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Éditorial

Le Collège des Cardiologues en Formation (CCF) a une nouvelle fois participé au plus 
grand rendez-vous mondial de la cardiologie, l’ESC 2025, qui s’est tenu à Madrid.  
Cette année encore, le CCF a permis à 25 jeunes cardiologues français de vivre 
pleinement cette expérience unique, en prenant en charge leur inscription, leur 
hébergement et leur transport, pour une bourse d’une valeur globale de 1000 euros 
par participant. Cette opportunité, rendue possible grâce à un appel à candidatures 
lancé en juin, illustre toute l’importance de nous suivre sur nos réseaux sociaux pour 
ne pas manquer les prochaines éditions ! L’enthousiasme a été particulièrement 
marqué cette année avec près de 70 candidatures déposées. Parmi les sélectionnés, 
15 jeunes cardiologues ont vu leurs abstracts acceptés pour une présentation au cours 
du congrès. Un succès collectif qui témoigne du dynamisme et de l’engagement de 
la nouvelle génération.

Des avancées majeures au congrès
L’ESC 2025 a été riche en enseignements, marqué par la publication de nouvelles 
recommandations très attendues, la présentation d’essais cliniques d’envergure et 
des sessions Late-Breaking Trials passionnantes. Fidèle à sa mission de diffusion du 
savoir, le CCF, en partenariat avec Cardio-Online, a assuré une couverture en direct 
des grandes nouveautés, permettant à l’ensemble de la communauté cardiologique 
française de suivre ces avancées, même à distance.

Un numéro spécial dédié aux temps forts du congrès
Nous vous proposons un numéro spécial du Journal qui revient en détail sur les prin-
cipales innovations présentées à Madrid. Vous y trouverez notamment une synthèse 
des nouvelles recommandations sur les valvulopathies, et sur les myocardites et péri-
cardites, ainsi qu’un focus sur deux grandes études françaises marquantes, les études 
AQUATIC et ANDAMAN. Les jeunes du GACI et de la FIC nous ont également rap-
porté un temps fort du congrès dans leurs sur-spécialités.

Une aventure collective et conviviale
Rien de tout cela n’aurait été possible sans l’énergie, l’enthousiasme et la disponibi-
lité des membres du CCF. Leur participation active à la couverture du congrès, leurs 
contributions scienti�ques au Journal et les moments de convivialité partagés sur 
place illustrent la force de notre communauté. Le CCF démontre plus que jamais qu’il 
est un moteur de la relève cardiologique française.

Merci à tous et rendez-vous à Munich en 2026 !

Le CCF à l’ESC 2025 :  
la relève cardiologique française 
brille à Madrid

Dr Antonin TRIMAILLE

Président du CCF, 

CHU de Strasbourg
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Amiens
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AP-HP, Paris
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Figure 1 : Résumé des guidelines sur les péricardites et myocardites.

Recommandations ESC 2025 
sur la prise en charge 
des péricardites et myocardites
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Figure 1 Central illustration of the ESC guidelines on myocarditis and pericarditis. ECG, electrocardiogram; EMB, endomyocardial biopsy; IMPS,
in̈ammatory myopericardial syndrome; SCD, sudden cardiac death; TTE, transthoracic echocardiography.

ESC Guidelines 9
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Introduction 
Ces recommandations introduisent le terme « syndrome in� ammatoire myo-péricardique » (SIMP), comme un 
continuum entre les 2 entités, partageant des étiologies communes et une proximité anatomique, a� n d’optimi-
ser leur prise en charge diagnostique (cf. � gure 1). Cette nouvelle terminologie s’accompagne d’un changement 
de paradigme diagnostique avec la mise en avant du rôle de l’IRM cardiaque qui devient l’outil central pour 
poser le diagnostic clinique (et non plus uniquement histologique) grâce aux critères de Lake Louise mis à jour.
Ainsi, comme nous allons le détailler ici, la grande gagnante de ces recommandations est incontestablement 
l’IRM cardiaque : mise au premier plan pour le diagnostic de certitude de la myocardite, désormais placée 
au même rang que la biopsie endomyocardique avec un niveau de recommandation de classe I, pour l’IRM 
cardiaque de contrôle dans les 6 mois post-myocardite (Classe I), et reconnue pour son intérêt lorsque le 
diagnostic de péricardite aiguë est dif� cile ou en cas de signes persistants (Classe I). On y reconnaît clairement 
l’in� uence du Prof. Jeanette Schulz-Menger (Hôpital de La Charité, Berlin,  Allemagne), coordinatrice de ces 
recommandations ESC 2025 et grande � gure mondiale de l’IRM cardiaque dans ces pathologies.

GUIDELINE MYOCARDITES / PÉRICARDITES

I. Classi� cation, critères diagnostiques
Un tableau regroupe la terminologie et les différents stades du SIMP (cf. tableau 1). La maladie évolue différemment 
selon les patients, peut sauter des phases et la guérison peut survenir à tout moment.

TERMINOLOGIE DÉFINITION

Myo-péricardite Péricardite prédominantea

Péri-myocardite Myocardite prédominanteb

Myocardite aiguë (MA)
Symptômes < 4 semaines
Fulminante si début brutal et instabilité hémodynamique requérant 
un traitement inotrope ou une assistance circulatoire

Myocardite compliquée

MA et ≥ 1 critère parmi :
FEVG < 50% (en ETT)
Arythmies ventriculaires soutenues
Troubles conduction de haut degré
Insuf� sance cardiaque
Choc cardiogénique

Péricardite aiguë Symptômes < 4 semaines
Myocardite subaiguë/persistante Symptômes ≥ 4 semaines et ≤ 3 mois

Péricardite subaiguë/persistante Symptômes ≥ 4 semaines et ≤ 3 mois

Péricardite/myocardite chronique Symptômes > 3 mois

Cardiomyopathie in� ammatoire
Myocardite chronique avec dysfonction myocardique et 
remodelage ventriculaire (phénotype clinique de CMD/
CPVGND hypokinétique avec ou sans substrat arythmogène)

Myocardite/péricardite récidivante Nouveaux symptômes / activité de la maladie après rémission

Rémission complète 
Disparition des symptômes et normalisation des examens
complémentaires (ECG, biomarqueurs et imagerie)

Rémission avec résidus
Disparition des symptômes mais persistance d’anomalies 
ECG, biomarqueurs et/ou en imagerie

Tableau 1 : Dé� nition des différents stades du SIMP.

MA : myocardite aiguë ; CMD : cardiomyopathie dilatée ; CPVGND : cardiopathie ventriculaire gauche non dilatée.

a : diagnostic � nal de péricardite + élévation de troponine SANS nouvelle altération de la fonction VG focale 
ou globale en imagerie (ETT ou IRM).
b : diagnostic � nal de péricardite + élévation de troponine AVEC nouvelle altération de la fonction VG focale 
ou globale en imagerie (ETT ou IRM).
c : symptômes persistants sans intervalle libre > 4 semaines malgré un traitement médical optimal (incluant les corticoïdes) 
ou rechutes rapides durant la décroissance.
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Sur le plan physiopathologique, un agent infectieux (ex  : viral le plus souvent) ou non (ex  : maladies auto-im-
munes, médicaments, toxines…) dans un contexte de susceptibilité génétique, entraîne une réaction in� ammatoire 
(médiée par différentes cellules), qui déclenche une réponse immunitaire évolutive dans le temps, avec un tropisme 
myocardique (cf. � gure 2).

3.3. Diagnostic criteria
After the original proposed diagnostic criteria from the consensus paper
in 2013,10 multimodality imaging, in particular CMR, has made a clinical,
non-invasive diagnosis of myocarditis feasible. In accordance with the
paradigm change (Figure 2), the TF proposes new diagnostic criteria and
a new classi̇cation, following the system introduced in the 2023 ESC
Guidelines for the management of endocarditis (Table 4).29 This clinically
driven approach is based on a clinical presentation, with additional support-
ive ̇ndings, and positive CMR or EMB for myocarditis. Histopathological
criteria and updated CMR Lake Louise criteria (LLC)30 are given in
Table 5 and Figure 4, respectively. Similarly, diagnosis of pericarditis can
be made with a clinical presentation, and more than one additional criter-
ion. Cardiovascular magnetic resonance can also provide the non-invasive
coṅrmation of the presence of pericarditis beyond clinical criteria.

3.3.1. Diagnostic criteria for myocarditis
Myocarditis can be clinically diagnosed as dėnite/possible with an
appropriate clinical presentation and additional criterion, including

CMR-proven or EMB-proven result (see details in Table 4). The add-
itional criteria include common parameters in basic work-up, such as
an electrocardiogram (ECG), which may show unspeci̇c changes, in-
cluding the whole spectrum of presentations from mimicking a myocar-
dial infarction with ST elevation in non-coronary distribution, as well as
rhythm abnormalities, or ̇ndings in echocardiography (see Section 5.5).
Laboratory analysis of serum biomarkers usually shows elevation of
markers of myocardial lesion, such as hs-TnT or high-sensitivity tropo-
nin I (hs-TnI). Biomarkers of heart failure (HF) (such as N-terminal pro-
hormone of brain natriuretic peptide, NT-proBNP) are also needed to
identify the severity of the disease, and suggest myocardial involvement.
Depending on the individual case and risk (see Section 4), dėnitive
diagnosis of myocarditis can be based on CMR (Figure 4) or EMB
(Table 5). For EMB analysis quantitative immunohistochemistry criteria
for in̈ammatory cells in lymphocytic myocarditis (LM) are under devel-
opment. Asymptomatic cases may exist, e.g. vaccine- or drug-related
cases, such as immune checkpoint inhibitor (ICI)-induced myocarditis,
and are often underdiagnosed.

����������

�����������


���������
��

���

����������
��

�������

	��
�����
��

�������

�������������

����������

�������������

���
����

���������������

������������

����������
����

�������������
�������

��������������������������

��������������������

��������������

���������������


���
����

����������
����

����������

 ����������������

­�

���������� ���

���������

­�

������
����������� �����������

��������������������������������������

�����������

��������

���������������

��
����������������

�������
����������

�������

�����
��������

���������������� �������������������� �����������
����������� �����������
�����������������

��������������

����������������

�����������������

�����������


��������������

����������

�������������

���������

��������

���������
����

�������������


�����������

Figure 3 Stages of in̈ammatory myopericardial syndrome. AHA, anti-heart antibodies; AIDA, anti-intercalated disc antibodies.
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AHA : anti-heart antibodies ; AIDA : anti-intercalated disc antibodies.

Figure 2 : Différents stades du SIMP.

Concernant le diagnostic � nal de péricardite ou myocardite, les auteurs ont présenté une classi� cation en « dé� ni », 
« possible » ou « rejeté » (cf. tableau 2). On assiste à un changement de paradigme avec :
– L’arrivée de l’IRM cardiaque (cf. � gure 3) :

• Pour la con� rmation diagnostique de myocardite (classe I), en équivalent de la biopsie endomyocardique 
(BEM), nécessitant 2 critères/2 selon la classi� cation modi� ée de Lake Louise : une anomalie T1 et une ano-
malie T2 (cf. tableau 3).

• Pour le diagnostic de péricardite, si le diagnostic n’a pas pu être établi jusque-là (classe I).
– Des critères additionnels connus tels que la clinique (frottement péricardique), les modi� cations ECG, les bio-
marqueurs de l’in� ammation (CRP, VS, PNN) et de souffrance myocardique (troponine), les atteintes en imagerie
(ETT ou IRM).
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It is introduced as an entering diagnostic term to lead to a tailored work-
up and individualized therapy. Patient-oriented case management is pro-
posed in different settings such as diagnosis and therapy, as well as return
to work and play avoiding strict time dėnitions, since the remission path-
way differs from patient to patient. In addition, a novelty in the ̇eld of
IMPS is the improved knowledge on its possible genetic background
and its link to speci̇c inherited CMPs. Furthermore, a paradigm shift
will be introduced in its diagnostic management. This is rëecting the
new capabilities of multimodality imaging, especially CMR, as it has chan-
ged clinical work̈ow during recent years. A similar change was intro-
duced in the American College of Cardiology (ACC) consensus
statement in 2024.9 Endomyocardial biopsy has its place and is needed
if speci̇c decisions are warranted.

In comparison with the last ESC Guidelines for the diagnosis
and management of pericardial diseases,1 the current understanding

of the pathogenesis of pericarditis has greatly improved with new evi-
dence on the importance of the interplay between in̈ammation and
autoin̈ammatory mechanisms, the role of genetic background, and
immune responses in patients with multiple recurrences. The identi-
̇cation of a positive family history, a poor response to colchicine, and
a clinical presentation with an in̈ammatory or non-in̈ammatory
phenotype are useful tools to guide the selection of patients for gen-
etic testing and speci̇c pharmacological options. A new class of drugs
targeting interleukin-1 (IL-1), the so-called anti-IL-1 agents, has be-
come available and is used in recurrent cases with a poor response
to other conventional therapies. Nevertheless, we need to further im-
prove our understanding of the pathogenesis of non-in̈ammatory dis-
ease forms.

Moreover, diagnostic capabilities have increased, thanks to the role
of multimodality imaging, allowing improved diagnostic accuracy and
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Figure 2 Paradigm change in the clinical diagnosis of myocarditis. CMR, cardiovascular magnetic resonance; EMB, endomyocardial biopsy. Both EMB
and CMR can provide a dėnitive clinical diagnosis but with different indications. Details are given in Section 5. 2013 Reference: Caforio et al.10 2021 and
2023 References: Keren et al., Law et al.6,14

10 ESC Guidelines

Figure 3 : Changement de paradigme dans le diagnostic de myocardite.

Non-ischaemic myocardial in̈ammation can be diagnosed by CMR
according to the updated LLC30 (see Figure 4). This is based on at least
one T2-based criterion plus ideally one T1-based criterion. Having both
a positive T2-based criterion and a T1-based criterion will increase spe-
ci̇city for diagnosing AM, but a diagnosis of possible myocarditis can

still be made by having only one (i.e. T2-based or T1-based) criterion
in an appropriate clinical scenario, although with less speci̇city.
Supportive criteria include pericardial abnormalities (which, however,
suggest concomitant pericarditis), and global or regional left ventricular
(LV) systolic dysfunction on cine imaging.

Table 4 Diagnostic criteria and classi̇cation for in̈ammatory myopericardial syndrome

IMPS

If diagnostic criteria for myocarditis and/or pericarditis are ful̇lleda

Myocarditis Pericarditis

Dėnite Clinical presentationb and CMR- or EMB-proven Clinical presentationb with >1 additional criterion

Possible Clinical presentationb with at least 1 additional criterion
CMR- or EMB-uncertain or not available

Clinical presentationb with 1 additional criterion

Unlikely/rejected Only clinical presentationb without additional criteria Only clinical presentationb without additional criteria

Additional criteria beyond clinical presentationsb

Myocarditis Pericarditis

Clinicalb Non-speci̇c ̇ndings Pericardial rubs

ECGc ST-T changes PR depression, widespread ST-segment elevation

Biomarkers Troponin elevation C-reactive protein elevation

Imagingd Abnormal strain, wall motion, reduced EF

Myocardial oedema and/or LGE (CMR ̇ndings)

New or worsening pericardial effusion

Pericardial oedema and/or LGE (CMR ̇ndings) ©
ES

C
20

25

CMR, cardiovascular magnetic resonance; ECG, electrocardiogram; EF, ejection fraction; EMB, endomyocardial biopsy; IMPS, in̈ammatory myopericardial syndrome; LGE, late gadolinium
enhancement; LLC, Lake Louise criteria.
Clinical presentations include chest pain or infarct-like symptoms, arrhythmias, heart failure, aborted sudden cardiac death.
Cardiovascular magnetic resonance categories: proven 2 out of 2 updated LLC ful̇lled (Figure 4); uncertain only 1 out of 2 updated LLC ful̇lled; rejected negative CMR.
EMB categories: proven, uncertain, rejected (according to pathologist consensus).
aOne condition may be leading (see Section 8).
bSee detailed description of clinical presentation in Section 4; rarely asymptomatic cases may be detected (e.g. drug-related with a distinct history, such as immune checkpoint inhibitors).
cIf ECG changes always consider/exclude myocarditis.
dSee additional Sections 5.4–5.7 for detailed description of imaging ̇ndings.

Table 5 Histopathological criteria for myocarditis

Term Predominant in̈ammatory cells Myocyte necrosis Infections
PCR positive (viruses, etc.)

Active lymphocytic myocarditis CD3+ T lymphocytes
7/mm2,

CD68+ macrophages

yes yes/no

Persistent lymphocytic myocarditis CD3+ T lymphocytes

7/mm2, CD68+ macrophages

yes yes/no

Resolved lymphocytic myocarditis – no yes/no

Eosinophilic myocarditis (acute stage) Eosinophils, CD3+ T lymphocytes,

CD68+ macrophages

yes yes/no

Giant-cell myocarditis (acute stage) Eosinophils,

CD68+ giant cells, CD3+ T lymphocytes,

CD68+ macrophages

yes no

Sarcoidosis CD68+ giant cells, granuloma,

CD3+ T lymphocytes,
CD68+ macrophages

yes/no no

©
ES

C
20

25

PCR, polymerase chain reaction.

ESC Guidelines 13

CMR : IRM cardiaque ; EF : FEVG ; EMB : biopsie endomyocardique.

Tableau 2 : Critères diagnostiques de myocardite et péricardite.
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Figure 4 Diagnostic criteria by cardiovascular magnetic resonance based on the updated Lake Louise criteria. CMR, cardiovascular magnetic reson-
ance; ECV, extracellular volume; LGE, late gadolinium enhancement; LLC, Lake Louise criteria; LV, left ventricle; LVEF, left ventricular ejection fraction;
RVEF, right ventricular ejection fraction; SI, signal intensity ratio.30 Presence of pericardial effusion suggests concomitant pericarditis.
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Tableau 3 : Critères modi� és de Lake Louise pour le diagnostic de myocardite.
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II. Présentation clinique et stratégies de prise en charge
Une des dif�cultés est d’évoquer la maladie. La task-force propose des « drapeaux rouges », principalement cli-
niques, devant faire évoquer le diagnostic de myocardite et/ou de péricardite (cf. tableau 4).

A fast and reliable diagnosis is crucial for proper management. The ini-
tial step involves triaging patients by assessing their risk factors and ruling
out acute coronary syndrome (ACS), whenever indicated by the pa-
tient’s characteristics and clinical presentation. In addition, myocarditis

warrants consideration whether the ̇rst contact was inpatient or
outpatient.53,54 This approach is based on the different national
healthcare systems, given that a patient may be ̇rst seen in an out-
patient or inpatient setting (Figures 5–7).

Table 7 Clinical risk strati̇cation to guide work-up in in̈ammatory myopericardial syndrome

Risk High risk Intermediate risk Low risk

Myocarditis • Acute HF/cardiogenic shock
• Dyspnoea NYHA III–IV refractory

to medical therapy

• Cardiac arrest/syncopea

• Ventricular ̇brillation/sustained

ventricular tachycardiaa

• High-level AV blocka

• New/progressive dyspnoea
• Non-sustained ventricular arrhythmias

• Persistent release or relapsing troponin

Stable symptoms or oligosymptomatic

Imaging criteria: Imaging criteria: Imaging criteria:

• Newly reduced LVEF ( 40%)a

• Extensive LGE on CMRa

• Newly mildly reduced LVEF (41%–49%)

and/or WMA

• Preserved LVEF ( 50%) and
LGE 2 segments on CMR

• Preserved LVEF ( 50%) without LGE or limited

LGE ( 2 segments) on CMR

Pericarditis • Signs and symptoms of cardiac
tamponade

• Fever (temperature 38°C)

• Effusive–constrictive pericarditis
• Failure of NSAID therapy

• Incessant pericarditis

• Signs and symptoms of right HF • Response to adequate therapy within 1–2 weeks

Imaging criteria: Imaging criteria: Imaging criteria:

• Large PEff ( 20 mm end-diastole)
• Cardiac tamponade

• Extensive pericardial LGE on CMR

• Moderate–large PEff
(10–20 mm end-diastole)

• Constrictive physiology regardless of the

size of the effusion

• Absence or mild PEff
• Absence of pericardial LGE on CMR
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AV, atrioventricular; CMR, cardiovascular magnetic resonance; HF, heart failure; LGE, late gadolinium enhancement; LVEF, left ventricular ejection fraction; NSAID, non-steroidal
anti-in̈ammatory drug; NYHA, New York Heart Association classi̇cation; PEff, pericardial effusion; WMA, wall motion abnormalities.
aThese criteria do not lead directly towards endomyocardial biopsy; in these scenarios it is a case-by-case decision depending on the suspected underlying cause.

Table 6 Red ̈ags for the clinical diagnosis of myocarditis and pericarditis

Myocarditis Pericarditis

Recent or concomitant ̈u-like syndrome or gastroenteritis
Infarct-like chest pain

Palpitations

HF symptoms
ECG changesa

Ventricular arrhythmias (isolated, complex)

Syncope
Haemodynamic instability

Elevated markers of myocardial lesion (hs-Tn, CK-MB elevation)

Elevated markers of HF (NT-proBNP)
Abnormal wall motion, increased wall thickness and/or impaired systolic function

on imaging

CMR imaging with myocardial oedema and/or LGE

Recent or concomitant ̈u-like syndrome or gastroenteritis
Pleuritic/infarct-like chest pain

Right HF symptoms and signs of constriction

Fever
Pericardial rubs

C-reactive protein elevation

Pericardial effusion
Pleural effusion

Polyserositis

CMR imaging with pericardial oedema and/or LGE
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CK-MB, creatinine kinase muscle-brain type; CMR, cardiovascular magnetic resonance; ECG, electrocardiogram; HF, heart failure; hs-Tn; high-sensitivity troponin; LGE, late gadolinium
enhancement; NT-proBNP, N-terminal prohormone of brain natriuretic peptide.
aSee Section 5.1.
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Tableau 4 : Drapeaux rouges pour le diagnostic clinique de myocardite et péricardique

CK-MB : créatinine kinase musculaire ; CMR : IRM cardiaque ; HF : insuf�sance cardiaque ; hs-Tn : troponine de haute sensibilité ;  
LGE : réhaussement tardif de Gadolinium.

A fast and reliable diagnosis is crucial for proper management. The ini-
tial step involves triaging patients by assessing their risk factors and ruling
out acute coronary syndrome (ACS), whenever indicated by the pa-
tient’s characteristics and clinical presentation. In addition, myocarditis

warrants consideration whether the ̇rst contact was inpatient or
outpatient.53,54 This approach is based on the different national
healthcare systems, given that a patient may be ̇rst seen in an out-
patient or inpatient setting (Figures 5–7).

Table 7 Clinical risk strati̇cation to guide work-up in in̈ammatory myopericardial syndrome

Risk High risk Intermediate risk Low risk

Myocarditis • Acute HF/cardiogenic shock
• Dyspnoea NYHA III–IV refractory

to medical therapy

• Cardiac arrest/syncopea

• Ventricular ̇brillation/sustained

ventricular tachycardiaa

• High-level AV blocka

• New/progressive dyspnoea
• Non-sustained ventricular arrhythmias

• Persistent release or relapsing troponin

Stable symptoms or oligosymptomatic

Imaging criteria: Imaging criteria: Imaging criteria:

• Newly reduced LVEF (<40%)a

• Extensive LGE on CMRa

• Newly mildly reduced LVEF (41%–49%)

and/or WMA

• Preserved LVEF (≥50%) and
LGE ≥2 segments on CMR

• Preserved LVEF (≥50%) without LGE or limited

LGE (<2 segments) on CMR

Pericarditis • Signs and symptoms of cardiac
tamponade

• Fever (temperature >38°C)

• Effusive–constrictive pericarditis
• Failure of NSAID therapy

• Incessant pericarditis

• Signs and symptoms of right HF • Response to adequate therapy within 1–2 weeks

Imaging criteria: Imaging criteria: Imaging criteria:

• Large PEff (>20 mm end-diastole)
• Cardiac tamponade

• Extensive pericardial LGE on CMR

• Moderate–large PEff
(10–20 mm end-diastole)

• Constrictive physiology regardless of the

size of the effusion

• Absence or mild PEff
• Absence of pericardial LGE on CMR
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AV, atrioventricular; CMR, cardiovascular magnetic resonance; HF, heart failure; LGE, late gadolinium enhancement; LVEF, left ventricular ejection fraction; NSAID, non-steroidal
anti-in̈ammatory drug; NYHA, New York Heart Association classi̇cation; PEff, pericardial effusion; WMA, wall motion abnormalities.
aThese criteria do not lead directly towards endomyocardial biopsy; in these scenarios it is a case-by-case decision depending on the suspected underlying cause.

Table 6 Red ̈ags for the clinical diagnosis of myocarditis and pericarditis

Myocarditis Pericarditis

Recent or concomitant ̈u-like syndrome or gastroenteritis
Infarct-like chest pain

Palpitations

HF symptoms
ECG changesa

Ventricular arrhythmias (isolated, complex)

Syncope
Haemodynamic instability

Elevated markers of myocardial lesion (hs-Tn, CK-MB elevation)

Elevated markers of HF (NT-proBNP)
Abnormal wall motion, increased wall thickness and/or impaired systolic function

on imaging

CMR imaging with myocardial oedema and/or LGE

Recent or concomitant ̈u-like syndrome or gastroenteritis
Pleuritic/infarct-like chest pain

Right HF symptoms and signs of constriction

Fever
Pericardial rubs

C-reactive protein elevation

Pericardial effusion
Pleural effusion

Polyserositis

CMR imaging with pericardial oedema and/or LGE
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CK-MB, creatinine kinase muscle-brain type; CMR, cardiovascular magnetic resonance; ECG, electrocardiogram; HF, heart failure; hs-Tn; high-sensitivity troponin; LGE, late gadolinium
enhancement; NT-proBNP, N-terminal prohormone of brain natriuretic peptide.
aSee Section 5.1.
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AV : atrioventriculaire ; CMR : IRM cardiaque ; HF : insuf�sance cardiaque ; LGE : réhaussement tardif de Gadolinium ; LVEF : FEVG ;  
NSAID : AINS ; Peff : épanchement péricardique ; WMA : trouble de la cinétique segmentaire.

Tableau 5 : Classi�cation des risques pour guider le diagnostic dans le SIMP.

En cas de suspicion de SIMP, il faut mettre en place une stratégie diagnostique basée sur l’évaluation du risque, en 
3 catégories : “haut”, “intermédiaire” et “bas” (cf. tableau 5).
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Les auteurs proposent ensuite 2 algorithmes pour la myocardite selon le statut du patient (hospitalier/ambulatoire) 
et 1 algorithme pour la péricardite :
– Chez le patient consultant dans un centre hospitalier avec suspicion de myocardite (cf. � gure 4) :

• Évaluation initiale (interrogatoire, clinique, ECG, ETT, Radio de thorax, biologie).
• Éliminer un syndrome coronarien aigu (SCA).
• Réaliser une IRM cardiaque (et/ou une BEM si à haut risque ou risque intermédiaire mais avec échec théra-

peutique, classe I).
• Poser le diagnostic � nal.
• Selon le risque, déroule une stratégie avec hospitalisation et prise en charge spéci� que.

Obstructive CADcTreat CAD

High-risk clinical featuresd

Stay on ward/ICU

Establish HF/AA therapy and/or
treatment of speci�c aetiology

Outpatient
follow-up

Patient with symptoms and signsa of myocarditis presenting to the emergency room

First-line assessment with history, physical examination, ECG,
transthoracic echocardiography, chest X-ray, laboratory assessmentb

(Class I)

Low risk Intermediate risk

Stay on ward and
discharge when possible

(Class I)

Cardiovascular magnetic 
resonancee

(Class I)

Endomyocardial biopsyf

(Class I)

Admit to ward/ICU
(Class I)

Cardiovascular magnetic resonance
(if not done before) 

Improvement

Multidisciplinary
IMPS team
discussion

Discharge
if possible

Diagnosis

Complete risk classi�cationd Further work-upFurther assessmentg

Possible Rejected/unlikely

De�nitive

High risk

Figure 5 Diagnostic algorithm and triage for inpatient myocarditis. AA, anti-arrhythmic therapy; CAD, coronary artery disease; CRP, C-reactive pro-
tein; ECG, electrocardiogram; HF, heart failure; ICU, intensive care unit; IMPS, in̈ammatory myopericardial syndrome; N, no; NT-proBNP, N-terminal
prohormone of brain natriuretic peptide; Y, yes. aSee Table 6. bLaboratory testing including troponin, NT-proBNP, C-reactive protein, differential blood
count. cInvasive coronary angiography or computed tomography angiography depending on clinical likelihood/probability. dSee Table 7. eConsider en-
domyocardial biopsy. fConsider cardiovascular magnetic resonance. gSee Table 9.

ESC Guidelines 17

Figure 4 : Algorithme diagnostique pour la myocardite chez le patient aux urgences.
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Devant une symptomatologie possiblement variée, allant du paucisymptomatique à la mort subite, avec des 
pronostics parfois graves, faire le diagnostic de myocardite représente un dé�  thérapeutique. Pour faciliter et 
uniformiser la prise en charge au quotidien, ces recommandations fournissent des algorithmes basés sur la symp-
tomatologie initiale :
– Devant une douleur thoracique aiguë :
 1.  Éliminer un SCA :

• En cas de probabilité intermédiaire, un coroscanner est recommandé (classe I). À noter que les recom-
mandations insistent sur l’intérêt du coroscanner pour éliminer une obstruction coronaire ou une 
anomalie de naissance coronaire chez les patients jeunes (en l’absence de tableau de SCA like avec 
douleur persistante).

• En cas de probabilité élevée, une coronarographie est recommandée (classe I).
 2. Strati� er le risque et stratégie diagnostique appropriée.

4.1. General symptoms and signs
The most common symptom of myocarditis and pericarditis is chest
pain (sometimes with infarct-like features, especially for myocarditis,
or pleuritic with respiratory changes, especially for pericarditis).
Other common presentations include dyspnoea (myocarditis with HF
presentation, but it is also the most common symptom in the elderly
with pericarditis) and/or arrhythmias of different degrees (mainly ven-
tricular for myocarditis and supraventricular and AF for pericarditis)
and, less frequently, syncope. Flow charts are provided for each type
to guide the diagnostic pathway (see Section 4.3).

Some patients may present with persistent symptoms without re-
mission and are labelled as patients with incessant/ongoing IMPS.

4.2. Clinical stages of myocarditis
4.2.1. Acute myocarditis
Acute onset is dėned as symptoms and signs lasting 4 weeks.28 In myo-
carditis, this entails AM and the subtype fulminant myocarditis (FM).

The presentation of AM can vary from very mild symptoms
to a life-threatening condition.10 The typical symptoms and signs at
presentation include chest pain in 80% of cases, and dyspnoea in
20%–50%, while fatigue, palpitations, and syncope are less common
and are reported in about 5%.28,32,55 In the majority of cases (80%),
symptoms are preceded by prodromes, such as fever (60%), gastro-
intestinal complaints (30%), or respiratory symptoms (25%).28,55,56

Other extracardiac symptoms, depending on the underlying disease,
can be present. Electrocardiogram is normal in a minority of patients
(about 15%); most frequently, ST-segment elevation is present
(57.5%), but other ST/T-segment changes can be found (23.5%), as
well as conduction blocks (10%).28,55

In most patients with acute presentation, cardiac enzymes [troponin
T/I and creatinine kinase muscle-brain type (CK-MB)] are elevated.28,55

Echocardiography is important for clinical evaluation as it might reveal
signs of myocarditis, including increased wall thickness and echogenicity
due to myocardial oedema. PEff is seen in up to 25% of patients, rëect-
ing concomitant pericarditis or related to haemodynamic factors.28,55

Outpatient follow-up

Response to therapy after 1−2 week

Admission or close
follow-up

and aetiology search.

Patient with symptoms and signs of pericarditisa

First-line assessment with history, physical examination,
ECG, transthoracic echocardiography,

X-ray, routine blood test including CRP and troponin
(Class I)

High-risk featuresb

Low risk Intermediate risk High risk

Outpatient
treatment

Admission,
aetiology search

and anti-in�ammatory
therapy

Risk evaluationb

Figure 7 Diagnostic algorithm and triage for pericarditis. CRP, C-reactive protein; ECG, electrocardiogram; N, no; Y, yes. asee Table 6. bIf a patient has
one or more prognostic predictors, as reported in Table 7, a high-risk patient must be admitted to hospital, and an aetiology search should be per-
formed. Patients without high-risk features can be managed as outpatients without an aetiology search and admission if there is a good response to
empirical anti-in̈ammatory therapy.

ESC Guidelines 19

Figure 5 : Algorithme diagnostique pour la péricardite.

– Chez le patient ambulatoire, en consultation, avec suspicion de myocardite, la philosophie est globalement 
identique avec évaluation initiale, éliminer un SCA, réaliser une IRM cardiaque pour établir le diagnostic � nal puis 
management selon le niveau de risque. L’hospitalisation est recommandée à partir du risque intermédiaire.

– Chez le patient avec suspicion de péricardite (cf. � gure 5) :
• Évaluation initiale identique.
• Poser le diagnostic � nal.
• En cas de haut risque, hospitalisation avec recherche étiologique.
• Sinon réévaluation précoce (entre 1 et 2 semaines). En cas de résistance au traitement, si risque au moins 

intermédiaire, hospitalisation avec recherche étiologique.
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– Devant une insuf� sance cardiaque aiguë :
1.  Prise en charge de l’insuf� sance cardiaque (symptomatique).
2.  Exclure les diagnostics différentiels selon l’acronyme CHAMPIT (SCA, crise hypertensive, arythmie, complica-

tion mécanique, embolie pulmonaire, infections, tamponnade).
3.  Strati� cation du risque et stratégie diagnostique appropriée.

– Devant une arythmie : 
1. Prise en charge de l’arythmie.
2. Éliminer un SCA.
3. Strati� cation du risque et stratégie diagnostique appropriée.
4. Prévention secondaire (ablation, DAI).

Concernant la péricardite, celle-ci se caractérise majoritairement par une douleur thoracique inspiratoire, position-
nelle. Il y a 2 principales formes : sèche (40-50 %) sans épanchement et effusive (50 %) avec épanchement ; ainsi que 
2 types de complications : la tamponnade cardiaque et la constriction péricardique (plus rare, < 1 %).

III. Stratégie diagnostique
L’élément nouveau de cette rubrique est l’arrivée de la génétique. En effet, il existe des chevauchements entre 
SIMP et cardiomyopathies. La présence de variants pathogènes étant associée à des myocardites compliquées et 
des péricardites récidivantes, selon plusieurs scénarios possibles (cf.  � gure 6). Il est donc recommandé :
– De rechercher les antécédents familiaux en cas de SIMP (classe I).
– D’effectuer une analyse génétique en cas de diagnostic de myocardite/péricardite établi (classe IIa), si :

• Antécédent familial de SIMP, suspicion ou diagnostic de cardiomyopathie.
• Arythmie ventriculaire sévère.
• Rehaussement tardif signi� catif en IRM (ex : aspect d’anneau, localisation septale) ou persistance d’une 

FEVG altérée.
• Myocardite récidivante ou persistance d’une élévation de troponine.
• Péricardite récidivante avec un phénotype in� ammatoire, résistante à un traitement conventionnel. 

5.4. Multimodality imaging
The non-invasive diagnosis of IMPS relies on advanced cardiovascular im-
aging. An overview of the capabilities of different imaging modalities for
the identi̇cation of pathophysiological components is provided in
Supplementary data online, Table S5. Echocardiography is usually the
̇rst-step imaging modality and provides functional and morphological in-
formation. Cardiovascular magnetic resonance can better differentiate
myocardial tissue and shows myocardial and pericardial in̈ammation,
as well as different patterns of ̇brosis. Fluorodeoxyglucose positron
emission tomography (FDG-PET) is useful to detect disease activity, es-
pecially for CS (see Section 5.8). Computed tomography allows detection
of calci̇cation of the pericardium and its extent, as well as exclusion of
CAD. The application of non-invasive imaging should guide therapeutic
decision-making (see Section 4).

5.5. Echocardiography
Transthoracic echocardiography (TTE) is usually the initial imaging mo-
dality of choice for individuals with suspected IMPS, given its ability to
identify myocardial and pericardial abnormalities, as well as concomi-
tant valvular disease.115,124

5.5.1. Echocardiography in myocarditis
Patients with a suspicion of myocarditis should usually undergo standard
TTE including speckle tracking or tissue Doppler imaging (TDI) at pres-
entation. Transthoracic echocardiography helps monitor changes in car-
diac chamber size, ventricular function, wall thickness, and PEff. In
myocarditis, global ventricular dysfunction, diastolic dysfunction with
preserved ejection fraction (EF), and regional WMA may occur.154,155

Tissue Doppler imaging or strain imaging can be used in the setting of
myocarditis and may indicate myocardial injury.156,157 Recent studies
have shown that global longitudinal and circumferential strain (GLS
and GCS) and strain rate were decreased in patients with AM, even
with preserved EF.156 Strain may provide important prognostic infor-
mation in AM.157 Regional GLS can be associated with scarring on
CMR and can predict VA and outcomes in patients with AM.157

Abnormal RV strain158 and left atrial (LA) strain159 have been detected
in AM with preserved EF.

5.5.2. Echocardiography in pericarditis
Transthoracic echocardiography can detect the presence of PEff and
assess its haemodynamic importance, as well as constrictive patho-
physiology (Supplementary data online, Figure S1 and Table S6).
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Figure 14 The different courses of in̈ammatory myopericardial syndrome and the interplay between genetic background in̈ammation and auto-
immunity beyond the initial infectious trigger. IMPS, in̈ammatory myopericardial syndrome.

Table 10 Classi̇cation of pericardial effusion

Onset Acute ( 4 weeks)

Subacute ( 4 weeks to 3 months)

Chronic ( 3 months)

Sizea Mild: 10 mm

Moderate: 10–20 mm

Large: 20 mm

Distribution Circumferential/loculated

Composition Transudate/exudate ©
ES

C
20

25

aMaximal end-diastolic diameter.

ESC Guidelines 31

Figure 6 : Différents scénarios d’intrication entre génétique et SIMP.
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L’imagerie multimodale est centrale, avec l’ETT, l’IRM cardiaque, le scanner cardiaque et le TEP-FDG (classe IIa, 
notamment utile en cas de contre-indication à l’IRM et de suspicion de sarcoïdose).
Concernant la BEM, les auteurs rapportent des critères précis pour le diagnostic étiologique ainsi que le compte-
rendu attendu, précisant qu’elles doivent être interprétées par des experts du domaine. Ils proposent un guidage 
par cartographie électro-anatomique, notamment en cas de suspicion de sarcoïdose (classe IIa).
Il ne faut pas réaliser un bilan exhaustif de façon systématique, à la recherche d’une étiologie virale, exceptée pour 
l’hépatite C, le VIH et la maladie de Lyme (classe III).
En cas de mort subite, il est recommandé :
– Chez les patients < 50 ans de réaliser une autopsie (classe I).
– Garder des prélèvements pour analyse génétique et consulter un spécialiste (classe I).

IV. Traitement
Le traitement du SIMP s’appuie sur des mesures non pharmacologiques comme la restriction de l’activité phy-
sique, qui doit être d’au minimum 1 mois.
Dans la myocardite, le traitement médicamenteux est multiple, basé sur la présentation clinique, la sévérité et 
l’étiologie. On trouve ainsi :
– Des principes généraux :

•	 Traitement du choc cardiogénique : « choc team » dédiée (classe I) et discussion d’une assistance circulatoire 
temporaire type ECMO (classe IIa) devant un potentiel de récupération important.

•	 Traitement symptomatique : AINS ou Aspirine (avec inhibiteurs de pompe à protons, classe IIa) en associa-
tion avec la Colchicine (classe IIa) si douleur thoracique.

•	 Traitement de l’insuf�sance cardiaque (selon les recommandations dédiées, classe I), à poursuivre ≥ 6 mois 
si FEVG altérée (classe IIa), jusqu’à sa normalisation.

•	 Traitements anti-arythmiques : béta-bloquants ≥ 6 mois dans la plupart des myocardites (classe IIa), traite-
ment anti-arythmique spéci�que en post-myocardite en cas de tachycardie ventriculaire récidivante et/ou 
symptomatique (classe IIa).

– Et plus spéci�ques :
•	 Traitement étiologique (selon la cause retrouvée).
•	 Corticoïdes pour les formes fulminantes et non infectieuses (classe IIa) et si altération de la FEVG résistante 

au traitement médical de l’insuf�sance cardiaque (classe IIb). 
•	 Utilisation de traitements immunosuppresseurs n’est pas recommandé en cas de FEVG préservée (classe III).

Dans la péricardite, le traitement de 1e intention est symptomatique et reste l’association Aspirine/AINS (avec IPP) 
et Colchicine (classe I). 
– En cas de réponse au traitement, décroissance habituelle pour une durée totale de traitement entre 3 et 6 mois. 
– En cas de péricardite persistante, changer ou ajouter des corticoïdes à faible dose (IIa). 

•	 En cas de réponse au traitement, décroissance pour une durée totale de traitement ≥ 6 mois. 
•	 En cas de résistance au traitement, ajout des anti-IL-1 tels l’Anakinra ou le Rilonacept (classe I) pour éviter la 

récidive et à visée d’épargne cortisonique. 
•	 En cas de résistance ultérieure, l’Hydroxychloroquine peut être utilisée (classe IIb).

	
Le drainage péricardique est recommandé en cas de tamponnade cardiaque (si score de risque faible, possibilité 
de tenter un traitement anti-in�ammatoire empirique préalable), suspicion de péricardite néoplasique ou bacté-
rienne, épanchement péricardique modéré (> 10 mm) à sévère malgré un traitement médical bien conduit (classe I). 
Il doit se faire par voie chirurgicale quand la voie percutanée n’est pas accessible ou quand l’épanchement est 
purulent pour optimiser le geste et prévenir la constriction (classe I). La fenêtre chirurgicale pleuro-péricardique 
est recommandée en cas de récidive d’épanchement péricardique sous traitement (classe I).
La péricardectomie chirurgicale est recommandée en cas de constriction persistante malgré un traitement médi-
cal bien conduit (classe I). 
La réparation valvulaire tricuspide est recommandée en cas de constriction et une insuf�sance tricuspide sévère 
(classe I).
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Sur le plan rythmique, plusieurs cas de �gures sont décrits :
– Pose d’un pacemaker externe en cas de myocardite avec trouble de conduction de haut degré (classe IIa), 
devant le potentiel de récupération.
– Port d’un gilet dé�brillateur pour 3 à 6 mois si arythmie ventriculaire soutenue en phase aiguë de myocardite 
(classe IIa), devant la possible guérison.
– Ablation dans des centres spécialisés en cas de récidive de tachycardie ventriculaire (TV) soutenue (TVS) ou chocs 
endocavitaires sous traitements anti-arythmiques ou si intolérance/refus de ces traitements (classe IIa).
– Implantation d’un DAI en prévention secondaire dans la myocardite non active, en cas de TVS mal tolérée hémo-
dynamiquement (classe I) ou non (IIa). En phase aiguë, cette recommandation est moins forte (classe IIb).
– Implantation d’un DAI en prévention primaire, à distance de la phase aiguë de myocardite (3 à 6 mois), devant 
la persistance de facteurs de risque d’arythmie ventriculaire : TV non soutenue (TVNS), rehaussement tardif étendu, 
syncope inexpliquée, SVP positive, FEVG < 50 % (classe IIb).

V. Pronostic
Le pronostic varie selon les étiologies. Dans la majorité des myocardites non compliquées, il est excellent mais il 
peut aussi être très sévère dans les formes fulminantes ou à cellules géantes.
Un suivi est recommandé dans le mois puis dans les 6 mois suivant une myocardite (classe I) avec évaluation cli-
nique, ECG, biologie (CRP, troponine), HOLTER-ECG et IRM cardiaque ; sur le long terme pour les myocardites 
compliquées (classe I) et pour les péricardites récidivantes (classe I).
La reprise d’activité physique doit être adaptée au pro�l de chaque patient, lors de la rémission. Celle-ci est 
dé�nie par une régression complète des symptômes, une normalisation de la biologie (CRP, troponine), de l’ECG 
et de l’imagerie (pas d’épanchement péricardique, disparition de l’in�ammation en IRM). Il peut être discuté une 
réadaptation cardio-vasculaire au cas par cas.

VI. Différents types de myocardite
Les auteurs détaillent les modes de présentation, la physiopathologie et quelques spéci�cités thérapeutiques selon 
les différents types de myocardites :
– Lymphocytaires
– À éosinophiles
– À cellules géantes, pour laquelle il faut :

•	 Réaliser une BEM en cas de suspicion diagnostique (classe I) devant une insuf�sance cardiaque aiguë (jusqu’à 
2 semaines), avec un VG normal ou dilaté et de nouvelles arythmies ventriculaires, un BAV du 2nd ou 3e degré 
ou un échec du traitement standard à 1 à 2 semaines.

•	 Initier un traitement immunosuppresseur combinant au moins 2 thérapeutiques (classe I).
– Sarcoïdose, pour laquelle il faut : 

•	 Réaliser une IRM cardiaque en cas de suspicion d’atteinte cardiaque (classe I).
•	 Réaliser un TEP-FDG pour le diagnostic d’atteinte cardiaque, dans le suivi et pour l’évaluation de la réponse 

thérapeutique (classe I).
•	 Implanter un DAI si arythmie ventriculaire soutenue/arrêt cardiaque récupéré ou FEVG ≤ 35  % (classe I). 

L’envisager à distance de la phase aiguë si rehaussement tardif important, antécédent d’arythmie, syncope 
inexpliquée, stimulation ventriculaire programmée (SVP) positive ou BAV complet persistant (classe IIa).

– Infections spéci�ques (virus, Chagas, Lyme) avec traitement dédié.
– Induites par des vaccins ou des thérapeutiques dont celles induites par les inhibiteurs de checkpoint immuni-
taires (ICI), avec pour ces dernières :

•	 Un diagnostic devant être établi dans les 24h en cas de suspicion (classe I).
•	 Stopper l’ICI immédiatement et introduire des corticoïdes à haute dose (classe I).
•	 En cas de résistance aux corticoïdes, introduire des immunosuppresseurs (classe IIa).
•	 En cas de forme fulminante/sévère, discuter l’ajout d’un 2e immunosuppresseur (classe IIb).
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VII. Cardiopathies in�ammatoires
La conduite à tenir recommandée est :
– Suivre les recommandations de l’insuf�sance cardiaque (classe I).
– Introduire un traitement spéci�que adapté à l’étiologie (classe I).
– Introduire un traitement immunosuppresseur, guidé par la BEM, en cas d’élimination d’une cause virale (classe IIa).

VIII. Différents types de péricardite
Les auteurs font de même pour la péricardite, avec :
– La tuberculose :

•	 Ponction péricardique diagnostique en cas de suspicion sans con�rmation non-invasive (classe I).
•	 Traitement empirique antituberculeux en cas d’épanchement exsudatif, dans les zones endémiques, après 

exclusion d’autres causes (classe I).
•	 Traitement antituberculeux standard au moins 6 mois (classe I).
•	 Péricardectomie si absence d’amélioration/détérioration après 4 à 8 semaines de traitement (classe I).
•	 Ajout de corticoïdes chez les patients non VIH (classe IIa).
•	 Biopsie péricardique dans les pays non endémiques, en cas de péricardite > 3 semaines sans étiologie retrou-

vée (classe IIb).
•	 Traitement anti-empirique NON recommandé hors des pays endémiques (classe III).

– Les cancers :
•	 Drainage péricardique si tamponnade cardiaque (classe I) ou à envisager si épanchement modéré (> 10 mm) 

à sévère si le diagnostic étiologique ne peut être établi par imagerie multimodale (classe IIa).
•	 Drainage péricardique extensif de 3 à 6 jours (classe I).
•	 Analyse cytologique du liquide péricardique (classe I).
•	 Traitement systémique antinéoplasique adapté au cancer (classe I).
•	 Biopsie épicardique/péricardique si suspicion de cancer, non con�rmé par l’imagerie multimodale ou la 

cytologie (classe IIb).
•	 Traitement intra-péricardique, en accord avec l’oncologue, à considérer si patient réfractaire au traitement 

systémique (classe IIb).
– Les syndromes «  post-atteintes cardiaques  » (SPAC), terme désignant des atteintes péricardiques in�amma-
toires, incluant le post-infarctus du myocarde (syndrome de Dressler), le post-chirurgie avec péricardiotomie et le 
post-traumatique (dont iatrogène et/ou post-intervention cardiovasculaire) :

•	 Traitement anti-in�ammatoire (classe I).
•	 Traitement par anti-IL1 si réfractaire au traitement anti-in�ammatoire (classe I).
•	 Aspirine haute dose comme anti-in�ammatoire de 1e intention pour la péricardite post-infarctus et chez les 

patients déjà sous anti-agrégant plaquettaire (classe I).
•	 Colchicine débutée 48 à 72h avant une chirurgie cardiaque, à poursuivre 1 mois après pour prévenir le SPAC, 

si bonne tolérance et en l’absence de contre-indication (classe IIa).
•	 Suivi rapproché pour éviter la progression vers la constriction (classe IIa).

– Les maladies auto-in�ammatoires
– La péricardite purulente :

•	 Drainage péricardique ou fenêtre chirurgicale urgent pour établir le diagnostic (classe I).
•	 Envisager une �brinolyse intra-péricardique pour réaliser un drainage complet et prévenir la constriction 

(classe IIa).
– La péricardite récidivante.
– Les épanchements péricardiques in�ammatoires ou non, avec un algorithme dédié (cf. �gure 7).
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– La constriction péricardique, qui peut être transitoire (liée à un épanchement péricardique compressif) ou chro-
nique, avec à chaque étape une réévaluation et strati�cation du risque :

1.	 Évaluation initiale avec imagerie multimodale pour faire le diagnostic et évaluer l’épaisseur (ETT), les calci-
�cations (scanner cardiaque) et l’in�ammation péricardique (IRM cardiaque) (classe I).

2.	 Cathétérisme cardiaque quand l’imagerie multimodale ne suf�t pas pour poser le diagnostic (classe IIa).
3.	 Traitement selon l‘étiologie :

•	 Anti-in�ammatoire si stabilité hémodynamique, nouveau diagnostic de constriction avec in�ammation 
péricardique pour prévenir la progression vers la constriction chronique (classe I).

Péricardectomie si constriction chronique et absence d’in�ammation péricardique ou absence d’amélioration mal-
gré un traitement anti-in�ammatoire de 3 à 6 mois (classe I).

Additional symptoms due to the compression of adjacent structures in-
clude nausea (diaphragm), dysphagia (oesophagus), hoarseness (recur-
rent laryngeal nerve), and hiccups (phrenic nerve).118,619

11.7.3. Diagnosis
Physical examination may be normal in patients without haemodynamic
compromise. Echocardiography is the primary diagnostic tool for
diagnosis, sizing, assessment of haemodynamic effects, and follow-up

(see Supplementary data online, Figure S5).115,124 Advanced imaging
(CT and CMR) provides valuable information concerning local in̈am-
mation, masses, associated chest abnormalities (e.g. pectus excavatum),
loculated effusions, and systemic diseases.196,198,620 Pericardial effusion
is often associated with known or unknown medical conditions (e.g.
hypothyroidism) in up to 60% of cases, especially if moderate/large.615

A practical routine evaluation for the triage of PEff is presented in
Figure 19.1

Concomitant pericarditisTreat as pericarditis

Associated systemic disease 

Pericardiocentesis with drainage

Empiric anti-in�ammatory therapy

Improvement

Outpatient follow-up
and treatment 
according to 

speci�c aetiology

Pericardial e�usion

First-line assessment with history, physical examination, ECG,
chest X-ray transthoracic echocardiography, laboratory assessment 

Cardiac tamponade, symptomatic moderate to large pericardial
e�usion with suspicion of neoplastic or bacterial aetiology

Admission, 
pericardiocentesis

and aetiology search

Large (>20 mm) and chronic (>3 months) e�usion

Pericardial window

Treat the systemic 
condition

Symptomatic Oupatient follow-up

SymptomaticFluid re-accumulation

Outpatient follow-up and treatment
according to speci�c aetiology

Figure 19 Triage and management of pericardial effusion. ECG, electrocardiogram; N, no; Y, yes.

ESC Guidelines 61

Figure 7 : Algorithme de prise en charge d’un épanchement péricardique.
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IX. Différences selon l’âge et le sexe
Concernant la grossesse, l’allaitement et la reproduction, il est proposé :
– Consultation pré-conception en cas de péricardite récidivante ou myocardite pour évaluer l’activité de la mala-
die et revoir le traitement (classe I).
– AINS chez les femmes enceintes avant 20 SA pour traiter une péricardite persistance/récidivante (classe IIa).
– Envisager les traitements anti-in�ammatoires pendant l’allaitement si péricardite, durée à adapter pour réduire 
le risque d’exposition pour l’enfant (classe IIa).
– Envisager une corticothérapie à petite dose (< 20 mg/j de Prednisone) durant la grossesse et l’allaitement si 
péricardite persistance/récidivante (classe IIa).
– Envisager la Colchicine si péricardite durant la grossesse (classe IIb).
– Envisager l’Anakinra durant la grossesse et l’allaitement en cas de péricardite récidivante, en l’absence d’alter-
native thérapeutique (classe IIb).

Résumé en 10 points clés

•	 �Introduction du terme « syndrome in�ammatoire myopéricardique » pour couvrir les formes isolées/
mixtes durant la phase initiale jusqu’au diagnostic �nal.

•	 Prise en charge orientée selon la présentation clinique du patient (algorithmes dédiés).
•	 �Place de la génétique et association avec les cardiopathies héréditaires (interaction avec l’auto-im-

munité et l’in�ammation).
•	 Drapeaux rouges pour le SIMP, orientant vers ce syndrome.
•	 �Mise au 1er plan de l’imagerie multimodale avec l’IRM cardiaque comme critère diagnostique prin-

cipal et pour le suivi.
•	 �Rôle révisé de la biopsie endomyocardique, réservée aux situations à risque intermédiaire à élevé 

et/ou avec incertitude diagnostique.
•	 Gestion de l’activité physique personnalisée.
•	 �Schémas dédiés pour la prise en charge de la myocardite : traitements médicamenteux, gilet dé�-

brillateur, DAI et assistance circulatoire.
•	 �Introduction de nouveaux traitements, comme les anti-IL-1 dans la péricardite récidivante, résis-

tante au traitement conventionnel.
•	 Place de la Heart team pour gérer les cas complexes.

GUIDELINE MYOCARDITES / PÉRICARDITES
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AQUATIC : l�essai randomisé 100 % 
français qui résoud la question 
de l�Aspirine en association aux 
anticoagulants après stenting dans 
le syndrome coronarien chronique

Contexte
Chez de nombreux patients stentés dans le 
cadre d’un syndrome coronarien chronique, 
une anticoagulation orale prolongée est 
indiquée. 
Pour autant, si le risque hémorragique 
sous anticoagulant est élevé, certains de 
ces patients présentent également un haut 
risque ischémique résiduel (diabète, insuf� -
sance rénale, atteinte pluritronculaire, pro-
cédures complexes, ou maladie artérielle 

périphérique). Déterminer le schéma anti-
thrombotique optimal dans cette population 
reste un dé�  clinique (1).
Les données disponibles proviennent sur-
tout d’études ouvertes, menées chez des 
patients à plus faible risque ischémique et 
dans des populations asiatiques (2-5). L’essai 
AQUATIC, présenté à l’ESC 2025 et publié 
dans le NEJM, a été conçu pour combler ce 
manque de données robustes (6).

Méthodes
AQUATIC est un essai français, multi-
centrique, randomisé, en double aveugle et 
contrôlé par placebo, mené dans 51 hôpi-
taux (7).
• Plan de l’étude : patients randomisés 1:1 

entre aspirine 100 mg/j + anticoagulant 
oral ou placebo + anticoagulant oral. La 
randomisation a été strati� ée selon le 
centre, le type d’anticoagulant (AOD ou 
AVK) et le traitement antithrombotique 
reçu à l’inclusion (patients déjà sous 
anticoagulant + aspirine versus patients 
sous anticoagulant seul).

• Critère principal d’ef� cacité : compo-
site associant décès cardiovasculaire, 
infarctus du myocarde, AVC, embolie 

systémique, revascularisation coronaire 
ou ischémie aiguë de membre.

• Critère principal de sécurité : hémorragie 
majeure selon la dé� nition ISTH (hémor-
ragie fatale ou saignement intracrânien 
ou perte de >5g/dL d’hémoglobine).

• Nombre de sujets nécessaires : 
2000  patients pour détecter une réduc-
tion relative de 25 % des événements 
ischémiques avec l’aspirine, mais l’essai a 
été interrompu prématurément après 872 
inclusions en raison d’un excès de morta-
lité dans le groupe aspirine.

• Suivi : visites semestrielles, durée mini-
male prévue de 24 mois (durée médiane 
observée 2,2 ans).

Résultats
De mai 2020 à avril 2024, un total de 872 
patients ont été inclus et randomisés : 433 
dans le bras aspirine et 439 dans le bras 
placebo. L’âge moyen était de 71,7 ans et 
85 % étaient des hommes. La population 
était à l’image de la pratique clinique : 
72  % avaient un antécédent d’infarctus du 
myocarde, 37 % étaient diabétiques, 27 % 

présentaient une insuf� sance rénale (clai-
rance de la créatinine <50 ml/min), 14 % 
une artériopathie périphérique et 27 % une 
insuf� sance cardiaque. 
La majorité des patients (89 %) étaient anti-
coagulés pour une � brillation atriale avec un 
score CHA2DS2-VASc médian de 4. Parmi 
eux, 89,7 % recevaient un anticoagulant oral 
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direct (62 % apixaban, 25 % rivaroxaban, 3 % dabi-
gatran) et 10 % un antivitamine K. Le délai médian 
depuis la dernière angioplastie était de 3 ans, et 
27,7 % des patients avaient eu une PCI dans les 6 à 
12 mois précédant leur inclusion.
Concernant les critères d’ef�cacité, l’événement pri-
maire composite est survenu chez 16,9 % des patients 
du groupe aspirine contre 12,1 % dans le groupe 
placebo (HR 1,53 ; IC95 % 1,07–2,18 ; p=0,02). La mor-
talité toutes causes était plus élevée sous aspirine 
(13,4 % vs 8,4 % ; HR 1,72 ; IC95 % 1,14–2,58 ; p=0,01), 
tout comme la mortalité cardiovasculaire (7,6 % vs 
4,3 % ; HR 1,90 ; IC95 % 1,07–3,35). Les événements 

athérothrombotiques isolés concernaient 10,6 % des 
patients sous aspirine et 9,1 % sous placebo (HR 1,27 ; 
IC95 % 0,83–1,95). La thrombose de stent est restée 
rare avec un cas rapporté dans chaque groupe.
Sur le plan de la sécurité, les hémorragies majeures 
selon la dé�nition ISTH étaient signi�cativement plus 
fréquentes sous aspirine (10,2 % vs 3,4 % ; HR 3,35 ; 
IC95 % 1,87–6,00 ; p<0,001). Tout type de saignement 
était également plus fréquent (16,2 % vs 9,3 %  ; HR 
1,97 ; IC95 % 1,34–2,89). En�n, le nombre total d’évè-
nements indésirables graves était de 467 dans le 
groupe aspirine contre 395 dans le groupe placebo.

Discussion
L’essai AQUATIC est la première étude randomisée, 
en double aveugle et contrôlée par placebo, à évaluer 
l’ajout d’aspirine chez des patients coronariens chro-
niques après l’implantation d’un stent coronaire sous 
anticoagulation prolongée. 
Les points forts incluent un design rigoureux, une 
population enrichie à haut risque, et l’inclusion à la fois 
de patients initiant l’aspirine et de patients déjà traités. 
La forte proportion de patients avec �brillation atriale 
(près de 90 %) rend les résultats directement appli-
cables à cette population fréquente ; leur extrapolation 
aux indications plus rares de l’anticoagulation (valves 
mécaniques, maladie veineuse thrombo-embolique) 
reste en revanche limitée. 
AQUATIC con�rme, dans une population européenne 
à haut risque ischémique, les résultats des essais asia-
tiques antérieurs et démontre que l’aspirine augmente à 
la fois les complications cardiovasculaires, la mortalité et 
les saignements majeurs. Ces résultats s’inscrivent dans 
la continuité des grands essais asiatiques tels qu’AFIRE, 
OAC-ALONE, EPIC-CAD ou encore PRAEDO-AF, qui 
avaient déjà suggéré qu’une stratégie de monothérapie 
par anticoagulant était au moins aussi ef�cace, et sou-
vent plus sûre, que l’association avec un antiagrégant 
(Tableau 1) (2–5). Toutefois, ces études étaient pour la plu-
part ouvertes, menées dans des populations à plus faible 
risque, et parfois limitées par un recrutement insuf�sant 
ou un arrêt prématuré, tous les patients n’ayant pas de 
stent. Ces études ont inclus des populations asiatiques 

qui ne présentent pas les mêmes risques athéro-throm-
botiques et hémorragiques. 
En comparaison, AQUATIC se distingue par son design 
rigoureux en double aveugle, sa réalisation multi-
centrique en France et l’inclusion d’une population 
européenne enrichie en patients à haut risque isché-
mique. Contrairement à AFIRE, où le béné�ce de la 
monothérapie était surtout porté par une réduction des 
hémorragies, AQUATIC met également en évidence 
une aggravation du risque ischémique et de la mor-
talité sous aspirine (2). Ce constat confère à ses résul-
tats une portée particulièrement forte pour les futures 
recommandations internationales.
Certaines limites de l’étude doivent également être 
soulignées. D’abord, les inclusions ont été assez lentes 
avec seulement 800 patients sur 4 ans, en partie à cause 
de la pandémie de COVID-19 qui a freiné l’activité de 
recherche clinique et l’accès des coronariens stables aux 
hôpitaux. Mais il n’y a pas de différences avec le reste 
des patients inclus en post covid. Ensuite, 10 % des par-
ticipants ont retiré leur consentement ou ont été perdus 
de vue, ce qui est plus élevé que dans la majorité des 
essais contemporains, mais ces patients ont tous permis 
d’utiliser leurs données déjà collectées. De plus, l’arrêt 
prématuré pour excès de mortalité réduit la puissance 
de certaines analyses. En�n, si 30 % des patients avaient 
eu une angioplastie dans l’année précédant l’inclusion, 
le délai pour les 70 % restants était en médiane de 3 ans, 
comme dans les précédentes études. 

Conclusion
En résumé, AQUATIC apporte des preuves solides et inédites contre l’utilisation à long terme de l’aspirine 
en plus d’un anticoagulant chez les patients coronariens chroniques à haut risque ischémique. Ces résultats 
devraient guider une révision des futures recommandations européennes et internationales.

ESSAI AQUATIC
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Points clés

• Premier essai français, multicentrique, randomisé et en double aveugle, évaluant l’ajout d’aspirine à 
long terme chez des patients coronariens chroniques anticoagulés à haut risque ischémique.

• L’aspirine a été associée à une augmentation signi� cative des événements cardiovasculaires, de la 
mortalité et des hémorragies majeures, sans béné� ce ischémique.

• L’essai a été arrêté prématurément en raison d’un excès de décès dans le groupe aspirine.
• Ces résultats con� rment les données asiatiques dans une population européenne à haut risque, et 

appellent à éviter l’association aspirine à long terme + anticoagulant dans ce contexte.

ESSAI AQUATIC

Figure 1 : Critère de jugement principal (risque ischémique) dans l’étude AQUATIC

Secondary safety outcome: ISTH major bleeding

OAC + Aspirin

OAC + Placebo

aHR 3.35 (95% CI 1.87 – 6.00) p <0.001

Figure 2 : Critère de sécurité (saignement) dans l’étude AQUATIC 
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ESSAI ANNÉE 
(PUBLI.)

PAYS/
RÉGION DESIGN N POPULATION 

CLÉ INTERVENTIONS CRITÈRE PRINCIPAL RÉSULTAT CLÉ ARRÊT 
ANTICIPÉ

AQUATIC 2025 France (51 
centres)

Randomisé, 
double 

aveugle, 
contrôlé 
placebo

872

SCC >6 mois 
post-PCI; OAC au 
long cours; haut 

risque isché-
mique; 89% FA

Aspirine 100 
mg + OAC vs 

Placebo + OAC

MACE composite 
(DCV, IM, AVC, embo-
lie systémique, revas-
cularisation, ischémie 

aiguë de membre)

MACE: HR 1,53 
(p=0,019) ; 

Hémorragie majeure: 
HR 3,35 (p<0,001) en 

défaveur aspirine

Oui (excès de 
mortalité sous 

aspirine)

AFIRE 2019 Japon
Randomisé, 

ouvert, 
non-infériorité

2236

FA + SCC (≥1 an 
après PCI/CABG 

ou CAD non 
revascularisée)

Rivaroxaban seul 
vs Rivaroxaban 
+ antiagrégant

Composite efficacité 
(AVC, embolie 

systémique, IM, 
UA avec revasc, 

décès toutes 
causes); sécurité: 

saignement majeur

Non-inf. pour 
efficacité; supérieur 

pour saignement 
en monothérapie; 

arrêt précoce 
(excès mortalité 

combinaison)

Oui (excès de 
mortalité sous 
combinaison)

OAC-ALONE 2019 Japon

Randomisé, 
ouvert, non-

infériorité 
(sous-puissant)

696 FA ≥1 an après 
stent coronaire

OAC seul vs OAC 
+ AAP unique

Décès toutes causes, 
IM, AVC/embolie 

systémique

Essai sous-puissant; 
non-infériorité 

non démontrée; 
événements 
comparables

Oui (faible 
recrutement)

EPIC-CAD 2024
Corée du Sud 

(multi-
centrique)

Randomisé, 
ouvert, 

évaluation 
adjudiquée

1995 FA + SCC Edoxaban seul vs 
Edoxaban + AAP

Bénéfice clinique 
net: événements 

ischémiques 
majeurs et/ou 

hémorragie majeure

Monothérapie 
supérieure (réduction 

des événements 
ischémiques/

hémorragiques)

Non rapporté

PRAEDO-AF 2022 Japon (8 
centres)

Randomisé, 
ouvert (pilote) 147 FA non valvulaire 

+ SCC
Edoxaban seul vs 
Edoxaban + AAP

Événements isché-
miques/saignements 

(faible puissance)

Très peu 
d’événements; 

pas de différence; 
étude exploratoire

—

ESSAI AQUATIC

All cause death

OAC + Aspirin

OAC + Placebo

aHR 1.72 (95% CI 1.14-2.58)p=0.010

Figure 3 : Décès toutes causes dans l’essai AQUATIC

AAP : traitement anti-agrégant, CABG : pontage aorto-coronarien, CAD : maladie coronaire, FA : �brillation atriale, MACE : évènements 
cardiovasculaires majeurs, OAC : anticoagulant, SCC : syndrome coronarien chronique.

Tableau 1 : Comparatif entre l’étude AQUATIC et la littérature existante
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Les nouvelles recommandations 
ESC 2025 sur la prise en charge des 
valvulopathies

Les nouvelles recommandations ESC/EACTS 2025 sur la prise en charge des valvulopathies 
étaient très attendues au vu de la quantité de données apparues au cours des dernières 
années, en particulier concernant la prise en charge des valvulopathies aortiques et du dé-
veloppement des techniques percutanées. Nous vous proposons ici les 10 points clés de 
ces nouvelles guidelines.

I. Importance de la Heart Team et des Heart Valve Centres

Malgré une attention croissante dans la com-
munauté médicale, les valvulopathies restent 
sous-diagnostiquées et sous-traitées. En plus 
d’un dépistage adéquat utilisant l’ausculta-
tion et une utilisation appropriée de l’image-
rie cardiaque, la coordination de la prise en 
charge des patients par une Heart Team au 
sein d'un centre expert (Heart Valve Center) 
est essentielle (Figure 1). 
La Heart Team permet la discussion de toutes 
les options thérapeutiques comprenant le 
traitement médical, interventionnel et chirur-
gical, en utilisant des outils favorisant la 
prise de décision partagée. La préférence du 
patient joue un rôle central dans le processus 
de décision, bien que les recommandations 
de la Heart Team doivent être fondées sur 

des considérations médicales objectives, en 
particulier concernant les risques et béné� ces 
relatifs de chaque procédure.
La Heart Team doit comprendre au minimum 
le cardiologue référent, des spécialistes en 
imagerie cardiovasculaire, des chirurgiens et 
des cardiologues interventionnels experts des 
procédures percutanées. Le personnel in� r-
mier spécialisé joue un rôle clé dans l’informa-
tion du patient et la coordination des étapes 
de son parcours de soin. Pour des cas spéci-
� ques, l’équipe peut être élargie à des car-
diologues experts en insuf� sance cardiaque 
ou en électrophysiologie, des gériatres, des 
anesthésistes et des réanimateurs impliqués 
dans la prise en charge périprocédurale.

II. Évaluation du patient avec valvulopathie
L’évaluation d’un patient avec valvulopathie 
doit toujours comporter un examen clinique 
et des examens complémentaires ciblées. 
L’évaluation clinique doit s’attacher à recher-
cher des symptômes de la valvulopathie et 
des comorbidités signi� catives qui oriente-
ront la prise en charge. Le dosage de biomar-
queurs de retentissement myocardique (BNP / 
NT-proBNP et troponine) peut aider à monito-
rer la sévérité de la valvulopathie et à strati� er 
le risque du patient.
L’imagerie multimodale est maintenant 
recommandée comme l’approche standard 
pour évaluer les valvulopathies (Figure 2) en 

combinant l’échocardiographie (transthora-
cique et transœsophagienne) qui permet le 
diagnostic et la quanti� cation de la dysfonc-
tion valvulaire ainsi que l’évaluation de son 
impact sur la fonction myocardique, le scan-
ner cardiaque qui permet une évaluation pré-
cise des calci� cations valvulaires, de chercher 
une atteinte coronaire et d’analyser l’anato-
mie valvulaire et les accès périphériques, et 
l’imagerie par résonnance magnétique (IRM) 
qui permet une évaluation des volumes et 
de la fonction ventriculaire, une mesure pré-
cise des fuites valvulaires, et la recherche de 
� brose myocardique.
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Internal quality assessment (see dedicated document concerning TAVI 
from the ESC41), systematic recording, and public availability of the volume 
and outcome data of the performed procedures are essential. Participation 
in national or international registries should be encouraged. These consid-
erations are of particular importance regarding asymptomatic low-risk pa-
tients (where low mortality and procedural safety are paramount), those 
with multiple comorbidities (where the need for multidisciplinary collabor-
ation is essential), and new techniques with a steep learning curve (where 
better results may be obtained at experienced centres). 

There is a pressing need to ensure higher dispersion and adoption of 
interventions for VHD, especially (but not exclusively) in middle- and 
lower-income countries where rheumatic heart disease (RHD) remains 
the principal cause of VHD.42,43 Key strategies include awareness pro-
grammes, increased public and medical education, simpli̇ed and im-
proved diagnostic tools, and measures to reduce costs and facilitate 
access to evidence-based treatment options.44 

4. Imaging of patients with valvular 
heart disease 
Multimodality imaging is now the standard approach in VHD 
management to determine the pathophysiology, assess severity, 

plan interventions, and identify complications (Figure 2). The use 
of imaging for the assessment of each speci̇c valve lesion is de-
scribed in the corresponding sections. The role of imaging is trans-
versal from diagnosis to follow-up and should encompass an 
integrative assessment. 

4.1. Initial valve assessment 
Comprehensive transthoracic echocardiography (TTE) is the ̇rst-line 
examination to coṅrm valve dysfunction, and determine the aetiology, 
mechanism, and severity of VHD, as well as cardiac chamber anatomy 
and damage.45,46 It should be performed by properly trained ima-
gers.47–49 Quantitative imaging analysis (as opposed to visual) should 
be the goal in all patients with relevant VHD, complemented by quali-
tative and semi-quantitative evaluation. The severity of VHD should be 
assessed using an integrative approach of all criteria checked for con-
sistency. When TTE is of poor quality or inconclusive, transoesophageal 
echocardiography (TOE) and/or additional diagnostic imaging modal-
ities should be applied (e.g. calcium scoring and anatomy of the 
valve using CCT). In speci̇c clinical scenarios [e.g. thrombosis, pros-
thetic valve dysfunction, endocarditis, mitral stenosis (MS), assessment 
of MV or TV anatomy], TOE has a central diagnostic role.50,51 
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Figure 2 Integrative imaging assessment of patients with valvular heart disease. 3D, three-dimensional; CAD, coronary artery disease; CCT, cardiac 
computed tomography; CMR: cardiac magnetic resonance; TOE; transoesophageal echocardiography; TTE, transthoracic echocardiography; VHD, 
valvular heart disease.   
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of guideline-directed medical therapy (GDMT), timely referral, and 
post-procedural follow-up.15,16 Broader aims include patient education, 
the training of physicians and nurse specialists, swift and eḟcient access 
to specialist care, and recruitment into clinical trials. 

Heart Valve Centres should ensure that their facilities match institu-
tional and local statutory requirements (Table 5), report procedural vo-
lumes and outcomes, and monitor treatment quality. They hold 
responsibility for the training and education of surgeons, interventional 
and imaging cardiologists, dedicated nurses, and allied professionals.17,18 

Expertise in the surgical management of coronary artery disease 
(CAD), vascular diseases, and complications must be available. New 
techniques should be taught by trained mentors using simulator mod-
els, when feasible, to minimize learning-curve effects. More broadly, 
Heart Valve Centres co-ordinate the management of patients with 
VHD across the entire Heart Valve Network, supporting services at 
community level, encouraging early referral, and promoting education 
and communication with other medical departments, referring cardiol-
ogists, primary care physicians, and rehabilitation clinics. 

3.1.1. Composition of the Heart Team 
The Heart Team is now an established feature of VHD programmes that 
has been formally endorsed by previous ESC/EACTS Guidelines19,20 and 
corresponding organizations worldwide.17 

The value of the Heart Team approach has become increasingly 
apparent as options for the treatment of VHD have extended to in-
clude high-risk and inoperable patients (most of whom now undergo 
transcatheter interventions), and low-risk and asymptomatic pa-
tients (who derive prognostic benėt from increasingly safe proce-
dures). Despite signi̇cant accumulation of data concerning the 
management of VHD over the last two decades, many patients in 
daily practice have clinical characteristics that do not match those 
of participants included in clinical trials. The Heart Team approach 
is therefore particularly helpful when there is uncertainty or a lack 
of strong evidence. 

The Heart Team meeting facilitates balanced presentation of all 
appropriate options for medical, interventional, and surgical 
treatment, using tools and techniques for shared decision-making. 
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Figure 1 The Heart Valve Network. HF, heart failure; VHD, valvular heart disease.   
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Figure 1. Rôle 
de la Heart 

Team et des 
Heart Valve 

Centres.

Figure 2.
Rôle de 

l’imagerie 
multimo-

dale dans 
l’évaluation 
des valvulo-

pathies.
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Concernant la recherche d’une maladie coronaire avant 
une intervention valvulaire, il est recommandé d’utiliser 
le scanner coronaire en cas de probabilité pré-test faible 
ou modérée (≤ 50 %) et la coronarographie en cas de pro-
babilité pré-test élevée (> 50  %) (classe I). Le traitement 
d’une maladie coronaire signi� cative sera discuté en fonc-
tion du cas : un pontage est recommandé si une chirurgie 

valvulaire est prévue et qu’il existe une sténose ≥ 70  % 
(classe I) et doit être discuté en cas de sténose entre 50 et 
70 % (classe IIa). Chez les patients béné� ciant d’un TAVI, 
le traitement des sténoses ≥ 70 % peut être discuté (classe 
IIb), et il existe une recommandation plus élevée (classe 
IIa) pour les lésions ≥90 % avec un diamètre de référence 
≥ 2.5 mm du fait des résultats de l’étude NOTION-3.

Patient with suspected AS

Vmax ≥4 m/s and mean PG ≥40 mmHg

AVA ≤1 cm2

(AVAi ≤0.6 cm2/m2)
AVA ≤1 cm2

(AVAi ≤0.6 cm2/m2)

Non-severe AS

Exclude measurement errorsa

SVi ≤35 mL/m2
Reversible
high �owb

LVEF ≥50%

AVCS
>1200 AU (female)
>2000 AU (male)

Severe AS Severe AS

DSE with �ow reserved 
and AVA >1 cm2

Integrated
assessmentf Pseudo-severe AS

Normal �ow
low-gradient AS

(severe AS less likely)c Reassess under
normal �ow

DSE with �ow reserved and AVA ≤1 cm2

and/ore 
AVCS >1200 AU (female) >2000 AU (male)

Figure 6 Integrative imaging assessment of patients with aortic stenosis. AS, aortic stenosis; AU, Agatston units; AV, aortic valve; AVA, aortic valve 
area; AVAi; aortic valve area indexed for body surface area; AVCS, aortic valve calcium score; CCT, cardiac computed tomography; CT, computed 
tomography; DSE, dobutamine stress echocardiography; LVEF, left ventricular ejection fraction; LVOT, left ventricular ouẗow tract; MRI, magnetic 
resonance imaging; mean PG, mean pressure gradient; SVi, stroke volume indexed for BSA; TOE, transoesophageal echocardiography; TTE, transthor-
acic echocardiography; Vmax, peak transvalvular velocity. aIn particular, verify LVOT diameter and multiwindow Doppler interrogation. bHigh ̈ ow may 
be reversible (anaemia, hyperthyroidism, or arteriovenous ̇stulae). Upper limit of normal ̈ow using pulsed Doppler: cardiac index 4.3 L/min/m2, SVi 
58 mL/m2.288 cAvailable evidence refers to patients with preserved LVEF. Check for bradycardia or uncontrolled hypertension, which may lead to pro-
longed ejection time and reduced ̈ow rate. Depending on symptoms, integrated assessment complemented by CCT AV calcium scoring may be pur-
sued. dFlow reserve: 20% increase in stroke volume in response to low-dose dobutamine or if change in stroke volume of 10%–20%, calculate 
projected AVA.289,290 eIf one test is not conclusive, complement diagnostics with the other test. fBased on clinical judgement (typical symptoms without 
other explanation), morphological valve changes, LV hypertrophy (in absence of coexistent hypertension), and consistent ̇ ndings using different modes 
of assessment [TTE and TOE, invasive assessment, AV planimetry by CT or MRI (cut-off 1.2 cm2)]291.   
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III. Prise en charge du rétrécissement aortique
Ces nouvelles recommandations ne contiennent pas de changement majeur pour le diagnostic de rétrécissement 
aortique et la quanti� cation de sa sévérité, dont les modalités sont rappelées dans la Figure 3.

Figure 3.
Diagnostic du 

rétrécissement 
aortique sévère.
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En présence d’un rétrécissement aortique sévère, les 
indications formelles de remplacement valvulaire aor-
tique (classe I) sont la présence de symptômes et/ou 
une FEVG < 50 %.
En cas de rétrécissement aortique sévère asympto-
matique (con� rmé par une épreuve d’effort normale) 
avec une FEVG ≥ 50 %, une intervention doit être dis-
cutée en alternative à une surveillance rapprochée 
chez les patients à faible risque procédural (classe IIa), 
notamment suite aux données des études RECOVERY, 
AVATAR et EARLY-TAVR. 
Une intervention doit aussi être discutée (classe IIa) 
en présence d’un rétrécissement aortique très sévère 
(gradient moyen ≥60 mmHg ou Vmax > 5.0 m/sec), de 
calci� cations valvulaires sévères, d’une progression 
rapide de la Vmax (≥ 0.3  m/sec/an), d’une élévation 

importante des peptides natriurétiques ou d’une 
FEVG < 55 %. 
Le choix de la modalité de remplacement valvulaire 
aortique doit être discuté en Heart Team en fonction 
des caractéristiques cliniques, anatomiques et pro-
cédurales du patient, en intégrant une stratégie de 
«  lifetime management » qui permet d’anticiper des 
interventions ultérieures chez les sujets les plus jeunes 
(Figure 4). D’une manière générale, le TAVI est recom-
mandé chez les patients ≥ 70 ans avec valve tricuspide 
et anatomie favorable (classe I), alors que la chirurgie 
reste recommandée chez les patients < 70 ans à bas 
risque (classe I). La présence d’une bicuspidie doit 
plutôt orienter vers la chirurgie mais un TAVI peut être 
discuté en cas de risque chirurgical élevé si l’anatomie 
reste compatible (classe IIb).

coronary ̈ow obstruction as a result of sinus sequestration if the as-
cending aorta is narrow and the neo-skirt reaches the sinotubular 
junction.456,457 

The risk of coronary obstruction varies considerably depending on 
the index valve type, and is particularly increased if a stentless SAV or 
stented SAV with externally mounted leäets is in place.457 The risk 
of sinus sequestration at the time of TAV-in-TAV implantation is par-
ticularly increased in supra-annular valves with a high neo-skirt.458,459 

Even if coronary ̈ow is preserved, coronary access may be diḟcult 
or impossible in a relevant proportion of patients after valve-in-valve 
implantation, especially after TAV-in-TAV.460–462 

In patients who require a reintervention due to dysfunction of a sur-
gical or transcatheter bioprosthesis, but are at increased risk of severe 
PPM or coronary obstruction, redo SAVR may be preferable despite 
the increased surgical risk. Fracture of surgical valves and leäet modi-
̇cation techniques have been proposed for patients at high surgical risk 

and, if contemplated, should be performed in carefully selected patients 
at experienced centres (Table 6).463,464 

The need for a meticulous CT-based anatomical analysis is para-
mount in patients with an estimated life expectancy exceeding the 
assumed valve durability to anticipate future risks at the time of 
the index valve intervention. Based on individual assessment, the 
following measures should be considered with respect to lifetime 
management: 

• Use of surgical and transcatheter valves with proven long-term dur-
ability to reduce the likelihood of reintervention.2,4,375,410,411,465–467 

• SAVR with aortic root enlargement or implantation of a supra-annular 
transcatheter valve in patients with a small annulus at risk of severe 
PPM based on the predicted effective ori̇ce area (EOA).436,438,468,469 

• No implantation of stentless prostheses or prostheses with external-
ly mounted leäets in patients at risk of coronary obstruction during 
future TAV-in-SAV implantation.457 
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Figure 9 Factors to be considered when selecting the mode of intervention for aortic stenosis. CAD, coronary artery disease; LV, left ventricular; 
LVOT, left ventricular ouẗow tract; SAVR, surgical aortic valve replacement; TAVI, transcatheter aortic valve implantation; THV, transcatheter heart 
valve; VHD, valvular heart disease. aLV thrombus and infective endocarditis are relative contraindications to TAVI and are therefore not listed. 
bParticularly relevant for patients in whom the anticipated life expectancy is thought to exceed valve durability.   
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Figure 4. Facteurs à prendre en compte pour la discussion de la modalité de remplacement valvulaire aortique.
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In a multicentre registry including more than 1300 patients with PMR, 
increased BNP level was an independent predictor of long-term mor-
tality under medical treatment. However, pre-operative BNP activation 
did not impact long-term mortality after surgical treatment.96 

9.1.2.3. Cardiac magnetic resonance and computed tomography 
Cardiac magnetic resonance imaging is an alternative to precisely quan-
tify RVol and RF in cases of inconclusive or discordant measurements, 
and the gold standard to determine cardiac dimensions and chamber 
volumes.521,522 The combination of planimetered volumetric methods 

and phase contrast measurement of the MV in̈ow are used for this 
purpose.523 In patients with Barlow’s disease and mitral annular disjunc-
tion, CMR-detected myocardial ̇brosis524 has been associated with 
ventricular arrhythmias and sudden cardiac death.525 

Cardiac computed tomography provides high-resolution anatomical 
details of the entire MV apparatus523,526 and increasingly plays a role in 
MV intervention planning, particularly in the assessment of arterial access 
for extracorporeal circulation and the presence of MV calci̇cation in min-
imally invasive surgery,527 as well as the feasibility of transcatheter MV im-
plantation (TMVI) based on annulus size and risk of LVOT obstruction.528 
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Figure 10 Echocardiographic assessment of patients with mitral regurgitation. EROA, effective regurgitant ori̇ce area; LAVI, left atrial volume index; 
LVEF, left ventricular ejection fraction; LVESD, left ventricular end-systolic diameter; LVOT, left ventricular ouẗow tract; MR, mitral regurgitation; PMR, 
primary mitral regurgitation; RF, regurgitant fraction; RVol, regurgitant volume; SMR, secondary mitral regurgitation; SPAP, systolic pulmonary artery 
pressure; TR, tricuspid regurgitation; VTI, velocity time integral. aSee Table 7 for criteria predicting outcome improvement.   
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Figure 5. Évaluation d’une insuf� sance mitrale.

IV. Prise en charge de l’insuf� sance mitrale

L’analyse d’une insuf� sance mitrale (IM) doit passer 
par la compréhension de son mécanisme (IM primaire, 
IM secondaire ventriculaire, IM secondaire atriale) et 

par l’évaluation de sa sévérité via des critères qualita-
tifs, semi-quantitatifs et quantitatifs (Figure 5).
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En présence d’une IM primaire sévère, une intervention 
est recommandée en présence de symptômes et/ou de 
répercussions sur le ventricule gauche (diamètre télésys-
tolique ≥ 40 mm ou 20 mm/m2, FEVG ≤ 60 %), sur l’oreillette 
gauche (diamètre ≥55 mm, volume ≥ 60 mL/m2, � brillation 
atriale), et sur le cœur droit (PAPs > 50 mmHg, insuf� sance 
tricuspide au moins modérée). Si le risque chirurgical n’est 
pas élevé, une chirurgie mitrale est recommandée avec 

une réparation plutôt qu’un remplacement si possible 
(classe I). Si le risque chirurgical est élevé, une réparation 
mitrale percutanée bord-à-bord (TEER) doit être discu-
tée si l’anatomie est favorable (classe IIa), ou à défaut un 
TMVI voire un traitement médical seul.
En présence d’une IM secondaire sévère, il est impor-
tant de différencier l’IM secondaire ventriculaire de l’IM 
secondaire atriale (Figure 6).

En présence d’une IM secondaire ventriculaire sévère, la 
première étape est d’optimiser le traitement médicamen-
teux et non médicamenteux (y compris la resynchronisa-
tion si indiquée). Si l’IM reste sévère avec une anatomie 
favorable, une réparation mitrale percutanée bord-à-bord 
(TEER) est recommandée en l’absence de maladie coro-
naire sévère a� n de réduire les hospitalisations pour insuf-
� sance cardiaque et améliorer la qualité de vie (classe I). Si 
l’anatomie n’est pas favorable, une chirurgie mitrale peut 
être discutée (classe IIb). Il ne faudra pas oublier les traite-
ments de l’insuf� sance cardiaque avancée le cas échéant 
(assistance mécanique et/ou transplantation) avec possi-
bilité de discuter une réparation mitrale percutanée bord-
à-bord dans l’attente de ces traitements (classe IIb).

L’individualisation des IM atriales est une des nouveau-
tés des recommandations. En présence d’une IM secon-
daire atriale sévère, la première étape est également 
d’optimiser le traitement médicamenteux avec en par-
ticulier un contrôle du rythme et de la fréquence car-
diaque chez les patients en � brillation atriale. En cas de 
persistance d’une IM sévère, une chirurgie mitrale doit 
être discutée et associée à une ablation chirurgicale 
de la � brillation atriale et à une occlusion de l’auricule 
gauche (classe IIa). Chez les patients avec risque chirur-
gical élevé, une réparation mitrale percutanée bord-à-
bord peut être envisagée (classe IIb).

Atrial SMR is most frequently dėned by the presence of the follow-
ing key criteria:513,578–580,586–590 

• preserved LVEF ( 50%) without regional wall motion abnormalities 
or leäet tethering; AND 

• no or mildly dilated LV cavity [LV end-diastolic dimension of 56 mm 
in women and 63 mm in men; indexed LV end-diastolic volume of 

71 mL/m2 (in women) or 79 mL/m2 (in men)]; AND 
• mitral annulus (MA) dilatation [anteroposterior (AP) diameter of 

35 mm]; AND 
• enlarged LA (LAVI 34 mL/m2).  

Echocardiography frequently reveals normal leäet motion with pla-
nar coaptation, and normal leäet morphology with a central MR jet in 
atrial SMR. However, at advanced stages, an overlap between atrial and 
ventricular SMR criteria can be observed in the case of late LV damage 
due to continuous volume overload.591,592 Clinical criteria (i.e. history 
of AF and/or diagnosis of HFpEF) are also useful and should be taken 
into consideration. 

9.2.4. Management of ventricular secondary mitral  
regurgitation 
9.2.4.1. Medical and device therapy 
In patients with ventricular SMR, GDMT for the treatment of HF is re-
commended prior to any MV intervention.339,340 The combination of 
ACE-Is/ARBs or angiotensin receptor/neprilysin inhibitors, beta- 
blockers, mineralocorticoid receptor antagonists, and sodium–glucose 
co-transporter 2 inhibitors (SGLT2is) at the maximum tolerated doses 
is recommended according to the HF Guidelines.340 Initiation and up- 
titration of neurohormonal drugs need to be tailored according to 
the patient prȯle, mainly based on BP, heart rate, potassium levels, 
and renal function.593 Notably, GDMT up-titration must be rapid (with-
in 6 weeks) and take place in the context of close follow-up visits, es-
pecially in the case of a recent hospitalization for acute HF.594 About 
40% of patients with ventricular SMR experience improvement of 
SMR severity after 1–3 months of optimized GDMT.595,596 Cardiac re-
synchronization therapy (CRT) should also be considered as part of HF 
management before an MV intervention according to HF guideline cri-
teria (LVEF 35% and wide QRS).597,598 Although no dedicated RCTs 
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Figure 12 Most frequently used criteria for the diagnosis of atrial secondary mitral regurgitation. AO, aorta; AP, anteroposterior; HFpEF, heart failure 
with preserved ejection fraction; LA, left atrium/left atrial; LAVI, left atrial volume index; LV, left ventricle/left ventricular; LVEF, left ventricular ejection 
fraction; MA, mitral annulus; MR, mitral regurgitation; MV, mitral valve; SMR, secondary mitral regurgitation. aLV end-diastolic dimension of 56 mm in 
females and 63 mm in males; indexed LV end-diastolic volume 71 mL/m2 (in women) or 79 mL/m2 (in men). bAdditional echocardiographic criteria 
for atrial SMR may no longer be ful̇lled in advanced stages.   

42                                                                                                                                                                                               ESC Guidelines 

Figure 6. Mécanismes des IM secondaires.
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V. Prise en charge de l’insuf� sance tricuspide
L’analyse d’une insuf� sance tricuspide (IT) doit passer 
par la compréhension de son mécanisme (IT primaire, 
IT secondaire, IT liée à la présence d’un dispositif 

implantable) et par l’évaluation de sa sévérité via des 
critères qualitatifs, semi-quantitatifs et quantitatifs 
(Figure 7).
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Figure 15 Echocardiographic and invasive assessment of tricuspid regurgitation. 3D, three-dimensional; CIED, cardiac implantable electronic device; 
CW, continuous-wave; EROA, effective regurgitant ori̇ce area; FAC, fractional area change; FWS, free wall strain; GLS, global longitudinal strain; mPAP, 
mean pulmonary artery pressure; PAWP, pulmonary artery wedge pressure; PH, pulmonary hypertension; PISA, proximal isovelocity surface area; PVR, 
pulmonary vascular resistance; RF, regurgitant fraction; RV, right ventricle/ventricular; RVEF, right ventricular ejection fraction; RVol, regurgitant volume; 
TAPSE, tricuspid annular plane systolic excursion; TDI, tissue Doppler imaging; TR, tricuspid regurgitation; VCA, vena contracta area; WU, wood unit. 
aRV apical focused view.   
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Figure 7. Évaluation d’une insuf� sance tricuspide.
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La discussion de la stratégie thérapeutique face à une 
IT sévère devra se faire en Heart Team et dépendra de 
son étiologie, du stade de la maladie (sévérité de l’IT, 
dysfonction ventriculaire gauche et/ou droite associée, 
présence d’une hypertension pulmonaire), du risque 
opératoire, et de la probabilité de récupération. 
En cas de valvulopathie du cœur gauche nécessitant 
une chirurgie, une chirurgie tricuspide associée est 
recommandée en cas d’IT sévère primaire ou secon-
daire (classe I), et peut être discutée en cas d’IT modé-
rée primaire ou secondaire (classe IIa) ou cas d’IT 
légère avec dilatation de l’anneau tricuspide ≥40 mm 
ou 21 mm/m2 (classe IIb) a� n d’éviter sa progression 
vers une IT sévère et le remodelage du ventricule droit.

En cas d’IT sévère isolée, une chirurgie tricuspide est 
recommandée chez les patients symptomatiques avec 
IT sévère primaire sans dysfonction ventriculaire droite 
sévère ou hypertension pulmonaire sévère (classe I). 
Une chirurgie doit être discutée en cas de dilatation 
ou de dysfonction modérée du ventricule droit, avec 
ou sans symptôme (classe IIa). Une réparation tricus-
pide percutanée doit être envisagée pour améliorer 
la qualité de vie et limiter le remodelage du ventricule 
droit chez les patients avec IT sévère malgré un trai-
tement médical optimal, un haut risque chirurgical et 
l’absence de dysfonction ventriculaire droite sévère ou 
d’hypertension précapillaire (classe IIa).

VI. Prise en charge de l’insuf� sance aortique

L’analyse d’une insuf� sance aortique (IA) doit pas-
ser par la compréhension de son mécanisme et par 
l’évaluation de sa sévérité via des critères qualitatifs, 

semi-quantitatifs et quantitatifs, et de son impact sur le 
ventricule gauche (Figure 8).

evaluation of LV volumes and LVEF than 2D echocardiography, and are 
useful in borderline cases (Figure 4).45,209 Strain imaging can be helpful in 
identifying subclinical LV dysfunction209–211 and can therefore in̈uence 
the optimal timing of intervention. Reduced longitudinal strain and con-
tractile reserve at stress echocardiography,212 elevated biomarkers 
(BNP),213,214 and the presence of myocardial ̇brosis detected by 
CMR need to be integrated in the decision-making process, even if 
not entirely validated yet.209 

Given its close relationship with AV function, accurate measure-
ments of the aortic diameter are required at all levels: the annulus, 
sinuses of Valsalva, sinotubular junction, and ascending aorta.8,215,216 

The largest diameter is used to indicate the speci̇c aortic pheno-
type: root phenotype, ascending phenotypes, and extended or 
mixed forms (see Supplementary data online, Figure S1).8 The mech-
anism of AR and aortic diameters determine suitability for AV spar-
ing or repair.217,218 
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Figure 4 Imaging assessment of patients with aortic regurgitation. AR, aortic regurgitation; CCT, cardiac computed tomography; CMR, cardiac mag-
netic resonance; EDV, end-diastolic velocity; EROA, effective regurgitant ori̇ce area; LV, left ventricle/left ventricular; LVEF, left ventricular ejection 
fraction; LVESDi, left ventricular end-systolic diameter indexed to body surface area; LVESVi, left ventricular end-systolic volume indexed to body sur-
face area; LVOT, left ventricular ouẗow tract; PHT, pressure half-time; RF, regurgitant fraction; RVol; regurgitant volume. aSee Recommendation Table 3 
for speci̇c cut-offs.   
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Figure 8.
Évaluation 

d’une 
insuf� sance 

aortique.
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En présence d’une IA sévère symptomatique, une 
intervention est recommandée par chirurgie (classe I) 
ou par TAVI chez les patients non-éligibles à la chirur-
gie avec anatomie favorable (classe IIb). En l’absence 
de symptômes, une chirurgie est recommandée en 
cas de FEVG ≤ 50 % ou de diamètre télésystolique du 
ventricule gauche > 50 mm ou > 25 mm/m2 (classe I) et 
peut être discutée en cas de FEVG ≤ 55 %, de diamètre 
télésystolique du ventricule gauche > 22 mm/m2 ou de 
volume télésystolique du ventricule gauche > 45 mL/m2 

si le risque opératoire est faible (classe IIb). Dans tous 
les cas, une réparation valvulaire aortique sera préfé-
rée à un remplacement valvulaire si possible (classe IIa). 
Quand une chirurgie valvulaire est recommandée, un 
remplacement de l’aorte ascendante doit être discutée 
si son diamètre est ≥ 45 mm.
En présence d’une IA signi�cative associée à une dilata-
tion de l’aorte ascendante d’indication chirurgicale, une 
chirurgie est recommandée (Bentall ou remplacement 
de l’aorte associée à une réparation de la valve aortique).

VII. Prise en charge des multivalvulopathies et valvulopathies mixtes

Les multivalvulopathies (présence d’une atteinte 
valvulaire au moins modérée sur au moins deux val-
ves distinctes) sont fréquentes et souvent sous-dia-
gnostiquées et sous-traitées. Il est important de les 
reconnaître en utilisant une évaluation par image-
rie multimodale. En cas de chirurgie sur une autre 
valve, le traitement chirurgical d’un rétrécissement 
aortique sévère, d’une IA sévère ou d’une IM sévère 
est recommandée (classe I), et doit être envisagé en 
cas de rétrécissement aortique modéré (classe IIa). 
Les valvulopathies mixtes (présence d’une sténose et 

d’une régurgitation au moins modérées sur la même 
valve) sont également fréquentes, en particulier au 
niveau aortique. Une intervention est recommandée 
chez les patients symptomatiques présentant une 
sténose aortique modérée associée à une régurgita-
tion modérée, avec un gradient moyen ≥ 40  mmHg 
ou une Vmax ≥ 4,0  m/s (classe I), ainsi que chez les 
patients asymptomatiques présentant la même asso-
ciation (sténose + régurgitation modérées), avec une 
Vmax ≥4.0 m/s et une FEVG < 50 %.

VIII. Prise en charge des patients avec prothèse valvulaire

Le choix du type de prothèse valvulaire dépend de plu-
sieurs éléments : 
•	 Une valve mécanique est recommandée si le 

patient le souhaite et qu’il n’y a pas de contre-in-
dication à l’anticoagulation au long cours (classe 
I), et doit être discutée chez les patients avec 
espérance de vie élevée sans contre-indication à 
l’anticoagulation, chez les patients < 60 ans (valve 
aortique) ou < 65 ans (valve mitrale), si une autre 
valve mécanique est déjà présente dans une autre 
position (classe IIa) ou si le patient a une autre 
indication d’anticoagulation à vie (classe IIb) ;

•	 Une valve biologique est recommandée si le patient 
préfère une valve biologique (classe I), si la qualité 
du suivi de l’anticoagulation par AVK est anticipée 
comme peu �able, si le patient a un risque élevé 
de saignement, ou si l’espérance de vie est courte 
(classe I). Une valve biologique doit être envisa-
gée chez les patients > 65 ans (valve aortique) ou 
> 70  ans (valve mitrale) et chez les femmes avec 
désir de grossesse (classe IIa).

Chez les patients avec valve mécanique, l’anticoagula-
tion au long cours par AVK est recommandée (classe I), 
alors que les AOD et la bithérapie anti-agrégante 
restent contre-indiquées (classe III). Les cibles d’INR 
sont rappelées dans le Tableau 1.
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14.3.1.2. Prevention and management of bleeding 
Since patients with MHVs receive lifelong VKA, strategies to prevent 
bleeding need to be implemented. Proton pump inhibitors reduce 
the risk of upper gastrointestinal bleeding by approximately 40% in pa-
tients taking VKAs825,839,840 and should therefore be prescribed to pa-
tients with MHVs, particularly in those with additional bleeding risk 
factors (e.g. elderly, antiplatelet agent co-administration, chronic use 
of non-steroidal anti-in̈ammatory drugs, high INR, or alcohol abuse). 
Randomized controlled trials and a meta-analysis did not demonstrate 
a benėt of oral vitamin K1 supplementation in addition to temporary 
VKA cessation in non-bleeding patients with a supratherapeutic INR 
(4.5–10.0), with a trend toward reduced safety, which may be relevant 
for MHV patients.841,842 For non-bleeding patients with an INR of 

10.0, oral vitamin K1 (2.0–3.0 mg) should be administered, avoiding 
overcorrection.841,843 

In cases of uncontrolled life-threatening or other major bleeding,844 

VKA use must be interrupted and reversal with non-activated 
four-factor prothrombin complex concentrates is preferred over fresh 
frozen plasma, because of higher safety and effectiveness.845–848 A reduced 
starting dose (12.5 rather than 25 IU/kg) in patients with more thrombo-
genic MHVs may be considered.849 In addition, vitamin K1 should be ad-
ministered to reverse the effect of VKA. Intravenous route corrects 
INR 4 h faster than oral administration,850 with no differences at 24 h 
and an unknown clinical impact. VKA should be restarted as soon as major 
bleeding is controlled. 

14.3.1.3. Management of anticoagulation therapy before and after 
non-cardiac invasive procedures 
In patients with an MHV, VKA treatment should not be interrupted for: 
minor or minimally invasive procedures on the skin or eyes (including 
cataract with topical anaesthesia); dental cleaning, treatment of caries, 
and dental extractions; pacemaker implantation; cardiac catheterization; 
and endoscopic procedures (Recommendation Table 15; Table 11).851–856 

Topical anti̇brinolytic or haemostatic agents may improve local 
haemostasis.853 

In patients with an MHV and high thromboembolic risk 
(Recommendation Table 16; Table 11) undergoing non-cardiac, elective 
major invasive procedures with high risk of bleeding (see  
Supplementary data online, Table S6), VKA treatment must be inter-
rupted at least 4 days before the procedure, bridging with LMWH 
should be started as soon as the INR reaches a subtherapeutic value, 
and the INR should be 1.5 on the day of surgery.816,857,858 

Measuring anti-Xa activity at peak and trough may be appropriate to 
manage LMWH dosing in selected patients, such as those with severe 
obesity or underweight.859 In cases of urgent, major invasive proce-
dures, four-factor prothrombin complex concentrate should be admi-
nistrated to timely correct the INR for the intervention, if needed. For 
the management of antithrombotic drugs in patients undergoing major 
cardiac surgery, please refer to recent EACTS Guidelines.860 

Recommendation Table 14 — Recommendations for the management of antithrombotic therapy in patients with a 
mechanical heart valve 

Recommendations Classa Levelb  

Following cardiac surgery with MHV implantation, it is recommended to start UFH or LMWH bridging and VKA within 24 h, or as soon as 

considered safe.815,816,832–834 I B 

Lifelong OAC with a VKA is recommended for all patients with MHVs to prevent thromboembolic complications.821–823,835–838 I A 

INR self-monitoring and self-management are recommended over standard monitoring in selected, trained patients to improve 

eḟcacy.827,828 I A 

It is recommended that INR targets are based on the type and position of the MHV, patient risk factors, and comorbidities.c 818,819,835–838 I A 

Patient education is recommended to improve the quality of OAC.827–830 I A 

The addition of low-dose ASA (75–100 mg/day) to VKA should be considered in selected patients with MHVs in case of concomitant 

symptomatic atherosclerotic disease considering the individual bleeding risk prȯle.818 IIa B 

Either an increase in INR target or the addition of low-dose ASA (75–100 mg/day) should be considered in patients with MHVs who 

develop a major thromboembolic complication despite documented adequate INR.818 IIa C 

DOACs and/or DAPT are not recommended to prevent thrombosis in patients with an MHV.821–824 III A ©
ES

C
EA

C
TS

20
25

ASA, acetylsalicylic acid; DAPT, dual antiplatelet therapy; DOAC, direct oral anticoagulant; h, hour; INR, international normalized ratio; LMWH, low-molecular-weight heparin; MHV, 
mechanical heart valve; OAC, oral anticoagulation; UFH, unfractionated heparin; VKA, vitamin K antagonist. 
aClass of recommendation. 
bLevel of evidence. 
cSee Table 10 for details.  

Table 10 International normalized ratio targets and 
therapeutic ranges for patients with a mechanical heart 
valve 

MHV type and position Additional 
pro-thrombotic 

factorsa 

INR target 
and (range)  

First-line treatment with VKA only 

Ball-in cage, tilting disc valve 
in any position, all MHV in 

mitral/tricuspid position 

No 3 (2.5–3.5) 

Yes 3.5 (3–4)b 

Bileäet, current-generation 

single-tilting aortic MHV 

No 2.5 (2–3)c 

Yes 3 (2.5–3.5) ©
ES

C
/
EA

C
TS

20
25

AF, atrial ̇brillation; ASA, acetylsalicylic acid; INR, international normalized ratio; LV, left 
ventricle/left ventricular; LVEF, left ventricular ejection fraction; MHV, mechanical heart 
valve; MS, mitral stenosis; VKA, vitamin K antagonist. 
aInherited or acquired hypercoagulable state, LV dysfunction (LVEF <35%), AF with 
signi̇cant MS, recent (<12 months) major thrombotic event (i.e. cardioembolic stroke, 
deep vein thrombosis, pulmonary embolism). 
bIn patients at very high thrombotic risk, low-dose ASA may be added instead.818 

cIn patients at high bleeding risk, INR target could be maintained at a lower interval: 
2 (1.5–2.5).819   
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Tableau 1. Cibles d’INR en présence d’une valve mécanique.

For patients with an MHV and low cardioembolic risk (e.g. a new- 
generation MHV in the aortic position without additional risk factors) 
undergoing elective major NCS or invasive procedures, VKA interrup-
tion (3–4 days before surgery)816,857,858,861–864 and resumption861–863 

within 24 h may be performed without bridging to reduce post-surgical 
bleeding without increasing the risk of thrombosis (see Figure 18). 

14.3.2. Biological heart valves 
The management of antithrombotic treatment after BHV implantation 
or valve repair is summarized in Recommendation Table 16 and Figure 19. 

14.3.2.1. Patients with a surgical biological heart valve and no 
indication for oral anticoagulation 
The optimal antithrombotic strategy early after surgical implantation of 
an aortic BHV remains controversial due to the lack of high-quality evi-
dence. Multiple observational studies support the short-term use of 
VKAs to reduce the risk of thromboembolism,865,866 while data on 
DOACs are missing. A small RCT and a meta-analysis found that 
VKA treatment for 3 months signi̇cantly increased major bleeding 
compared with low-dose ASA, without reducing mortality or 

thromboembolic events, but statistical power was low.867,868 

Therefore, both strategies (OAC or ASA) are reasonable within 
3 months of surgical aortic BHV implantation. In the absence of rando-
mized evidence, patients undergoing mitral or tricuspid BHV implant-
ation should receive OAC for at least 3 months due to the increased 
risk of AF and thromboembolisms. 

14.3.2.2. Patients with a transcatheter heart valve and no indication 
for oral anticoagulation 
Based on evidence from RCTs, lifelong low-dose ASA is the recom-
mended antithrombotic treatment after TAVI in patients without 
OAC indication. In the Antiplatelet Therapy for Patients Undergoing 
Transcatheter Aortic Valve Implantation (POPular TAVI) trial (cohort 
A), the incidence of bleeding and the composite of bleeding or 
thromboembolic events were both reduced with ASA compared 
with DAPT at 1 year.869 One RCT [Global multicenter, open-label, ran-
domized, event-driven, active-controlled study comparing a 
rivAroxaban-based antithrombotic strategy to an antipLatelet-based 
strategy after transcatheter aortIc vaLve rEplacement (TAVR) to 
Optimize clinical outcomes, GALILEO], which investigated a systematic 
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Figure 19 Antithrombotic therapy following biological heart valve implantation or surgical valve repair. ASA, acetylsalicylic acid; MV, mitral valve; 
MVR, mitral valve replacement; OAC, oral anticoagulation; SAVR, surgical aortic valve replacement; TAVI, transcatheter aortic valve implantation; 
TV, tricuspid valve; TVR, tricuspid valve replacement.   
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Figure 9. Traitement antithrombotique en présence d'une valve biologique.

Le traitement antithrombotique en présence d’une valve biologique dépend du contexte et est synthétisé dans la 
Figure 9.
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L�essai ANDAMAN : évaluation de 
la posologie d�aspirine après un 
syndrome coronarien aigu chez les 
patients à risque de résistance 

D’après « Aspirin dosing after acute coronary syndrome with suspected aspirin resistance: the 
ANDAMAN trial », par Professeur Jean-Guillaume DILLINGER, publié dans l’European Heart 
Journal et présenté en Late Breaking Sciences à l’ESC Congress le 30 août 2025 à Madrid. 

Contexte

Après un syndrome coronaire aigu (SCA), 
l’utilisation d’une bithérapie antiagrégante 
plaquettaire associant l’aspirine avec un inhi-
biteur des récepteurs P2Y12 est recomman-
dée pour une durée de 12 mois (1).
Cependant, malgré les traitements antithrom-
botiques actuels, les patients porteurs de 
diabète présentent un surrisque de 30 % d’évè-
nements ischémiques en comparaison aux 
patients non diabétiques (2-3). Ce surrisque est 
secondaire à un état pro-thrombotique caracté-
risé par une activation plaquettaire, une in� am-
mation à bas bruit et de l’hyperglycémie (4). 
De même, les patients obèses ou porteurs 
d’un syndrome métabolique présentent une 
résistance biologique à l’aspirine, l’empêchant 

de réduire la production de thromboxane A2 
par les plaquettes et constituent ainsi un autre 
groupe à risque (5-7).
Plusieurs études ont montré que la prise d’as-
pirine une fois par jour pourrait ne pas être 
suf� sante pour inhiber l’agrégation plaquet-
taire chez les patients diabétiques ou obèse, 
entraînant une récupération de l’activité pla-
quettaire cyclooxygénase-1 (COX1) avant la 
prise suivante (8-10).
L’objectif de l’étude ANDAMAN est d’évaluer 
si la prise biquotidienne d’aspirine chez ces 
patients à risque, que sont les diabétiques et 
les patients à forte probabilité de résistance à 
l’aspirine, permet de réduire le risque d’évène-
ments cardiovasculaires majeurs après un SCA.

Méthodes et résultats

L’étude ANDAMAN est un essai randomisé, 
prospectif, multicentrique, mené dans 
39 centres en France. 
Les patients âgés de ≥ 18  ans, porteurs d’un 
diabète ou d’une forte probabilité de résis-
tance à l’aspirine, ont été inclus après la surve-
nue d’un SCA avec élévation de troponine et 
une sténose ≥ 50 % retrouvée en angiographie. 

Le diabète était dé� ni par :
– Deux dosages de glycémie ≥ 7 mmol/L 
(≥ 1,26  g/L) ou un dosage ≥ 11  mmol/L 
(≥ 2 g/L) après l’admission ;
– Une hémoglobine glyquée (HbA1c) ≥ 6,5 % ;
– Ou la prise habituelle d’un traitement 
antidiabétique.

Messages Clés

• Après un syndrome coronaire aigu, le diabète et la résistance à l’aspirine favorisent 
la récidive d’évènements ischémiques. Cependant, les données concernant la poso-
logie d’aspirine à proposer à ces patients sont rares.

• L’utilisation d’aspirine deux fois par jour dans cette population à risque ne permet 
pas de réduire signi� cativement le risque d’évènements cardiovasculaires majeurs 
en comparaison à une prise unique quotidienne.

• Le risque d’hémorragie majeur n’était pas différent entre les deux groupes.
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La forte probabilité de résistance à l’aspirine était dé�-
nie par :
– La survenue du SCA malgré un traitement par aspi-
rine au long cours ;
– Un indice de masse corporelle (IMC) ≥ 27 kg/m2 ;
Ou un périmètre abdominal ≥ 88 cm chez les femmes 
ou ≥ 102 cm chez les hommes.

Les patients étaient alors randomisés en 1:1 en 
2 groupes par blocs de permutation :
– Un premier groupe témoin recevant de l’aspirine 
une fois par jour (100mg).
– Un second groupe expérimental recevant de l’as-
pirine 2 fois par jour (100mg matin et soir) avec une 
dose totale de 200mg.
Le suivi des patients s’effectuait à 30 jours, 6, 12 et 18 
mois après la randomisation. 

Le critère de jugement principal était la survenue 
d’évènements cardio-vasculaires majeurs associant 
le décès toute cause, l’infarctus du myocarde, l’acci-
dent vasculaire cérébral (AVC), la revascularisation 
coronaire urgente, la thrombose de stent et les évène-
ments thrombotiques artériels aigus. Il était évalué par 
analyse du temps jusqu’au premier évènement après 
18 mois de suivi, en intention de traiter.

Le critère de jugement secondaire principal était la 
survenue d’un saignement majeur, de type BARC 
3-5 (classi�cation du Bleeding Academic Research 
Consortium). 

Au total, entre le 13 juin 2016 et le 31 décembre 2022, 
2484 patients ont été inclus et randomisés (Figure 1). 
Les caractéristiques des patients à l’inclusion étaient 
bien équilibrées entre les groupes. L’âge moyen était 
de 62 ans, avec environ 80 % d’hommes. Les infarctus 
du myocarde avec élévation du segment ST consti-
tuaient 55,5 % des évènements initiaux. Les patients 
étaient porteurs d’un diabète dans 77,2 % des cas. 
Le Ticagrelor était l’inhibiteur des récepteurs P2Y12 
utilisé de façon préférentielle (73,7 %) et une revas-
cularisation coronaire lors de l’évènement initial était 
réalisée dans 94,3 % des cas. Le suivi moyen était de 
18 mois (écart interquartile : [17,6-18,3]).

Le critère de jugement principal est survenu chez 95 
(7,7 %) des 1228 participants du groupe expérimen-
tal, recevant de l’aspirine 2 fois par jour, et chez 110 
(8,8 %) des 1256 patients du groupe contrôle, recevant 
de l’aspirine une fois par jour (hazard ratio [HR] 0,90 ; 
intervalle de con�ance à 95 % [IC95%] [0,69-1,19]  ; 
p = 0,42) (Figure 2).

Statistical analysis
We calculated that a sample size of 2574 patients would provide the trial 
with a power of at least 80% (two-sided alpha level of 5%) to detect stat-
istically signi̇cant difference between the two treatment groups, assum-
ing that the incidence of the primary outcome was 22% in the control 
strategy group and 17.6% in the experimental strategy group (relative 
risk reduction of 20%). These estimates were based on data from previ-
ous trials in populations with DM.7,8 Although the initial protocol allowed 
for an interim statistical analysis to be performed to reassess the sample 
size, no such analysis was performed during the trial due to the 
COVID-19 pandemic. The rates of clinical events and other categorical 
data were summarized as percentages. Continuous variables were pre-
sented as medians with interquartile ranges (IQR). All analyses were per-
formed in the intention-to-treat population (all randomly assigned 
participants). A hierarchical rule for testing was used. The primary out-
come was analysed using a Cox proportional hazards model with strati-
̇cation factors from the randomization list as covariates. The adjusted 
hazard ratio (HR) with its 95% coṅdence interval (CI) was reported. 
Since we observed a slight departure from the proportional hazards as-
sumption assessed using graphical methods and Schoenfeld residual tests, 
we calculated 95% CI using bias corrected and accelerated bootstrap 
method using 5000 replications as proposed by Stensrud and Hernán.24

In addition, to assess the robustness of our conclusion, we also compared 
the two groups using the restricted mean survival time method with the 
inverse probability censoring weighting method that is a valid alternative 
when proportional hazards assumption is not veri̇ed (see 
Supplementary data online, Table S6).25 Secondary outcomes have 
been ranked in the statistical analysis plan (see Supplementary data 
online, Table S7) and were tested only if the test on the primary criterion 

was signi̇cant. Statistical test on the n + 1th criterion of the list was per-
formed only if the test of the nth criterion was signi̇cant. In any case, va-
lues of adjusted HR with associated 95% CI were calculated (proportional 
hazard was tested for all outcomes and bootstrap method was used for 
CI calculation for two secondary outcomes). Note however that the 
widths of the CI for the secondary outcomes have not been adjusted 
for multiplicity, and any inferences drawn from these intervals may not 
be reproducible. Competitive risk analysis was used for some secondary 
outcomes that can compete with death. Kaplan–Meier curves or cumula-
tive incidence curves were provided for descriptive purposes. An add-
itional analysis of the per-protocol population was carried out on all 
patients who were randomized and treated without any major violations 
or deviations during the study. Pre-speci̇ed subgroup for the analysis of 
the primary outcome are listed in Supplementary data online, Table S8. All 
statistical analyses were performed using SAS software, version 9.4 (SAS 
Institute, Cary, NC, USA).

Results
Patient characteristics
From 13 June 2016 to 31 December 2022, a total of 2484 participants 
were randomized (1228 to the twice-daily aspirin group and 1256 to the 
once-daily aspirin group). The study ̈owchart is displayed in Figure 1. 
Reasons for early cessation are presented in Supplementary data online, 
Table S9. The median time from the index event to randomization in the 
study was 2 (IQR: 1–3) days. At the time of randomization, baseline char-
acteristics were well balanced between the two groups in terms of 

Figure 1 Study randomization and follow-up. ACS, acute coronary syndrome; DM, diabetes mellitus

4                                                                                                                                                                                                   Dillinger et al.

Figure 1. 
Diagramme de 
�ux de l’étude 

ANDAMAN.

ACS = acute coronary syndrome ; DM = diabetes mellitus. 
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Il n’existe donc pas de différence signi�cative entre 
les deux groupes concernant l’analyse du critère 
de jugement principal, ainsi que pour l’analyse indi-
viduelle de ses différents composants (Tableau  1). À 
noter, une réduction numérique du nombre de 

thrombose de stent dans le groupe expérimental  
(14 vs. 6).
Le taux de saignements majeurs était similaire entre 
les deux groupes (1,9 % vs 2,1 %  ; HR 0,88  ; IC95% 
[0,50-1,55]) (Figure 3).

B

Figure 2 Time-to-̇rst-event analysis for the primary and main secondary outcomes in the intention to treat population (n = 2484). Shown are Kaplan– 
Meier estimates of the cumulative incidence at 18 months of the ̇ rst primary outcome dėned as a composite of death from any cause, non-fatal myocardial 
infarction, non-fatal stroke, urgent coronary revascularization, stent thrombosis, or acute arterial thrombotic event (A) and the main secondary outcome 
dėned as bleeding type 3–5 according to the Bleeding Academic Research Consortium classi̇cation (B). The hazard ratios are for twice-daily aspirin as 
compared to once-daily aspirin with the 95% coṅdence interval (CI). In each panel, the inset shows the same data on an expanded y axis
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Bleu : groupe témoin, aspirine une fois par jour / Vert : groupe expérimental : aspirine biquotidienne.  
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infarction, non-fatal stroke, urgent coronary revascularization, stent thrombosis, or acute arterial thrombotic event (A) and the main secondary outcome 
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Figure 2. 
Survenue des 

évènements 
cardiovasculaires 
majeurs au cours 

du temps.

Figure 3. 
Survenue des 
saignements 

majeurs au 
cours du 

temps.
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L’aspirine en prise biquotidienne semblait avoir un 
impact similaire à une dose unique quotidienne dans 
l’ensemble des analyses en sous-groupe à l’exception 
des patients âgés (Figure 4).
L’effet de cette prise biquotidienne d’aspirine a pu 
être atténué dans la population analysée par différents 
facteurs. D’abord, il est retrouvé un faible taux d’évè-
nements cardiovasculaires majeurs chez les patients à 
forte probabilité de résistance à l’aspirine (4,8 %), en 

comparaison aux patients diabétiques (9,3  %), bien 
qu’ils ne représentaient que 20 % de la population 
totale. L’effet de l’aspirine par prise biquotidienne était 
surtout démontré dans la littérature chez les patients 
porteurs de syndrome coronaire chronique et non pas 
de SCA. (8,10,12) En�n, la plupart des patients (environ 
90 %) étaient traités par un P2Y12 puissant (Ticagrelor 
et Prasugrel), contribuant à la diminution des évène-
ments cardiovasculaires majeurs.

The treatment effect of twice-daily aspirin as compared to once-daily 
aspirin appeared consistent across all pre-speci̇ed subgroups (Figure 3). 
No signi̇cant effects of twice-daily aspirin dosing on the primary out-
come were observed in patients with DM or those with HRAR (see 
Supplementary data online, Figures S4 and S5).

Discussion
The ANDAMAN trial did not prove that a strategy of twice-daily aspirin 
is superior to the conventional once-daily regimen in reducing the risk 
of MACE in patients with DM or HRAR following ACS and coronary 
angiography, after a follow-up of 18 months. These results were con-
sistent across all components of the primary outcome. Moreover, 
twice-daily aspirin was not associated with an increased incidence of 
major bleeding (Structured Graphical Abstract).

In our trial, we tested the hypothesis that twice-daily aspirin administra-
tion would lead to improved clinical outcomes by providing more 
stable inhibition of platelet aggregation before the next dose. This rationale 
was supported by pharmacokinetic and pharmacodynamic data. Previous 
studies have highlighted that interindividual variability in the recovery of 

platelet cyclooxygenase-1 activity during the 24-h dosing interval may limit 
the duration of the antiplatelet effect of once-daily aspirin in patients with 
DM or HRAR.13,14,26 Interestingly, high-dose aspirin administration once 
daily did not improve biological or clinical effects.15,18 Our group, along 
with others, has previously demonstrated that twice-daily aspirin provides 
more consistent cyclooxygenase-1 inhibition for 24 h in these pa-
tients.15,20,27,28 A systematic review and meta-analysis further coṅrmed 
this approach, showing that twice-daily aspirin use was associated with a 
considerably greater antiplatelet effect, as evidenced by signi̇cantly re-
duced serum thromboxane B2 levels compared to those observed with 
once-daily aspirin use.29 Collectively, these ̇ ndings provided the rationale 
for conducting the ANDAMAN trial, the ̇ rst randomized trial to evaluate 
the effect of twice-daily aspirin administration on clinical cardiovascular 
outcomes, rather than on pharmacodynamic measures.

The ANDAMAN trial enrolled high-risk patients, i.e. patients with 
ACS and troponin elevation and angiographically coṅrmed, who also 
had either DM or HRAR. Moreover, most of the patients underwent 
coronary revascularization via angioplasty and coronary stenting, and 
55.3% of patients had multivessel coronary artery disease. Despite 
this high-risk prȯle, both the event rates and the treatment effect 

Figure 3 Subgroup Analyses of the Primary Outcome. Adjusted hazard ratios (HR) of the primary outcome (a composite of death, non-fatal myo-
cardial infarction, non-fatal stroke, urgent coronary revascularization, stent thrombosis, or acute arterial thrombotic event) in the different pre-speci̇ed 
subgroups. ACS, acute coronary syndrome; ADP, adenosine diphosphate; NSTEMI, non-ST-segment elevation myocardial infarction; STEMI, 
ST-segment elevation myocardial infarction; CI, coṅdence interval. Aspirin resistance corresponds to patients with a high-risk of aspirin resistance. 
*Adjusting for the strata of randomization except for type of ACS and type of ADP inhibitors

Twice-daily aspirin and acute coronary syndrome                                                                                                                                                 9

Figure 4. Analyses en sous-groupes du critère de jugement principal d’évènements cardiovasculaires majeurs. 

Conclusion
Chez les patients présentant un SCA avec un diabète ou une forte probabilité de résistance à l’aspirine, la 
prise biquotidienne d’aspirine ne réduisait pas de façon signi�cative le risque d’évènements cardiovasculaires 
majeurs en comparaison à une dose unique quotidienne. De plus, il n’était pas observé de différence dans la 
survenue de saignements majeurs entre les groupes.
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Tableau 1. Analyse de la survenue des critères de jugement principal et secondaires en intention de traiter (n=2484)

Outcomes
The primary outcome and its different individual components are sum-
marized in Table 2. At 18 months of follow-up, data on the primary out-
come were missing for 16 patients in the experimental group and 10 
patients in the control group. The primary outcome occurred in 95 pa-
tients (7.7%) in the experimental group and 110 patients (8.8%) in the 
control arm (HR, 0.90; 95% CI, 0.69–1.19; P .42). The results of sec-
ondary ischaemic outcomes are in line with those of the primary 
outcome. Death from any cause occurred in 27 patients in the experi-
mental group and 36 in the control group (HR, 0.80; 95% CI, 0.49– 
1.33). Non-fatal MI occurred in 44 and 53 patients in the experimental 
and control groups, respectively (HR, 0.83; 95% CI, 0.55–1.25). Stent 
thrombosis occurred in 6 patients in the experimental group and 

14 patients in the control group (HR, 0.42; 95% CI, 0.16–1.09). The 
Kaplan–Meier curves for the primary outcome are displayed in 
Figure 2A. The per-protocol analysis is consistent with previous results, 
as shown by the Kaplan–Meier curves (see Supplementary data online, 
Figure S2). Table 2 shows the incidence of bleeding outcomes. The inci-
dence of major bleeding was 1.9% in the experimental group and 2.1% 
in the control group (HR, 0.88; 95% CI, 0.50–1.55). No fatal bleeding 
events were reported in either group. Kaplan–Meier curves for the 
main secondary (safety) outcome are shown in Figure 2B. The incidence 
of net adverse clinical events was 9.1% in the experimental group and 
10.6% in the control group (HR, 0.88; 95% CI, 0.68–1.13). The 
Kaplan–Meier curves for the net clinical outcome are displayed in 
Supplementary data online, Figure S3.
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Table 2 Primary outcome and secondary outcomes, intention to treat population (n = 2484)

Outcomes Aspirin twice-daily 
n = 1228

Aspirin once-daily 
n = 1256

Hazard ratio 
(95% CI)a

P value

Primary outcomeb 95 (7.7%) 110 (8.8%) 0.90 (0.69–1.19)c .42

Secondary outcomes

Death, non-fatal MI, non-fatal stroke 77 (6.3%) 91 (7.2%) 0.88 (0.66–1.21)c

Cardiovascular death, non-fatal MI 53 (4.3%) 70 (5.6%) 0.78 (0.55–1.12)

Net adverse clinical eventd 112 (9.1%) 133 (10.6%) 0.88 (0.68–1.13)c

Urgent coronary revascularization/Acute arterial thrombotic event 47 (3.8%) 55 (4.4%) 0.88 (0.60–1.30)

Non-fatal MI 44 (3.6%) 53 (4.2%) 0.83 (0.55–1.25)

Stent thrombosis 6 (0.5%) 14 (1.1%)

Non-fatal stroke 16 (1.3%) 14 (1.1%) 1.23 (0.61–2.46)

Death from any cause 27 (2.2%) 36 (2.9%) 0.80 (0.49–1.33)

Cardiovascular Death 13 (1.1%) 21 (1.7%)

Non cardiovascular death 14 (1.1%) 15 (1.2%)

Bleeding (BARC classi̇cation)/Safety outcome 23 (1.9%) 27 (2.1%) 0.88 (0.50–1.55)

Type 3a: Hb drop 3 to 5 g/dL or transfusion 18 (1.5%) 16 (1.3%)

Type 3b: Hb drop ≥5 g/dL 3 (0.2%) 7 (0.6%)

Type 3c: intracranial haemorrhage 2 (0.2%) 3 (0.2%)

Type 4: related to CABG 0 (0.0%) 1 (0.1%)

Type 5: fatal bleeding 0 (0.0%) 0 (0.0%)

Bleeding (TIMI classi̇cation)

Major 4 (0.3%) 5 (0.4%) 0.83 (0.22–3.07)

Minor 14 (1.1%) 14 (1.1%) 1.02 (0.48–2.16)

Minimal 19 (1.5%) 19(1.5%) 1.03 (0.54–1.96)

Bleeding (ISTH classi̇cation)

Major 17 (1.4%) 23 (1.8%) 0.76 (0.40–1.45)

Clinically relevant non-major 17 (1.4%) 17 (1.4%) 1.01 (0.52–1.99)

MI, myocardial infarction.
aCoṅdence intervals have not been adjusted for multiplicity, and any inferences drawn from these intervals may not be reproducible.
bPrimary Outcome composite of death of any cause, non-fatal myocardial infarction, non-fatal stroke, urgent coronary revascularization, stent thrombosis, acute arterial thrombotic 
event.
cBias-Corrected and Accelerated Bootstrap Method using 5000 replications.
dNet adverse clinical event composite of the primary outcome and main secondary (safety) outcome.

Twice-daily aspirin and acute coronary syndrome                                                                                                                                                 7

MI, myocardial infarction.
aCon�dence intervals have not been adjusted for multiplicity, and any inferences 
drawn from these intervals may not be reproducible.
bPrimary Outcome = composite of death of any cause, non-fatal myocardial 
infarction, non-fatal stroke, urgent coronary revascularization, stent thrombosis, 
acute arterial thrombotic event.

cBias-Corrected and Accelerated Bootstrap Method using 5000 replications.
dNet adverse clinical event = composite of the primary outcome and main 
secondary (safety) outcome.
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Vers une nouvelle quantification 
de l�insuffisance mitrale grâce 
à l�intelligence artificielle : 
le 3D auto-CFQ 
Étude AIM-R3D – d’après la présentation du Dr Carlo Federico Guarino, Congrès de l’ESC 
2025.

Introduction
L’évaluation quantitative de l’insuf� sance mitrale (IM) repose actuellement sur une approche 
multiparamétrique basée sur des outils 2D : diamètre de la vena contracta, méthode PISA 
(surface d’ori� ce régurgitant (SOR) et volume régurgité (VR)), méthodes volumétriques Dop-
pler. Ces approches présentent plusieurs limites bien connues : mesures souvent limitées 
à une image unique (single-frame), approche majoritairement bidimensionnelle, hypothèse 
d’ori� ce circulaire et dif� culté face à des jets multiples ou excentrés.
Une équipe européenne propose une nouvelle méthode de quanti� cation automatisée, 
basée sur l’intelligence arti� cielle : le 3D automated color � ow quanti� cation (3D auto-CFQ). 
Cet outil vise à dépasser les limites des méthodes actuelles en analysant la dynamique com-
plète du � ux régurgitant durant toute la systole.

Méthodologie
L’étude a inclus 112 patients adressés pour échocardiographie transœsophagienne dans cinq 
centres européens (Espagne, Italie, Pays-Bas). L’âge médian était de 74 ans, avec prédominance 
masculine. La majorité présentait une IM primaire (64 %), le plus souvent à jet unique et excentré.
Chaque patient béné� ciait d’un recueil standardisé des images ETO avec :
• Évaluation anatomique 2D/3D de la valve mitrale ;
• Mesures classiques (vena contracta 2D, SOR et VR par méthode, SOR 3D et VR 3D) ;
• Application du nouvel algorithme 3D auto-CFQ.

Le principe du 3D auto-CFQ
L’algorithme repose sur un modèle dynamique 
des � uides simulant l’écoulement du sang 
(incompressible) à travers un ori� ce irrégulier.
Le modèle de valve mitrale est reconstruit auto-
matiquement à partir des données Doppler 
couleur 3D, avec repérage de la ligne de coap-
tation et de la zone de convergence.
Le logiciel génère une « image Doppler vir-
tuelle », qu’il compare aux données acquises 
a� n d’ajuster son modèle image par image.
L’ori� ce régurgitant est suivi pendant toute la 
systole, permettant de tracer sa variation de 
surface au cours du temps et de calculer :
• Le VR total ;
• Ou le volume obtenu par la surface maximale de l’ori� ce (équivalent des méthodes actuelles, 

mais sans hypothèse géométrique).

Suivi dynamique de l’ori� ce régurgitant 
par le 3D auto-CFQ.
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Discussion
Ce nouvel outil présente plusieurs atouts, notamment comparé aux méthodes classiques d’évaluation de l’in-
suf� sance mitrale :
• Suivi automatique de la zone de convergence tout au long de la systole.
• Intégration des variations de surface de l’ori� ce régurgitant.
• Absence d’hypothèses géométriques restrictives.
• Applicabilité même en présence de jets multiples ou excentrés. 
Toutefois, les VR obtenus sont systématiquement plus bas que ceux des méthodes classiques, ce qui remet en 
question l’application des seuils habituels de sévérité à cette technique.
De plus, la qualité d’acquisition in� uence la � abilité de la méthode : une cadence image élevée et une fré-
quence cardiaque relativement basse permettent d’optimiser la résolution temporelle et d’obtenir un nombre 
d’images suf� sant pour analyser la systole dans son ensemble.
Il est à noter que des patients en � brillation atriale bien contrôlée ont été inclus dans l’étude, ce qui n’a pas gêné 
la quanti� cation. La question reste posée pour la qualité d’analyse sur une � brillation atriale à cadence plus rapide.

Conclusion 
Le 3D auto-CFQ représente une avancée prometteuse dans la quanti� cation de l’insuf� sance mitrale, dépas-
sant certaines limites des méthodes actuelles en évaluant l’intégralité du � ux régurgitant. 
Toutefois, l’obtention de VR globalement plus faible implique une réévaluation des seuils de sévérité appliqués 
à cette méthode. 
De futurs travaux s’intéresseront à la corrélation avec l’évaluation volumétrique notamment en IRM cardiaque 
ainsi qu’à l’impact clinique et pronostique des nouveaux seuils de sévérité obtenus par cette technique.

Reclassi� cation de la sévérité de l’insuf� sance mitrale en fonction 
des techniques de quanti� cation.

Résultats 
Une corrélation modérée mais signi� cative était retrouvée entre le 3D auto-CFQ et le VR 3D, quel que soit le mode 
de calcul (intégration totale ou valeur maximale), avec des VR obtenus par 3D auto-CFQ inférieurs à ceux issus du 
VR 3D classique (médiane de 50 mL versus 35 mL environ avec le 3C auto-CFQ). L’utilisation du paramètre « surface 
ori� cielle maximale » rapprochait les valeurs du 3D auto-CFQ de celles du 3D Rvol. 
En pratique, l’auto-CFQ tendait à reclasser certains patients dans des grades inférieurs d’IM par rapport aux seuils 
habituels (40 % des patients initialement classés sévères par les méthodes classiques étaient reclassés à un grade 
inférieur), ce qui soulève la question de l’adaptation des seuils à cette nouvelle technique. 
Les analyses en sous-groupes (IM primaire vs secondaire notamment) montraient des performances compa-
rables, avec un biais légèrement moindre dans l’IM secondaire.

ENCART DES JEUNES DE LA FIC



38 Le Journal du CCF N° 23

L�atlas de cardiologie 
interventionnelle de l�EAPCI et 
de l�ESC paru en 2025 
ABRÉVIATIONS : COVID-19 : Coronavirus Disease 2019 ; EAPCI : European Association of Percutaneous Cardiovascular 

Interventions ; ESC : European Society of Cardiology ; FFR : Fractional Flow Reserve ; IVUS : Intravascular Ultrasound ; 

OCT : Optical Coherence Tomography ; PCI : Percutaneous Coronary Intervention ; TAVI : Transcatheter Aortic Valve 

Implantation; UE : Union Européenne

 Introduction 

 L’Atlas de Cardiologie interventionnelle de l’ESC-EAPCI est né en 2017 de la volonté de 
l’ESC et de l’EAPCI d’offrir, pour la première fois, une photographie précise et comparable 
de la cardiologie interventionnelle en Europe. Cette première édition avait posé les bases 
en cartographiant les infrastructures, les volumes d’activité et l’organisation des soins dans 
les pays membres de l’ESC. Trois ans plus tard, la deuxième édition, publiée en 2020, 
élargissait la perspective et mettait en lumière les disparités persistantes dans l’accès aux 
procédures percutanées.
En 2025, la troisième édition marque une étape décisive. Couvrant désormais 50 pays,
elle s’appuie sur des données validées par les sociétés savantes nationales et propose, pour 
la première fois, une analyse des tendances sur dix ans (2013–2022). L’Atlas ne se limite 
plus aux volumes de procédures mais explore aussi la formation des cardiologues interven-
tionnels, les effectifs disponibles, les infrastructures et l’utilisation des outils les plus récents. 
Cette dernière édition s’impose ainsi comme une référence unique, offrant une vision glo-
bale et actualisée de la cardiologie interventionnelle dans l’espace ESC.

Messages clés 

• L’angioplastie coronaire reste hégémonique et représente plus de 90 % de l’activité de 
cardiologie interventionnelle malgré la progression de l’activité structurelle valvulaire. 

• Les pays à faible revenu ont réduit leur retard par rapport aux pays à revenu plus 
élevé dans le domaine de l’angioplastie re� étant l’impact d’initiatives guidées par les 
recommandations comme Stent for Life, mais restent en retard dans l’utilisation des 
méthodes diagnostiques et thérapeutiques avancées. 

• Il existe d’importants écarts entre les pays riches et les pays à faible revenu en ce qui 
concerne l’activité structurelle et les inégalités hommes-femmes. 

• Les femmes représentent 10 % des cardiologues interventionnels, alors qu’elles consti-
tuent 39 % de l’ensemble de la profession cardiologique, et que seulement la moitié 
des pays recueille des données sur le genre.

• La France se situe au deuxième rang européen pour l’angioplastie, dans le top 3 pour 
le TAVI et au-dessus de la moyenne pour les procédures mitrales et tricuspides, avec 
l’un des réseaux de cathétérisme les plus denses d’Europe. 

• L’avenir de la cardiologie interventionnelle repose sur l’harmonisation des formations, 
la transmission des compétences et l’engagement de la jeune génération pour réduire 
les inégalités et porter l’innovation. 
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Figure 1 : Cartographie et classi�cation des pays évalués dans l’atlas de l’ESC-EAPCI  

(Europe de l’Ouest : Autriche, Belgique, France, Allemagne, Luxembourg, Pays-Bas, Suisse ; Europe du Nord : Danemark, 
Estonie, Finlande, Islande, Irlande, Lettonie, Lituanie, Norvège, Suède, Royaume-Uni ; Europe du Sud : Albanie, Bosnie-
Herzégovine, Chypre, Croatie, Grèce, Italie, Kosovo, Macédoine du Nord, Malte, Portugal, Saint-Marin, Serbie, Slovénie, 
Espagne ; Europe de l’Est : Bulgarie, République tchèque, Hongrie, Moldavie, Pologne, Roumanie, Slovaquie, Ukraine ; 
Autres pays membres de l’ESC : Algérie, Arménie, Azerbaïdjan, Égypte, Géorgie, Israël, Kazakhstan, Kirghizstan, Tunisie, 
Turquie, Ouzbékistan

Figure 2 : Représentation graphique de l’importance de l’angioplastie (PCI) parmi les autres procédures interventionnelles. 
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I. L’angioplastie coronaire
1. L’angioplastie, une procédure mature en 
constante augmentation 

L’Atlas ESC–EAPCI 2025 con�rme ce que nous obser-
vons au quotidien : l’angioplastie coronaire domine très 
largement le paysage de l’interventionnel avec plus de 
90 % de l’ensemble des procédures percutanées. En 
2022, le taux médian atteignait 2 220 procédures par 
million d’habitants (de 1 237 à plus de 2 400 en Europe 
de l’Ouest). Au-delà des chiffres, c’est le symbole d’une 
technique mature, standardisée et devenue incontour-
nable pour le traitement des syndromes coronaires.
Cette hégémonie n’est pas seulement quantitative. Elle 
traduit aussi la robustesse de l’angioplastie, soutenue 
par son intégration dans les organisations de soins d’ur-
gence, notamment via l’angioplastie primaire. En 2022, 
l’angioplastie primaire représentait en médiane plus 
d’un cinquième des angioplasties (22,4  %), con�r-
mant son rôle central dans la prise en charge de l’infarc-
tus du myocarde.

2. Une démocratisation progressive, portée  
par les pays émergents 

L’analyse sur dix ans (2013–2022) montre que les 
volumes d’angioplasties sont en croissance constante, 

surtout dans les régions où l’accès restait auparavant 
limité. Cette progression est particulièrement marquée 
en Europe du Sud (+51,2 angioplasties par million et 
par an) et en Europe de l’Est (+29,4 par million et par an), 
mais aussi dans les pays d’Afrique du Nord, du Moyen-
Orient et d’Asie centrale af�liés à l’ESC (+55,6 par million 
et par an). Sur la décennie écoulée, les volumes globaux 
ont progressé, en particulier dans les pays d’Europe du 
Sud, de l’Est et dans les autres pays  af�liés à l’ESC. À 
l’inverse, une tendance à la stabilisation, voire au recul, 
est observée dans certaines régions d’Europe de l’Ouest 
et du Nord, avec un creux marqué en 2020, en lien avec 
la pandémie de COVID-19. 

L’angioplastie primaire, pierre angulaire de la prise 
en charge de l’infarctus du myocarde, a suivi la même 
tendance. Si son taux médian reste relativement 
homogène entre régions, autour de 500 angioplas-
ties primaires par million d’habitants (soit plus d’un 
cinquième de l’ensemble des angioplasties), c’est 
dans ces pays à faible revenu que les volumes ont le 
plus augmenté, traduisant une amélioration tangible 
de l’accès aux soins en situation d’urgence.

Figure 3 : Évolution de l’angioplastie primaire dans les pays de l’ESC sur la dernière décennie

ENCART DES JEUNES DU GACI : ATLAS PCI ESC

3. Des pratiques qui s’homogénéisent…  

L’Atlas met en évidence une homogénéisation pro-
gressive des pratiques de base en angioplastie coro-
naire. Alors qu’il subsistait encore, il y a dix ans, des 
différences importantes entre pays, certains standards 
techniques sont désormais universellement adoptés. 
L’abord radial s’est imposé comme la voie d’accès de 

référence, qui représente en 2022, près de 87 % des pro-
cédures, avec une hausse de 10 % sur les dix dernières 
années au détriment de l’abord fémoral. De la même 
manière, l’utilisation des stents actifs est devenue un 
standard incontournable, représentant entre 88 et 94 % 
des implants selon les régions. Les stents métalliques 
nus ne sont aujourd’hui plus qu’exceptionnellement 
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utilisés. Les plateformes biorésorbables, en net recul 
après l’échec de la première génération, connaissent 
aujourd’hui une phase de transition avec de nouveaux 
modèles susceptibles de relancer leur diffusion. 

L’Atlas souligne également une évolution qualita-
tive dans la prise en charge des lésions coronaires. Le 
nombre moyen de stents posés par patient a pro-
gressivement diminué pour se stabiliser autour de 1,4 à 
1,6 par procédure. Ce chiffre re�ète une rationalisation 
de la revascularisation, moins “prodigale”, davantage 
guidée par une sélection plus stricte des lésions. Cette 
évolution se traduit directement par la baisse continue 
des resténoses intrastent, qui ne concernent désormais 
plus que 3 à 6 % des angioplasties.

L’angioplastie est désormais une pratique standardisée 
et sécurisée, marquée par l’homogénéisation des pra-
tiques qui offre à la discipline un socle commun solide, 
partagé par l’ensemble des pays de l’espace européen. 

4. …  Avec un accès inégal aux techniques de pointe 

Si les bases de l’angioplastie se sont uniformisées, cet 
atlas révèle un contraste net dès que l’on aborde les 
procédures complexes et les outils les plus sophistiqués.

Les indications complexes en sont une première 
illustration. Les angioplasties pour occlusion coro-
naire chronique représentent en moyenne 3 à 4  % 
des interventions, mais avec une grande hétérogé-
néité : certains pays plafonnent à 1 %, tandis que 
d’autres dépassent 6  %. Les angioplasties de tronc 
commun non protégé, pour leur part, concernent 3 à 
6 % des procédures, avec une progression constante 

depuis 2017. Là encore, la répartition est loin d’être 
uniforme : ces interventions restent surtout concen-
trées en Europe de l’Ouest et du Nord, alors qu’elles 
demeurent rares en Europe de l’Est et dans les pays 
d’Afrique du Nord ou du Moyen-Orient.

Les méthodes diagnostiques avancées connaissent 
les mêmes contrastes. La physiologie coronaire n’était 
utilisée qu’au cours de 9 % des angioplasties en 2022, 
mais la moyenne masque un écart abyssal : quasi 
absente dans plusieurs pays émergents, elle atteignait 
plus de 40 % des procédures au Danemark. 
L’imagerie intracoronaire présente une disparité simi-
laire : environ 4 % des cas en moyenne, mais moins de 
3 % en France, contre plus de 20 % au Luxembourg et 
au Royaume-Uni.

Les outils de revascularisation avancée sont tout aussi 
inégalement répartis.
•	 L’Athérectomie rotationnelle ou orbitale reste 

marginale, pratiquée dans moins de 1 % des procé-
dures au total, mais son utilisation est bien plus fré-
quente dans certains pays à forte expertise comme 
l’Allemagne, le Royaume-Uni ou les Pays-Bas.

•	 La lithotripsie intravasculaire, introduite récem-
ment, est encore minoritaire (moins de 1  % en 
moyenne), mais son adoption progresse régulière-
ment, traduisant un intérêt croissant pour la prise en 
charge des lésions coronaires fortement calci�ées.

•	 Les ballons actifs illustrent une autre tendance 
émergente : leur usage reste modeste, de 0,5 
à 6  % selon les régions, mais avec des exemples 
frappants comme la Finlande, où ils sont employés 
dans près de 16 % des angioplasties.

II. Les procédures valvulaires
1. Le TAVI, moteur de la révolution valvulaire 

En 2022, le remplacement valvulaire aortique percu-
tané af�chait une médiane de 91  procédures par 
million d’habitants, ce qui en fait de très loin la pro-
cédure valvulaire percutanée la plus pratiquée. Mais 
derrière cette moyenne, les écarts sont immenses : 
de seulement 4 procédures par million dans certains 
pays d’Afrique du Nord ou d’Asie centrale à plus de 
220 par million en Europe de l’Ouest. L’Allemagne 
dépasse ainsi les 250 procédures par million, tandis 
que la France et le Royaume-Uni se situent entre 180 
et 220 par million ; en Europe de l’Est, plusieurs pays 
restent sous la barre des 20 par million.

Sur la période 2013–2022, la croissance a été régu-
lière mais fortement disparate. En Europe de l’Ouest, 
l’augmentation est spectaculaire, avec une pente de 
+ 18,5 procédures/million/an. L’Europe du Nord pro-
gresse également (+10/millions /par an), bien que de 
manière plus modérée. En revanche, l’Europe de l’Est 
n’enregistre qu’une hausse limitée (+2 à 3 par million et 

par an), et la progression est quasi nulle dans les pays 
du Moyen-Orient et d’Afrique du Nord af�liés à l’ESC.

L’abord trans-fémoral est désormais adopté dans plus 
de 90 % des cas mais certaines pratiques illustrent une 
sophistication réservée à quelques pays. En Suisse, par 
exemple, la protection cérébrale accompagne près 
d’un TAVI sur cinq, alors qu’elle reste anecdotique ail-
leurs (< 5 %). Le recours au « valve-in-valve », utilisé 
pour traiter les bioprothèses dégénératives, atteint 
environ 4 % des procédures en Finlande, en Italie, en 
Slovénie et en République tchèque, mais reste marginal 
dans la plupart des autres pays. 

Un autre enseignement de l’Atlas concerne l’organisa-
tion en centres à haut volume. En 2022, la médiane 
avoisinait 100 TAVI par hôpital et par an, avec la grande 
majorité des établissements au-dessus du seuil de 50 
procédures annuelles, généralement retenu comme 
critère de qualité dans les recommandations euro-
péennes. Si l’angioplastie coronaire, historiquement 
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réservée aux centres dotés d’une chirurgie cardiaque 
a pu s’étendre hors de ce cadre, la pratique en centre 
chirurgical reste la règle pour les procédures structu-
relles. Malgré, l’augmentation rapide des indications du 
TAVI, seuls quelques centres notamment en Espagne et 
en Italie expérimentent la pratique du TAVI hors centre 
chirurgical, dans un cadre encadré et structuré. 

2. Les procédures mitrales, une dynamique 
prometteuse mais encore marginale et limité à 
certaines régions 
En 2022, les interventions mitrales percutanées 
restaient limitées, avec une médiane de 6,7 procé-
dures par million d’habitants. L’écart entre pays est 
frappant  : plus de 30 par million en Allemagne, en 
Italie ou au Royaume-Uni, contre moins de 5 par mil-
lion dans la plupart des pays d’Europe de l’Est, et des 
volumes quasi nuls au Moyen-Orient et en Afrique du 
Nord. La France, avec environ 15 procédures par mil-
lion, se situe dans une position intermédiaire, derrière 
les leaders européens mais devant de nombreuses 
nations émergentes.

La réparation mitrale bord à bord concentre l’essentiel 
de l’activité : médiane de 4,6 par million, mais jusqu’à 
28 par million dans les pays d’Europe de l’Ouest à haut 
volume. L’implantation valvulaire mitrale percutanée 
demeure très marginal, et la valvuloplastie mitrale, qui 
fut longtemps une technique courante, est désormais 
résiduelle en Europe occidentale, ne subsistant que dans 
quelques pays d’Europe du Sud et du Moyen-Orient.

3. La valve tricuspide, en centres-experts et 
circonscrite à certains territoires 

En 2022, les interventions tricuspides représentaient 
une activité très modeste à l’échelle européenne, avec 
une médiane de 0,5 procédure par million d’habitants, 
soit environ un millième de l’ensemble des actes inter-
ventionnels. La distribution reste très hétérogène : les 
pays d’Europe de l’Ouest rapportent jusqu’à 3,8 pro-
cédures par million, l’Europe du Nord environ 1,2 par 
million, tandis que la plupart des autres régions en sont 
encore à des volumes quasi nuls. L’Allemagne, avec près 
de 1 500 procédures annuelles, concentre à elle seule 
près de la moitié des cas recensés en Europe. 

III. Disparités en cardiologie interventionnelle :  entre inégalités et renouveau 
1. Déterminants socioéconomiques et géographiques  

L’Atlas ESC–EAPCI 2025 met en évidence l’impact 
majeur des déterminants socio-économiques. Le revenu 
national brut par habitant varie de 5 700 à 59 000 dol-
lars et les dépenses de santé par habitant de 900 à 
7 300 dollars selon les régions. En�n, la proportion de 
la population âgée de 65 ans et plus variait de moins de 
10 % en Europe de l’Est à plus de 20 % en Europe de 
l’Ouest, du Nord, du Sud et de l’Est.

L’angioplastie coronaire s’est universalisée, sans lien 
avec le revenu national brut. À l’inverse, les procé-
dures valvulaires restent étroitement dépendantes de 
la richesse : corrélations fortes quelle que soit la valve 
concernée dans les pays à haut revenu, tandis que de 
nombreux États restent sous les 10 procédures par mil-
lion d’habitants.

2. Inégalités liées aux sexe et au genre 

Si les procédures interventionnelles structurelles sont 
associées à de fortes disparités socio-économiques et 
géographiques, elles apparaissent en revanche comme 
de « bons élèves » en matière d’équité de genre. Près 
de 48 % des TAVI sont réalisés chez des femmes, une 
proportion �dèle à l’épidémiologie de la maladie. À 
l’inverse, seules 29 % des angioplasties, et 26 % des 
angioplasties primaires, concernent des patientes alors 
qu’elles représentent environ 40 % des coronaropathies. 
En chirurgie, l’écart est encore plus marqué : à peine 
17 % des pontages aorto-coronaires et 30 % des rem-
placements valvulaires sont pratiqués chez des femmes.
Cette sous-représentation féminine se re�ète égale-
ment chez les praticiens. Si les femmes représentent 

39  % des cardiologues en Europe, elles ne repré-
sentent que 10  % des cardiologues intervention-
nelles, même si elles sont deux fois plus présentes 
à la représentation européenne puisque 19  % des 
membres de l’EAPCI sont des femmes, majoritaire-
ment en formation. La proportion de femmes interven-
tionnelles chute à moins de 5 % en Europe de l’Ouest 
et dans les pays hors UE af�liés à l’ESC, alors qu’elle 
atteint des niveaux légèrement plus élevés en Europe 
de l’Est et du Sud.

3. Démographie européenne en cardiologie  
et perspectives 

Le nombre médian de cardiologues interventionnels 
était de 13,1 pour un million d’habitants avec une 
variation nationale ou régionale limitée et sans corré-
lation signi�cative avec le revenu national brut des 
pays. L’analyse des tendances révèle une progression 
modeste de la densité des cardiologues intervention-
nels, portée par une croissance notable en Europe du 
Sud, de l’Est et dans les autres pays af�liés à l’ESC  mais 
marquée par un déclin en Europe du Nord, de l’Ouest. 
En�n, des programmes de formation structurés en 
cardiologie interventionnelle n’étaient disponibles 
que dans 60 % des pays de l’ESC, allant de 42 % en 
Europe du Sud à 86 % en Europe de l’Est, ce qui entre-
tient une variabilité d’accès et de compétences. 

Pour les jeunes, l’Atlas rappelle ainsi que l’avenir de la 
spécialité ne repose pas seulement sur les innovations 
techniques, mais aussi sur la capacité à former, attirer 
et retenir une nouvelle génération de cardiologues 
interventionnels 
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Conclusion 

Cet Atlas 2025 de l’ESC–EAPCI n’est pas qu’une mise à jour statistique : c’est un guide pour la prochaine géné-
ration de cardiologues interventionnels. Il démontre qu’une discipline parvenue à maturité technique continue 
de se transformer. La standardisation de l’angioplastie coronaire est une victoire collective, mais la cartographie 
des procédures valvulaires et des technologies complexes révèle encore de profonds dé�s.
L’avenir ne se joue pas seulement dans la salle de cathétérisme : il dépend aussi de l’harmonisation des for-
mations et de la promotion de la diversité. Que seules 60 % des nations de l’ESC disposent d’un programme 
structuré rappelle l’urgence de transmettre compétences et expertise. Pour les jeunes cardiologues, l’Atlas est 
un appel à l’engagement : réduire les inégalités, investir dans la formation et porter la diversité.

Figure 4 : Évolution du TAVI dans les pays de l’ESC sur la dernière décennie.

Focus sur la situation française en Europe

•	 La France réalise plus de 2 200 angioplasties coronaires par million d’habitants, ce qui la place au 
deuxième rang européen derrière l’Allemagne.

•	 Elle est dans le top 3 européen pour le TAVI avec environ 200 procédures par million d’habitants. 
•	 Les procédures mitrales (≈ 15/million) et tricuspides restent limitées mais placent la France au-des-

sus de la moyenne européenne, derrière l’Allemagne, l’Italie et le Royaume-Uni. 
•	 Pour la tricuspide, l’activité française reste modeste mais supérieure à celle de la majorité des 

pays d’Europe du Sud et de l’Est, même si l’Allemagne concentre encore près de la moitié des 
cas européens.

•	 Avec quatre laboratoires de cathétérisme par million d’habitants, la France possède l’un des ré-
seaux les plus denses d’Europe et comparable à l’Allemagne.
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Description du cas

Une femme de 74 ans, aux antécédents de 
cardiopathie ischémique avec angioplas-
tie de l’artère interventriculaire antérieure, 
consulte son cardiologue pour une dyspnée 
d’effort. Une échocardiographie transthora-
cique (ETT) d’effort est réalisée dans le cadre 
du suivi de sa coronaropathie, et démasque 
une toux incontrôlable accompagnée d’une 
dyspnée aiguë. Une coronarographie a été 
réalisée et n’a montré aucune évolution sur le 
plan coronarien. Les explorations pulmonaires 
(EFR, test de marche, scanner thoracique) se 
sont révélées normales.

Elle est alors adressée au CHU. À l’arrivée en 
consultation spécialisée, la patiente se pré-
sente anxieuse, avec la même dyspnée que 
précédemment décrite. L’ETT initiale montre 
une insuf� sance mitrale (IM) sévère avec 
tenting marqué et absence de coaptation 

valvulaire (Figure 1A). La fraction d’éjection du 
ventricule gauche (VG) est préservée à 70 %, 
sans trouble de la cinétique segmentaire ni 
dilatation du VG, et avec un strain longitudinal 
global conservé à -21  %. L’ECG montre une 
tachycardie sinusale avec un bloc de branche 
gauche (BBG).

Au décours de l’examen, la fréquence car-
diaque diminue, avec disparition des symp-
tômes. L’ETT montre alors une régression de 
l’IM, devenue minime, sans tenting (Figure 
1B), tandis que l’ECG révèle un af� nement 
des complexes QRS.

Ces constatations sont con� rmées par une 
ETT d’effort, qui montre rapidement une 
réapparition du BBG, une IM sévère, suivie 
d’une dyspnée aiguë et de multiples lignes B 
à l’échographie pulmonaire.

Figure 1.
Échocardiographie 

transthoracique 
en coupe apicale 

4 cavités montrant 
une insuf� sance 

mitrale sévère 
à 95 bpm avec 

QRS larges (A), et 
une régurgitation 

minime au repos à 
58 bpm avec QRS 

� ns (B).
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Discussion
Les symptômes paroxystiques de la patiente ont été 
attribués à un BBG fréquence-dépendant, induisant 
un asynchronisme de la contraction du VG et une IM 
sévère symptomatique. Dans ce cas, la physiopatho-
logie est d’origine mécanique : un retard d’activation 
entre les segments du VG adjacents aux muscles papil-
laires entraîne une traction asymétrique des feuillets 
mitraux et une défaillance de leur coaptation (1).

La CRT par stimulation biventriculaire est le traitement 
de référence chez les patients ayant une IM secondaire 
sévère et une insuf�sance cardiaque à fraction d’éjec-
tion réduite (ICFEr), avec une durée du QRS > 130 ms et 
un BBG, comme mentionné dans les recommandations 
de 2021 de l’ESC (2, 3). La chirurgie mitrale est envisagée 
si les symptômes persistent après l’optimisation du 
traitement médical incluant la CRT.

Concernant l’IM, la CRT permet de rétablir une traction 
symétrique des muscles papillaires, favorisant la coap-
tation valvulaire (1), avec une réduction immédiate de 
l’IM. Il existe également un effet retardé par remodelage 
inverse du VG, qui peut nécessiter plusieurs semaines 
à mois. Plus l’asynchronisme ventriculaire gauche est 
important avant CRT, meilleure est la réponse sur l’IM (4).

La stimulation de l’aire de la branche gauche (SABG) 
émerge comme alternative prometteuse à la CRT par 

stimulation biventriculaire. Deux études cas-témoins 
internationales (5, 6) ont montré une meilleure resyn-
chronisation électromécanique et un taux plus élevé de 
réponse clinique et échocardiographique avec la SABG 
chez les patients en ICFEr.
Par extension, on peut postuler que la stimulation 
physiologique obtenue par SABG pourrait également 
être béné�que dans d'autres situations où la 
physiopathologie repose sur l’asynchronisme induit par 
le BBG, même en l’absence d’ICFEr.

Dans notre cas, aucune dilatation du VG n’a été obser-
vée, et l’IM s’expliquait uniquement par l’asynchro-
nisme aigu des muscles papillaires. La probabilité de 
succès de la SABG était élevée au vu de la relation 
directe entre le BBG et l’IM sévère, comme démontrée 
par l’ETT d’effort et la normalisation immédiate de l’IM 
après af�nement des QRS. À l’inverse, une IM sévère 
avec un BBG permanent et une dilatation du VG ou de 
l’oreillette gauche ne répondrait probablement qu’à 
long terme, via le remodelage inverse.

L’introduction de bêtabloquants comme traitement de 
contrôle de la fréquence, pour éviter la réapparition du 
BBG et donc de l’IM, représente une potentielle alter-
native. Toutefois, cela serait insuf�sant car la fréquence 
à laquelle survenait le BBG était relativement basse 
chez cette patiente (~75 bpm).

Que feriez-vous ensuite ?

•	 Remplacement valvulaire mitral chirurgical.
•	 Resynchronisation cardiaque (CRT) avec stimulation 

biventriculaire.

•	 Stimulation de l’aire de la branche gauche.
•	 Bêtabloquants pour prévenir l’apparition du BBG.

Diagnostic

Bloc de branche gauche fréquence-dépendant, induisant une IM sévère paroxystique.

Réponse : Resynchronisation cardiaque avec stimulation biventriculaire.

CAS CLINIQUE

Évolution de la patiente

Une CRT conventionnelle par stimulation biventriculaire a d’abord été tentée, sans succès en raison d’un sinus 
coronaire dif�cilement cathétérisable. La SABG a donc été réalisée en alternative, permettant une stimulation 
physiologique ef�cace (Figure 2).

Lors de la consultation de suivi à 3 semaines, la patiente rapporte une nette amélioration de sa qualité de vie, 
sans nouvel épisode de dyspnée. Une ETT d’effort réalisée jusqu’à 120 bpm ne montre ni élargissement des 
QRS ni aggravation de l’IM, restant modérée (Vidéo 1).
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Figure 2. ECG 12 dérivations après stimulation de l’aire de de la branche gauche.  
Le pacemaker est temporairement programmé en stimulation unipolaire en mode DDD 

à 85 bpm pour raccourcir le délai AV et favoriser la stimulation de la branche gauche, 
autrement limitée par un délai AV spontané court (2 premiers complexes).  

Calibration : 10 mm/mV, vitesse : 25 mm/s.

Video 1. ETT d’effort à 30 W avec coupe apicale 4 cavités à une fréquence cardiaque similaire avant (A) et   
3 semaines après (B) CRT par stimulation de l’aire de la branche gauche.
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JFIC-CAT 2025
Date : 2-3 octobre 
Lieu : Poitiers 
Les Journées Francophones de 
l’Insuf� sance Cardiaque, des 
Cardiomyopathies, de l’Assistance et de 
la Transplantation cardiaque (JFIC-CAT) 
sont le congrès du Groupe Insuf� sance 
Cardiaque et Cardiomyopathies 
(GICC) de la SFC, au cours duquel sont 
abordées les principales actualités 
autour de l’insuf� sance cardiaque et des 
cardiomyopathies.

CONGRÈS DU CNCH
Date : 19-21 novembre 
Lieu : Paris
Le Collège National des Cardiologues 
des Hôpitaux organise son 31e

Congrès à Paris avec de nombreuses 
sessions couvrant des thèmes variés 
de la Cardiologie. Cette édition 
marquera les 40 ans du CNCH !

Ci-dessous, quelques-uns des évènements (mais ce ne sont pas les seuls !) qui pourraient vous intéresser dans les 
mois à venir, en France comme en dehors ! Pour plus d’information, n’hésitez pas à consulter le site de la Société 
Française de Cardiologie.

CARDIO-ONCO 2025
Date : 16-17 octobre
Lieu : Lyon
La quatrième édition du congrès 
Cardio-Onco, le congrès du Groupe 
de Cardio-Oncologie (GCO) de la SFC, 
aura lieu à Lyon, avec des sessions 
courtes pour laisser place aux échanges 
et interactions, un programme de DPC 
ainsi que deux ateliers pratiques destinés 
aux cardiologues et oncologues/
hématologues et aux paramédicaux 
qui aborderont des situations cliniques 
fréquentes et des cas complexes dans le 
domaine de la cardio-oncologie.

COURS AVANCÉ USIC 2025
Date : 4-5 décembre 
Lieu : Issy-les-Moulineaux 
C’est LE rendez-vous du Groupe 
Urgences et Soins Intensifs de 
Cardiologie (USIC) de la SFC. 
De nombreuses thématiques 
seront évoquées : de l’insuf� sance 
cardiaque à la rythmologie en 
passant par la maladie coronaire, 
la maladie thromboembolique 
veineuse, en abordant l’intégration 
des stratégies interventionnelles et 
structurelles et la mise en place des 
assistances de courte ou longue 
durée. Cette année, encore des 
nouveautés au programme avec 
un nouveau parcours vasculaire et 
encore plus de simulation.

JHTA 2025
Date : 11-12 décembre
Lieu : Marseille
Deux journées dédiées à l’hypertension 
artérielle au cours des prochaines 
éditions des Journées de l’Hypertension 
Artérielle (JHTA), le congrès de la 
Société Française d’Hypertension 
Artérielle (SFHTA) de la SFC.

JESFC 2026
Date : 14-16 janvier
Lieu : Paris
C’est le congrès incontournable de la 
cardiologie française et francophone 
au cours duquel se réunissent 
l’ensemble des communautés de la 
Société Française de Cardiologie pour 
discuter des grandes actualités en 
Cardiologie. Cette année, le thème 
sera la Prévention et un dé�  inédit 
est proposé aux participants : objectif 
2 milliards de pas ! Ne manquez pas 
ce rendez-vous indispensable du 
début d’années avec un parcours 
jeunes et des sessions construites par 
les membres du CCF, ainsi qu’une 
soirée spéciale pour les jeunes 
cardiologues au cours du congrès !
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