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Vieux de près d’un siècle, le cathétérisme cardiaque a connu des avancés importantes ces 10 dernières
années. Autrefois cantonné au diagnostic des cardiopathies congénitales, il permet maintenant de
traiter, par voie endovasculaire, un grand nombre de malformations congénitales autrefois réservées à la
chirurgie, et ceci dès la période néonatale. Cet article passe en revue les différents champs d’application
du cathétérisme interventionnel, de la période néonatale à l’âge adulte, décrivant de façon exhaustive les
indications, la technique et le matériel utilisés, les résultats obtenus et les évolutions attendues de ces
techniques.
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■ Introduction
Le cathétérisme cardiaque se divise artificiellement en

cathétérisme diagnostique, d’une part, et en cathétérisme
interventionnel, d’autre part. Dans un cas, il vise à préciser un
diagnostic évoqué ou porté par des techniques non invasives
telles que l’échocardiographie ou l’imagerie par résonance
magnétique. Il permet alors non seulement la visualisation de
la lésion, mais également l’appréciation de sa gravité grâce,
entre autres, à la mesure invasive des pressions intracardiaques
et des saturations. Le cathétérisme à visée diagnostique est,
néanmoins, réalisé de moins en moins fréquemment, l’avancée
des techniques non invasives ayant été considérable ces 10 der-
nières années. Il reste cependant une petite place pour ce type

d’examens, surtout lorsqu’il s’agit de calculer des débits et des
résistances vasculaires, et d’apprécier objectivement les pressions
intracardiaques. Le cathétérisme interventionnel, pour sa part,
vise à traiter des lésions vasculaires ou intracardiaques. Ce
traitement est soit palliatif, soit curatif. Ses indications se
répartissent en trois grandes catégories :
• ouvrir des structures cardiaques qui sont anormalement ou

normalement fermées ;
• fermer des structures qui sont anormalement ouvertes ;
• traiter des complications des techniques invasives.

Pour un grand nombre de lésions décrites, le traitement par
cathétérisme est maintenant considéré comme le traitement de
première intention, la chirurgie n’étant discutée qu’en cas
d’échec de la procédure. Pour d’autres anomalies, le traitement
par cathétérisme interventionnel est beaucoup plus controversé.
Enfin, certaines techniques nouvelles évoquées brièvement dans
la dernière partie de cet article sont du domaine de la recherche
clinique et encore incomplètement validées.

“ Points forts

Champs d’application du cathétérisme
interventionnel cardiaque
• Ouverture des structures anatomiques anormalement
ou normalement fermées
• Fermeture des structures anormalement ouvertes
• Traitement des complications des techniques invasives
• Insertion d’une valve pulmonaire
• Approches mixtes
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■ Ouverture de structures
cardiaques anormalement
ou normalement fermées

Dilatations au ballonnet

La dilatation au ballonnet est la procédure la plus fréquem-
ment réalisée dans un laboratoire de cathétérisme cardiaque.
Toutes sortes de structures ont été dilatées, dont des valves
cardiaques, des vaisseaux, des conduits chirurgicaux et d’autres
structures intracardiaques. Depuis la première dilatation au
ballonnet [1], il y a eu une amélioration considérable dans le
matériel utilisé, tant en termes de profil que de design, autori-
sant leur utilisation chez de petits enfants avec un risque limité
de traumatisme.

Valvuloplasties et cardiopathies congénitales

Sténoses valvulaires pulmonaires

Depuis la première description de la dilatation d’une sténose
valvulaire par Kan et al. en 1982 [2], cette procédure est main-
tenant considérée comme le traitement de première intention,
rendant exceptionnelle la commissurotomie chirurgicale.
L’indication est habituellement portée lorsque le gradient
hémodynamique transvalvulaire est supérieur à 50 mmHg. Un
cathétérisme droit est habituellement réalisé pour mesurer les
pressions dans les cavités droites et visualiser la voie d’éjection
droite. Une injection dans le tronc de l’artère pulmonaire est
ensuite réalisée, permettant de voir l’ouverture caractéristique
dite en « dôme » de la valve pulmonaire et le site de la sténose.
Une mesure précise de l’anneau pulmonaire est faite, permet-
tant de choisir le diamètre du ballonnet. Un cathéter à bout
distal est avancé et à travers lui un guide d’échange est posi-
tionné dans une artère pulmonaire. Le ballonnet sélectionné est
enfin avancé sur le guide préalablement mis en place jusqu’à
l’anneau pulmonaire. Ce dernier est inflaté jusqu’à la levée de
l’empreinte réalisée par la sténose valvulaire. Le ballonnet est
ensuite déflaté et retiré. La procédure se termine par une
nouvelle mesure des pressions dans les cavités droites et une
angiographie afin d’apprécier le résultat de la valvuloplastie. Au
besoin, si le résultat est jugé imparfait, une deuxième inflation

avec le même ballonnet ou un ballonnet de plus gros diamètre
nominal est réalisée. La persistance d’un obstacle hémodynami-
que (indiqué par la mesure d’une pression ventriculaire droite
élevée) doit faire préciser son siège. En effet, il n’est pas
inhabituel de voir apparaître un obstacle dynamique infundibu-
laire (appelé « réaction infundibulaire ») à la suite de la dilata-
tion. Celle-ci doit être différenciée d’un obstacle valvulaire
résiduel relevant d’une deuxième dilatation. Cette réaction
infundibulaire disparaît généralement dans les heures suivant la
dilatation, spontanément ou sous traitement bêtabloquant.
L’efficacité de cette technique en termes de levée d’obstacle est
bien documentée dans la littérature [3]. Les meilleurs résultats
sont obtenus avec l’utilisation de ballonnet de 120 à 140 % plus
grand que la taille de l’anneau pulmonaire [4]. Les patients avec
un syndrome de Noonan ont des résultats moins bons, avoisi-
nant 50 % de succès, et peuvent nécessiter un traitement
chirurgical d’excision de la valve dysplasique. Lors du suivi, la
plupart de patients ont des pressions ventriculaires droites
normales ou subnormales, sans fuite significative de la valve
pulmonaire. Un petit nombre (moins de 10 %) nécessite une
nouvelle dilatation après quelques années. Le taux de compli-
cations de la dilatation au ballonnet est faible, évalué autour de
0,4 %, avec un taux de mortalité avoisinant les 0,2 % [5, 6].

Deux groupes particuliers doivent être discutés séparément :
• les nouveau-nés avec des sténoses valvulaires critiques ou des

atrésies pulmonaires à septum intact ;
• les patients cyanosés ayant des cardiopathies congénitales

complexes avec sténose pulmonaire.
La dilatation au ballonnet a été rapportée avec succès dans les

deux groupes.
À la différence des sténoses valvulaires pulmonaires du

nourrisson ou du grand enfant où il existe un passage franc de
sang entre le ventricule droit et l’artère pulmonaire, l’atrésie
pulmonaire « anatomique » ou la sténose valvulaire pulmonaire
critique se définissent respectivement comme une occlusion
complète ou quasi complète de l’orifice pulmonaire. En postna-
tal, la survie de ces malformations n’est possible qu’en mainte-
nant, par la perfusion de prostaglandines, le canal artériel
ouvert. Ce dernier assure la perfusion des artères pulmonaires.
Lorsque le ventricule droit avait une taille acceptable, le
traitement classique consistait à décomprimer chirurgicalement
le ventricule en ouvrant la voie d’éjection droite, en créant ou
non une anastomose systémicopulmonaire entre la sous-
clavière droite et l’artère pulmonaire droite. Introduite en 1991,
la perforation du plancher valvulaire par voie non chirurgicale
est devenue la technique de référence, permettant très souvent
d’éviter la chirurgie [7, 8]. Diverses techniques ont été utilisées
pour perforer le plancher valvulaire. Actuellement, la perfora-
tion est réalisée grâce à l’utilisation d’une sonde de radiofré-
quence. Quelques jours après la naissance, les nouveau-nés
sélectionnés sont cathétérisés afin d’agrandir ou de rétablir la
continuité entre le ventricule droit et l’artère pulmonaire. Un
cathéter à trou distal est placé dans l’infundibulum et une
injection manuelle est réalisée pour rechercher une opacifica-
tion antérograde de l’artère pulmonaire et différencier une
atrésie d’une sténose critique. Après la perforation ou d’emblée
dans les sténoses pulmonaires critiques où il y a un passage
minime, un guide coronaire est placé dans l’artère pulmonaire
distale ou dans l’aorte descendante via le canal artériel au
travers du « trou créé ». Chez les patients ayant une atrésie, il
convient d’évaluer soigneusement la position du guide en
s’assurant que ce dernier est dans l’artère pulmonaire ou dans
l’aorte descendante, et non dans le péricarde, avant que le
ballon ne soit avancé et gonflé. Une prédilatation avec un
ballonnet coronaire est habituellement nécessaire dans cette
population avant l’ouverture finale de la valve avec un plus
grand ballonnet. Chez les nouveau-nés non prématurés, le
diamètre nominal du ballonnet n’excède en général pas 8 mm.
Après la procédure, le ventricule droit hypertrophié se remplit
mal et le shunt droite-gauche atrial se majore. Dans ces condi-
tions, le maintien de la perméabilité du canal artériel est

“ Points forts

Ouverture des structures anatomiques
anormalement ou normalement fermées
• Dilatation au ballonnet

C Ouverture du septum interauriculaire (manœuvre de
Rashkind)

C Sténoses valvulaires congénitales (pulmonaire ou
aortique)

• Dilatation au ballonnet ou mise en place de stents
vasculaires

C Sténoses des artères pulmonaires +++
C Recoarctation de l’isthme aortique
C Coarctation native
C Sténoses des shunts chirurgicaux
C Sténose des veines systémiques
C Sténose des conduits prothétiques
C Sténose des veines pulmonaires

• Perforation par radiofréquence
C Atrésie pulmonaire à septum intact

.

.

4-076-B-10 ¶ Cathétérisme interventionnel chez le nouveau-né et l’enfant

2 Pédiatrie



primordial et ceci pendant quelques jours, le temps que la
compliance du ventricule droit s’améliore. Après quelques jours,
les prostaglandines sont arrêtées. Chez certains malades,
plusieurs semaines sont nécessaires pour normaliser la com-
pliance du ventricule droit. Chez ceux-ci, la réalisation d’une
anastomose systémicopulmonaire peut alors s’avérer nécessaire.
Le taux de succès de cette procédure est élevé, de l’ordre de
85 %, avec un taux de complications de 15 % [9].

Les patients cyanosés ayant une sténose valvulaire pulmo-
naire et une communication interventriculaire dans le contexte
d’une cardiopathie congénitale complexe peuvent tirer bénéfice
d’une dilatation au ballonnet de l’obstacle pulmonaire. C’est
une indication peu commune dans des situations cliniques
souvent difficiles. La dilatation est exécutée pour diminuer la
cyanose en augmentant le débit sanguin pulmonaire. Une
ouverture complète de la voie pulmonaire conduirait à une
hypertension artérielle pulmonaire. Ainsi, une attention toute
particulière doit être portée en choisissant le diamètre du
ballonnet pour éviter cette ouverture exagérée de la voie
d’éjection droite qui exposerait le lit artériel pulmonaire à de
hautes pressions, contre-indiquant alors la dérivation cavopul-
monaire partielle ultérieure. Une approche par étapes (avec des
dilatations successives de la valve pulmonaire en utilisant des
ballonnets de diamètre progressif, et des mesures hémodynami-
ques entre chaque dilatation) est particulièrement intéressante
chez ce groupe de patients et peut conduire à d’excellents
résultats, avec une augmentation de la saturation périphérique
de plus de 10 % sans élévation significative de la pression
artérielle pulmonaire [10, 11].

Sténoses valvulaires aortiques

La dilatation au ballonnet des sténoses congénitales de la
valve aortique [12] a été développée dans le milieu des années
1980 et est maintenant réalisée dans la plupart des grands
centres. Celle-ci est indiquée chez tous les patients :
• ayant un gradient instantané maximal supérieur à 70 mmHg

au doppler ;
• avec une hypertrophie ventriculaire gauche marquée à

l’électrocardiogramme et un gradient instantané maximal de
plus de 60 mmHg ;

• indépendamment du gradient chez les patients ayant des
syncopes, une dysfonction ventriculaire gauche sévère ou une
circulation systémique ductodépendante, comme fréquem-
ment observée chez les nouveau-nés.
Un introducteur est habituellement placé dans l’artère

fémorale et un cathéter est avancé par voie rétrograde dans
l’aorte ascendante. Une aortographie est alors réalisée pour
mesurer l’anneau aortique et pour rechercher une insuffisance
aortique. Les pressions ventriculaires gauches et aortiques sont
mesurées. Le cathéter est ensuite échangé sur un guide pour un
cathéter à ballonnet, lequel est avancé jusqu’à la valve aortique.
Le diamètre du ballonnet est choisi entre 90 et 100 % du
diamètre de l’anneau, l’utilisation de ballonnets plus gros
conduisant à une incidence élevée d’insuffisance aortique. Le
ballonnet est ensuite gonflé à son diamètre nominal et rapide-
ment dégonflé après la disparition de l’empreinte, qui est
habituellement vue pendant l’inflation du ballonnet. Une
évaluation post-dilatation (aortographie et mesures hémodyna-
miques) est alors faite à la recherche de la persistance d’un
gradient de pression et de l’apparition d’une régurgitation
aortique. Si un gradient persiste, une nouvelle dilatation peut
être réalisée en utilisant un ballonnet de plus grand diamètre,
sans dépasser un rapport du diamètre du ballon sur l’anneau
aortique de 1,1. Chez les nouveau-nés, des voies d’abord
alternatives, telles que l’artère ombilicale, l’artère carotide ou la
veine fémorale, sont employées afin de limiter le risque d’occlu-
sion secondaire de l’artère fémorale.

En comparaison avec la dilatation des sténoses valvulaires
pulmonaires, la dilatation au ballonnet des sténoses aortiques
congénitales revêt des contraintes supplémentaires. Tout
d’abord, la systole ventriculaire tend à éjecter le cathéter à

ballonnet lors de son inflation, rendant sa position particuliè-
rement difficile à maintenir. Ensuite, l’intégrité de la valve peut
être entravée après la valvuloplastie, avec l’apparition d’une
insuffisance aortique significative. Ces deux problèmes sont
probablement intriqués puisque l’instabilité du ballon pendant
l’inflation peut altérer l’intégrité de la valve aortique, condui-
sant à sa déchirure. Diverses techniques ont été développées ces
dernières années pour limiter ces problèmes. Par exemple,
l’utilisation de guides rigides et/ou de cathéters à ballonnet plus
long assure une meilleure stabilité pendant l’inflation. L’appro-
che antérograde par ponction transseptale, la stimulation
endocavitaire rapide ou l’injection d’adénosine avant l’inflation
du ballonnet ont été également employées pour réduire le débit
cardiaque et obtenir une position plus stable du ballonnet.
Cette technique a été appliquée à un large éventail de patients,
de la période néonatale à l’âge adulte, avec des résultats
divers [13, 14]. Globalement, elle diminue le degré d’obstruction
valvulaire aortique de grave à modéré chez la grande majorité
des patients. Ce résultat persiste généralement pendant plusieurs
années. La complication la plus sérieuse résultant de la valvu-
loplastie est le développement d’une fuite aortique significative.
Elle est en général modérée chez la majorité des patients. Chez
un petit nombre de patients, cette insuffisance est grave.
Comme pour la commissurotomie chirurgicale où 15 à 40 % des
patients étaient réopérés 5 à 10 ans après le geste initial [15],
nombre de patients nécessitent une nouvelle dilatation ou une
chirurgie de remplacement valvulaire en raison d’une resténose,
ou d’une insuffisance aortique, ou d’une association de ces deux
lésions. Deux équipes ont récemment rapporté leur expérience
de traitement percutané des sténoses valvulaires aortiques
congénitales avec un nombre total d’enfants de 339 [16, 17].
Dans les deux études, les résultats immédiats étaient excellents,
avec une diminution significative du gradient transvalvulaire de
pression et de la pression ventriculaire gauche systolique. Le
grade de l’insuffisance aortique a augmenté de 0 à 1,0 sur 4
(p < 0,001). Pour toute la catégorie d’âge, Reich et al. ont calculé
une probabilité actuarielle de survie sans réintervention à
14,4 ans de 0,39 ± 0,07. Cette probabilité était plus mauvaise
dans le sous-groupe « néonatal », avec 0,26 ± 0,08 exempts de
réintervention à 14,4 ans. Les facteurs prédictifs indépendants
de resténose étaient le jeune âge et la petite taille de l’anneau à
la dilatation. L’insuffisance aortique progressait avec le temps de
grade 1,0 à 2,0 sur 4. Les facteurs prédictifs indépendants de
l’insuffisance aortique étaient l’existence d’une valve fonction-
nellement bicuspide (définie comme une valve tricuspide avec
une fusion de deux feuillets adjacents) et une grande taille
d’anneau aortique à la dilatation. Les causes de réinterventions,
par ordre décroissant de fréquence, étaient la resténose, l’insuf-
fisance significative, et une lésion mixte sténosante et fuyante.
Dans ces séries, le taux de mortalité lié à la procédure était de
4,8 % et la mortalité tardive d’origine cardiaque de 4,5 %. Les
facteurs de risque indépendants de décès étaient la petite taille
de l’anneau aortique à la dilatation et l’existence d’une dys-
fonction ventriculaire gauche préalable.

Ainsi, la dilatation au ballonnet de la sténose valvulaire
aortique congénitale est graduellement devenue le traitement de
choix dans la plupart des centres. Cette technique doit, cepen-
dant, être considérée comme un traitement palliatif en raison
du taux de réintervention élevé. Des résultats comparables en
termes d’amélioration immédiate du gradient de pression, de
mortalité procédurale, et de survie à long terme sont rapportés
entre les traitements percutanés et chirurgicaux. Malheureuse-
ment, il n’y a aucune étude randomisée permettant de compa-
rer précisément ces deux techniques. La plupart des
investigateurs favorisent la dilatation au ballonnet, car elle
permet d’éviter la circulation extracorporelle et la sternotomie
médiane chez des patients qui vont nécessiter plusieurs inter-
ventions chirurgicales. Cependant, dans un sous-groupe de
patients qui reste à définir, la chirurgie pourrait être préférable
eu égard au taux élevé de complications de la dilatation
percutanée.
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Sténoses vasculaires

Des études expérimentales menées au début des années
1980 ont démontré l’efficacité de l’angioplastie [18]. Dans ces
études, la dilatation était responsable d’une déchirure de
l’intima et de la média. Cette déchirure rendait compte de
l’augmentation de diamètre des vaisseaux dilatés et de l’effica-
cité de la procédure. Depuis ces études, tous les types de
sténoses vasculaires ont été dilatés.

Sténoses des branches pulmonaires

La réparation chirurgicale d’une sténose proximale de l’artère
pulmonaire est possible, mais le risque de resténoses et de
réinterventions est élevé. Par cette voie, il est difficile d’accéder
à des lésions distales, le cathétérisme cardiaque étant alors le
traitement de choix pour le traitement de ce type de lésions. Les
indications de ce type de traitement ne sont pas clairement
codifiées. Ainsi, certains auteurs traitent agressivement chaque
rétrécissement pulmonaire avec l’idée de recruter des vaisseaux
pour la croissance du poumon, alors que d’autres ne traitent
que les sténoses pulmonaires ayant une répercussion clinique ou
responsables d’une élévation significative de la pression ventri-
culaire droite [19]. Tous les auteurs sont d’accord pour traiter
plus agressivement les patients avec cœur univentriculaire dont
le projet à terme est celui d’une dérivation cavopulmonaire. Un
cathétérisme cardiaque droit est réalisé pour évaluer les gra-
dients de pressions dans les cavités droites, et au travers des
différents segments pulmonaires. Des angiographies sélectives
dans des projections multiples sont ensuite faites afin de
localiser et d’apprécier le degré de la (des) sténose(s). Un guide
est alors placé en distalité. Un ballonnet est avancé sur le guide
et gonflé au site de la sténose. L’angiographie et l’évaluation
hémodynamique sont répétées après chaque dilatation pour
apprécier les résultats et pour rechercher des complications
vasculaires. Le registre « angioplastie » a rapporté les résultats
d’environ 180 angioplasties [20]. Le diamètre vasculaire a
augmenté de manière significative, avec de meilleurs résultats si
le diamètre du ballonnet était supérieur à trois fois celui de la
sténose. Le gradient systolique moyen à travers la sténose a
diminué significativement. Les complications étaient relative-
ment fréquentes, survenant chez 13 % des patients, et compre-
nant des ruptures vasculaires (2,8 %) et des décès (2,8 %).
Diverses autres études ont souligné le taux relativement bas de
succès, avec près de 50 % des lésions considérées comme non
dilatables et de 20 % à 35 % de resténoses secondaires [21, 22].
Aucun facteur prédictif n’a été trouvé. Ainsi, les paramètres de
prédilatation, les aspects techniques, la nature des lésions, les
résultats immédiats de la dilatation, n’étaient pas prédictifs de
resténose. L’utilisation récente des ballonnets à haute pression
(de 17 à 20 atm) a amélioré le taux de succès de ce procédé.
Gentles et al. ont appliqué cette technique à 72 vaisseaux chez
52 patients [23]. Parmi 36 vaisseaux dilatés sans succès avec un
ballonnet standard (à basse pression), 63 % ont été dilatés avec
succès grâce à l’utilisation de ballonnets haute pression. Parmi
les 36 lésions restantes, 81 % ont eu une dilatation (primaire)
réussie avec un ballonnet à haute pression. Le taux d’anévrisme
secondaire était de 4,2 %. Ce taux est semblable à celui rapporté
pour la dilatation avec un ballonnet standard. Treize pour cent
ont eu des complications, dont deux ruptures vasculaires (un
décès). Malgré l’amélioration du taux de succès primaire, le taux
de resténose est encore important. Des études sont actuellement
en cours pour évaluer l’efficacité des ballonnets munis de fines
lames (cutting balloons) sur le taux de resténoses secondaires [24].
Ces ballons ont l’avantage de créer des coupures « contrôlées »
sur les vaisseaux sténosés plutôt que des déchirures non
contrôlées. Rhodes et al. ont montré des résultats intéressants à
court et moyen termes. Mais les résultats à long terme man-
quent pour le moment.

Coarctation de l’aorte (Fig. 1)

La dilatation au ballonnet d’une coarctation aortique a été
rapportée pour la première fois en 1982 [25]. Cette technique est

maintenant largement acceptée pour le traitement des récidives
de coarctations, mais est plus controversée pour le traitement des
coarctations natives. Un introducteur est tout d’abord placé dans
une artère fémorale. Un cathéter est alors avancé dans l’aorte
ascendante et remplacé par un guide d’échange. Une étude
angiographique et hémodynamique est réalisée pour apprécier le
degré, le siège de la sténose et ses rapports avec les branches de
division aortique. Les diamètres vasculaires au niveau de la
coarctation, et de l’aorte en amont et en aval de la coarctation,
sont mesurés pour permettre de choisir le diamètre du ballonnet.
Le ballonnet choisi est avancé sur le guide jusqu’à la coarctation,
lentement gonflé, puis dégonflé et enlevé. Les résultats de cette
technique sont bons, avec une réduction immédiate du gradient
transisthmique, et une incidence limitée des complications et de
récidive de coarctation à long terme [26]. L’angioplastie pour la
coarctation native donne des résultats excellents en termes de
résultats immédiats sur le gradient de pression comme indiqué
dans le registre « VACA », mais avec un taux de complications
supérieur à celui observé dans la dilatation des récidives de
coarctation [27]. En effet, le risque de rupture aortique, de
formation d’anévrisme et de récidive de coarctation est beaucoup
plus important après dilatation des coarctations natives, particu-
lièrement lorsqu’elle s’adresse aux nouveau-nés et aux enfants en
bas âge. L’aorte dans les coarctations postopératoires est enfermée
dans un tissu cicatriciel, qui pourrait rendre compte du taux plus
faible de rupture aortique. Dans un travail de Rao, 51 nouveau-
nés et enfants de moins de 3 mois avec une coarctation native
ont eu une angioplastie au ballonnet sur une période de
6,5 ans [28]. Une palliation efficace a été ainsi obtenue dans 92 %
des cas. Quatre enfants (8 %) ont eu besoin d’une plastie
chirurgicale dans le mois suivant la dilatation. Au cours du suivi,
22 enfants (50 %) ont développé une récidive de la coarctation
et ont bénéficié d’une nouvelle dilatation ou d’une intervention
chirurgicale de 2 à 10 mois (médiane, 3 mois) après l’angioplastie
initiale. L’incidence rapportée d’anévrismes varie de 0 à 40 %
selon la catégorie d’âge et les séries [29-31]. Dans un groupe

Figure 1. Stent coarctation.
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comparatif d’enfants de plus de 3 mois ayant une coarctation
native, Walhout et al. ont récemment rapporté des résultats à
court et long termes (de 1,4 à 11 ans) comparables entre chirurgie
et angioplastie percutanée [32]. Dans cette étude, aucune diffé-
rence statistique n’a été retrouvée entre la chirurgie et l’angio-
plastie en ce qui concerne le résultat hémodynamique, le taux
d’anévrisme, la mortalité et le taux de récidive de coarctation (de
5 à 7 % dans les deux groupes).

En résumé, la dilatation au ballonnet est la technique de
choix pour le traitement des coarctations aortiques postopéra-
toires (ou les récidives de coarctation). Pour les coarctations
natives, l’angioplastie est encore controversée, mais cette
technique doit probablement être appliquée chez les patients
ayant un risque chirurgical accru, comme les nouveau-nés en
grande défaillance cardiaque et/ou multiviscérale au moment du
diagnostic et chez les enfants de plus de 3 mois.

Septum interauriculaire

L’ouverture de la cloison interauriculaire ou « atrioseptosto-
mie de Rashkind » a été initialement décrite pour les patients
ayant une transposition simple des gros vaisseaux [33]. Elle est
effectuée chez le nouveau-né pour créer un shunt gauche-
droite ou l’augmenter, comme dans la transposition des gros
vaisseaux, mais peut également être effectuée pour augmenter le
shunt droite-gauche comme dans un retour veineux pulmonaire
anormal total ou dans une atrésie tricuspide pour améliorer
l’hémodynamique en vue d’une intervention chirurgicale.
D’autres patients peuvent bénéficier d’une telle ouverture. Ce
sont par exemple les patients ayant :
• une hypertension artérielle pulmonaire avec une défaillance

ventriculaire droite et un bas débit ;
• une défaillance d’une circulation de Fontan ;
• une hypoplasie du ventricule gauche avec un septum inter-

auriculaire intact ou une communication interauriculaire
restrictive.
Dans de telles circonstances, la création ou l’agrandissement

d’un défaut septal interauriculaire a l’avantage d’améliorer le
devenir clinique en diminuant la pression capillaire ou veineuse
systémique et les signes congestifs, et en augmentant le débit
cardiaque. Ceci peut être réalisé par différentes techniques. Si le
défaut septal est déjà présent mais restrictif, le trou peut être
progressivement dilaté en utilisant des ballonnets statiques de
diamètres successifs. Cependant, il peut être difficile d’obtenir
un agrandissement suffisant, en particulier quand le septum
interatrial est épais. De plus, après quelques jours ou semaines,
on observe habituellement une fermeture spontanée de la
communication créée. Secondairement, une nouvelle dilatation
est difficile en raison de la cicatrice fibreuse secondaire à la
première dilatation. Dans ces cas, l’utilisation de cutting balloons
peut être utile. Si le septum interatrial est intact, un trou peut
être créé en utilisant une aiguille transseptale, une lame ou une
sonde de radiofréquence. Il est ensuite progressivement dilaté
comme précédemment décrit.

Autres rétrécissements vasculaires

L’angioplastie a été appliquée à une grande variété d’autres
rétrécissements vasculaires congénitaux et postopératoires
comprenant des shunts chirurgicaux, des bioprothèses valvulai-
res et des sténoses des veines pulmonaires. Ces dernières
donnent des résultats décevants, avec une réapparition rapide
de la sténose [34]. La dilatation des sténoses postopératoires des
bioprothèses valvulaires est, en revanche, plus efficace et permet
en général de différer de plusieurs mois l’indication du rempla-
cement chirurgical [35].

Stents endovasculaires
La dilatation au ballonnet constitue souvent le premier temps

d’un traitement par voie endovasculaire permettant d’apprécier
la « dilatabilité » d’un rétrécissement. Elle est, en général,
efficace lorsqu’il s’agit de lésions natives, les lésions calcifiées
étant rares chez l’enfant. Ailleurs, surtout lorsqu’il s’agit de

sténoses postchirurgicales, les résultats sont moins bons, les
lésions étant trop rigides pour être dilatées ou très élastiques.
Des échecs tardifs ont été également décrits, avec près de 40 %
de resténose [36].

Le développement de la technologie stent (endoprothèse
vasculaire) a été une des avancées les plus passionnantes dans
le domaine de la cardiologie interventionnelle au cours des
15 dernières années. Même si le concept était relativement
ancien, décrit à la fin des années 1970 par Doter et al. [37], les
premières études ont été effectuées à la fin des années 1980 [38].
Celles-ci ont été faites chez les adultes ayant des obstructions
des artères périphériques et coronaires. En 1988, Mullins et al.
ont rapporté les résultats expérimentaux d’implantations de
stents dans les artères pulmonaires et les veines systémiques
dans un modèle canin [39]. Après cette étude, ce stent a été
employé pour traiter toutes les obstructions vasculaires liées à
des cardiopathies congénitales (sténose des artères pulmonaires
périphériques, des conduits prothétiques, des coarctations de
l’aorte, etc.) [40-45]. En dépit d’excellents résultats rapportés,
plusieurs caractéristiques en limitent cependant l’utilisation
chez l’enfant. Il s’agit en général de matériel rigide difficile à
avancer jusqu’au lieu d’implantation. Le diamètre des introduc-
teurs nécessaire à leur implantation est important. Enfin, la
surdilatation des stents est limitée. Idéalement, les stents sont
employés dans les situations où le vaisseau de référence a atteint
sa taille adulte. Dans ce cas, le stent peut être dilaté sans risque
jusqu’à sa taille finale. Les stents implantés chez des enfants plus
petits doivent pouvoir être redilatés secondairement pour suivre
la croissance du vaisseau.

La technique pour l’implantation d’un stent est tout à fait
semblable pour tous les types de lésions obstructives. La
procédure est, généralement, réalisée sous anesthésie générale
pour éviter tout mouvement intempestif du patient lors du
largage du stent. L’accès artériel et/ou veineux est obtenu après
ponction à l’aiguille. Un cathétérisme diagnostique avec des
mesures hémodynamiques et une évaluation angiographique
dans des projections multiples est alors réalisé afin de localiser
avec précision la lésion à traiter. Des mesures du vaisseau sont
effectuées au niveau de la sténose (diamètre et longueur) et dans
les régions adjacentes à la sténose. Le stent et le ballonnet sont
alors choisis selon ces mesures.

Dans certaines circonstances, comme par exemple dans le cas
d’une sténose serrée avec des vaisseaux presque interrompus, le
diamètre de dilatation du stent peut être délibérément choisi
plus petit que le diamètre des vaisseaux adjacents pour limiter
le risque de rupture vasculaire. Une gaine est alors avancée à
travers la sténose sur un guide préalablement mis en place. Le
stent serti sur son ballonnet est avancé dans la gaine jusqu’à la
sténose. La gaine est alors retirée pour découvrir le stent. Quand
la position est appropriée, le ballonnet est gonflé. Les évalua-
tions hémodynamiques et angiographiques sont répétées après
la mise en place du stent pour apprécier le diamètre du vaisseau
« stenté » et le gradient de pression à travers le stent, et pour
rechercher des complications telles qu’une rupture vasculaire,
une dissection ou une occlusion du vaisseau ou d’une de ses
branches (Fig. 2, 3). Toutes les gaines et cathéters sont finale-
ment retirés et l’hémostase est réalisée par compression
manuelle. Une antibioprophylaxie est administrée et les patients
quittent le service le lendemain ou le surlendemain de la
procédure avec un traitement par aspirine pendant 6 mois.

■ Fermeture de structures
cardiaques anormalement ouvertes

Canal artériel persistant

La persistance isolée de la perméabilité du canal artériel
représente près de 5 % des cardiopathies congénitales. Si le
canal artériel est large, il peut être responsable d’une dilatation
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des cavités gauches, d’une défaillance cardiaque, d’une dyspnée
et/ou d’une hypertension artérielle pulmonaire. Plus fréquem-
ment, il est de plus petite taille, responsable d’un souffle
continu qui conduit au diagnostic. Dans ce cas, c’est le « clas-
sique » risque d’endocardite infectieuse qui indique le geste de
fermeture. Porstmann et al. rapportèrent la première fermeture
percutanée en 1967 [46]. Depuis cette date, de nombreux
dispositifs ont été développés. Deux types de prothèses sont
communément utilisées selon la taille du canal artériel à
fermer : les coils pour les petits et le bouchon d’Amplatzer pour
les gros. Ainsi, utilisant une technique décrite par Cambier en
1992 [47], la plupart des canaux artériels de petite taille sont
fermés en utilisant des coils vasculaires qui sont délivrés via des
cathéters artériels de petite taille (4 French, soit 1,3 mm). Une
spire du coil est habituellement fixée dans l’artère pulmonaire et
le reste des spires est positionné dans l’ampoule aortique,
entraînant une agrégation plaquettaire, une obstruction du flux
sanguin et in fine une endothélialisation du coil. Le taux de
fermeture à 6 mois avoisine les 95 % [48]. L’incidence des
complications est faible, proche de 5 % [49, 50]. Peuvent ainsi

survenir des embolisations du matériel, un shunt résiduel
responsable ou non d’hémolyse, une protrusion dans l’artère
pulmonaire gauche, avec ou sans sténose. L’incidence des
complications est d’autant plus grande que le canal artériel est
large.

Bien que la fermeture des canaux artériels de plus de 4 mm
soit possible en mettant en place plusieurs coils simultané-
ment, l’utilisation d’un « bouchon » d’Amplatzer (Amplatzer
duct occluder) semble préférable. Il est fait de fils de nitinol
tressés réalisant un disque plat et un corps cylindrique. L’étan-
chéité est faite grâce à la présence d’une membrane prothrom-
botique de polyester cousue à l’intérieur de la prothèse.
L’utilisation de fils de nitinol, un alliage à mémoire de forme,
rend la prothèse autoexpansible. Une vis est attachée au corps
du dispositif, permettant la fixation à un câble de largage et
rendant la prothèse repositionnable à volonté. Sa grande
flexibilité permet son insertion dans des cathéters de petite
taille (de 5 à 7 French). En pratique, elle est avancée à partir de
la veine fémorale, en passant par les cavités droites et le canal

Figure 2. Atrésie pulmonaire à septum in-
terventriculaire intact.

Figure 3. Fistules coronaires : coils.
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artériel, jusque dans l’aorte descendante avant d’être larguée
(Fig. 4, 5). Attachée à son câble de fixation par l’intermédiaire
d’une vis, elle est facilement réintroduite dans sa gaine et
repositionnable si la position est jugée inadéquate. Plusieurs
tailles sont disponibles, permettant de fermer des canaux de 4
à 14 mm. Dans la plupart des cas, la prothèse épouse parfaite-
ment la forme du canal artériel, avec un taux de fermeture
avoisinant les 100 % à 6 mois [51, 52]. L’utilisation de telles
prothèses est cependant difficile chez les enfants de moins de
5 kg en raison de la taille de l’introducteur nécessaire à son
insertion, du risque d’obstacle sur l’isthme aortique (coarctation
iatrogène) ou sur l’artère pulmonaire gauche.

Communication interauriculaire

Depuis la première description en 1974 par King et al. [53], la
fermeture percutanée des communications interauriculaires de
type ostium secundum a été faite en utilisant divers dispositifs
(Clamshell, Sideris, ASDOS [Osypka], Angel Wings, Amplatzer
septal occluder, CardioSEAL et de Helex [Gore et associés]) [54-58].
La prothèse d’Amplatzer, le dispositif le plus utilisé depuis 1996,
est le seul dispositif à avoir l’approbation de la Food and Drug
Administration. Comme pour la prothèse de canal artériel, elle
est faite de fils de nitinol tressés formant deux disques de tailles
différentes séparés par une région interdisque de 4 mm de long

Figure 4. Canal artériel : système Amplatzer
Duct Occluder.

Figure 5. Canal artériel : coils.
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qui permet le centrage de la prothèse sur la communication
interauriculaire. C’est la seule prothèse sur le marché disposant
de cette zone de centrage. Cette région interdisque évite le
surdimensionnement de la taille du dispositif. En obligeant la
prothèse à se centrer sur cette zone, la taille des disques est
limitée et plus petite que pour les autres prothèses. La taille du
dispositif est déterminée par le diamètre de la zone interdisque,
disponible de 4 à 40 mm. Les deux disques plats se prolongent
perpendiculairement à la zone centrale et ont un diamètre
différent, le disque gauche étant de 12 à 14 mm plus grand que
la zone centrale, et le disque droit de 8 à 10 mm plus grand.
Les propriétés de l’alliage utilisé pour sa construction permet-
tent au dispositif d’être étiré, placé à l’intérieur d’une petite
gaine (de 6 à 14 French) et de reprendre sa configuration
originale une fois sorti de sa gaine de largage. L’étanchéité est
assurée par trois pièces de Dacron® solidement cousues dans
chaque partie du dispositif. Une vis est soudée au disque droit,
permettant de fixer temporairement le dispositif à un câble de
largage. Ce système a donc l’avantage, comme pour la prothèse
de canal artériel, d’être « déployable », repositionnable à volonté
(jusqu’à obtenir une position parfaite), voire rechargeable dans
sa gaine (si le positionnement n’est pas satisfaisant). Selon les
séries, l’occlusion complète est obtenue chez 68 à 99 % des
patients juste après la fermeture [59-62]. Ce taux augmente
graduellement pendant le suivi jusqu’à disparition complète du
shunt. Diverses complications ont été décrites, notamment
l’embolisation du dispositif, des arythmies ou des blocs auricu-
loventriculaires transitoires, et des perforations aortiques ou
péricardiques [63, 64]. Ces complications, heureusement rares, ont
poussé diverses sociétés à développer des prothèses plus flexibles
comme la prothèse de Gore et associés (Helex) qui est un
dispositif en double hélice (membrane mince de polytétrafluo-
roéthylène) dont la jonction et la rigidité sont faites avec un fil
unique de nitinol. Son utilisation chez l’homme est récente,
mais l’implantation de ce dispositif est plus complexe, exigeant
une plus longue courbe d’apprentissage [65]. De plus, l’absence
de zone de centrage rend son utilisation limitée aux petites
communications interauriculaires.

Communication interventriculaire
musculaire

Le succès des dispositifs d’occlusion pour la fermeture des
communications interauriculaires et des canaux artériels a incité
la société Amplatzer à développer un dispositif spécifique pour
la fermeture percutanée des communications interventriculaires
musculaires (Amplatzer muscular ventricular septal defect occluder).
Comme pour les prothèses Amplatzer (cf. supra), le dispositif est
fait de fils en alliage à mémoire de forme tressés, formant deux

disques plats séparés par une zone interdisque d’une longueur
de 7 mm (correspondant à l’épaisseur du septum interventricu-
laire). L’étanchéité est assurée par du Dacron® cousu dans les
trois parties de la prothèse. Les disques gauche et droit sont
respectivement 4 et 3 mm plus grands que la partie centrale. Le
disque droit est vissé au câble de largage. La prothèse est donc
repositionnable après déploiement et a un profil bas (de 6 à
9 French), permettant son insertion chez les enfants. Les
dispositifs sont disponibles dans des diamètres allant de 6 à
18 mm. La procédure est exécutée sous anesthésie générale. La
communication interventriculaire est habituellement « traver-
sée » à partir de l’artère fémorale. Un guide d’échange est alors
placé dans l’artère pulmonaire et attrapé avec un lasso pour
créer un circuit entre les accès veineux et artériels. Le système
de largage est alors avancé sur le guide, par la veine fémorale,
dans le ventricule gauche. Le dispositif de fermeture attaché à
son câble est ensuite avancé dans sa gaine de largage. La
prothèse est ensuite larguée en ouvrant progressivement le
disque gauche, puis la région interdisque, puis le disque droit.
La position est ensuite contrôlée en échographie et en fluoro-
scopie. Si la position est correcte, la prothèse est larguée en
dévissant le câble de fixation (Fig. 6). Les résultats des études
publiées indiquent que la méthode est sûre et efficace, avec un
taux d’occlusion très près de 95 % à 12 mois [66, 67]. Néanmoins,
la procédure reste difficile, avec un taux de complications loin
d’être nul. Dans une étude récente, des effets secondaires étaient
notés dans près de la moitié des patients inclus [68]. Près de
10 % des patients avaient des complications graves, dont 2,6 %
de décès (un accident vasculaire cérébral et une perforation
cardiaque) et 2,6 % d’embolisation. Des épisodes d’hypotension
et/ou d’arrêt cardiaque se sont produits chez un peu moins de
13 % des patients ; 6,6 % des patients ont eu besoin d’une
transfusion sanguine en raison de la perte significative de sang
au cours de la procédure. Des arythmies ou des troubles
passagers de la conduction ont été retrouvés chez 20 % des
patients. Au plan statistique, les patients ayant un poids
inférieur à 5 kg ont eu des procédures plus longues, une plus
grande proportion de shunt résiduel et un taux plus élevé
d’effets secondaires et d’échec de procédure. Les données
actuelles suggèrent que la fermeture percutanée des communi-
cations interventriculaires musculaires est efficace et que cette
technique peut être considérée comme la technique de choix en
alternative à la chirurgie. Cependant, elle demeure difficile et
controversée chez les nourrissons, en particulier quand le poids
est inférieur à 6 kg.

Communication interventriculaire
périmembraneuse

Avant la disponibilité du nouveau dispositif d’Amplatzer,
plusieurs auteurs ont essayé de fermer les communications
interventriculaires périmembraneuses à l’aide de dispositifs
conçus à l’origine pour la fermeture des communications
interauriculaires et des canaux artériels [69, 70]. Cependant, le
taux de complications (embolisation, insuffisance aortique) et
de shunt résiduel était élevé. Comme les autres dispositifs
d’Amplatzer, celui-ci est fait de fils de nitinol étroitement tissés
formant deux disques séparés par une zone interdisque d’une
longueur de 1,5 mm. Un tissu de Dacron® est cousu dans les
deux disques et la zone centrale pour favoriser la thrombose.
Une vis est utilisée pour visser le câble de largage au disque
droit du dispositif, qui peut ainsi être facilement enlevé ou
redéployé. La vis a une partie plate qui s’adapte sur un poussoir
situé en dehors du câble de largage. Ce poussoir permet
d’orienter le disque ventriculaire gauche qui est asymétrique,
avec des parties supérieure et inférieure respectivement d’une
longueur de 0,5 et 5,5 mm plus grande que la zone interdisque.
Un marqueur de platine est placé dans partie inférieure du
disque gauche. Le disque ventriculaire droit est symétrique et de
2 mm plus grand que la zone centrale dans ses parties supé-
rieure et inférieure. Les dispositifs sont disponibles de 4 à
18 mm. L’utilisation de cette prothèse est récente et peu

“ Points forts

Fermeture de structures anormalement ouvertes
• Fermeture de canaux artériels perméables
• Fermeture des communications interauriculaires
• Fermeture des communications interventriculaires
musculaires
• Fermeture des communications interventriculaires
périmembraneuses
• Fermeture de collatérales aortopulmonaires non
communicantes
• Fermeture de fistules artérioveineuses ou
veinoveineuses
• Fermeture de shunts chirurgicaux non désirables
• Fermeture de fuites paravalvulaires (valves mécaniques)
• Fermeture de séquestres pulmonaires
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d’équipes l’emploient en pratique quotidienne. Les résultats
préliminaires sont cependant encourageants, avec un taux de
succès de près de 93 % et un taux d’occlusion de 80 % à
6 mois [71, 72]. Aucune mortalité liée à la procédure n’a été
rapportée. Un taux de complications de 26 % a été rapporté,
comprenant 5,2 % d’insuffisance aortique, 7,3 % d’insuffisance
tricuspide, 3,1 % d’arythmies ou d’anomalies de la conduction
auriculoventriculaire et 10,4 % de tachycardie ventriculaire. La
plupart de ces anomalies électriques étaient provisoires, mais
trois patients ont eu un bloc auriculoventriculaire, de 2 jours à
4 semaines après la fermeture, qui a dû être appareillé [73]. Ces
anomalies électriques résultent très probablement d’un trauma-
tisme par la prothèse ou le système de largage contre le système
de conduction qui chemine sur les berges du défaut septal.
Comme pour la fermeture des communications interventricu-
laires musculaires, les patients ayant un poids inférieur à 10 kg
ont eu une procédure plus longue, et une proportion plus
importante d’effets secondaires (41,7 % contre 16,3 %) et
d’échec de procédure (25 % contre 4,8 %). Pour conclure, en
dépit de résultats préliminaires intéressants, cette technique est
encore en cours d’investigation et ne peut être considérée
comme une alternative à la chirurgie. Avant sa généralisation,
un suivi plus long est donc nécessaire pour déterminer le risque
exact d’endocardite bactérienne et pour s’assurer de la sûreté du
procédé à l’égard du système de conduction, et des valves
aortiques et tricuspides. Enfin, les patients nécessitant la
fermeture d’une communication interventriculaire périmembra-
neuse sont, en général, âgés de moins de 6 mois. Il est donc
vraisemblable, compte tenu du taux de complications dans cette
population, que cette technique ne sera jamais applicable, à
moins que le dispositif actuel ne soit modifié.

Autres anomalies vasculaires et structures
créées chirurgicalement

Les dispositifs conçus à l’origine pour la fermeture des défauts
intracardiaques ont permis la fermeture d’autres anomalies
vasculaires telles que les fistules coronaires, veinoveineuses ou
veinoartérielles, les fenêtres aortopulmonaires, les collatérales
aortopulmonaires ou les séquestrations pulmonaires [74-79].
Utilisant les mêmes dispositifs, les structures chirurgicalement
créées telles que les shunts de Blalock-Taussig [80], les fenestra-
tions des dérivations cavopulmonaires totales [81] et les fuites

paravalvulaires [82] sont également fermées par voie percutanée.
Le taux de succès de ces procédures est élevé, mais varie selon
la lésion à fermer et le type de dispositifs utilisés. Les risques
sont faibles et incluent l’hémolyse, les embolisations de
prothèses, l’endocardite et la reperméabilisation de la structure
occluse. Les techniques de mise en place sont relativement
semblables à celles décrites précédemment pour les lésions
spécifiques.

■ Traitement des complications
des techniques invasives

Parallèlement au développement de dispositifs pour la
fermeture de défauts cardiaques et vasculaires, le cathétérisme
cardiaque s’est doté de matériels permettant le traitement des
lésions aiguës ou chroniques induites par ces techniques. Ainsi,
un des risques de ces procédures est l’embolisation des prothèses
qui conduisait inéluctablement à l’ablation chirurgicale.
Plusieurs dispositifs sont désormais disponibles pour tenter de
retirer tout matériel embolisé sans recours à la chirurgie par voie
endovasculaire. Nous disposons ainsi de lassos permettant
d’attraper les prothèses embolisées et de les retirer, la chirurgie

Figure 6. Lasso.

“ Points forts

Traitement des complications des techniques
invasives
• Récupération au lasso de coils
• Récupération au lasso de prothèses de fermeture de
communication interauriculaire, communication
interventriculaire, canal artériel
• Récupération au lasso de cathéters centraux fracturés et
embolisés
• Couverture d’une dissection ou d’une rupture
vasculaire (stent couvert)
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n’étant pratiquée qu’en cas d’échec de la récupération au
lasso [83]. Par extension, ces lassos permettent également de
récupérer des bouts de cathéters à demeure qui sont embolisés
au cours de leur retrait.

Une complication grave (liée à la dilatation au ballonnet ou
la mise en place de stents) est la rupture vasculaire. Toutes les
salles de cathétérisme devraient disposer de stents couverts
permettant de traiter ce type de complication potentiellement
mortelle. Ces stents sont disponibles depuis peu et permettent
en cas de rupture de couvrir la dissection ou la partie rompue
du vaisseau [84].

■ Remplacement valvulaire
percutané

Un certain nombre de cardiopathies congénitales impliquant
la voie d’éjection droite exigent une réparation chirurgicale tôt
dans l’enfance. La chirurgie consiste à réparer les anomalies
intracardiaques, à interposer un conduit prothétique ou une
homogreffe entre le ventricule droit et l’artère pulmonaire. La
durée de vie de ces conduits est limitée en raison de la dégéné-
rescence de la valve. Ceci oblige à des réinterventions chirurgi-
cales multiples pour remplacer les conduits dégénérés.
L’implantation de stents dans ces conduits obstrués permet de
retarder leur remplacement chirurgical (cf. supra). Ceci lève
l’obstruction mais, en appliquant la valve aux parois du
conduit, crée une insuffisance pulmonaire qui à long terme est
délétère pour la fonction ventriculaire droite [85-87]. Pour
surmonter cet inconvénient, nous avons eu l’idée de monter
une valve de veine jugulaire de bœuf (Medtronic Inc.) dans un
stent vasculaire (CP stent, Numed Inc.). Le stent valvé est
déployé en utilisant un système spécialement conçu pour cette
application. L’application humaine a commencé en septembre
2000 et un peu plus de 70 patients ont bénéficié de cette
technique à ce jour [88-90]. Le choix des patients était crucial
pour le succès de la technique, puisque nous sommes actuelle-
ment limités par le diamètre des valves disponibles (de 12 à
22 mm). Les patients ayant un arbre pulmonaire supérieur à
22 mm ne peuvent donc pas bénéficier de cette technique mini-
invasive. De plus, la procédure ne peut être réalisée que chez les
enfants de plus de 20 kg en raison du diamètre du système de
largage (de 18 à 22 Fr, soit 5,8 à 7,3 mm). La procédure est
identique à celle de la mise en place d’un stent non valvé. Près
de 96 % des patients inclus dans cette étude ont pu être
implantés par cette voie. Aucune mortalité précoce ou tardive
n’a été déplorée. L’implantation de la valve a permis de lever
l’obstruction sur le conduit et de rétablir la compétence
valvulaire. La symptomatologie clinique s’est améliorée chez la
grande majorité des patients. Un certain nombre de complica-
tions sont cependant survenues, qui ont conduit à modifier le
« design » de la bioprothèse et à mieux sélectionner les patients.
Trois patients ayant une anatomie limite et un arbre pulmonaire
natif ont eu une embolisation du stent valvé et ont nécessité
une chirurgie urgente. Sept patients (10 %) ont eu après
l’implantation une sténose intra-stent qui était due à l’insinua-
tion de sang entre le stent et la valve, cette dernière n’étant
fixée qu’aux deux extrémités du stent. Ceci a été traité par
l’implantation d’un deuxième stent valvé à l’intérieur du
premier dans cinq cas et par le remplacement chirurgical du
dispositif dans deux cas. La valve a secondairement été suturée
sur toute la longueur du stent, annulant ce risque. Tous les
patients, excepté ceux ayant besoin d’une chirurgie urgente,
étaient ambulatoires dans un délai de 24 heures et sont sortis
le lendemain de la procédure. Pour conclure, l’implantation
percutanée de valves en position pulmonaire est la première
expérience clinique de traitement percutané pour la gestion non
chirurgicale des insuffisances valvulaires. Notre groupe a montré
la faisabilité et l’efficacité d’une telle procédure chez des
patients sélectionnés. Nous développons actuellement d’autres
dispositifs pour élargir les indications actuelles à toutes les
anatomies de la voie d’éjection droite et aux autres valves
cardiaques [91-93].

■ Coopération médicochirurgicale

La cardiologie interventionnelle est généralement considérée
comme concurrentielle à la chirurgie conventionnelle. Cepen-
dant, une approche collaborative entre chirurgiens et cardio-
logues interventionnels pourrait permettre de diminuer la
morbidité cumulative et la mortalité, et d’améliorer les résultats
du traitement actuel de certaines cardiopathies congénitales.
Ainsi, diverses collaborations sont possibles. Par exemple, pour
les enfants de petits poids, l’accès vasculaire peut être problé-
matique. Les chirurgiens peuvent fournir de larges accès
vasculaires par dénudation vasculaire (par exemple de la
carotide) ou ouverture du thorax pour une approche transtho-
racique [94]. En utilisant ces approches, des procédures interven-
tionnelles peuvent être exécutées à faibles risques. De telles
approches permettent d’éviter les risques d’occlusion secondaire
des vaisseaux ponctionnés et les instabilités hémodynamiques
secondaires à la présence de cathéters à travers les valves
auriculoventriculaires. Réciproquement, il est parfois difficile
pour les chirurgiens de réparer correctement certaines malfor-
mations (par exemple certaines communications interventricu-
laires ou sténoses pulmonaires distales). Ces situations peuvent,
par exemple, mener à un sevrage difficile de la circulation
extracorporelle, à une réintervention précoce ou tardive pour
traiter des lésions résiduelles (shunt ou sténose) et/ou à une
prolongation de la durée d’hospitalisation en soins intensifs. Les
avancées récentes en cardiologie interventionelle et la disponi-
bilité récente de nouveaux dispositifs et stents ont permis aux
cardiologues interventionnels de traiter ce type de lésions
difficilement accessibles au bloc opératoire en collaboration avec
les chirurgiens en salle d’opération [95]. De telles approches
(fermeture de communications interventriculaires transventri-
culaires, valvulation, etc.) peuvent également permettre d’éviter
la circulation extracorporelle [96]. Des approches combinées ont
également été développées pour le traitement de cardiopathies
complexes telles que les hypoplasies du cœur gauche parce que
le traitement chirurgical actuel n’est pas satisfaisant. Quelques
groupes étudient une approche combinée où le premier temps
consiste à réaliser un cerclage chirurgical bilatéral des deux
artères pulmonaires [97], suivi ou précédé de la mise en place
d’un stent dans le canal artériel. Le deuxième temps consiste en
la création d’une dérivation cavopulmonaire partielle (comme
pour le temps II de l’intervention de Norwood), avec quelques
particularités de l’opération du temps I de Norwood (temps I/II
de Norwood). Pour les équipes ayant un programme de trans-
plantation néonatale, cette approche est considérée comme un
pont à la greffe orthotopique parce que la disponibilité faible du
nombre de donneurs est responsable d’un nombre significatif de
décès sur liste de transplantation. Le dernier sous-groupe
d’approches mixtes est le traitement par « étapes ». Le but de
cette approche est de préparer le patient à des procédures
interventionnelles pour éviter une chirurgie secondaire. Un bon
exemple de ceci est la totalisation des dérivations cavopulmo-
naires partielles. Cette opération est habituellement effectuée
chirurgicalement entre 3 et 5 ans. Hausdorf et al. ont rapporté
en 1996 une approche où les chirurgiens prépareraient, pendant
la dérivation cavopulmonaire partielle, le patient pour la
totalisation percutanée [98]. Cette préparation s’appelle le
« préconditionnement ». Un cerclage ou une fermeture de la
jonction oreillette droite-veine cave supérieure est réalisé. Un
manchon de Gore-Tex® est placé autour de la veine cave
inférieure juste au niveau de la jonction avec l’oreillette droite.
Quelques années après, si le patient est candidat à une totalisa-
tion, une perforation à l’aide d’une aiguille transseptale est
réalisée pour ouvrir la jonction veine cave supérieure-artère
pulmonaire. Un stent couvert est ensuite mis en place entre la
veine cave inférieure et l’artère pulmonaire. Ceci permet
d’amener le sang de la veine cave inférieure directement dans
les artères pulmonaires sans passage dans le cœur
univentriculaire.

Pour conclure, le nombre d’approches mixtes devrait croître
dans les années à venir pour tenter de réduire la morbidité et
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la mortalité du traitement de certaines cardiopathies congénita-
les. Dans cette perspective, les hôpitaux devront s’équiper de
« salles hybrides » comprenant dans un même lieu les équipe-
ments fluoroscopiques des salles de cathétérisme traditionnel et
les outils chirurgicaux. Cette nouvelle sous-spécialité à la
frontière entre la cardiologie interventionnelle et la chirurgie
cardiaque aura besoin de médecins et d’infirmières qualifiés.
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