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Le foramen ovale est un orifice interauriculaire qui pendant la vie foetale
permet I'apport de sang oxygéné d’origine maternelle. Il se ferme le plus souvent
apres la naissance lorsque le gradient de pression interauriculaire s’inverse. Chez
environ 30% des individus, le foramen ovale reste perméable pendant toute la vie ()
Le FOP est frequemment associé a un anévrisme du septum interauriculaire (ASIA).
Classiquement, I'échographie trans-oesophagienne (ETO) couplée a I'épreuve de
contraste (sensibilisée par la manceuvre de Valsalva et la toux) est la technique de
choix permettant d’évaluer I'anatomie du septum interauriculaire, d’identifier un FOP
et/ou un ASIA et d’éliminer d’autres causes cardiaques d’embolie cérébrale. Le FOP
est reconnu par la présence d’un shunt auriculaire en regard de la région de la fosse
ovale, en I'absence de solution de continuité au sein de la membrane. L’ASIA est
défini par une excursion du septum secundum dont la base est d’au moins 15 mm et
dont I'amplitude par rapport au plan du septum atteint ou dépasse 10 mm dans
I'oreillette droite ou gauche ou les deux (si I'excursion est biphasique), en dehors de
manceuvres d’élévation de la pression auriculaire droite (°). Le Doppler transcranien
permet aussi de détecter un shunt droite-gauche avec de bonnes sensibilité et
spécificité (°).

Plusieurs études cas-témoins ont montré qu'un FOP est détecté plus
fréiguemment chez les adultes jeunes (< 55 ans) ayant eu un Accident Ischémique
Cérébral (AIC: infarctus cérébral ou AIT) sans autre cause identifiable

(cryptogénique) que chez des témoins sans AIC (*°). Cette association semble



particulierement forte lorsque le FOP est associé a un ASIA et/ou lorsque le shunt
droite-gauche est important (°).

Dans I'hypothése d’une relation causale entre FOP et AIC (qui ne peut étre
affirmée sur la seule base d'études cas-témoins), le mécanisme des AIC est
incertain. Si I'embolie paradoxale est le principal mécanisme invoqué (mais trés
rarement documenté), d’autres mécanismes en rapport direct (ex : formation d’'un
thrombus au niveau du septum, FA paroxystique) ou indirect avec le FOP et/ou
I’ASIA pourraient étre en cause.

Contrastant avec les études cas-témoins, deux études prospectives (%°)
portant sur des nombres importants de patients ayant un infarctus cérébral
cryptogénique, ont conclu que le risque de récidive d'AIC n'est pas influencé par la
présence d'un FOP (quel que soit le degré du shunt), chez des patients recevant de
I'aspirine ou des anticoagulants oraux en prévention secondaire. Chez les patients
jeunes, le risque de récidive d’infarctus cérébral est globalement faible (1 & 2% par
an). Seule I'étude FOP-ASIA a montré que les patients jeunes (18 a 55 ans) ayant a
la fois un FOP et un ASIA ont, sous aspirine, un risque de récidive qui est 4 fois plus
élevé gue les patients n'‘ayant pas d'anomalie septale. Il est possible que le role de

limportance du shunt ait été sous-estimé.

Traitement

La prévention des récidives reste empirique et controversée. Les options
thérapeutigues sont les antiplaquettaires, les anticoagulants oraux et la fermeture
endovasculaire du foramen ovale. Il n’existe actuellement aucune étude comparative
démontrant la supériorité (en termes de différence bénéfices — risques) de I'un ou
lautre de ces traitements et tant que nous serons dans lincapacité de définir des
indications thérapeutiques précises, le risque est grand d’exposer ces patients a des
complications iatrogenes injustifiées. Les antiplaquettaires constituent le traitement
de référence en prévention secondaire apres un AIC, en I'absence de cardiopathie a
haut risque embolique (justifiant alors l'utilisation d’'un traitement anticoagulant). Les
antiplaquettaires sont bien tolérés, mais leur efficacité (par rapport au placebo) dans
cette indication particuliére n’est pas connue. Certaines études suggerent que les
anticoagulants seraient plus efficaces que I'aspirine, mais avec un tres faible niveau
de preuve scientifique. Ainsi, une méta-analyse (‘°) suggére que la warfarine diminue

le risque de récidive par rapport au traitement antiplaquettaire (OR : 0,37 ; IC95% :



0,23-0,60) chez des patients ayant un AIC et un FOP, mais cette étude est entachée
de nombreux défauts méthodologiques (traitement laissé au libre choix du médecin,
crossovers fréquents et évaluation potentiellement biaisée des criteres de jugement).
Dans I'étude randomisée PICS (%), une réduction non significative de I'incidence a 2
ans du critere de jugement AVC ou déces sous warfarine comparativement a
I'aspirine (9.5 % vs 17.9 % ; HR 0.52 ; IC95% : 0,16 — 1,67) a été notée dans le sous
groupe de 98 patients ayant un infarctus cérébral cryptogénique et un FOP, mais la
puissance de cette analyse est limitée. Le principal inconvénient des anticoagulants
oraux est le risque hémorragique.

Grace aux avancées technologiques, la fermeture endovasculaire du FOP est
désormais un geste facilement réalisable, qui pourrait éviter (si le FOP est
directement en cause) les inconvénients d’un traitement anticoagulant au long cours.
Dans une revue systématique de 1 350 patients ayant eu une fermeture percutanée
du FOP (*), le taux de récidive d’AIC variait de 0 & 4.9 % & 1 an. Des complications
sérieuses (hémorragie sévére, tamponnade, conversion chirurgicale, embolie
pulmonaire et déces) étaient rapportées chez 1,5% des patients et des complications
mineures (arythmie, fracture ou migration du matériel, embolie gazeuse, hématome

fémoral et fistule) chez 7,9 % des patients.

Propositions consensuelles

Les recommandations récentes des sociétés savantes considerent que les
données actuelles sont insuffisantes pour établir des recommandations fermes
concernant les indications de la fermeture endovasculaire du FOP (comme d’ailleurs
des traitements antithrombotiques) en prévention secondaire aprés un AIC
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cryptogénique (*7°). Aux Etats-Unis, la fermeture percutanée du FOP n’est autorisée

(HDE : humanitarian device exemption) que dans les cas de récidive d’AVC sous
traitement anticoagulant (*3).

Notre groupe aboutit aux mémes conclusions et considere qu’aucune étude
ne permet d’évaluer, méme avec un niveau scientifique faible, les bénéfices et les
risques de la fermeture endovasculaire du FOP, comparativement aux traitements
antiplaguettaire ou anticoagulant.

En conséquence, aucune recommandation ferme guant a ux indications

de la fermeture du FOP aprés un AIC ne peut étre ét ablie. Les propositions

suivantes reflétent un consensus d’opinion au sein du groupe de travail :




La fermeture endovasculaire du FOP n’est pas recommandée chez les

patients ayant un premier AIC cryptogénique associé a un FOP isolé (sans

ASIA), car, dans les études disponibles, ces patients n'ont pas un risque

accru de récidive par rapport aux patients ayant un AIC cryptogénique non

associé a un FOP.

La fermeture endovasculaire du FOP pourrait étre envisagée, chez les

patients de moins de 55 ans, dans les cas suivants :

o

o

FOP avec ou sans ASIA et AIC cryptogénigue récidivant sous
traitement anticoagulant bien conduit ou contre-indication a ce
traitement,

FOP avec ou sans ASIA et maladie thrombo-embolique veineuse a
haut risque de récidive thrombotique,

FOP avec ASIA et refus du traitement anticoagulant par le patient.

Lorsqu’une fermeture endovasculaire du FOP est envisageée :

0 Le patient doit recevoir les informations suivantes (lettre d’information) :

» La présence dun FOP isolé n’est pas associée a une
augmentation du risque de récidive
» La présence d’'un FOP et d'un ASIA semble associée a un risque
plus élevé de récidive chez les patients agés de moins de 55 ans
» La fermeture d'un FOP ne devrait étre envisagée qu’apres
récidive d’AlC sous traitement anticoagulant bien conduit
» Aucune étude n’a montré que ce traitement est plus efficace
gu'un traitement antiplaquettaire ou qu'un traitement
anticoagulant
> La realisation de ce traitement ne garantit pas que le patient soit
a l'abri d'un nouvel AIC
» La fermeture du FOP ne dispense pas dun traitement
antiplaquettaire au long cours
Le patient doit étre informé des complications possibles de ce
traitement.
Le diagnostic d’AIC cryptogénique doit étre confirmé en milieu
neurovasculaire.
Le diagnostic de FOP avec ou sans ASIA doit étre posé avec certitude

par une équipe confirmée.



o La fermeture d’un FOP par cathétérisme interventionnel doit se realiser
dans une salle de cathétérisme a proximité d’'un Centre de Chirurgie
Cardiague par un médecin r6dé aux techniques de cathétérisme
interventionnel, particulierement au franchissement du septum
interauriculaire. 1l s’agit d’un geste qui n’est pas effectué en urgence si
l'indication est celle d'un AIC. Le cathétérisme est réalisé sous
prophylaxie oslérienne et héparinothérapie. La fermeture du FOP est
associée a un traitement antiplaquettaire au long cours.

o La surveillance du patient aprés fermeture du FOP doit étre

multidisciplinaire, impliquant le neurologue et le cardiologue.

Conclusions du groupe de travail

= Les données scientifiques actuellement disponibles sur les bénéfices et les
risques de la fermeture endovasculaire du FOP aprés un AIC cryptogénique
sont insuffisantes et ne permettent pas de formuler des recommandations
guant aux indications de ce traitement.

= Des essais thérapeutiques randomisés sont absolument nécessaires pour
évaluer les bénéfices et les risques respectifs des différentes stratégies
thérapeutiques : antiplaquettaires, anticoagulants, fermeture endovasculaire
du foramen.

= Les meédecins doivent informer leurs patients des incertitudes et les

encourager a participer aux essais thérapeutiques.
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