l'idée rapide que l'on pourrait sen
faire, le bilan cardiologique d'un accident vascu-
laire cérébral (AVC-AIT) reste un sujet mal codifié.
Les derniéres recommandations européennes(1)
datent de 2008 et nécessitent une mise a jour. Elles
différent sensiblement des Guidelines américaines
et canadiennes qui, elles, remontent a 2007(2)
(AVC) et 2009 (AIT). Suivant les éléments dorienta-
tion étiologique, nous verrons que le bilan doit étre
plus ou moins poussé. Il a différents intéréts : bilan
des co-morbidités du patient a visée pronostique,
bilan étiologique a des fins pronostiques et théra-
peutiques.

Une classification des différentes étiologies d’acci-
dent vasculaire cérébral a été créée il y a quelques
années. Son nom est la classification TOAST(3). Elle
distingue:

- lorigine athéroscléreuse, concernant les gros vais-
seaux (20% des cas),

- l'origine cardio-embolique (20%),

- lorigine lacunaire, concernant les petits vaisseaux
(25%),

- une autre étiologie (10%),

- une origine idiopathique (25%).

Cette classification a pour but de différencier les
différentes grandes causes d’AVC, qui n'ont pas le
méme pronostic et ne relévent pas de la méme
prise en charge thérapeutique.

Le bilan cardiaque doit comprendre:

- le dosage des marqueurs myocytaires : CPK, Tro-
ponine (Classe I/Niveau A),

- un électrocardiogramme (ECG) (Classe I/Niveau A),
- une échocardiographie trans-thoracique (ETT),
voire transoesophagienne (ETO) (Classe lll/Niveau
B),

- une exploration du rythme cardiaque plus ou
moins poussée: surveillance télémétrique de 24h
(Classe |, Niveau A), voire Holter ECG, Event Loop
Recorders (ELR)...

1. Marqueurs myocytaires

Classe |, Niveau A, Guidelines Européennes 2008.
Létiologie d'une élévation des marqueurs de né-
crose myocytaire peut étre variable. Elle peut bien-
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P.LEDDET

sur étre secondaire a un authentique syndrome
coronarien aigu. Celui-ci peut étre la cause de I'acci-
dent vasculaire, situation fréquente comme nous le
verrons dans le chapitre suivant.

Lélévation des marqueurs peut également étre di-
rectement secondaire a 'AVC(4). La physiopatholo-
gie de cette élévation reste sujette a discussion. Un
relargage important de neuromédiateurs, respon-
sable d'une souffrance myocardique, est évoquée,
particuliérement lors d'accidents impliquant le cor-
texinsulaire(5).

2. Lélectrocardiogramme

Classe |, Niveau A, Guidelines Européennes 2008.
Parallelement au dosage des marqueurs myocy-
taires, les anomalies de 'ECG peuvent se retrouver
fréquemment dans un contexte d'AVC. D étiologie
variable, ces troubles sont également trés divers.
Dans les études de Christensen (6) et de Fure (4),
des modifications de I'ECG sont observées dans
60% des AVC (FA dans 11% des cas, troubles de la
repolarisation dans 32% des cas, BAV3 dans 12%
des cas, allongement du QT dans 7% des cas, etc.).
Il est indispensable de savoir repérer une cardiopa-
thie ischémique pré-existante ou un SCA aigu, qui
peuvent parfois étre responsables de l'accident
vasculaire. Létude de Doufekiaz (7) rapporte que 1
a 2,5% des patients souffrant d'infarctus présente-
ront un AVC dans les 4 semaines suivantes. lkram (8)
évoque une hausse du risque d'AVC de 76% en cas
d'infarctus du myocarde (IDM) non diagnostiqué.
On retrouve également des perturbations non
spécifiques de I'ECG, directement secondaires a
I'AVC, principalement quand le cortex insulaire est
concerné (5).

La réalisation d'un ECG a également un intérét pro-
nostique. Par exemple, la découverte d'un allonge-
ment de l'espace QT est plus fréquente dans les AVC
étendus et est directement liée a la mortalité secon-
daire. Wong (9) retrouve une différence significative
de survie entre deux groupes de patients ayant pré-
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senté un AVC, suivant I'allongement ou non de leur
espace QT (p < 0,0018) (Figure 1).

3. Echocardiographie trans-thoracique

Classe lll, Niveau B, Guidelines Européennes 2008.
Les causes potentielles dembolie dorigine car-
diaque sont nombreuses. Elles sont rapportées sur
la Figure 2. Ces anomalies sont cependant rarement
retrouvées en pratique quotidienne (moins de 3%
des cas) chez une population de patients nayant
pas d'antécédent cardiaque significatif. La nécessité
de réaliser une ETT de facon systématique en cas
d’AVC se pose donc et est responsable du niveau de
recommandation faible.

Afin d'améliorer le rendu de cet examen, il apparait
nécessaire d'identifier la population pouvant béné-
ficier le plus de cet examen. La classification TOAST
trouve ici un intérét certain puisque les patients
avec un AVC cryptogénique ou fortement suspects
d’AVC doorigine embolique sont la cible préféren-
tielle a explorer. Létude de Cerrato (10) retrouve 40,6%
de FOP dans une population dAVC non lacunaire
contre 174% en cas de maladie cérébrale lacunaire.
Pour les ASIA, on passe respectivement de 16% a
58%. Bien sur, les patients ayant des antécédents
cardiaques nécessitent également une exploration
échocardiographique. Dans Iétude de Kapral (11), on
passe ainsi d'un taux de détection de masse intracar-
diaque en ETT de 0,7% (en I'absence de pathologie
cardiaque documentée) a 13% (en cas d'antécédents
cardiaques). En ETO, on passe respectivement de 1,6%
a1%%.

4.Echocardiographie transoesophagienne

La place de I'ETO est également mal déterminée. Doit-
elle étre réalisée systématiquement ou sur une popu-
lation ciblée ? Il apparait clair que ses performances
sont supérieures a celles de I'ETT dans la recherche
d'une cause dAVC et d'une indication dAVK. Ainsi,
De Bruijn (12) trouve qu'un patient sur 8 avec une ETT
normale présente en ETO une anomalie justifiant un
traitement AVK. Harloff (13) constate qu'un tiers des
patients diagnostiqués pour un AVC cryptogénique
(aprés une ETT normale) sont finalement orientés vers
un traitement par AVK apres réalisation de I'ETO.

La place de I'ETO semble donc étre particulierement
importante en cas d'absence détiologie retrouvée au
bilan initial.

5. Autres modalités d'imagerie

Ces derniéres années ont vu le développement des
techniques dimagerie cardiaque alternatives que
sontI'lRM et le scanner. Ces deux examens restent mal
évalués dans le bilan JAVC.

De par son manque de résolution spatiale (de lordre
du mm), I'RM cardiaque nlest pas adaptée a la re-
cherche de petits thrombus ou a [évaluation de I'athé-
rome aortique. Elle présente cependant un intérét
dans le bilan cardiaque global (recherche de shunts/
FOP/CIA en cas de suspicion dembolie paradoxale, re-
cherche de thrombus ventriculaire en cas de séquelle
dinfarctus...)

La résolution spatiale du scanner semble mieux adap-
tée. Son efficacité reste actuellement mal évaluée,
reposant sur de petites études (14,15). La sensibilité
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Figure 1 : Courbes de survie suivant l'allonge-
ment du QT.
D’aprés Wong, Heart, 2003,89: 377-81

du scanner passe ainsi de 72% a 96%, la spécificité de
95%a 100%.

6.Recherche de troubles du rythme

(Classe |, Niveau A, Guidelines Européennes 2008,

La fibrillation atriale est impliquée dans environ 15%
des AVC. Linstauration d'un traitement AVK diminue
lincidence des AVC de 66%. La difficulté principale
vient du caractére souvent paroxystique et asympto-
matique de ces troubles du rythme, qui en rendent le
diagnostic difficile. Les recommandations conseillent
une surveillance continue du rythme cardiaque apres
AVC pendant au moins 24h. Les places, du Holter ECG,
delasurveillance télémétrique sur plusieurs jours voire
des dispositifs d'enregistrement long restent actuelle-
ment floues.

Les multiples études publiées dans la littérature sur
lintérét du Holter ECG aprés un AVC (sans trouble du
rythme documenté sur le premier ECG) saccordent a
retrouver un taux supplémentaire de détection de FA
entre 2 et 5% (16-19). En cas de surveillance cardiaque
plus prolongée (jusqua 7 jours) grace notamment aux
ELR (Event Loop Recorders), ce chiffre monte jusqua
7% (20). Ces données tendent donc a réaliser un suivi
du rythme cardiaque le plus long possible. Il parait
cependant nécessaire de «screener» la population la
plus susceptible de bénéficier des examens, devant
limpossibilité de surveiller de telle maniére tous les
patients admis pour AVC.

En 2004, Jabaudon (17) ne retrouve aucun épisode
deFA dans le groupes de patients présentant un AVC
lacunaire. Il parait donc important, de facon concor-
dante aux chapitres développés sur I'ETT et I'ETO,
de sélectionner les groupes de patients les plus sus-
pects dAVC cardio-embolique ou cryptogénique,
afin d'améliorer le rendement de ces examens,
potentiellement chronophages en temps médical
d'interprétation.

De facon logique, les études retrouvent une supério-
rité des détections de FA avec le prolongement du
suivi rythmique. Stahrenberg (21) retrouve, en 2010,
4,8% de FA au Holter de 24h, 6,4% de FA apres 48h de
surveillance et 12,5% apres un suivide 7j (p: 0,023). For-
mulé différemment, 15 patients sur les 28 finalement
assimilés dans le groupe « FA » avaient initialement été
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traités sans AVK, malgré le bilan initial, comprenant le
Holter sur 24h.On voit la plus-value certaine d'une sur-
veillance rythmique plus prolongée. Barthélémy (20)
montrait bien en 2003 la détection progressive des FA
proportionnelle avec la durée de suivi.

Un autre argument, pouvant pousser a une sur-
veillance plus rapprochée est le nombre d'ESSV sur
le Holter initial. Wallmann (22) a séparé la population
ayant présenté un AVC en 2 groupes: plus de 70 ESSV
par 24h au Holter vs moins de 70 ESSV. Il retrouve une
différence significative de survenue de FA dans Iannée
qui suit (26% contre 6,5%, p: 0,0021).

Le bilan cardiaque d'un accident vasculaire cérébral
est capital. Actuellement mal codifié, il doit étre parti-
culierement poussé en l'absence détiologie retrouvée
apres le bilan initial ou en cas de suspicion dAVC car-
dio-embolique selon la classification TOAST. Ainsi, une
ETT normale doit faire pousser les explorations jusqua
une ETO, un Holter ECG sans particularité nécessite
la réalisation d'un enregistrement cardiaque plus
prolongé. Cet acharnement a trouver une cause car-
diaque est renforcé par la disponibilité du traitement
AVK qui impacte fortement le pronostic favorable
des patients, apres découverte de salves de FA ou de
thrombus intracardiaque par exemple.
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Epidémiologie de 'AVC:

E.TOUZE (Paris)

E. TOUZE a débuté la session. Il nous a rappelé que
I'AVC est une constellation de pathologies, large-
ment dominée par une physiopathologie isché-
mique (85%).

D'ores et déja, les AVC sont un fléau mondial : on
évalue l'incidence a 16 millions d’AVC par an dans
le monde, responsables de 5,7 millions de déces.
Ils représentent la 2éme cause de mortalité dans le
monde et la 2éme cause de démence. On retrouve
la présence de troubles cognitifs chez 30% des
patients ayant présenté un AVC.

Bien que pathologie mondiale, on observe une
variabilité géographique notable. Les pays parti-
culiérement touchés sont la Chine et de nombreux
pays africains. Au vu de 'ampleur de la population
concernée, il faut s'attendre a une véritable épidé-
mie.

Dans les pays industrialisés, la tendance est a la
baisse avec une diminution de 30% depuis 30 ans.
Ces chiffres sexpliquent par une franche améliora-
tion des traitements disponibles, de leur adminis-
tration et une baisse de mortalité.

De facon globale, I'accessibilité au traitement se
fait mieux et on note une hausse de fréquence des
traitements, a I'exception du traitement anticoagu-
lant qui reste sous-prescrit.

Lincidence des hémorragies intra-cérébrales dimi-
nue au fil du temps. Une analyse plus fine met en
évidence une baisse uniquement chez les patients
de moins de 75 ans. Au-dela, on observe une aug-
mentation, probablement expliquée en partie par
le vieillissement de la population. On estime la sur-
venue a 130.000 nouveaux cas/an en France, dont
50% concernent des patients de plus de 75 ans.

[l est maintenant reconnu que la notion de variabi-
lité de la tension artérielle est un facteur de risque
a part entiéere (et ce, indépendamment de la pres-
sion artérielle moyenne).

En conclusion, une véritable épidémie mondiale
s'annonce, modulée de facon importante suivant
la région. Le calcul du risque sur une vie entiére fait
froid dans le dos : un homme sur six et une femme
sur cing seront confrontés a cette pathologie du-
rant leur vie. La gravité potentielle des séquelles et
leur fréguence rend d'autant plus nécessaire une
amélioration de la thérapeutique et de la préven-
tion primaire et secondaire. De plus, les chiffres
annoncés sont probablement sous-estimés du fait
de la fréquence des lésions asymptomatiques.

Traitement endovasculaire de 'AVC:
S.BRACARD (Nancy)

S. BRACARD a cléturé la session, en abordant le
théme du traitement endovasculaire de l'AVC.

Compte rendu

Pierre LEDDET, CH Haguenau

Il a insisté sur un premier point fort : la thrombec-
tomie, bien que de plus en plus pratiquée dans
les centres, reste a évaluer dans les guidelines! En
effet, il n'existe pas actuellement de recommanda-
tions officielles quant a sa pratique.

Le recul est faible et seules quelques études in-
cluant un petit nombre de patients ont été réali-
sées.

Il est reconnu qu'en cas de score NIHSS supérieur a
20, le patient présente moins de 7% de chance de
récupérer, et ce malgré la thrombolyse. Pour les ac-
cidents vasculaires impliquant les gros vaisseaux, la
thrombolyse IV nest donc pas suffisante.
La thrombolyse IA permet une amélioration
substantielle des résultats avec 73% de revascu-
larisation mais les produits restent non utilisés en
France. Actuellement, il n'existe pas de niveaux de
preuve ni de grandes études dans ce domaine!
La thrombectomie mécanique présente des avan-
tages certains :
Rapidité (plus rapide que la thrombolyse qui dure
1 heure) : environ 15 min pour recanaliser,
Absence de contre-indications : on ne retrouve pas
plus d’hémorragies dans les séries méme en pré-
sence de troubles de 'hémostase,
Amélioration de l'efficacité.

Létude Multimercy retrouve une efficacité (en
termes de reperfusion) de 55%. En réalité, on
constate une bonne repermabilisation mais des
résultats cliniques moyens. Ceux-ci sexpliquent
par différentes raisons :
- Des critéres d'inclusion dans I'étude trés divers,
a l'origine d'une grande hétérogénéité de patho-
logies et situations, responsable d'une probable
«dilution » des résultats.
- Des sévérités variables, a l'origine du méme écueil,
- Des durées de traitement différentes.

Il reste de nombreux facteurs a étudier avant de
développer ces techniques a la pratique quoti-
dienne:
- Variabilités de l'efficacité suivant le site d'occlu-
sion,
- Développement de l'imagerie multimodale.

La place des stents reste a évaluer. lls semblent
permettre une reperméabilisation dans 79 a 100%
des cas, avec une évolution a 45% de patients
autonomes. Les complications principales sont
identiques a celles de la pathologie coronaire, do-
minées par la thrombose et la resténose. Une idée
développée actuellement serait de retirer le stent
aprés 5-10 min. Elle reste évidemment a évaluer...

Létude THRACE souléve de nombreux espoirs.
Ce sera une des premiéres études randomisées a
comparer le traitement IV seul a la thrombectomie
mécanique associée a la thrombolyse IV. Les inclu-
sions sont en cours.

CNCH - CARDIOH - N°20



Compte rendu de Congres

Congres de ['American
Heart Association

Orlando, Floride USA Novembre 2011

Résumé d’André MARQUAND
et Marie-Dominique LECOLIER

ISAR REACT 4

L'étude ISAR REACT 4 a été présentée par
Adnan Kastrati (Munich, Allemagne). Cet essai,
qui comme souvent a Munich, porte le nom de
lariviere locale, I'lsar, a eu pour but de compa-
rer 'Héparine non fractionnée (HNF) asso-
ciée al’Abciximab, a la Bivalirudine chez des
patients présentant un SCA non-ST+ traités
par angioplastie (PCl). Létude ISAR REACT 2
(JAMA 2006) avait montré une réduction des
événements chez ce type de patients grace a
I'Abciximab (RR du critére combiné 0.75), le bé-
néfice étant toutefois limité aux patients ayant
une Troponine augmentée (RR 0.71 contre 0.99
pour les autres).

La méme année, I'étude ACUITY (NEJM 2006)
avait montré la supériorité de la Bivalirudine
sur l'association Héparine-anti GP IlIb/Illa mais
C'était une étude PROBE, avec 40% des pa-
tients n‘ayant pas d’augmentation de la Tropo-
nine, et le protocole acceptait diverses Hépa-
rines, divers anti-GP Ilb/llla, des critéres larges
de saignement, et moins de 60% des patients
avaient eu une PCl, d'ou des conclusions dis-
cutables.

L'étude ISAR REACT 4 a visé a lever ces incerti-
tudes de comparaison entre deux stratégies :
abciximab + HNF versus Bivalirudine dans les
SCA non-ST+, a marqueurs positifs (Troponine
ou CKMB) vus dans les 48 heures de leur surve-
nue et nécessitant une PCl. L'étude a porté sur
1721 patients, randomisés en double aveugle
entre les deux approches. Le critére d'évalua-
tion principal (CEP) est la somme des déces,
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récidives d'IDM de grande taille (CPK > 5N) et
revascularisations urgentes ainsi que saigne-
ments majeurs a J 30.

Le critére de sécurité est le taux de saignements
majeurs a J 30. Tous les patients étaient prétrai-
tés par 600 mg de Clopidogrel. Le groupe HNF
+ Abciximab recoit un bolus d’'HNF de 70 U/
Kg et I'Abciximab selon le protocole habituel.
Le groupe Bivalirudine recoit un bolus de 0.75
mg/Kg suivi d'une perfusion de 1.75 mg/Kg/h
pour la durée de l'angioplastie (stents actifs
dans 88% des cas). Les résultats d’'ISAR REACT
4 (voir Tableau 1).

L'analyse par sous-groupes ne modifie pas le
résultat.

Notre conclusion : I'association HNF - Abcixi-
mab ne s'avére pas supérieure a la Bivalirudine
en termes d'efficacité, et entraine plus d’'hé-
morragies majeures (presque deux fois plus).
En associant les résultats de HORIZONS-AMI,
la Bivalirudine pourrait émerger comme le
traitement de référence des SCA en salle d’an-
gioplastie, qu'ils soient ST+ ou non ST+. Cela
étant, une attitude d'emploi précoce du Pra-
sugrel pourrait mettre tout le monde d'accord
pour bien moins cher!
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TRACER

L'étude TRACER rap-
portée par Kenneth W.
Mahaffey (Duke Uni-
versity, Durham, North
Carolina, USA) a évalué
le Voraxapar (MSD)
dans le traitement
des syndromes coro-
nariens aigus. Hé

Kenneth W. Mahaffey

Le Voraxapar est un
inhibiteur du récepteur plaquettaire 1 (PAR 1)
a la thrombine, actif par voie orale, avec une
demi-vie trés longue [le Clopidogrel, le Prasu-
grel, le Ticagrelor se fixent sur les récepteurs
plaquettaires P2Y12 ou ils déplacent I'ADP et
I'aspirine sur le récepteur au TBXA2 qu'elle dé-
place irréversiblement].

L'étude TRACER a porté sur des patients avec
un SCA de moins de 24 heures, avec modifi-
cations ECG ou élévation des bio-marqueurs
et un critére de risque additionnel, randomi-
sés en double aveugle en 1/1 entre placebo
et Voraxapar a raison de 40 mg en dose de
charge puis 2.5 mg/j en dose d'entretien. Le
critere principal dévaluation est la somme des
déces cardio-vasculaires, infarctus, AVC, hospi-
talisations pour récidive ischémique et revas-
cularisations urgentes. Les saignements sont
également enregistrés pour évaluer la sécurité.
L'étude a été interrompue en janvier 2011 sur
avis du comité du DSMB. La médiane de suivi
est de 500 jours. Les patients pouvaient rece-
voir de I'Aspirine et une thiénopyridine selon
le choix des médecins incluant les patients. Les
populations sont bien prises en charge : 97%
des patients sous Aspirine, 87% sous Thiéno-
pyridines, 88 % de patients cathétérisés, 58%
de patients dilatés et 10% de pontés (voir Ta-
bleau 2).

L'analyse en sous-groupes montre une interac-
tion nette entre le fait de recevoir une thiéno-
pyridine et le risque hémorragique (p = 0.044),
expliquant la décision d‘arrét par le DSMB.
Curieusement, les SCA troponine positive ont
été désavantagés par le Voraxapar.

Nos conclusions : le Voraxapar, ajouté a une
thérapeutique optimale selon le standard ac-
tuel, n"améliore pas sensiblement le pronostic
malgré le signal modeste sur le critére décés
CV, IDM et AVC, et expose a un risque hémor-
ragique nettement supérieur, notamment les
saignements majeurs et intracraniens. Il se
peut toutefois que sur des sous-groupes trés
thrombogeénes, par exemple les diabétiques,
les patients ayant déja thrombosé un stent,
un exces de traitement anti-thrombotique
(avec les inconvénients éventuels, mais pas
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forcément au 1er plan, vu le contexte), soit
une solution viable. Rappelons par exemple
que dans TRITON, le groupe des diabétiques
a le plus profité du Prasugrel, sans aucun sur-
risque hémorragique. Comme le faisait remar-
quer le «discussant » Keith AA Fox (Edimbourg,
Ecosse), la question est de trouver le bon équi-
libre pour une approche thérapeutique don-
née, entre le bénéfice et les inconvénients. Tous
les apports thérapeutiques depuis l'aspirine
ont accru le risque hémorragique ; s'ils ont été
incorporés au protocole thérapeutique, c'est
gu'ils amenaient aussi des bénéfices. Il faudra
trouver les bons patients pour le Voraxapar...
s'ils existent !

ATLAS ACS2-TIMI 51
L'étude ATLAS ACS2-
TIMI 51 (Anti-Xa The-
rapy to Lower Car-
diovascular Events in
Addition to Standard
Therapy in Subjects
with Acute Coronary
Syndrome) rapportée
par C. Michael Gibson "
(Boston, MA, USA) a L |
tenté d'étendre le C Michael Gibson
champ d’application des nouveaux anticoa-
gulants oraux (NOAC) en s'intéressant a leur
apport « on top » du traitement optimal actuel
dans la prise en charge des SCA. Déja, ATLAS
ACS - TIMI 46 avait montré une réduction des
31% (p = 0.03) des événements (déces, IDM,
AVCQ), avec un taux d’hémorragies majeures de
1.8% (pour 15 et 20 mg/j) (Lancet 2009 ; 374 :
29-38).

ATLAS ACS2-TIMI 51 a porté sur des SCA, que
ce soit des STEMI, NSTEMI ou angor instables,
stabilisés depuis 1 a 7 jours, traités par Aspirine
75 a 100 mg/j et stratifiés selon qu'ils recoivent
ou non une thiénopyridine. Les patients ont
été randomisés au placebo, a Rivaroxaban 2.5
mg x 2/j ou a Rivaroxaban 5 mg x 2/j.

Le critere d'évaluation principal (CEP) d'effi-
cacité a été la somme des déces cardio-vas-
culaires, IDM et AVC. Le CEP de sécurité est le
taux de saignements TIMI majeurs hors pon-
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tages. Les patients (plus de 15000 !) avaient
les caractéristiques d'une population typique
de SCA, avec un age moyen de 62 ans, 75%
d’hommes, 51% de STEMI, 26% de NSTEMI et
24% d’angors instables.

Lessai a été mené dans 44 pays et 766 sites
d’inclusion. Parmi les inclus, 93% ont eu une
double anti-agrégation plaquettaire (DAP)
et 60% ont été revascularisés. Lanalyse sta-
tistique a porté d'abord sur le groupe Riva-
roxaban global, puis a comparé chacune des
deux doses séparément. Le suivi a été de 24
mois. Les résultats d’ATLAS ACS2-TIMI 51(voir
Tableau 3).

L'analyse en sous-groupes montre une homo-
généité de la supériorité du Rivaroxaban dans
tous les sous-groupes testés. L'adjonction de
Rivaroxaban au traitement actuel démontre
donc sa supériorité avec une réduction des
déces cardio-vasculaires, infarctus et AVC, au
prix d'une augmentation modérée des risques
de saignements mais sans risque accru de sai-
gnement mortel, en particulier avec la posolo-
gie la plus faible testée. A l'issue de cette pré-
sentation, il semble qu'une page soit en train
de se tourner, et que I'on assiste a la définition
d’un nouveau traitement optimal pour la prise
en charge des SCA. Le vieux réve de combiner
un anti-coagulant au traitement antiagrégant
trouve enfin sa solution. Ceci doit étre toutefois
tempéré par le fait que la population étudiée
était relativement saine. Qu'en est-il pour une
femme agée, de petit poids, a la fonction ré-
nale altérée ? Cette étude ne sera pas a mettre
en pratique pour tous les patients, mais c’est
néanmoins et a I'évidence un tournant dans
notre facon de prendre en charge ces patients.

Notre conclusion : nous voyons, avec ces
deux études sur le Rivaroxaban, émerger un
traitement novateur du SCA, avec peu d’incon-
vénients. La surprise vient de I'efficacité remar-
quable de la trés faible dose (2.5 mg X 2/j). Cet
essai vient aussi balayer les doutes quant au
risque coronarien des NOAC.

Qui y trouvera son compte !

ALPHEE

L'étude ALPHEE, présentée par Peter R. Kowey
(Wynnewood, Pennsylvanie, USA), a visé a
évaluer la Celivarone, un anti-arythmique
développé par Sanofi-Aventis proche de
I’'Amiodarone, dans sa capacité a prévenir les
épisodes de TV et de FV chez des porteurs de
défibrillateurs (DAI). La Celivarone a une demi-
vie de 40 a 100 heures, a priori peu d'effets se-
condaires extra-cardiaques, et un profil d'inte-
ractions médicamenteuses favorable.

L'étude ALPHEE a porté sur 486 patients im-

CNCH-CARDIOH-N°20

Placebo Riva 2.5 Riva § RR P

M, paticnts 5176 5174 5176

CEP % 10,7 8.9 Riva global .84 LK1 Rd
Thromboses stent % 1.9 2.1 Riva global 069 0008
CEF % 10,7 #.8 (.55 001
Diécds CV % 4.1 4.0 094 0.57
CEF % 10,7 9.1 .54 0,007
Décis CV % 4.1 27 06l 0005
Ihicis * 4.5 29 (6K 00114
Patients sous aspirine + thiénopyridines

CEF % 10.4 9.0 (.KS 0011
Diécks OV % 1.2 1.5 062 ool
i * 1.5 1.7 064 < (L1
Saignement fatal % 0.2 0.1 0.4 NS
Saignement intra-crinien % 0.2 0.4 07 NS
*ITT : p=10.002 ; RRA = 1.8% ; NNT = 58. ITT : p = 0.007, NNT = 63
Tableau 3

Placebo C30 Clon C300 Amiodarone

b patients i) 10 102 113 53

CEP % 07 73 6 62 4

TVIFV % i 13 60 6l w1

Muort subite % 1 L1} L] | 4

RE v placebo 1.194% .S 056 0.697

P vi placebo 02872 05508 03934 01283
Premier choc % 46 45 36 42 ]

RR 1 choe vs placebo 0.958 0.739 0.596 0333

p v placebo 09535 02874 06076 0ONzE
Choe ou dévés %% 48 49 38 47 14

p vs placebo 09094 0.2968 0.8377 00503
Décts ¥ [ 3 3 1 9

ER décés vi placebo 1.18 1.051 1.775 a7

p vs placebo 0.7654 09320 0.2527 LTE]

CEP : eritére d'évaluation (composite) principal,

Tableau 4

plantés avec un DAl avec une FEVG < 40 % et
ayant recu au moins une intervention appro-
priée du DAI, ou implantés en prévention se-
condaire au cours du dernier mois. Les patients
ont été randomisés pour recevoir de la Celiva-
rone a 50, 100 ou 300 mg/j, ou un placebo, ou
de 'Amiodarone a 200 mg/j apres une dose
de charge de 600 mg/j durant 10 jours. Les
patients pouvaient étre considérés sous traite-
ment optimal (89% sous bétabloquants, 85.2%
sous BSRA, 73.3% sous hypolipémiants...). La
durée du traitement a été en moyenne de 9
mois.

Le critere d'évaluation principal a été la surve-
nue d’une intervention appropriée par le DAI
ou d’une mort subite. La FEVG moyenne est de
29.1%, 86% des patients sont en insuffisance
cardiaque clinique, on note 71.4% de corona-
riens (voir Tableau 4).

Conclusion des auteurs :

*la Celivarone n'a pas été efficace pour la pré-
vention des interventions du DAI ou la surve-
nue des morts subites,

*'utilisation de I'amiodarone dans le groupe
comparatif a validé la conception de l'étude,
*la tolérance de la Celivarone a été satisfai-
sante,

*il persiste un besoin non satisfait pour la pré-
vention des chocs délivrés par les DAI ; la re-
cherche pour aboutir a des AAR et procédures
efficaces dans cette indication devrait se pour-
suivre.
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Notre opinion: laCelivarone n'aaucunimpact
sur les critéres retenus dans ALPHEE. LAmioda-
rone réduit significativement les chocs mais
s'accompagne aussi d’'un taux de mortalité
plus élevé, ce qui est une notion nouvelle, le
credo antérieur étant a I'opposé.

Cette étude est tres perturbante, car non seu-
lement le défi de trouver un successeur digne
de ce nom al'amiodarone ne parait pas en voie
d'étre relevé, mais en plus cette méme amio-
darone aggrave le risque de déces des patients
méme équipés d’'un DAI tout en réduisant le
risque de déclenchement du DAI. C'est certes
un critére secondaire mais on a l'impression de
revivre CAST ! Lanti-arythmique idéal reste en-
core a trouver, en dehors des bétabloquants.
Or, précisément, les patients étaient en grande
partie adéquatement béta-bloqués, sous IEC/
ARA2 et statines. Peut-étre ne restait-il pas
grand-chose a améliorer par un traitement
supplémentaire, mais seulement des effets in-
désirables a découvrir ? Des études anciennes,
on se rappelle que 'amiodarone élevait le seuil
de défibrillation : hypothése a creuser ?
Parution : Kowey PR. et al. Circulation 2011 ;
124 : 2649-2660

FAST

L'étude FAST (atrial Fi-
brillation Ablation ver-
sus Surgical Treatment)
présentée par Lucas V.
Boersma (Nieuwegein,
Hollande) est la pre-
miére étude a compa-
rer I'ablation d’ACFA
par cathéter a I'abla-
tion par voie chirurgi- :
cale. Les inclusions de LucasV.Boersma
FAST ont concerné des patients avec une ACFA
réfractaire aux anti-arythmiques, documen-
tée dans les 12 derniers mois, avec une durée
des symptdmes supérieure a 1 an, et a risque
d'échec de l'ablation par cathéter car associé
a une OG > 40-44 mm avec HTA, ou une OG =
45 mm ou aprés un premier échec d'ablation
par cathéter.

Les ACFA permanentes depuis plus d'un an ont
été exclues (pour la faible chance de succes
pérenne) tout comme les FA persistantes > 1
an, les FA compliquées d’AVC/embolie, les FA
pouvant étre considérées comme valvulaires,
une FEVG < 45%, une OG > 65 mm. Létude a
été effectuée dans deux centres (St Antonius
Hospital, Nieuwegein, Hollande et Thorax
Institute, Barcelone, Espagne) avec un suivi
de 12 mois. L'ablation par cathéter a été réa-
lisée avec un cathéter irrigué, une navigation
3D, exclusion des veines pulmonaires et des
lignes additionnelles dans I'OG a la discrétion
des opérateurs (technique : Haissaguerre M,
Jais P, Shah DC, et al. Electrophysiological end
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Cathéter Chinurgie ]

Nh patients 63 &l

Score CHADS: = | 41. 7% 15%

Dhrde procédure ma 163 188

CEP % 365 656 00022
CEP avee anti-arythmigue % 2.9 TH.7 =L
ACFA paroxystigue avant %a ELN | 6RO 0T
ACFA persistante avant %4 k] Sob 03411
Echec cathéter avant * IR 6.2 LSS
Complications procédure % 31 3.0 )]
Deeis o 1]

Preumothorax {n) o 2]

Tableau 5

point for catheter ablation of atrial fibrillation
initiated from multiple pulmonary venous foci.
Circulation 2000;101:1409-17. Haissaguerre
M, Jais P, Shah DC, et al. Spontaneous initia-
tion of atrial fibrillation by ectopic beats origi-
nating in the pulmonary veins. N Engl J Med
1998;339:659-66). L'ablation chirurgicale était
réalisée de facon mini-invasive par thoracos-
copie vidéo-assistée avec isolation des veines
pulmonaires, ablation du plexus ganglion-
naire et excision de l'auricule gauche plus des
lignes additionnelles a la discrétion de l'opé-
rateur (technique : Randall K. Wolf, E. William
Schneeberger, Robert Osterday, Doug Miller,
Walter Merrill, John B. Flege, Jr, and A. Marc Gil-
linov. Video-assisted bilateral pulmonary vein
isolation and left atrial appendage exclusion
for atrial fibrillation J Thorac Cardiovasc Surg
2005; 130: 797-802). Cette technique remplace
celle de Cox-MAZE (Sunil M. Prasad, Hersh S.
Maniar, Cindy J. Camillo, Richard B. Schuessler,
John P. Boineau, Thoralf M. Sundt, lll, James L.
Cox, and Ralph J. Damiano, Jr. The Cox maze
Il procedure for atrial fibrillation: long-term
efficacy in patients undergoing lone versus
concomitant procedures. J Thorac Cardiovasc
Surg 2003 ; 126 : 1822-7) tres invasive.

Le suivi a été réalisé par des ECG itératifs et
des Holters de 7 jours a 6 et 12 mois. Le critére
d'évaluation principal est l'absence d’ACFA
prolongée plus de 30 secondes sans anti-
arythmique al'issue des 12 mois de suivi. Ainsi,
150 patients ont été présélectionnés, 124 ont
pu étre analysés (voir Tableau 5).

Conclusion des auteurs :

*dans une population de patients avec FA, OG
dilatée et HTA ou une ablation par cathéter
ayant déja failli, I'ablation par chirurgie mini-
malement invasive est supérieure a I'ablation
par cathéter pour l'obtention d'une absence
d’arythmie atriale sans anti-arythmiques sur
un suivi de 12 mois

*|'ablation chirurgicale s'accompagne de plus
d'effets indésirables

Notre opinion : FAST montre que l'option
chirurgicale est supérieure a l'ablation par ca-
théter, au prix d'un taux de complications pro-
cédurales plus élevé mais qui, pour la plupart,
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restent mineures, ne mettant pas en jeu le pro-
nostic vital ni le bon résultat final. On regrette
que pour des procédures aussi lourdes, le
protocole n‘ait pas comporté un enregistreur
implantable type REVEAL® qui aurait apporté
des informations bien supérieures. De méme,
on n‘a pas d'information sur la possibilité de
stopper le traitement anticoagulant, les com-
plications emboliques: enjeux majeurs de ces
attitudes agressives pour les différencier du
traitement médical seul.

Publication : Boersma LV et al. Circulation
2012;125:23-3

PALLAS
(Permanent Atrial Fi-
brillation Outcomes

Study using Droneda-
rone on Top of Stan-
dard Therapy)

Stuart J. Connolly (Mc-
Master University, Ha-
milton, Ontario, Canada)
a présenté les résultats
trés attendus de PALLAS,
espérés depuis que l'in-
formation était tombée d'un arrét prématuré
de l'étude sur recommandation du comité de
sécurité (DSMB) pour un excés d'évenements
graves.

Stuart J. Conno/ly

On sait depuis I'étude ATHENA que la Droné-
darone est capable de réduire les récidives de
FA et le critére combiné des admissions CV
et décés, les AVC et les décés arythmiques.
La Dronédarone a aussi d’autres effets béné-
fiques potentiels : réduire la fréquence car-
diaque dans la FA, réduire la PA, des effets anti-
adrénergiques, des effets anti-arythmiques
ventriculaires. Les auteurs ont fait 'hypothese
gue la Dronédarone réduirait les accidents CV
majeurs chez les patients en FA permanente,
pari pour le moins risqué s'agissant d'un anti-
arythmique utilisé en dehors de ses indications
initiales (maintien du rythme sinusal) chez des
patients fragiles poly-pathologiques méme en
se basant sur ses effets bénéfiques collatéraux
possibles (cf. supra) !

Les inclusions ont concerné des patients en
ACFA permanente ou flutter depuis au moins 6
mois, agés de 65 ans et plus, avec au moins un
autre facteur de risque majeur, a savoir :

*une atteinte coronaire ou vasculaire périphé-
rique,

*un antécédent d’AIT ou d’AVC

*une manifestation d'insuffisance cardiaque
dans I'année précédant l'inclusion, et/ou une
FEVG < 40%

*ou encore un age de 75 ans et plus associé a
la présence d'une HTA et d'un diabéte.

CNCH-CARDIOH-N°20

Dronédarone Placebo RR p
Nb patients 1619 1617
Sinusal 4 4 mois % 3.5 1.4 .01
& Frégquence b/mn -7.6 a8 < 0.00]
A PAS mmHg -3.5 -1.7 0.003
5 O Te msec B -2 < 0.001
Arrét prématurd drogue % 21 11 = 0001
CEP MACE % 2.7 1.2 2.29 0,002
CEFP décis hospit % 7.8 4.1 1.95 = 0.001
Décés (V) 25 13 1.94  0.049
Déces CV () Z1 10 2.11 LN E L
Décés arvthmigues () 13 4 326 0.03
AV (N) 23 10 232 D02
Infarctus (M) 3 2 1.54 .63
Hospit. non program. (8) 113 59 1.97 < 0.0
Hospit. I Card Ny 43 24 1.81 .02
Tableau 6

On a exclu les insuffisants cardiaques graves
(NYHA 1Il et IV), les bradycardies < 50/mn, les
QTc > 500 ms sans stimulateur cardiaque, les
porteurs de DAI

L'étude prévoyait de randomiser 5400 patients
dans chaque bras, I'un sous placebo et I'autre
sous Dronédarone 400 mg x 2/j.

Le critére d'évaluation principal de PALLAS
a été la somme des décés, infarctus du myo-
carde, embolies systémiques et décés cardio-
vasculaires d’une part, et d'autre part les décés
et hospitalisations cardio-vasculaires non pro-
grammées.

Les résultats portent en fait sur 3236 patients
enrOlés avant arrét avec une médiane de sui-
vi de 3.5 mois. Les populations étaient agées
avec beaucoup de comorbidités de par les
critéres d'inclusion (dage moyen 75 ans, 41%
de coronariens, 70% d'insuffisants cardiaques)
(voir Tableau 6).

L'analyse en sous-groupes (hombreux) montre
des résultats parfaitement homogénes avec
le méme profil délétére. En particulier, les
admissions pour insuffisance cardiaque sont
en exces des l'inclusion. On note aussi plus
d'effets indésirables sous Dronédarone : di-
gestifs, fonction rénale, transaminases. Au
total donc un profil d'action catastrophique
(dans cette population tres sélectionnée) qui
contraste avec les résultats d’ATHENA, qui sur
une population bien différente, avait montré
des résultats plus favorables avec une réduc-
tion des hospitalisations cardio-vasculaires et
des déceés.

Notre analyse : le pari de PALLAS était d'em-
blée risqué : on explorait des effets putatifs en
dehors du cadre principal du bénéfice attendu
d'un AAR, c'est-a-dire le maintien du rythme
sinusal, alors qu'on s'exposait a voir émerger
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des effets indésirables, en particulier dans une
population fragile, déja traitée de maniéere op-
timale, ou le bénéfice éventuel était de toute
facon tres faible et le risque d'apparition de
complications en excés trés grand. Ce qui s'est
largement avéré! Le probleme de la « vraie
vie » est que certains patient typés ATHENA
risquent de se transformer en patients « PAL-
LAS » ! Faut-il jeter le bébé avec I'eau du bain ?
Les patients idéaux de la Dronédarone existent
sans doute...

Receiving Intensive Statin Therapy. N Engl J
Med 2011; 365:2255-6

EASE (EArly Surgery versus conventional
treatment for infective Endocarditis)
Duk-Hyun Kang (ASAN Medical Center, Séoul,
Corée du Sud) a présenté les résultats de l'essai
EASE qui a comparé une chirurgie précoce
au traitement conventionnel dans la prise
en charge de l'endocardite bactérienne
chez des patients a haut risque de complica-
tions emboliques.

EASE a été une étude prospective, menée en
ouvert (inévitablement), réalisée dans deux
centres sud-coréens. Les inclusions ont porté
sur des patients de 15 a 80 ans avec une en-
docardite bactérienne certaine d'aprés les
criteres de Duke, sur une valve gauche native,
avec atteintes sévéres de la valve mitrale ou
aortique et une végétation longue de plus
de 10 mm. Ont été exclus les patients devant
avoir de toute facon une chirurgie urgente
pour mauvaise tolérance de l'atteinte valvu-
laire, ainsi que ceux non candidats a la chirur-
gie du fait des comorbidités.

L'étude a ainsi inclus 76 patients, avec comme
critére principal d'évaluation (CEP) la somme
des décés hospitaliers et des complications
emboliques a 6 semaines. Dans le groupe
chirurgie précoce, la chirurgie était réalisée
dans les 48 heures apres inclusion. Dans le
groupe prise en charge conventionnelle, les
patients étaient traités comme recommandé
dans les guidelines en vigueur. Malgré le petit
échantillon, les patients sont bien équilibrés
par la randomisation, et on note un taux de
complications emboliques déja présentes a
I'admission élevé de 44 a 51 %, montrant la
réelle sévérité de ces patients. Latteinte valvu-
laire est plus souvent mitrale, essentiellement
a forme de fuite, la longueur moyenne des
végétations est de 14 mm, le germe prédomi-
nant est le streptocoque (voir Tableau 7).

On notera que pour une fois, les taux d'éve-
nements enregistrés sont parfaitement
conformes a ceux de I'hypothése statistique
initiale. EASE va modifier radicalement la
prise en charge de ce type de patients car
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Conventionsel Chirurgic preécoce p

Hh patbenits L ir
CEF & mois % IR.2 2.7 malT
Dhévits bospitaliers % 3 3 1000
Embaols i & semaknes %% 21 0 (XTI

Ciérdbraay (cas) 5 ]

Coronaings (cas) 1 1]

Poplisés (cas) ] 1]

Splénigues (cas) 1 ¥
Diduis & maois % 50 .7 0486
Embaols §i & maois % 1| 1} s
Rechute endocardite ¥ 3 ] 1000

Tableau 7

pour un taux de déces identique dans les
deux approches, on élimine radicalement et
immédiatement le risque de migration embo-
ligue des végétations qui quand elles sont a
topographie cérébrales sont lourdes de consé-
quences. Labsence de récidive d'endocardite
aprés chirurgie alors qu'elle est présente dans
le groupe conventionnel est également un élé-
ment attirant. De nouvelles recommandations
devraient apparaitre aprés ces résultats.

Le commentateur, Robert S. Higgins (Ohio
State Medical Center, Columbus, OH, USA) a
rappelé l'aspect actuel du probléme de I'endo-
cardite bactérienne : 5 a 12% des remplace-
ments valvulaires sont nécessités par une El,
avec une mortalité opératoire entre 10 et 20%
selon la complexité du geste, qui ne parait pas
diminuer au fil du temps. Une approche ration-
nelle est difficile, mais le travail coréen semble
apporter des éléments d'appréciation.

Conclusion : la chirurgie valvulaire précoce
au cours de l'endocardite bactérienne n'aug-
mente pas le risque opératoire et réduit le
risque de migration septique. Des travaux de
confirmation seraient cependant utiles.

COPPS - POAF

L'étude COPPS-POAF (Colchicine for Post-Pe-
ricardiotomy Syndrome - Post-Operative Atrial
Fibrillation) présentée par Massimo Imazio
(Ospedale Maria Vittoria, Turin, Italie) a éva-
lué la Colchicine pour tenter de réduire les
réactions péricardiques aprés chirurgie car-
diaque et ainsi la survenue des ACFA post-
opératoires.

L'étude a été financée par le systéme de santé
italien, sans lien avec l'industrie. Jusqu'ici I'ap-
proche avait utilisé des corticoides, avec, sur la
méta-analyse des études, un impact positif sur
la survenue d’ACFA post-opératoires.

Une premiére étude présentée en 2010 avait
démontré sous Colchicine une réduction des
réactions péricardiques post-opératoires de
58% avec un p trés significatif, ainsi que des
épanchements pleuraux. Létude COPPS POAF
présentée a I'AHA 2011 a évalué spécifique-
ment l'impact de la Colchicine sur les ACFA.
L'étude a été menée de maniére randomisée en
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double aveugle controlée par placebo (RCT),
réalisée dans 6 hopitaux du Nord de I'ltalie. Les
inclusions ont concerné des patients candi-
dats a la chirurgie cardiaque, de 18 ans et plus.
Ont été exclus les patients en ACFA chronique,
et les patients passant en ACFA précoce post-
opératoires et le restant a J3, date a laquelle la
Colchicine était débutée.

De méme les épisodes d’ACFA des 48 pre-
mieres heures sont exclus de I'analyse, les pa-
tients n‘ayant pas encore débuté le traitement
a l'essai. La Colchicine est administrée a raison
de 1 mg x 2 le troisiéme jour post-opératoire
puis ensuite 0.5 mg x 2/j durant les 30 jours
restant. Le critere d'évaluation principal est le
taux de survenue d’ACFA durant le suivi de 30
jours. Les populations sont bien équilibrées
par la randomisation (voir Tableau 8).

En analyse multi-variée, les prédicteurs de
survenue d'une ACFA post-opératoires sont
une oreillette gauche dilatée, une chirurgie
cardiaque autre que le pontage coronarien, la
présence d'un épanchement péricardique, le
non emploi de bétabloquants, et le non emploi
de la Colchicine. La tolérance du traitement est
globalement bonne avec des taux dévene-
ments indésirables a 4.8% pour le placebo et
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Placebo Colchicine
Nb patients 167 169
Survenue ACFA % 22.0 12.0
Séjour chirurgie jours 10,3 9.4
Séjour rééduc. jours 13.9 12.1
Séjour total hdpital jours  24.2 21.4
Diécés ou AVC % 1.2 1.2

RRR p

455

0.021
0.040
0.009
0.030
0.616

Tableau 8

9.5% pour la Colchicine, cette différence étant
entiérement liée aux effets digestifs de la Col-
chicine.

Notre conclusion : COPPS POAF démontre
donc l'intérét de la Colchicine pour réduire
les réactions péricardiques et surtout les épi-
sodes d’ACFA post-opératoires, avec un trai-
tement bien connu et au co(t minime, et un
impact favorable sur les colts de soins grace a
la réduction des durées de séjour. Si la colchi-
cine pouvait passer dans l'usage courant, cela
pourrait avoir un effet bénéfique sur la pres-
cription d'autres classes médicamenteuses uti-
lisées dans la méme indication, les AINS et les
corticoides, dont les effets délétéres sont bien
connus.
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Journees  Européennes

de Cardiologie,

Paris janvier 2012
Résumé d’André MARQUAND

Trés grand succes d'affluence, les Journées Eu-
ropéennes de la Société Francaise de Cardiolo-
gie s'avérent chaque année davantage comme
le premier rendez-vous européen de la Cardio-
logie, si I'on excepte, évidemment, le congres
Européen de I'ESC, qui ne lui fait pas du tout
concurrence. Le choix de mettre les diapos en
anglais facilite le travail de compréhension de
ceux pour qui la langue de Moliére a encore
des secrets. Mais il faut évidemment aussi citer
la richesse du programme, ou chacun trouvera
un intérét certain, et la qualité des orateurs.
Une remarquable trouvaille a été de fondre
ensemble la salle de presse et le salon des ora-
teurs : de la sorte, une riche interaction a pu
se poursuivre en permanence. Une ouverture
remarquée vers les autres sociétés nationales
voisines a été remarquée. Enfin, une ouverture
devrait se faire aussi vers les disciplines voi-
sines que sont la néphrologie et I'endocrinolo-
gie - diabétologie.

Les présentations originales, nombreuses et
denses, font toujours paraitre les salles trop
petites.

Franck Boccara et coll. (Paris) ont observé que
I'EIM (épaisseur intima media carotidienne)
des patients HIV+ est corrélée a la durée de
I'infection et inversement au niveau des mar-
queurs anti-inflammatoires (adiponectine, IL-
27, IL-8), mais pas au traitement antirétroviral.
Il semblerait que le traitement approprié de
I'infection par le HIV ne protége pas les patients
de l'évolution de I'athéromatose. Si toutefois
leur athéromatose, matérialisée ici par I'EIM
carotidienne, est comparable a celle des autres
sujets. Mais on sait que les HIV+ sont des sujets
arisque CV trés élevé. La question suivante est
de trouver la meilleure approche préventive :
statines, bloqueurs du SRAA...?

Catherine Meuleman et coll. (CHU Saint-An-
toine, Paris) ont étudié 253 patients consécu-
tifs pour le SAS et la PA (MAPA). L'IMC moyen
était de 31.8 + 5,8 kg/m>. Le taux d’HTA (déja
connue ou découverte a cette occasion) a été
de 80% ! LHTA masquée ne dépend pas du
SAS (elle a été décelée dans 23% des patients
du groupe), mais elle est nettement plus fré-
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André MARQUAND

quente en cas de syndrome métabolique,
d’hypertriglycéridémie. |l faut retenir la fré-
quence du SAS en cas de surpoids et sa cor-
rélation forte avec I'HTA, qu'elle soit masquée,
blouse blanche ou autre. La méme équipe
(Diane Bodez et coll. (263, p 83) observe que
le profil hypertensif est corrélé a la fois avec la
sévérité du SAS et le syndrome métabolique,
d’une maniére continue.

Patrick Laroche et Uwe Diegel (Paris) ont
comparé le diagnostic hospitalier et la vraie
prévalence de I'AOMI chez les patients
récemment hospitalisés pour un accident
ischémique. Ainsi, 102 MG belges ont étu-
dié 505 patients ayant été hospitalisés durant
I'année écoulée pour un tel événement. Le
diagnostic d’AOMI, avant cette consultation,
était posé chez 19% des patients. Les patients
ont été évalués ABI (ankle - brachial index)
et le questionnaire d’Edimbourg. A l'issue de
cet examen, le diagnostic d’/AOMI a été retenu
chez 46% des patients. Les auteurs concluent
que méme chez les patients ayant séjourné a
I'hopital pour une cause cardiovasculaire, I'AO-
Ml reste nettement sous-diagnostiquée.

David Rosenbaum et coll. (Paris, France) ont
recherché la rentabilité du scanner abdomi-
nal en 1ére intention dans la recherche étio-
logique dans I'HTA résistante avec cause
surrénale suspectée. Ainsi, 134 hypertendus
résistant au moins a une association et sus-
pecté d'étiologie surrénalienne ont fait l'objet
d’'un scanner abdominal en Teére intention.
Lexploration biologique du SRAA et du cor-
tisol urinaire a aussi été faite. Une anomalie
morphologique surrénale a été détectée dans
57.5% des cas : hyperplasie bilatérale (30.6%),
adénome unilatéral (15.7%), hyperplasie uni-
latérale (6.7%), adénome bilatéral (4.5%). Des
anomalies biologiques évocatrices nont été
obtenues que dans 16.4% des cas. Le traite-
ment a été orienté en fonction des résultats.
A 6 mois, la PA était contrélée chez 73.1% des
sujets, avec de la spironolactone chez 42% des
cas, et une chirurgie surrénalienne chez 3.7%
des patients. Sur les données biologiques, le
spironolactone n‘aurait été donnée que chez
12.6% des cas et la chirurgie pratiquée chez
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2.9% des cas. Les auteurs confirment donc que
le scanner abdominal est trés rentable dans
I'HTA résistante avec suspicion d’étiologie sur-
rénale.

Les facteurs de risque ont rarement la chance
d'étre testés rigoureusement en « grandeur
nature ». C'est pourtant ce qu'ont fait Emi-
lie Bérard et coll. (Toulouse) : La cohorte de
sujets de MONICA Sud-Ouest a été mise a
contribution : 1144 participants agés de 35 a
64 ans recrutés en 1995 — 1996 et suivis 14 ans.
Ceux ayant déja des antécédents CV ou une
pathologie chronique sévére ont été exclus.
La VOP, la PP, I'IMT, l'existence de plaques ca-
rotidiennes ou fémorales ont été évaluées. Le
risque coronarien a 10 ans selon le score de
Framingham était de 6.4%. La VOP, la PP et les
plaques ont toutes été statistiquement addi-
tionnelles comme FRCV au score de Framin-
gham avec une élévation du pouvoir discri-
minant ; en les utilisant, on obtient un taux de
reclassification respectif de 22%, 19% et 25%.
Ces trois marqueurs, appliqués en prévention
primaire (chez des individus dépourvus donc
en apparence de pathologie CV, permettent
d'affiner de maniére puissante la prédiction du
risque. Surtout, il est facile et rapide de détec-
ter des plaques carotidiennes et/ou fémorales !
La méme équipe (Frédéric Bouisset et coll.),
montre le caractere prédictif de I'ABI (index de
pression artérielle cheville/bras) sur une large
cohorte de coronariens : mesure chez 776 su-
jets, suivimédian de 7,17 ans. Chez les patients
avec ABI normal, la mortalité a été de 13.9% a 7
ans, contre 21.4% en cas d’ABI bas (entre 0.9 et
0.6) et 44.2% dans le groupe avec ABI tres bas
(< 0.6) (p < 0.001). Aprés ajustements statis-
tiques multiples, le RR de décés pour le groupe
avec ABI bas a été de 1.36 (p =0.12) et de 2.48
(p=0.002) pour un ABI trés bas. Lincorporation
de I'ABI dans le modéle prédictif I'a nettement
amélioré (p = 0.03). Les auteurs concluent que
I’ABI est un puissant prédicteur indépendant
de déces chez les coronariens et qu'il devrait
étre intégré dans les modéles de prédiction.

La rénine comme agent pathogéne n’a pas fini
de livrer tous les secrets de ses mauvais agis-
sements. Romain Eschalier et coll. (Nancy),
ont étudié les relations entre les taux plas-
matiques d’aldostérone, de rénine et les
altérations précoces de la structure et de la
fonction cardiovasculaire chez des sujets
ayant une obésité abdominale. On sait en ef-
fet que lincidence de l'insuffisance cardiaque
est doublée en cas d'obésité abdominale ! Il
apparait que dans ces patients, il existe une
élévation précoce des taux d’aldostérone, et
des modifications de la matrice extracellulaire,
un remodelage de la géométrie cardiaque qui
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ont pu étre corrélés au taux de rénine. Ainsi,
la rénine pourrait émerger comme une cible
intéressante pour prévenir le remodelage car-
diaque précoce observé en cas d'obésité abdo-
minale en vue d’empécher la progression vers
I'insuffisance cardiaque.

On n'a sans doute pas tout appris sur le lait !
Vanina Bongard et coll. (Toulouse) montrent,
sur une cohorte de 947 hommes entre 45 et
64 ans suivis plus de 12 ans (étude MONICA),
que la consommation de lait est bénéfique.
Comparativement aux « abstinents », les sujets
buvant un verre par jour (250 ml) ont eu un
risque de déces de 0.64 (p = 0.038) ; et 0.45 (p
= 0.032) pour ceux buvant plus d'un verre par
jour, aprés les multiples ajustements d’'usage
sur les autres facteurs de risque. Il ne faut pas
décourager les patients de boire du lait.

Adiponectine et risque CV. L'adiponectine est
une hormone sécrétée par le tissu adipeux; elle
estimpliquée dans la régulation de la glycémie
et le métabolique des acides gras. Sébastien
Hascoet et all. (Toulouse) ont recherché une
relation entre le taux d’adiponectine et les
marqueurs de sévérité de la coronaropathie
chez 834 coronariens consécutifs. Il est apparu
que des taux élevés d'adiponectine sont cor-
rélés avec la mortalité a long terme chez ces
hommes coronariens francais, aprés les ajus-
tements sur les autres facteurs pouvant inter-
venir. Cette valeur pronostique persiste quelle
que soit la sévérité initiale de la coronaropa-
thie.

Patricia Jabre et coll. (Paris, France et Roches-
ter, MN, USA) ont étudié la valeur prédictive
delaFCderepos chezles patients ayant sur-
vécu a un IDM. Ainsi, les données rétrospec-
tives de la FC 1 a 12 mois aprés un IDM survenu
entre 1983 et 2007 ont été retrouvées pour
1587 patients, avec un recul moyen de 9 ans.
Un effet net de la FC sur la survie a été observé,
que les patients soient sous béta-bloquant ou
non. Les auteurs ont affecté d'un facteur 1 le
risque des patients ayant une FC < 60/mn. Une
FC entre 60 et 70 engendre un risque relatif de
1.5;entre 70 et 80 : RR 1.4 et 1.9 (avec ou sans
traitement béta-bloquant) ; entre 80 et 90 : RR
1.8et2.2;>90:1.9 et 2.5 On constate donc
la valeur prédictive de la FC élevée, que ce soit
sous béta-bloquant ou non, méme aprés les
divers ajustements habituels (en particulier
pour linsuffisance cardiaque). Ces données
prennent une ampleur intéressante en regard
des récentes études avec l'ivabradine !
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Symposiums

La haute couture dans I'hypertension en 2012

Déjeuner débat organisé par les Laboratoires MENARINI
Présidé par Claire MOUNIER-VEHIER (Lille)
et Albert HAGEGE (Paris, Président de la SFC)

Résumés d’André MARQUAND

Claire MOUNIER-VEHIER (Lille) :

Une prise en charge « haute-couture » pour
nos hypertendus : les clés du succes

La question du traitement approprié de I'HTA
est primordiale : elle touche 1 habitant sur 4
en France, soit 15 millions de personnes, 6/10
étant a risque CV élevé, 1/3 a plus de 2 FRCV, et
1 sur 4 est diabétique, 1 sur 2 obése ! De plus,
50% des hypertendus ont plus de 65 ans. Mais
sur les 11 millions traités pour HTA, les objec-
tifs ne sont que de 50% chez les MG et 24%
chez les cardiologues (140/90). Lobservance
n‘atteint que 50% et linertie thérapeutique
41 a 85% des praticiens. Les hypertendus non
contr6lés sont plus souvent sous bi et trithéra-
pie, ce qui montre la difficulté de leur situation.
Aussi faut-il utiliser des regles simples pour
optimiser le « sur-mesure », en particulier pri-
vilégier les associations a doses fixes (ADF),
sans hésiter a aller a la trithérapie comportant
un thiazidique, le début étant dévolu a une
association bloqueur du SRA - anticalcique.
Les étapes se font a 4 semaines. Avant 80 ans,
il faut viser < 140/90 en consultation, < 135/85
de moyenne en MAPA, parfois moins selon les
complications présentes (protéinurie...). Aprés
80 ans, il faut viser < 150/90 et < 145/85 res-
pectivement en évitant I'hypotension orthos-
tatique (-20 mm Hg sur la PAS). Il faut inciter
le patient a I'auto-mesure, souligner la valeur
de sa participation dans le traitement de son
HTA...

Bernard VAISSE (Marseille) :

Les associations fixes sous toutes les cou-
tures

A partir de quelques cas cliniques, le Dr Vaisse
souligne le bénéfice des associations de classes
dans le traitement de I'HTA : le bénéfice est
bien supérieur au doublement de la posologie
d'une monothérapie, souvent d’'un facteur 5 !
Mais il faut bien choisir déja la monothérapie :
par exemple, les ARA2 ne sont pas égaux : l'ol-
mésartan permet une réduction tensionnelle
bien supérieure sur les 24 heures, a la fois sur la
PAS et sur la PAD. Son effet de lissage de la PA
est supérieur a I'lEC de référence, le Ramipril,
garantie de réduction de la variabilité tension-
nelle. Mais le blocage du SRA reste hautement
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bénéfique : régression de I'HVG, protection
rénale et vasculaire (compliance artérielle),
rétinienne chez le diabétique... La bonne tolé-
rance et acceptabilité des ARA2 en fait le médi-
cament de choix, un traitement n'étant efficace
que s'il est pris ! Une bonne observance réduit
de moitié les risques CV'!

Une excellente association est celle entre les
ARA2 et les anticalciques, confirmée par de
grandes études, dont ACCOMPLISH, avec des
effets bénéfiques dose - dépendants trés
amples sur les accidents CV. Dans OSCAR, I'as-
sociation olmésartan — amlodipine a été plus
bénéfique que l'olmésartan seul, pour des ré-
ductions tensionnelles identiques. COACH a eu
des résultats superposables, montrant surtout
une amplitude de réduction tensionnelle trés
considérable sous l'association olmésartan 40
mg — amlodipine 10 mg ! VOLPE a montré le
bénéfice de passer de 'ADF 40/5 a 40/10 : gain
de prés de 10 mm Hg de PAS en 8 semaines.
D'autant que les fréquents cedémes survenant
avec I'amlodipine sont bien plus rares en pré-
sence d'olmésartan. Mais les diurétiques thiazi-
digues restent souvent utiles. Leurs effets indé-
sirables restent raisonnables a petites doses,
mais ils ont un effet délétere sur la kaliémie, la
glycémie. Mais inapparents en cas d'associa-
tion avec un ARA2, comme l'olmésartan. Dans
ces conditions, la PA baisse fortement. C'est
ainsi qu'on en est arrivé a proner les triples as-
sociations ARA2 - anticalcique - thiazidique :
a doses optimisées, les réductions de PAS at-
teignent 37 mm Hg!

Conclusions du Dr VAISSE :

- il faut bloquer le SRAA pour prévenir les com-
plications CV

- il faut utiliser les associations thérapeutiques
- on propose l'association BSRAA - thiazidique
chez les hypertendus sensibles au sel

et BSRAA - anticalciques (dihydropyridines)
chez les hypertendus avec antécédents CV

Gérard REACH (CH Avicenne, Bobigny) :

Une piéce essentielle toutes saisons : l'ob-
servance

Le Pr REACH a rappelé que l'inobservance thé-
rapeutique a de lourdes conséquences. Mais
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certains patients sont observants, d’autres
pas ! Dans I’'HTA, on arrive a 27% de non obser-
vants, mais c'est pire dans le diabete de type 2
(DT2) et la palme revient a la goutte avec 63% !
Mais quelle que soit la pathologie, au bout de
2 ans, seule une boite prescrite sur 2 est ache-
tée. Ce qui ne garantit en rien la prise des mé-
dicaments ! Le groupe Cochrane pouvait ainsi
écrire des 2003 qu'une action sur l'observance
aurait un bien plus fort impact que n‘importe
quelle amélioration des traitements existants !
Dans le DT2, l'observance est directement liée
a I'HbA1c, avec des conséquences mesurables
sur les admissions toutes causes et la morta-
lité. Dans les dyslipidémies, il en va de méme
avec le LDL-C. Mais l'observance fait partie d'un
« profil » comportemental : ainsi, dans plusieurs
études (BHAT...), les observants sous placebo
ont eu un meilleur pronostic que les inobser-
vants sous médicament actif (reconnu comme
nettement bénéfique) ! Les méta-analyses ont
confirmé que l'observance sous placebo amé-
liore la survie de 44% quelle que soit la patho-
logie ! (Simpson SH et al. BMJ 2006 ; 333 : 15) Et
en effet, les analyses plus fines montrent que
les observants ont une approche plus active
quant a leur santé : plus d’actes de détection et
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de prévention... Etre observant, c'est donner
la priorité au bien-étre futur, en sacrifiant aux
inconvénients immédiats : passer une radio, ne
pas fumer, suivre un régime, prendre ses com-
primés... On se projette dans le long terme
mais il faut aussi étre obéissant. On est patient
pour le bénéfice espéré d'une action. Ce trait
de caractére peut apparaitre tres tot voire étre
génétiquement déterminé.

Conclusions du Pr. REACH :

- la non-observance révele un rapport impa-
tient a la temporalité ; cela suppose d'inter-
roger le patient sur sa maniere de se projeter
dans l'avenir, pas seulement sur ses antécé-
dents mais aussi sur ses projets, éventuelle-
ment a insister sur les bénéfices intermédiaires
a se soigner

- la non-observance comme désobéissance :
montre la complexité de ce qui est en jeu dans
la relation médecin - patient ; prendre garde
aux expressions autoritaires (dont ordon-
nance!) ; suggérer que plusieurs solutions sont
possibles, que nous sommes la pour aider au
meilleur choix, et dans « toutes les saisons de
la vie ».

Risque thromboembolique et FA -

les AVK ont-ils encore leur place 7
Symposium-satellite organisé par les Laboratoires MERCK- SERONO
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Présidé par Milou-Daniel DRICI (Pharmacologie
et Thérapeutique, CHU de Nice) et de Philippe CHEVALIER
(Rythmologie, CHU de Lyon, France)

Gilles PERNOD (Médecine Vasculaire, CHU de
Grenoble, France) :

Prescription des AVK en cas d'insuffisance
rénale : pour ou contre ?

Linsuffisant rénal risque plus souvent un INR >
4 (+25% si DFGe entre 30 et 59 et RR > 2 si DFGe
< 30 ml/mn, Limdi NA et al. JASN 2009 ; 20 :
912-21). De ce fait, il requiert des doses d’AVK
inférieures (*/3 a ¥2), passe moins de temps avec
un INR dans la zone d'efficacité. Son risque
d’hémorragie majeure est trés augmenté dés
que le DFGe est inférieur a 30 ml/mn (RR > 3).
Ces données peuvent paraitre inquiétantes et
demandent une évaluation précise du risque
lors de la prescription, aprés évaluation précise
de lafonction rénale (NB: la plupart des études
ont fait appel a I'équation de Cockroft et Gault
et le risque peut apparaitre faussement mini-
misé si l'on utilise le MDRD). D'autre part, I'IR
prédispose aussi a I'hnémorragie sous d'autres
anticoagulants, comme l'essai RELY I'a montré
pour le Dabigatran:le sur-risque hémorragique
observé dans cette étude a été identique sous

les 2 doses de Dabigatran et sous Warfarine :
risque relatif d’hémorragies majeures autour
de 3 pour un DFGe entre 30 et 50 ml/mn/1.73
m’. Quant aux patients ayant un DFGe entre 50
et 80, le RR était d’environ 2. Le Dabigatran n’a
été supérieur a la Warfarine que pour la dose
110 mg X 2 et un DFGe > 80 ml/mn. Pour la
dose 150 mg X 2, dans la méme classe de fonc-
tion rénale, le taux d’hémorragies majeures a
été proche : 2.09% contre 2.49% pour I'AVK.
Ainsi, le risque hémorragique lié a l'insuffisance
rénale existe et il est surtout manifeste pour les
IR sévéres. Dans ces conditions, utiliser avec
attention un AVK ne fait pas encourir un sur-
risque patent au patient, comparativement aux
nouveaux anti-thrombotiques.

Patrick FRIOCOURT (Péle Autonomie, CH de
Blois, France) :

Prescription des AVK chez le sujet agé et
trés agé : pour ou contre ?

Les sujets agés et trés agés sont fréquemment
porteurs de FA (> 10% apres 85 ans et méme
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la moitié des hospitalisés de 80 ans et plus !)
et donc la question d'une anticoagulation
orale (AOC) se pose : la FA est a l'origine d’un
quart des AVC ischémiques aprés 80 ans. Le
risque hémorragique est tres présent chez les
patients agés sous AVK: 5.2 pour 100 pts — an-
nées, dont 1/6e cérébrales.

Pour autant, les recommandations HAS et
ESC sont trés en faveur du traitement AVK ; le
risque hémorragique n'est pas ignoré : le score
CHADS2 donne 1 point pour un age > 75 ans
et CHA2DS2VASc 2 points. L'anticoagulation
est donc conseillée sauf exceptions ! D'autant
que les sujets agés sont a risque élevé d’AVC
dans la FA et leur bénéfice net tres clair (Singer
DE et al. Ann Intern Med 2009 ; 151 : 297-305).
Toutefois, le risque hémorragique augmentant
nettement pour un INR > 3, sans bénéfice ac-
cru, il faut bien maintenir les sujets entre 1.8 et
2.5 au mieux (JACC 2001 ; 38:472).

D'ou les questions a poser avant tout AOC chez
le sujet agé:

- qui prépare le traitement ?

- qui administre le traitement ?

- qui surveille la prise du traitement ?

- risques d'automédication « sauvage » ?

- le suivi biologique aura-t-il lieu ? Les consé-
quences posologiques seront-elles tirées ?

- une évaluation réguliére du traitement, de sa
pertinence (devant déventuels nouveaux élé-
ments) est-elle possible ?

-alissue de ce bilan de «faisabilité », le clinicien
prendra sa décision. Les AVK, par la nécessaire
évaluation périodique du niveau d’anticoagu-
lation, peuvent représenter un avantage.

Patrick MISMETTI (CHU Saint-Etienne, France) :
INR stable ou instable : poursuite des AVK :
pour ou contre

Le Dr MISMETTI insiste sur les points essen-
tiels : les AVK ont un role a jouer malgré la sur-
venue des nouveaux AOC

- rapport coult-efficacité intéressant chez les
patients stables, c'est-a-dire ceux dont le TTR
(time in therapeutic range, soit le temps passé
avec un INR entre 2 et 3) dépasse 70% si :

« l'on utilise des méthodes optimales pour sur-
veiller le traitement

- on utilise des méthodes de prédiction pour
identifier les patients potentiellement stables
et pouvant bénéficier ainsi des AVK

- il est utile de maintenir I'expérience avec les
AVK

« dans les indications autres que la maladie
thromboembolique veineuse et la FA

+ les patients contre-indiqués pour les nou-
veaux AOC (NAOC)

- il est utile de les maintenir en attendant que
les méthodes d'utilisation des NAOC se pré-
cisent
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« au plan de la prise en charge des hémorra-
gies, de l'inhibition de l'effet anticoagulant (ils
n‘ont pas d'antidote actuellement)

« au plan de la prise en charge des procédures
invasives

Ludovic DROUET (Paris, France) :
Optimisation du traitement par AVK : peut-
on faire mieux ?

D'emblée le Dr DROUET remarque qu'il existe
une forte marge d'optimisation des traite-
ments anticoagulants : on en compte 900.000
en France, ce devrait étre le double ! Mais
l'optimisation concerne la iatrogénie : les AVK
sont la 1ére cause d'accidents iatrogénes mé-
dicamenteux avec 17000 hospitalisations an-
nuelles, 5000 hémorragies intracraniennes (on
devrait arriver a les réduire de 50%). Le TTR est
de 60% dans les essais cliniques internationaux
et 50% a peine dans les études francaises. Et les
patients les plus a risque thromboembolique
sont les moins traités, souvent de maniere
caricaturale (Ogilvie IM et al. Am J Med 2010 ;
123 : 638-45. Gladstone DJ et al. Stroke 2009 ;
40 :235-40). Quant au TTR, la France avec 60%,
est loin derriére la Suéde (77% !). D'autant
que dans les centres ayant un TTR correct (>
72.2%), I'AVK ne fait pas moins bien que les
NAOC (ARISTOTLE).

Les raisons de l'insuffisance du TTR en France
sont linorganisation de la surveillance, de
I'éducation thérapeutique du patient, I'ab-
sence de communication organisée entre le
prescripteur, souvent un médecin hospitalier,
et le médecin traitant, le « circuit » du résultat
de l'INR...

Le patient devrait étre au centre de l'organisa-
tion de I'anticoagulation au travers d'une édu-
cation adéquate, d’'une implication forte. Des
structures dédiées fonctionnant en réseau de-
vraient exister, impliquant le patient, le labo-
ratoire, le médecin référent, l'infirmiere, avec
une « boucle de rétrocontrole » précisant la
conduite posologique et le prochain contréle.
En définitive, les pays au meilleur fonctionne-
ment ont recours a la « Clinique d'anticoagu-
lation » avec des auxiliaires (IDE) bien formés
et capables de répondre aux situations, parfois
a l'aide d'un logiciel d'aide a la prescription
approprié. Les appareils d'autocontrole per-
mettent un taux nettement meilleur d'événe-
ments cliniques (Siebenhofer A et al. Thromb
Haemost 2008 ; 100 : 1089-98).

Ainsi, diverses méthodes tres accessibles per-
mettraient d'optimiser de maniére simple et
peu colteuse l'efficacité et la sécurité des AVK,
les rendant comparables aux NAOC, dont le
couUt sera trés supérieur.
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Nécrologie

Necrologie

Jean-Paul Boulmer (1944-2012),
President de I'Alliance du Coeur

Il est des personnes que l'on identifie a leur
combat... Mr Jean Claude BOULMER était de
ceux la. Je me souviens encore de notre pre-
miere rencontre, lui le patient blanchi sous le
harnois et moi le jeune spécialiste de l'insuffi-
sance cardiaque. Je lui parlai d'éducation thé-
rapeutique et ce fut lui mon patient-professeur
par rapport a la maladie chronique. Je lui par-
lai d'optimisation thérapeutique pour avancer
plus loin, il m"apprit I'importance d’avancer en-
semble. Maintenant il n'est plus la pour chemi-
ner avec nous, ses médecins, ses proches, ses
colleégues, ses amis et nous devons apprendre
a continuer a avancer ensemble pour faire vivre
son combat malgré son absence. Son combat
auquel il a tant donné, son combat en lequel il
atant cru a juste titre. Il a vu ses efforts couron-
nés par l'ouverture du monde cardiologique
a I'éducation thérapeutique mot scientifique
couvrant beaucoup de chaleur humaine mais
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aussi  I'émergence
du concept des pa-
tients experts a tra-
vers le programme
de [Alliance du
Coeur quil a tant
défendu. Jamais les
patients ne sauront
qu’ils lui doivent tant
mais lui aussi, a sa
facon, il aura sauvé
des vies. Nous gar-
derons de vous une
image a la fois tellement humaine, dynamique
et d’homme habité par son combat jusqu’a ce
funeste jour de mars 2012. Les médecins aussi
vous doivent beaucoup, soyez en remercié.

Patrick JOURDAIN,
CHR. Dubos (Pontoise)
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