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Nissim GRINBERG 
Interne DES de Cardiologie à Paris

Vendredi soir. Je retire ma blouse, j’enfile mon manteau. Ce soir je suis pressé de partir car  
ce soir, parmi tous, c’est mon rendez-vous hebdomadaire. 

Je m’installe au sein du groupe d’internes déjà formé où chacun est en train de vérifier 
que la soif du cœur ne s’apaise pas avec une seule bière… Mais ce soir, parmi tous, il n’y  
a qu’un mot sur toutes les lèvres : « R3C ».

R3C, mot barbare pour désigner la réforme du 3ème cycle des études médicales qui 
continue d’interroger mais aussi d’inquiéter…

La R3C  en vigueur depuis novembre 2017, a permis une simplification et une 
homogénéisation de la formation du DES de médecine cardio-vasculaire sur le territoire 
français notamment grâce à un nouveau mode d’enseignement par e-learning. 

Le passage d’une formation de 4 à 5 ans, voire à 6 ans pour la coronarographie et la 
rythmologie interventionnelle, permettrait une formation complète des internes leur 
assurant un bagage solide pour maîtriser une spécialité en plein essor, où ne cessent de  
se développer de nouvelles techniques. Ainsi, cet allongement de l’internat serait censé  
éviter l’ancien écueil qui consistait à achever sa formation technique en post-internat…

Par ailleurs, la mutualisation de la phase socle avec le DES de médecine vasculaire a rendu 
possible l’accès à des terrains de stage comme les services de Médecine Interne et de 
Médecine Vasculaire ; une vraie chance pour ceux qui ont une appétence pour d’autres 
domaines de connaissances médicales !

Mais, 2 ans après sa mise en place, la R3C n’a toujours pas fait la lumière sur toutes les 
questions qu’elle soulève…

Malgré tout, les coudes des internes eux, continuent de se lever et le débat est lancé :

Alexandre, du haut de ses 2 mètres, caché derrière sa grosse barbe noire ruisselante de  
sa pression préférée prépare son argumentaire. Alexandre est, comme il se plaît à le dire 
« l’homme qui a coché le plus de QCM au monde ». Alexandre est de la promo « fiasco » :  
celle qui a dû repasser les épreuves du concours de l’ECNi, celle qui expérimente la réforme  
en première ligne, celle qui se sent sacrifiée à chaque fois sur l’autel de l’utilitarisme…

Il ne tient plus : « De toute façon on ne nous dit rien ! Quelle responsabilité est-ce qu’on 
aura en phase d’approfondissement par rapport à un assistant ou à un chef de clinique ?  
Quelle sera la durée des stages  : 1 an ou 2x6 mois ? Et puis c’est quoi le système de  
Big-Matching qui permet l’attribution des stages de la phase 3 ? Est-ce qu’on va me 
refuser une place pour me former à la coro’ ? ».

Et Mathilde de rajouter : « En plus, j’ai tellement peur pour notre génération, on n’arrête pas 
de nous dire qu’il n’y a plus de moyens pour l’hôpital, qu’on va supprimer des postes…  ». 

A l’heure où le serment d’Hippocrate résonne dans les rues, où l’hôpital public crie sa 
détresse, les jeunes cardiologues s’interrogent eux aussi sur l’avenir de leur formation.

Alors je rentre chez moi le cœur lourd mais l’esprit clair et une volonté décuplée de donner 
mon énergie au CCF, de faire partie de cette grande famille qui vogue vers le chenal de 
la cardiologie de demain.

« à propos de la Réforme du 3ème cycle : 
Réflexion sous le signe du Houblon »
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Myocardite, quand et 
comment faire une 
biopsie myocardique, quel 
traitement ?

Le Journal du CCF N° 102

CARDIO-RÉANIMATION

La myocardite est une maladie caractérisée par un infiltrat de cellules de l’inflammation 
associé à une nécrose myocytaire d’origine non ischémique. Le diagnostic étiologique 
de myocardite inclut différentes formes classées selon le type de cellule infiltrant le 
myocarde  : lymphocytaire, éosinophile, polymorphique, cellule géante ou sarcoïdose 
cardiaque. 

Il est difficile d’estimer l’incidence réelle des myocardites, certaines formes de myocardites  
sont dites fulminantes et sont caractérisées par une atteinte très sévère d’installation 
rapide, avec une récupération généralement rapide et pouvant être partielle dans certains 
cas (15 % de dysfonction ventriculaire gauche persistante) (1). Dans une étude publiée 
en 2000, les formes fulminantes représentaient 10 % des myocardites aiguës et avaient 
un meilleur pronostic au long terme (2). Par ailleurs, les séries autopsiques évaluant les 
causes de décès de sujets jeunes jusque-là en bonne santé, ont fréquemment mis en 
évidence des stigmates histologiques de myocardite. Dans une série reprenant sur 
25 ans, tous les cas de mort subite pour une cohorte de plus de 6 millions de jeunes 
militaires américains âgés de 18 à 35 ans, plus de 10 % des 126 individus décédés avaient 
une myocardite histologique (3).

Paul MASI
CCA en réanimation à la Pitié 
Salpêtrière, Paris

Auteur

Quelle est la place de la biopsie endomyocardique ? 
D’après un groupe de travail de l’ESC (4), la présence de symptômes d’insuffisance  
cardiaque de novo (< 2 semaines) avec une dysfonction ventriculaire gauche sans dilatation  
ou la présence d’une CMD avec dysfonction VG de découverte récente doivent faire  
réaliser une biopsie. 

A l’heure actuelle, les biopsies myocardiques même théoriquement indiquées sont très  
peu réalisées, en France notamment (5). Dans cette étude italienne s’intéressant à 57  
patients traités par ECMO Veino-Artérielle (VA) pour une myocardite, seulement 26 % des 
patients ont eu une biopsie myocardique. 

La Figure 1 résume ces indications. Il semble donc pertinent de réserver la biopsie au patient 
avec une histoire atypique sans récupération, et de surseoir à la biopsie en cas d’étiologie 
évidente associée à une récupération rapide.

Suspicion clinique de myocardite

Cliniquement 
instable avec choc 

cardiogénique

Cliniquement stable 
sans signe de choc

IRM cardiaque

Pas de signe  
de myocardite 

Signe  
de myocardite

Pas de récupération  
et/ou aggravation

Récupération 
rapide

Considérer la 
biopsie  

endomyocardique

Suivi clinique et imagerie (IRM)

Figure 1 : Résumé des indications de la biopsie endomyocardique dans un contexte de suspicion de myocardite (4)

Guillaume HEKIMIAN
Réanimateur à la Pitié 
Salpêtrière, Paris

Relecteur
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Techniquement que faut-il demander en pratique ?
Il faut réaliser au moins 3 échantillons de 1 – 2 mm à fixer immédiatement dans une solution de 10 % de formol pour  
la microscopie optique et congeler des biopsies à -80° pour les PCR virales. La localisation de la biopsie sera guidée 
au mieux par l’IRM cardiaque, laquelle permet la mise en évidence des zones de rehaussement tardif sous-épicar-
dique. Le taux de complications est estimé à 0,8 % quand le geste est réalisé par une équipe entraînée. 

Une analyse immuno-histochimique doit être également pratiquée afin de caractériser l’infiltrat inflammatoire  
en utilisant un panel large d’anticorps monoclonaux et poly-clonaux (AC anti CD3, lymphocytes T, anti CD68, 
macrophages et anti HLA-DR). D’autres marqueurs utilisés dans le rejet de greffon cardiaque en immunofluores-
cence peuvent être utilisés comme le C3d et C4d et semblent être prometteurs afin de montrer une activation  
de l’auto-immunité dans les cardiopathies inflammatoires. 

La réalisation de PCR afin de détecter de l’ADN ou ARN viral dans les cellules myocardique est également réa-
lisable. Une charge virale dans le sérum doit alors être réalisée en parallèle. Le Tableau 1 montre la prévalence 
des causes virales dans les biopsies d’après une métanalyse (6). Cependant, il convient de toujours évaluer la  
balance bénéfices/risques de la réalisation des biopsies chez ces patients sévères, le plus souvent sous amines  
et/ou assistances cardiaques.

Tableau 1 : Prévalence des causes virales dans les biopsies endomyocardiques (6)

Traitement symptomatique à la phase aiguë
C’est le traitement symptomatique de l’insuffisance cardiaque ! Dans les cas les plus sévères avec une aggravation 
rapide de la FEVG, le rapprochement rapide d’un centre d’assistance et de greffe cardiaque doit être réalisé. 

L’ECMO VA a prouvé son intérêt dans cette population particulière et doit être mise en place précocement avant  
l’apparition de lésions d’organes irréversibles. Dans une revue (7) décrivant 180 patients atteints de myocardite 
grippale dont 48 patients ont été assistés, la mortalité globale était de 33 % dans le groupe assisté et 35 % dans 
l’autre.
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Traitement étiologique spécifique
Quelques principes généraux 

	 Il est surtout indiqué pour les formes chroniques.

	 Ces traitements ont une efficacité suggérée dans  
	 quelques études préliminaires, mais dont l’évaluation  
	 est à poursuivre (par des études multicentriques  
	 randomisées notamment).

	 Les myocardites s’inscrivant dans le cadre d’une  
	 maladie de système doivent bénéficier du traitement  
	 de cette maladie.

	 Les corticoïdes sont indiqués dans les sarcoïdoses  
	 cardiaques en présence de dysfonction cardiaque 
	 ou/et d’arythmie mais pas dans les myocardites  
	 virales.

	 Le traitement immunosuppresseur doit être discuté 
	 en cas de myocardite non infectieuse documentée,  
	 réfractaire au traitement standard et sans contre- 
	 indication aux immunosuppresseurs (infection virale 
	 documentée par PCR). Les immunosuppresseurs  
	 étudiés sont les corticoïdes, l’azathioprine, et la  
	 ciclosporine, pour les formes à cellules géantes et  
	 les myocardites actives auto-immunes (avec auto- 
	 anticorps) (8–11). Il est suggéré un bénéfice pour  
	 l’association des corticoïdes et azathioprine dans les  
	 formes lymphocytaires sans matériel viral documenté  
	 à la biopsie (12). 

	 Les immunoglobulines n’ont pas montré leur  
	 efficacité (13).

Myocardite lymphocytaire
Les immunosuppresseurs ont été étudiés dans les cas 
de myocardites à la fois chez l’animal et chez l’homme. 
Ainsi certains auteurs ont comparé l’association pred-
nisone/azathioprine ou prednisone/ciclosporine versus 
placebo associé au traitement de l’insuffisance car-
diaque, sans bénéfice sur la mortalité ou l’amélioration 
de la FEVG. Les myocardites étaient prouvées histolo-
giquement selon les critères de Dallas (8). 

Dans un article de 2003 paru dans Circulation, 90 % des 
patients avec une myocardite active non virale et des  
anticorps anti cœur dans le sérum, répondaient au  
traitement immunosuppresseur ; à l’inverse 85 % des  
patients avec une myocardite virale ne présentaient  
pas de réponse au traitement (9). Une étude réalisée 
par la même équipe en 2009 parue dans l’European 
Heart Journal (TIMIC study), randomisée, comparant 
chez des patients atteints d’une myocardite lymphocy-
taire non virale chronique (documentée par biopsie), un 
traitement par corticoïdes et azathioprine (88 % des 43 
patients) versus placebo, permettrait une amélioration 
significative de la FEVG et une diminution du volume 
télédiastolique. 

Dans le groupe placebo, 2 patients étaient décédés et  
2 étaient transplantés, aucun dans le groupe immuno-
suppresseur (12). Ces données sont également confir-
mées à long terme (14).

Ceci suggère donc qu’un traitement immunosuppres-
seur pourrait être bénéfique dans les myocardites  
chroniques lymphocytaires non virales avec anticorps 
anti-cœur dans le sérum. Les anticorps anti-cœur dont la 
pathogénicité reste à déterminer pourraient néanmoins 
jouer un rôle. Dans cette hypothèse, un traitement par 
immunoglobulines pourrait être utile. Dans un essai 
randomisé contre placebo chez des patients souffrant 
d’insuffisance cardiaque (de découverte récente) dont 
seulement 16 % présentaient des signes histologiques  
de myocardite (15), il n’avait pas été retrouvé d’efficaci-
té des immunoglobulines.

Myocardite virale documentée : à la phase aiguë le virus 
est détruit rapidement, il n’est donc pas recommandé 
d’utiliser d’antiviraux. Certaines études montrent pour 
le virus de la grippe que l’oseltamivir peut être utilisé, 
cependant ce sont des études non randomisées et ré-
trospectives (7). En revanche l’utilisation de corticoïdes 
ou anti-inflammatoire non stéroïdiens semble plutôt 
délétère d’après des données expérimentales (16, 17).

A la phase chronique, les antiviraux spécifiques peuvent 
être utilisés en cas de documentation par une biopsie 
d’une activité virale, on peut citer comme exemple l’in-
terferon beta comme traitement immunomodulateur 
pour les entérovirus, les adénovirus, le parvovirus B19 
ou le valganciclovir pour l’HHV6/8 (18). 

Myocardite à éosinophiles
La corticothérapie reste dans les myocardites à éosino-
philes le traitement de référence à raison de 0.5/1 mg/kg 
initialement avec une cible en relais entre 5-10 mg/jour, 
associé évidemment à l’arrêt du toxique imputable en 
cas de myocardite d’hypersensibilité. L’efficacité de la 
réponse peut aller jusqu’à 85 % selon les études (19). 
L’hyperéosinophilie sanguine permet de suspecter le 
diagnostic mais ne doit pas être utilisée comme mar-
queur de suivi. Dans le cas des vascularites (granulo-
matose éosinophilique avec polyangéite, polyangéite 
microscopique et granulomatose avec polyangéite) les 
traitements de référence doivent être utilisés. Dans le 
cas des parasitoses compliquées de myocardites à éo-
sinophiles, un traitement antiparasitaire doit être réalisé.

Myocardite à cellules géantes
Il s’agit d’une forme habituellement sévère de myocar-
dite dont les particularités sont l’absence de récupé-
ration et la fréquence des troubles du rythme et des 
troubles conductifs. 

CARDIO-RÉANIMATION
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Conclusion
Même si les risques de complications d’une biopsie sont faibles, ce geste doit être réservé aux patients les 
plus sévères, ne s’améliorant pas au bout de quelques jours ou chez lesquels une cause non lymphocytaire est 
suspectée, par exemple en cas d’arythmies ventriculaires ou de troubles conductifs de haut degré évocateurs  
de myocardite à cellules géantes. Ce geste doit être exclu si la cause est évidente (prélèvement respiratoire  
positif pour la grippe) ou si le patient récupère rapidement et complètement.

Dans une étude (Cooper 1997) (19), les patients traités 
par corticoïdes, aziathropine et ciclosporine avaient un 
bien meilleur pronostic que ceux non traités. Ces résul-
tats ont été retrouvés en 2008 par la même équipe chez 
des patients traités par corticoïdes et ciclosporine (10). 
Dans une étude s’intéressant au cas les plus graves  
(patient sous assistance cardiaque) (21), la mortalité 
était élevée et les survivants étaient transplantés sans 
aucun cas de récupération.

Myocardites associées aux pathologies auto-
immunes
Dans les myocardites associées aux pathologies au-
to-immunes, le traitement repose alors sur le traite-
ment spécifique de la maladie.

Myocardites associées aux immunothérapies
De nouvelles thérapies utilisées en oncologie et en  
hématologie, les anticorps inhibiteurs du point de contrôle 
CTLA-4 des lymphocytes T (nivolumab…), ont récemment 
été décrites comme responsables de myocardites.
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Journée d’Anatomie 
Cardiaque Appliquée 
au CHU de Rouen

Le Journal du CCF N° 106

Auteur 

Charles FAUVEL 
Interne de Cardiologie à Rouen – 
co-organisateur de l’évènement

Un constat
Alors que l’essor de la Cardiologie ces der-
nières années a été rendu possible par les 
progrès réalisés en Imagerie Cardiaque 
(échocardiographie, imagerie en coupe 
type IRM et Scanner cardiaque) et en Car-
diologie Interventionnelle, il existe à l’heure 
actuelle très peu, voire aucune, formation 
pratique de simulation dédiée aux internes 
de DES. 

Une bonne connaissance de l’anatomie 
cardiaque constitue un prérequis indispen-
sable à tout interne de Cardiologie en dé-
but d’internat. 

Sur une initiative du Dr Benjamin Alos,  
président du CCF, soutenue par le bureau 
de la Société Française de Cardiologie 
et notamment le Pr Hélène Eltchaninoff, 
cette formation a pu voir le jour. Entière-
ment dédiée à l’enseignement et réservée 
aux internes de DES de Cardiologie, cette 
journée de formation a pour ambition de 
s’étendre en France.  

Seize octobre 2019, journée pluvieuse en Normandie et notamment à Rouen où plusieurs 
internes de DES de Cardiologie étaient réunis pour une première nationale : la « Journée 
Anatomie Cardiaque Appliquée ». Reportage.

Pour qui ? 
Le but de cette journée était pour les in-
ternes, de consolider les bases apprises lors 
du 1er et 2nd cycle en anatomie cardiaque, 
afin d’appréhender plus sereinement la 
suite de leur cursus. Ainsi, pour cette pre-
mière édition nous avions convié l’ensemble 
de la promotion 2018 Rouennaise, à la  
fin de leur 1ère année d’internat. 

Les lieux de formation
Deux lieux ont été retenus pour remplir les 
objectifs pédagogiques de cette journée. 
En matinée, l’équipe d’anatomie, coordon-
née par le Pr Fabrice Duparc, nous a ouvert 
les portes du Laboratoire d’Anatomie de la 
faculté de Médecine de Rouen. L’après-midi 
étant consacré à un apprentissage sur simu-
lateur, nous avons eu la chance de pouvoir 
bénéficier des infrastructures du Medical 
Training Center (MTC). Il nous a semblé im-
portant de profiter de ce lieu de formation 
unique : 3000 mètres carrés entièrement 
dédiés à toutes les formes d’apprentissage 
par la simulation, aussi bien technique que 
comportementale, de façon multidiscipli-
naire et interprofessionnelle, pour tous les 
niveaux de formation en science de la santé.

Auteur 

Valentin DUPASQUIER 
Interne de Cardiologie à Rouen – 
co-organisateur de l’évènement
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Déroulement de la journée
Découpée en deux demi-journées, la formation s’est 
déroulée de la façon suivante. 

Après un accueil autour d’un café au Laboratoire 
d’Anatomie de la faculté de Médecine, les étudiants 
ont pu bénéficier d’un rappel d’anatomie fondamen-
tale. Au programme, dessins anatomiques à la craie 
en direct du massif cardiaque et rappel des principales 
structures le composant, suivis d’un rappel des princi-
pales variations anatomiques en termes de distribution 
coronaire. L’enseignement s’est poursuivi autour de la 
table tactile 3D d’anatomie (ANATOMAGE®) puis dans 
le cadre d’un atelier de dissection cardiaque et des 
principales voies d’abord du cathétérisme (dissection 
d’un abord radial et fémoral) avec la présence du  
Pr F. Doguet, chirurgien cardiaque à Rouen. 

La journée s’est poursuivie, après déjeuner, au Medical 
Training Center (MTC). Situé à quelques pas du CHU 
Charles Nicolle, ce formidable outil pédagogique mé-
dical de simulation a rendu possible l’organisation de 
3 ateliers : 

	 Atelier de cathétérisme cardiaque sur simulateur 
	 haute-fidélité (MENTICE). 

	 Atelier d’échographie transœsophagienne sur  
	 simulateur (U/S MENTOR).

	 Atelier de rythmologie interventionelle.

Durant chacun 1h environ, une rotation a été organi-
sée durant l’après-midi par groupe de deux étudiants,  
afin de permettre au maximum à chacun, de manipuler 
et d’apprendre. Ainsi, l’atelier de cathétérisme a été 
l’occasion de se familiariser avec le matériel de cathé-
térisme, d’appréhender les différentes incidences en 
coronarographie et d’apprendre les grands principes 
d’une angioplastie. Pour ce qui est de l’échographie 
transœsophagienne (ETO), souvent redoutée au dé-
but de l’internat, le mannequin a été l’occasion pour 
chaque étudiant de se repérer dans l’espace, de ma-
nipuler la sonde, le stress du patient devant soi en 
moins ! 

Enfin l’atelier de rythmologie, sans simulateur dispo-
nible pour le moment dans ce domaine, a permis un 
rappel d’anatomie des voies de conduction et des 
grands principes d’ablation dans ce domaine avec  
manipulation des principales sondes utilisées. 

Un questionnaire de satisfaction a été remis à chaque 
interne au décours de la journée dans le but d’améliorer  
les sessions futures.
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Arythmies ventriculaires 
post-myocardite : Focus 
sur l’ablation épicardique

Auteur 

Charlène COQUARD 
(Fellowship à L’institut 
Cardiologique Paris Sud (ICPS), 
Massy)

Le Journal du CCF N° 108

Cas clinique 
Nous rapportons le cas d’un homme de 55 ans, admis aux soins intensifs de cardiolo-
gie pour orage rythmique. En 2011, il avait présenté un premier épisode de tachycardie  
ventriculaire (TV) mal toléré, réduit par cardioversion électrique. Une coronarographie  
éliminait une origine ischémique, l’échocardiographie était normale. L’IRM myocardique  
avait identifié plusieurs zones de fibrose subépicardiques évocatrices de séquelles de  
myocardite. Un défibrillateur automatique implantable (DAI) avait été implanté et, sous 
Nadolol 80 mg, aucune arythmie ventriculaire n’est survenue pendant 8 ans.

En 2019, le patient présente un orage rythmique avec trois épisodes de TV à 195 bpm en 
moins de 24 heures, réduits par choc électrique interne. Un traitement par Amiodarone IV 
permet la stabilisation rythmique. La coronarographie et l’échographie cardiaque sont à  
nouveau normales. Devant cette TV sur cicatrice de myocardite, récidivant sous traitement 
antiarythmique, l’indication à une ablation a été retenue.

Critères ECG de localisation de la TV
La morphologie de la TV sur un ECG 12 dérivations (Figure 1) permet de localiser la sortie du 
circuit de réentrée :

	 R dominant en V1 : origine ventriculaire gauche.

	 Axe supérieur : origine inférieure ou postérieure.

	 Transition précoce dans les précordiales (R en V1, rS en V6) : origine basale. 

	 Empâtement initial du QRS, « pseudo-onde delta » > 75ms : origine épicardique.

Figure 1 : Tachycardie ventriculaire monomorphe clinique enregistrée à l’arrivée aux soins intensifs sur 
un ECG 12 dérivations.

Jérôme HORVILLEUR 
(Rythmologue à L’institut 
Cardiologique Paris Sud 
(ICPS), Massy)

Relecteur 
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Modalités de l’ablation
Une cartographie de voltage de l’épicarde en rythme sinusal a identifié une zone cicatricielle postérobasale gauche, 
siège de potentiels tardifs peu voltés (Figure 2). Une stimulation ventriculaire a permis le déclenchement de la 
TV clinique permettant de cartographier l’activation épicardique en tachycardie (Figure 3) et d’identifier l’isthme 
critique. Un premier tir de radiofréquence a permis l’arrêt de la TV (Figure 4) et après quelques applications  
supplémentaires aucune tachycardie n’était déclenchable.

Figure 2 : Cartographie de voltage épicardique en rythme sinusal : identification d’une zone de cicatrice, siège de potentiels 
tardifs et de LAVA sous l’anneau mitral postérieur.

Figure 3 : Carte d’activation en TV : identification de l’isthme critique dans la région postérobasale du VG sous l’anneau mitral, 
avec potentiels mid-diastoliques.
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Figure 4 : Ablation dans l’isthme critique permettant le retour en rythme sinusal et la non inductibilité de la TV.

Focus sur les arythmies ventriculaires post-myocardite 
Arythmies ventriculaires et myocardite 
La myocardite représente une cause fréquence et sous-estimée de mort subite, particulièrement chez l’homme 
jeune. Les arythmies ventriculaires surviennent à la phase aiguë de la myocardite, comme à distance de l’évènement, 
sans corrélation entre le risque de mort subite et la sévérité de l’inflammation. 

Plusieurs théories existent pour expliquer les arythmies à la phase aiguë (lyse directe des cardiomyocytes, ischémie 
microvasculaire par tropisme endothélial de certains virus comme le Parvo B19, anomalies du métabolisme calcique 
cardiomyocytaire). Les arythmies ventriculaires post-myocardite peuvent être liées à la persistance d’un phénomène 
inflammatoire ou à l’existence d’une cicatrice fibreuse épicardique post-inflammation. Ces TV sur cicatrice, 
essentiellement monomorphes, surviennent y compris chez les patients avec fonction systolique préservée et en 
l’absence de dilatation du ventricule. Les cicatrices fibreuses entraînent un remodelage électrique avec des zones  
de fibrose dense responsables d’un ralentissement voire d’un bloc de conduction du potentiel d’action, et font le 
lit des phénomènes de réentrée (Figure 5).

Figure 5 : Mécanisme d’une tachycardie réentrante sur 
cicatrice fibreuse.
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Quand penser à l’ablation 
Plusieurs études ont montré le bénéfice de l’ablation 
de TV (1), mais en l’absence d’essais randomisés dans 
le contexte précis de la myocardite, il n’existe pas à 
ce jour, de recommandations spécifiques à cette 
pathologie. Par analogie avec la cardiomyopathie 
non ischémique, les sociétés savantes recommandent 
l’ablation de TV (2) : 

	 En cas d’orage rythmique (recommandation classe I,B).

	 Devant une TV monomorphe soutenue symptomatique 
	 récidivante sous antiarythmique (classe I,B). 

	 Dès le premier épisode de TV monomorphe soutenue 
	 symptomatique (classe IIa,B).

Les effets délétères sur le myocarde des récurrences 
de TV et des chocs du DAI, font poser la question de 
l’intérêt de l’ablation prophylactique, dès le premier 
événement rythmique et une méta-analyse récente 
suggère un bénéfice significatif de l’ablation dans ce 
contexte (3). 

Quelle voie d’abord ? 
L’abord endocardique du VG se fait soit de façon  
rétrograde par la valve aortique, soit par ponction  
transseptale (préférée si pathologie vasculaire et obli-
gatoire si prothèse valvulaire aortique mécanique). 
L’abord épicardique se fait par ponction péricardique 
percutanée sous-xyphoïdienne sous repérage fluo-
roscopique : un guide introduit dans l’espace péricar-
dique permet la mise en place d’une gaine par laquelle 
sont introduits les cathéters de mapping et d’ablation. 

Identifier l’isthme critique  
Le mécanisme principal de la TV sur cicatrice fibreuse 
est celui d’une réentrée permise par l’existence d’une 
zone de conduction lente  : l’isthme critique. Les sys-
tèmes de cartographie des électrogrammes ventricu-
laires permettent la création de cartes de voltage et de 
propagation de l’influx électrique.

Les zones de bas voltage en rythme sinusal corres-
pondent aux cicatrices et sont siège de potentiels  
tardifs et/ou fractionnés appelés LAVA (local abnormal 

ventricular activation). Lorsque la TV est bien tolérée, 
une carte d’activation en TV est réalisée pour identifier 
l’isthme critique (les potentiels précoces par rapport 
aux QRS de surface localisent la sortie du circuit de 
réentrée, les potentiels diastoliques correspondent à 
la région centrale de l’isthme critique). 

Prévention des complications de l’ablation de TV
Les patients avec dysfonction VG sévère préexistante 
présentent un risque d’instabilité hémodynamique 
au cours de l’ablation, nécessitant parfois un support 
inotrope. Par ailleurs, l’introduction de cathéters et 
l’ablation endocardique dans le VG exposent à un 
risque thromboembolique qui justifie une anticoagu-
lation efficace par HNF peropératoire. En cas de car-
diopathie structurelle, une imagerie cardiaque est re-
commandée avant l’ablation pour éliminer la présence 
d’un thrombus intracardiaque. L’ablation épicardique 
doit être prudente en raison de la proximité des artères 
coronaires et du nerf phrénique.

Pronostic après ablation
Le pronostic à court et moyen termes des patients 
après ablation de TV dans un contexte de myocar-
dite semble encourageant : aucune TV n’est inductible 
chez 75 à 100 % des patients (4) et seuls 10 à 25 % des  
patients récidivent après un suivi médian de 2 ans (5).

Conclusion
L’ablation de TV sur séquelle de myocardite réduit 
efficacement les récidives de TV. Cette procédure 
pouvant s’avérer complexe, elle doit être réalisée 
par des équipes entraînées. 

Actuellement recommandée en cas de TV récidi-
vantes, son indication dès la première arythmie 
reste à discuter au cas par cas. En l’absence de  
réduction démontrée du risque de mort subite 
rythmique après ablation, le DAI reste indiqué chez 
ces patients.

Tachycardie ventriculaire post-myocardite et ablation par radiofréquence 
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« Histoire et devenir du 
Groupe Action Cœur : 
l’incroyable modèle 
français ! »

Emilie MERTENS
Interne de Cardiologie à Paris

Le Journal du CCF N° 1012

interviewé par

Interview du Pr Gilles Montalescot, 
chef de service de cardiologie à 
la Pitié-Salpétrière, président du 
groupe Action Cœur.

Bonjour, Pr Montalescot.

Pourriez-vous nous présenter le groupe Action Cœur ?
Action cœur est un groupe académique in-
dépendant créé en 2007, basé à l’Institut de 
cardiologie au sein de la Pitié-Salpetrière  ; 
sa mission première est de faire évoluer la 
prise en charge et le traitement des mala-
dies cardiovasculaires, en menant des essais 
cliniques crédibles dont les résultats ont  
vocation à directement améliorer la prise  
en charge et le pronostic des patients.

Action a une double structure : c’est une as-
sociation qui a vocation à servir les profes-
sionnels de santé et c’est d’un autre coté un 
fonds de dotation qui fonctionne comme 
une fondation et qui a pour but de partici-
per aux actions aidant les patients.

Les recherches industrielles sont faites sur 
l’association et les recherches académiques 

sont menées sur le fonds de dotation ; c’est 
une structure autonome financièrement et 
la seule structure associative labellisée par 
l’APHP.

Une quinzaine de personnes travaillent 
à plein temps sur le site  : ARC, chargé de 
projet, ingénieur de recherche, statisticiens 
ainsi qu’une équipe mobile qui se déplace 
dans les différents centres afin de monitorer 
les différents essais cliniques.

Le réseau du groupe Action est très déve-
loppé avec : 

	 Un réseau de cardiologues dans les  
	 centres avec lesquels nous travaillons  
	 en collaboration.

	 Un réseau de patients qui s’étend de  
	 plus en plus ; ils ont leur propre association.
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Quelles sont les différentes actions du groupe ?
Le premier objectif est d’être complémentaire aux  
actions de l’hôpital, en matière de recherche, d’éduca-
tion et d’information.

La recherche clinique 
La vocation première de l’association est la promotion 
de la recherche avec actuellement de nombreux essais 
cliniques nationaux et internationaux à son actif qui 
répondent à de vraies questions de pratique clinique.

Des bourses de recherche sont également distribuées 
par le groupe Action depuis quelques années avec 
une nouveauté en 2019  : des bourses de recherche  
dédiées aux infirmières.

Paroles et réactions 
Très active, l’association de patients « Paroles et Réac-
tions  » répond aux besoins formulés par les patients 
eux-mêmes et organise des réunions régulières comme 
des séances d’éducation avec des diététiciennes, des 
séances animées par un psychologue, ...

De nouvelles sessions interactives vont être créées à 
destination des patients, à but informatif, appelées « la 
nuit de…  » proposant différentes thématiques afin de  
répondre à toutes les questions des patients.

Des projets moins conventionnels, comme la participa-
tion cette année au « LOL project » avec le photographe 
D. Ken, une séance photo soignant/patient pour   
apporter  du  rire  et  de  la  bonne  humeur  à  l’hôpital.

Photo réalisée dans le cadre du « LOL project »
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Information et prévention 
Une activité d’information grand public  pendant la 
grande Journée du Cœur qui réunit les cardiologues, 
les patients, les paramédicaux autour de sujets grand 
public.

Cette journée qui a rassemblé cette année plus de 200 
participants dans le grand amphithéâtre de la Sorbonne, 
est l’occasion de présenter les résultats de l’année du 
groupe Action. Les nouveaux projets, des topos sur les 
enjeux de la prévention cardiovasculaire sont exposés, 
ponctués d’intermèdes culturels entre les sessions. 

Action intervient également dans les entreprises afin 
de sensibiliser à l’importance des actions de préven-
tion cardiovasculaire.

Action est particulièrement présente sur les réseaux 
sociaux tel que Facebook et Twitter avec des post  
réguliers sur les actions du groupe et les dernières pu-
blications en termes de recherche.

Education 
Les Colloquium organisés 3 fois par an, en soirée, sont 
ouverts à tous. Il s’agit de sessions d’enseignement 
postuniversitaire abordant des sujets de cardiologie 
auxquelles sont conviés les experts de la thématique. 
Tout le monde est bienvenu et les sujets s’avèrent per-
tinents et complets.

Une nouvelle interface sur le site cette année  : 
« FORM’ACTION » qui concerne davantage la forma-
tion et l’éducation, avec des quizz imageries, des cas 
cliniques.

Le prochain Colloquium à l’automne pour des 
topos passionnants avec nos experts.

La grande journée du cœur de Juin 2020 

L’ouverture de l’interface Form’action à la fin de 
l’année sur le site !

Prochains 
rendez-vous 
à ne pas 
manquer
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Des courbes de pressions 
hémodynamiques à 
l’échocardiographie, 
approche physiopathologique 
de l’analyse de la fonction 
diastolique
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HÉMODYNAMIQUE

Contexte
Jusque dans les années 90, le cathétérisme 
cardiaque a longtemps été le gold-standard 
et le seul examen permettant une évaluation 
hémodynamique fiable des patients.

Par la suite, l’avènement de l’échocardiogra-
phie a permis de s’affranchir de nombreuses 
explorations hémodynamiques invasives (1) 
en particulier pour l’évaluation de la fonction 
systolique, diastolique et des pressions de 
remplissage ventriculaire gauche.  

En 2019, la mesure invasive des pressions  
intra-cardiaques reste néanmoins nécessaire 
dans certaines situations : 

	 Bilan  pré-opératoire  des  valvulopathies  (2).

	 Diagnostic et suivi des patients atteints  
	 d’hypertension pulmonaire. 

	 Bilan  et  suivi  des  cardiopathies  congénitales.

Bien que les cavités cardiaques droites et 
gauches soient de morphologies très diffé-
rentes, les courbes de pression enregistrées 
dans les cavités homologues (oreillettes, 
ventricules et artères efférentes) sont com-
parables. Le raisonnement est donc similaire 
concernant les différents accidents visibles sur 
les tracés à l’exception des niveaux de pressions, 
plus bas dans les cavités droites (Figure 1).

Courbe de pression atriale gauche
•	 Onde « a » : suit l’onde P de l’ECG et cor-

respond à la systole mécanique de l’oreil-
lette. 

•	 Creux «  z  »  : fermeture de la valve mi-
trale. Les courbes de pressions atriales et 
ventriculaires se séparent.

•	 Onde  «  c  »  : d’amplitude inférieure à 
l’onde « a », reflet de la contraction iso-vo-
lumique (CIV) du ventricule avec refoule-
ment de la valve mitrale vers l’oreillette. 
Le sommet de l’onde « c » correspondant 
à l’ouverture de la valve aortique. Corres-
pond au segment ST sur l’ECG. 

•	 Creux «  x  »  : début de l’éjection ventri-
culaire attirant la valve mitrale vers l’apex 
du ventricule. Cela crée une distension 
atriale et donc une dépression partielle-
ment compensée par l’arrivée sanguine 
depuis les veines pulmonaires. Corres-
pond à l’onde T sur l’ECG. 

•	 Onde « v »  : fin d’éjection ventriculaire  : 
l’arrivée sanguine dans l’oreillette est su-
périeure à la distension créée par l’attrac-
tion de la valve mitrale vers le ventricule. 
Le sommet de l’onde «  v  » correspond 
au croisement des courbes de pressions 
atriales et ventriculaires avec l’ouverture 
de la valve mitrale (traduisant la fin de la 
relaxation isovolumique ou RIV). Corres-
pond sur l’ECG à l’intervalle T-P.

•	 Creux «  y  »  : à la fin de la relaxation du 
ventricule pendant laquelle le remplis-
sage est rapide suivie d’une remontée 
brutale traduisant la fin du remplissage 
rapide du ventricule. 

•	 La fin du diastasis ou remplissage lent est 
situé entre le creux « y » et l’onde « a ».

Enregistrement des différentes courbes de pressions

Olivier RAITIERE
Cardiologue au CHU de 
Rouen

Relecture
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Figure 1 : Courbes de pression ventriculaire gauche, aortique et atriale gauche.

Courbe de pression ventriculaire gauche
•	 Phase de contraction ou systole : 

>> CIV (phase pré-éjectionnelle)  : augmentation 
rapide de pression à cavité ventriculaire close 
(depuis la fermeture de la valve mitrale à l’ou-
verture valve aortique). Elle est approchée à 
l’ETT par le dP/dT (mmHg/s), facteur pronos-
tique des patients porteurs d’une insuffisance 
cardiaque à FEVG altérée lorsqu’il est diminué, 
reflet des forces de fermetures mitrales. 

>> Phase éjectionnelle divisée en 2 parties : 
-- Une première partie jusqu’au pic de la courbe 
correspondant à la pression artérielle systo-
lique. 

-- Puis diminution brutale de la pression jusqu’à 
fermeture la valve Ao (ouverture à fermeture 
valve Ao).

•	 Phase de relaxation ou diastole : 
>> RIV : de la fermeture de la valve aortique à l’ou-

verture de la valve mitrale. Mesurée en ETT en 
coupe 5 cavités, doppler pulsé à la jonction  
mitro-aortique. 

>> Remplissage ventriculaire peut être lui-même 
divisé en 2 parties. Une première : à partir du 
sommet de l’onde « v » qui correspond à l’ou-
verture de la valve mitrale : la pression ventri-
culaire décroit rapidement (d’autant plus que 
la relaxation est bonne) correspondant au rem-
plissage rapide, passif. Elle ré-augmente briè-
vement jusqu’à un plateau contemporain de la 
phase de remplissage lent qui se termine avec 
l’onde « a », remplissage actif par l’oreillette.

Courbe de pression aortique
La fermeture de la valve aortique est suivie de l’inci-
sure catacrote. Celle-ci correspond à l’aspiration des 
sigmoïdes aortiques par le ventricule gauche lors de 
sa relaxation. 

Puis, suivi de l’onde dicrote  : onde de retour venant 
des points de réflexion de l’arbre artériel et dont la  
précocité et l’amplitude dépendent de la rigidité  
artérielle (plus cette onde est précoce et de niveau  
élevé et plus la rigidité artérielle est importante). 

Enfin, décroissance progressive jusqu’à l’éjection  
suivante, due aux propriétés élastiques de l’aorte 
qui restitue une partie de la pression emmagasinée  
pendant la systole.
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En pratique clinique, on retiendra : 

	 Chez le sujet âgé  (> 65 ans), l’âge entraînant 
physiologiquement un trouble de la relaxation, le 
remplissage occupe principalement la télédiastole : 
la vitesse de l’onde E et le ratio E/A diminuent, 
à l’inverse de celle de l’onde A et le temps de 
décélération mitral augmente.

	 A contrario, chez le sujet jeune, la majorité du 
remplissage ayant lieu en protodiastole, l’onde E 
est prédominante.

Toutes les notions précédentes peuvent être évaluées 
ou approchées par l’échocardiographie. 

Évaluer la dysfonction diastolique et les pressions 
de remplissage ventriculaire gauche
Il faut se rappeler que la fonction diastolique ventri-
culaire gauche est un terme générique qui rassemble 
plusieurs étapes (dans l’ordre) : 

	 La relaxation ventriculaire gauche entraînant une 
	 1ère phase de remplissage passif.

	 La distensibilité correspondant à la rigidité diastolique  
	 et à la phase de diastasis (où les courbes ventriculaires 
	 et atriales gauches sont superposées).

	 La systole atriale entraînant une 2nde phase de  
	 remplissage active.

Ces différents paramètres sont intriqués entre eux et 
l’échodoppler ne saurait les individualiser. En réali-
té, elle permet seulement une approche binaire des 
pressions ventriculaires  : augmentées ou normales,  
évaluant le niveau de pression télédiastolique ventri-
culaire gauche (PTDVG). Au cathétérisme, la limite  
supérieure retenue est habituellement 15-16 mmHg 
pour la PTDVG. 

Le point de PTDVG correspond au croisement entre  
la courbe ventriculaire et atriale gauche au moment  
de la fermeture de la valve mitrale.

Les troubles de la fonction diastolique ont pour consé-
quence l’augmentation du point de PTDVG.

Toute dysfonction systolique VG s’accompagne d’une 
anomalie de la relaxation mais pas forcément d’une 
augmentation des pressions de remplissage, cette 
dernière traduit une dysfonction plus avancée ou dé-
compensée.

En échocardiographie  : (en incidence apicale 4 cavi-
tés, doppler pulsé, au-dessus de l’entonnoir mitral), on  
utilise en 1er lieu le « profil » mitral : 

•	 L’onde E  : sa vitesse et son temps de décéléra-
tion reflètent le gradient de pression entre l’OG et le 
VG en début de diastole (la relaxation, remplissage 
passif). Influencée par la précharge, la relaxation et  
la contraction précédentes.	

>> Une anomalie de relaxation entraîne une dimi-
nution du gradient de pression OG-VG et une 
diminution de l’amplitude de l’onde E.

>> A l’inverse lors d’une élévation des PRVG en 
protodiastole, le gradient OG-VG est plus im-
portant et s’annule plus rapidement : la vitesse 
de l’onde E augmente avec un temps de décé-
lération mitral court.  

>> Lorsque la pression intra VG diminue lente-
ment, le temps de décélération de l’onde E 
s’allonge.

•	 L’onde A : sa vitesse reflète le gradient de pression 
OG-VG en fin de diastole (systole atriale, remplis-
sage actif). Influencée par la compliance du VG, 
le niveau de pression intra VG lors de la contraction  
auriculaire, la charge de l’oreillette gauche et la 
fonction contractile de l’oreillette.

>> Lors d’une augmentation de la précharge au-
riculaire, on observe une augmentation de 
l’amplitude de l’onde A mitrale car la systole 
auriculaire prend une place plus importante 
en raison d’une mauvaise relaxation du VG 
et donc d’un remplissage protodiastolique  
retardé et/ou ralenti.

>> L’amplitude de l’onde A diminue avec l’aug-
mentation de la post charge auriculaire, c’est-
à-dire avec l’augmentation de la pression 
ventriculaire gauche en fin de remplissage. Le 
remplissage devient ou redevient prédominant 
en protodiastole (profil mitral restrictif). 

>> Une onde A diminuée voire nulle peut égale-
ment s’observer en cas d’oreillette atone (ex : 
après réduction de FA, amylose cardiaque…).

Les travaux d’Appleton (3) ont pu individualiser 3  
profils mitraux. Il faut comprendre que ces 3 profils 
correspondent à 3 situations différentes qui pouvaient 
être auparavant évaluées selon l’aspect des courbes 
de cathétérisme cardiaque comme le montre la figure 
centrale. 

•	 Profil mitral de type 1 ou trouble de la relaxa-
tion (E/A <1, TDE >220ms) correspondant à une  
dysfonction diastolique modérée : flux normal chez 
la personne âgée (>65 ans). Un tel flux se rencontre 
chez des patients peu ou pas symptomatiques.

•	 Profil mitral de type 2 (E/A= 1-2 et TDE 150-200ms) 

>> Normal chez le jeune.

Approche hémodynamique par l’échocardiographie
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>> Ou pseudo normal chez la personne plus âgée 
(> 65 ans). Il correspond à des troubles de la 
relaxation avancés et donc une dysfonction 
diastolique moyenne  : l’amplitude de l’onde 
A diminue par augmentation de la pression 
ventriculaire gauche en fin de remplissage (élé-
vation de la post-charge auriculaire). Dans ce 
cas, il est utile de recueillir d’autres paramètres 
pour évaluer les PRVG  : doppler tissulaire à 
l’anneau mitral, le volume de l’oreillette gauche 
et les pressions pulmonaires.

•	 Profil mitral de type 3 ou restrictif (E/A>2 et/ou 
TDE < 150ms)  : dysfonction diastolique sévère et 
signe une augmentation des PRVG en présence 
d’une dysfonction systolique du VG. Toutefois ce 
profil est normal chez le jeune adulte.

En pratique : Dans le cadre d’une dysfonction VG 
(FEVG < 45-50 %).

	 Un profil mitral restrictif, signe une élévation  
	 des PRVG.

	 Un profil trouble de la relaxation : en faveur de 
	 PRVG normale.

	 Devant un E/A entre 1 et 2 : nécessité d’utiliser  
	 d’autres paramètres pour évaluer les PRVG.

En pratique clinique, on retiendra : le rapport E/e’ 
joue un rôle central dans l’évaluation des PRVG. 

	 E/e’ < 8 est associé à des PRVG normales.

	 E/e’ > 15 en cas de dysfonction systolique 
	 VG en faveur d’augmentation des PRVG.

	 E/e’ > 14 en cas de FEVG préservée en faveur  
	 d’augmentation des PRVG.

	 Zone grise entre ces valeurs (d’autres paramètres  
	 sont nécessaires).

Le doppler tissulaire à l’anneau mitral latéral et septal 
(en fin d’expiration) et le rapport E/e’ : le doppler tissu-
laire à l’anneau mitral ne reflète pas le flux transmitral, 
mais justement la relaxation du ventricule gauche avec 
l’onde e’.

Cela permet donc d’analyser le flux transmitral en 
tenant compte de la relaxation réelle du ventricule 
gauche. 

Donc l’élévation du rapport E/e’ permet d’analyser la 
POG car à trouble de relaxation équivalent (e’), une 
élévation de l’onde E et donc du rapport E/e’, traduit 
l’élévation de la pression dans l’oreillette gauche et 
donc du gradient OG-VG.

•	 Onde s’  : traduit le mouvement de l’anneau vers 
l’apex en systole (amplitude corrélée à la FEVG).

•	 Onde e’ : protodiastolique négative, associée avec 
la relaxation ventriculaire.

•	 Onde a’  : télédiastolique négative influencée par 
la contraction de l’oreillette et la pression télédias-
tolique du VG. Une augmentation de la contractilité  
entraîne une augmentation du pic de l’onde A’ 
alors que l’augmentation de la pression télédiasto-
lique  VG  entraîne  une  diminution  du  pic  de  l’onde  A’.

Chez un même patient, à l’occasion d’une évolution de  
la pathologie sous-jacente, sous l’effet d’un traitement 
ou de modifications hémodynamiques aiguës : l’aspect 
du flux transmitral peut alors varier.

Mesures supplémentaires pour l’évaluation des pressions de remplissage 
et de la fonction diastolique
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En pratique clinique, on retiendra : 

	 Une diminution de la compliance de l’OG et 
une augmentation des PRVG, diminuent la vitesse 
de l’onde S et augmentent la vitesse de l’onde D, 
inversion donc du rapport S/D.

	 En cas d’élévation des pressions de remplissage 
ventriculaire gauche, la vitesse et la durée de l’onde 
A augmentent et donc majoration de la différence 
Ap-Am (> 30 ms, quelle que soit la FEVG est en 
faveur d’une élévation des PRVG).

Le flux veineux pulmonaire
•	 Onde S systolique positive  est produite par la  

relaxation de l’OG et la contraction du VG en-
traînant l’attraction de la VM vers l’apex. Toute  
augmentation de la pression de l’OG diminue 
l’amplitude de l’onde S.

•	 Onde D diastolique positive comme l’onde E sont 
variables selon les variations des pressions de  
remplissage et de la compliance.

•	 Onde A négative diastolique est influencée par la 
précharge auriculaire, la contractilité auriculaire et  
la pression télédiastolique du VG.

Les valeurs dépendent de l’âge. Les sujets normaux 
de moins de 40 ans ont une onde D prédominante, 
avec l’âge l’onde S augmente, l’onde D diminue et le 
rapport S/D reste supérieur à 1. La vitesse de l’onde 
A augmente avec l’âge mais n’excède jamais 35cm/s 
sinon cela traduit une augmentation des PRVG.

Un autre paramètre à partir du flux veineux pulmonaire 
existe, à savoir la fraction systolique de S calculée par :

ITV onde S / (ITV onde S + ITV onde D).

Si le rapport est < 40 %, cela traduit une élévation de 
la PTDVG.

Le volume de l’oreillette gauche (ml/m2) est mesuré 
en Simpson Biplan. Il est le reflet d’une élévation 
prolongée des PRVG.

On retiendra qu’un volume > 34 ml/m2 est en faveur 
d’une augmentation des PRVG.

•	 L’évaluation des pressions pulmonaires, est appro-
chée par l’estimation de la pression artérielle pul-
monaire systolique grâce à la vitesse maximale de 
l’insuffisance tricuspide et le diamètre de la veine 
cave inférieure (PAPs = 4xVmaxIT

2 + POD). Cette for-
mule, dérivée de l’équation de Bernoulli, n’est va-
lable qu’en l’absence de sténose pulmonaire ou 
d’insuffisance tricuspide laminaire. 

Il existe une corrélation significative entre la pression 
artérielle pulmonaire systolique et les PRVG en l’ab-
sence de pathologie pulmonaire.

On retiendra qu’une VmaxIT > 2,8m/s est en faveur d’une 
augmentation des PRVG.

Consensus américains et européens
En 2016, les sociétés européennes et américaines d’échocardiographie ont synthétisé l’évaluation des pressions  
de remplissage ventriculaire gauche et de la fonction diastolique dans les schémas suivants. 

L’évaluation de la fonction diastolique doit faire partie intégrante d’une échographie cardiaque de base tout comme 
l’évaluation des pressions de remplissage qu’il faut savoir dissocier (4).
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En direct du congrès PCR-London Valve 2019, notre reporter du CCF, Vincenzo nous rapporte les 
résultats d’une étude importante sur cette toute nouvelle technique de réparation percutanée de 
l’insuffisance tricuspide !

Les résultats préliminaires de l’étude TRILUMINATE à un an de follow up, présentés au 
Congrès PCR London Valves 2019 montrent que le traitement percutané de l’insuffisance 
tricuspide par le système TriClip™ réduit efficacement l’importance de la fuite avec un  
taux de complications faible et avec une amélioration nette de la symptomatologie et de  
la fonction du ventricule droit.

Contexte 
L’insuffisance tricuspide secondaire ou fonc-
tionnelle est la forme la plus fréquente  
d’insuffisance tricuspide. Elle est causée par 
une dilatation de l’anneau tricuspidien et 
par le tenting des feuillets valvulaires, liés au 
remodelage du ventricule ou de l’oreillette 
droite dans le contexte de plusieurs cardiopa-
thies ou de fibrillation auriculaire. Elle est par 
ailleurs associée à un surrisque d’évènements 
cardiovasculaires1, 2, 3. 

La réparation chirurgicale de l’insuffisance 
tricuspide sévère isolée est très controversée 
au vu du haut risque opératoire, en revanche 
les indications actuelles du traitement chirur-
gical portent sur la présence d’une dilatation 
annulaire > 40 mm (ou > 21 mm/m2) quelle 
que soit la sévérité de la fuite tricuspide ou 
sur la présence d’une fuite tricuspide sévère, 
chez les patients bénéficiant d’une interven-
tion pour une valvulopathie gauche4.

Des analyses post hoc des registres d’utilisa-
tion du système MitraClipTM dans le cadre de 
l’insuffisance tricuspide sévère ont indiqué 
une réduction de la fuite et une amélioration 
clinique à un an de follow up5.

Dans ce contexte, la réparation de l’insuffi-
sance tricuspide fonctionnelle par voie trans-
cathéter avec une technique Edge-to-Edge 
(TriClip™) a été développée et évaluée dans 
l’étude TRILUMINATE en termes de faisabilité 
et de sécurité. 

Des premiers résultats à 30 jours, présentés 
à l’Euro PCR 2019, montraient une réduction 
importante de la fuite tricuspide, une amé-
lioration des symptômes de l’insuffisance  
cardiaque et de la qualité de vie des patients 
et un bon profil de sécurité du dispositif.

Lors du congrès PCR-London Valves 2019 
les résultats de l’étude à un an de follow up 
viennent d’être présentés. 

Principe de l’étude
L’étude TRILUMINATE est une étude pros-
pective, multicentrique, internationale à un 
seul bras.

Les caractéristiques des patients inclus sont  : 
la présence d’une fuite tricuspide de grade 
modéré ou supérieur, une classe NYHA ≥ 2 
sous traitement médical optimal, une ab-
sence d’indication pour une correction  
valvulaire gauche ou pulmonaire, absence 
d’HTAP importante et exclusion des patients 
avec une FEVG ≤ 20 %.

Le critère de jugement principal de sécuri-
té était un critère composite d’évènements 
majeurs (Mortalité CV, IDM, AVC, Insuffisance 
rénale aiguë, chirurgie cardio-vasculaire ur-
gente et évènements indésirables liés au 
dispositif). Le critère de jugement principal 
d’efficacité était une réduction de la fuite tri-
cuspide ≥ 1 grade. 
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Résultats
L’analyse des résultats à un an de suivi a été effectuée 
sur les premiers 50 patients ayant participé à l’étude. 
96 % de ces patients étaient atteints de fibrillation  
auriculaire, 32 % avaient un antécédent de chirurgie 
valvulaire mitrale, 77.5 % étaient en classe NYHA III/IV 
avant l’intervention. Les auteurs ont retrouvé à un an 
de suvi, une réduction de l’insuffisance tricuspide d’au 
moins un grade chez 87 % des patients. Les fuites  
tricuspides de grade modéré ou inferieur sont passées  
de 4 % en pré-intervention à 64 % à un an (Figure 1).

Une amélioration significative de la symptomatolo-
gie a été retrouvée chez 80 % des patients en classe  
NYHA I/II à 1 an (22 % en pré-intervention) ainsi qu’une 
amélioration significative de la performance dans le  
Six minute Walking test à 1 an a été retrouvée. De même 
une amélioration nette de la qualité de vie évaluée par  
le KCCQ score a été retrouvée (Figure 2).

Figure 1 : Représentation des patients selon le grade de 
l’insuffisance tricuspidienne aux différents temps d’évaluation 
de l’étude. 

Les données échographiques montraient aussi un bénéfice à 1 an avec une amélioration significative du volume 
télédiastolique et de la fraction d’éjection du VD (Figure 3).

Pour ce qui concerne la sécurité du dispositif, on n’a pas retrouvé d’autre évènement indésirable lié au dispositif, 
après les trente jours d’implantation. A un an, il y a eu le décès de 5 patients (4 sûrement non liés à la procédure,  
1 cas très peu probablement lié à la procédure), 7 saignements majeurs (dont 4 liés à la procédure et 1 lié au device)  
et 3 patients chez lesquels le clip était attaché à un seul feuillet valvulaire sans symptômes additionnels liés à  
cet évènement, ni besoin de nouvelle intervention.

Figure 2 : Représentation des évaluations de la symptomatologie : 
score KCCQ, test de marche des 6 minutes, classe NYHA.

Figure 3 : Représentation des données échographiques d’évaluation des cavités droites
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Discussion
Cette étude montre que le système TriClipTM est un  
système efficace avec une tolérance acceptable pour 
le traitement percutané de l’insuffisance tricuspide 
avec une amélioration nette clinique des patients, du 
grade de l’insuffisance tricuspide et de la fonction du 
ventricule droit à un an de follow up.

Le système TriClipTM est techniquement assez similaire  
au système MitraClipTM avec quelques petites variations  
au niveau des introducteurs et du système de mouvement  
du clip. Une limite importante pour les auteurs était 
l’échogénicité des patients car une visualisation par-
faite de la valve tricuspide par échographie transœso-
phagienne était indispensable et certains patients ont 
été exclus à cause des difficultés d’évaluation et de  
visualisation échographique de la valve tricuspide. 

De même, les auteurs expliquent qu’ils ont exclu les 
patients avec une profondeur de coaptation de plus de  
10 mm, pour des problèmes techniques liés au device 

et aussi pour le fait que le registre Trivalve avait mon-
tré la profondeur de coaptation majeur de 10 mm 
comme une variable prédictive de faillite de la procé-
dure. Des nouveaux devices plus grands seront dispo-
nibles dans le futur, comme cela est déjà avéré pour le  
MitraClipTM, afin de pouvoir agir sur ce type d’insuffi-
sance tricuspide. 

La moyenne de clips implantés par patient était de  
2,2 clips avec une majorité de clips implantés entre 
le feuillet septal et le feuillet antérieur. Cela est bien 
expliqué par la physiopathologie de la dilatation du 
Ventricule droit et de l’anneau tricuspide car la paroi  
libre antérieure du ventricule droit est celle la plus  
fréquemment sujette à dilatation, vu la présence du 
tissu fibreux au niveau septal qui prévient la dilatation.

Cette étude n’est pas un essai randomisé donc son  
niveau d’épreuve scientifique reste très faible mais 
il est quand même un bon point de départ pour de  
futurs essais randomisés.

Conclusions
	 L’insuffisance tricuspide fonctionnelle est associée à une surmortalité et à une surmorbidité des patients  

	 et sa réparation chirurgicale est très risquée. 

	 La réparation de l’insuffisance tricuspide trans-cathéter par le système TriClipTM reste durable et sécure à  
	 un an de follow up.

	 Une amélioration progressive significative et continue de la symptomatologie et de la qualité de vie a été  
	 observée à un an de follow up.

	 Une amélioration des paramètres échographiques d’évaluation de la fonction du ventricule droit a été  
	 observée dans cette étude, démontrant ainsi l’effet positif du système TriClipTM sur le remodelage du  
	 ventricule droit.

	 Pour le futur, un progrès dans le domaine de l’échographie, surtout pour ce qui concerne l’échographie  
	 intra-cardiaque sera nécessaire, afin de pouvoir mieux évaluer la valve tricuspide et effectuer les  
	 procédures percutanées, même dans les anatomies les plus compliquées.

Dans l’attente de nouveaux essais randomisés le système TriClipTM apparaît comme une méthode de réparation  
de l’insuffisance tricuspide très prometteuse.
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La prévention cardio-vasculaire individualisée doit être consécutive à une prédiction du 
risque cardio-vasculaire et à un dépistage précoce des maladies cardio-vasculaires avant 
que ne survienne un événement aigu (infarctus du myocarde, AVC...) chez des patients 
potentiellement à risque. La question la plus importante est de savoir qui est réellement 
à risque. En effet, contrairement à des campagnes de dépistage systématique organisées 
par l’État comme par exemple pour le cancer du sein ou du colon, le dépistage des 
maladies cardio-vasculaires dépend essentiellement du ou des médecins qui suivent le 
patient. Force est de constater que ce dépistage est hétérogène et pourrait être optimisé 
et systématique.

Qui faut-il dépister ?
En suivant les recommandations de la  
Société Européenne de Cardiologie (ESC) 
de 2016, réactualisées en 2019, est éligible à 
un dépistage tout homme de 40 ans ou da-
vantage et toute femme de 50 ans ou plus 
sans autre facteur de risque cardio-vascu-
laire (FDRCV) connu. Ceci est très loin de 
nos pratiques.

De plus, un(e) patient(e) présentant des 
FDRCV devrait même être dépisté(e) plus 
tôt. L’ESC ne précise pas d’âge strict pour 
ce dépistage mais on peut considérer que 
le dépistage est envisageable 5 à 10 ans 
plus tôt chez les patients présentant ces 
FDR.

L’ESC recommande donc l’utilisation d’un 
SCORE pour évaluer le niveau de risque 
d’un patient. Il faut noter qu’il s’agit d’un 
outil très théorique et peu utilisable en 
pratique (complexe, chronophage, parfois 
incomplet). Ce SCORE ne prend pas en 
compte le LDL cholestérol ni la présence 
de diabète, l’hérédité ou encore l’obésité. 
Ainsi, on peut en pratique considérer que 
tout patient ayant au moins un FDRCV ma-
jeur (tabac, HTA, dyslipidémie ou diabète) 
est au moins à risque intermédiaire et doit 
donc être screené ! 

Le niveau de risque 
cardiovasculaire évalué par 
l’ESC
On peut donc classer dans la catégorie de 
risque maximal tous les patients en pré-
vention cardiovasculaire secondaire (après 
un infarctus du myocarde, un AVC ou une 
artérite symptomatique des membres infé-
rieurs), les insuffisants rénaux dont la clai-
rance est inférieure à 30 ml/min, tous les 
diabétiques avec atteinte d’un organe cible 
(exemple avec microalbuminurie positive). 
L’échelle SCORE permet aussi d’y inclure 
les patients ayant plus de 10 % de risque 
d’événement cardiovasculaire fatal dans les 
10 ans à venir (pour obtenir le risque total 
c’est-à-dire d’événements fatals et non-fa-
tals, il faut multiplier par 3 pour les hommes 
et par 4 pour les femmes). On peut aus-
si y classer tout patient ayant une plaque 
de plus de 1.5 mm à l’Echo-Doppler (ESC 
2016). Le Coroscanner y est mal représenté 
mais présent puisqu’il faut avoir au moins 
50 % de sténose, sur au moins 2 artères, pour 
entrer dans la catégorie de risque maximal. 

La deuxième catégorie concerne le risque 
haut, ce qui est déjà très péjoratif. Tout 
diabétique depuis au moins 10 ans rentre 
dans cette catégorie de même que, s’il a 
au moins un autre FDRCV (tabac ? HTA ?), 
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tout patient ayant un LDLc à 1.9 g/L ou davantage 
(ce qui était considéré normal en 2005) ainsi que les hy-
percholestérolémies familiales sans autre FDRCV et 
tout insuffisant rénal dont la clairance est inférieure à  
60 ml/min ! Cela concerne beaucoup de nos patients ! 
Enfin pour les adeptes du SCORE ce sont les patients 
ayant entre 5 % et 10 % d’événement fatal à 10 ans 
(c’est-à-dire entre 15 et 30 % de risque total d’événe-
ment pour l’homme et entre 20 % et 40 % de risque 
total d’événement pour la femme).

Ensuite arrive la catégorie de risque intermédiaire, 
globalement les patients avec un FDRCV qui ne serait 
pas le diabète. Elle est séparée désormais depuis 2019 
de celle à faible risque (ce n’était pas le cas en 2016). 
Ils ont entre 1 % et 5 % de risque d’événement fatal à 
10 ans soit entre 3 % et 15 % de risque d’événements 
totaux pour les hommes et entre 4 % et 20 % de risque 
d’événements totaux pour les femmes. 

La catégorie faible risque ne concerne que des hommes 
jeunes de moins de 40 ans ou femmes de moins de 
50 ans sans aucun facteur de risque cardio-vasculaire 
connu. Leur risque fatal est estimé à moins de 1 % à 
10 ans.

Comment dépister les maladies 
cardio-vasculaires ?
L’ESC recommande en premier lieu 2 examens  : un 
Echo-Doppler des Troncs Supra Aortiques (TSA) et 
des Artères des Membres Inférieurs, ainsi qu’un Score 
calcique coronaire.

L’écho-doppler : une arme 
puissante de dépistage
Si une plaque d’athérome est visualisée au niveau 
des TSA ou des artères des membres inférieurs, le 
patient est automatiquement classé en « haut risque 
cardio-vasculaire ». Au-delà de 1,5 mm d’épaisseur de 
plaque, il est à « très haut risque cardiovasculaire ». 

L’épaisseur intima-média a probablement un intérêt 
mais les résultats d’études divergents ne permettent 
pas de l’utiliser comme outil pronostique. En pratique, 
une valeur élevée de l’IMT (intima-media thickness) 
pourrait nous alerter.

Score calcique coronaire : intérêt 
discutable mais indiqué
Pour ce qui est du score calcique coronaire, même s’il 
est recommandé, son interprétation reste en pratique 
beaucoup plus difficile. Globalement on nous dit que  
si un patient a un score calcique coronaire supérieur  
à 100, il faut le faire monter d’une case en termes de  
niveau de risque CV. En gros, un feu vert passe à 
l’orange ou un feu orange passe au rouge.

Cependant, cette interprétation simplifiée est malheu-
reusement assez fausse. En effet, il faut prendre en 
compte l’âge du patient pour l’interpréter. Un score 
calcique élevé chez une personne très âgée sera  
relativement banal surtout en présence de FDRCV.  
Ainsi, un score calcique modérément élevé chez un  
patient jeune sera beaucoup plus inquiétant.

Il faut également savoir que le score calcique, obtenu à  
partir d’un scanner thoracique non-injecté, protocolisé 
pour la détection du calcaire, est un examen opéra-
teur-dépendant. En effet, l’opérateur doit détermi-
ner où se trouvent les coronaires et si l’hyperdensité  
détectée correspond ou non à une artère. Par exemple, 
concernant les artères passant à proximité des valves 
notamment aortique et mitrale, un mauvais contou-
rage des vaisseaux par l’opérateur peut conclure à un 
score calcique plus élevé qu’attendu par intégration 
du calcaire valvulaire (Figure 1). 

Par ailleurs, dans la physiopathologie de l’athérosclérose, 
les plaques fibro-lipidiques sont les plus vulnérables et 
les plus à risque de se rompre et donc de générer un  
infarctus du myocarde. Ces plaques sont par définition 
peu ou pas calcifiées. Elles seront indétectables par  
le score calcique et pourtant à risque de rupture. Le 
score calcique sera faussement rassurant. Voilà qui 
complexifie l’affaire.

Figure 1 – Score calcique : Le logiciel identifie en vert les zones qu’il 
estime calcifiées de par leur densité > 130 Unités Hounsfield. L’opé-
rateur doit contourer manuellement une zone de calcification de son 
choix. Comme on le voit sur cette illustration, la proximité directe de 
l’aorte risque de faire surestimer le score calcique si on inclut l’aorte 
dans notre contourage.
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Intérêt du coroscanner en termes 
de dépistage ?
Probablement que l’un des meilleurs examens en 
termes de dépistage serait le Coroscanner avec  
injection. En effet, celui-ci permet de visualiser de  
façon non-invasive à la fois les plaques hypodenses, les 
plaques mixtes modérément calcifiées et les plaques  
très calcifiées. Il permet également d’estimer le niveau 
de sténose. Contrairement au score calcique, il donne 
donc une idée plus juste et plus facilement interpré-
table du niveau de risque du patient (Figure 2).

En termes d’irradiation, les Coroscanner de dernière 
génération ont permis de réduire significativement la 
dose avec une irradiation très modeste, et qui semble 
tout à fait acceptable dans ce contexte de dépistage. 
Dans de bonnes conditions, le corocanner sera l’équi-
valent de moins d’un an d’irradiation annuelle naturelle  
(2.4 mSv) ce qui est environ 10 fois moins qu’il y a 5 à 10 ans  
et moins qu’un autre scanner diagnostique thoracique 
(par exemple pour recherche d’EP). En pratique,  
il représente l’équivalent de quelques trajets transat-
lantiques en avion.

L’athérome est identifié, comment 
traiter ?
Tout patient ayant des plaques athéromateuses est à 
« haut risque cardio-vasculaire » au minimum ce qui 
indique formellement la prescription d’un traitement 
hypolipémiant en plus des règles hygiéno-diététiques. 
L’objectif de LDL cholestérol à atteindre dépend  
ensuite du niveau de risque du patient et du taux de 
départ.

Ainsi l’ESC recommande depuis 2019 en prévention 
primaire un LDLc < 0,70 g/l chez les patients à « haut  
risque cardiovasculaire » et un LDLc < 0,55 g/l chez les 
patients à « très haut risque cardiovasculaire ». Le coro-
narien stenté ou ponté, étant encore plus à risque, doit 
avoir un LDLc < 0,55 g/l voire < 0,40 g/l s’il récidive un 
événement cardiovasculaire dans les 2 ans suivant le 
précédent événement.

Pour y parvenir, la solution passera forcément par la 
prescription d’une statine associée ou non à l’ezeti-
mibe. Les deux statines de dernière génération sont 
également les plus efficaces dans la littérature à savoir  
l’atorvastatine et la rosuvastatine. Il faut savoir que ces 
deux molécules existent sous forme combinée à  
l’ezetimibe en un seul comprimé ce qui facilite la prise 
donc l’observance du patient tout en majorant l’effica-
cité du traitement. Si insuffisant, il faudra recourir aux 
anti-PCSK-9, dont on attend toujours le rembourse-
ment en France. 

Figure 2 – Coroscanner  : Le coroscanner est effectué après une  
injection d’iode sur une apnée de 10 à 15 secondes. On obtient  
une acquisition volumique permettant de regarder le cœur en 3D, 
repérer et identifier chaque artère cardiaque puis la suivre, tourner 
autour afin de rechercher la moindre plaque d’athérome. On note 
sur ces illustrations une plaque de l’IVA initiale chez un patient de  
30 ans sans FDRCV sauf un ATCD familial de coronaropathie.
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Place des antiagrégants 
plaquettaires en prévention 
primaire ?
La place de l’aspirine est toujours aussi controversée 
en prévention primaire notamment de par la balance 
bénéfices/risques qui fait ressortir dans les études une 
perte du bénéfice de l’aspirine, en raison du sur-risque 
hémorragique (étude ARRIVE, Lancet 2018). Chez le 
diabétique, le bénéfice était plus marqué mais éga-
lement contre-balancé par un risque hémorragique  
supérieur (étude ASCEND, NEJM 2018). 

Dans les recommandations ESC 2019, il n’y a pas de 
place pour l’aspirine en prévention primaire sauf chez 
le diabétique à très haut risque cardiovasculaire chez 
lequel elle peut être envisagée, mais dans ce cas, les 
auteurs proposent de l’associer à un inhibiteur de la 
pompe à protons pour limiter le risque hémorragique.  

Angioplastie coronaire si ischémie 
documentée ou si symptômes ?
Le dépistage permettra de mettre en place les me-
sures de prévention dont l’équilibre des facteurs de 
risque et le traitement hypolipémiant. Le coroscanner  
permet de dépister de l’athérome simple mais égale-
ment des sténoses plus ou moins importantes. Bien  
évidemment, en cas de sténose significative d’une  
artère coronaire au Coroscanner, l’urgence ne sera pas  
de programmer une coronarographie mais de complé-
ter les explorations par un test d’ischémie localisateur 
(IRM cardiaque de stress, échographie cardiaque de 
stress ou scintigraphie). 

L’ECG d’effort simple n’a plus vraiment sa place pour 
la détection de l’ischémie dans les recommandations 
2019. 

De façon intéressante, l’étude ISCHEMIA qui vient 
d’être présentée à l’AHA, dans la lignée de l’étude 
COURAGE publiée dans le NEJM en 2007, montre 
l’absence de différence significative dans la survenue 
d’événements CV durs entre le groupe traitement  
médical optimal seul et le groupe traitement médical  
et angioplastie. Mais, comme dans l’étude COURAGE, 
un quart des patients du groupe traitement médical 
seul ont finalement eu une angioplastie qui a permis 
d’améliorer leurs symptômes. Les auteurs d’ISCHEMIA 
concluaient que les patients symptomatiques étaient 
ceux qui bénéficiaient le plus d’une angioplastie en 
complément de la thérapie médicale optimale et ce 
sur le plan symptomatique. 

Une prise en charge globale reste 
essentielle
Enfin, la prise en charge d’un patient en prévention  
primaire ne concerne pas que la baisse de son LDL  
cholestérol mais également l’équilibre de tous les fac-
teurs de risque cardio-vasculaire sur lesquels on peut 
agir. Il faut donc soigner l’alimentation, normaliser le 
poids (IMC de 20 à 25 kg/m²), augmenter généralement  
l’activité physique (objectif fixé par l’ESC entre 2h30 et 
5h par semaine), équilibrer la pression artérielle si ce 
n’est pas le cas, traiter de façon optimale le diabète 
sous-jacent s’il y en a un et bien évidemment arrêter  
de fumer chez les patients tabagiques (Figure 3).

Figure 3 : Recommandations ESC 2019 pour la prise en charge globale du patient en prévention CV
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Le rôle des médecins généralistes 
dans la prévention primaire des 
événements cardiovasculaires
Les médecins généralistes sont en première ligne pour  
initier le dépistage et la prévention CV des patients. 
Ce sont eux qui les voient régulièrement en consul-
tation pour différents motifs. Le patient ne viendra 
généralement pas leur réclamer ce dépistage. Il est 
donc souhaitable que le médecin traitant le propose 
spontanément aux hommes à partir de 40 ans et aux 
femmes à partir de 50 ans et de façon plus précoce si 
d’autres FDRCV sont associés.

Le rôle du cardiologue
Il apparaît tout à fait justifié que le médecin généraliste 
prescrive d’emblée les examens de dépistage néces-
saires mais il peut également recourir à un cardiologue. 
En tout état de cause, le médecin traitant a toutes les 
clés en main pour dépister de façon efficace les mala-
dies CV chez ses patients et parfois leur sauver la vie. 

Si des lésions sont identifiées, le médecin traitant  
pourra initier la thérapie préventive et le patient devra 
systématiquement voir un cardiologue, notamment 
pour discuter d’une prise en charge interventionnelle 
ou chirurgicale.

Messages clés 
	 Il faudrait dépister tout homme ≥ 40 ans ou femme ≥ 50 ans ou davantage pour la recherche d’athérosclérose.  

	 La recherche peut être plus précoce si le risque CV est élevé notamment si présence de FDRCV majeurs  
	 (tabac, diabète, HTA, dyslipidémie +/- hérédité).

	 Les outils recommandés par l’ESC pour le dépistage et la stratification du risque sont l’évaluation du risque  
	 global notamment avec l’échelle imparfaite de risque SCORE et avec 2 examens de première intention  :  
	 le Doppler des TSA et des Artères des Membres Inférieurs ainsi que le Score Calcique coronaire.

	 Le Coroscanner est plus performant pour le dépistage des plaques d’athérome que le Score Calcique  
	 coronaire seul. Cependant, nous manquons encore de données scientifiques pour le moment pour  
	 l’intégrer dans les arbres décisionnels de l’ESC.

	 Les patients en prévention primaire porteurs de plaques d’athérome à quelque étage que ce soit doivent  
	 bénéficier d’un traitement par statine +/- ezetimibe avec des objectifs plus ambitieux que précédemment  
	 de LDLc : objectif < 0.70 g/L si « haut risque cardiovasculaire », objectif LDLc < 0.55 g/L si « très haut risque 
	 cardiovasculaire  » ou si coronariens avérés (stentés ou pontés), objectif LDLc < 0.40 g/L chez les patients  
	 récidivant un épisode vasculaire dans les 2 ans. 

	 Les règles hygiéno-diététiques sont systématiques pour tous. 

	 Envisager les Anti-PCSK-9 injectables si les patients sont intolérants aux statines ou si les objectifs ne sont  
	 pas atteints sous dose maximale tolérée de statine +/- ezetimibe.
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L’insuffisance mitrale (IM) est la 2ème valvulopathie native en Europe (1), touchant environ  
10 % des plus de 75 ans, avec un pronostic mauvais en cas de fuite sévère. En effet, dans  
ce cas, la mortalité est de 43 % à 10 ans (2). La correction de la fuite mitrale améliore 
fortement ce taux de mortalité élevé (3). Dans le but d’améliorer la morbi-mortalité de l’IM,  
de nombreuses innovations de réparation ou de remplacement mitral percutané sont en 
cours de développement avec un avenir très prometteur.

Indication du traitement 
mitral percutané
Dans l’IM, les recommandations de l’ESC/
EACTS 2017 (4) préconisent un traitement 
percutané pour les patients ayant :

	 Une IM primaire sévère symptomatique 
	 inopérable ou à haut risque chirurgical  
	 (FEVG < 30 % et comorbidités importantes)  
	 après discussion avec la Heart Team (IIb, C).

	 Une IM secondaire sévère symptomatique 
	 inopérable ou à haut risque chirurgical. 

•	 Avec FEVG > 30 %.

•	 Sans indication de revascularisation 
chirurgicale.

•	 Qui demeure symptomatique malgré un 
traitement médical optimal.

•	 Qui remplit les critères échographiques 
de faisabilité (IIb, C).

	 Une IM secondaire sévère symptomatique.

•	 Avec FEVG < 30 %.

•	 Sans indication de revascularisation chirur-
gicale.

•	 Qui demeure symptomatique malgré un 
traitement médical optimal.

•	 Après évaluation par la Heart Team des 
possibilités de transplantation cardiaque 
ou assistance (IIb, C).

Traitement de l’insuffisance 
mitrale
MitraClip® 
Le premier MitraClip® a été implanté en 2003  
et depuis 100.000 MitraClip® ont été posés 
dans le monde.

Après ponction veineuse fémorale, le dispo-
sitif est monté sous contrôle ETO à travers le 
septum inter-auriculaire jusque dans l’oreil-
lette gauche. Le clip permet de capturer un 
feuillet prolabé et de le fixer sur le feuillet op-
posé normal, ce qui in fine transforme l’orifice 
mitral en un double orifice (Figure 1).

Cette technique est réservée au prolapsus de 
A2 ou P2, et au IM secondaire sur dilatation 
du ventricule gauche. Certaines conditions 
doivent être remplies pour garantir de bons 
résultats (5), (6) :

	 IM centrale, d’origine non rhumatismale  
	 ni endocarditique.

	 Surface d’ouverture de la valve > 40mm2.

	 Hauteur de coaptation > 2 mm.

	 Distance entre le point de coaptation et le 
	 plan de l’anneau ≤ 11 mm (tenting height).

	 En cas de prolapsus, l’écart entre les  
	 feuillets (flail gap) doit être < 10 mm et la  
	 largeur du prolapsus (flail width) < 15 mm.

	 Longueur du feuillet postérieur > 10 mm.

	 Bords libres des feuillets souples et non-cal- 
	 cifiés à l’endroit de pose du clip.

Figure 1 
Principe du 
MitraClip®
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L’essai clinique randomisé EVEREST II (7), publié dans 
le JACC en 2015, a comparé les résultats du MitraClip 
avec la chirurgie mitrale dans les IM primaire et secon-
daire :

	 Le critère composite de décès, de réopération ou  
	 réintervention pour IM résiduelle, et d’IM résiduelle 
	 ≥ 3 à 5 ans était plus élevé dans le groupe MitraClip  
	 que dans le groupe chirurgical (68 % versus 36 %,  
	 p = 0.01).

	 Les réopérations ou réinterventions pour IM  
	 résiduelle à 5 ans étaient plus élevées dans le  
	 groupe MitraClip comparé au groupe chirurgical  
	 (43 % versus 5 %, p = 0.003).

	 Le taux d’IM résiduelle ≥ 3 à 5 ans était plus élevé  
	 dans le groupe MitraClip comparé au groupe 
	 chirurgical (19 % versus 1 %, p = 0.02).

Ces résultats expliquent que le Mitraclip® soit réservé 
aux patients inopérables ou à haut risque chirurgical.

Deux études randomisées comparant le MitralClip® au 
traitement médical ont été publiées dans le NEJM  et 
montrent des résultats contradictoires :

	 L’étude MITRA-FR (8) ne trouvait aucun bénéfice du  
	 Mitraclip® en termes de survie et de ré-hospitalisation,  
	 mais avec un suivi de 1 an seulement.

	 L’étude COAPT (9) retrouvait une diminution de la  
	 mortalité à 2 ans dans le groupe Mitraclip (29.1 %  
	 contre 46.1 %) et une diminution de taux de ré-hos- 
	 pitalisation.

L’expérience des opérateurs, le nombre de malades 
inclus plus élevé et la durée de suivi plus longue dans 
l’étude COAPT peut expliquer ces résultats opposés. 
L’essai RESHAP-HF trial en cours permettra peut-être 
de trancher sur l’utilité du MitraClip®.

Figure 2 
Système  
d’annuloplastie  
mitrale indirecte.

Annuloplastie mitrale indirecte 
L’annuloplastie mitrale indirecte consiste à introduire le 
dispositif par voie veineuse jugulaire, puis de passer 
par le sinus coronaire pour atteindre la valve mitrale. 
Deux principaux systèmes ont été développés par  
l’industrie (Figure 2) :

Le système Monarc® a été abandonné aux vues des 
résultats décevants à court terme (plaie du sinus coro-
naire et plicature de l’artère circonflexe fréquents) (10).

Le système Carillon® présente aussi des résultats cli-
niques décevants (Essai REDUCE FMR).

Annuloplastie mitrale directe 
Deux systèmes ont été développés  : le Cardioband®  
et le Mitralign® (Figure 3).

Le système Cardioband est un anneau mitral implan-
té de façon percutanée veineuse fémorale, monté 
sous contrôle ETO à travers le septum inter-auriculaire 
jusque dans l’oreillette gauche. C’est un procédé chro-
nophage (temps opératoire > 3 heures) mais avec un 
taux de succès technique élevé (97 %). Les résultats 
de l’étude de faisabilité sont corrects  : survie à 1 an  
de 87 %, ré-hospitalisation pour insuffisance cardiaque 
dans 34 % des cas, ré-intervention dans 22 % des cas, 
fuites mitrales de grade > 2 dans 39 % des cas (11).  
Au vu de ces résultats, un essai clinique est en cours 
(essai ACTIVE).

Le Mitralign® consiste à implanter deux pledgets re-
liés entre eux dans l’anneau mitral postérieur. La mise 
sous tension du système plicature l’anneau de 1 à 3 cm 
et réduit ainsi l’IM. L’étude de faisabilité a montré des  
résultats encourageants (12).
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Figure 3
Système 
d’annuloplastie 
mitrale directe.

TMVR « Valve in Valve » / « Valve 
in Ring » / anneau mitral calcifié 
avec endovalve aortique
Chez des patients redux de valve mitrale ou ayant un 
anneau mitral calcifié, il est possible d’implanter une 
endovalve aortique (Sapiens 3) en position mitrale. Les 
résultats sont assez décevants dûs à l’incompatibil-
té technique de l’endoprothèse aortique en position 
mitrale. En effet, une étude publiée dans l’European 
Heart journal en 2018, montre (13) :

	 Un taux d’obstruction de la chambre de chasse  
	 de 3,3 %.

	 Une  mortalité  de  7,7  %  à  30  jours  et  de  35,7  %  à  2  ans.

	 Un taux de thrombose de valve à 2 ans de 14,4 %.

	 De meilleurs résultats pour le valve-in-valve  
	 comparé au valve-in-ring.

Une autre étude exposant les résultats des endovalves 
aortiques sur RM serré calcifié publiée dans le JACC  
en 2018 retrouvait plus de 50 % de mortalité à 1 an (14).

Le développement des endovalves mitrales spéci-
fiques amélioreront très certainement ces résultats.

TMVR sur valve native avec 
endovalve mitrale
La durabilité hypothétique des techniques de répa-
ration percutanée a poussé les équipes à développer 
le remplacement valvulaire mitrale percutané (TMVR  : 
transcatheter mitral valve replacement). Le dévelop-
pement de cette procédure est un véritable défi tech-
nique en raison de la géométrie ovale de la valve mi-
trale, de la nature non rigide de l’anneau mitral, de la 
nécessité d’ancrer la prothèse, de la grande variation 
des tailles annulaires mitrales et du risque d’obstruc-
tion de la chambre de chasse.

Actuellement, 9 prothèses biologiques auto-expan-
sibles sont en cours de développement clinique. Les 
valves sont insérées principalement par voie transa-
picale, mais la voie transseptale est aussi possible.  
Plusieurs études de faisabilité ont été menées sur des 
patients inopérables ou à haut risque chirurgical. Pour 
résumé, ces études montrent un taux de faisabilité  
élevé, d’excellents résultats hémodynamiques (peu  
de fuite résiduelle, faible gradient post-procédure) 
mais un taux de complications périprocédurales, et de 
mortalité précoce et moyenne relativement élevées 
(mortalité globale à 1 an : 28 %).

Conclusion 
Le remplacement valvulaire mitrale percutané donne de bien meilleurs résultats en termes de fuite résiduelle 
par rapport aux techniques de réparation, ce qui est une condition essentielle pour obtenir de bons résultats au  
long cours. Le remplacement valvulaire semble donc avoir plus d’avenir que la plastie percutanée. Les résultats 
des essais randomisés du TMVR chez les patients à haut risque sont attendus avec beaucoup d’espérance par  
la communauté scientifique. Ainsi, à l’instar du TAVI, le TMVR va très probablement révolutionner la prise en 
charge des IM primaire et secondaire.
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