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L’insuffisance cardiaque (IC) est actuellement l’affection primaire la plus fréquente chez les
patients hospitalisés aux États-Unis et représente une cause croissante de mortalité et de mor-
bidité dans la population nord-américaine. Traditionnellement, l’IC était décrite comme un syn-
drome clinique associé à une altération de la contractilité de la paroi myocardique et à une
dilatation de la cavité ventriculaire gauche (VG). Cependant, de nombreuses études ont montré
que le syndrome clinique d’IC est de plus en plus associé à une fraction d’éjection (FE) du VG
normale ou quasi-normale. On pense que ce syndrome appelé « IC avec FEVG préservée » ou «
insuffisance cardiaque diastolique (ICD) » est dû à une anomalie des propriétés diastoliques du
VG, bien que les mécanismes précis soient encore débattus. Dans ce numéro de Cardiologie –
Conférences scientifiques, nous examinons la pathophysiologie de l’ICD, son tableau clinique et
son évaluation, et fournissons des données récentes sur l’histoire naturelle et le pronostic des
patients atteints d’ICD en abordant certaines des controverses cliniques actuelles à propos de
cette affection. 

Pathophysiologie de l’ICD

Deux processus déterminent la fonction diastolique du VG : le premier est les propriétés élas-
tiques passives des fibres myocardiques et le second est le processus actif de relaxation du VG
dépendant de l’adénosine triphosphate (ATP). Dans des circonstances normales, en diastole, le recul
élastique du ventricule gauche crée un effet d’aspiration qui augmente le gradient entre l’oreillette
gauche et le ventricule gauche et facilite un remplissage rapide précoce du ventricule gauche.
Ultérieurement pendant la diastole, les myocytes cardiaques sont relâchés et facilement distensi-
bles, permettant la poursuite du remplissage à une pression relativement basse. La contraction auri-
culaire à la fin de la diastole fournit un volume additionnel de remplissage du VG de 20 % à 30 %
dans un cœur normal, bien que la pression de remplissage soit alors relativement basse.

Chez les patients présentant une dysfonction diastolique (DD), les myocytes cardiaques sont
hypertrophiés et la matrice extracellulaire comprend une proportion relativement plus importante
de collagène. Cela entraîne une augmentation de l’épaisseur de la paroi du VG, un rapport accru
entre l’épaisseur de la paroi et la dimension de la chambre et un rapport masse/volume accru dans le
ventricule gauche1,2. Le tableau général ressemble davantage à un modèle d’hypertrophie concen-
trique, par opposition au syndrome d’insuffisance cardiaque systolique (ICS), qui se caractérise plus
généralement par un  remodelage excentrique du VG, avec une augmentation de sa dimension et de
son volume.

Chez le patient atteint d’ICD, on note fréquemment une prolongation du temps de relaxation
des myocytes, une anomalie du temps et du volume total de remplissage du VG et initialement, un
décalage dans le temps de la phase diastolique précoce à la phase diastolique tardive1,2. Dans
l’ensemble, on note une réduction de la distensibilité du VG et une augmentation en résultant de la
pression du VG pour tout volume du VG donné. Une augmentation de la rigidité de la paroi altère
également la relaxation du VG pendant l’effort et le décalage dans le temps du remplissage à la
phase diastolique tardive fait que la tachycardie – qui raccourcit le temps de remplissage diastolique
– est mal tolérée (figure 1). Enfin, bien que des anomalies diastoliques aient été principalement
mises en cause, des travaux importants indiquent actuellement que la fonction systolique peut ne
pas être totalement normale chez les patients atteints d’ICD, avec une fonction globale du VG
préservée par une augmentation de la fonction de la composante radiale du VG, qui compense la
réduction de la fonction de la composante longitutidinale3-5.
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Étiologie de l’ICD

L’ICD est une entité morbide liée à l’épaississement et à
la rigidité du VG. La cause la plus fréquente de l’ICD est
l’hypertension systémique chronique entraînant une hyper-
trophie du VG1,2. D’autres causes de l’épaississement et de la
rigidité cardiaques incluent la sténose aortique, la cardio-
myopathie hypertrophique, l’ischémie coronarienne chroni-
que, l’insuffisance rénale ou les cardiomyopathies
restrictives. Dans la catégorie des cardiomyopathies restric-
tives, on devrait envisager des étiologies de maladie
infiltrante, telles que la sarcoïdose, l’amyloïdose, l’hémo-
chromatose ou la glycogénose (tableau 1).

Caractéristiques cliniques des patients atteints d’ICD

Classiquement, l’ICD est un syndrome d’IC qui affecte
le sujet âgé. Dans une revue en particulier, l’incidence de
l’ICD était estimée à 15 %, 33 % et 50 % chez les patients
âgés de moins 50 ans, 50 ans à 70 ans et plus de 70 ans,
respectivement6. Les patients atteints d’ICD sont également
plus susceptibles d’être des femmes que des hommes,
comme un certain nombre d’études de population l’ont mon-
tré7. De plus, les patients atteints d’ICD sont plus suscepti-
bles de présenter des antécédents d’hypertension, de
diabète, de néphropathie chronique et d’obésité, et de souf-
frir de comorbidités associées (p. ex. la fibrillation auricu-
laire). Malgré le grand nombre de données sur les facteurs
de risque sous-jacents et sur les caractéristiques cliniques des
patients souffrant d’ICD, il est encore impossible de dis-
tinguer l’ICD de l’IC systolique sur la base d’une évaluation
clinique uniquement.

Évaluation de la fonction du VG
Échocardiographie

Bien que d’autres modalités d’imagerie, telles que l’an-
giographie isotopique ou l’imagerie par résonance magné-
tique, puissent être utilisées pour mesurer les paramètres
diastoliques, l’échocardiographie demeure la modalité
d’imagerie diagnostique la plus fréquemment utilisée pour
détecter une DD. Il existe de nombreux paramètres écho-

cardiographiques pour évaluer la fonction diastolique8,9.
L’enregistrement du flux transmitral en Doppler demeure la
base de l’évaluation physiologique initiale de la fonction
diastolique. Les variables du flux veineux pulmonaire et
l’imagerie Doppler tissulaire (TDI) de l’anneau mitral four-
nissent des informations supplémentaires importantes pour
aider à établir le grade de la DD (figure 2). La vélocité nor-
male du flux de remplissage au niveau de la valve mitrale est
la plus élevée en diastole précoce et est reflétée par des
ondes E de forte  amplitude. L’onde A représente le remplis-
sage du VG par la contraction auriculaire et normalement,
joue un rôle moins important dans le remplissage global du
VG, produisant un rapport E/A > 1.
• Dans la DD légère (anomalie de la relaxation stade I), le
rapport E/A est < 1 (inversion de E/A), les ondes A de forte
amplitude résultant d’une contribution importante de la con-
traction auriculaire au remplissage du VG. Le temps de
décélération est prolongé (> 250 ms) en raison de l’anomalie
de la relaxation. À ce stade, le flux veineux pulmonaire est
plus important en systole, alors que les vélocités
myocardiques en diastole précoce (Ea) mesurées par TDI
sont légèrement réduites.
• La DD de stade II est caractérisée par une compliance du
VG réduite, entraînant une pression auriculaire gauche
accrue. Le flux de remplissage transmitral est normal, mais
l’inversion du rapport E/A peut être dévoilée par la manœu-
vre de Valsalva qui réduit la précharge du VG (pseudo-
normale). À ce stade, le flux veineux pulmonaire est plus
important en diastole (D) et le flux systolique (S) est réduit,
alors que les vélocités myocardiques mesurées par Doppler
tissulaire (Ea) sont modérément réduites.
• L’évolution vers le stade III entraîne une réduction sévère de
la compliance du VG avec une augmentation supplémen-
taire de la pression auriculaire gauche, entraînant une onde

Tableau 1 : Facteurs de risque et affections
associés à l’insuffisance cardiaque diastolique

Fréquents
• Vieillissement • Diabète de type 2
• Sexe féminin • Coronaropathie
• Obésité • Néphropathie chronique
• Hypertension • Sténose aortique

Non fréquents
• Troubles myocardiques

Amyloïdose 
Sarcoïdose
Infiltration graisseuse
Maladies non infiltrantes
Cardiomyopathie idiopathique
Cardiomyopathie hypertrophique
Hémochromatose
Syndrome hyperéosinophilique
Maladie de stockage du glycogène

• Troubles péricardiques
Péricardite constrictive
Péricardite constrictive – avec épanchement
Épanchement péricardique

Figure 1 : Affections prédisposant à l’ICD et déter-
minants hémodynamiques de cette affection
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démontré la signification pronostique et l’importance
potentielle de l’évaluation de la sévérité de la DD chez des
patients atteints d’ICD.

En résumé, bien que la nécessité d’évaluer la DD dans le
diagnostic de l’ICD ait été remise en question, l’échocardio-
graphie continue de jouer un rôle important dans l’éva-
luation des patients atteints d’ICD. Elle permet d’exclure une
fraction d’éjection (FE) du VG réduite et d’importantes
anomalies valvulaires, fournit une estimation non invasive de
la pression systolique ventriculaire droite et aide à élucider
la cause sous-jacente de la DD. De plus, l’échocardiographie
aide à diagnostiquer l’ICD et fournit des informations
pronostiques importantes sur la sévérité de la DD.

Biomarqueurs

Les peptides natriurétiques cardiaques, en particulier le
peptide natriurétique de type B (BNP), sont devenus des bio-
marqueurs utiles dans l’IC. Plusieurs études ont démontré que
le taux de BNP est plus précis que d’autres paramètres clini-
ques et de laboratoire pour identifier l’IC comme cause de
dyspnée.  Ainsi, les BNP pourraient être utiles dans le diag-
nostic de l’IC chez des patients dont la fonction systolique est
préservée. On a démontré que le taux de BNP est élevé chez
les patients atteints d’IC ou de DD sur la base des caractéris-
tiques de remplissage au Doppler14. Cependant, la classifica-
tion de la fonction diastolique sur la base du taux de BNP
comparativement aux paramètres d’écho-Doppler a fait l’objet
de débats15. Dans une étude communautaire de Redfield et
coll., on a constaté que la sensibilité et la spécificité optimales
du BNP pour détecter une dysfonction diastolique modérée à
sévère n’étaient que de 75 % et de 69 %, respectivement16.

L’utilité de la mesure du taux de BNP dans le traitement
de l’ICD est moins bien connue. L’étude européenne en
cours, BATTLE-SCARRED (BNP Assisted TreaTment to
LEssen Serial CARdiac REadmissions and Death) pourrait
fournir des informations sur l’utilisation du taux de BNP pour
traiter l’IC dans un vaste spectre de FEVG. Enfin, bien que le
taux de BNP dans l’ICD soit souvent moins élevé que celui
observé chez les patients atteints d’IC systolique17, il ne per-
met pas à lui seul de différencier les deux entités. Par con-
séquent, pour l’instant, le taux de BNP doit être considéré
comme un outil qui s’ajoute à l’évaluation clinique et à l’é-
chocardiographie dans le contexte de l’ICD.

Dysfonction diastolique vs insuffisance 
cardiaque diastolique

La DD est principalement un diagnostic échocardio-
graphique et non clinique. La signification clinique de la DD a
récemment été étudiée. Redfield et ses collègues ont mené
une étude de population en utilisant l’échocardiographie
auprès de 2 042 patients âgés de plus de 45 ans18. Dans leur
étude, la prévalence de la DD était de 28 % chez ceux ne
présentant pas d’IC symptomatique. On a constaté que la
DD à l’échocardiographie était un prédicteur indépendant
de la mortalité, même après ajustement pour tenir compte
d’autres variables cliniques. Ces résultats démontrent 
la signification clinique potentielle de la DD, même en
l’absence d’IC symptomatique.

E de très forte amplitude (rapport E/A > 2) et un temps de
décélération court (< 150 ms, remplisssage de type restric-
tif). La diminution systolique du flux veineux pulmonaire est
marquée, et les vélocités mesurées au Doppler tissulaire sont
sévèrement réduites8,9.
• Si cette présentation demeure la même avec la manœuvre
de Valsalva, la DD est classée comme étant de stade IV
(figure 2).

Diverses méthodes échocardiographiques pour estimer
les pressions de remplissage du VG ont été élaborées. À
mesure que les pressions de remplissage du VG augmentent,
la vélocité de l’onde E mitrale augmente également, et l’on
note l’existence d’une anomalie de la relaxation, un stade
intermédiaire dit pseudonormalisé et enfin un stade de type
restrictif. En même temps, la vélocité myocardique dias-
tolique précoce (Ea) au niveau de l’anneau mitral diminue
progressivement. Ainsi, le rapport entre l’onde E mitrale et
l’onde E mesurée par TDI (rapport E/Ea) augmente à mesure
que les pressions de remplissage du VG augmentent égale-
ment et la sévérité de la DD s’intensifie. Plusieurs études ont
démontré que le rapport E/Ea est corrélé avec les pressions
de l’oreille gauche (OG) en mesurant les pressions de l’artère
pulmonaire à l’aide d’un cathéter10,11. Un rapport E/Ea > 15
correspond à une élévation de la pression de l’OG, alors
qu’un rapport E/Ea < 8 correspond à une pression  de l’OG
normale. Bien que l’utilité du rapport E/Ea pour détecter des
pressions de l’OG élevées ait été démontrée chez des
patients atteints d’ICD, sa sensibilité et sa spécificité ont ten-
dance à être plus élevées dans le contexte de l’IC systolique12.

Comme dans les études de l’IC systolique, la sévérité de
la DD déterminée par écho-Doppler fournit des informa-
tions pronostiques dans l’ICD. Dans la sous-étude échocar-
diographique de CHARM (Candesartan in Heart Failure :
Assessment of Reduction in Mortality and morbidity) –
CHARM-Preserved – une DD modérée et sévère (détectée
chez moins de la moitié des patients) était un prédicteur
important d’un mauvais pronostic13. Les résultats ont

E = onde E mitrale;  A = onde A mitrale;  S = flux veineux pulmonaire
systolique;  D = flux veineux pulmonaire diastolique;  AR = inversion du
flux veineux pulmonaire;  Sm = onde systolique au Doppler tissulaire, 
Ea = onde diastolique précoce au Doppler tissulaire

Figure 2 : Gradation de la dysfonction systolique
par échocardiographie Doppler
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Par opposition, l’ICD est un syndrome clinique,
défini par l’American College of Cardiology/l’American
Heart Association (ACC/AHA) comme la « présence
d’une IC clinique avec une FEVG normale et aucune
anomalie valvulaire significative. » Il est important de
noter que les critères de l’ACC/AHA concernant l’ICD
ne nécessitent pas un diagnostic échocardiographique
de DD. On a avancé qu’étant donné que les caractéris-
tiques échocardiographiques de la DD sont potentielle-
ment difficiles à interpréter et sont dépendantes de
l’utilisateur, la présence du syndrome d’IC avec une
FEVG préservée devrait être suffisante pour établir le
diagnostic d’ICD19.

Histoire naturelle et pronostic 
des patients atteints d’ICD

On pensait initialement que les patients atteints
d’ICD avaient un pronostic relativement bénin compa-
rativement à ceux atteints d’IC systolique, c’est-à-dire
que la mortalité annuelle estimée chez les patients
atteints d’ICD était de 5 à 8 %. Dans des études
ultérieures de patients admis pour IC, la mortalité due à
l’ICD était plus élevée, soit de 13 à 21 % par année,
mais néanmoins inférieure à la mortalité annuelle chez
les patients atteints d’IC systolique20. Dans une analyse
de l’étude DIG (Digitalis Investigative Group), par
exemple, la mortalité des patients atteints d’IC sys-
tolique était de 35 % à 1 an, comparativement aux
patients atteints d’ICD dont la mortalité était de 23 %.
Récemment, des analyses de l’étude DIAMOND-CHF
(Danish Investigation of Arrhythmia and Mortality on
Dofetilide – Congestive Heart Failure), de l’étude 
MISCHF (Management to Improve Survival in
Congestive Heart Failure) et de l’enquête Euro Heart
Survey, ont permis de constater des taux de mortalité
plus faibles chez les patients atteints d’ICD que chez
ceux atteints d’IC systolique. On estime que la morta-
lité globale due à l’ICD se situait entre 10 % et 17 %.
Cependant, nombre de ces études n’avaient pas établi
de définition standard de l’IC, utilisaient des popula-

tions ambulatoires et les patients n’étaient pas évalués
durant leur première hospitalisation pour IC. Par
conséquent, les résultats peuvent être représentatifs des
patients à différents stades de leur maladie.

Récemment, deux études de population impor-
tantes ont été publiées remettant en question les
conceptions antérieures sur l’histoire naturelle de
l’ICD. La première, par Bhatia et ses collègues, était
une étude menée dans des hôpitaux en Ontario,
Canada21. Cette étude examinait des patients hospita-
lisés pour un premier épisode d’IC. Parmi les 2 802
patients dans l’étude, un tiers souffrait d’ICD et deux
tiers étaient des femmes. Les patients atteints d’ICD
étaient significativement plus âgés, leur moyenne d’âge
étant de 75 ans par rapport à 72 ans chez les patients
atteints d’IC systolique. On a constaté que chez les
patients hospitalisés pour ICD, les taux de mortalité à
30 jours et à 1 an étaient similaires à ceux chez les
patients atteints d’IC systolique (5,3 % vs 7,1 %, p =
0,08 à 30 jours et 22,2 % vs 25,5 %, p = 0,07 à 1 an ;
Figure 3). Dans une analyse multivariée, la probabilité
d’une ICD vs une IC systolique était de 1,13 (p = 0,18).
Ainsi, pour ce qui est de la mortalité ajustée et non
ajustée, il n’y avait pas de différence significative entre
l’IC systolique et l’ICD.

La deuxième étude de population sur l’ICD a été
menée à la clinique Mayo à Rochester, Minnesota, par
Owan et ses collègues22. Pendant une période de 15 ans,
ils ont examiné 6 076 patients hospitalisés pour la pre-
mière fois en raison d’une IC. Ils ont constaté que l’inci-
dence de l’ICD avait augmenté pendant cette période et
que le taux de mortalité chez les patients atteints d’ICD
n’était que légèrement moins élevé que celui chez les
patients atteints d’IC systolique (figure 4). Encore plus
intéressante était la constatation que pendant cette
période de 15 ans, le taux de mortalité chez les patients
atteints d’IC systolique avait en fait diminué, alors que le
taux de mortalité de ceux atteints d’ICD n’avait pas
changé (figure 5). Cette constatation est probablement
due aux progrès effectués dans les traitements médicaux
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Figure 3 : Courbes de survie Kaplan-Meier pour
les patients atteints d’insuffisance cardiaque (IC)
diastolique (noir) et d’IC systolique (vert) au
cours de l’année après la première hospitalisa-
tion pour IC21

Figure 4 : Courbes de survie Kaplan-Meier 
pour les patients atteints d’ICD (noir) et d’IC
systolique (vert) sur 5 ans22
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pour l’IC systolique pendant cette période et souligne
l’absence de traitements médicaux éprouvés pour l’ICD.

Traitement de l’ICD

Bien que les traitements se soient avérés réduire la
mortalité due à l’IC systolique, la mortalité due à l’IC
avec FEVG préservée n’a pas changé.  Jusqu’à présent,
aucun traitement n’a corrigé les anomalies observées
dans l’ICD et n’a stoppé son évolution ni réduit la
mortalité.

Actuellement, les lignes directrices de l’AHA/ACC
pour traiter l’ICD suggèrent de suivre 4 principes
thérapeutiques. Elles recommandent de :
• maîtriser les symptômes avec des diurétiques
• prendre en charge énergétiquement l’hypertension
concomitante
• traiter les symptômes ischémiques
• prendre en charge les arythmies de façon appropriée
et énergique, en particulier la fibrillation auriculaire,
qui est mal tolérée en présence d’une DD et d’une ICD.

Depuis la dernière revue de l’ICD dans Cardiologie –
Conférences scientifiques (février 2003), un certain nombre
d’études évaluant les traitements médicaux de l’ICD ont
été effectuées. Le programme CHARM consistait en
des études cliniques randomisées, à double insu, con-
trôlées avec placebo, avec groupe parallèle, menées
auprès de 7 601 patients comparant le candésartan
(dose cible, 32 mg une fois par jour) avec un placebo
dans 3 populations distinctes atteintes d’IC23. Dans le
bras CHARM-Preserved, 3 023 patients atteints d’IC
présentant une FEVG > 45 % ont été recrutés24. Il n’y
avait pas de différence dans les décès d’origine cardio-
vasculaire entre les groupes de traitement, mais un
moins grand nombre de patients dans le groupe traité
avec le candésartan a été hospitalisé pour IC. Cepen-
dant, on a avancé que la population de patients du bras
CHARM-Preserved pouvait ne pas être représentative
de la population typique atteinte d’ICD, les patients
étant plus jeunes (âge moyen 67 ans) et principalement
de sexe masculin.

L’étude PEP-CHF (Perindopril in Elderly People
with Chronic Heart Failure) a assigné au hasard des
patients atteints d’IC (âgés ≥70 ans), dont l’échocar-
diogramme indiquait une dysfonction diastolique et
excluait une dysfonction systolique importante du VG
ou une valvulopathie, à un placebo ou au périndopril, 4
mg/jour25. Le paramètre primaire associait la mortalité
toutes causes et l’hospitalisation pour IC non planifiée,
avec un suivi minimum d’un an. Malheureusement, le
nombre de patients recrutés et le taux d’événements
étaient moins élevés que prévu, ce qui réduisait consi-
dérablement la puissance de l’étude. Ainsi, bien que
l’objectif ait été de recruter 850 patients, seuls 207 des
patients randomisés ont pu faire l’objet du suivi mini-
mum. À 1 an, on n’a noté aucune différence dans le
paramètre primaire entre les groupes de traitement.
Cependant, les hospitalisations pour IC étaient signi-
ficativement réduites (probabilité 0,628 ; IC à 95 %,
0,408-0,966 ; p = 0,033) et la classe fonctionnelle et la
distance de marche pendant 6 minutes s’étaient
améliorées chez ceux assignés au périndopril.

L’étude MCC-135-GO126 est une étude de phase II
randomisée, à double insu avec groupe parallèle com-
parant 3 schémas posologiques par voie orale de MCC-
135 (un modulateur de l’homéostase calcique au niveau
du réticulum sarcoplasmique et de la membrane cellu-
laire) à un placebo chez 511 patients atteints d’insuffi-
sance cardiaque légère à modérée, un sous-groupe dont
la FE était > 40. Le recrutement des patients est
terminé, et le suivi est en cours.

L’étude I-PRESERVE (Irbesartan in Heart Failure
with Preserved Systolic Function)27 prévoit d’assigner
au hasard 4 100 sujets atteints d’ICD (âgés ≥ 60 ans, FE
≥ 45 %) à 300 mg d’irbésartan ou à un placebo. Le
paramètre primaire associe la mortalité et les hospitali-
sations pour cause cardiovasculaire. Le suivi se pour-
suivra jusqu’à ce que 1 440 patients subissent un
paramètre primaire. Ainsi, l’étude I-PRESERVE pourrait
être la plus grande étude thérapeutique sur l’ICD et
fournira probablement des informations importantes
sur les caractéristiques et l’évolution de l’ICD, ainsi que
sur l’efficacité de l’antagoniste des récepteurs de l’angio-
tensine, l’irbésartan.

Étant donné l’impact potentiel de l’ICD sur la
médecine cardiovasculaire et les données récentes indi-
quant que la prévalence de l’ICD et la morbidité et la
mortalité qui y sont associées sont similaires à celles de
l’IC systolique, il existe un besoin urgent de déterminer
la pathophysiologie sous-jacente de cette entité clini-
que et d’élaborer des stratégies thérapeutiques appro-
priées, efficaces et sûres.

Conclusion 

L’ICD est une affection qui continue de semer la
confusion parmi les cliniciens et qui demeure la source
d’un grand débat. On la reconnaît maintenant comme
une affection courante, représentant un tiers de toutes
les hospitalisations pour IC. Des données récentes

Figure 5 : Tendances concernant le nombre d’hos-
pitalisations pour ICD (vert) comparativement 
à l’IC systolique (noir). Les lignes en pointillés
indiquent des intervalles de confiance à 95 %22



révèlent que l’histoire naturelle de l’ICD n’est pas aussi
bénigne qu’on le pensait antérieurement. Bien que les inhibi-
teurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine et les
antagonistes des récepteurs de l’angiotensine puissent
réduire les hospitalisations pour IC dans le contexte d’une
ICD, il n’existe encore pas de thérapies éprouvées pour
réduire la mortalité des patients atteints d’ICD. Dans l’inter-
valle, la recherche continue sur la pathophysiologie de
l’ICD et l’élaboration de stratégies pour traiter cette affec-
tion médicale de plus en plus reconnue et présentant un défi.

Le Dr Bhatia est un stagiaire en cardiologie à l’hôpital St Michael.
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