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Liste des abréviations

CIA : Communication interauriculaire

OG : Oreillette gauche

AG : Auricule gauche

OD : Oreillette droite

VD : Ventricule droit

Ao : Aorte

CIV : Communication interventriculaire
IVA : Interventriculaire antérieure

CD : Coronaire droite

PFO : Persistance foramen ovale

VCS : Veine cave supérieure

VCl : Veine cave inférieure

VCSG : Veine cave supérieure gauche
RVPA : Retour veineux pulmonaire anormal
TVI : Tronc veineux innominé

IRM : Imagerie par résonnance magnétique
HTAP : Hypertension artérielle pulmonaire
CEC : Circulation extracorporelle

CAV : Canal atrio-ventriculaire

ECG : Electrocardiogramme

OS : Ostium secundum



ACFA : Arythmie complete par fibrillation auriculaire
FA : Flutter auriculaire

PAP : Pression artérielle pulmonaire

RVP : Résistance vasculaire pulmonaire

PAPS : Pression artérielle pulmonaire systolique
USI : Unité de soins intensifs

QP : Débit pulmonaire

QS : Débit systémique

CMV : Cardiomégalie

NYHA : New York heart association

mmHg : Millimetre de mercure

RRS : Rythme régulier sinusal



INTRODUCTION




Les communications inter auriculaires (CIA) ont été décrites pour la premiéere fois
en 1875 par Rokitansky, mais les caractéristiques cliniques n’ont été élucidées qu’a
partir de 1941[1]. Cependant ce n’est qu’en 1953, avec I'avenement de la CEC que
cette pathologie a été mieux connue, et que des ébauches de traitement ont été
proposées.

La communication inter auriculaire constitue la seconde cardiopathie congénitale
la plus importante chez les enfants (une naissance vivante pour 1000) [2] et
représente 30% des malformations cardiaques congénitales chez I’adulte [3].

Elle se définie par la persistance d’'une communication entre les deux
oreillettes, secondaire a un défaut de cloisonnement septal lors de I’embryogénése
créant ainsi un shunt entre ces deux cavités.

Cette communication peut siéger dans le septum interatrial, comme c'est le cas
pour les CIA de type ostium secundum ou la persistance du foramen ovale et il s'agit
alors de vrais defects du septum interatrial, soit en dehors de ce dernier (CIA hautes,
basses, et du sinus coronaire) et il s'agit alors de communications entre les deux
oreillettes ou le septum interatrial est lui-méme intact.

En effet, la connaissance de cette malformation et de ses diverses variétés
anatomiques a été révolutionnée par le progres de I’échocardiographie, qui s’impose
aujourd’hui comme un élément diagnostique majeur concernant la communication
inter auriculaire.

Toutefois, de nombreuses questions demeurent ouvertes concernant cette
pathologie. Faut-il traiter toute les CIA diagnostiquées ? Si oui, quel serait le moment
idéal pour intervenir ? Et quelle méthode privilégier ? Un traitement médical d’appoint,

ou une correction chirurgicale ou instrumentale de la communication ?



Toutes ces options ont leur lot d’avantages et d’inconvénients, et ainsi aucun
consensus clair n’est a ce jour établi concernant la conduite a tenir face a cette

pathologie.



MATERIELS ET METHODES




|. Définition de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective analytique et descriptive menée dans le
service de chirurgie cardiovasculaire du centre hospitalier universitaire Hassan Il de
Fes entre fevrier 2010 et décembre 2017, période durant laquelle 41 patients ont
bénéficié d’une fermeture chirurgicale d’une CIA.

Le présent travail a pour but d’étudier rétrospectivement les données

épidémiologiques, cliniques, paracliniques et thérapeutiques chez ces 41 patients.

. Méthodes :

Nous avons exclu de notre série les patients présentant une CIA dans le cadre
d’une cardiopathie complexe telle que :

- Un CAV complet ou partiel

- Une CIA+T4F

L’exploitation L’exploitation des dossiers a été guidée par une fiche
d’exploitation relatant les caractéristiques des patients essentielles pour la tenue de
I’étude. Ces caractéristiques ont attrait a I'identité, aux antécédents, aux données de
I’histoire de la maladie, aux données de I’électrocardiogramme, de I’échocardiographie
transthoracique a l’admission. Ont été aussi colligées les données peropératoires,
celles concernant la sortie de la circulation extracorporelle, les données relatives au
séjour en milieu de réanimation et aux USI jusqu’a la sortie de I’hopital et celles de
I’échocardiographie transthoracique de sortie. Les variables quantitatives ont été
exprimées en moyenne + écart type ou en médiane en cas d’asymétrie de la variable,
les variables qualitatives ont été exprimées en pourcentage et I’analyse statistique a

été conduite en utilisant un logiciel : excel version 2010.
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RESULTATS




. Données épidémiologiques et cliniques :

A. Répartition par sexe :

Dans notre série, une prédominance féminine est constatée. En effet, parmi nos

41 patients, 23 sont de sexe féminin (56%) et 18 sont de sexe masculin (44%).

Répartition selon le sexe

Graphique 1 : Répartition des cas de notre série par sexe.

B. Répartition par tranche d’age :

L’age de nos patients varie de 7 ans a 58 ans avec un age moyen de 31 ans.
Nous signalons la prédominance de la tranche d’age > a 40 ans qui représente

29,5% des patients de notre étude.

35%
29,50%
30%

249
25% & 22%
19,50%
20%
15%
10%
5%
5%
0%
>40

0alo 11320 21a30 31340

Graphique 2 : Répartition des patients par tranche d’age.
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C. Antécédents retrouvés :

Bronchites a répétition, retard staturo—-pondéral et I'asthme sont les antécédents

significatifs les plus fréquemment rencontrés :

Asthme ,50%

Bronchites a répétition

Retard Staturo-Pondéral

0% 10% 20% 30% 40%

Graphique 3 : Antécédents les plus rencontrés chez les patients de notre série.
On note en particulier la notion de bronchites a répétition, antécédent présent

chez 36,5% des patients, et donc a rechercher systématiquement a I’interrogatoire.

D. Signes fonctionnels :

La dyspnée constitue un élément diagnostique et pronostique et qui est

présente chez 93% des patients de notre étude.

Dyspnée IV Asymptomatique )
5% 7% Dyspnée |
2,5%

Graphique 4 : Répartition des stades de la dyspnée chez nos malades.
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Nous voyons que la plupart des patients ont une dyspnée stade Il (49%)
(Classification NYHA) au moment de I’'intervention.

En effet, dans notre série seuls 3 patients (7%) étaient asymptomatiques, un seul
(2,5%) présentait une dyspnée stade | de la NYHA et deux malades avaient une dyspnée
stade IV (5%).

45% des patients de notre série présentaient des palpitations.

E. Données de I’examen clinigue :

A I’examen clinique, on a pu trouver plusieurs signes dont le plus important est
la présence d’un souffle systolique a I'auscultation localisé au foyer pulmonaire dans
83% des cas.

Enfin on devra rechercher les signes d’insuffisance cardiaque droite, présents

chez 7 malades (17%). (Nos patients étaient sous diurétiques)

Il. Données Paracliniques :

A. Données de I’ECG :

1. Rythme :

La plupart des patients de notre série étaient en rythme régulier sinusal.

10 patients présentaient a I’ECG une ACFA.

Ces 10 cas en ACFA correspondent a des patients présentant une CIA vieillie.

Une patiente présentait a I’'ECG un flutter auriculaire (age= 52ans, hospitalisée
en cardiologie 4 fois pour sa cardiopathie, thyroidectomie totale il y’a 10 ans sous

Lévothyrox).
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Flutter
Auriculaire

ACFA
2

Graphique 5 : Rythme cardiaque des malades.

2. Anomalies électro-cardiographiques :

Les plus souvent rencontrés ont été le bloc de branche droit incomplet chez 29%
de nos patients (12 cas), et complet dans 39 % des cas (16 cas).
Nous avons relevé des signes d’hypertrophie cardiaque chez 30 patients (73%),

le plus fréiguemment noté étant I’hypertrophie ventriculaire droite (14 cas, soit 34 %).

45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

BBD copmlet BBD incomplet HVD

Graphique 6 : Anomalies électriques les plus fréquentes de notre série

B. Données de la radiographie pulmonaire :

Une cardiomégalie (CMV) a été retrouvée chez 36 patients (88 %), le plus souvent
de stade Il (18 cas soit 44%) ; 2 cas avaient une CMV stade IV (4,5%).

5 patients soit 12% de notre série avaient une radiographie pulmonaire normale.
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C. Données de I’échocardiographie :

L’échocardiographie couplée au doppler est un examen primordial dans le
diagnostic et au cours de la prise en charge des CIA. Elle permet de décrire le type
anatomique et les dimensions des CIA, ainsi que I’état des cavités cardiaques.

1. Types anatomiques de la CIA :

B Ostium Secundum M Sinus Venosus

17%

Graphique 7 : Répartition des types de CIA retrouvés dans notre série.

Dans notre série, on note une nette prédominance des CIA Ostium Secondum qui
représentent 83% des cas.

2. Diameétre moyen des CIA de la série :

Le diamétre moyen de toutes les communications interauriculaires de cette série
de 41 patients est de 28 mm, avec des extrémes compris entre 22 et 43 mm.

3. Retentissement sur les cavités droites :

M Oui I Non

12%

Graphique 8 : Etat de dilatation ou non des cavités cardiaques droites chez nos

patients.

Selon les données écho-cardiographiques, la majorité des patients sont arrivés

au stade ou les cavités droites étaient déja dilatées.
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4. HTAP:

Pas d'HTAP
19%

Graphique 9 : Présence ou hon d’HTAP chez nos patients

8 de nos patients ne présentaient pas d’HTAP (19 %).

Les 33 patients porteurs d’HTAP peuvent étre répartis comme suit :

- 13 cas d’HTAP modérée (32%).

- 20 cas d’HTAP importante (49%).

Enfin I’examen échographique permet d’établir le bilan d’éventuelles anomalies
cardiagues associées.

Les anomalies cardiaques les plus fréquemment associées a la CIA chez les
patients de notre série sont :

Au premier rang desquels on notera l'insuffisance tricuspide, consécutive a la
dilatation de I’OD, qui concerne 83% des patients.

L’insuffisance mitrale par prolapsus de la grande valve mitrale, phénomene
mécanique consécutif a la dilatation de I’OG, est présente chez 10% des patients de la
série.

Le rétrécissement mitral dans le cadre du syndrome de Lutembacher présent
chez un seul patient.

Le retour veineux pulmonaire anormal est présent chez 17% des patients de la
série.
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Traitement chirurgical :

A. Procédure chirurgicale : type de description CIA type Ostium Secundum

Patient installé en décubitus dorsal. Anesthésie générale, intubation trachéale,
monitorage de la pression artérielle invasive et non invasive, la saturation capillaire en
02 et ’ECG. Prise de la voie veineuse centrale et d’une voie veineuse périphérique. Mise
en place de la Sonde gastrique et urinaire ; ainsi que de la température rectale et
cesophagienne.

Les champs sont mis en place, L’incision cutanée et la sternotomie suivies de
I’ouverture du péricarde que I’on suspend.

On réalise les bourses aortiques, veineuses, et Mc Goon. Le control des veines
cave supérieure et Inferieure est assuré par des lacs.

Héparinisation a 7500 Ul, le TCA atteint 450. La canulation aortique avec une
canule n°20 est raccordée a la ligne aortique. La canulation bicave n°32 et n°34
raccordées par un'Y a la ligne veineuse.

Mise en place de I'Y de cardioplégie a la racine aortique, ainsi que de la canule
de décharge gauche.

Départ CEC, débit total atteint et arrét de la ventilation, les lacs sont serrés.
Clampage aortique. Mise en route de la cardioplégie qui est administrée par la racine
de I'aorte. Mise en place de la glace pilée.

Ouverture de l'oreillette droite, localisation de la CIA, ses rapports et son
diametre. Fermeture de la CIA par patch ovalaire en Goretex a I’aide d’un surjet au
prolene 5/0. Etanchéité du patch vérifiée apres purge de I’OG.

Fermeture de l'oreillette droite par double surjet 5/0. Les caves sont délacées,
les purges réalisées. Déclampage aortique et sortie CEC. Décanulation respective de la
Mc Goon, décharge gauche, des canules caves.

Protamine et décanulation aortique aprés hémostase soigneuse.
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Figure 1 : Vue opératoire d’une atriotomie droite + exposition de la CIA (Fleche)

Service de CCV, CHU Hassan Il Fés Pr.M.Messouak

Figure 2 : Vue opératoire de la mise en place d’'un patch pour fermer la CIA

Service de CCV, CHU Hassan Il Fés Pr.M.Messouak
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Figure 3 : Vue opératoire de la mise en place d’un patch pour fermer la CIA

Service de CCV, CHU Hassan Il Fés Pr.M.Messouak

N\
\ o

Figure 4 : Vue opératoire d’une CIA fermée par patch synthétique

Service de CCV, CHU Hassan Il Fés Pr.M.Messouak
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B. Données per—opératoires :

Les données per-opératoires sont regroupés dans le tableau 1 :

Tableau 1 : Données per-opératoires

Fermeture de la CIA :
Par patch : 90%

Par suture directe : 10%

Gestes chirurgicaux associés :

Chirurgie mitrale : 5%
Chirurgie tricuspide : 73%
Correction d’un RVPA : 10%

Données de la CEC :
CEC moyenne : 58,7 min

Clampage aortique : 39,3 min

1. Technigue de fermeture de la CIA :

B Fermeture par Patch B Fermeture directe

Graphique 10 : Mode de fermeture de CIA chez les patients de notre série

Dans notre série, 90% (37) des patients ont bénéficié d’une fermeture de la
communication anormale par un patch synthétique.

Concernant 10%(4) des patients de notre série, une suture directe du defect a été
réalisée.
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2. Traitement des lésions associées :

Les gestes chirurgicaux associés a la fermeture de CIA ont consisté en :

- 30 patients (soit 73%) ont bénéficié d’un geste tricuspidien, réparti en 13

- annuloplastie tricuspidienne et 17 plasties de type Devega.

- Un remplacement valvulaire mitral (1 cas) dans le cadre du syndrome de
lutembacher.

- -Une annuloplastie mitrale (1 cas).

3. Données de la CEC :

Les interventions ont toutes été réalisées sous circulation extracorporelle et
hypothermie modérée sous clampage aortique, la protection myocardique étant
assurée par une solution de cardioplégie cristalloide froide.

a. Clampage aortique :

La durée moyenne du clampage a été de 39.3 min, avec des extrémes allant de
17 min chez une patiente agée de 14 ans porteuse d’une CIA type OS de 30 mm de
diameétre et chez qui aucun geste associé n’a été nécessaire, a 103 min chez une
patiente agée de 37 ans porteuse d’une CIA large type OS de 43 mm de diametre
associée a une sténose mitrale tres serrée et une insuffisance tricuspide massive et
chez qui un remplacement valvulaire mitral a été réalisé avec une annuloplastie
tricuspidienne.

b. Durée totale de la CEC :

La durée totale sous CEC a été en moyenne de 58.7 min, avec des extrémes
allant de 27 mina 127 min.

c. Sortie de CEC :

Tous les patients de notre série ont eu une sortie de CEC simple sans aucune

assistance.
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d. Défibrillation :

Trois patientes ayant nécessité une défibrillation pour obtenir la reprise de
I’activité cardiaque.

C. Mortalité opératoire :

La mortalité opératoire a été nulle dans notre série.
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IV. Réanimation :

L’extubation a était réalisé dans un délai moyen de 1,30h et des extrémes allant
de 30 min a 6h.

Tous les patients admis en réanimation ont bénéficiés d’une ATB thérapie
préventive intraveineuse a base d’amoxicilline +acide clavulanique, a une dose de
1gx3/jr pour les patients adulte et 500mgx3/jr pour les enfants.

Chez les patients présentant des pathologies valvulaires ou en ACFA, l'anti
coagulation (a base d’héparine a H6 relayée par les AVK) a été prescrite a vie.

11 patients ont eu des complications au cours de leur séjour en réanimation, ils
ont tous bénéficiés de geste thérapeutique pour les juguler. Le tableau qui suit
détaillera les types de complications et les gestes thérapeutiques dont ils ont
bénéficiés.

Tableau 2 : Liste des complications post chirurgie de la CIA et leur PEC au sein du

service de réanimation.

Type de complication Nombre de cas Gestes thérapeutiques
Epanchement 6 Surveillance + AINS
péricardique non
compressif
Hématome de I’OD 1 Surveillance
Pneumothorax droit 1 Drainage pleural
Tachy ACFA 3 Anti arythmique

Le retrait des drains a été réalisé a J2 pour tous les patients de notre série.
La durée du séjour en réanimation pour les patients de notre série a été en

moyenne de 2,5j avec des extrémes allant de 2 a 4j.
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V.

Evolution des patients :

Tous les patients de notre série, ont bénéficiés d’une réévaluation clinique,
radiologique, électro cardiographique et échographique de leur état de santé.
A. Clinique :

Le marqueur essentiel qu’on a utilisé pour I’évaluation clinique post opératoire a
été la dyspnée. 30 patients (73 %) étaient en dyspnée d’effort classe | de la NYHA.

Aucun n’était en stade supérieur. Tous les patients antérieurement en classe Il

ou lll ont vu leur dyspnée passer en classe |, voire méme disparaitre.

B. Paraclinique :

- Radiographie thoracique :

En post opératoire, une cardiomégalie a été relevée chez 12 patients soit 29%
des patients de notre série.

- ECG :

27 patients (soit 66%) sont en rythme régulier sinusal.

10 patients sont en ACFA. Ces patients-la, étaient déja en ACFA avant d’étre
opérés et 1 patient était en flutter auriculaire.

3 patientes de la série ont présenté une tachycardie supra ventriculaire.

- Echocardiographie de controle :

» ClA résiduelle :

Aucun patient de notre série n’a gardé un shunt résiduel en post opératoire.

> Le diametre du VD :

Avant l'intervention 88% des patients avaient un ventricule droit dilaté a
I’échographie. Apres l'intervention, seuls 13 patients (soit 32%) présentaient un VD
dilaté mais avec une réduction significative de son diametre en le comparant au

diametre préopératoire.
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> L'HTAP:
En préopératoire, 80% (33) des patients avaient une HTAP, contre 17% (7) en

postopératoire, on peut donc dire que dans notre série la chirurgie a été efficace.
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DISCUSSION




I. Profil épidémiologique :

A. Incidence :

Les CIA sont globalement les 2émes malformations cardiaques en fréquence
apres la bicuspidie aortique [4] : elles représentent environ 10% des cardiopathies
diagnostiquées a la naissance et 30 a 40% des cardiopathies congénitales
diagnostiquées chez I'adulte. [5]

Au service de CCV du CHU Hassan Il de Fes, elles représentent 4 % de I'activité

opératoire totale sur la période étudiée.

B. Répartition selon le sexe :

Dans la littérature, la plupart des études ont constaté que la CIA atteint plus
fréquemment le sexe féminin (2/1). Cette prédominance féminine est effectivement
confirmée dans notre étude : 56% des femmes.

Le tableau suivant illustre cette constatation en exposant le pourcentage des
patients de sexe féminin dans différentes séries.

Tableau IV : Le pourcentage des patients de sexe féminin dans les séries de la

littérature.
Auteur de |’étude Nombre de cas % de sexe féminin
ABDEL-MASSIH (6) 76 63,15%
BERNARD (7) 23 69,56%
KANO (8) 28 64,28%
STEEL(9) 40 85%
Notre série 41 56%
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C. Répartition selon I’'age :

Une étude [10] rétrospective réalisée en 2002 aux Etats-Unis sur 176 patients a
permis de réaliser le diagramme montrant bien les 2 pics de fréquence dans la
répartition de cette maladie selon les tranches d’ages.

La répartition des cas par tranche d’age permet de mettre en évidence 2 pics de
fréquence : le Ter vers 4-6 ans et le 2eme vers 30-39 ans.

Les auteurs de cette étude ont conclu que le premier pic représente les enfants
en age préscolaire, période ou le diagnostic est souvent posé lors d’examens
systématiques ou lorsque I'enfant présente des symptomes. Le second pic représente
la population porteuse de CIA completement asymptomatique dans leur enfance, et qui
n’a été diagnostiquée qu’a un age plus tardif, ou I’aggravation de la pathologie se fait
sentir.

Dans notre étude on constate un seul pic qui correspond a la tranche d’age
supérieure a 40 ans, cela peut étre expliqué par un certain retard diagnostic dans

notre contexte marocain.

D. Circonstances de découverte :

La littérature est pauvre en ce qui concerne les études cliniques des CIA.

La clinique reste une aide précieuse, en particulier dans notre contexte ou
I’acces aux examens échographiques n’est pas toujours possible.

Ainsi dans notre série, nous voyons que certains signes a l'interrogatoire et a
I’examen peuvent orienter le diagnostic :

1. Les antécédents :

5% des patients de notre série présentaient un retard staturo-pondéral au
moment du diagnostic.
Bien que n’étant pas spécifique, le retard staturo-pondéral doit étre toujours

considéré comme un signe d’alarme et impose la plus grande minutie pour I’'examen
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somatique.

Les bronchites et infections ORL a répétition peuvent également orienter vers
une cardiopathie, en particulier avec surcharge pulmonaire.

36,5% des patients de notre série présentaient cet antécédent.

2. La dyspnée :

90,5% des patients présentaient au moment du diagnostic une dyspnée stade Il
ou supérieur selon la classification de la NYHA.

C’est un signe quasi-constant dans les cardiopathies congénitales non
cyanogenes, résultat de I’hyperdébit de la voie pulmonaire.

3. Le souffle systolique pulmonaire :

C’est un signe capital a 'auscultation cardiaque qui signe I’hyperdébit de I’artere
pulmonaire (sténose pulmonaire fonctionnelle). On le retrouve chez 83% des malades,
signe quasi-constant. Il peut manquer chez I'adulte dont la voie pulmonaire s’est
dilatée, et aussi parfois chez I’enfant.

Classiquement il s’agit d’un souffle protomésosystolique de type éjectionnel,
maximal au foyer pulmonaire. Son irradiation vers le dos et les deux aisselles est
caractéristique de la CIA.

Il s’accompagne d’un éclat du premier bruit et d’'un dédoublement fixe du
deuxieme bruit, percu aux deux temps de la respiration (contrairement au
dédoublement physiologique, uniquement inspiratoire), qui, lorsqu’il est percu, a une
grande valeur sémiologique.

L’existence de I'un de ces signes impose de faire des examens complémentaires,
en particulier un ECG et une radiographie thoracique, une échographie cardiaque est
également souhaitable afin de poser le diagnostic de certitude, ainsi que de préciser la

forme de la CIA et les éventuelles lésions associées.
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Histoire naturelle :[65]

L’évolution naturelle de CIA n’est plus guéere observée actuellement en raison
des progres conjoints du diagnostic et de la chirurgie. Néanmoins elle a fait I’objet de

nombreuses études.

A. Fermeture spontanée :

La fermeture spontanée des CIA est une réalité, elle se fait en regle générale
dans la premiere année de vie, et pour certains jusqu’a I’age de 5 ans [4,11]. Elle est
d’autant plus fréquente et plus précoce que la taille de la CIA est petite.

Selon I’étude de Helgason et Jansdottir [11], 89% des CIA de moins de 4 mm ont
diminué de taille ou se sont fermées spontanément. Cette derniére constatation est
plus marquée pour les défaux de 5 a 6 mm (93% des cas) cependant pour ceux de
taille supérieure ou égale a 8mm, il n’y a eu aucune fermeture spontanée. Ces mémes
constatations ont été notées par Saxena et al.

Le mécanisme de la fermeture spontanée est mal connu : il s’agit peut-étre de la
création d’un anévrysme septal rendant la communication plus ou moins imperméable,
ou encore de la croissance du septum primum. [4]

Les arguments échographiques devant faire espérer cette fermeture spontanée
sont : la petite taille, une nette différence de pression entre les deux oreillettes, et

I’existence d’une membrane barrant la CIA.

B. L’évolution hémodynamique :

Les conséquences hémodynamiques apparaissent tres graduellement sur
plusieurs années d’évolution spontanée de la maladie [12].

Des I’age de 20 ans, les pressions artérielles pulmonaires (PAP) et les résistances
vasculaires pulmonaires (RVP) augmentent progressivement, lentement et
anormalement pour se stabiliser vers la 5éme décade. L’augmentation de la PAPS est

de 1.6 mmHg par décennie dans la population générale. Elle serait liée a
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I’laugmentation progressive du shunt gauche-droite apres I’age de 20 ans, elle méme
secondaire a la diminution de la compliance du ventricule gauche.

Petit a petit, les symptomes liés a I’hyperdébit pulmonaire s’installent,
aboutissant au tableau clinique de « CIA vieillie ».

> La dyspnée s’accroit progressivement et devient constante chez le sujet agé.

> Les arythmies auriculaires (ACFA, flutter) apparaissent surtout aprés 40 ans

et déterminent souvent le passage en insuffisance cardiaque droite.

> L’insuffisance cardiaque, qui est, avec les arythmies, la cause majeure de

mortalité chez ces patients s’installe.

Dans notre série, 24,5 % des patients de plus de 40 ans sont en ACFA.

Ainsi, La durée de vie des patients porteurs d’une CIA est classiquement
raccourcie. L’age moyen du déces est diversement estimé dans la littérature variant de
36 a 53 ans [14,15].

D’apres Campbell [13], 50% des CIA décédent avant 40 ans, 75% avant 50 ans, et
90% avant 60 ans.

Selon Himbert [14] et Ourbak [16], I'ICC constitue la principale cause du déces,
mais la survie des CIA dépend avant tout du vieillissement hémodynamique et de

I’évolution du niveau des résistances vasculaires pulmonaires.

C. Réaction d’Eisenmenger :

Elle se définit par une HTAP majeure, une élévation irréversible des résistances
vasculaires pulmonaires, un shunt inversé ou bidirectionnel et une cyanose.

L’installation d’une telle HTAP est imprévisible et son incidence varie de 5 a 15%
dans les séries de CIA décrite dans la littérature [9, 17,18].

La réaction d’Eisenmemger peut survenir a tout age. Elle peut apparaitre des le
début de la deuxieme décennie, et pour certains des I’age de 7-8 ans, mais ne dé bute

que tres rarement apres 35 ans [4].

32



Le risque naugmente pas avec le vieillissement de la population, il se répartit
d’une facon identique de 0 a 60 ans selon Himbert [14] et Chérian [19].
Les mécanismes pathogéniques de la réaction d’Eisenmemger sont comme

décrits dans la littérature :

La persistance d’'un modele vasculaire pulmonaire de type feetal [19].

- Une susceptibilité individuelle au développement de ’'HTAP [19, 20, 21].

- Une immaturité pulmonaire congénitale responsable d’une fragilité vasculaire

pulmonaire [21].

- Une maladie vasculaire pulmonaire autonome.

- Les surinfections pulmonaires répétées [20].

- La maladie thromboembolique [20, 22, 23].

Au vue de I’évolution naturelle de la CIA, il semble indispensable de recourir a
une fermeture de toute les CIA diagnostiquées chez le jeune a chaque fois que le
rapport des débits pulmonaires/systémiques est supérieur a 2, et ce en particulier

pour éviter I’évolution inéluctable vers I'insuffisance du cceur droit.
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Traitement :

A. Traitement médical :

Le traitement de la CIA releve uniquement de la chirurgie ou du cathétérisme

interventionnel, le traitement médical est limité aux complications.

B. Traitement chirurgical :

- Etudes comparant la chirurgie au traitement médical :

A la fin des années 1950, au début de I’ére de la chirurgie cardiaque, 123
patients d’ages différents ont été opérés pour fermeture chirurgicale d’une
communication interauriculaire isolée (types OS et sinus venosus) a la mayo Clinic aux
USA [24]. Aprés un suivi de 27 a 32 ans, I'étude de I’équipe de JG. Murphy et
collaborateurs a publié les résultats suivants.

Les patients opérés ont été subdivisés en 4 tranches selon I’age au moment de
I'opération. Le taux de survie moyen aprés 27 ans a été comparé a un groupe témoin

pour chacune des tranches.

Tranche d’age Pourcentage de survie a | Comparaison avec la

27 ans survie d’un groupe témoin
Patients opérés avant | 97% Résultat comparable a
I’lage de 11 ans celui d’une population
Patients opérés entre 12 | 93% témoin jeune (moins de
et 24 ans 25 ans)
Patients opérés entre 25 | 84% 91%
et 41 ans
Patients opérés apres 40% 59%
I’age de 41 ans

Cette étude avait alors conclu que si le traitement chirurgical des CIA se devait
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étre systématique chez les moins de 25 ans et offrait alors d’excellents résultats, il en
était autrement pour les patients de plus de 25 ans, qui devaient plutot bénéficier d’un
traitement médical.

Par ailleurs, la notion d’age a une grande influence sur le pronostic de
I’intervention, le moment optimal pour intervenir semble étre I’age scolaire.

Plus récemment, I’étude prospective non randomisée de Shah [25], a confronté
les résultats précédents en publiant une série de patients chez qui une CIA a été
diagnostiqué apres I’age de 25 ans.

Le but de l'auteur était de comparer les efficacités relatives du traitement
chirurgical et du traitement médical.

Sur une population de 82 CIA sans HTAP sévere dont 48 sont opérées et 34
traitées médicalement, avec un suivi de 25 ans en moyenne, I'auteur trouve que I’état
fonctionnel, rythmique et la survie sont comparables dans les deux groupes et conclu
au peu d’utilité de la chirurgie chez les patients adultes atteints de CIA.

Quant a lui, Konstandinides [21] a étudié une population de 179 CIA toutes
agées de plus de 40 ans, dont 84 sont opérées et 95 traitées médicalement avec un
suivi moyen de 9 ans. Il a constaté que le traitement chirurgical des CIA chez I’adulte
de plus de 40 ans améliore son espérance de vie (95% de survie a 10 ans chez le
groupe chirurgical contre 84% chez le groupe médical) par rapport au traitement
médical. Ainsi que 32% des CIA opérées se sont améliorées sur le plan fonctionnel
contre seulement 3% parmi les non opérés.

Toutefois, I'incidence d’épisodes d’arythmie auriculaire nouvellement acquise,
ou d’incidents thromboemboliques n’est pas significativement différente d’un groupe
a l'autre.

Une étude [26] publiée en 2001 par Fausse Attie et collaborateurs concerne une

série de 473 patients de plus de 40 ans porteurs de CIA isolée.
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Parmi eux, 232 ont été traités chirurgicalement et 241 ont été traités
médicalement. Apres un suivi moyen de 7.3 ans, I’équipe a conclu que le traitement
chirurgical était supérieur au traitement médical que ce soit en terme de survie
globale ou de morbidité associée.

Ainsi d’aprés cette étude, il semble que le traitement chirurgical des CIA est
supérieur au traitement médical chez les patients de plus de 40 ans dans la mesure ou
il augmente I’espérance de vie et diminue la détérioration de la fonction cardiaque. Les
facteurs influant ces 2 parametres sont : la pression artérielle pulmonaire moyenne,
I’age au moment du diagnostic, et I’indice cardio-thoracique.

Les recommandations de l'auteur de cette derniere étude sont des lors la
fermeture systématique en premiere intention des CIA chez des adultes de plus de 40
ans avec une pression artérielle pulmonaire systolique inférieure a 70 mmHg et un
rapport débit pulmonaire/débit systémique supérieur ou égal a 1.7. L’opération devrait
étre réalisée au plus tot, méme si les symptomes ou I'impact hémodynamique semble
minime.

En conclusion, bien qgu’il n’y ait pas de codification stricte des indications
opératoires, on peut retenir les critéres suivants, pouvant amener a proposer
I’intervention :

> Le débit de shunt.

> Le retentissement fonctionnel.

> L’importance de la dilatation des cavités droites.

> L’age du patient (les meilleurs résultats sont constatés quand l’intervention

se déroule entre I’age de 5 ans et 10 ans).
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Conséquence de la chirurgie sur [I'évolution des parameétres

hémodynamigues:

a. Pressions pulmonaires :

La chirurgie stoppe voire corrige les perturbations hémodynamiques selon

plusieurs auteurs :

Gault [27] a recathétérisé 39 patients parmi 42 survivants, 8 mois en
moyenne apres leur intervention. Il constate une diminution en moyenne des
pressions pulmonaires systoliques de 18 a 23 mmHg et la moyenne des PAPS
de la population est passée de 41 a 29 mmHg.

Rollins [28] a refait un cathétérisme cardiaque droit a 11 CIA opérées 5 mois
a 11 ans plus tot. La diminution des PAPS est de 20 mmHg en moyenne. 8 sur
11 patients ont une PAPS inférieure a 30 mmHg, alors que seulement 3
patients avaient une PAPS inférieure a 45 mmHg avant I'intervention.

Petit [12] a rapporté les caractéristiques hémodynamiques de 1189 CIA. 27
ont été recathétérisées 3,9 + 4,7 ans en moyenne aprés la chirurgie. Il
constate une diminution significative du niveau des pressions pulmonaires
chez 26 patients (96%). En effet, la PAPS est passée de 30 = 9,7 mmHg en

moyenne a 22 + 5,7 mmHg.

Chez nos patients, on s’est contenté d’une surveillance échocardiographique

des parametres hémodynamiques, et aucun patient n’a bénéficié d’un cathétérisme en

post-opératoire.

b. Résistances vasculaires pulmonaires :

Certains auteurs [15, 29] ont constaté que la progression des RVP persistait

quelque fois aprés la chirurgie, malgré une nette amélioration fonctionnelle des

patients et une diminution significative des PAPS. IllIs expliquent ce phénomene par la

présence d’altérations séveres des parois vasculaires pulmonaires. Ces lésions sont
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devenues irréversibles et ont acquis un pouvoir pathogene évolutif et autonome.

- Conséquence de la chirurgie sur les cavités cardiagues :

a. Shunt résiduel :

Selon les différentes publications, le shunt résiduel est rare, son incidence varie
de 0 a 7,9% [30, 31], et il est généralement insuffisant pour étre symptomatique. Dans
notre étude, aucun patient n’a présenté un shunt résiduel.

b. Dilatation du VD :

La persistance de la dilatation du VD a long terme n’est pas rare [32]. En général,
le VD commence a reprendre ses dimensions normales immédiatement apres la
chirurgie mais a une vitesse qui diminue avec le temps. Il peut y mettre une semaine
selon Berger et al, 6 mois selon Thilen [33], et jusqu’a 5 ans pour d’autres auteurs.

Cette persistance de la dilatation du VD est expliquée par une incapacité du VD a
se remodeler, elle-méme dépendante des conditions pré-opératoires suivantes :

> L’age avancé.

> Le QP/QS>3.

» La PAPS> 40 mmHg.

> La présence d’une fibrillation auriculaire.
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IV. Résultats opératoires :

Jusqu’en 1975, la mortalité opératoire des CIA variait de 3 a 12%, depuis le
risque a diminué. De nos jours, elle oscille de 0 a 6,94% selon les publications. Elle est
de 0% pour Hopkins [31], Du et al [30], et de 6,45% pour Kasbi [34].

L’étude de Joseph K. Perloff [35], traitant la fermeture chirurgicale de CIA chez
84 patients avait objectivé un taux de mortalité opératoire de 0% avec une survie
moyenne de 98% des patients a 5 ans, et 95% des patients a 10 ans.

Enfin, dans une série marocaine [36] incluant 100 patients de tout age, traité
chirurgicalement pour CIA, la mortalité opératoire a concerné une seule patiente soit
1%.

Concernant notre série, il n’y a eu aucun cas de déces opératoire, ni de déces
post opératoire lors du suivi des patients opérés.

Tableau V : Mortalité dans notre série comparé a la revue de littérature.

Séries Mortalité
Joseph K. Perloff 0%

M. El Hassani 1%

Kasbi 6,45%
Hopkins 0%

Du et al 0%

Notre étude 0%

Ainsi on peut conclure que la fermeture des CIA est une chirurgie relativement
sure avec une fermeture efficiente de la communication anormale, et des taux de

mortalité quasi nuls.
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V.

Le probléme des CIA « vieillies » :

Ce terme s’applique aux CIA restées longtemps asymptomatiques et donc
diagnostiquées a un age tardif.

Le tableau clinique de ces patients associe fibrillation auriculaire, insuffisance
cardiaque droite, HTAP et cardiomégalie radiologique.

Ces patients doivent bénéficier d’'une évaluation préopératoire minutieuse : en
effet la surcharge vasculaire pulmonaire chronique est responsable de lésions du

parenchyme pulmonaire et du lit vasculaire pulmonaire ainsi que de ’HTAP.
A. L’HTAP :

La mesure par cathétérisme des pressions pulmonaires est indispensable, et doit
étre complétée par celle des résistances vasculaires pulmonaires, avec étude de la
réactivité du lit vasculaire pulmonaire : au-dela d’une certaine limite, la cure
chirurgicale de la CIA est contre-indiquée, car elle priverait le coeur droit d’efférence.

Ainsi I’étude réalisée par R.M.F Berger et collaborateurs [37] nous apporte t-elle
des éléments de réponses intéressants :

Au travers de la mesure des pressions vasculaires pulmonaires ainsi qu’une série
de biopsies pulmonaire avec étude anatomopathologique, chez une cohorte de
patients ayant une CIA associée a une HTAP, I'équipe a tenté de définir des limites
pour ces valeurs afin d’indiquer ou non une éventuelle intervention chirurgicale.

L’auteur a conclu que des résistances vasculaires pulmonaires comprises entre 6
et 8 WU/m2 étaient généralement réversibles ; les patients concernés étant donc
éligibles pour une correction chirurgicale de leur malformation cardiaque, et en
particulier ces patients répondront favorablement aux vasodilatateurs tel que les
prostacyclines, ou encore I’'inhalation d’oxygene ou de monoxyde d’azote.

Dans ce cas-la, la biopsie pulmonaire, quand elle est réalisée, n’apporte pas plus
de renseignements et ne fait que confirmer les précédentes constatations.
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Chez les patients dont les résistances vasculaires pulmonaires sont supérieures a
8 WU/m?2 l'auteur ne note pas de réponse efficace aux vasodilatateurs, et I’'HTAP est
considérée alors comme irréversible. Il estime alors qu’a ce stade, la biopsie
pulmonaire n’est pas indiquée.

Certaines situations, enfin, restaient « borderline » ou difficiles a interpréter ;
c’est la ou la biopsie pulmonaire et I’étude anatomopathologique prenaient toute leur
importance.

Par ailleurs, la place de la biopsie pulmonaire dans la décision d’opérer ou non
une CIA a été remise en cause par Joerg S. Sachweh. En effet, une étude publiée par
Joerg S. Sachweh et collaborateurs [38] s’est penchée sur la question de I’'HTAP chez
des patients porteurs de CIA.

Elle a consisté en la réalisation d’une série de 75 biopsies pulmonaires chez des
patients majoritairement adultes (18 a 71 ans, moyenne : 44 ans) porteurs de CIA.

Les tissus prélevés ont été soumis a une étude anatomopathologique puis les
résultats ont été rapportés a la classification de Health et Edwards des lésions
histologiques du lit vasculaire pulmonaire en cas d’HTAP.

- Classification histologique de Health et Edwards :

Grade 1 : hypertrophie de la media, intima intacte.

Grade 2 : prolifération cellulaire de I'intima.

Grade 3 : fibrose intimale laminaire concentrique.

Grade 4 : |ésions histologiques plexiformes.

Grade 5 : Iésions vasculaires a type de dilatation.

Grade 6 : nécrose fibrinoide.

Les résultats constatés sont les suivants :

Des changements dans la structure histologique du lit vasculaire pulmonaire

sont survenus chez 59% des patients de I’étude, dont 23% avec atteinte de grade 1,
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17% avec atteinte de grade 2 et 19% avec une atteinte de grade 3 ou supérieur.

Toutefois, I'auteur a constaté qu’il n’y a de parallélisme entre les lésions
histologiques et les données cliniques ou hémodynamiques.

Il a ainsi conclu que la prévalence de I’hypertension artérielle pulmonaire chez
des adultes porteurs d’une CIA de type OS ou sinus venosus était considérable, mais
gu’elle n’était pas prévisible par les données cliniques ou hémodynamiques et qu’elle
n’était pas en relation statistique avec la taille de la communication ou I'importance du
flux, pas plus gu’avec le sexe.

Ce risque évolutif, par ailleurs imprévisible, est un argument en faveur de la
fermeture systématique de toutes les CIA avant qu’elles n’arrivent a un stade ou ’'HTAP
est installée.

On retient généralement comme seuil le rapport « débit pulmonaire/débit
systémique ». Lorsque ce rapport est supérieur a 2 (voir 1,5 pour certains auteurs) la
fermeture de la CIA doit étre indiscutable.

On peut retenir comme critére pour la fermeture chirurgicale des CIA vieillis :
[37]

> Un shunt gauche droit avec rapport des pressions pulmonaires/systémiques

supérieur a 1.5.

> Des résistances vasculaires pulmonaires inférieures a 8 WU/ m?2.

> Un grade de Health et Edwards inférieur a lI-lll dans certaines situations.

Toutefois, les avis divergent concernant la fermeture des CIA vieillies de I’adulte
et aucun consensus n’est encore adopté.

En effet, certains auteurs préconisent [35] [39] [25] [40] la fermeture
chirurgicale de la CIA, méme a un age tardif (au-dela de 40 a 50 ans) qui serait
supérieur au traitement médical en terme de survie a long terme et de meilleure

conservation de la fonction cardiaque, avec des taux de mortalité opératoire quasi
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nuls.

Pour d’autres équipes, le traitement médical est préférable chez les patients
agés, notamment a cause du risque opératoire. Dans cette optique certains traitements
ont prouvé leur efficacité dans la diminution de I’hypertension artérielle :

L’inhalation de faibles doses d’oxygeéne, de monoxyde d’azote ou dérivés nitrés,
I’ladministration orale de prostacyclines ou encore Sildénafil [41].

D’autres équipes enfin, préconisent I’association d’une cure chirurgicale et d’un

traitement médical par vasodilatateurs.

B. Troubles du rythme :

Les troubles du rythme, en particulier le flutter auriculaire et la fibrillation
auriculaire sont d’'importantes causes de morbidité chez I’adulte porteur de CIA.

En effet la dilatation de l'oreillette droite est responsable de modifications
électriques cardiaques, avec en particulier une dysfonction du nceud sinusal. [42]

A c6té de la correction des lésions anatomiques « principales », certaines
équipes procedent au traitement d’un éventuel trouble du rythme associé a la CIA lors
de la méme intervention :

C’est ainsi le cas de I'équipe d’Yves A. Louagie et collaborateurs [43] qui
publient les résultats de leur travail incluant la réparation anatomique du defect
pariétal et I’ablation du flutter auriculaire par radiofréquence en un temps.

Cette intervention est efficace sur le traitement du flutter auriculaire associé aux
CIA, toutefois, l'auteur conclue a l'inefficacité de cette méthode concernant le
traitement de ’ACFA.

D’autres équipes ont publié des séries comparant la méthode d’ablation du
flutter par cryothérapie et par radiofréquence :

Ainsi Gabriele Vignati et collaborateurs [44] ont rapporté d’excellents résultats

sur leur étude, publiée en 2003, concernant deux cohortes de malades traités
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chirurgicalement pour CIA et dont la moitié a bénéficié d’'une ablation du flutter par
radiofréquence et I’autre moitié par cryothérapie.

Il convient cependant de distinguer le flutter et ’ACFA, principaux troubles du
rythme liés a la CIA, qui différent dans leur pronostic. Ainsi, 'incidence du flutter est
en général diminuée par la réparation chirurgicale de la CIA, tandis que la fibrillation
auriculaire persiste et nécessite un traitement spécifique.

En effet une étude publiée par Felix Berger [45] et collaborateur en 1999
compare l'incidence du flutter auriculaire et de I’ACFA avant et apres traitement
chirurgical de la CIA.

L’auteur conclue a l'efficacité du traitement du flutter auriculaire, alors que
I’arythmie par fibrillation auriculaire n’est pas améliorée.

Par ailleurs, le travail de Gatzoulis [46] concernant 213 patients porteurs de CIA
qui ont été traité chirurgicalement a consisté en un dépistage préopératoire et
postopératoire des troubles du rythme cardiaque des patients opérés.

Il 2 conclu que les deux principaux facteurs de risque du flutter auriculaire ou de
I’ACFA sont I’age au moment de la fermeture de la CIA et la pression artérielle
pulmonaire.

Il recommande ainsi la fermeture des CIA au moment opportun afin d’éviter la
survenue de ces complications.

Enfin une étude marocaine [36] concernant 100 patients porteurs de CIA qui ont
été traité chirurgicalement et dont 5 patients étaient en ACFA avant l’'intervention,
apres un suivi électrocardiographique on a constaté qu’ils ont tous gardé ce méme
trouble du rythme, ceci nous montre le peu de bénéfice de la chirurgie quant a la
correction de I’ACFA.

Concernant notre série 10 patients étaient en ACFA avant l'intervention, lors du

suivi, ils ont tous présentaient ce méme trouble du rythme, donc on appuie I'idée de
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I'inefficacité du traitement chirurgical quant a la réparation de I’ACFA.

VI.

Choix de la technique :

Une fois

I'indication opératoire posée,

reste a discuter

la méthode,

essentiellement : la fermeture chirurgicale sous CEC ou la fermeture percutanée par

prothese.

De nombreuses études comparent les résultats de la chirurgie a ceux du

cathétérisme concernant la fermeture de CIA. [47] [48] [49] [50] [51].

Le tableau VI résume les résultats de ces diverses études.

Tableau VI: Résultats de diverses études comparant I’efficacité relative du traitement

chirurgical et percutané des CIA, ainsi que leurs complications et la durée de séjour

moyen.
Etude Cathétérisme Fermeture complications | Durée du
interventionnel | chirurgicale séjour (jours)
Du et collab. -n=459 -n=155 -complications | -dispositif=
-taux de | -taux de réus | globales : 7,2% | 1,0
réussite site de la pro le —chirurgie=
de la | cédure=100% | dispositif, 24% | 3,4
procédure= -fermeture la
95,7% apres 12 mois | chirurgie
-fermeture =100% -complications
apres importantes :
12 mois= 1,6% le
98,5% dispositif,
5,4% la
chirurgie
Cowley et | n=45 -n=44 -complications | -dispositif=
collab. -taux de | -taux de réus | importantes : 1,0
réussite site de la pro dispositif n=0 | -chirurgie=
de la | cédure=100% | chirurgie n=10 | 3,6
procédure= -fermeture
80% complete au
-fermeture congé chez
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com
plete au congé
chez 25/45 pa

tients

42 /44 patients

Formigari et|-n=70 - groupe chi -taux  global | -dispositif=
collab. -absence de rurgie Ml n=71 | des 2,1
shunt —-groupe chi complications : | -chirurgie
résiduel= rurgie ouverte | 3,8% (n=2) le | MI=2,8
100% n=50 dis —chirurgie
-absence de positif, 9,8% | ouverte=6,5
shunt rési (n=7)
duel= 100% la chirurgie MI,
12,0% (n=6) la
chirurgie
ouverte

Plus récemment, I’étude de Shelby Kutty et collaborateurs [52], a concerné 375
patients chez qui une CIA a été diagnostiquée dont 207 ont bénéficié d’une fermeture
chirurgicale et 168 d’une fermeture percutanée.

Apres un suivi moyen de dix ans, les résultats ont objectivé qu’il n’y avait aucune
différence significative en terme de réussite et de complications.

Ainsi, de maniere générale, on peut conclure que la chirurgie est supérieure en
terme d’efficacité, avec des taux de réussite souvent de 100%, tandis que le taux de
réussite des fermetures percutanées est autour de 90% selon les équipes.

De son cOté La fermeture percutanée des CIA entraine moins de complications a
court et moyen terme. Elle permet également de supprimer les conséquences
esthétiques propres a la chirurgie.

Ainsi selon les études, la fermeture percutanée des CIA quel que soit le
dispositif et malgré I’amélioration des matériaux n’est pas dénuée de complications. Si
certaines ont été fréquemment décrites, d’autres sont plus exceptionnelles et méritent

d’étre mentionnées :
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> Fracture des bras métalliques des protheses [4].

» Shunt résiduel [55].

> Déplacement de la prothése [56] : Le risque majeur est la survenue
d’accident thromboembolique, comme ce qui a été décrit recemment chez un
enfant de 11 ans qui a bénéficié d’une fermeture percutanée d’une CIA, 4 ans
apres, le patient présente un AVCIl en rapport avec une lésion endocardique
emboligene de I’0OG occasionnée par le disque de la prothese [64].

> Troubles du rythme et de conduction : La fibrillation auriculaire et le flutter,
L’ESV, La tachycardie supra-ventriculaire et Les BAV. [53,54]

> Perforation d’un vaisseau [57].

> Epanchement péricardique voire la tamponnade [58] : Complication rare
secondaire a la perforation d’un vaisseau ou d’une cavité cardiaque.

> Endocardite [55,59] : Complication rare secondaire a la perforation d’un
vaisseau ou d’une cavité cardiaque.

Toutefois, une étude [60] publiée en 2007 par Steffen P Schoen et collaborateurs

constatant que lors des derniéres années la plupart des études insistaient surtout sur

les taux de fermeture et les taux de shunts résiduels apres fermeture percutanée d’une

CIA, I'auteur a voulu réaliser une étude a long terme sur les effets de la mise en place

de la prothése Amplatz sur la fonction cardiaque.

Ainsi sur une période de 5 ans, 240 patients consécutifs, tous porteurs d’une

CIA ou d’une PFO ont bénéficié d’une fermeture percutanée de leur communication

anormale, avec un suivi clinique et échographique a long terme.

Les résultats de cette étude font état d’une fermeture sans shunt résiduel de 89%

des CIA avec un taux de complications majeures de 0,8% (globalement sur les 240

patients).

Cependant, un suivi a plus long terme a révélé des fuites aortiques, inexistantes
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auparavant, chez 9% des patients porteurs de CIA opérées. L’auteur explique cette
forte proportion de fuites aortiques nouvellement constituées par I’endothélialisation
que subit la prothése une fois mise en place. Il s’ensuit une fibrose avec traction des
tissus, notamment traction de la sigmoide aortique non coronarienne, expliquant
I’incontinence de la valve aortique.

En conclusion, la question des complications a long terme de la fermeture
percutanée des CIA demeure ouverte.

Par ailleurs, la fermeture percutanée évite un passage en unité de soin intensif et
diminue le séjour hospitalier, ainsi que la période de convalescence a domicile, ce qui
diminue le cout global de I'intervention.

En effet, le séjour hospitalier moyen des patients opérés chirurgicalement est de
I'ordre de 6 jours, tandis que les patients traités par voie percutanée ne restent
généralement hospitalisés qu’une seule journée. [50] [61]

Cette derniére constatation concernant le cout est a nuancer : en effet le cout du
dispositif est supérieur au cout de la chirurgie, de sorte que dans des pays a revenu
faible a moyen, en raison du moindre impact du prix du séjour hospitalier sur le cout
global, la chirurgie reste moins onéreuse que le cathétérisme.

Ainsi une étude [48] réalisée au Guatemala par Vladimiro L. Vida et
collaborateurs en 2005 a cherché a comparer I'impact de chacune de ces deux
interventions et les dépenses qu’elles entrainent pour les patients et pour la société.

Leur étude a concerné 111 patients, parmi lesquels 83 patients ayant bénéficié
d’une fermeture percutanée de leur CIA, les 28 restants ayant été traités
chirurgicalement.

Apres avoir comparé les couts globaux (incluant séjour hospitalier, couts des
équipements et journées de travail perdues), l'auteur conclue que la fermeture

chirurgicale reste supérieure a la fermeture percutanée des CIA, et que par ailleurs elle

48



permet une économie de 27% du prix global de I'intervention par rapport a cette
derniere. N’étant pas plus efficace, et étant plus onéreuse, essentiellement a cause du
cout du dispositif, 'auteur considere que la fermeture percutanée n’est pas a utiliser
en premiere intention, en particulier dans les pays ou les ressources de santé sont
limitées.

Enfin il convient de préciser que toutes les CIA ne sont pas accessibles a la

fermeture percutanée.

Précisons d’emblée que seules les CIA de type OS (ainsi que les persistances du

foramen ovale) sont accessible a cette technique.

Au sein des CIA de type OS, les critéres généralement retenus pour la fermeture

percutanée sont : [45] [67]

- Diametre maximale de la communication de 40mm.

- Distance minimale de 5mm des marges de la communication aux structures
suivantes : valves mitrale et tricuspide, veine cave supérieure, veine
pulmonaire droite supérieure, et sinus coronaire (I’absence de rebord
aortique n’est plus une contre-indication [63]).

- Shunt gauche droit avec rapport débit pulmonaire/débit systémique > ou
égale 1,5 ou présence d’une dilatation du ventricule droit.

Les criteres rendant la fermeture percutanée des CIA (type ostium secundum)

répondant aux criteres précédents impossibles sont : [47] [62]

- Une autre malformation cardiaque associée nécessitant une cure chirurgicale,
incluant les retours veineux anormaux.

- Un shunt droite-gauche avec saturation du sang artériel périphérique < ou
égale a 94%.

- Une communication trop large, des communications multiples ou de

multiples fenestrations du septum interauriculaire inappropriées a la
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fermeture percutanée.

Au vu de tous ces parametres, on peut dire que 80% des CIA chez I’adolescent et
I’adulte peuvent étre fermé par la prothese Amplatz.

Chez I’enfant, les indications sont plus restreintes a cause de la distance a
respecter des marges de la CIA aux structures vasculaires voisines.

En conclusion, la chirurgie est la méthode de correction des CIA dont I'efficacité
est la plus constante et dont la reproductibilité est la plus aisée.

Toutefois la méthode percutanée offre ’avantage d’étre pourvoyeuse de moins
de complications, d’étre peu ou pas invasive, au prix d’une efficacité pour l'instant
inférieure a la chirurgie. De belles perspectives d’avenir s’offrent ainsi a elle, cette
technique occupera donc une place de plus en plus importante dans le traitement des

CIA.
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CONCLUSION




Grace aux progres de la chirurgie cardiovasculaire dans la prise en charge des
cardiopathies congénitales, certaines pathologies, préalablement connues, rencontrent
un engouement nouveau sans précédent. C’est ainsi le cas de la communication
interauriculaire.

La possibilité de réparer un defect pariétal cardiague, avec une effraction
cutanée minime, en restant le moins invasif possible, tel était le défi relevé par tant
d’équipes de praticiens qui a travers le monde operent les CIA par voie percutanée.

Mais cette révolution technique ne doit pas amener a [lintervention
systématique sur toutes les CIA, mais doit au contraire nous amener a porter un regard
nouveau sur cette entité qu’est la CIA: Faut-il opérer toutes les CIA ? Comment les
opérer ? Et quand les opérer ? Au travers de notre étude, nous avons essayé d’apporter
des éléments de réponse a ces problématiques.

La chirurgie classique sous CEC par sternotomie médiane est un moyen fiable et
efficace pour la fermeture des CIA. Ses excellents résultats, y compris chez I’adulte,
pourraient nous suggérer de fermer toutes les CIA diagnostiquées, et ce méme a un
age tardif, afin d’éviter I’inéluctable évolution vers la détérioration du lit vasculaire
pulmonaire et la dilatation de l'oreillette droite, avec les risques thromboemboliques
que cela implique.

A I'’heure actuelle, le seul consensus communément admis est de fermer
systématiquement les CIA diagnostiqués, chez I’enfant ou I’adulte jeune, ayant un
rapport débit pulmonaire/débit systémique supérieur a une limite comprise entre 1,5
et 2.

Toutefois, de nombreux travaux prouvent que la chirurgie des CIA chez I'adulte
est tout a fait réalisable, avec des taux de mortalités quasi-nuls. D’autre part, la
fermeture percutanée du defect, qui évite une intervention lourde, et qui entraine un

préjudice esthétique moindre, ainsi que moins de complications a moyen et long terme

52



peut sembler une alternative séduisante a la chirurgie sous CEC.

Il faut savoir toutefois que toute les CIA ne sont pas candidates a un traitement
percutané, et que contrairement a la chirurgie, les taux de réussite de I'intervention
par voie percutanée n’approchent pas les 100 %, mais sont plutot de I'ordre de 90 %
selon les équipes. Par ailleurs, son cout supérieur a celui de la chirurgie classique
(essentiellement a cause du prix de la prothese) est un frein a son développement,
particulierement dans les pays aux ressources limitées.

Toutefois, cette technique est encore au jour d’aujourd’hui en cours
d’expérimentation et de perfectionnement, offrant peut-étre de nouvelles perspectives
d’avenir.

Pour le moment, il semble que le traitement chirurgical sous CEC des CIA reste la
méthode la plus intéressante dans notre contexte pour traiter efficacement cette

pathologie.
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RESUMES




Résumé :

Introduction : Les communications inter auriculaires sont, apres la bicuspidie
aortique, les malformations cardiaques les plus fréquentes : 10% des cardiopathies
diagnostiquées a la naissance, et 30 a 40% de celles dépistées chez I’adulte. Leur
détection est de plus en plus précoce grace aux progrés de |’échocardiographie.
Réputées simples, les CIA recelent néanmoins de nombreux pieges diagnostiques et
évolutifs, expliquant I’absence de consensus dans leur prise en charge. Leur traitement
est actuellement en pleine évolution avec, faisant suite au développement de nouvelles
voies d’abord chirurgicales plus esthétiques, I'’essor récent des techniques de
fermeture percutanée par cathétérisme interventionnel, avec la prothese d’Amplatz.
Cette véritable révolution thérapeutique a suscité un regain d’intérét pour cette
pathologie.

Méthodologie : Il s’agit d’'une étude rétrospective menée dans le service de
chirurgie cardiovasculaire du centre hospitalier universitaire Hassan Il de Fes entre
février 2010 et décembre 2017, période durant laquelle 41 patients ont bénéficié
d’une fermeture chirurgicale de CIA.

Résultats : Parmi ces 22 patients (extrémes d’ages : 7 a 58 ans, dge moyen : 31
ans) 34 présentaient une CIA de type ostium secundum, et 7 une CIA de type sinus
venosus.

Tous les patients de notre série ont été opérés sous circulation extracorporelle, par
sternotomie médiane, avec fermeture de la communication par un patch synthétique (90 %
des cas) ou par suture directe de la communication (10 % des cas).

La mortalité opératoire et postopératoire a été nulle. La morbidité opératoire
colligée consistait en des complications cardiaques : hématome de I'OD (1 cas),

épanchement péricardique (6 cas), les troubles du rythme cardiaque, a type de
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tachycardie supraventriculaire (3 cas) et complications respiratoires a type de
pneumothorax drainé (1 cas).

L’intervention chirurgicale a permis une amélioration clinique chez tous les
patients. A I’échocardiographie de controle, aucun patient n’a gardé un shunt résiduel
ainsi qu’une nette amélioration a été notée chez les patients porteurs d’'une HTAP
préopératoire.

Conclusion : Malgré I’avenement des nouvelles techniques, moins invasives,
quoique moins performantes, la fermeture chirurgicale reste un élément
incontournable dans I’arsenal thérapeutique pour la correction des CIA. Ses excellents
résultats, y compris chez I’adulte, suggerent la fermeture systématique de toutes les
CIA diagnostiquées.

Mots clés : Communication interauriculaire, cardiopathie congénitale, shunt

gauche-droit.
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SUMMARY:

Introduction : The atrial septal defects (ASD) are after bicuspid aortic valve, the
most common heart defects: 10% of heart disease diagnosed at birth, and 30-40 % of
those detected in adults. Their detection is becoming earlier thanks to advances in
echocardiography. Simple deemed the CIA still contain many diagnostic and
evolutionary traps, explaining the lack of consensus in their care. Their treatment is
currently evolving with, following the development of new urgical approaches most
aesthetic, the recent boom percutaneous closure techniques by interventional
catheterization with Amplatz prosthesis. This real therapeutic revolution sparked a
renewed interest in this pathology.

Materials and methods: This is an analytical and descriptive retrospective study
in the cardiovascular surgery department at the University Hospital Hassan Il of Fez
between February 2010 and December 2017, during which 41 patients underwent
surgical closure of ASD.

Results : Among these 41 patients (range of ages: 7-58 years, mean age 31
years) 34 had an ostium secundum ASD and 7 a sinus venosus one.

After electrical, radiological and echocardiographical exploration, all patients
have underwent surgery under bypass, using a medial sternotomie, closure of the
defect has been done using a synthetic patch in 90 %, and direct sutures in 10 %.

No operative mortality was observed. The operative morbidity collated consisted
of cardiac complications: hematoma of the OD (1 case), pericardial effusion (6 cases),
heart rhythm disorders, type supraventricular tachycardia (3 cases) and respiratory
complications such as pneumothorax drainage (1 case).

Surgery permitted a clinical improvement in all patients. In control
echocardiography, no patient has kept a residual shunt and a real improvement has

been seen in all patients who had pulmonary arterial hypertension before surgery.
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Conclusion: Despite the advent of new techniques, less invasive, though less
efficient, surgical closure remains an essential element in the therapeutic arsenal for
correction of the ASD. His excellent results, including in adults, suggest the systematic
closure of all diagnosed ASD.

Keywords : atrial septal defect, congenital heart disease, surgery, left to right

shunt.
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