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Passage de relais au sein du journal du CCF !
La diffusion de contenus scientifiques fait partie des principales missions du Collège des 

Cardiologues en Formation (CCF). Le partage est une de ses valeurs fondatrices. C’est dans cette 

optique que Théo Pezel et l’ensemble de l’équipe du CCF ont lancé en 2017 le Journal du CCF. 

Ce dernier avait pour objectif ambitieux de synthétiser les points clés de l’actualité scientifique 

en Cardiologie, de faire le point sur les grands thèmes de notre spécialité mais également de 

partager aux plus jeunes (mais pas que !) des témoignages sur des parcours, des carrières, des 

expériences… Cinq ans et 17 numéros plus tard, force est de constater que l’objectif a été atteint !!  

Avec plus de 2200 exemplaires papiers distribués gratuitement au domicile des lecteurs et dans  

plus de 250 établissements publics et privés partout en France, ainsi qu’une diffusion online sur  

le site cardio-online.fr, “organe de presse” de la Société Française de Cardiologie, le Journal du 

CCF fait partie des incontournables de la Cardiologie française, plébiscité par les jeunes… et les 

moins jeunes !

Après 5 ans en tant que rédacteur en chef, Théo nous passe aujourd’hui la main. Nous souhaitons  

ici lui rendre hommage pour l’incroyable travail effectué pour arriver à un tel résultat. Nous 

remercions également l’ensemble des autrices et auteurs, des relectrices et relecteurs, et des 

membres du comité de lecture scientifique, sans qui rien n’aurait été possible.

Avec nous, une équipe de relecture actualisée s’engage à vous fournir un contenu scientifique 

solide et à jour de la littérature internationale. Nous continuerons de vous proposer, à un rythme  

de 4 numéros par an, un ensemble d’articles vous permettant de rester à jour de l’actualité 

scientifique en Cardiologie mais également des textes plus pratiques pour organiser votre 

formation et votre carrière, des trucs et astuces à mettre à profit pendant vos gardes, ainsi que des 

contenus plus légers sur l’Histoire de notre si vaste spécialité ou le point de vue de grands noms  

de la Cardiologie. Ce 18ème numéro le prouve avec des synthèses complètes sur le foramen ovale 

perméable et la dysfonction mitro-annulaire, le point sur l’étude STRONG-HF, la présentation des 

jeunes de la FIC, l’actualité de l’intelligence artificielle en Cardiologie et enfin un article passionnant  

sur l’Histoire du cathétérisme coronaire.

Comme aime le dire Théo, ce journal est «  un journal pour les jeunes lancé par des jeunes  ».  

Le Journal du CCF est avant tout votre journal  : nous avons donc besoin de vous  !  

N’hésitez pas à le faire vivre en proposant une idée d’article à l’adresse mail du CCF 

(collegecardiologuesenformation@gmail.com). Un binôme auteur jeune et relecteur est 

nécessaire mais si vous ne disposez pas de relecteur, nous pourrons vous en proposer un parmi  

les membres du comité de relecture scientifique. Toutes les idées sont bonnes et vous pouvez 

laisser libre cours à votre imagination pour résumer une étude récente qui vous a marqué, 

présenter un cas clinique que vous avez rencontré en pratique, faire le point sur un sujet qui  

vous tient à cœur ou encore partager une expérience ou une association. Continuons ensemble 

à porter la voix des jeunes, par les jeunes et pour les jeunes !

Très bonne lecture à toutes et à tous !
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Foramen Ovale Perméable et AVC 
cryptogénique : du diagnostic 
au traitement

Le Journal du CCF N° 182

Auteur

Anis ELIDRISSI

Interne, Strasbourg

Introduction 
La prévalence de l’Accident Vasculaire Cérébral (AVC) est en constante augmentation 
avec une importante morbi-mortalité, ce qui classe cette pathologie comme deuxième 
cause de mortalité et troisième cause de handicap dans le monde. Le bilan étiologique 
de l’AVC chez le sujet jeune est exhaustif et comprend notamment la recherche d’une 
cause cardio-embolique et d’un foramen ovale perméable (FOP). Mais déterminer la 
pathogénie de ce dernier n’est pas si simple…

Dr Marion KIBLER 

PH, Strasbourg

Le Foramen Ovale (FO) qu’est-ce que c’est ? 
Le FO est un reliquat embryonnaire situé au niveau du septum interatrial se fermant spon-
tanément à la naissance. Au cours de la vie intra-utérine, la circulation in utero se fait en  
dérivation, avec l’existence de trois shunts ayant pour objectif d’assurer une distribution  
équilibrée du sang oxygéné vers l’ensemble des organes fonctionnels. Le shunt intra-car-
diaque au niveau du FO est favorisé par des résistances pulmonaires hautes. À la naissance,  
le poumon devient fonctionnel et la pression intrathoracique augmente entraînant une 
chute des résistances pulmonaires. Ce phénomène permet au sang des cavités droites de se  
diriger vers la circulation pulmonaire et d’augmenter le retour veineux dans l’oreillette 
gauche. Cette augmentation massive du retour veineux est à l’origine d’une inversion du  
régime de pression  : la pression dans l’oreillette gauche devient supérieure à celle dans 
l’oreillette droite entraînant la fusion du septum primum avec le septum secundum, rendant 
ainsi imperméable le FO. Néanmoins, dans 15 à 35 % de la population générale, la fusion n’a 
pas lieu et est à l’origine d’un FOP.

FOP et embolie paradoxale 
Les étiologies des AVC sont multiples et leurs déterminations sont primordiales pour le  
pronostic, les résultats et la prise en charge du patient. L’étude TOAST (1) a classé les diffé-
rents AVC en 5 sous-catégories :

• Athérosclérose des grandes artères  : Cause principale d’AVC, liée aux facteurs de 
risques cardiovasculaires.

• Cardio-emboliques  : Troubles du rythme supra-ventriculaires (Fibrillation Atriale (FA),  
flutter), thrombus intra-VG.

• Occlusion des petits vaisseaux.

• AVC d’une autre étiologie déterminée. 

• AVC cryptogéniques.

Le bilan étiologique se réalise en partenariat avec le neurologue. Le FOP est en général 
recherché chez les patients de moins de 65 ans, présentant peu de facteurs de risques car-
diovasculaires.

Lors de la mise en évidence d’un FOP, le principal défi du binôme neurologue/cardiologue 
est d’éliminer les autres causes d’AVC. Ainsi, le dépistage de la FA, notamment en cas de FA  
paroxystique, est un défi qui incombe au cardiologue. La Société Européenne de Cardiologie 
(ESC) a établi un algorithme de dépistage de la FA par mise en place d’un holter implantable.  
Il comprend 3 groupes basés sur l’âge (<55 ans, 55-64 ans et >65 ans) et l’évaluation des 
facteurs de risques de FA. La mise en place d’un holter implantable est recommandée chez  
les patients à partir de 55 ans présentant des facteurs de risque de FA (HTA, diabète, cardio-
pathie sous-jacente, obésité, pathologie pulmonaire ou thyroïdienne).

CARDIOLOGIE INTERVENTIONNELLE ET STRUCTURELLE

Relecteur

Figure 1 : Algorithme de dépistage de la FA dans le cadre du bilan de pré-fermeture de FOP selon les recommandations de l’ESC 2019 issues de Pristipino et al (2).

Environ 40 % des AVC sont classés en AVC cryptogéniques et parmi ces AVC, la prévalence du FOP chez les  
patients <55 ans est évaluée entre 40 et 50 %. Ainsi, la question de l’imputabilité d’un FOP en cas d’AVC  
cryptogénique est primordiale. L’étude Risk of Paradoxical Embolism (RoPE Study) (3) a permis de créer un score  
en 2013 qui définit la probabilité prédictive d’association entre AVC cryptogénique et embolie paradoxale.  
Ce score peut être compris entre 0 et 10. Plus le score est élevé et plus la probabilité que l’AVC cryptogénique  
soit secondaire au FOP est importante. Le seuil identifié comme cliniquement significatif est ≥7/10. Par ailleurs,  
le score RoPE permet également d’évaluer le risque de récidive à 2 ans. Cette étude a également montré que 
la présence d’un Anévrysme du Septum Inter Atrial (ASIA), d’une valve d’Eustachi ou d’un réseau de Chiari était  
associé à un sur-risque de récidive d’AVC.
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Tableau 1 : Items permettant de calculer le 
score RoPE selon Kent et al. (3).

Tableau 2 : Estimation de l’imputabilité d’un FOP 
lors d’un AVC et récidive d’AVC en fonction du 
score RopE (3).

Diagnostic du FOP
Le diagnostic de FOP repose sur la mise en évidence d’un shunt droit-gauche à travers le FO. Le gold standard  
pour le diagnostic de FOP reste l’échographie transœsophagienne (ETO) avec contraste. Du fait du caractère  
invasif de l’ETO, l’échographie Doppler Trans Crânien (EDTC) et l’échographie transthoracique (ETT) avec doppler 
couleur et épreuve de contraste ont également été étudiées.

L’épreuve de contraste consiste à injecter des microbulles (obtenues par agitation de 5 à 10 mL d’une solution 
saline) par voie intraveineuse. Ces microbulles sont injectées dans le réseau veineux périphérique et cheminent 
jusqu’à l’oreillette droite. En présence d’un FOP, le contraste permettra la visualisation directe du flux sanguin  
traversant le FO en ETT et en ETO. L’EDTC n’a pas de valeur localisatrice et ne pourra pas distinguer le FOP  
d’une CIA, d’un shunt hépatopulmonaire ou d’une fistule artérioveineuse pulmonaire.

Le diagnostic de shunt intracardiaque droite-gauche se fait par la mise en évidence d’au moins une micro-
bulle dans les cavités gauches durant les trois premiers cycles cardiaques après arrivée des microbulles dans  
les cavités droites. C’est ce que l’on appelle un shunt spontané.

La réalisation d’une manœuvre de Valsalva, augmentant la pression intrathoracique, permet de sensibiliser la  
détection d’un shunt droite-gauche. La manœuvre de Valsalva comporte 3 phases : l’inspiration profonde (phase 1),  
la phase de compression où il est demandé au patient de pousser à glotte fermée (phase 2), puis enfin la phase 
de relâchement avec expiration rapide (phase 3). L’injection de contraste doit être effectuée lors de la phase de 
compression (phase 2). Lors de l’expiration rapide (phase 3), la pression intrathoracique baisse brutalement ce  
qui est responsable d’une augmentation du retour veineux et par conséquent d’une augmentation de la pression 
dans l’oreillette droite. L’opacification de l’oreillette droite est alors immédiate et complète. 

L’utilisation d’imagerie de type scanner ou d’IRM n’est pas utilisée en routine.

CARDIOLOGIE INTERVENTIONNELLE ET STRUCTURELLE

L’ESC a établi un algorithme (2) recommandant la réalisation soit d’une ETT avec contraste soit d’un DTC avec 
contraste en première intention. En cas de résultat positif, il est recommandé de poursuivre les explorations par  
une ETO avec contraste confirmant la présence d’un FOP et précisant les caractéristiques ainsi que les éventuelles 
anomalies associées (ASIA, valve d’Eustachi ou un réseau de Chiari).

Figure 2 : Stratégie diagnostique 
pour le diagnostic de FOP selon les 
recommandations de l’ESC 2019 
issues de Pristipino et al. (2).

Quelle prise en charge des AVC cryptogéniques ? Fermeture de tous les FOP ou prise 
en charge plus ciblée…
Depuis 1992, date à laquelle a été fermé le premier FOP par voie percutanée, de nombreuses études ont essayé  
de déterminer la stratégie thérapeutique optimale. Ces études prospectives multicentriques randomisées de 
grands effectifs (4-10) ont été réalisées en comparant une prise en charge médicale à une fermeture de FOP par 
voie percutanée.

Les premières études ont inclus des patients indépendamment de la sévérité du shunt interatrial et n’ont pas  
permis de mettre en évidence de différences significatives. Elles ont ensuite été complétées par des études ciblant 
des patients porteurs d’un shunt interatrial important avec des résultats positifs : Les études Close, Reduce et  
Defense PFO.

L’étude REDUCE publiée en 2018 comparait la fermeture de FOP percutanée + mono anti-agrégation plaquettaire 
au traitement médical seul par mono anti-agrégation plaquettaire. Un shunt massif était défini par un passage  
inter atrial >25 bulles. Les résultats ont montré une réduction significative de récidive d’AVC clinique.

L’étude CLOSE, publiée dans le même temps a également montré une réduction significative de récidive d’AVC  
clinique après fermeture de FOP percutané chez les patients présentant un FOP à haut risque comparé au  
traitement médical seul par anti-agrégation plaquettaire.

Une méta-analyse de ces essais (11) (3560 patients, 6 essais) confirme l’intérêt d’une fermeture de FOP par voie 
percutanée avec une réduction de 64 % du risque de récidive d’AVC comparativement au traitement anti-throm-
botique seul.

CLOSURE1 PC Trial RESPECT
RESPECT 
extended 
follow-up

Gore  
REDUCE

CLOSE DEFENSE-PFO

Date 2003 – 2010 2000 – 2009 2003 – 2011 2013 -2016 2008 – 2015 2007 – 2016 2011 – 2017

Effectif 909 414 980 980 664 663 120

Traitement AAP, AC ou les 2 AAP ou AC AAP ou AC AAP ou AC AAP AAP ou AC AAP ou AC
Shunt grade 
2, 3 ou haut 
risque

55.9 % 70.2 % 77.2 % 77.2 % 81.9 % 90.8 % 100 %

Critère de 
jugement 
principal

Composite :
- Récidive AVC
- Décès

Composite :
- Récidive AVC
- Décès

Composite :
- Récidive AVC
- Décès

Composite :
- Récidive AVC
- Décès

Récidive 
d’AVC

Récidive 
d’AVC

Récidive d’AVC

Suivi (mois) 24 49.2 31.2 70.8 38.4 64.8 33.6

Résultat Négatif Négatif
Négatif en ITT, 
positif en PP

Positif Positif Positif Positif

Tableau 3 : Synthèse des études prospectives randomisées évaluant les récidives d’AVC après fermeture de FOP en prévention secondaire.
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Indication de la fermeture de FOP en prévention secondaire dans l’AVC cryptogénique
Ces études ont permis l’élaboration de nouvelles recommandations de bonnes pratiques nationales et  
internationales. En effet, du fait de la présence d’études négatives en cas de shunt interatrial minime, il est  
nécessaire de réaliser une sélection rigoureuse des patients avant de leur proposer une fermeture de FOP. 

La Société Française de Cardiologie (SFC) recommande la fermeture des FOP à haut risque. Un FOP est  
considéré à haut risque s’il répond à l’ensemble de ces critères : 
• Âge compris entre 18 et 60 ans ;

• Infarctus cérébral récent de moins de 6 mois ;

• Lien de causalité fort entre le FOP et l’AVC après bilan étiologique approprié ;

• Association à un ASIA (avec excursion dans oreillette droite ou oreillette gauche >10 mm) ou à un shunt 
important (>20 microbulles) ou à un FOP large (décollement ≥2 mm).

La Société Européenne de Cardiologie (ESC) recommande la fermeture des FOP en présence des critères suivants : 
• Âge compris entre 18 et 65 ans ;

• Antécédents confirmés d’AVC cryptogénique, d’AIT ou d’embolie systémique ;

• Shunt massif ;

• Lien de causalité fort entre le FOP et l’AVC après un bilan étiologique approprié. 

La Société d’Angiographie et d’Intervention Cardiovasculaire (SCAI) recommande la fermeture du FOP chez les 
patients âgés de 18 à 60 ans qui présentent un AVC imputé à un FOP à haut risque avec un score RopE ≥7.

L’ensemble de ces recommandations rappelle que les patients doivent bénéficier d’un bilan étiologique appro-
fondi de leur AVC, insistant particulièrement sur le dépistage de la FA. Dans les suites, la décision de fermeture 
percutanée du FOP doit être discutée en réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP).

La fermeture du FOP 
La procédure de fermeture du FOP se réalise sous anesthésie générale ou locale. Le choix de la prothèse se fait  
en fonction de la longueur du tunnel du FOP, de la hauteur de décollement, de la présence éventuelle d’un ASIA,  
de la longueur du septum interatrial et de la morphologie du septum secundum. La prothèse devra épouser au 
mieux les structures adjacentes tout en assurant une étanchéité parfaite.

Figure 3 : Caractéristiques et mesures du FOP.

La procédure est réalisée avec un souci de prévention  
de l’embolie gazeuse (purge soigneuse) et thrombo-
tique (Héparine non fractionnée 70-100 UI/kg).

La première étape consiste en la cathéterisation de 
la veine fémorale droite, du passage à travers le FOP 
par un guide puis par la gaine dédiée. La prothèse est 
acheminée au travers du FOP grâce à cette gaine. Le 
premier disque gauche est déployé puis après traction 
contre le septum interatrial le disque droit est déployé. 
La bonne apposition et la stabilité de la prothèse  
sont confirmées par la manœuvre de Minnesota  
(tractation de la prothèse) avant d’être délivrée du  
système. L’absence de shunt résiduel peut être évaluée  
en fin de procédure par une épreuve de contraste mais 
n’est pas nécessaire.

La procédure se déroule, pour le plus grand nombre 
d’équipes, sous guidage ETO. Ce guidage ETO semble 
être associé à un moindre taux de shunts résiduels 
post-procédure. L’utilisation d’une microsonde d’ETO 
(de taille 4x inférieure à la sonde classique) peut être 

une bonne alternative afin de réaliser les procédures sous anesthésie locale. Une échocardiographie intracardiaque  
(ICE) peut également être proposée. L’utilisation de l’ETT seule n’est pas optimale pour valider le franchissement 
du FOP, le bon choix de la prothèse, ainsi que son positionnement. Elle peut être utilisée dans des centres  
expérimentés sous réserve qu’une ETO ait été au préalable réalisée dans le même centre pour décider du choix  
de la prothèse.

Les complications à la suite de la fermeture du FOP par voie percutanée 
La procédure de fermeture de FOP est classiquement peu risquée. On observe néanmoins de rares complications : 

• Hémorragique  : principalement au niveau du point de ponction avec nécessité d’une prise en charge  
chirurgicale dans environ 2 % des cas (12) ;

• Persistance du shunt  : il n’existe pas de définition consensuelle et la quantification du shunt au cours des  
différentes études est hétérogène. La persistance du shunt peut varier entre 4.1 % et 24.4 %. On ne connaît  
pas à l’heure actuelle l’impact de la persistance d’un shunt sur la récidive des évènements au long cours ;

• Trouble du rythme  : la prothèse pourrait être responsable d’une irritation et être à l’origine d’une réponse  
inflammatoire locale accrue ce qui favoriserait la FA. Il s’agit très fréquemment de FA paroxystique avec un  
sur-risque évalué de 5.3 % à récemment 20 % lors de la surveillance par holter implantable concentré au cours 
des 14-45 premiers jours suivant la procédure (13). Ce sur-risque rythmique, au cours de la phase précoce 
post-procédurale, tend à régresser progressivement pour rejoindre le risque de la population générale. 

Quel traitement au long cours ?
• En ce qui concerne le traitement au long cours, il n’existe pas à l’heure actuelle d’études spécifiques. La SFC 

préconise une bi-antiagrégation plaquettaire pendant 3 mois, l’ESC pendant 1 à 6 mois. La SFC et l’ESC  
recommandent au décours de poursuivre une monothérapie antiagrégante pendant au minimum 5 ans à  
réévaluer conjointement avec les neurologues et les cardiologues.

Les points clés à retenir
• Le FOP est lié à une non-fusion du SIA lors de la période périnatale qu’on retrouve dans 15 à 35 % de la  

population générale avec cependant des degrés différents de sévérité de shunt. C’est une variante anatomique 
bénigne mais qui peut être à l’origine d’embolie paradoxale.

• En cas d’AVC, un bilan étiologique complet est nécessaire et doit être réalisé en relation étroite avec le  
neurologue. 

• Le dépistage de la FA notamment en cas de FA paroxystique est un défi pour le cardiologue et permettra  
de ne pas conclure à tort à un AVC cryptogénique.

• En cas de FOP associé à un AVC, la présence d’un shunt important (>20 microbulles), d’un décollement  
important (>2 mm), d’anomalie structurelle (ASIA, présence d’une valve d’Eustachi, réseau de Chiari) et le  
calcul du score RoPE permettent une sélection des patients pouvant bénéficier d’une fermeture percutanée.

• La fermeture percutanée du FOP est une procédure simple, sûre et rapide avec peu de complications.

• Le traitement médicamenteux repose sur une bi-antiagrégation pendant 1 à 6 mois puis une anti-agrégation 
simple pendant au moins 5 ans.
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Introduction 
L’étude STRONG-HF (1) a été présentée à l’occasion du congrès de American Heart 
Association qui s’est déroulé du 5 au 7 novembre 2022 à Chicago (États-Unis) et les 
résultats ont été publiés de façon concomitante dans le LANCET. 

Le but de l’étude était de comparer une stratégie de titration rapide des thérapeutiques 
de l’insuf�sance cardiaque à une stratégie usuelle chez des patients ayant été admis 
pour un épisode d’insuf�sance cardiaque.

Le contexte 
L’insuffisance cardiaque (IC) aiguë est une situation fréquente en cardiologie avec des  
millions de patients qui sont admis chaque année pour décompensation cardiaque aiguë 
dans le monde, responsable d’une lourde morbi-mortalité avec un risque important de 
ré-hospitalisation pour IC. Ce risque est d’autant plus important dans les 2 à 4 semaines  
suivant l’hospitalisation, période dite de vulnérabilité. 

Les thérapeutiques de l’IC ont démontré leur efficacité dans la réduction de la morbi-mortalité  
et sont désormais recommandées de façon systématique chez les patients avec une FEVG 
altérée avec majoration progressive jusqu’à doses cibles recommandées (2). Cependant  
aucune étude prospective randomisée n’a validé à ce jour l’impact d’une stratégie  
d’incrémentation thérapeutique avec suivi rapproché notamment dans cette période  
de vulnérabilité.

L’Étude STRONG-HF est donc la première étude multicentrique prospective randomisée  
comparant un protocole d’incrémentation thérapeutique intensifié associé à un suivi rapproché 
avec pour objectif l’obtention rapide des doses cibles recommandées dans les 2 semaines  
suivant une hospitalisation pour décompensation cardiaque versus la pratique usuelle.

Methodologie
L’étude STRONG-HF est une étude internationale, ouverte, randomisée en groupes  
parallèles chez des patients admis pour IC aiguë et qui ne sont pas sous doses optimales  
des thérapeutiques recommandées de l’insuffisance cardiaque. Les patients ont été  
randomisés en 1:1 entre groupe « stratégie intensive » et groupe « stratégie usuelle » 2 jours 
avant la sortie. Les patients étaient stratifiés en fonction de la fraction d’éjection ventricu-
laire gauche (FEVG) (≤40 % vs. >40 %).

Les critères d’inclusions étaient les suivant : 
• Âge entre 18 et 85 ans ;

• Admission pour IC aiguë dans les 72 heures avant screening ;

• Hémodynamique stable ;

• NT-proBNP > 2500 pg/ml et > 10 % de diminution entre le screening et avant la rando-
misation (mais > 1500 pg/ml) ;

• Sans traitement de l’IC à doses optimales dans les 2 jours précédant la sortie d’hospita-
lisation.

Les critères d’exclusions étaient :
 > Intolérance à des hautes doses de bétabloquants, inhibiteurs de l’enzyme de conversion 

(IEC) ou anti-aldostérones.
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Le groupe «  stratégie intensive  » consistait en l’incrémentation des thérapeutiques de l’IC à 100 % des doses 
recommandées pour les bétabloquants, les IEC (ou ARA2) ou inhibiteurs des récepteurs de la néprilysine, et des  
antagonistes des récepteurs aux minéralocorticoïdes dans les 2 semaines suivant la sortie de l’hospitalisation  
pour décompensation cardiaque. Quatre consultations programmées (S1, S2, S3, S6) étaient a priori prévues dans  
les 2 mois après la sortie et comportant une surveillance clinique et biologique (dont le NTproBNP). 

Dans le groupe « stratégie usuelle », les patients sortaient avec une dose variable de traitement et étaient suivis  
par leur cardiologue habituel. 

Le protocole de l’étude est résumé dans la �gure 1.

Critère de jugement principal 
 > Critère composite comportant réadmission pour IC et mortalité toute cause survenant dans les 180 jours  

après randomisation. 

Critères de jugement secondaires
 > Changement de la qualité de vie à 90 jours avec le questionnaire EQ-5D ; 

 > Mortalité toute cause à 180 jours ;

 > Réadmissions pour IC à 180 jours. 

Résultats 
Entre mai 2018 et septembre 2022, 1641 patients ont été screenés dont 1085 randomisés en 1:1 entre le groupe 
« stratégie intensive » (n = 542) et le groupe « stratégie usuelle » (n = 536). 

L’analyse a été réalisée en intention de traiter et interrompue prématurément en raison d’une différence sur le  
critère de jugement principal plus importante que prévu entre les deux groupes.

Principales caractéristiques de la population à l’inclusion
 > Âge moyen de 63 ans ;

 > 39 % sujets de sexe féminin ;

 > 29 % de patients diabétiques ;

 > 64 % en classe fonctionnelle NYHA III-IV dans le mois précédent l’hospitalisation ;

Figure 1 : Protocole de l’étude

Figure 2 : Doses des 
Traitements aux moments 
clés de l’étude

 > 25 % des patients hospitalisés pour IC dans l’année précédente ;

 > 48 % d’IC d’étiologie ischémique ;

 > La FEVG initiale moyenne était de 36 % dont 15 % avec FEVG ≥ 50 % ;

 > Un taux de resynchronisation cardiaque (CRT) à l’inclusion de 1 % ;

 > Une proportion plus élevée de patients dans le groupe « stratégie intensive » a été titrée à des doses plus  
élevées des traitements de l’IC que celle dans le bras « stratégie usuelle » (�gure 2).

Résultats principaux 
Le critère de jugement principal était atteint dans 15,2 % dans le bras “stratégie intensive” contre 23,3 % dans le 
bras “stratégie usuelle” soit une différence de risque ajustée à 8.1 % [IC à 95 % 2.9–13.2] ; p=0.0021 ; et un risque 
relatif à 0.66 [IC à 95 % 0.50–0.86] (Figure 3). 

Figure 3 : Résultat 
principal de l’étude
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L’analyse en sous-groupes retrouvait des résultats similaires, y compris en stratifiant sur la FEVG.
Les résultats sur les critères de jugement secondaires pour le bras «  stratégie invasive  » versus «  stratégie 
usuelle » étaient :

 > Mortalité totale ou réadmission pour insuffisance à 90 jours : 10.4 % vs 13.8 % (p = 0.081) ;

 > Mortalité totale à 180 jours : 8.5 vs 10 % (p = 0.42) ;

 > Changement par rapport à l’inclusion dans l’échelle EQ-5D : 0.88 vs 0.9 (p < 0.0001) ;

Les résultats sur les critères exploratoires pour le groupe « stratégie invasive » versus « stratégie usuelle » étaient :
 > Réadmission pour insuffisance cardiaque à 180 jours : 9.5 % vs 17.1 % (p = 0.0011) ;

 > Changement moyen ajusté de la pression artérielle systolique à 90 jours : -3.7 vs 1.6 mmHg (p < 0.0001) ;

 > Changement moyen ajusté dans le poids à 90 jours : -1.78 vs – 0.42 kg (p < 0.0001) ;

 > Ratio ajusté de la moyenne géométrique du NT-proBNP : 0.44 vs 0.56 (p = 0.0003).

Critères de sécurité
Plus d’événements indésirables à 90 jours sont survenus dans le groupe “stratégie invasive” (223 [41 %] sur 542) 
que dans le groupe de “stratégie usuelle” (158 [29 %] sur 536). Cette différence était majoritairement en lien avec 
l’hypotension (27 (5 %) versus 2 (< 1 %)), l’hyperkaliémie (18 (3 %) versus 0) et l’insuffisance rénale aiguë (14 (3 %)  
versus 1 (<1 %)). Des incidences similaires d’événements indésirables graves (88 [16  %] vs 92 [17 %]) et d’événements  
indésirables mortels (25 [5 %] vs 32 [6 %]) étaient rapportés dans chaque groupe.

Discussion
Les résultats de l’étude STRONG-HF montrent que, parmi les patients hospitalisés pour IC aiguë décompensée,  
une augmentation rapide des traitements de l’IC associée à un suivi rapproché étaient sûrs et associés à un risque  
réduit de décès ou de réadmission pour IC à 180  jours comparativement à une stratégie usuelle. Le NNT  
calculé était à 12. 

L’essai n’a pas montré de réduction des décès toutes causes confondues à 180 jours, mais cette étude n’était  
probablement pas suffisamment puissante pour détecter une telle différence notamment en lien avec l’arrêt  
précoce pour efficacité. L’amélioration de la qualité de vie, de la tension artérielle et du poids corporel ont égale-
ment été notées et sont des éléments importants à prendre en compte dans l’IC. 

Les dernières recommandations européennes (1) et américaines (3) mettent en avant l’importance de l’introduction  
précoce des 4 classes thérapeutiques de l’IC et ceux jusqu’aux doses optimales recommandées afin de limiter les 
réhospitalisations et d’améliorer le pronostic. Ces doses ne sont que peu atteintes en pratique clinique et encore 
moins rapidement en raison de pratiques usuelles d’incrémentation lentes par palier. Les preuves à l’appui de  
l’incrémentation rapide étaient essentiellement observationnelles. L’étude STRONG-HF fournit donc des  
preuves importantes et rigoureuses montrant qu’il est possible et sûr de titrer rapidement les traitements de l’IC  
après une hospitalisation pour décompensation cardiaque. 

L’étude a été débutée avant les dernières recommandations incluant les inhibiteurs du SGLT2 dans le traitement  
de l’IC. Ainsi, cette classe n’a pas été utilisée dans cet essai. Cependant, les résultats de cet essai seront proba-
blement également applicables à l’initiation précoce des inhibiteurs du SGLT2, dont l’utilisation a été associée à  
de nouvelles réductions des hospitalisations pour IC (4-7).

Il est également intéressant de noter que l’essai a également inclus un sous-ensemble de participants atteints  
d’IC avec FEVG préservé (HFpEF) (15 %), où les preuves d’un traitement médical sont beaucoup moins solides  
que pour les patients atteints d’IC avec FEVG réduite (HFrEF).

Points clés de l’étude
 > Première étude prospective sur l’incrémentation thérapeutique post-hospitalisation ; 

 > Étude arrêtée précocement pour efficacité ; 

 > Titrer agressivement permet d’arriver réellement aux objectifs des doses thérapeutiques ; 

 > Pas plus d’effets indésirables majeurs dans le groupe « stratégie intensive ».

Conclusion
L’étude STRONG-HF est la première étude qui montre que chez les patients admis pour IC aiguë, une stratégie 
de traitement intensif consistant à incrémenter rapidement la dose des médicaments conformément aux 
recommandations, dans les 2 semaines suivant la sortie d’hospitalisation et couplé avec un suivi rapproché 
réduisait le risque de décès toutes causes confondues ou de réadmission pour IC à 180 jours par rapport aux 
pratiques usuelles.

Références
1. Référence STRONG-HF Mebazaa, A., Davison, B., Chioncel, O., Cohen-Solal, A., Diaz, R., Filippatos, G., Metra, M., Ponikowski, P., Sliwa, K., 

Voors, A. A., Edwards, C., Novosadova, M., Takagi, K., Damasceno, A., Saidu, H., Gayat, E., Pang, P. S., Celutkiene, J., & Cotter, G. (2022). 
Safety, tolerability and efficacy of up-titration of guideline-directed medical therapies for acute heart failure (STRONG-HF): a multinational, 
open-label, randomised, trial. Lancet (London, England). https://doi.org/10.1016/S0140-6736(22)02076-1

2. Références Recommandations ESC 2021 McDonagh, T. A., Metra, M., Adamo, M., Gardner, R. S., Baumbach, A., Böhm, M., Burri, H., Butler, 
J., Celutkiene, J., Chioncel, O., Cleland, J. G. F., Coats, A. J. S., Crespo-Leiro, M. G., Farmakis, D., Gilard, M., & Heymans, S. (2021). 2021 ESC 
Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. In European Heart Journal (Vol. 42, Issue 36, pp. 3599–3726). 
Oxford University Press. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab368

3. Références Recommandations AHA 2022 Heidenreich, P. A., Bozkurt, B., Aguilar, D., Allen, L. A., Byun, J. J., Colvin, M. M., Deswal, A., 
Drazner, M. H., Dunlay, S. M., Evers, L. R., Fang, J. C., Fedson, S. E., Fonarow, G. C., Hayek, S. S., Hernandez, A. F., Khazanie, P., Kittleson, 
M. M., Lee, C. S., Link, M. S., … Yancy, C. W. (2022). 2022 AHA/ACC/HFSA Guideline for the Management of Heart Failure: A Report of the 
American College of Cardiology/American Heart Association Joint Committee on Clinical Practice Guidelines. In Circulation (Vol. 145, Issue 
18, pp. E895–E1032). Lippincott Williams and Wilkins. https://doi.org/10.1161/CIR.0000000000001063

4. Références DAPA-HF McMurray, J. J. V., DeMets, D. L., Inzucchi, S. E., Køber, L., Kosiborod, M. N., Langkilde, A. M., Martinez, F. A., 
Bengtsson, O., Ponikowski, P., Sabatine, M. S., Sjöstrand, M., Solomon, S. D., Diez, M., Nicolau, J., Katova, T., O’Meara, E., Howlett, J., 
Verma, S., Ge, J., … Selvén, M. (2019). A trial to evaluate the effect of the sodium–glucose co-transporter 2 inhibitor dapagliflozin on 
morbidity and mortality in patients with heart failure and reduced left ventricular ejection fraction (DAPA-HF). European Journal of Heart 
Failure, 21(5), 665–675. https://doi.org/10.1002/ejhf.1432

5. Références EMPEROR-REDUCED Packer, M., Anker, S. D., Butler, J., Filippatos, G., Ferreira, J. P., Pocock, S. J., Carson, P., Anand, I., 
Doehner, W., Haass, M., Komajda, M., Miller, A., Pehrson, S., Teerlink, J. R., Brueckmann, M., Jamal, W., Zeller, C., Schnaidt, S., & Zannad, 
F. (2021). Effect of Empagliflozin on the Clinical Stability of Patients with Heart Failure and a Reduced Ejection Fraction: The EMPEROR-
Reduced Trial. Circulation, 143(4), 326–336. https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.120.051783

6. Références SOLOIST Bhatt, D. L., Szarek, M., Steg, P. G., Cannon, C. P., Leiter, L. A., McGuire, D. K., Lewis, J. B., Riddle, M. C., Voors, 
A. A., Metra, M., Lund, L. H., Komajda, M., Testani, J. M., Wilcox, C. S., Ponikowski, P., Lopes, R. D., Verma, S., Lapuerta, P., & Pitt, B. 
(2021). Sotagliflozin in Patients with Diabetes and Recent Worsening Heart Failure. New England Journal of Medicine, 384(2), 117–128.  
https://doi.org/10.1056/nejmoa2030183

7. Référence EMPULSE Kosiborod, M. N., Angermann, C. E., Collins, S. P., Teerlink, J. R., Ponikowski, P., Biegus, J., Comin-Colet, J., Ferreira, 
J. P., Mentz, R. J., Nassif, M. E., Psotka, M. A., Tromp, J., Brueckmann, M., Blatchford, J. P., Salsali, A., & Voors, A. A. (2022). Effects of 
Empagliflozin on Symptoms, Physical Limitations, and Quality of Life in Patients Hospitalized for Acute Heart Failure: Results From the 
EMPULSE Trial. Circulation, 146(4), 279–288. https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.122.059725



1514 Le Journal du CCF N° 18Le Journal du CCF N° 18

IMAGERIE CVIMAGERIE CV

Prolapsus valvulaire 
mitral arythmique

Le Journal du CCF N° 1814

Auteur

Nicolas CABAYE

Interne, Rouen

Introduction 
Le prolapsus valvulaire mitral (PVM) est l’anomalie valvulaire la plus fréquente dans les 
pays occidentaux, avec une prévalence estimée à 2,4 % de la population (1).

En l’absence de fuite mitrale signi�cative associée et ses conséquences atriales et 
ventriculaires gauches, le PVM est généralement de bon pronostic, avec une survie 
comparable à la population générale (2). Cependant, il existe un sous-groupe de patients 
porteurs de PVM sans fuite signi�cative à risque plus élevé d’arythmies ventriculaires et  
de morts subites, dont la prévalence est estimée à 0,2-0,4 % par an (3-6).

Dans ce contexte, une disjonction annulaire mitrale, ou MAD en anglais, est une 
caractéristique phénotypique fréquemment associée, et observée en échographie (7). Elle 
se dé�nie par un détachement de l’anneau mitral postérieur du myocarde ventriculaire 
gauche sous-jacent, et est à l’origine d’un mouvement anormal de l’anneau mitral en 
systole appelé curling. 

L’évaluation rapprochée de ces patients au cours des dernières années a permis de 
déterminer des facteurs prédictifs de la survenue de ces évènements rythmiques, et 
une approche multidisciplinaire aura pour intérêt la strati�cation de leur risque de mort  
subite et sa prévention.

Dé�nitions et critères diagnostiques
Prolapsus valvulaire mitral
Il se définit comme le déplacement systo-
lique de la grande et/ou de la petite valve(s) 
mitrale(s) de ≥ 2 mm au-dessus du plan de  
l’anneau (vers l’oreillette gauche) (8).

On en distingue deux principales étiologies :
• D’une part, la dégénérescence fibroé-

lastique, la plus fréquente, caractérisée 
par un amincissement des cordages 
avec forte probabilité de rupture, à 
l’origine de prolapsus et d’insuffisance 
mitrale.

• D’autre part, la dégénérescence myxoïde, 
ou maladie de Barlow, caractérisée par 
un excès de tissus, incluant un épais-
sissement des cordages, une dilatation 
annulaire et des calcifications, avec 
une probabilité faible de rupture.

Néanmoins, il faut souligner qu’il existe entre 
ces deux formes typiques, un large éventail de 
cas intermédiaires réunissant seulement une 
partie de ces caractéristiques.

Disjonction annulaire mitrale
Elle correspond à la séparation systolique 
entre le myocarde du ventricule gauche, et 
l’anneau mitral postérieur. On observe alors 
une perte de fonction mécanique de l’an-
neau (qui ne s’ancre plus sur le ventricule 
gauche), mais pas de sa fonction électrique 
« d’isolant » entre les oreillettes et les ventri-
cules.

Elle ne peut pas s’observer en avant de  
l’anneau mitral à cause du continuum fibroé-
lastique que constitue l’insertion des valves 
mitrale et aortique. Latéralement, elle peut 
néanmoins s’étendre de façon variable.

Le mouvement caractéristique de ce glis-
sement de l’anneau en systole est nommé 
« curling ».

Son diagnostic repose donc sur une éva-
luation dynamique, en coupe 3 cavités en 
échocardiographie ou en IRM, permettant 
également d’en déterminer son amplitude 
maximale.

D’après Sabbat A, Essayagh B, Ramirez Barrera JD, et al. EHRA expert consensus statement on arrhythmic mitral valve prolapse and mitral annular disjunction  
complex in collaboration with the ESC Council on valvular heart disease and the European Association of Cardiovascular Imaging endorsed by the Heart  
Rhythm Society, by the Asia Paci�c Heart Rhythm Society, and by the Latin American Heart Rhythm Society. EP Europace, 2022.

A = coupe échographique parasternale grand axe en télésystole, permettant de dé�nir le prolapsus de la valve mitrale antérieure et postérieure au-delà du plan  
de l’anneau (en rouge) ; et la disjonction annulaire mitrale (MAD, en jaune).

B = coupe IRM en séquence Ciné, coupe grand axe 3 cavités, en télésystole, permettant de dé�nir le prolapsus de la valve mitrale antérieure et postérieure  
au-delà du plan de l’anneau (en rouge) ; et la disjonction annulaire mitrale (MAD, en jaune).

Prolapsus de valve mitrale arythmique (PVMA)
C’est un phénotype particulier de PVM défini par l’as-
sociation d’un prolapsus valvulaire mitral (+/- d’une 
disjonction de l’anneau mitral) et de troubles du rythme 
ventriculaires (9).

Le diagnostic est posé par l’association : 
• D’un prolapsus valvulaire mitral, touchant l’un ou 

les deux feuillets valvulaires, avec ou sans disjonc-
tion annulaire ;

• Et d’une arythmie ventriculaire considérée comme :

 > Fréquente (charge ≥ 5 % des battements cardiaques 
totaux sur 24 heures) ;

 > Ou Complexe (tachycardie ventriculaire non soutenue 
(TVNS), tachycardie ventriculaire (TV), ou fibrillation 
ventriculaire (FV)) ;

• En l’absence d’autre cause expliquant l’arythmie.

Se distinguent alors 2 phénotypes principaux de la 
maladie, parmi le large spectre correspondant à cette 
définition.

Insuf�sance mitrale sévère dégénérative
Quelle que soit la morphologie valvulaire et de façon 
indépendante à celle-ci, elle sera à l’origine d’un excès 
de mortalité et de mort subite (2, 10). Certains facteurs 
de risque vont encore augmenter cette incidence : la 
présence de symptômes sévères (notamment de syn-
cope), une fibrillation atriale, ou une altération de la 
FEVG.

Son traitement consiste en la correction chirurgicale de 
cette insuffisance mitrale sévère, de façon similaire à 
n’importe quelle autre valve mitrale fuyante. Il permet-
tra de normaliser l’excès de risque de mortalité, et le 
risque de mort subite.

Prolapsus valvulaire myxoïde marqué
Ce phénotype est, lui, indépendant de la sévérité de 
l’insuffisance mitrale, et sa mortalité sera similaire à 
celle de la population générale (sans IM sévère ni al-
tération de la FEVG) (10).

Morphologiquement, la valve est d’allure myxoïde 
marquée, très redondante, avec un excès de longueur 
et d’épaisseur, parfois associée à la présence de piliers  
bifides.

On décrit également dans ce phénotype la présence 
d’une disjonction annulaire mitrale associée.

Chez les patients présentant PVM et disjonction annulaire,  
la hauteur de l’anneau, et le ratio hauteur / largeur de 
la commissure vont diminuer, entraînant un aplatissement 
paradoxal de l’anneau en systole et une augmentation 
de son diamètre. 

L’insuffisance mitrale, secondaire à cette anomalie 
morphologique, peut varier en termes d’intensité, de 
totalement absente à sévère.

Ce phénotype est associé de façon significative à la 
survenue d’arythmies ventriculaires, de façon indépen-
dante au sexe et à l’âge du patient, à la sévérité de 

l’IM, à la FEVG, et à la présence de pilier bifide (11).

Benjamin ESSAYAGH

PH, Cannes

Relecteur
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Physiopathologie 
La physiopathologie retenue pour ce tableau phé-
notypique (hypothèse de Padua) met les anomalies  
morphologiques à l’origine de la cascade d’évène-
ments menant aux troubles du rythme ventriculaires. 

La disjonction annulaire mitrale et son mouvement de 
curling, donnant l’augmentation paradoxale du dia-
mètre de l’anneau en systole, et la dégénérescence 
myxoïde progressive des feuillets, entraînent l’éti-
rement du myocarde ventriculaire gauche dans son 
segment inféro-basal et des piliers mitraux, résultant 
en l’apparition progressive de fibrose dans ces zones, 
consécutives à des réactions apoptotiques. 

La genèse des arythmies ventriculaires dans le pro-
lapsus valvulaire mitral est probablement liée à la  
combinaison entre ce substrat, la fibrose localisée ; et 
le facteur déclenchant, les étirements mécaniques qui 
sont à l’origine d’activités déclenchées ; bien que ces 
hypothèses résultent d’études d’un nombre très limité  
de cas (5, 7, 12).

D’après Basso C, Iliceto S, Thiene G, Perazzolo Marra M. Mitral valve prolapse,  
ventricular arrhythmias, and sudden death. Circulation 2019;140:952–64.

Physiopathologie des arythmies ventriculaires chez les patients porteurs de PVM : 
combinaison entre facteurs déclenchants mécaniques et substrats anormaux  
(hypothèse de Padua).

Déterminants de l’arythmie ventriculaire
Certaines caractéristiques retrouvées lors de l’éva-
luation des patients porteurs de ce phénotype vont  
permettre d’estimer le risque de survenue de trouble 
du rythme ventriculaire. 

Sur l’électrocardiogramme 
De la même façon que pour la survenue des aryth-
mies ventriculaires, les anomalies ECG retrouvées sont  
probablement secondaires à l’étirement anormal des 
muscles papillaires et du myocarde adjacent, bien que 
cela ne soit pas prouvé à ce jour. La fibrose qu’il en-
traîne serait elle-même à l’origine de troubles de la 
repolarisation et d’un raccourcissement du potentiel 
diastolique de repos.

Il en résulte sur l’électrocardiogramme de surface : 
• Des ondes T négatives ou biphasiques dans les 

territoires inférieur et latéral. 

• Un allongement du QT.

Les patients ayant présenté des arythmies ventricu-
laires au cours de leur suivi présentaient de façon si-
gnificative ces modifications de l’ECG de surface (11).

L’arythmie ventriculaire va se manifester fréquemment 
par la survenue d’extrasystoles ventriculaires (ESV), de 
tachycardies ventriculaire non-soutenues (TVNS) ; ou 
a maxima, mais de façon heureusement plus rare, par 
une tachycardie ventriculaire (TV) soutenue ou une fibril-
lation ventriculaire, alors responsable de mort subite.

L’analyse de la morphologie des ESV va permettre de 
définir leur origine, qui se situe préférentiellement au 
niveau de l’appareil valvulaire mitral. Les ESV et les 
arythmies ventriculaires secondaires à ce prolapsus  
mitral seront ainsi plutôt de retard droit.

Il faudra ensuite déterminer si elles proviennent des 
piliers mitraux antérieur ou postérieur, ou de l’anneau 
mitral en lui-même, dans sa partie antérieure ou pos-
térieure.

L’origine la plus fréquente est le pilier mitral postérieur, 
devant le pilier mitral antérieur et l’anneau mitral en 
lui-même (13).

D’après Sabba, A, Essayagh B, Ramirez Barrera JD, et al. EHRA expert 
consensus statement on arrhythmic mitral valve prolapse and mitral annular 
disjunction complex in collaboration with the ESC Council on valvular heart 
disease and the European Association of Cardiovascular Imaging endorsed by 
the Heart Rhythm Society, by the Asia Paci�c Heart Rhythm Society, and by the 
Latin American Heart Rhythm Society. EP Europace, 2022.

Exemples typiques d’ESV provenant de l’appareil mitral.

PPM = muscle papillaire postérieur ; APM = muscle papillaire antérieure ;  
AMA = anneau mitral antérieur ; PMA = anneau mitral postérieur.

Sur l’échocardiographie 
L’analyse de la morphologie de la valve est essentielle 
car  directement  corrélée  au  pronostic  rythmique  (7,  11).

D’une part, de façon indépendante, la présence d’une 
disjonction annulaire mitrale est associée à une proba-
bilité presque 3 fois plus importante de présenter une 
arythmie ventriculaire. Elle sera d’autant plus impor-
tante que la taille du MAD sera grande (11).

D’autre part, le MAD en lui-même est associée à un 
PVM plutôt bi-valvulaire (bien que le caractère bi-val-
vulaire du prolapsus ne soit pas en lui-même associé 
à une surmortalité (11), avec des feuillets plus longs 
et plus redondants. Ces valves myxoïdes, seront elles-
mêmes beaucoup plus fréquemment associées à la 
survenue de troubles du rythme ventriculaire (7). 

De plus, les patients avec MAD présentent des ventri-
cules plus dilatés par rapport à ceux sans MAD (7). 

Ces caractéristiques sont les seules associées statisti-
quement à la présence de la disjonction annulaire et 
confirment donc que ce phénotype est indépendant 
de l’importance de la fuite mitrale dans la survenue  
des troubles du rythme ventriculaire, et qui le plus  
souvent n’est pas significative.

D’après Essayagh B, et al. The Mitral Annular Disjunction of Mitral Valve 
Prolapse - Presentation and Outcome. JACC, 2021.

Echographie transthoracique en coupe parasternale grand axe en télé-systole 
présentant un PVM sans DAM (A) et avec DAM (B), sans IM (C) et avec IM 
sévère (D).

D’après Sabba A, Essayagh B, Ramirez Barrera JD, et al. EHRA expert consensus 
statement on arrhythmic mitral valve prolapse and mitral annular disjunction 
complex in collaboration with the ESC Council on valvular heart disease and the 
European Association of Cardiovascular Imaging endorsed by the Heart Rhythm 
Society, by the Asia Paci�c Heart Rhythm Society, and by the Latin American 
Heart Rhythm Society. EP Europace, 2022.

Coupe IRM en séquence de réhaussement tardif, coupe petit axe médian, 
montrant une �brose inféro-latéro-médiane ainsi que du pilier mitral postérieur 
en hypersignal.

Sur l’IRM
L’IRM cardiaque, bien qu’elle ne fasse pas encore  
partie de l’évaluation systématique de l’IM dégéné-
rative (14, 15), est un outil d’aide diagnostique et  
pronostique essentiel dans notre pratique quotidienne. 
Elle permettra une évaluation morphologique et dy-
namique précise du phénotype de prolapsus valvulaire 
mitral arythmique.

Il faudra y recourir lorsque l’échographie ne permet 
pas une évaluation suffisante, ou qu’un patient pré-
sente une syncope inexpliquée et/ou une TVNS avec 
prolapsus valvulaire mitral (9), pour la recherche de 
zone de fibrose, pouvant être à l’origine des troubles 
du rythme ventriculaires.

Cette étude se réalise grâce aux séquences de ré-
haussement tardif (hypersignal localisé d’allure sous 
endocardique, voire transmural), ainsi qu’au séquences 
de relaxométrie (élévation des relaxométries T1 et du 
volume extra-cellulaire).

Comment strati�er le risque de mort subite ?
L’arythmie ventriculaire et le risque de mort subite étant 
plus fréquents chez les patients porteurs de prolapsus 
valvulaire mitral, il est donc important de l’étudier chez 
chaque patient porteur d’un PVM.

Bien que les symptômes classiquement décrits chez 
les patients porteurs de PVMA sont les palpitations, 
la douleur thoracique et la dyspnée ; la survenue de 

symptômes plus graves tels que des syncopes est  
prédictive de mort subite et nécessite de plus amples 
investigations (13).

De plus, en dehors des différentes caractéristiques 
phénotypiques retrouvées en ECG, ETT et IRM, la  
présence d’antécédents familiaux sera un marqueur  
de risque important de mort subite.
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Le dépistage des arythmies ventriculaires secondaires  
au PVM sera essentiel dans le suivi des patients. Il sera 
basé sur :

• La réalisation régulière de Holter des 24h, dont la 
fréquence sera fonction des caractéristiques phé-
notypiques présentes, et des troubles du rythme 
dépistés ;

• L’implantation d’un Holter implantable (type REVEAL) 
chez les patients présentant des TV considérées 
non à haut risque, des syncopes inexpliquées et/
ou de multiples caractéristiques phénotypiques 
marqueurs d’un risque plus élevé.

Les arythmies ventriculaires dépistées pourront être 
classées en fonction du risque de mort subite qu’elles 
entraînent en 3 groupes :
• Risque élevé : TV soutenue, TVNS polymorphe ou 

TVNS monomorphe rapide avec une fréquence > 
180/min ; 

• Risque intermédiaire : TV ou TVNS monomorphe 
entre 120 et 179/min, ESV fréquentes ou com-
plexes (bigéminées, couplées…) avec une charge 
≥ 5 % ;

• Risque faible : ESV < 5 %. 

Bien que de survenue plus rare, les patients présentant 
des troubles du rythme considérés comme sévère vont 
avoir un risque de mortalité trois fois supérieur à ceux  
ne présentant pas d’arythmie (11).

D’après Essayagh B, Sabbag A, Clémence A, et al. Presentation and Outcome 
of Arrhythmic Mitral Valve Prolapse. JACC, 2020.

Classi�cation des arythmies ventriculaires en fonction de leur sévérité et 
mortalité associée.

PVC = extrasystole ventriculaire ; VT = tachycardie ventriculaire.

Gestion thérapeutique
Place du traitement médicamenteux 
La gestion thérapeutique du prolapsus valvulaire mitral 
arythmique reste limitée sur le plan médical en l’ab-
sence d’essais randomisés sur le sujet. L’objectif du 
traitement médicamenteux sera d’une part l’améliora-
tion des symptômes (notamment des palpitations), et 
d’autre part l’amélioration de la survie (par réduction 
de la survenue d’arythmies ventriculaires).

Il repose sur la prescription de Bêtabloquants et de  
Vérapamil pour l’amélioration des symptômes. En cas 
de survenue de cardiopathie rythmique, la prescription 
de traitements anti-arythmiques, comme l’Amiodarone 
ou le Sotalol, pourra être envisagée.

Enfin, il ne faudra pas négliger les traitements habi-
tuels de l’insuffisance cardiaque, en cas d’altération de 
la FEVG, et de l’insuffisance mitrale.

Prévention du risque de mort subite : la place du dé�-
brillateur automatique implantable (DAI)
Bien qu’il ait montré un intérêt indiscutable chez les 
patients porteurs d’une cardiopathie à FEVG altérée 
< 35 % malgré la titration des médicaments de l’insuffi-
sance cardiaque en prévention primaire, ainsi qu’en 
prévention secondaire dans les suites d’un trouble du 
rythme ventriculaire grave, la place du défibrillateur 
automatique implantable dans le cadre du PVMA est 
beaucoup plus discutable en prévention primaire.

La stratification du risque abordée ci-dessus sera es-
sentielle dans la prévention primaire des patients et la 
décision d’implantation d’un DAI (9).

Seront candidats à l’implantation d’un défibrillateur,  
les patients porteur de prolapsus valvulaire mitral ayant 
présenté :

• Une syncope inexpliquée et de la TV soutenue 
(de morphologie compatible avec une origine  
mitrale) sur le monitoring ;

• Une syncope inexpliquée et de la TVNS sur le  
monitoring.

Enfin, le DAI pourra être envisagé chez les patients 
ayant présenté sur le Holter de l’arythmie ventriculaire 
à haut risque, s’ils présentent par ailleurs 2 caractéris-
tiques phénotypiques à risque (cf. ci-dessus). 

Prévention du risque de mort subite : la place de 
l’ablation de l’arythmie ventriculaire
Les indications d’ablation de troubles du rythme ventri-
culaires sont indépendantes du phénotype de PVM (9).  
Il est nécessaire de l’envisager devant :
• Des ESV fréquentes et symptomatiques à l’ori-

gine d’une altération de la FEVG ;

• Des TV/FV non contrôlées par le traitement mé-
dical ;

• Le recours fréquent aux thérapies du DAI malgré  
le traitement médical.

Dans le cadre du syndrome de PVMA, les procédures 
d’ablation concernent le plus souvent des ESV focales, 
mais elles peuvent être aussi envisagées pour des  
FV/TV déclenchées par des ESV et des TV par ré-en-
trées autour des foyers de fibrose.

Néanmoins, l’origine mitrale de ces troubles du rythme 
(des piliers mitraux, de l’anneau postérieur, de la paroi 
inféro-basale ou inféro-latéro-basale) rend beaucoup 
plus difficile leur accès lors des procédures interven-
tionnelles. 

De plus, les tentatives d’ablation seront chez ces pa-
tients plus à risque d’altération de la FEVG et de la 
valve mitrale.

La place de la chirurgie valvulaire mitrale
Bien que son apport est indiscutable dans l’insuffi-
sance mitrale sévère, il n’est pas encore admis dans le 
contexte de réduction des arythmies ventriculaires en 
l’absence d’étude sur le sujet. Cependant, les études 
prospective montrent que le MAD disparait complète-
ment après chirurgie mitrale (7), et que le lien arythmie 
sévère-mortalité tend à disparaître après chirurgie (11).

Des essais cliniques bien conduits sont nécessaires 
pour déterminer son rôle précis dans le cadre du 
phénotype de PVMA et sur la réduction du risque de 
troubles du rythme ventriculaires.

Conclusion
Le prolapsus valvulaire mitral arythmique est un syndrome regroupant de nombreux phénotypes dont 
les caractéristiques communes seront évaluées par une approche multimodale reposant à la fois sur 
l’échocardiographie, l’électrocardiogramme, et l’IRM cardiaque. 

La description d’une disjonction annulaire mitrale, d’un phénotype myxoïde, ou encore de signes ECG tels 
que l’inversion des ondes T, ou l’allongement du QT seront d’importants marqueurs prédictifs de la survenue 
d’arythmies ventriculaires au cours du suivi des patients.

Il convient de rechercher chez tout porteur de PVM un PVMA, et en présence de ce dernier de dépister les 
troubles du rythme par monitoring régulier, pour stratifier sa sévérité et le risque de mort subite. Cette démarche 
permettra de prévenir leur survenue, notamment par l’implantation d’un défibrillateur automatique chez les 
patients les plus à risque.

Désormais définie de façon consensuelle sur le plan phénotypique et pronostic, de nouvelles études de 
large magnitude avec suivi prospectif de longue durée sont nécessaires pour définir les caractéristiques 
physiopathologiques, génétiques et thérapeutiques de cette nouvelle entité.
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C’est quoi ?
Le club des jeunes de la filiale d’imagerie cardiovasculaire (ancien club 4D) a pour vocation 

depuis 2012 de rassembler les jeunes cardiologues intéressés par l’imagerie cardiaque au 

sein d’un groupe actif et dynamique !

Quels sont ses objectifs et ses missions ?
Notre objectif principal est de constituer une communauté active de jeunes cardiologues 

passionnés par l’imagerie cardiovasculaire ! 

Les missions du bureau sont :

 > De proposer chaque mois un cas clinique d’imagerie à visée éducative ainsi qu’une  

bibliographie intéressante sur un thème prédéfini.

 > De conseiller et d’accompagner les internes intéressés par l’imagerie cardiovasculaire.

 > De mettre en place des ateliers de formation sur station de travail (IRM, scanner, écho...) 

lors des congrès nationaux. 

 > De participer à l’enseignement de l’ETO par simulation proposée lors des congrès  

nationaux.

 > De participer à l’élaboration du programme du congrès de la FIC (Paris écho).

 > De faire le relai entre ses membres et la filiale d’imagerie cardiovasculaire.

 > De mettre en place des projets de recherche et de constituer des registres multi-

centriques.

 > De partager les annonces de postes d’imagerie cardiaque disponibles à travers la 

France.

Et au niveau de la recherche ?
Notre principal atout est de rassembler des jeunes passionnés par l’imagerie cardiaque  

provenant de régions différentes ce qui nous permet de mettre en place des collaborations 

multicentriques !

5 articles ont déjà été publiés grâce à cette collaboration : 

• Le premier, mené en 2017 a évalué la pratique de l’échocardiographie transœsopha-

gienne et le ressenti des patients. Il s’agit de la première étude sur le sujet qui a inclus 

1700 patients sur 3 mois dans 14 hôpitaux français (1). Conclusions de l’étude : L’ETO 

est un examen sûr, avec un faible taux de complications et peu d’arrêts prématurés  

pour une intolérance. L’examen est plus court et mieux vécu lorsqu’il est pratiqué par  

un opérateur expérimenté, soulignant l’importance de la courbe d’apprentissage et  

ouvrant la voie à l’enseignement sur le simulateur d’échocardiographie.
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• Le second, en 2019 visait à évaluer la reproductibilité des mesures échographiques de quantification de  

l’insuffisance mitrale entre des seniors et des internes de cardiologie, conduit sur 8 centres français (2).  

Conclusions de l’étude  : Une quantification reproductible de l’IM en ETT reste difficile en 2019 malgré  

l’attente de compétences élevées des échocardiographistes à l’heure de la prise en charge percutanée.  

L’approche multiparamétrique n’atténue pas entièrement la dispersion importante des mesures des  

paramètres de sévérité de l’IM, tandis que l’expérience du lecteur semble résoudre partiellement le  

problème. Notre étude met l’accent sur le besoin continu d’une approche en imagerie multimodalité et d’une 

formation de l’évaluation de l’IM chez les cardiologues.

• Le troisième, en 2020, visait à évaluer la reproductibilité de l’évaluation des pressions de remplissage en  

échographie entre séniors et internes de cardiologie, conduit sur 8 centres français (3). Conclusions de l’étude : 

Sans tenir compte de la performance, cette étude multicentrique française met en avant des limites à l’algo-

rithme actuel recommandé pour l’évaluation des pressions de remplissage. La concordance est excellente  

dans les cas caricaturaux (faciles) (pression ventriculaire gauche clairement normale ou clairement élevée)  

mais une grande discordance existe dans la zone grise.

• Le quatrième et le cinquième concernent l’étude SIMULATOR  : étude randomisée, comparant l’apprentissage  

de l’ETO par simulation versus l’apprentissage classique chez 324 internes de cardiologie (4, 5). Conclusions 

de l’étude : L’enseignement de l’ETO par simulation a permis d’améliorer significativement les connaissances 

et les compétences et de réduire significativement le temps nécessaire pour effectuer l’examen. Ces résultats  

devraient encourager la poursuite des recherches sur la performance clinique des cardiologues et les  

avantages pour les patients de la formation par simulation des internes en ETO.

Enfin, le dernier projet proposé par le bureau 2020-2022 et piloté par Théo Pezel et augustin Coisne est de  

constituer un registre prospectif sur les poly valvulopathies et sur l’apport de l’imagerie multimodalités dans cette 

pathologie complexe. À noter que ce projet (MULTIVALVES) a remporté l’appel à projet 2022 de la fondation cœur 

et recherche avec une dotation de 100 000 euros !

Qui peut devenir membre ?
Tous les internes, assistant/CCA, PH ou cardiologues libéraux intéressés par l’imagerie cardiaque quelle qu’en soit 

sa modalité peuvent s’inscrire à condition d’avoir moins de 35 ans !

Comment faire pour devenir membre ? 
 > Connecte-toi sur le site de la Société française de cardiologie (https://daisy.sfcardio.fr/sfcardio/app/public/

loginPage) ;

 > Ajoute la filiale d’imagerie cardiovasculaire (FIC) à tes communautés ; 

 > Sélectionne le « club 4D » (prochainement remplacé par club jeune de la FIC) dans tes groupes de travail. 

NB : Les adhésions SFC et FIC sont gratuites pour les internes, chercheurs, CCA/assistants de moins de 33 ans !

Quels sont les avantages à être inscrit au club jeune ? 
Être membre du club jeune de la FIC te permettra :

• De participer à des ateliers sur consoles de travail/simulation lors des JESFC et Paris écho ;

• De participer à des études multicentriques si vous êtes intéressés par la recherche ;

• De postuler à une prise en charge complète (congrès, transport et hébergement) par la FIC pour le congrès 

Euro écho en cas d’abstract accepté : 10 jeunes invités chaque année !

• D’avoir accès à la page « jeunes de la FIC » du nouveau site échowebline (sortie prévue au printemps 2023)  

avec des cas cliniques et bibliographies intéressantes en imagerie cardiovasculaire publiées chaque mois ;

• De faire partie d’une communauté dynamique et passionnée par l’imagerie cardiovasculaire !

Comment devenir membre du bureau ?
Le bureau est constitué de 7 membres élus tous les 2 ans par les membres du club jeune par l’intermédiaire  
d’un vote électronique. Un appel à candidature est lancé quelques mois avant le vote. Le président est élu par le 
bureau précédent. Si vous êtes dynamiques et motivés par l’enseignement et le partage n’hésitez pas à postuler.

Qui sont les membres du bureau actuel ?

Le bureau actuel a été élu fin 2022 pour une durée de 2 ans, voici sa composition
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ChatGPT est un modèle d’intelligence arti�cielle (IA) développé par OpenAI et basé sur  

une architecture dite « neural-network » appelée GPT (Generative Pre-trained Transformer) 

qui a été entraînée sur de grandes quantités de données (1). ChatGPT a été conçu dans  

l’idée de répondre à des questions et de mener des conversations en utilisant un langage 

naturel. Il est capable de comprendre les nuances de langage et de fournir des réponses 

précises à des questions complexes. Les utilisateurs peuvent ainsi poser des questions 

sur des sujets variés. Le modèle est conçu pour apprendre de nouvelles informations 

et s’améliorer en continu à mesure qu’il interagit avec les utilisateurs. Il est d’accès libre 

et gratuit depuis novembre 2022 et il n’a fallu que 5 jours pour qu’il atteigne le million 

d’utilisateurs (Figure 1). La médecine n’a pas échappé au phénomène et on a déjà pu 

observer l’utilisation de ChatGPT dans de nombreuses spécialités médicales. On peut 

ainsi imaginer que ChatGPT et les autres outils d’IA vont exercer dans les prochaines 

années un impact considérable en médecine, et notamment en Cardiologie, à la fois dans 

le soin de nos patients, dans les études médicales et dans la Recherche scienti�que (2).

INTELLIGENCE ARTIFICIELLE ET CARDIOLOGIE

Figure 1 : Nombre de jours nécessaires à différentes plateformes pour obtenir le million d’utilisateurs. Source : Statista.

ChatGPT peut-il remplacer les médecins ?
Les outils d’IA prennent une place croissante dans la prise en charge des patients, en particulier dans certaines  
spécialités comme la Radiologie où ils aident les spécialistes à interpréter certaines données. En Cardiologie,  
certains auteurs ont développé des modèles d’IA spécialisés dans la lecture d’ECG. ChatGPT, en tant qu’agent 
conversationnel, peut permettre une interaction directe avec les patients sans intermédiaire médical pour du  
dépistage ou du diagnostic, voire pour une prise en charge basée sur les symptômes décrits par le patient.  
Faisons le test : nous avons demandé à ChatGPT la conduite à tenir devant une douleur thoracique (Figure 2).

Figure 2 : Prise en charge proposée par ChatGPT face à une douleur thoracique.

La réponse est intéressante mais pose certaines questions car l’IA évoque d’emblée le diagnostic de « crise car-
diaque » et propose des conseils appropriés (appeler rapidement un service d’urgence, éviter l’activité physique, 
ne pas conduire sa voiture). On observe également un conseil médicamenteux pris en charge avec la proposition 
de prendre de l’Aspirine, néanmoins sans posologie indiquée et en l’absence de certitude diagnostique. 

Ainsi, bien que ChatGPT ne puisse actuellement pas remplacer un médecin, il est susceptible d’apporter une  
aide considérable. En particulier, dans le contexte actuel de pénurie de médecins, les modèles d’IA  
pourraient représenter une aide dans le suivi des pathologies chroniques et un recours certain dans l’éduca-
tion thérapeutique. La Figure 3 montre la réponse à une situation courante en pratique clinique dans le suivi de  
l’insuffisance cardiaque.

Pr Olivier MOREL

Strasbourg

Relecteur
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Figure 3 : Prise en charge proposée par ChatGPT chez un insuf�sant cardiaque qui présente des signes de décompensation.

Encore une fois, les conseils prodigués semblent appropriés (limiter l’apport en sel et en eau, prise de diuré-
tiques) et un contact avec un médecin est recommandé à plusieurs reprises.

Enfin, ChatGPT pourrait permettre une assistance à la prise de décision clinique pour le médecin en fournissant 
des suggestions de prise en charge diagnostique ou thérapeutique basées sur les dernières données de la lit-
térature ou les recommandations en vigueur. Le modèle semble néanmoins perfectible sur ce point, comme en 
témoigne une question sur une problématique du quotidien en Cardiologie (Figure 4) sur laquelle le modèle ne 
répond pas en accord avec les dernières données de la littérature.

Figure 4 : Proposition de ChatGPT sur la stratégie antithrombotique d’un patient en �brillation atriale avec angioplastie coronaire.

ChatGPT dans les études médicales : triche ou aide ?
Une étude récemment publiée (3) a démontré que ChatGPT pouvait réussir certaines parties du United States  
Medical Licensing Examination (USMLE), un examen en 3 étapes que les étudiants en médecine aux États-Unis 
doivent valider pour être autorisé à exercer. Les étapes 1 et 2 sont passées au cours des deuxième et quatrième 
années des études médicales, et l’étape 3 se déroule après une ou deux années de pratique post-universitaire. 
Les auteurs ont soumis ChatGPT à un échantillon des questions de cet examen. Le modèle d’IA a réussi un score 
de près de 60 % sans entraînement spécifique au préalable, lui permettant de valider l’examen, avec des résul-
tats similaires à chacune des étapes. Les plus forts taux de réussite ont été observés pour des questions à choix  
multiples même si ChatGPT était en capacité de justifier ses réponses avec un fort taux de concordance. Bien que  
l’on puisse imaginer les dérives de cette performance dans des objectifs de triche, on peut également penser que 
les outils d’IA peuvent apporter une aide non négligeable aux étudiants dans leur révision en leur montrant les 
points importants d’un sujet particulier ou en leur effectuant une synthèse d’un cours. De plus, certains auteurs 
estiment que ChatGPT pourrait également aider à rédiger des questions d’examen appropriées et originales.



2928 Le Journal du CCF N° 18Le Journal du CCF N° 18

INTELLIGENCE ARTIFICIELLE ET CARDIOLOGIEINTELLIGENCE ARTIFICIELLE ET CARDIOLOGIE

Apport de ChatGPT dans la Recherche scienti�que
ChatGPT a la capacité d’apporter une aide considérable dans de nombreux domaines en recherche médicale  
en aidant à l’analyse de données, en faisant une synthèse de la littérature scientifique ou encore en assistant à 
la rédaction d’un article. La capacité des modèles d’IA d’intégrer en quelques secondes des quantités très im-
portantes de données pourrait permettre aux chercheurs d’économiser du temps pour se consacrer à d’autres points  
de leur recherche. La Figure 5 montre un exemple de mini-revue de la littérature sur l’imagerie multi-modalité  
du rétrécissement aortique.

Figure 5 : Mini-revue de la littérature de ChatGPT sur l’imagerie multimodalité du rétrécissement aortique.

Malgré cette potentielle aide, l’utilisation de ChatGPT soulève plusieurs questions éthiques. La première est celle  
du risque de plagiat dans l’écriture d’un article scientifique dans la mesure où ChatGPT peut proposer des textes  
similaires voire identiques à des articles déjà publiés. Récemment, des auteurs ont observé que ChatGPT avait la  
capacité de générer des abstracts qui n’étaient pas détecté comme des plagiats par des logiciels spécifiques. Quand  
ces abstracts étaient soumis à des reviewers, seuls 68 % étaient détectés comme provenant d’une IA (4). 

La deuxième grande question éthique concerne la place de ChatGPT dans l’authorship des articles (5). Plusieurs articles  
ont  proposé  l’IA comme  un  des  auteurs  de  leur  papier,  comme  par  exemple  un  éditorial  publié  récemment  (Figure  5)  (6).

Figure 6 : ChatGPT listé comme 
auteur d’un article scienti�que.

Mais la question agite encore beaucoup les éditeurs et les journaux : faut-il créditer ChatGPT comme un auteur s’il  
a participé à une partie significative du travail scientifique (rédaction de l’article, analyse des données, références  
bibliographiques) ? Il sera important pour les institutions internationales et les grands journaux scientifiques de se  
positionner et d’émettre des recommandations sur le sujet.
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Conclusion
ChatGPT semble être en mesure d’apporter une aide considérable dans le domaine cardiologique, aussi bien 
dans le soin de nos patients que dans l’enseignement et en Recherche. Il est certain que des questions d’ordre 
éthique restent en suspens comme au début de l’utilisation de toute nouvelle technologie mais il appartiendra 
à la communauté scientifique de tirer le meilleur profit de ce nouvel outil.
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La myocardite est une maladie in�ammatoire du myocarde pouvant évoluer de manière 
aiguë ou chronique. Dans la majorité des cas, l’étiologie est secondaire à une infection 
virale, une iatrogénie ou à des toxiques. Dans de plus rare cas, elle est l’expression initiale 
de maladies systémiques, auto-immunes ou in�ammatoires, et pourrait être un mode 
d’expression phénotypique de certaines cardiomyopathies arythmogènes, lui conférant 
un caractère clinique tout particulièrement hétérogène (1, 2). 

En dépit des progrès récents des techniques d’imagerie, le diagnostic, la surveillance et  
le pronostic de ces patients restent dif�ciles à établir (3). 

Nous allons voir comment l’IRM cardiaque se positionne au cours de la stratégie 
diagnostique d’une myocardite aiguë, et quels sont les paramètres qui peuvent nous  
aider à la strati�cation du risque d’évènements chez nos patients.
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Contexte clinique
Après un interrogatoire et un examen cli-
nique, un ECG, une échocardiographie et 
une biologie comprenant Troponine et CRP 
doivent être pratiqués à tout patient suspect 
de myocardite. En fonction de la probabilité 
pré-test, le bilan initial doit être complété 
par une coronarographie ou une imagerie 
anatomique ou fonctionnelle non invasive, 
dans le but d’exclure une coronaropathie 
obstructive (1). À ce stade, aucun examen 
de première ligne ne suffit seul pour faire le 
diagnostic (4). 

La biopsie endomyocardique (BEM) est à  
ce jour le gold standard pour le diagnostic 
de myocardite (1). Reposant sur des critères  
histologiques, immunologiques et immu-
nohistochimiques, elle permet d’identifier de 
manière direct le substrat pathologique. 

Elle met alors en évidence un infiltrat in-
flammatoire myocardique associé à une 
dégénérescence myocytaire et une nécrose 
d’origine non ischémique. Elle permet 
également de préciser le type d’infiltrat 
cellulaire (lymphocytaire, éosinophilique, 
polymorphique, à cellules géantes ou gra-
nulomateux) et d’identifier le génome viral  
par RT-PCR afin de guider la stratégie  
thérapeutique sur une cible spécifique si 
nécessaire.

Cependant, en dépit de progrès techniques 
récent, la BEM reste confrontée à de nom-
breuses limites : Faux négatifs, technique  
invasive, nécessité d’une équipe expéri-
mentée (5). De ce fait, son utilisation en  
routine n’est pas recommandée dans les 
cas de myocardite à faible risque, qui repré-
sentent jusqu’à 75 % des cas rencontrés en 
pratique clinique (1, 6, 7, 8). 

Place de l’IRM cardiaque pour le diagnostic de myocardite
Introduction des critères de Lake Louise
Au cours des quinze dernières années, l’IRM est 
devenue un outil d’imagerie non invasif de réfé-
rence pour la quantification des volumes, de la frac-
tion d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) et de la 
masse myocardique  (8). Grâce à sa capacité unique 
de caractérisation des tissus myocardiques, elle a 
rendu le diagnostic de myocardite plus rapide et 
plus fiable, facilitant les stratégies diagnostiques et 
thérapeutiques. En fournissant des indices étiolo-
giques précieux sur le myocarde, notamment en dif-
férenciant les causes ischémiques des causes non 
ischémiques, elle a permis d’éviter des procédures  
invasives chez de nombreux patients, telles que la coro-
narographie et la BEM (9). Par exemple, quand le tableau 
initial est celui d’un MINOCA, l’IRM cardiaque permet  
de redresser le diagnostic dans 33 % des cas (10). 

En 2009 un premier consensus d’experts formalise le  
diagnostic de myocardite aiguë en IRM cardiaque en  
proposant trois cibles diagnostiques au sein du tissu  
myocardique (Figure 1) : 
• L’œdème myocardique focal est dérivée de l’éva-

luation de l’intensité du signal en pondération T2 
(séquences STIR) ; 

• L’hyperhémie locale est évaluée par le rehausse-
ment précoce (EGE) 2 minutes après injection de 
gadolinium ;

• Et la nécrose tissulaire par l’étude du rehausse-
ment tardif (LGE) 10 minutes après injection de 
gadolinium. 

Une forte probabilité de myocardite aiguë est retenue  
si deux des trois critères sont présents. La précision du 
diagnostic était alors estimée à 78 %, avec une sensibi-
lité de 67 % et une spécificité de 91 % (9). 

Figure 1 : Exemple de patient avec un 
diagnostic de myocardite aiguë

A. Hypersignal T2-STIR sous épicardique 
en motte de la paroi latérale du VG 

B. Réhaussement tardif concordant au 
sein de la paroi latérale du VG révélant 
une myocardite aiguë

Les Critères de Lake Louise (LLC) ont par la suite été 
utilisés et validés par plusieurs études robustes, notam-
ment deux méta-analyses récentes rapportant une  
précision diagnostique de 83 % pour l’identification 
des myocardites aiguës (sensibilité de 80 % et spécifi-
cité de 87 %) (11, 12). 

En 2013, les recommandations de l’ESC suggère l’uti-
lisation de l’IRM en recommandation de classe I pour  
la confirmation d’une atteinte myocardique (13).  

Nouvelles techniques de cartographies et update 
des LLC 
Les mesures de l’intensité du signal en pondération T1 
et T2 et l’étude du EGE ont toutefois montré certaines 
limites. Les artefacts d’acquisition liés aux longues 
apnées répétées et l’analyse visuelle, parfois subjective, 
de l’intensité du signal peuvent diminuer la capacité 
diagnostique de l’IRM cardiaque (3). 

Les techniques de cartographies T1 et T2 ainsi que 
la quantification du volume extracellulaire (ECV) four-
nissent des données quantitatives sur les propriétés 
magnétiques des tissus. La mesure des temps de re-
laxation T1 et T2 du myocarde sont fonction de leurs  
caractéristiques intrinsèques, de leurs environnements, 
ainsi que du matériel (=hardware) et du logiciel (=software) 
utilisés pour l’acquisition (4). En éliminant la nécessité 
de se fier aux intensités relatives des signaux dans les 
régions d’intérêt d’une part, et en améliorant la qua-
lité des acquisitions en fournissant des séquences en 
apnée plus courte d’autre part, les cartographies per-
mettent ainsi de dépasser certaines limites des LLC (3). 

De plus, les méthodes de cartographie peuvent détec-
ter de manière plus fiable les changements tissulaires  
homogènes et diffus lors de l’évolution de la myocar-
dite, que la caractérisation semi-quantitative seule.  
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Les valeurs T1 et T2 sont sensibles aux modifications 
de la teneur en eau libre des tissus. 

• Le temps T1 est augmenté en cas d’œdème ou de 

fibrose (<950–1150ms à 1,5T) ; 

• Le temps T2 est augmenté en présence d’un 

œdème myocardique (<45–55ms) ; 

• La cartographie en T2 natif permet une évaluation 

de l’inflammation aiguë de manière plus sensible 

par rapport au T2-STIR classiquement utilisé. Cer-

taines études suggèrent que la cartographie T2 

pourrait exclure l’inflammation avec une sensibilité 

allant jusqu’à 89 %, offrant ainsi la possibilité de 

faire la différence entre une myocardite active et 

chronique (15),  

• La cartographie T1 avant et après injection, combi-

née avec la mesure de l’hématocrite, peut également 

être utilisée pour quantifier l’ECV qui est augmen-

té en cas d’œdème et de fibrose (<25 %),

• Un nouveau Consensus d’Expert publié en 2018 
(Figure 2) ajoute ainsi ces nouveaux paramètres 
aux critères de Lake Louise de 2009 (3). Le diagnos-
tic de myocardite aiguë peut désormais être posé 
sur la présence de :

 > Au moins 1 critères de lésion myocardique non is-

chémique basé sur le T1 (cartographie T1, ECV ou 

LGE) ;

 > ET au moins 1 critère d’œdème myocardique basé 

sur le T2 (cartographie T2 ou imagerie pondérée 

en T2).

De plus, l’altération de la FEVG, les anomalies de ciné-
tique et l’épanchement péricardique sont considérés 
comme des critères ancillaires.

Figure 2 : IRM cardiaque pour le diagnostic de myocardite : Critères de Lake Louise originaux (panel du haut) puis Critères de Lake Louise modi�és en 2018 (panel du bas)

Le protocole d’acquisition d’IRM cardiaque est donc aujourd’hui standardisé (Figure 3).

Figure 3 : Protocole d’IRM cardiaque recommandé pour le diagnostic de myocardite

Cependant il existe plusieurs obstacles à la diffusion à 

large échelle de ces nouveaux paramètres. La difficulté 

de standardisation des protocoles d’acquisitions, d’in-

terprétations et de post-traitement des images entre 

les différents centres sont le principal écueil actuel. De 

plus, des études de comparaison à l’histopathologie 

seront nécessaires pour comprendre et renforcer la so-

lidité des preuves que peuvent apporter ces nouvelles 

séquences.

Optimisation de la valeur diagnostique : vers quelle 
association de paramètres ?
À la lumière de l’étendue des paramètres IRM dis-

ponibles aujourd’hui, la recherche de la meilleure 

association diagnostique est nécessaire. Selon plu-

sieurs études, les capacités diagnostiques des LLC ne 

semblent pas être réduites lorsque l’EGE est exclu de 

l’équation (14). De plus, certaines études suggèrent 

que l’utilisation d’une combinaison de la cartographie 

T2 et du LGE permet une précision diagnostique de 

90 % (15, 16). Enfin, la performance diagnostique de 
la combinaison de deux techniques sans injection de 
produit de contraste (cartographie T1 et cartographie 
T2) serait de 86 %, pratique dans certaines situations 
cliniques où l’injection de gadolinium n’est pas pos-
sible (3). 

Les prochaines années permettront probablement de 
préciser la meilleure association diagnostique de pa-
ramètres en IRM.

Innovations futures : comment améliorer encore 
notre capacité de diagnostic de myocardite en IRM 
cardiaque ?
Il est capital de souligner que la sensibilité de l’IRM 
cardiaque pour le diagnostic de myocardite est ex-
cellente, mais n’est pas parfaite. Ainsi, il est tout à fait 
possible qu’un patient présente une véritable myocar-
dite qui pourrait être confirmée à l’aide d’une biopsie 
endomyocardique mais qui aurait une IRM cardiaque 
normale. C’est très rare mais ça existe ! 
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Le monde de l’imagerie cardiovasculaire est proba-
blement celui qui est le plus sujet aux innovations ces 
dernières années, avec en particulier en IRM cardiaque, 
le développement d’une nouvelle séquence de « re-
haussement tardif 3D haute résolution  » (Figure 4). 
Cette séquence développée notamment au CHU de 
Bordeaux par le Pr Hubert Cochet et Aurélien Bustin, 
a récemment montré une meilleure sensibilité pour le 
diagnostic de MINOCA comprenant le diagnostic de 
myocardite. En effet, dans une étude récente publiée 
dans le JACC Cardiovascular Imaging, l’utilisation de 

cette nouvelle séquence permettait de réorienter le 
diagnostic dans 26 % des cas. L’inconvénient de cette 
séquence est qu’elle dure une dizaine de minutes en-
viron à l’acquisition, contre moins de 3 minutes pour 
une séquence de rehaussement tardif traditionnelle. 
Cependant les conséquences diagnostiques et théra-
peutiques pour le patient sont majeures et ces études 
récentes poussent à la diffusion de ce type d’outils  
en routine clinique pour améliorer encore le pronostic 
de nos patients.

Figure 4 : IRM cardiaque de myocardite : réhaussement tardif de topographie non-ischémique (d’après Toupin S, et al. J Magn Reson Imaging. 2021)

Particularités du diagnostic de myocardite induite par une immunothérapie à check 
point inhibitor en IRM cardiaque
Il est essentiel de préciser que même si les données sur 
ces myocardites sont pour le moment, encore limitées, 
plusieurs séries rapportent une diminution de la sensibi-
lité de l’IRM cardiaque pour le diagnostic précoce. En 
d’autres termes, il est fréquent d’avoir une IRM cardiaque 
normale dans les premiers jours d’évolution de ces myo-
cardites bien particulières. Il ne faudra alors pas hésiter 
à répéter l’IRM cardiaque 7 à 15 jours après le début des 
symptômes, avec une apparition retardée des signes en 
IRM cardiaque (Figure 5).

Cependant, ces myocardites nécessitent un traitement 
rapide par corticoïdes en bolus intraveineux sur 3 jours, 
voire en cas de forme résistante, un traitement immu-
no-modulateur dédié. Il ne faudra donc pas attendre 
de répéter l’IRM cardiaque pour traiter ces patients.  
À noter enfin, que les signes d’IRM cardiaque une fois 
présents, ne sont pas différents de ceux des autres types  
de myocardite.

Figure 5 : Exemple d’un diagnostic de myocardite aiguë chez une patiente récemment traitée par Immunothérapie

A. Réhaussement tardif non-ischémique de la paroi septomédiane du VG 
B. Élevation du T2 Mapping de la paroi septomédiane du VG

Place de l’IRM cardiaque pour le pronostic de myocardite
Alors que plusieurs critères cliniques sont connus de 
longue date pour leur valeurs pronostiques péjoratives, 
notamment une classe haute NYHA ou une faible valeur 
de FEVG, la valeur pronostique des paramètres d’IRM 
cardiaque est plus récente (4). Parmi eux, la présence  
de rehaussement tardif au sein du myocarde est le  
prédicteur indépendant le plus puissant concernant la 
mortalité totale (HR à 8.4) et la mortalité cardiovasculaire 
(HR à 12.8) (17). Dans une méta-analyse, la présence de 
rehaussement tardif est associée à la survenue de trois 
fois plus d’évènements cardiovasculaires majeurs (MACE) 
que ceux sans rehaussement tardif (18). De plus, au-de-
là de sa présence, l’extension du rehaussement tardif 
indexée à la masse myocardique, la localisation antéro- 
septale, la distribution intra-myocardiaque et un profil 

patchy sont fortement corrélés à la survenue d’évène-
ments cardiovasculaires (19, 20). Enfin, selon une étude 
récente, la progression dynamique du rehaussement  
tardif indexé à la masse myocardique serait un facteur  
de mauvais pronostic au cours du suivi (21). 

À l’inverse, et de manière très intéressante, la normalité 
des paramètres d’IRM cardiaque est associée à un très 
faible risque de survenue d’évènements cardiovascu-
laires (19, 20, 22). 

Plusieurs études sont en cours concernant la valeur pro-
nostique des techniques de cartographies T1 et T2 ainsi 
que de l’ECV. L’augmentation de l’ECV > 35 % pourrait 
être un facteur indépendant de survenue d’évènements 
cardiovasculaires, y compris chez des patients atteints de 
myocardite sans présence de rehaussement tardif (23). 

Conclusion
L’IRM cardiaque a aujourd’hui prouvé son rôle diagnostique incontournable, mais a également montré une valeur 
pronostique prometteuse dans la stratification du risque et le suivi de ces patients, notamment grâce à l’importance 
croissante des techniques de cartographies quantitatives. Les critères de Lake Louise mis à jour en 2018  
constituent la principale approche diagnostique non invasive dans le contexte d’une suspicion de myocardite aiguë. 

Cependant, compte tenu du large éventail de paramètres quantitatifs que propose l’IRM cardiaque, il sera 
nécessaire de s’entendre sur des normes spécifiques pour l’interprétation des images et le post-traitement des 
études afin de garantir une qualité et une reproductibilité des comptes-rendus. 

Enfin, l’utilisation de nouvelles techniques modernes comme l’intelligence artificielle, la radiomique et l’analyse 
des textures, ouvriront probablement de nouvelles perspectives à l’avenir pour couvrir l’ensemble du spectre des 
myocardites, afin d’affiner le diagnostic et le pronostic de ces patients.
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Le vague et l’âme
Selon le livre des Morts (Egypte -1500), lors 
de la pesée de l’âme, n’accédaient à la vie 
éternelle que ceux dont le cœur était plus 
léger qu’une plume. Gageons que l’au-de-
là devait être bien vide… Presqu’aussi vide 
que les oreillettes que Hippocrate décrivait  
mille ans plus tard comme des soufflets à air (1). 
Deux siècles plus tard, Erasistrate pensait 
toujours que les artères, gonflées d’air, com-
muniquaient avec le sang veineux par les  
synastomoses. Ce n’est qu’au deuxième 
siècle de notre ère que Galien remplit le 
cœur et ses artères de sang (2). Grâce à 
ses dissections, il décrit parfaitement le 
cœur et ses coronaires mais imagine une 

communication entre les deux ventricules 
qui mêlerait le pneuma (venu du poumon) 
au sang veineux. Au XVIème siècle, les dis-
sections de Vésale bousculent ces dogmes 
mais ce n’est qu’un siècle plus tard que Harvey 
décrit la circulation telle qu’on la connait (2). 
Il cathétérise pour cela des cadavres qui se 
monnayent à l’époque à prix d’or.

Si la médecine est un art, elle était jusque-
là surtout fantaisiste. Ce qui n’était pas ob-
servé était imaginé  ; ce que les saignées 
ne soignaient pas devait l’être par le jus de 
momie. Il faut attendre Claude Bernard et sa 
méthode expérimentale pour rationaliser la 
médecine et en faire une science.
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Des pionniers et des chevaux
En 1844, Claude Bernard introduit pour 
la première fois un cathéter dans le cœur 
d’un cheval vivant ; il réalise les premières 
mesures invasives de pression endoca-
vitaire et ses mesures de température 
montrent que le ventricule droit est plus 
chaud que le gauche (3). Deux autres fran-
çais, Chauveau et Marey, poursuivent ces 
études. Ils montrent que la systole auricu-
laire précède la contraction ventriculaire et 
que cette dernière est contemporaine du 
choc de pointe (4). Ils soulignent par ailleurs 
l’innocuité de la procédure puisque le che-
val exploré trotte et broute quelques heures 
plus tard.  

En 1895, l’allemand Wilhelm Röntgen 
découvre les rayons X et radiographie la 
main de sa femme (5). Cela lui vaudra le 
prix Nobel en 1901 et permettra à d’autres 
de réaliser la première coronarographie 
sur cœur animal en 1897. La voie est ou-
verte mais il faudra l’audace d’un autre 
allemand pour réaliser le premier cathété-
risme cardiaque chez l’homme.

En effet, en 1929, rassuré par l’expérience 
équine des français, Werner Forssman  (6) 
décide de réaliser un cathétérisme sur  
lui-même. Il utilise pour cela une sonde 
urinaire par voie cubitale. Celle-ci bloque 
rapidement et il se voit interdire toute 
nouvelle tentative par son chef de service. 
Forssmann n’est pas homme à abandon-
ner mais il n’a désormais plus accès à 
l’armoire contenant les sondes. Il va donc 
faire la cour à une jeune infirmière (7), gar-
dienne des clés, et la persuade de devenir 
son cobaye. Celle-ci lui ouvre l’armoire, 
s’allonge sur un lit («  un malaise est si 
vite arrivé  ») et se laisse attacher. Alors 
qu’elle attend l’anesthésie locale, elle se 
rend compte que Forssmann s’est à nou-
veau cathétérisé lui-même. Vexée, elle 
comprend qu’elle a été abusée et qu’il 
n’a jamais eu l’intention de la piquer. Il la 
détache et lui fait ouvrir la salle de radios-
copie. Elle l’y accompagne et les rayons 
révèlent alors l’extrémité du cathéter dans 
l’oreillette droite. On salue le courage de 

LA PLACE DE L’IRM
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celui qui, en ouvrant la porte de la cardiologie in-
terventionnelle, s’est vu mis à celle de son service 
pour avoir désobéi  ! On aimerait croire que c’est pour  
retrouver un emploi qu’il prendra sa carte au parti Nazi 
mais sa correspondance privée révèlera une réelle 
sympathie pour les idées d’Hitler, sympathie qui ne 
l’empêchera pas d’avoir le prix Nobel en 1956 (Figue 1). 

C’est dans un Paris occupé que deux français, Jean Lenègre  
et Pierre Maurice, réalisent les premières mesures de  
pression intracardiaque chez l’homme (8). C’est pour-
tant un autre français André Fréderic Cournand qui 
partagera le prix Nobel avec Forssman pour ses 
mêmes mesures qu’il a effectué aux Etats-Unis à peu 
près au même moment. Savoir faire et Faire savoir…

En 1949, Gunnar Jönsson visualise les coronaires 
au cours d’une aortographie (9). La communauté 
scientifique cherche alors à améliorer cette imagerie. 

Alors que Charles Dotter (dont on reparlera) s’évertue  
à boucher l’aorte avec un ballon (10), c’est d’une erreur 
que vient la solution  : L’aortographie du Dr Sones 
tourne au drame quand il réalise que la sonde est 
dans la coronaire droite. Avant qu’il n’ait le temps 
de réagir, son aide opératoire injecte le produit de 
contraste :  la patiente fera un arrêt cardiaque, l’aide 
opératoire sera virée, l’image de la coronaire sera 
récupérée (comme l’arrêt) et Sones fera le tour des 
congrès internationaux avec cette première corona-
rographie (11).

Tandis que Seldinger (12) révolutionne l’abord vas-
culaire en 1953 avec sa technique éponyme, Judkins 
contribue à rendre l’intubation sélective moins aléa-
toire avec des sondes préformées qui garderont son 
nom (Figure 2). D’autres bricoleurs de génie sui-
vront et créeront leur propre sonde pendant que le  
Dr Desilets inventera…  le Desilet !

Des bougies et des ballons
Dans les années soixante, la coronarographie est 
simplement diagnostique  ; l’angioplastie coronaire 
n’existe pas encore et ce sont les chirurgiens qui 
pontent les lésions retrouvées par le cardiologue. En 
1964, Charles Dotter, radiologue américain, réalise les 
premières angioplasties périphériques (13) en utilisant 
un système de bougies de diamètre croissant pour 
dilater l’artère. La même année, en Allemagne de 
l’Ouest, le fils d’un officier de la Luftwaffe, Andreas 
Grüntzig, arrivé de l’Est, finit ses études de médecine. 

Très vite, il s’intéresse à la technique de Charles Dotter. 
Malgré un premier échec en 1971, il persévère, s’ap-
proprie la méthode et la perfectionne  : c’est dans 
sa cuisine que Grüntzig met au point un système de 
ballonnet qui remplacera les bougies de l’américain 
(�gure 3). La première angioplastie coronaire au bal-
lonnet est ainsi réalisée en 1975 sur un chien. Après  
un premier échec sur l’homme en 1976 (problème  
de voie d’abord), son ballonnet ouvre en 1977 une 
IVA proximale (14) et une nouvelle ère… 

Le destin fait disparaitre nos quatre pionniers la 
même année : Grüntzig, Dotter, Sones et Judkins 
meurent en 1985. Cela n’empêche pas le Toulousain 
Jacques Puel d’implanter le premier stent coronaire 
métallique l’année suivante (15). Le premier patient  
de Grüntzig est toujours vivant quand, en 2000, ap-
paraissent les premiers stents actifs (16). Ces derniers 
sont aujourd’hui la pierre angulaire du traitement de 
nos coronariens et sont le résultat d’une formidable 
épopée. L’histoire n’est pour autant pas terminée 
mais l’innovation est maintenant portée par les in-
dustriels, bien loin de la folie d’un Forssmann ou de 
la cuisine d’un Grüntzig.
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Figure 1 : Werner Forssmann sans sa sonde urinaire

Figure 2 : Melvin Judkins cherchant un nom à ses sondes éponymes

Figure 3 : Andreas Grüntzig hors de sa cuisine
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AGENDA

Quels sont les rendez-vous 
incontournables des prochains mois dans 
le monde de la cardiologie ?  
(période mai – août 2023)

EACVI Congress
Date : 10-12 mai 2023
Lieu : Barcelone
C’est le congrès du groupe européen 
d’imagerie cardio-vasculaire (EACVI) 
de l’ESC. Nos amis du club des 
jeunes de la FIC seront présents !

Paris Echo
Date : 31 mai - 02 juin 2023
Lieu : Paris
Le congrès d’imagerie 
cardiovasculaire du groupe 
de la FIC (filiale imagerie 
cardiovasculaire) de la SFC. 
Inscription gratuite pour les 
internes !

HFA Congress
Date : 20-23 mai 2023
Lieu : Prague
Le congrès du groupe HFA (Heart 
Failure Association) de l’ESC.  
Un moment incontournable pour 
être incollable sur les dernières actus 
concernant l’insuffisance cardiaque.

Week-end RA-GRRC et CCF
Date : 24-25 juin 2023
Lieu : Rouen
Le week-end RA-GRRC, co-organisé 
par le Collège des Cardiologues en 
Formation et le Réseau Avenir du 
Groupe de Réflexion sur la Recherche 
Cardiovasculaire revient cette année 
à Rouen ! Il aura pour thème les 
valvulopathies sous le parrainage 
des Professeurs Hélène Eltchaninoff 
et Alain Cribier. Inscription ouverte 
à 25 jeunes cliniciens et 25 jeunes 
chercheurs avec prise en charge de 
l’hébergement et des transports.

EuroPCR 
Date : 16-19 mai 2023
Lieu : Paris
Le CCF sera présent pour vous faire 
vivre LE congrès de Cardiologie 
Interventionnelle européen. Retrouvez 
l’ensemble des synthèses sur nos 
réseaux sociaux et le site cardio-online.fr

Printemps de la Cardiologie
Date : 24-26 mai 2023
Lieu : Marseille
Le congrès de la recherche fondamentale 
et clinique française est organisé cette 
année à Marseille. Comme chaque année, 
un quizz à destination des jeunes sera  
co-animé par l’équipe du GRRC et du 
CCF le vendredi après-midi.

ESC 2023
Date : 25-28 août
Lieu : Amsterdam
Comme chaque année, le CCF permettra la prise en charge intégrale de 25 jeunes. Toute l’équipe sera 
entièrement mobilisée pour vous faire vivre le plus grand congrès de Cardiologie du monde. Résumés 
quotidiens des grandes études, synthèse des nouvelles recommandations, interview d’experts… vivez 
l’ESC comme si vous y étiez en restant connectés à nos réseaux sociaux et à cardio-online.fr !
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