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L’agent de
réversion spécifique
de Pradaxa®

Praxbind® est l’agent de réversion spécifique du dabigatran et est indiqué chez les patients
adultes traités par Pradaxa® (dabigatran etexilate) quand une réversion rapide de ses effets
anticoagulants est requise :
l Pour une urgence chirurgicale ou des procédures urgentes,
l En cas de saignements menaçant le pronostic vital ou incontrôlés(1).

Non remboursé et non agréé aux collectivités à ce jour. Pris en charge selon
les conditions définies à l’article L.162-16-5-2 du Code de la Sécurité Sociale
suite à l’ATU accordée le 06/11/2015. Réservé à l’usage hospitalier
Les mentions légales sont accessibles sur la base de données publique
des médicaments http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr
ou scannez les codes ci-contre.

Ce médicament fait l’objet d’une surveillance supplémentaire qui
permet l’identification rapide de nouvelles informations relatives à la sécurité.

1 • Résumé des Caractéristiques du Produit Praxbind®.
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[ Les faits
Le 19 janvier 2016, l’Insee (Institut national de la statistique et des études écono-
miques) a publié son bilan démographique annuel. Et, particularité inhabituelle,
en 2015, il a été constaté une diminution de l’espérance de vie à la naissance par
rapport à l’année précédente. En 2015, en France métropolitaine, l’espérance de
vie à la naissance a donc été évaluée à 79 ans pour les hommes et 85,1 ans pour les
femmes, soitunediminutionde3moisetdemipar rapport à l’annéeprécédentepour
les hommes comme pour les femmes. Cette diminution est une première en France
depuis 1969, car jusqu’alors, l’espérance de vie avait régulièrement progressé, même
si celle des femmes avait déjà diminué en 2002 et 2012. Hormis ces deux accidents
dans la progression, au cours des 60 dernières années, en France, hommes et femmes
ont gagné 14 ans de vie en moyenne.

Selon le bilan de l’Insee, 599000 personnes sont décédées en France en 2015, soit
41000 de plus qu’en 2014. Quelle en est la raison? Est-ce un événement conjonc-
turel? Ou bien sommes-nous face à une tendance qui s’installe? Les chercheurs de
l’Insee ont fourni une raison documentée de cette diminution de l’espérance de
vie, en faisant un phénomène conjoncturel. Mais, comme déjà en 2013, cela n’a pas
empêché de nombreux commentateurs, journalistes, politiques et/ou “experts” en
santé publique de tirer la sonnette d’alarme sur l’air de “on vous avait bien dit que
tout va de plus en plus mal”. Après quelques données complémentaires concernant
le calcul de l’espérance de vie et les explications fournies par l’Insee concernant les
chiffres de 2015, ce billet présentera quelques-unes des conclusions vite tirées de la
constatation d’une diminution de l’espérance de vie, conclusions relevées dans la
presse grand public dite sérieuse, sur des blogs et sur les ondes.

[ L’espérance de vie
L’espérance de vie calculée pour une année représente la durée de vie moyenne d’un
groupedepersonnesquiseraient soumises, âgeaprèsâge, auxconditionsdemortalité
de l’année.L’espérancedevieestuncalcul, celuid’unedonnée fictive, réaliséàpartir
des conditions de mortalité du moment. Sur Wikipédia, il est possible de trouver
une explication simple du mode de calcul de l’espérance de vie pour les personnes

Baisse de
l’espérance de vie :
on aura tout entendu…

➞ F. DIÉVART
Clinique Villette, DUNKERQUE.

“Je vous l’avais bien dit.”
~ Épitaphe sur la tombe d’un hypocondriaque.
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possible qu’elle soit, cette erreur serait
somme toute modeste et n’expliquerait
pas une telle variation de l’indicateur
d’une année sur l’autre. Surtout, elle
n’expliquerait pas un accroissement du
nombre absolu de décès de 41000 d’une
année sur l’autre, sauf à envisager que le
dénominateur, donc la taille de la popu-
lation, acru très fortement (naissances et
flux migratoires positifs).

Si l’erreur de calcul est peu probable,
quelques éléments sont alors importants
pour jugerdelacausepotentielle,notam-
ment les tranches d’âge dans lesquelles
ont été constatées les augmentations
du nombre de décès, les indications
des causes fournies dans les certificats
de décès et aussi la période de l’année
pendant laquelle les décès ont été plus
nombreux. Or, les démographes de
l’Inseedisposentdeces renseignements.
Ainsi, ils ont pu attribuer la diminution
de l’espérance de vie constatée en 2015
à un effet purement conjoncturel. Ils ont
ainsi expliqué que trois phénomènes se
sont conjugués pour expliquer la sur-
mortalité lors de l’année analysée : un
épisode grippal très long lors des 3 pre-
miers mois de l’année, responsable à
lui seul de 24000 décès, un épisode de
canicule responsable de 2000 décès et
une vague de froid au mois d’octobre à
l’origine de 4000 décès. Enfin, le recul
de l’espérance de vie a été lié pour l’es-
sentiel à la hausse de la mortalité chez
les personnes âgées de plus de 65 ans.

Cette explication repose-t-elle sur des
données fiables? Oui, si l’on considère
les données exprimées d’une certaine
façon. Ainsi, en 2014, il y a 1530 décès
par jour en moyenne, mais avec des
variations saisonnières : la période
estivale étant plus clémente, il y a eu
1440décèspar jourdejuinàaoût 2014et,
la période hivernale étant plus à risque,
il y a eu 1 600 décès par jour de janvier
à mars 2014. Dès lors que l’on connaît
le nombre moyen de décès par jour, le
nombre de décès par classe d’âge et les
causessupposéesdesdécès (etce,malgré

teur n’est donc qu’une hypothèse, mais
il a l’immense vertu de permettre des
comparaisons: spatiales (entre régions
et pays), temporelles (entre différentes
périodes de l’histoire), économiques
(entre des moyens, comme la part des
dépenses de santé dans le PIB, et des
résultats)…

Une autre limite est que la mortalité par
tranche d’âge est une fraction. Il faut
donc,pourchaqueâge,disposerdedeux
données: lenumérateur, c’est-à-dire tous
les actes de décès par âge d’une année
donnée (cela est permis car le Code civil
oblige lesmairiesàdéclarerà l’Insee tout
événement relatif à l’état civil, et donc
les certificats de décès), mais surtout le
dénominateur, c’est-à-dire le nombre
de personnes par tranche d’âge, l’année
du calcul. Ainsi, dire qu’il y a 0,08 %
des personnes âgées de 30 ans qui sont
décédées en 2000 suppose de connaître
avec une certaine précision le nombre
de personnes âgées de 30 ans habitant
la France en 2000. Or, comme le recen-
sement global de la population n’est pas
fait chaque année, le dénominateur est
donc une extrapolation statistique à par-
tir d’un échantillon et de son évolution
supposée.

[ Les causes de la diminution
constatée

Face à la constatation d’une diminution
del’espérancedevieen2015, troishypo-
thèses semblent devoir être envisagées:
une erreur de calcul, un effet conjonctu-
relet l’amorced’unchangementdurable.
Avant d’envisager les causes, il faut éva-
luer lavaleurdeces troishypothèses, car
lescauseset lesmoyensàenvisagerpour
pouvoiry remédier serontalors sensible-
ment différents.

Comme il a été dit plus avant, l’erreur de
calcul reste possible par une potentielle
mauvaise appréciation du dénomina-
teur de la fraction dans l’évaluation du
taux de mortalité par année d’âge. Pour

nées une année donnée. Les lignes qui
suivent reprennent l’exemple qui y est
fourni. Le calcul de l’espérance de vie
à la naissance d’une population encore
vivante au moment de l’étude s’opère en
deux phases:

>>> Dans un premier temps, les démo-
graphes calculent la probabilité de décé-
deràchaqueâge(laprobabilitédemourir
à 1 an, à 2 ans, etc.) : pour cela, ils rap-
portent lenombredepersonnesdécédées
à un âge donné au nombre de personnes
ayant cet âge dans la population l’année
considérée. Par exemple, les démo-
graphes ont calculé qu’en 2000, 0,08 %
des Français âgés de 30 ans sont décé-
dés en cours d’année. Ce même calcul
est étendu à tous les âges possibles, de
0 à l’âge le plus élevé de la population
analysée. Les démographes obtiennent
ainsi le taux de mortalité par âge.

>>> Dans un second temps, les démo-
graphes se basent sur une génération
fictive de 1 000 personnes. Sachant que
la mortalité des individus qui ont moins
de 1 an en 2000 est de 4 ‰, ils retirent
4 individus et ainsi de suite: à l’âge de
30 ans, ils retirent 0,08 % des individus
restants, et ce jusqu’à ce qu’il ne reste
plus aucun individu. À la fin de l’opé-
ration, tous les membres de cette généra-
tion fictive sont décédés, il ne leur reste
alors plus qu’à faire la moyenne des âges
de décès observés.

On comprend rapidement quelques-
unes des limites de cet indicateur. L’une
d’elles est qu’il s’agit d’une projection à
partir des données disponibles une cer-
taine année. Et, de toute évidence, un
enfant né en 2015 ne connaîtra pas tout
au long de sa vie les conditions de mor-
talité du moment. Sa réelle espérance de
viepourraêtreplus importantesi lespro-
grès de l’hygiène et/ou de la médecine
perdurent ou se majorent, ou si appa-
raissent des techniques prolongeant la
durée de vie. Elle pourra aussi être plus
faible en cas de catastrophe écologique
ou de guerre, par exemple. Cet indica-
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perspective a été reprise dans des ver-
sions approchantes dans divers autres
commentaires.C’estdoncsigravequeça?
Cette mise en perspective suscite deux
questions : pourquoi un tel parallèle?
Quelle est la validité de la comparaison?
Concernant leparallèle, onpeut penserà
une volonté journalistique de sensation-
nalisme,maisavecunmessageimplicite:
la situation actuelle est tellement mau-
vaise (chômage, attentats, morosité…)
que nous en sommes arrivés à avoir eu
plusdemortsenuneannéeenFranceque
lors de la seconde guerre mondiale.

Concernant laréalitédeschiffres,disons-
le, ils ne peuvent et ne devraient pas
être comparés pour plusieurs raisons,
notamment parce qu’ils recouvrent des
réalités complètement différentes. Tout
le monde comprend d’emblée que le
chiffre de 600000 est un chiffre absolu:
il s’agit approximativement du nombre
total de décès enregistrés en France en
2015 et non du nombre total de décès
enregistrés parmi les Français durant la
seconde guerre mondiale, mais de l’ex-
cès absolu de décès enregistrés à cette
époque, chiffre fourni par les historiens
ayant tenté de faire le bilan humain de
cette guerre.

Une comparaison adaptée, pour ne pas
dire honnête, devrait comparer soit les
nombres absolus de tous les décès, soit
les nombres absolus de tous les excès
de décès et, plus encore, rapporter ces
nombres au dénominateur correspon-
dant à la population de l’époque consi-
dérée. En faisant de la sorte, si l’on prend
comme repère la population française:
en 1938, elle était de l’ordre de 42 mil-
lions d’habitants et, en 2014, de l’ordre
de 66,5 millions d’habitants, soit une
supériorité de 50 % en 2014 par rapport
à 1938. En 2015, par rapport à 2014, la
surmortalité a été, en absolu, de 41000,
soit 0,06 % de la population et pour des
raisons a priori conjoncturelles. En pre-
nant une mortalité absolue imputable à
la guerre estimée comme ayant été de
550000 pendant 5 ans, soit un nombre

déni! Les Français vivent moins vieux.
Une baisse non pas conjoncturelle, mais
dueà ladégradationde l’environnement
des générations nées après 1960.”

Ou encore cette phrase, dans un autre
hebdomadairegrandpublic:“Commeles
statisticiensnesontnimédecinsninutri-
tionnistes, ils en rendent responsables la
dernièreépidémiedegrippeet lesgrosses
chaleurs de l’été dernier qui n’ont pour-
tant pas grand-chose à voir avec la cani-
cule de 2003.” Le journaliste auteur de
ces lignes explique ensuite les vraies
causes (selon lui) de la diminution de
l’espérance de vie: c’est donc qu’il doit
être tout à la fois statisticien, médecin et
nutritionniste et, plus encore, qu’il doit
disposerdelabasededonnéesdel’Insee.

2. La tendance est grave, pire
qu’aumoment de la dernière
guerre mondiale

Grand titre d’un journal télévisé :
“Démographie: recul historique de l’es-
pérance de vie en France.” Certes, il y a
duvrai,maissiunévénementpotentielle-
mentconjonctureldevientunévénement
historique,qu’ensera-t-ildesvraisévéne-
mentshistoriques?Etquediredececom-
mentaired’ungrandjournaléconomique
quotidien:“Décidément,2015mériteson
titred’annushorribilis.C’estdumoins le
constatqui s’imposeà la lecturedubilan
démographiqueannueldel’Insee,publié
cemardi19 janvier.”Cette façond’écrire
un commentaire laisse implicitement
penser que certains événements ayant
marqué l’année 2015, comme l’augmen-
tation du taux de chômage ou les atten-
tats terroristes ou bien encore la prise de
conscienceduréchauffementclimatique,
pourraientêtre lacausede ladiminution
de l’espérance de vie.

Autre commentaire, cet intertitre
paru dans un article d’un autre grand
hebdomadaire relatant la nouvelle :
“600000 décès : la France n’a jamais
connuautantdemortsdepuis laseconde
guerre mondiale” [sic]. Cette mise en

les imprécisionsdescertificatsdedécès),
il est possible d’établir la ou les cause(s)
les plus plausibles d’une variation de
mortalité d’une année sur l’autre. Par
exemple, il est possible tout à la fois de
déterminer qu’une épidémie de grippe
particulièrement virulente ou longue est
à l’origine d’un excès de décès pendant
unepériodedonnéed’uneannéedonnée
dans une classe d’âge donnée.

[ Les vannes sont ouvertes
1. On vous cache la vérité

Ainsi, les choses paraissent simples :
la diminution de l’espérance de vie
constatée en 2015 serait un phénomène
conjoncturel, sans plus en l’état actuel
des données disponibles, et seules les
données qui arriveront dans les années à
venir permettront de juger si cette hypo-
thèse reste la bonne. Plus encore, l’excès
demortalitéétantconstatéchez lessujets
de plus de 65 ans, il s’agit de sujets nés
avant 1950 et non pas d’un début de sur-
mortalité de sujets jeunes. Cependant,
malgré ces indications, l’hypothèse
d’une tendance lourde qui va s’inscrire
dans le tempset toucher les sujets jeunes
a été retenue par plusieurs commenta-
teurs, et ce, de toute évidence, dans le
seul dessein d’étayer des théories selon
lesquelles “tout va de plus en plus mal.
La preuve, l’espérance de vie diminue,
comme on l’avait prédit…”. Et il a sem-
blé parfois n’y avoir aucune retenue de
la part de ces commentateurs, dont l’ob-
jectif sembleessentiellementdedisposer
d’unnouvelargumentpourdéfendreune
thèse. Plus encore, pour certains de ces
commentateurs, si l’Insee a indiqué que
la diminution de l’espérance de vie était
conjoncturelle, c’est qu’elle participe à
un complot visant à cacher les vraies rai-
sons et à “ne pas effrayer le bon peuple”.

Ainsi,parexemple, le titreet le sous-titre
d’un article de l’actualité en ligne d’un
hebdomadaire grand public à fort tirage:
“Baissede l’espérancedevie: sortonsdu
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l’augmentation de l’espérance de vie est
due pour l’essentiel à la diminution de
la mortalité des plus de 65 ans. Pour les
autres tranches d’âge, le taux de morta-
lité ne baisse pratiquement plus. Et si les
personnes âgées vivent longtemps – la
France compte plus de 20000 cente-
naires, du jamais-vu dans l’histoire de
notre pays –, c’est le résultat d’une situa-
tiontrèsparticulière,quinesereproduira
plus: les plus de 80 ans sont nés entre les
deuxguerresmondiales,majoritairement
à la campagne, dans un environnement
peu pollué, avec une alimentation bien
plus saine que celle d’aujourd’hui, et un
modedeviebeaucoupmoinssédentaire.
Par ailleurs, ils ont bénéficié, surtout
dans la seconde moitié de leur vie, sans
conteste, des progrès de la médecine.
Malheureusement, les générations sui-
vantes–enparticuliercellesnéesàpartir
desannées1960–ontétéconfrontéesdès
leur naissance à la pollution, aux effets
de l’industrialisation, de l’agriculture, à
une alimentation de médiocre qualité
nutritionnelle et à la sédentarité.”

Le 20 janvier, sur les ondes radio, un
journaliste fournissait une cause inverse
et, à tout le moins, paradoxale: “Si l’es-
pérance de vie diminue, c’est parce que
les gens vivent plus longtemps. S’ils
vivent plus longtemps, ils deviennent
plus vieux et s’ils sont plus vieux, ils
meurent plus.” CQFD. Ce raisonnement
paraît comique par son paradoxe, mais
de fait, il est probable que ce journaliste
se soit mal exprimé et qu’il ait voulu dire
que les gens âgés sont plus sujets que les
plus jeunes aux effets des épidémies de
grippe et/oude lacanicule, etque le taux
de mortalité dans les tranches d’âge éle-
vées augmente dans ces circonstances,
influençant par là-même le calcul de
l’espérance de vie.

Enfin, une explication plus politique
de la part d’un autre commentateur: “À
contre-courant des considérations abs-
traites, l’espérance de vie est un phéno-
mènesocio-économiquerésultantdefac-
teurs spécifiques. Ce n’est donc pas une

d’autres,plusmeurtrières,auxaccidents
d’avions et de sous-marins à propulsion
fissile qui transportent l’armement
nucléaire, aux mines d’uranium, aux
examens médicaux radiologiques distri-
bués sans aucune retenue, aux vols en
haute altitude, aux téléviseurs et écrans
d’ordinateurs, au radon, gaz radioactif
naturel dense présent dans les rez-de-
chausséedesmaisonsengranitoubâties
sur cette roche ; molécules chimiques
industrielles : comme si cela ne suffisait
pas, les industriels ont mis sur le marché
environ 100000 molécules chimiques
(dont les pesticides) sans prouver leur
innocuité…Ilsnesontpas tous toxiques,
mais ils sont partout: dans la nourriture,
les vêtements, jouets d’enfant, peintures
industrielles et celles d’appartement,
agglomérés, poudres de lavage et de
nettoyage,médicaments,dans l’essence,
le gasoil et le kérosène dont les avions
nous aspergent généreusement… La
liste est sans fin. Et avec les nanopar-
ticules, on refait la même erreur de
précipitation : elles sont déjà partout
sans que leur innocuité n’ait été testée;
aux micro-ondes : personne n’aurait
l’idée de mettre sa tête dans un four
micro-ondes, mais des centaines de
millions d’humains utilisent des télé-
phones portables fondés sur le même
principe ; au stress : à cela s’ajoute le
stress qui, à tous les niveaux de respon-
sabilité, agresse de plus en plus de per-
sonnes. Il n’est pas dû uniquement à la
folie denos sociétés financiarisées qui,
abstraites et déshumanisées, surex-
ploitent les individus en les menaçant
constamment de chômage, donc d’ex-
clusion et de misère. De surcroît, elles
n’offrent plus assez de compensations
paruneviecorrespondantmieuxànotre
nature. Comment se reposer et se régé-
nérer sans jamais sortir de ces cercles
vicieux, se déconnecter des ordinateurs
et téléphones portables, bavarder avec
des amis, sortir dans la nature…?”

Pour cet autre journaliste d’un grand
hebdomadaire, les choses aussi sont
simples : “Depuis plusieurs années,

absolu de 110000 par an, cela fait un
taux de décès annuel imputable à la
guerre de 0,26 %, soit un excès de décès
multiplié par 4,4 par rapport à celui
constaté en 2015. Surtout, l’excès de
mortalité constaté en 2015 a touché des
personnes de plus de 65 ans, ce qui n’a
probablement pas été le cas entre 1939
et 1944. Ces chiffres sont probablement
entachés d’erreurs, mais ils ont pour
objectif de rappeler qu’il faut comparer
ce qui est comparable.

3. Et en plus, les causes sont bien
connues…

Et, comme si l’Insee n’avait rien expli-
qué, comme si un grand nombre de com-
mentateursétaient soudain statisticiens,
médecins, voire plus encore, les expli-
cations concernant la diminution de
l’espérance de vie ont fleuri: les vannes
se sont vraiment ouvertes, comme en
2013 déjà, lorsque les chiffres de 2012
avaient montré un ralentissement de
l’augmentation de l’espérance de vie
chez les femmes.

Ainsi, tel cancérologue de renom, cité
dans un blog, n’aurait pas hésité à dire
que les causes d’une diminution de
l’espérancedeviesontparfaitementiden-
tifiées. Attention, d’après ce blog, voici
ces causes (ou tout au moins une partie
car l’espace manquerait) : “L’utilisation
massive de pesticides dans l’agriculture
met l’espècehumaineendanger.Cancer,
diabète, obésité, leucémie ou autisme
chez l’enfant : pour résoudre ces pro-
blèmes de santé publique, il n’y a qu’une
réponse possible, c’est de réduire l’utili-
sationdesproduitschimiques, etnotam-
ment les pesticides… et s’il n’y avait que
les pesticides (une “peste”, on dirait que
leur nom l’insinue). Il y a aussi toute
une pléiade d’autres polluants: radia-
tions, dues aux essais nucléaires dans
l’atmosphère, aux centrales atomiques
qui explosent et les autres qui “fuient”, à
leurs déchets entreposés un peu partout
et pas toujours surveillés, aux bombes
démantelées pour être remplacées par
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taux de personnes âgées augmente, ces
personnes pourraient être plus sensibles
à divers aléas climatiques ; la seconde
est que, la durée de vie connaissant une
limite, l’augmentation de l’espérance
de vie ne pourra tendre que vers une
asymptote.

3. Chercher la cause pour agir en
conséquence

Si variation d’un indicateur il y a, par
essence, il est indispensable d’en cher-
cher la cause: erreur de calcul, phéno-
mène conjoncturel ou tendance perdu-
rant. Les causes, et donc les réponses à
y apporter, diffèrent.

Si l’analyse des causes de la fluctuation
de l’espérance de vie indique que son
fléchissement est dû à une épidémie de
grippe et aux effets de la canicule, elle
fournit des pistes de réflexion pour agir:
faut-il améliorer la couverture vaccinale
(enquantitéetenqualité)?Faut-il encore
améliorer la prévention des effets de la
canicule chez les personnes qui y sont
particulièrement sensibles?

Mais, par principe, l’évolution de
données telles que l’espérance de vie
s’apprécie dans la durée, comme pour
toute donnée permettant de faire des
séries statistiques. Ce n’est que lorsque
l’on accède aux données sur une longue
durée que l’on peut commencer à tirer
des conclusions politiques à partir de
l’évolution des causes profondes et
durables documentées ou plausibles.

L’auteuradéclaré lesconflitsd’intérêtssuivants:
honoraires pour conférence ou conseils pour les
laboratoires Alliance BMS-Pfizer, AstraZeneca,
BMS, Boehringer-Ingelheim, Daiichi-Sankyo,
Menarini, Novartis, Pfizer, Sanofi-Aventis
France, Servier.

un atelier de dire : “L’espérance de vie
des gens vivant à la campagne est plus
faible que celle des gens vivant en ville.
Qu’enpensez-vous?”Aussitôt, lesexpli-
cations fusent : “C’est normal, c’est dû
auxdifficultésd’accèsauxsoins,à l’éloi-
gnement par rapport aux hôpitaux, aux
déserts médicaux…” Entrant alors dans
un second atelier, je dis: “L’espérance de
vie des gens vivant en ville est plus faible
que celle des gens vivant à la campagne.
Qu’enpensez-vous?”Aussitôt, lesexpli-
cations fusent: “C’est normal, la vie est
plus saine et moins polluée à la cam-
pagne, il y a moins de stress…”

On l’aura compris, mis en présence
d’une assertion, d’une donnée chiffrée,
peu cherchent à en évaluer la validité,
peu demandent comment elle a été
calculée, peu se demandent la part de
hasard de modélisation dans le calcul et
son résultat, peu se demandent s’il s’agit
d’unépiphénomène oud’uneconstante,
si, en présence d’une différence, celle-
ci est importante, peu demandent si des
analysescomplémentairesontpermisde
jugeràquoiestdueuneéventuelle varia-
tion et/ou différence… Mais, nombreux,
du moins parmi ceux qui s’expriment,
raisonnent d’emblée par réflexe et caté-
gorisation, c’est-à-dire en fonction de
schémas causaux préconçus, simples…
C’est cequi sembles’êtrepassépourplu-
sieurs commentateurs face à l’annonce
d’une diminution de l’espérance de
vie en 2015. Pourtant, une explication
potentielle à la diminution de l’espé-
rance de vie a été fournie par les démo-
graphes, mais elle n’a parfois pas été
retenue ou, pis encore, elle a été rejetée
comme témoignant d’une tromperie.

2. Donner du temps au temps

Actuellement, rien n’indique que la
diminution de l’espérance de vie s’ins-
crit dans une tendance qui va perdurer.
Toutefois, il est possible d’envisager que
les fluctuations de cet indicateur pour-
raientêtreplus fréquentespouraumoins
deux raisons: la première est que, si le

surprise si elle a baissé en 2012, stagne
depuiset risquedeconnaîtrebientôtune
diminutioncontinue.L’augmentationdu
temps de travail et le renoncement aux
soins vont finir par atrophier sérieuse-
ment la santé des Français, précisé-
ment ceux qui appartiennent à la classe
ouvrière contemporaine – celle qui subit
des pressions au travail dans les maga-
sins, les centres d’appel, les administra-
tions ou qui se trouve privée d’emploi.
C’est le prix à payer de notre époque,
dont l’idéologie dominante ne ren-
contre pas de résistance dans la popu-
lation. Pour imposer un idéal profitable
exclusivement aux plus riches, nos diri-
geants sacrifient notre longévité. Avec le
consentement général.”

Dans la même veine, un responsable
politique, ancien membre d’un gouver-
nement (entre 2000 et 2002), candidat
aux élections présidentielles en 2012,
expliquait dans un grand quotidien
national et par un message court sur les
réseaux sociaux que la diminution de
l’espérance de vie était “due au recul
de l’âge de départ à la retraite”. Comme
quoi, les effets de cette mesure ont dû
être rapides. Mais, que dira ce “respon-
sable” politique si l’espérance de vie
de 2016 et de 2017 repart à la hausse?
Plus encore, c’est tout un parti qui a pris
position sur le sujet par un communiqué
spécifique, et là, dans la veine, l’envi-
ronnement devient néfaste: http://eelv.
fr/2016/01/19/baisse-de-lesperance-
de-vie-sil-fallait-encore-une-preuve-de-
limportance-de-la-question-ecologique/,
communiquéseconcluantpar“2015voit
le nombre de décès au plus haut depuis
l’après-guerre.” Et la boucle est bouclée.

[ Que conclure?
1. Conclure avant d’analyser :
encore un effet du biais de
confirmation d’hypothèse

En faisant des cours de méthodologie
par ateliers, il m’arrive en entrant dans



Traitement de la thrombose veineuse profonde (TVP) et de l’embolie pulmonaire (EP) et prévention de la récidive de TVP et d’EP chez
les patients adultes* (voir rubrique 4.4 du RCP pour les patients présentant une EP hémodynamiquement instable**).
La place de Lixiana® dans le traitement de la TVP/EP et la prévention des récidives de la TVP et de l’EP n’a pas encore été définie en octobre 2015.
* Après une anticoagulation initiale par voie parentérale pendant au moins 5 jours 1.
** Lixiana® n’est pas recommandé en alternative à l’héparine non fractionnée chez les patients présentant une embolie pulmonaire hémodynamiquement instable ou

susceptibles d’être traités par thrombolyse ou embolectomie pulmonaire, car la sécurité et l’efficacité de l’edoxaban n’ont pas été établies dans ces situations cliniques 1.

Prévention de l’accident vasculaire cérébral (AVC) et de l’embolie systémique chez
les patients adultes atteints de fibrillation atriale non valvulaire (FANV) et présentant un
ou plusieurs facteur(s) de risque tels que : insuffisance cardiaque congestive, hypertension
artérielle, âge ≥75ans, diabète, antécédent d’AVC ou d’accident ischémique transitoire (AIT).
Compte tenu de l’absence d’antidote et en l’absence de possibilité de mesure du degré d’anticoagulation
en pratique courante, la prescription des anticoagulants oraux non AVK est préconisée en deuxième
intention, à savoir chez : les patients sous AVK, mais pour lesquels le maintien de l’INR dans la zone cible
[2-3] n’est pas habituellement assuré malgré une observance correcte ; les patients pour lesquels les AVK sont
contre-indiqués ou mal tolérés ou qui acceptent mal les contraintes liées à la surveillance de l’INR2.

FANV

TVP / EP

Pour une information complète, consulter le Résumé des Caractéristiques du Produit disponible sur le site
http://www.ema.europa.eu ou scanner ce code.
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▼ Ce médicament fait l’objet d’une surveillance supplémentaire qui permettra l’identification
rapide de nouvelles informations relatives à la sécurité.
Lixiana® fait l’objet d’un Plan de Gestion des Risques visant à minimiser le risque de saignement et
comprend un guide destiné aux professionnels de santé que nous vous recommandons de consulter
avant toute prescription, ainsi qu’une carte de surveillance destinée à être remise à vos patients.
Lixiana® est non disponible, non remboursé, non agréé aux collectivités en octobre 2015
(demande d’admission à l’étude).

AOD : Anticoagulant Oral Direct ; AVK : Antivitamine K ; INR : International Normalized Ratio ; RCP : Résumé des Caractéristiques du Produit.
1. Résumé des Caractéristiques du Produit Lixiana®.
2. HAS. Bon usage du médicament. Fibrillation auriculaire non valvulaire. Quelle place pour les anticoagulants oraux ? Juillet 2013 - Mise à jour septembre 2015.

NOUVEAU
Inhibiteur direct du facteur Xa
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Pour un stress pharmacologique sans effort

Agoniste sélectif des récepteurs A2A de l’adénosine

Pour une information complète sur Rapiscan, consultez le Résumé des Caractéristiques du Produit sur :
http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr

PHARMACOVIGILANCE : 01 60 54 38 22 ou pvexploitant@eurodep.fr. INFORMATION MEDICALE : infomed@rcpsante.com. Vous pouvez communiquer tout
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➞ J. GAROT
Hôpital Privé J. Cartier, ICPS,
Ramsay-GDS,MASSY.

Éditorial

Le ventricule droit
à l’honneur

L’ analyse de la morphologie et de la fonction des ventricules est un
élément majeur du pronostic et figure dans le compte rendu de toute
technique d’imagerie cardiaque. La fonction du ventricule gauche (VG)

est un élément pronostique au cours de toutes les cardiomyopathies. Mais la
fonction systolique du ventricule droit (VD) est également un facteur pronos-
tique indépendant dans de nombreuses situations. Pourtant, cette dernière est
souvent reléguée au second plan, voire négligée.

L’analyse de la fonction VG est bien standardisée pour chacune des grandes
techniques d’imagerie (échocardiographie, IRM, scanner, scintigraphie) et les
différences de mesures des paramètres déterminants entre chacune de ces tech-
niques sont de mieux en mieux comprises. Une différence de mesure de masse
myocardique ou de volume VG entre IRM et échocardiographie ne perturbe
plus aucun cardiologue, et les explications à ces différences sont rationnelles
et admises.

Le VD a une forme plus complexe, s’enroulant autour du VG, avec une épaisseur
myocardique moindre et une fonction systolique plus difficile à appréhender.
Les variations anatomiques de morphologie et de fonction VD sont également
plus nombreuses.

Pour les plus anciens d’entre nous, le VD doit être moins volumineux que le VG.
Et ce dogme ne se base que sur une vue 4 cavités médiane du VG en échocar-
diographie. Or, lorsque l’on coupe les deux ventricules de la base à l’apex, avec
une étude volumique détaillée, le volume total du VD est supérieur au volume
du VG (avec notamment un VD plus développé au niveau des segments basaux
des ventricules). Sur l’ensemble tridimensionnel, le VD est plus volumineux
que le VG en IRM. Globalement, le volume ventriculaire est dans les normes si
< 100 mL/m² pour le VD chez la femme et < 110 mL/m² chez l’homme. Pour le
VG, les valeurs normales sont également plus basses en échocardiographie par
rapport à l’IRM (IRM < 100 mL/m² chez l’homme et < 90 mL/m² chez la femme).

La fraction d’éjection normale du VG en IRM est un peu plus basse que celle
de l’échocardiographie (50-65 % en IRM). L’IRM donne des valeurs proches de
celles du scanner ou de la scintigraphie synchronisée.

11
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La masse VG ne peut être mesurée précisément en échocardiographie. Étant
donné la diversité des cardiopathies, deux épaisseurs pariétales mesurées à la
base du VG ne peuvent raisonnablement indiquer la masse totale du VG. Les
études d’analyse tridimensionnelle du VG en IRM ou en scanner démontrent
que la masse VG est normale selon les études si la masse du VG < 90 g/m².

Le dossier de ce numéro de Réalités Cardiologiques présente les avantages et
inconvénients de l’analyse de la fonction du VD par trois techniques d’imagerie
couramment utilisées dans cette indication (écho, IRM, scanner).

L’échocardiographie reste une technique de première ligne incontournable.
L’IRM peut affiner des paramètres de volume et de fonction systolique. Les para-
mètres hémodynamiques sont au mieux étudiés par l’échocardiographie. Même
si l’IRM peut évaluer l’importance d’une fuite tricuspide ou pulmonaire, elle
ne peut quantifier précisément le niveau d’hypertension artérielle pulmonaire.

Les bonnes indications des différentes techniques sont parfaitement exposées
par nos experts, et ce dossier présente, à l’évidence, un grand intérêt pour notre
pratique clinique.

Bonne lecture et n’oublions plus, intégrons les paramètres de fonction VD dans
nos analyses et nos compte rendus!
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RÉSUMÉ: Souvent négligée car difficile de prime abord, l’étude du ventricule droit est essentielle dans
l’évaluation pronostique des cardiopathies congénitales ou acquises.
Dans la pratique quotidienne, on peut obtenir en échographie une évaluation rapide et fiable de la fonction
ventriculaire droite globale en combinant les valeurs de trois indices faciles à recueillir, disponibles sur
la plupart des appareils commercialisés : en Doppler tissulaire, la vitesse maximale du pic de contraction
de l’anneau tricuspide latéral et l’accélération du flux de contraction isovolumique, que l’on complète si
besoin par le calcul de la fraction de raccourcissement de surface enmode bidimensionnel. Ils sont tous trois
porteurs d’une information pronostique indépendante particulièrement péjorative en cas de dysfonction
ventriculaire droite.
La place du strain et celle dumode 3D restent à définir en fonction des développements technologiques et des
études scientifiques à venir.

Étude du ventricule droit
en échocardiographie

E n routine, une grande attention
est portée à l’analyse du ven-
tricule et des valves du cœur

gauche et, le plus souvent, l’étude du
cœur droit se limite au calcul des pres-
sions pulmonaires, le temps d’examen
n’étant pas extensible indéfiniment.
Les nombreux indices publiés, résu-
més dans le tableau I, démontrent la
difficulté d’analyse anatomique et fonc-
tionnelle du VD. Les recommandations
de la Société américaine d’échographie
médicaleparuesen2010et réactualisées
en 2015 les précisent en soulignant pour
chacun leurs avantages et limites [1, 2].
Or, la très grande majorité des études
publiées citées en référence ne portent
que sur des effectifs peu importants
(moinsde100ou,plussouvent,moinsde
50cas),cequirenddifficileenpratiquela
comparaison de ces différentes mesures
échographiques, en particulier concer-
nant leur signification pronostique.

En pratique quotidienne, on peut rapi-
dement obtenir une évaluation utile

de la fonction ventriculaire droite en
s’aidant de quelques mesures simples,
à inclure dans tout examen échocar-
diographique. Dans un but didactique,
j’ai choisi de détailler la démarche
diagnostique que nous utilisons au
quotidien dans notre groupe. Nous
l’avons établie au vu des résultats d’une
étude menée dans notre laboratoire,
en 2011, sur 413 patients consécutifs
devant bénéficier d’une intervention
de chirurgie cardiaque [3]. Il s’agissait
en premier lieu de déterminer l’impact
pronostique de la fonction ventricu-
laire droite mesurée en échographie
dans le suivi post-opératoire, laquelle
n’est actuellement pas prise en compte
dans les scores de risque. L’analyse sta-
tistique a permis de mettre en lumière,
parmi tous les indices utilisés, ceux qui
portent une valeur pronostique indé-
pendante. Cela nous a conduits à adop-
ter une analyse multiparamétrique de
la fonction ventriculaire droite, qui
nous semble être la plus efficace et la
plus précise.

➞ M. SIMON
Clinique Saint-Augustin,
BORDEAUX.
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la post-charge (HTAp) induira une sous-
évaluation de la fonction systolique VD,
tandis qu’une baisse de la pré-charge
(hypovolémie) induira une surévalua-
tion de cette fonction.

2. Acquisition enmode DTI pulsé de
la vitesse de contraction de l’anneau
tricuspide latéral

Elle est simple, rapide et offre une excel-
lente reproductibilité. On obtient ainsi
une estimation de la vitesse de déplace-
ment instantanée de l’anneau tricuspide
latéral, en rapport avec la composante
longitudinale de la vitesse de contrac-
tion des fibres myocardiques.

En coupe apicale 4 cavités centrée sur le
VD, on place la ligne Doppler pulsé de
façon à ce que la porte soit sur l’anneau

L’indice de référence utilisé à l’heure
actuelle, validé par de nombreux tra-
vaux, est le calcul de la fraction de rac-
courcissement de surface (FRS) (fig. 2) :
en incidence apicale 4 cavités centrée
sur le ventricule droit, on mesure la sur-
face télédiastolique (STD) puis télésys-
tolique (STS) de la cavité. On obtient la
FRS par simple calcul (STD-STS)/STD.
Elle est anormale si elle est < 35 %.
Entre 35 et 45 %, cet indice n’est pas
déterminant pour évaluer la fonction
ventriculaire du fait des difficultés de
délimitation précise de l’endocarde. On
suspecte alors une altération (ou non)
de la fonction systolique ventriculaire
droite. Il faut garder à l’esprit que les
conditions de charge peuvent modifier
de façon importante la morphologie et la
cinétique globale du ventricule droit: en
mode bidimensionnel, une élévation de

[ Démarche diagnostique
échographique

1. Mode bidimensionnel

L’examen du ventricule droit en
échographie débute par l’étude de sa
morphologie : on utilise de multiples
incidences du fait de la complexité de
la géométrie de la cavité ventriculaire,
de sa position antérieure proche de la
sonde qui diminue la qualité de l’ima-
gerie ultrasonore et de la présence de
trabéculations en plus de la bandelette
anciforme qui gênent la délimitation
précise de l’endocarde (fig. 1). On peut
dès lors estimer en mode bidimension-
nel sa taille, son volume, sa fonction
systolique globale et segmentaire,
visuellement puis de manière plus
précise si besoin.

Mode
bidimensionnel

Morphologie du VD
Diamètre basal : 33 ± 4 mm
Diamètre moyen 27 ± 4 mm
Épaisseur pariétale 3 ± 1 mm

Cinétique segmentaire et globale Appréciation visuelle

Fraction de raccourcissement de surface Dysfonction systolique si < 35 %
(norme: 49 ± 7 %)

Mode TM TAPSE Dysfonction systolique
si < 17 mm

Doppler tissulaire :
mode pulsé à

l’anneau

Vélocité de l’onde S : S’ Dysfonction systolique
si < 9,5 cm/s

Index de performance VD (Tei) Valeur normale : 0,26 ± 0,085

Accélération de l’onde présystolique (IVA) Dysfonction systolique
si < 1,8 m/s2

Strain longitudinal Paroi libre du VD Dysfonction systolique si > -20
(norme -29 ± 4,5)

Fraction d’éjection 3D Dysfonction systolique si < 45 %
(norme 58 ± 6,5)

Pré-charge
ventriculaire droite

Pression auriculaire droite
Diamètre et variations respiratoires de la veine cave inférieure
E/E’tricuspide (anormal si > 6)

Fonction diastolique VD Pas d’indice fiable disponible

Post-charge
ventriculaire droite

PAP systolique
Gradient max IT + POD
Flux d’insuffisance pulmonaire (3 gradient protodiastolique – 2 gradient
télédiastolique) + POD
Temps d’accélération du flux pulmonaire (anormal si < 100ms)

Résistances vasculaires pulmonaires Rapport Vmax IT/ITV sous-pulmonaire ≥ 0,2 prédit RAP > 2 unitésWood
Pressions de remplissage VG Flux Doppler mitral, E/E’, durée de l’onde A pulmonaire…

Tableau I : Les indices utiles à l’évaluation de la fonction ventriculaire droite.
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tricuspideauniveaudelaparoi libre (ali-
gnée avec la composante longitudinale
de contraction de cette paroi), puis on
allume le Doppler pulsé tissulaire (au
mieux pendant une courte apnée ou en
fin d’expiration, de façon à limiter l’ef-
fet de déplacement des structures car-
diaques lié à la respiration). On obtient
cette courbe avec 2 pics en systole: le pic
de vitesse pendant la phase de contrac-
tion isovolumique (V civ), puis le pic de
vitesse systolique (S’) pendant l’éjection
VD (fig. 3).

l Vitesse maximale de contraction: S’.
C’est l’indice le plus simple à recueillir,
avec une excellente reproductibilité,
même en cas de conditions d’échogéni-
cité non optimales (réanimation, patient
non mobilisable…). Il reste cependant
relativement dépendant des conditions

Fig. 1 : Les principales incidences utiles à l’étude du ventricule droit en échographie.

Incidences :
A: parasternale grand axe ;
B: petit axe médio VG;
C: petit axe centrée sur la valve aortique ;
D, E : endapexienne centrée sur le VD;
F : apicale 4 cavités centrée sur le VD;
G: sous-costale.

VD : ventricule droit ;
Inf : infundibulum pulmonaire.

A

D

F

E

G

B C

Inf InfVD

VD VD

Surface télédiastolique VD = 16 cm2 Surface télédiastolique VD = 6,7 cm2

Fig. 2 : Fraction de raccourcissement de surface. Calcul de la fraction de raccourcissement de surface (FRS)
à partir d’une incidence apicale 4 cavités centrée sur le ventricule droit (chez un sujet sain) : FR = Surface
VD télédiast – surface VD télésyst/Surface VD télédiast = (16-6,7)/16  100 = 58,7 %.
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révélée moins aisée à utiliser, n’appor-
tant pas d’information complémentaire
aux autres indices dans les cas litigieux,
car particulièrement sensible à l’aug-
mentation de pression dans l’oreillette
droite (pré-charge).

l L’accélération de la vitesse de contrac-
tion isovolumique, obtenue par la
mesure de la pente du pic de contraction
isovolumique (en cm/s²) nous est appa-
rue beaucoup plus intéressante (fig. 3).
C’est l’indice le moins dépendant des
conditions de charge [3, 4]. En dessous
de 1,8 cm/s², il est en faveur d’une alté-
ration de la fonction contractile ventri-
culaire droite globale. En cas de valeur
limitede la fractionderaccourcissement
de surface (35-45 %) ou de valeur de
S’(8 à 10 cm/s), il permet d’orienter le
diagnostic vers une altération significa-
tive de la fonction ventriculaire droite,
apportant aussi dans notre étude une
valeur pronostique indépendante.

3. Qu’en est-il des autres
techniques mentionnées dans les
recommandations?

l Le strain ventriculaire droit (fig. 4) :
c’est lamesuredupicsystoliquededéfor-
mation myocardique sur la paroi latérale

à S’et qui nous est apparue en pratique
quotidienne plus difficile à recueillir,
avec une moins bonne reproductibilité,
surtout en cas de suspicion de dysfonc-
tion ventriculaire droite. De la même
façon,enroutine, lamesurede l’indexde
performance myocardique VD (Tei) s’est

de charge [3] et n’est pas suffisant pour
affirmer l’altération de la fonction ven-
triculaire droite. Dans notre laboratoire,
nous le préférons à la mesure en mode
TM de l’amplitude maximale d’excur-
sion systolique de l’anneau tricuspide
latéral (TAPSE), redondante par rapport

Vciv S

CIV Tps éj RIV

+

Fig. 3 :Vitesses enregistrées en DTI sur l’anneau tricuspide latéral.CIV : contraction isovolumique ;Tps éj :
temps d’éjection ventriculaire droite ;RIV : relaxation isovolumique ;S’: vitessemaximale de déplacement
de l’anneau tricuspide latéral ; Vciv : vitesse maximale enregistrée pendant la phase de contraction iso-
volumique. L’accélération du pic de contraction isovolumique (Acc civ) est obtenue en divisant Vciv par le
temps séparant le début de la CIV du pic de vitesse Vciv ou plus simplement par la mesure de la pente de
la droite figurée ci-dessus en trait plein (dans l’exemple, Acc civ est mesurée à 3,92 m/s2, valeur normale).

Fig. 4 :Mesure du strain ventriculaire droit. Exemple demesure du strain de la paroi ventriculaire droite en 2D speckle tracking.À gauche chez un sujet sain : les
3 valeurs calculées sur la paroi libre sont normales, à plus de 30 % (en valeur absolue).À droite dans un cas de dysfonction ventriculaire droite : les 3 valeurs sur
la paroi libre sont altérées, toutes inférieures à 20 % (de 13 à 15 % en valeur absolue).
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En pratique quotidienne, on estime la
pré-charge (soit la pression auriculaire
droite) par l’étude des variations respi-
ratoires de la veine cave inférieure en
incidence sous-costale (tableau II). La
mesure de la taille de l’oreillette droite,
du rapport E/E’tricuspide ou l’étude du
flux veineux sus-hépatique peuvent

uneévaluationdesconditionsdecharge,
le VD y étant particulièrement sensible
[8]. En particulier, en cas de dysfonc-
tion ventriculaire droite, il faut pouvoir
suspecter qu’une part de cette altération
est liée à une augmentation de la post-
charge, plus probablement réversible
qu’une altération de la contractilité.

du ventricule droit en coupe apicale
4 cavités centrée sur le VD. Elle s’effec-
tue off-line grâce à un logiciel fourni par
le constructeur (on détourne en fait le
logicielconçupour l’étudeduventricule
gauche, en ne retenant que les valeurs
obtenuessur laparoi libreduVD, laparoi
septale ventriculaire droite n’étant pas
analysableséparémentdecelleduventri-
cule gauche). Plusieurs études suggèrent
unintérêtpronostiquedansl’insuffisance
cardiaque ou encore dans l’infarctus [5,
6]. Mais cette technique reste encours de
validation, lesvaleursobtenuesdifférant
selonlesconstructeursetvariantenfonc-
tion des conditions de charge [3].

lMesure 3D de la fonction ventriculaire
droite:elleestapriori trèsséduisante,car
ellepermet l’évaluation lapluscomplète
des volumes ventriculaires en incluant
l’infundibulum [7]. Mais, en pratique,
sa mise en œuvre n’est pas envisageable
en routine, car elle demande encore un
temps trop long. Bien validée chez les
témoins sains, elle reste en cours d’éva-
luation dans les différentes situations
pathologiques.

4. Conditions de charge du VD

On ne peut poser le diagnostic de dys-
fonction ventriculaire droite sans avoir

Veine cave inférieure Variations respiratoires Estimation POD
Petite (< 15 mm) Vidange complète en inspiration 5 mmHg

Normale (15-25 mm) Vidange > 50 % 10 mmHg
Normale (15-25 mm) Vidange < 50 % 15 mmHg
Dilatée (> 25 mm) Vidange < 50 % 20 mmHg
VCI et VSH dilatées Pas de variation > 20 mmHg

En incidence sous-costale, la mesure du diamètre de la veine cave
inférieure s’effectue perpendiculairement à l’axe du vaisseau, à environ
1 cm de son abouchement dans l’oreillette droite, pour plus de précision
en mode bidimensionnel, en expiration (A) puis en inspiration (B).

Tableau II : Estimation de la pression auriculaire droite (POD) par l’étude des variations respiratoires de la veine cave inférieure.

A B

Fig. 5 : Flux d’insuffisance pulmonaire (IP) enregistré en Doppler continu. Estimation des pressions pul-
monaires à partir du flux d’IP :
– Pression artérielle pulmonairemoyenne (PAPm) : gradient protodiastolique (1) + POD = 10mmHg + POD.
– Pression artérielle pulmonaire diastolique (PAPd) : gradient télésystolique (2) + POD = 4mmHg + POD.
– Pression artérielle pulmonaire systiolique : (3 PAPm – 2 PAPd) + POD = 22 mmHg + POD.

1

2
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aussi aider à préciser la pression auri-
culaire droite, mais plus difficilement
au cours d’un examen de routine. La
post-chargeestévaluéepar lamesuredes
pressions et résistances pulmonaires.

Comme chacun sait, on obtient facile-
ment une estimation de la PAPs par le
biais de la vitesse maximale du flux
d’insuffisance tricuspide en Doppler
continu (PAPs = 4V2max IT + POD),
de la PAPm et de la PAPd grâce au flux
d’insuffisance pulmonaire (vitesses
maximales proto-et télédiastoliques)
(fig. 5). Il est aussi souvent très utile de
suspecter une élévation des résistances
pulmonaires (> 2 unités Wood) lorsque
le rapport ITV sous-pulmonaire/Vmax
IT est supérieur à 0,2 [9] pour confirmer
l’élévation de la post-charge ventricu-
laire droite (fig. 6). De même, en cas
d’absence de fuite tricuspide ou pulmo-
naire enregistrable, l’enregistrement de
l’ITVdufluxsous-pulmonairepermetde
prouver de façon indirecte la présence
d’une hypertension artérielle pulmo-
naire (fig. 6).

5. Complément

Enfin, on complète, bien sûr, l’examen
échographique par l’étude du ventricule
gauche: évaluation de la fonction sys-

Fig. 6 : Résistances pulmonaires et étude de l’ITV sous-pulmonaire.A.Morphologie typique du flux d’ITV sous-pulmonaire d’HTAp importante avec temps d’ac-
célération (délai entre début et pic de l’ITV) court (< 100ms) et crochetage télésystolique (flèche).B. Vitesse maximale du flux d’IT à 4,49 m/s (gradient VD/OD à
80mmHg), soit rapport Vmax IT/ITV sous-pulmonaire à 4,49/12 = 0,37 soit > 0,2 : forte probabilité d’élévation des résistances pulmonaires.

ITV sous pulm = 12 cm Vmax IT = 4,49 ms

Tps d’acc pulm = 68 ms

A B
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RÉSUMÉ: La fonction ventriculaire droite constitue un indice pronostique indépendant important dans
l’hypertension pulmonaire, l’insuffisance cardiaque, la maladie coronaire et les cardiopathies congénitales
[1]. L’IRM est considérée comme l’outil de référence pour la mesure des volumes cardiaques et s’avère
bien adaptée à l’analyse du ventricule droit (VD), car l’imagerie en coupe permet de s’affranchir de toute
modélisation géométrique. En outre, l’IRM offre une quantification des flux très utile pour estimer les
fuites pulmonaires ou tricuspides, et pour quantifier le rapport des débits Qp/Qs. Les applications cliniques
essentielles concernent la dysplasie du VD, l’hypertension pulmonaire, l’infarctus du VD, les masses
pathologiques et les cardiopathies congénitales de l’adulte altérant le VD.

Analyse du ventricule droit par l’IRM

[ Aspects du VD en IRM

Pour l’étude du VD, les principales
incidences de coupe sont illustrées sur
la fig. 1. L’orifice tricuspide commu-
nique avec la chambre de remplissage
du VD, qui se prolonge vers le bas et
l’avant par la région apicale. Les reliefs
musculo-tendineux sont nombreux. On
distingue:
– de multiples trabéculations apicales;
– 3piliers oùs’amarrent lescordagesdes
3 feuillets tricuspidiens;
– une plus épaisse trabéculation septo-
marginale se prolongeant en bandelette
ansiforme, naissant d’un relief curvi-
ligne, la crête supraventriculaire qui
séparelachambrederemplissage(enbas)
de l’infundibulum (en haut).

Les ventricules “suivent leur valve auri-
culo-ventriculaire” (VD sous la tricus-
pide et VG sous la mitrale). C’est ainsi
que le VD peut se trouver à gauche du
VG dans la transposition corrigée des
gros vaisseaux ou double discordance
(fig. 1D).

1. Quantification des volumes VD

La quantification des volumes diasto-
lique et systolique s’effectue avec la

méthode des disques de Simpson, qui
consiste à additionner les volumes élé-
mentaires correspondant à une pile de
10 à 12 coupes couvrant tout le VD. Sur
chaque coupe, un contourage manuel de
l’endocarde est réalisé, ce qui nécessite
une dizaine de minutes de post-trai-
tement pour extraire les volumes et la
fraction d’éjection du VD (FEVD). Le
diamètre du VD apparaît inférieur au
diamètre du VG en incidence “4 cavi-
tés”, mais le volume du VD est en fait
un peu supérieur à celui du VG (et sa
fraction d’éjection est plus faible que
celle du VG).

Les deux principales approches propo-
sées pour la quantification des volumes
du VD (volumétrie) diffèrent par l’orien-
tation de la pile de coupes : soit petit
axe (comme pour le VG), soit axiale
stricte (fig. 2). Le problème principal
avec l’incidence petit axe porte sur les
difficultés de contourage des coupes
basales, car il est malaisé de savoir si la
coupe passe dans l’oreillette droite ou
dans le VD en systole (effet de sortie de
coupe dû au déplacement vers le bas
de l’anneau tricuspidien). Le recours à
l’incidenceaxialesupprimeceproblème
en montrant bien le plan tricuspidien à
tous les instants du cycle cardiaque. En

➞ Ph. GERMAIN,
S. EL-GHANNUDI-ABDO,
Th. CASPAR
Services de Cardiologie et de
Radiologie, Nouvel Hôpital Civil,
STRASBOURG.
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pratique, lesdeuxapprochesconduisent
à des résultats similaires pour le VD
et pour le VG [2, 3], l’important étant
d’être constant et consciencieux dans
sa manière de procéder.

2. Valeurs normales et fiabilité des
mesures de volumes du VD

Le tableau I rapporte les normes de
volumes VD. Comme pour le VG, rap-
pelons qu’il est usuel d’inclure les tra-
béculations musculaires dans le volume
cavitaire lors des mesures.

Ces normes de volumes VD, qui sont
un peu supérieures à celles du VG, sont
moduléespar lesexe, l’âge(valeursmaxi-
malesvers20-40ans), legroupeethnique
et l’entraînement sportif (volumes supé-
rieurs chez le sportif). Dans un souci de
simplification, on retiendra en pratique
que la valeur normale habituellement
reconnue–etquiconstitueégalementun
des critères de la Task Force pour établir
le diagnostic de dysplasie du VD [4] –
est un volume diastolique du VD
< 100 mL/m2chezlafemmeet110 mL/m2

chez l’homme. La FEVD normale doit
être > 50 %. L’épaisseur normale de la
paroi VD ne doit pas dépasser 5 mm et la
masse myocardique du VD mesurée au
niveau de la paroi libre (en excluant le
septum) est environ 3 fois moindre que
celle du VG, avec un seuil de normalité
< 30 à 40 g/m2 [5, 6]. Chez l’enfant, les

Fig. 1 : Principales incidences de coupe du VD en
IRM. La coupe sagittale (A) montre l’infundibu-
lum, la valve pulmonaire et le tronc de l’artère
pulmonaire (AP). L’incidence “verticale grand axe”
du VD (B) permet de distinguer 1) la partie basse
du VD avec la chambre de remplissage sous-tri-
cuspidienne et l’apex fortement trabéculé (tête de
flèche) ; 2) la partie haute ou infundibulum. Sur la
coupe“4 cavités” (C), on retrouve les trabéculations
apicales et la bandelette ansiforme (tête de flèche
noire),et ondistingue les zonesd’insertionseptales
des valves auriculo-ventriculaires (AV). L’insertion
de la valve mitrale (flèche rouge) est plus posté-
rieure que l’insertion de la valve tricuspide (flèche
bleue). En cas de transposition auriculo-ventricu-
laire (D), l’insertion de la valve AV située à droite
est plus postérieure que celle située à gauche; il
s’agit donc d’une valve mitrale s’ouvrant vers un
VG situé à droite (double discordance ici).

Fig. 2 : Illustration du contourage du VD en diastole (ligne du haut) et en systole (ligne du bas) à partir de
coupes axiales (4 niveaux de coupes sur 12 sont présentés ici). Les contours du VD et le plan tricuspidien
sont aisément identifiables. La difficulté concerne les coupes extrêmes supérieure et inférieure où le plan
de la valve pulmonaire (images de gauche) et les limites du plancher VD (images de droite) peuvent être
difficiles à identifier (mais les erreursmarginales réalisées alors sontmoins importantes que sur la coupe
basale avec l’approche petit axe).

BA

C D
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également des renseignements pré-
cieux dans le retentissement droit des
fuites mitrales chirurgicales (cf. annu-
loplastie tricuspide), dans les atteintes
droites des cardiomyopathies hypertro-
phiques, dans les sténoses pulmonaires
(valvulaires et sous-valvulaires), en cas
de maladie d’Ebstein, ainsi que dans le
bilan de retentissement cardiaque des
déformations thoraciquescommelepec-
tus excavatum (index de Haller).

1. Dysplasie arythmogène du VD

L’imagerie n’est qu’un des éléments du
diagnostic de dysplasie arythmogène
du VD (DAVD) dont les critères ont été
précisés dans le rapport de la Task Force
en 2010 [4], qui inclut l’anamnèse, les
antécédents familiaux, l’aspect ECG, les
troublesdurythme.Uncritèremajeuren
IRM doit conjuguer:
– akinésie ou dyskinésie localisée du
VD;
– IVTD > 100 mL/m2 chez la femme et
> 110 mL/m2 chez l’homme ou FEVD
< 40 %.

On considère comme critère mineur une
akinésie/dyskinésie localisée associée à
un IVTD compris entre 90 et 100 chez la
femme, 100 et 110 chez l’homme ou une
FEVD entre 40 et 45 %. Le diagnostic de
DAVD est retenu en présence de 2 cri-
tères majeurs, ou 1 majeur et 2 mineurs.
On peut y rattacher l’aspect en accor-
déon des contours ventriculaires, qui
correspond à l’ancienne description “en
pile d’assiettes” des angiographistes. À
moins que le VD ne soit de toute évi-
dence de petite taille et normokinétique
à la simple inspection visuelle, un bon

dysplasie du VD [9]. L’importance de la
fonctionlongitudinalepour leVD(quan-
tifiée,parexemple,par leTAPSEcomme
enéchographie,maisaussipar le tagging
qui donne les valeurs de strain) est une
question controversée, certains travaux
plaidant pour une plus grande contribu-
tion de la fonction transversale [10].

4. Fluximétrie pulmonaire

La quantification du flux pulmonaire
grâce aux séquences de cartographie des
vitesses est un complément précieux à
l’étude du VD. La mesure du flux pul-
monaire renseigne sur une éventuelle
sténose valvulaire pulmonaire, sur le
débit (et le rapport Qp/Qs si on y ajoute
le flux aortique), et permet de mesurer
l’insuffisance pulmonaire. La compa-
raison entre volumétrie VD et fluximé-
trie de l’artère pulmonaire (AP) permet
également d’estimer l’importance d’une
fuite tricuspide.

[ Évaluation du VD
pathologique

L’IRM étant considérée comme un
examen de référence pour l’analyse
morphologique et cinétique du VD, sa
contribution est importante dans plu-
sieurs pathologies du VD. Elle permet
notamment d’établir le diagnostic dif-
férentiel entre cardiomyopathie res-
trictive et péricardite constrictive où
l’imagerie temps-réel révèle l’inversion
caractéristique de la courbure septale,
qui s’enfonce vers le ventricule gauche
en début d’inspiration. L’appréciation
morphologiqueduVDpar l’IRMapporte

normogrammes indexés sur l’âge ou
sur la surface corporelle montrent des
valeurs plus faibles qui s’accroissent à
mesure que l’on se rapproche de l’âge
adulte.Parexemple, la limite supérieure
de la normale de l’index de volume télé-
diastolique du VD (IVTD) est de l’ordre
de 70 mL/m2 chez le nourrisson de 1 an
et monte à 120 mL/m2 vers 18 ans.

La variabilité des mesures du VD est for-
tementconditionnéepar l’expériencede
l’opérateuretpar la sélectionde lacoupe
basale [7]. L’intervalle de confiance (IC)
à 95 % entre 2 mesures de volumes est
de l’ordre de 15 % pour le VD et de 10 %
pour le VG (chiffres similaires pour les
mesures de flux pulmonaires et aor-
tiques). Les mesures de volumes VD
réalisées sur des piles de coupes axiales
conduisent à des variabilités inter et
intra-observateurs significativement
meilleures que si l’on utilise des coupes
petit axe [8].

3. Analyse de la cinétique
segmentaire du VD

Actuellement, l’analyse de la cinétique
régionale du VD s’effectue de manière
visuelle, subjective, et il importe d’être
prudentet réservéavantd’affirmer l’exis-
tence d’une akinésie segmentaire. En
effet, plusieurs travaux ont montré qu’il
existe un aspect naturellement hypo- ou
akinétiquede laparoi libreantérieuredu
VD, près de l’apex, dans la zone d’inser-
tion de la bandelette ansiforme. Ilne faut
donc considérer comme anormaux que
des akinésies larges ou des mouvements
franchement dyskinétiques afin de ne
pas surdiagnostiquer une éventuelle

Ventricule droit
Volumes indexés n H/F Ciné écho de gradient

IVTD (mL/m2) FE (%) Ciné SSFP
IVTD (mL/m2)

Alfakhi
JMRI, 2003 [2]

30
30

H
F

78 ± 14 (N < 106)
67 ± 13 (N < 93)

55 ± 4 (N > 48)
60 ± 5 (N > 50)

86 ± 14 (N < 114)
75 ± 14 (N < 103)

Maceira
Europ H J, 2006 [5]

60
60

H
F

66 ± 6 (N > 53)
66 ± 6 (N > 54)

83 ± 12 (N < 106)
77 ± 11 (N < 98)

Tableau I :Normes de volumes VD observées chez des sujets témoins sains par différentes équipes. n : nombre de patients étudiés ; H : hommes ; F : femmes ; FE :
fraction d’éjection ; IVTD: index de volume télédiastolique (enmL/m2). Les valeurs entre parenthèses expriment le seuil de normalité. NB : les normes rapportées
par Maceira dépendent de l’âge. Les chiffres indiqués ici concernent la tranche 50-60 ans.
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discutée en raison de la minceur des
parois myocardiques.

2. Hypertension pulmonaire

En cas d’hypertension pulmonaire (PAP
moyenne> 25mmHg), lepremier rôlede
l’IRM est de s’assurer qu’il n’existe pas
de shunt intracardiaqueouderetourvei-
neux pulmonaire anormal. Dans l’HTP,
lesvolumesVDaugmentent (maismoins
que dans les surcharges volumétriques),
laFEVDdiminueetlesparoisduVDainsi
que les trabéculations s’épaississent.
Une déformation septale (septum aplati
ou concave vers l’avant) apparaît en fin
de systole (fig. 4), traduisant l’élévation
despressionsdroitesquiperturbelerem-
plissage VG et le débit cardiaque [11]. Il
esthabitueld’observerdeshypersignaux
post-gadolinium aux points d’insertion
haut et bas du VD sur le septum (fig. 5),
d’autant plus marqués que le VD est dis-
tendu et dysfonctionnel [12].

Il n’est malheureusement pas possible
d’estimer la PAP systolique à partir du
flux de fuite tricuspide comme on le fait
en écho-Doppler, car il s’agit d’un jet
régurgitant dispersé avec d’importants
mouvements d’entrée et de sortie de
coupe du plan tricuspidien contrariant
la mesure de la vitesse maximale en
IRM. D’autres approches ont été propo-
sées,grâceauxindiceslistésau tableauII
ou avec des combinaisons d’indices, qui
offrentégalementunevaleurpronostique.

être retenus qu’avec circonspection
compte tenu du risque de surdiagnos-
tic lié aux fenêtrages très subjectifs des
échelles de gris. Le rehaussement tar-
dif des parois du VD après injection de
gadolinium est également une question

examen IRM doit donc comporter une
quantification des volumes. Les aspects
d’amincissement ou d’infiltration grais-
seuse des parois du VD (hypersignal T1
s’éteignant sur les séquences de sup-
pression de graisses (fig. 3) ne doivent

A B C

FED

Fig. 3 : Exemple typique de dysplasie du VD chez un patient de 35 ans, aux antécédents d’orages ryth-
miques et d’ablation de tachycardie ventriculaire (IVTD 116 mL/m2, FEVD 45 %). Une déformation (vous-
sure,bulging) avec dyskinésie systolique est visible au niveau infundibulaire (flèches rouges enA,B et C).
Une infiltration adipeuse de la paroi libre du VD est objectivée en séquence d’écho de spin (D), disparais-
sant après saturation des graisses (E). Après injection de gadolinium, il apparaît un rehaussement tardif
intense de la paroi VD (flèches vertes).

Fig. 4 : Aspects caractéristiques de l’hypertension pulmonaire en IRM. L’hypertrophie des parois myocardiques (têtes de flèches noires) prédomine à la paroi
libre antérieure (A), sur la bandelette ansiforme (B) et le trabécule septo-marginal (C). En fin de systole, un aplatissement septal (A), voire une incurvation septale
concave vers l’avant (flèche longue en C) apparaissent, en proportion du degré d’HTP. L’artère pulmonaire est dilatée (D).

A B C D
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3. Infarctus du VD

L’analyseduVDenimageriederehausse-
menttardifaprèsinjectiondegadolinium
arévéléune forteprévalence, jusqu’alors
insoupçonnée, de l’extension au VD en
cas d’infarctus (fig. 6). En se basant sur
lesanomaliesdecontractionsegmentaire
et sur le rehaussement tardif post-gado-
linium des parois du VD, il a été mon-
tré que 57 % des patients ayant eu un
infarctus inférieur récent présentaient
une extension de l’infarctus au VD, alors
que les données cliniques, ECG et écho-
graphiquesn’indiquaientcetteextension
que chez 16 à 35 % des patients [13].
D’autresétudesontmontréque l’atteinte
du VD pouvait être observée non seule-
ment après un infarctus inférieur, mais
aussi en cas d’atteinte dans le territoire
antérieur, conduisant alors à un pronos-
tic clinique plus défavorable à 32 mois.

4.Masses pathologiques du VD

Les principales tumeurs impliquant le
VD chez l’adulte sont les lymphomes
primitifs et les extensions des carci-
nomes hépatocellulaires, des tumeurs
abdomino-pelviennesourénales (fig. 7).
Plus raressont les fibroélastomes (tricus-
pides), l’angiosarcomeoules syndromes
carcinoïdes (épaississement valvulaire
avec fuite tricuspide, métastases parié-
tales). Comme pour les autres cavités
cardiaques, l’IRM apporte également
des avantages par rapport à l’échogra-
phie dans l’identification des thrombi
du VD (cf. l’amylose).

5. Surcharge du VD dans les
cardiopathies congénitales

>>> Shunt gauche-droite

Il n’est pas rare que l’examen IRM,
demandé en raison d’une dilatation des
cavités droites en échographie, fasse
découvrir une communication inte-
rauriculaire (CIA) ou un retour veineux
pulmonaire anormal (RVPA) [14]. C’est
pourquoi il est recommandé de com-

Fig. 5 : Rétention pathologique de gadoliniumdans l’HTP.Un rehaussement tardif post-gadolinium appa-
raît généralement aux zones d’insertion haute et basse du VD contre le septum interventriculaire (flèches
rouges en C). Ces lésions fibreuses peuvent aussi être identifiées avec les séquences de T1-mapping
(flèches noires en B) mais avec une fiabilité moindre qu’en imagerie post-gadolinium.

A B C

Tableau II : Indices indirects d’hypertension pulmonaire en IRM.

Indice Description Seuils et signification
Dilatation VD Moins que si surcharge volumétrique N < 100 F ou 110 H
Hypertrophie VD Masse VD

Index masse VD/masse VG
Trabéculation septo-marginale

N < 30-60 g/m2
N < 0,55
Épaissie

FEVD < 50 %
Courbure septale TS Plat ou concave vers l’avant en TS Suggère PAP m > 40
Dilatation de l’AP

Distensibilité de l’AP

Diamètre transverse

Variation de surface systolo-
diastolique

N < 30 (peu spécifique)

N >15-40 % selon les
auteurs

Vitesse de flux pulmonaire Vitesse moyenne dans l’AP HTP si < 12 cm/s
Hypersignaux
post-gadolinium

Aux points de raccordement du VD
avec le septum

Habituels dans l’HTP
et valeur pronostique

Volume TD VG Réduction = signe de gravité N > 40mL/m2

Débit éjecté Réduction = signe de gravité N > 25 mL/m2

Ciné STIR (œdème) Gadolinium (infarctus)

Fig. 6 :Patient de 45 ans avec infarctus inférieur sur occlusion de la coronaire droite avec pic de troponines
I à 9 ng/mL, VG non dilaté à 86mL/m2 et FEVG conservée à 62 %. L’extension de l’infarctus au plancher
du VD est nette en ciné (akinésie). Lors de l’examen (J 13), il persiste encore un œdème myocardique du
plancher VG et VD, visible en imagerie STIR (flèche rouge). L’imagerie post-gadoliniummontre un rehaus-
sement tardif de la paroi inférieure du VG, s’étendant largement au VD (flèche rouge).
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quences de l’atteinte valvulaire
pulmonaire consécutive à la section
transannulaire, avec élargissement
infundibulaire par patch, effectuée
lors de la correction chirurgicale. La
fuite pulmonaire entraîne une sur-
charge volumétrique du VD (fig. 8)
pouvant conduire à une dysfonction

tographie des flux in plane) ou un RVPA
(séquences 3D avec navigateur ou angio-
IRM avec injection de gadolinium).

>>> Tétralogie de Fallot opérée

Dans cette affection, le principal pro-
blème évolutif porte sur les consé-

mencer l’examen IRM dans ce contexte
par la mesure du rapport de débit Qp/
Qs. En cas de distension de l’OD et du
VD avec parois myocardiques minces
(surcharge volumétrique) et rapport
Qp/Qs supérieur à 1,2 ou 1,3 (limite de
précisiondesmesures), il fautalorscher-
cher un jet de shunt gauche-droite (car-

Fig. 7 : Patient de 83 ans aux antécédents de néphrectomie pour carcinome à cellules rénales claires, 18mois auparavant. Bilan pour douleurs abdominales ayant
conduit à trouver une volumineuse masse polylobée obstruant les 3/4 du VD et envahissant les parois du VD. Le rehaussement tardif post-gadolinium apparaît
très hétérogène, avec multiples septa séparant des zones nécrotiques. Les biopsies ont révélé qu’il s’agissait d’une extension de la tumeur rénale primitive.

Fig. 8 : Aspect caractéristique de fuite pulmonaire sévère consécutive à une intervention avec résection transannulaire pour tétralogie de Fallot chez un patient
de 19 ans. Le VD est dilaté à 124 mL/m2 avec voussure infundibulaire liée à la présence d’un patch d’élargissement (flèche en E), FEVD 60 %. Les coupes frontales
(ligne du haut) et sagittales (ligne du bas) montrent – en cartographie de phase – le flux pulmonaire accéléré systolique (B et F) et l’important reflux diastolique
(C etG) qui est ici de 62 mL/112 mL.
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[ Au total

L’IRMestunexcellent instrument d’ana-
lyse du VD, en seconde intention après
l’échocardiographieDoppler.Leseuilde
normalitépour levolumetélédiastolique
indexé du VD est de 100 mL/m2 chez la
femme et de 110 mL/m2 chez l’homme.
L’incertitude sur la mesure est un peu
supérieure à celle du ventricule gauche,
mais reste satisfaisante. Les applica-
tions cliniques principales concernent

rait expliquer l’adaptation insuffisante
du VD à un régime de pression élevé.

Le rôle délétère des fuites tricuspides
dans ces cardiopathies congénitales doit
aussi être souligné. L’IRM s’avère ici être
un outil très intéressant de quantifica-
tion, par la différence entre le volume
éjecté du VD (volumétrie) et le volume
d’éjection systolique dans l’aorte (fluxi-
métrie), sachant que la justesse de cette
estimation est limitée (environ ± 20 %).

systolique et à des troubles du rythme
ventriculaires qui conditionnent le
pronostic. Il se pose alors le problème
d’une éventuelle valvulation pulmo-
naire. Plusieurs travaux prospectifs
ont montré l’importance des volumes
VD (plus que de la régurgitation pul-
monaire) pour guider cette indication.
Si le volume télédiastolique indexé du
VD est supérieur à 163 mL/m2 ou si le
volume télésystolique indexé du VD
est supérieur à 80 mL/m2, il sera alors
peu probable d’observer une régres-
sion notable de la distension VD [15].
Par ailleurs, l’importance des lésions
de fibrose myocardique du VD obser-
vées en imagerie de rehaussement tardif
comporte une valeur pronostique péjo-
rative liée aux troubles du rythme ven-
triculaires et à la tolérance aux efforts.
L’examen IRM (volumétrie, fluximétrie
et gadolinium) occupe donc ici une
place significative dans la conduite
thérapeutique de ces patients.

>>> Ventricule droit systémique

Cette situation, où le VD en position
sous-aortique est soumis à des pressions
systémiques, existe en cas de transpo-
sition des gros vaisseaux traitée par les
anciennes procédures de redirection
atriale (Senning, Mustard) (fig. 9) ou en
cas de transposition corrigée des gros
vaisseaux (double discordance). Il en
résulte une hypertrophie myocardique
du VD et un mouvement systolique sep-
taldirigéverslecentreduVDquipeuvent
être partiellement compensateurs avant
la survenue d’une dysfonction systo-
lique progressive, malheureusement
peu sensible aux bêtabloquants et aux
IEC. Des hypersignaux de rehaussement
tardifduVDsontobservéschez61 %des
patients, d’autant plus que ceux-ci sont
âgés et que le VD est dilaté et hypoki-
nétique, avec élargissement des QRS et
augmentation des troubles du rythme
ventriculaires. La disposition des fibres
myocardiques, différente de celles du
VG comme l’ont montré les travaux
d’histologie et de tractographie, pour-

Fig. 9 :Gros VD systémique (sous-aortique) chez un patient de 37 ans traité par redirection des flux selon
Senning pour transposition des gros vaisseaux. Le VD est dilaté à 148 mL/m2, avec FEVDmédiocre à 42 %.
Noter, sur l’image d’angio-IRMenD, l’aspect typique en“canon de fusil ”de l’aorte antérieure et de l’artère
pulmonaire postérieure, cheminant parallèlement.
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RÉSUMÉ: Si le scanner n’est pas un examen de première intention pour l’étude du ventricule droit (VD), il
permet néanmoins une analyse anatomique précise des cavités droites et des artères pulmonaires. L’étude
dynamiqueduVDestmoinsperformanteenscannerqu’enéchographieouenIRM,car larésolutiontemporelle
du scanner cardiaque est encore souvent insuffisante.
Le scanner a une place naturelle de substitution en cas de contre-indication à l’IRM. De façon non
exceptionnelle, un scanner synchronisé au rythme cardiaque, qui permet l’analyse anatomique de toutes
les structures cardiaques, peut montrer des anomalies du VD alors même que le scanner est demandé pour
une autre indication (le plus souvent pour rechercher une sténose coronaire). Dans certaines pathologies
atteignant les cavités droites, notamment congénitales, le scanner a une place de choix grâce à ses capacités
d’analyse 3D en haute résolution.

Étude du ventricule droit :
y a-t-il une réelle place
pour le scanner?

L’ échographie, du fait de sa dis-
ponibilité et de son innocuité,
est à l’évidence l’examen de

première intention pour l’étude du
ventricule droit (VD); l’étude peut être
orientée sur le VD ou faire partie d’un
examen cardiaque de routine. Souvent
cependant, le VD est mal vu en échogra-
phie, notamment en raison de sa posi-
tion très antérieure et rétrosternale, ce
qui ne permet pas toujours une fenêtre
acoustique suffisante pour une étude
complète. L’IRM cardiaque est devenue
l’examen de seconde intention, et aussi
l’examen de référence pour le ventricule
droit. L’IRM a de nombreux atouts : en
effet, elle n’utilise pas de rayons X; elle
n’a pas besoin de produit de contraste
pour l’étude de la fonction VD; elle
apporte une bonne caractérisation tis-
sulaire avec une excellente résolution
temporelle (50 ms environ par image) ;
enfin, elle permet l’étude des flux au
niveau de l’artère pulmonaire (AP). Sa
résolution spatiale varie de 1,5 à 6 mm
selon les séquences utilisées.

[ Le scanner du VD a-t-il un
intérêt quelconque, entre
échographie et IRM?

À l’heure de la banalisation du scanner
coronaire, l’apport du scanner pour
l’ensemble des structures cardiaques, en
dehors des artères coronaires, se déve-
loppe progressivement. Dans certaines
situations ou indications cliniques, le
scanner du VD prend toute sa place.
Certaines sont identifiables:

lContre-indication à l’IRM, ou lorsque
l’IRM est difficile à réaliser, par exemple
pour des patients en réanimation.

l Présence de matériel intracardiaque
non analysable en IRM (valve ou stent).

l En complément de l’IRM quand
celle-ci n’est pas de qualité optimale et
requiert une imagerie complémentaire.
Par exemple, l’IRM cardiaque peut être
suboptimale quand un patient est en
arythmie sévère, dégradant la qualité de

➞ J.-F. PAUL
Service de Radiologie Cardiovasculaire,
Institut Mutualiste Montsouris,
PARIS.
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embolique et HTAP d’une autre cause
est essentiel, car l’HTAPpost-embolique
est la seule cause curable d’HTAP, par
intervention chirurgicale (thromboen-
dartériectomie).

3. Étude du VD et des voies
pulmonaires dans le cadre d’une
pathologie congénitale

Le scanner est de plus en plus utilisé
dans l’évaluation des cardiopathies
congénitales, parfois découvertes seule-
ment à l’âge adulte. Même en pédiatrie,
le scanner cardiaque est de plus en plus
employé en raison de ses performances
[3]. Par exemple, dans la tétralogie de
Fallot sont associées une dilatation du
VD avec une communication interven-
triculaire (CIV) et une sténose de la voie
pulmonaire.

Le scanner est devenu, ces dernières
années, un examen essentiel avant
intervention pour tétralogie de Fallot. La
tétralogie de Fallot associe, en effet, une
dilatation du VD avec communication
interventriculaire (CIV), une aorte à che-
val et une sténose de la voie pulmonaire.
Le scanner préopératoire permet d’éva-
luer la sténose du tronc pulmonaire et
d’apprécier l’aspect des branches arté-
riellespulmonaires. Il évalue lamorpho-
logie du VD et identifie une éventuelle
anomalie de trajet coronaire, souvent
associée [4]. L’examen recherchera en
particulier une coronaire droite croisant
le trajet de l’infundibulum pulmonaire
laquelle, quand elle existe, interdit la
section longitudinale de l’infundibu-
lum pulmonaire: le chirurgien est alors
obligé de réaliser un pontage entre le
VD et l’artère pulmonaire pour éviter
de sectionner l’artère coronaire de tra-
jet anormal.

[ Découverte fortuite
lors d’un scanner coronaire

Une pathologie du VD peut être décou-
verte de façon fortuite, à l’occasion d’un

mique avec étude de la fraction d’éjec-
tion ventriculaire droite, au prix d’une
dose de rayons X plus importante afin
de couvrir plus de phases du cycle car-
diaque. Le calcul du volume télédiasto-
lique est très fiable, car un scanner 3D
haute résolution permet un contour très
précis du VD. En revanche, la résolution
temporelle du scanner (de 75 à 175 ms)
est parfois trop faible, avec un risque de
surestimation du volume télésystolique
du VD (donc une sous-estimation de la
fraction d’éjection du VD) [1].

2. Étude du VD et des voies
pulmonaires dans le cadre de l’HTAP

Le diagnostic d’hypertension artérielle
pulmonaire (HTAP) est habituellement
fait en échocardiographie par la mise
en évidence d’une augmentation des
pressions artérielles pulmonaires, avec
souventunedilatationassociéedescavi-
tés droites. Pour le bilan étiologique de
l’HTAP, le scanner est performant [2] :
il peut mettre en évidence une embolie
pulmonaire chronique à l’origine de
l’HTAP (fig. 1) ou au contraire montrer
des artères pulmonaires dilatées de
calibre homogène, sans obstacle déce-
lable, évoquant le diagnostic d’HTAP
primitive en l’absence d’autre anoma-
lie. Faire la différence entre HTAP post-

l’imagerie: dans ce cas, une acquisition
en 1 seul battement cardiaque (en rou-
tine sur un scanner de dernière généra-
tion) est un atout important qui permet
d’obtenir des images sans artefacts mal-
gré l’arythmie.

l En raison de l’apport spécifique du
scanner:détectiondescalcifications (qui
ne donnent pas de signal en IRM), excel-
lente résolution spatiale (supérieure
à l’IRM) ou, parfois, caractérisation
d’une lésion tumorale en complément
de l’IRM.

lNécessitéd’analyser lesartèrespulmo-
naires en même temps que le VD (bilan
d’hypertension artérielle pulmonaire,
par exemple).

Enfin, la découverte d’anomalies du VD
peut être fortuite au décours d’un scan-
ner coronaire.

[ Situations et indications
cliniques pour
un scanner du VD

1. Contre-indications à l’IRM

La présence d’un pacemaker, d’un défi-
brillateur implantable ou une claus-
trophobie sont des contre-indications
relativement fréquentes à l’IRM. Dans ce
cas, le scanner avec synchronisation car-
diaquedevientl’alternativedechoixpour
analyser le VD au-delà de l’analyse écho-
graphique.Si l’analyseestpurementmor-
phologique, un scanner cardiaque à dose
réduite de rayons X permet une image
anatomique en haute résolution (infra-
millimétrique). L’injection de contraste
doitêtreoptimiséepouropacifierdefaçon
sélective les cavités droites, grâce à un
passage précoce obtenu en déclenchant
l’acquisition dès l’arrivée du produit de
contraste dans les cavités droites.

Une acquisition mutiphasique (com-
prenant la phase systolique et la phase
diastolique) permet une analyse dyna-

Fig. 1 : Chez une patiente avec HTAP et dilatation
du VD, le scanner retrouve des artères pulmonaires
dilatéesetuneobstructioncomplètede la terminai-
son de l’AP droite par du tissu obstructif hypodense
(flèche rouge). L’aspect évoque fortement un cœur
pulmonaire chronique post-embolique.
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a tout son intérêt, notamment dans les
formes complexes [7].

[ Conclusion
Si le scannern’estpasunexamendepre-
mière intention pour l’étude du VD en
pratique courante, il n’en demeure pas
moins lemeilleurexamenanatomique. Il
estparticulièrementutileencasd’HTAP
ou de pathologie congénitale du VD. Il
peut mettre en évidence des anomalies
du VD de façon fortuite, notamment au
décours d’un coroscanner.
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naire anormal (RVPA)associé àunedila-
tation du VD: le scanner 3D permet de
décrire parfaitement le RVPA, souvent
responsable d’une dilatation du VD par
shunt gauche-droit (fig. 3) [6]. Parfois, le
scanner peut même découvrir une trans-
position corrigée des gros vaisseaux qui
peut se manifester tardivement à l’âge
adulte.Danscecas, l’analyse3Dducœur

scanner coronaire. En effet, il n’est pas
exceptionnel de découvrir une patho-
logie du VD alors que le scanner vise à
éliminer une pathologie coronaire [5].
C’est le cas, notamment, lors d’un bilan
de syncopes ou d’arrêts cardiaques chez
les sujets jeunes, souvent sportifs, chez
lesquels le scanner peut être demandé
pour rechercher une anomalie coro-
naire. Si le scanner retrouve un volume
augmenté du VD, une irrégularité des
parois (notamment du bord libre, de
la pointe ou de la région sous-tricuspi-
dienne), des trabéculations excessives
ou une infiltration graisseuse pariétale
excessive, alors que les artères coro-
naires sont normales, on doit évoquer
une possible dysplasie arythmogène
du ventricule droit (DAVD) (fig. 2). Le
diagnostic de DAVD évoqué sur ces cri-
tères au scanner n’est jamais formel et il
devra ensuite être confirmé par d’autres
examens (IRM, scintigraphie isotopique
ou tests de provocation).

Parfois, une cardiopathie congénitale,
jusque-là peu ou non symptomatique,
peut être découverte par scanner quand
l’échographie est non contributive.
Citons lecasd’unretourveineuxpulmo-

Fig. 2A et 2B : Scanner à la recherche d’une anomalie coronaire chez un jeune patient ayant fait unemort
subite récupérée à l’âge de 25 ans. Les coronaires sont normales sur le coroscanner, qui met par ailleurs
en évidence une importante dilatation du VD (A, B), avec aspect déformé (têtes de flèche), une hyper-
trabéculation (astérisque) et une infiltration graisseuse, identifiable par un liseré hypodense anormal le
long du septum (flèches). Cet aspect évoque fortement une dysplasie arythmogène, qui sera confirmée
secondairement.

A B

Fig. 3 : Scanner cardiaque montrant un RVPA
supérieur droit avec drainage dans la veine cave
supérieure (flèches) chez un patient de 40 ans chez
lequel on découvre une HTAP avec dilatation du
VD et une communication interauriculaire (CIA)
à l’échographie. La CIA de type sinus venosus est
affirméepar le scanner.VCS:veine cave supérieure.



1 McMurray, J.J.V., Stewart, S. (2002). Eur Heart J Suppl. 4 (Supp D). D50-D58
2 Maggioni, A.P. et al. (2013). Eur J Heart Fail. 15(7), 808-17
3 McMurray, J.J. et al. (2012). Eur Heart J. 33(14), 1787-847
4 Yancy, C.W. et al. (2013). Circulation
5 Huelsmann M. et al. (2013). JACC. 62(15),1365-72
6 Logeart D. et al. (2014). Suppl. de la Revue du Praticien Médecine Générale. (Tome 28 – n°926)
7 Januzzi et al. (2011). JACC. 1881-9
8 Felker, G.M. et al. (2009). Am Heart J. 158 : 422-30

Le test proBNP II est un test immunologique pour la détermination quantitative in vitro
de la partie N-terminale du peptide natriurétique de type B (pro Brain) dans le sérum
et les plasmas humains. Ce test par électrochimiluminescence « ECLIA » s’utilise sur les
analyseurs Elecsys et cobas e. Dispositif médical de diagnostic in vitro.

Fabricant : Roche Diagnostics GmbH (Allemagne) – Distributeur : Roche Diagnostics France.
Lire attentivement les instructions figurant dans la fiche technique. PA–299-14 - 10/2014

Test early.
Treat right.
Save lives.*

*
U

n
di

ag
n

os
ti

c
pr

éc
oc

e
et

u
n

tr
ai

te
m

en
ta

da
pt

é
pe

u
ve

n
ts

au
ve

r
de

s
vi

es
53

84
-

p
ro

(g

Derrière chaque test
de biologie médicale,
il y a une vie à sauver
Améliorer la prise en
charge de l’insuffisance
cardiaque

Diagnostiquer précocement

L’insuffisance cardiaque chronique touche

1 à 3% de la population 1 avec un taux de

mortalité à un an de 7,2%. 2

Le dosage du NT-proBNP est recommandé

pour le diagnostic 3, le pronostic 3 et le suivi 4

de l’insuffisance cardiaque. Il permet aussi

l’identification des patients diabétiques à haut

risque d’évènements cadiaques. 5

Le NT-proBNP est accessible dans la plupart des

laboratoires de biologie médicale.

Optimiser la prise en charge thérapeutique

Le suivi des patients peut être optimisé

lorsqu’il est guidé par le taux de NT-proBNP. 4

Le NT-proBNP (ou BNP) doit faire partie du bilan

réalisé au minimum tous les 6 mois6 et sa diminution

est corrélée à une amélioration clinique.3

Viser un taux de NT-proBNP < 1000 ng/L

est un objectif thérapeutique permettant

de diminuer le nombre d’évènements

et d’améliorer la qualité de vie. 7

Sauver des vies

Guider le suivi de l’insuffisance cardiaque

chronique par le NT-proBNP permet de

réduire le risque de mortalité de 30%. 8
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Étude du ventricule droit en échocardiographie

û L’enregistrement de la vitesse de déplacement de l’anneau tricuspide latéral en Doppler tissulaire combiné à la
mesure de la fraction de raccourcissement de surface en mode bidimensionnel permet une évaluation performante
de la fonction systolique globale ventriculaire droite.

û Une étude de la fonction ventriculaire droite ne peut être complète sans l’évaluation des conditions de charge, soit
de la pression auriculaire droite (pré-charge) en plus des pressions et résistances pulmonaires (post-charge).

Analyse du ventricule droit par l’IRM

û L’IRM est l’outil de référence pour la mesure des volumes, des flux et de la fonction systolique du ventricule droit.

û Les normes de volume diastolique indexé du VD sont < 100 mL/m2 chez la femme et < 110 mL/m2 chez l’homme.

û Les principales indications de l’IRM concernent la dysplasie et l’infarctus du VD, l’hypertension pulmonaire, les
shunts intracardiaques et le Fallot opéré.

Étude du ventricule droit : y a-t-il une réelle place pour le scanner?

û Le scanner permet une excellente analyse anatomique du VD.

û Il est une alternative à l’IRM lorsque celle-ci ne peut être réalisée.

û Certaines anomalies du VD détectées en scanner peuvent suggérer le diagnostic de dysplasie arythmogène.

û Le scanner des voies droites est utile dans le bilan étiologique d’une HTAP.

û L’analyse du VD est couplée en routine à celle des coronaires lors d’un scanner coronaire.

+ riche + interactif + proche de vous

www.realites-cardiologiques.com
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RÉSUMÉ: Il existe beaucoup d’arguments en faveur du maintien du rythme sinusal chez les patients en
fibrillation atriale, mais son bénéfice ne peut s’observer que si les effets secondaires des antiarythmiques
restent limités et si les complications des procédures ablatives sont peu fréquentes. Or, les médicaments
antiarythmiquesontunindexthérapeutiqueétroit.Leurutilisationdoitsefaireenrespectantstrictementleurs
contre-indications et les patients doivent être régulièrement surveillés.Demême, les techniques d’ablationde
la fibrillation atriale sont complexes et ne doivent êtremises enœuvre que par des équipes entraînées.
Étant donné les limites des modalités de maintien du rythme sinusal, il est parfois préférable de respecter
la fibrillation atriale et de se contenter de la ralentir si elle est trop rapide. C’est en fonction de chaque cas
particulierquel’onchoisiralecontrôledurythmeoulecontrôledelafréquence.Lecontrôledurythmes’adresse
principalement aux patients les plus jeunes, les plus symptomatiques et ayant peu de facteurs de risque de
rechute. Le contrôle de la fréquence concerne surtout les patients les plus âgés, moins symptomatiques et
ayant des cardiopathies sous-jacentes évoluées à cavités très dilatées.

Fibrillation atriale : à quels patients
proposer une stratégie de contrôle
du rythme ou de la fréquence?

O n peut séparer la stratégie
thérapeutique dans la prise
en charge de la fibrillation

atriale en deux chapitres distincts :
d’une part, la prévention des acci-
dents thromboemboliques par les
médicaments anticoagulants ; d’autre
part, la gestion de la fibrillation sur un
strict plan rythmique. Les données des
essais thérapeutiques réalisés au cours
des 20 dernières années montrent
qu’aucune des stratégies proposées
s’adressant au rythme lui-même n’a
été capable de démontrer une amé-
lioration de l’espérance de vie des
patients atteints de fibrillation atriale.
Une diminution de la mortalité n’a
pu être obtenue qu’avec les anticoa-
gulants. En conséquence, l’approche
rythmique ne s’adresse finalement
qu’à la symptomatologie, avec pour
but d’améliorer la qualité de vie du

patient. On dispose de deux options
pour prendre en charge l’aspect pure-
ment rythmique [1] : la stratégie de
contrôle du rythme ou la stratégie de
contrôle de la fréquence.

[ Définition des stratégies
de contrôle du rythme
et de la fréquence

La stratégie de contrôle du rythme
consiste à mettre en œuvre tous les
moyens possibles pour maintenir le
rythme sinusal. Il peut donc s’agir de
traitements pharmacologiques ou non.
Les traitements pharmacologiques
sont représentés par les médicaments
antiarythmiques, dont le but est de
diminuer le nombre de crises en cas
de fibrillation atriale paroxystique ou
de maintenir le rythme sinusal dans le

➞ J.-Y. LE HEUZEY
Hôpital Georges Pompidou,
Université René Descartes, PARIS.
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hypertensive, il est nécessaire de savoir
s’il existeunehypertrophieventriculaire
gaucheounon.Sicen’estpas lecas,onse
trouveramenéauproblèmeprécédentde
l’absence de cardiopathie sous-jacente.
En cas d’hypertrophie ventriculaire
gauche seule, la dronédarone peut être
utilisée et, en cas d’échec, l’amiodarone.
On préfère éviter les antiarythmiques de
classe I et le sotalol du fait de possibles
effets proarythmiques. En cas d’insuf-
fisance cardiaque, seule l’amiodarone
peut être employée (fig. 1). Il en résulte
un très large éventail d’indications pour
l’amiodarone, ce qui n’est pas sans poser
problème étant donné la mauvaise tolé-
ranceextracardiaquedumédicament.La
dronédarone a une place indiscutable
chez les patients avec une maladie coro-
naire et une fraction d’éjection normale,
maissonutilisationenFranceest limitée
du fait de l’absence de remboursement.
L’utilisation d’un médicament bloqueur
du système rénine-angiotensine-aldos-
térone peut s’envisager chez les patients
ayant une cardiopathie sous-jacente,

[Modalités de la stratégie
de contrôle du rythme

1. Traitement pharmacologique

Lechoixdumédicamentantiarythmique
à utiliser pour maintenir le rythme sinu-
sal (dans une fibrillation paroxystique
ou une fibrillation persistante après car-
dioversion) dépend essentiellement de
l’existence et du type d’une éventuelle
cardiopathie sous-jacente. S’il n’y a pas
de cardiopathie sous-jacente ou si elle
est minime, on peut envisager l’utilisa-
tion de la flécaïnide, de la propafénone,
du sotalol ou de la dronédarone (médi-
cament disposant d’une autorisation de
mise sur le marché en France, mais non
remboursé). En cas d’échec, c’est l’amio-
darone qu’il faudrait utiliser.

Encasdecardiopathiesous-jacentesigni-
ficative,lechoixestpluscomplexe.Ilpeut
s’agir d’une cardiopathie hypertensive,
d’une maladie coronaire ou d’une insuf-
fisancecardiaque.Encasdecardiopathie

cas de fibrillations atriales persistantes
ayant été réduites, soit par une cardio-
version pharmacologique, soit par une
cardioversion électrique. Ces tech-
niques de maintien du rythme sinusal
comprennent également l’ablation par
isolation des veines pulmonaires, dont
l’objectif est d’empêcher les récidives
de fibrillation atriale.

Pour ce qui est du contrôle de la fré-
quence, le but est de permettre au
patient de garder une fréquence car-
diaque correcte, c’est-à-dire principale-
ment d’éviter qu’elle soit trop rapide et
puisse participer à l’altération des fonc-
tions hémodynamiques cardiaques.
Ce contrôle est essentiellement réalisé
par des médicaments bradycardisants,
mais on peut aussi classer dans cette
stratégie l’ablation du nœud auriculo-
ventriculaire, solution de dernier
recours pour quelques rares patients,
avec, bien sûr, nécessité de mettre en
place un stimulateur, la plupart du
temps de resynchronisation.

Cardiopathie sous-jacente absente ou minime Cardiopathie sous-jacente significative

Traitement de la cardiopathie sous-jacente et prévention du remodelage :
inhibiteurs du système rénine-angiotensine-aldostérone

Dronédarone/flécaïnide
propafénone/sotalol

Cardiopathie hypertensive Insuffisance coronaire Insuffisance cardiaque

Pas d’hypertrophie
ventriculaire gauche

Hypertrophie
ventriculaire gauche Sotalol

Dronédarone Dronédarone

Amiodarone AmiodaroneAmiodarone

Fig. 1 : Algorithme de choix des médicaments antiarythmiques pour la stratégie de contrôle du rythme. D’après les recommandations européennes 2012 [1].
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fibrillation persistante repose sur les
médicaments antiarythmiques cités
précédemment. En cas d’échec, on
peut proposer soit l’ablation par cathé-
ter, soit l’amiodarone. Dans quelques
cas de fibrillation paroxystique, si cela
correspond au choix et à la demande
du patient, l’ablation par cathéter peut
s’envisager en première intention (ath-
lètesdehautniveau,métiersà risque tels
que pilote de ligne).

La technique utilisée pour l’ablation
reste encore en débat. Quoi qu’il en soit,
ellecomprendtoujoursune isolationdes
veinespulmonaires.L’avisdivergentdes
différentes équipes de rythmologie et
les publications récentes ne permettent
pas de trancher clairement pour savoir
s’il convient d’associer d’autres gestes
comme l’ablation des CFAE (Complex
Atrial Fractionated Electrograms) ou
la réalisation de lignes dans l’oreillette
gauche. Certaines équipes préfèrent
réserver les gestes associés aux patients
ayant rechutéaprèsune ablation simple,

qu’elle peut être associée à un taux plus
élevédecancersdanscesmêmesorganes.

2. Traitement non pharmacologique

L’ablationparisolationdesveinespulmo-
naires est une option qui peut être envi-
sagée dans de nombreux cas. La figure 2
intègre l’ablationparcathéterdansl’algo-
rithme de décision et de choix du traite-
ment antiarythmique. Chez les patients
ayant une cardiopathie sous-jacente, la
première question à se poser est: existe-
t-il une insuffisance cardiaque? Si la
réponse est non, on peut utiliser la dro-
nédarone ou le sotalol et, en cas d’échec,
l’amiodarone ou l’ablation par cathéter,
notamment en fonction du choix du
patient, lors d’une discussion approfon-
die avec lui. S’il existe une insuffisance
cardiaque due à la fibrillation atriale,
seules l’amiodarone ou l’ablation par
cathéter peuvent être proposées.

S’il n’existe pas de cardiopathie
sous-jacente, la prise en charge d’une

mais leur efficacité sur la prévention
de la fibrillation en elle-même n’est pas
démontrée. Dans toutes ces situations, la
thérapie pharmacologique est souvent
en échec, raison pour laquelle l’ablation
prend ici toute sa place.

Comme on le voit sur la figure 1, l’amio-
darone est proposée dans de très nom-
breuses situations. On peut regretter
que la dronédarone ne soit pas plus
utilisée dans un cas particulier où elle
peut être très utile: les patients souffrant
d’insuffisance coronaire, pour lesquels
les antiarythmiques de classe I sont
contre-indiqués, et ce depuis l’étude
CAST, réalisée il y a plus de 20 ans. Il
s’agit de patients jeunes, coronariens, à
fraction d’éjection normale, auxquels
on ne donne, en France, que du sotalol,
avant de passer soit à l’amiodarone, soit
àuneprocédureablative.Deplusenplus
d’arguments concordants permettent de
penserquel’amiodaroneanonseulement
une toxicité bien connue au niveau thy-
roïdien,cutanéetpulmonaire,maisaussi

Cardiopathie sous-jacente absente ou minime Cardiopathie sous-jacente significative

Paroxystique

Choix du patient

Persistante

Ablation par cathéter
Dronédarone
Flécaïnide

Propéfanone
Sotalol

Choix du patient

Amiodarone

Insuffisance cardiaque

Due à la fibrillation atriale

Ablation par cathéter

Choix du patient

Dronédarone/sotalol

Oui

Oui

Non

Amiodarone

Fig. 2 : Algorithme de choix des techniques de maintien du rythme sinusal (antiarythmiques ou ablation) dans la stratégie de contrôle du rythme. D’après les
recommandations européennes 2012 [1].
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bisoprolol, métoprolol et nébivolol. On
peut aussi utiliser la digitaline.En cas de
bronchopneumopathie chronique obs-
tructive, il faut éviter les bêtabloquants
quinesontpasb-1sélectifsetonpeutpar
ailleurs utiliser le diltiazem, le vérapa-
mil ou la digitale. La cible de fréquence
idéale à obtenir chez ces patients reste
sujette à débat. On admet généralement
que des chiffres de 80 batt./min au repos
et110batt. /minà l’effort constituentdes
objectifs raisonnables.

L’ablation peut également avoir sa place
dans les stratégies de contrôle de la fré-
quence.Elleconcernequelques rarescas
pourlesquels l’évolutionestmarquéepar
des poussées d’insuffisance cardiaque
avec, laplupartdutemps,unœdèmeaigu
pulmonaire chez des patients ayant une
fréquence ventriculaire rapide qu’il n’a
pas été possible de ralentir correctement
avec lesmédicaments.Onpeutalorspro-
poser une ablation du nœud auriculo-
ventriculaire, avec mise en place d’un
stimulateur cardiaque, généralement de
resynchronisation. Cette technique est à
réserver à quelques patients, en guise de
dernière solution thérapeutique, étant
donné la création d’un bloc auriculo-

des controverses se sont développées
sur le risque de surmortalité des digita-
liques chez les patients traités au long
cours pour une fibrillation atriale. La
prescription reste sûre si elle est stric-
tement contrôlée. La digitaline, comme
les médicaments antiarythmiques, peut
engendrerdeseffetsproarythmiqueset il
estessentieldecontrôlerrégulièrementla
fonction rénale et la kaliémie, altération
dela fonctionrénaleetdyskaliémieétant
desfacteursderisquedecomplicationdu
traitement. La surveillance doit être éga-
lement électrocardiographique, la digi-
tale ayant un effet bathmotrope positif.
Si la prescription est correctement sur-
veillée, en évitant les doses importantes
chez les sujets âgés, elle reste sûre.

Chez les patients dont le style de vie est
plus actif, il faut raisonner en fonction
de la présence éventuelle d’une maladie
associée. S’il n’y en n’a pas ou en cas
simplement d’hypertension artérielle,
on peut envisager les bêtabloquants, le
diltiazem, le vérapamil ou la digitale. En
cas d’insuffisance cardiaque, on ne peut
employer que les bêtabloquants ayant
fait la preuve de leur efficacité dans
l’insuffisance cardiaque : carvédilol,

d’autres préfèrent proposer ces gestes
dès la première ablation. Ces ablations
complexes de fibrillation atriale néces-
sitent un cathétérisme trans-septal. Leur
taux de succès (maintien du rythme
sinusal à 1 an) varie entre 40 et 80 %
suivant le terrain (âge, pathologie sous-
jacente). Le risque n’est pas nul avec,
selon les grandes séries internationales,
des chiffres moyens de 0,5 % de tam-
ponnade et 0,5 % d’accident vasculaire
cérébral. Ces gestes ne peuvent s’envi-
sager que dans les mains d’équipes très
entraînées. Il est souvent nécessaire de
proposer aux patients une 2e, voire une
3e tentative d’ablation en cas d’échec.

[Modalités de la stratégie
de contrôle de la fréquence

Si l’on a décidé de laisser le patient en
fibrillation atriale (ou si les méthodes
de maintien du rythme sinusal ont
échoué), on se contentera de contrôler
la fréquence. Différents médicaments
peuventêtreutiliséspourcela [3] (fig.3).
Si lepatientest trèsâgéetapeud’activité
physique, un simple traitement par digi-
taliques peut s’envisager. Récemment,

Diltiazem
Vérapamil
Digitaline

Bêtabloquants β-1 sélectifs

Fibrillation atriale

Style de vie inactif Style de vie actif

Pathologie associée

Aucune ou
hypertension

Insuffisance
cardiaque

Bronchopneumopathie
chronique obstructive

Digitaline

Bêtabloquants
Diltiazem
Vérapamil
Digitaline

Bêtabloquants
Digitaline

Fig. 3 :Algorithme de choix des médicaments dans la stratégie de contrôle de la fréquence. D’après les recommandations européennes 2012 [1].
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symptomatiques et chez ceux qui ont
une insuffisance cardiaque avancée,
avec des dilatations importantes des
cavités cardiaques, en particulier de
l’oreillette gauche. Chez ces patients, il
est évident que si l’on pratiquait une car-
dioversion, et même si le rythme sinusal
était rétabli, il est très probable qu’une
rechutesurviendraitpeude tempsaprès.
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rétablissement de la systole atriale chez
lespatients insuffisantscardiaques.C’est
la raison pour laquelle l’étude AF-CHF a
été réalisée [4]. Le résultat n’est pas dif-
férent, la courbe de survie des 2 groupes
est tout à fait identique, il n’y a aucun
avantage, chez ces patients, à rester en
rythme sinusal. L’immense majorité des
patients du groupe contrôle du rythme
était, bien entendu, sous amiodarone.

Finalement, quels sont les meilleurs
critères de choix entre les deux straté-
gies? Il est très probable que le meilleur
choix soit le contrôle du rythme chez
les patients les plus jeunes, de même
que chez les patients les plus sympto-
matiques ou chez ceux qui ont peu de
facteurs de risque de rechute. En effet,
il paraît bien difficile, chez un patient
âgéd’unequarantaineoud’unecinquan-
taine d’années victime d’une fibrillation
atriale persistante pour la première fois,
de lui dire qu’étant donné la contro-
verse entourant les connaissances, on
va le laisser durant de très nombreuses
années en fibrillation atriale. Dans ce
cas, le contrôle du rythme est le meilleur
choix. Il en va de même chez les patients
très symptomatiques, qui tolèrent très
mal leur fibrillation, et pour lesquels
il faut maintenir le rythme sinusal, au
besoin en utilisant des techniques abla-
tives. À l’inverse, le simple contrôle
de la fréquence s’avère être le meilleur
choix chez les patients très âgés, chez
les patients asymptomatiques ou pauci-

ventriculaire complet et donc d’une
dépendance du stimulateur.

[ Quelles stratégies adopter
pour quels patients?

Lechoix, souventdifficile,entrecontrôle
du rythme et contrôle de la fréquence, a
conduit à la réalisation de 2 essais prag-
matiques s’adressant aux patients pour
lesquels le thérapeute ne voyait pas de
nécessitéabsolued’adopterunestratégie
plutôt qu’une autre. La première étude,
AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-up
Investigation of Rhythm Management)
[2], a enrôlé des patients avec fibril-
lation atriale en les randomisant en
2bras: contrôledurythme,d’unepart, et
contrôlede la fréquence,d’autrepart.Cet
essai était pragmatique, c’est-à-dire que
si le médecin pensait qu’il valait mieux
choisir l’une ou l’autre stratégie, il n’in-
cluait pas le patient. Dans le cas inverse,
le patient était inclus et le suivi a duré
plus de 3 ans. Le résultat final montrait
qu’il n’y avait pas de différence signi-
ficative entre les 2 groupes en termes
de mortalité (et non pas de maintien du
rythme sinusal). En revanche, lorsqu’on
s’intéressait aux facteurs pronostiques
de survie, on trouvait le rythme sinusal
[3]. Cela confirme que la bonne stratégie
est bien le maintien du rythme sinusal,
mais qu’il faut pouvoir maintenir ce
rythme en évitant les nombreux effets
délétères des antiarythmiques ou alors
en proposant des techniques d’ablation
dont les complications ne sont pas trop
fréquentes. Il n’y avait donc pas de dif-
férence significative entre les 2 groupes
en termes de survie, mais on trouvait
cependantune tendanceàunemeilleure
surviepour legroupedespatients laissés
en fibrillation atriale.

L’unedes limitationsde l’étudeAFFIRM
est qu’elle avait exclu les patients en
insuffisance cardiaque. On pouvait
penser que, dans ce sous-groupe, les
résultats auraient pu être différents du
fait du bénéfice a priori apporté par le

û La stratégie de contrôle du rythme est le meilleur choix pour :
– les patients les plus jeunes ;
– les patients très symptomatiques ;
– les patients avec peu de facteurs de risque de rechute.

û La stratégie de contrôle de la fréquence est le meilleur choix pour :
– les patients très âgés ;
– les patients asymptomatiques ou pauci symptomatiques ;
– les patients avec cardiopathie sous-jacente avancée.

POINTS FORTS
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RÉSUMÉ: L’insuffisance cardiaque est une pathologie grave dont l’épidémiologie est importante à connaître.
Les données de grands registres français émanant de l’AssuranceMaladie et des registres de la société savante
confirment que l’âge moyen des patients approche 80 ans, que la mortalité globale diminue mais que les
réhospitalisations augmentent, aggravant le surcoût de lamaladie. Les classesmédicamenteuses demeurent
assez mal prescrites en sortie d’hôpital, sauf en cas de prise en charge cardiologique spécialisée.
Toutefois, dans tous les cas, les posologies restent largement sous-maximales. Il importe de développer la
prise en chargemultidisciplinaire.

État des lieux et enjeux de la prise
en charge de l’insuffisance cardiaque
en France

L’ insuffisance cardiaque est un
syndrome complexe, attei-
gnant à la fois la systole et la

diastole, le cœur droit et le cœur gauche,
et se manifestant de manière aiguë ou
chronique. Elle est induite par un très
grand nombre d’étiologies et favorisée
pardenombreusescomorbidités.Elleest
responsable de multiples complications
et d’un excès de morbi-mortalité, large-
ment supérieur à celui lié à la plupart
des cancers.

[ Données européennes
À l’échelon européen, les dernières
données des registres Euro Heart Failure
Survey montrent une mortalité annuelle
toutescausesde17,4 %pour lespatients
ayant été hospitalisés et de 7,2 % pour
les patients ambulatoires [1]. En matière
de mortalité toutes causes ou d’hospita-
lisation pour insuffisance cardiaque, les
chiffres sont respectivement de 35,8 %
et de 17,6 %. Toutefois, au cours des
10 dernières années, toutes les études
ont montré une diminution de la morta-

lité globale dans les pays industrialisés
alors que, parallèlement, le nombre de
réhospitalisations augmente, contrai-
rement à ce que l’on constate pour la
pathologie coronaire ou la patholo-
gie vasculaire cérébrale [2]. L’âge des
patientsestextrêmementélevé,avecune
prévalence de l’insuffisance cardiaque
qui ne fait que croître en fonction de
l’âge. Le corollaire de cet âge élevé est la
présence de comorbidités nombreuses,
très handicapantes (démence, diabète,
accident vasculaire cérébral, insuffi-
sance rénale chronique, BPCO…), qui
compliquent énormément la prise en
charge globale des patients insuffisants
cardiaques. Enfin, la fréquence de l’in-
suffisance cardiaque à fraction d’éjec-
tion préservée s’accroît avec l’âge, avec
une mortalité peut-être inférieure à celle
de l’insuffisance cardiaque systolique,
mais avec une morbidité et notamment
des taux d’hospitalisations largement
similaires. Or, les recommandations
sont très encadrées concernant l’insuf-
fisance cardiaque à fonction systolique
altérée mais n’existent pas pour l’insuf-
fisance cardiaque à fonction systolique
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mortalité de 31,1 % ne fait que décroître
régulièrement depuis 2000 où il était de
46,0 %, soit une diminution de 32,4 %.
Cette diminution concerne autant les
hommes que les femmes, que le dia-
gnostic d’insuffisance cardiaque soit
considéré comme la cause principale
ou associée du décès [9].

Lorsqu’on s’intéresse aux hospitalisa-
tions, on constate, en France comme
dans les autres pays industrialisés, une
tendance à la diminution des hospita-
lisations pour insuffisance cardiaque
entre 2000 et 2012. En revanche, il
apparaît une recrudescence des réhospi-
talisations pour insuffisance cardiaque,
majorant le coût de la pathologie et jus-
tifiantque l’onprenne encomptecet élé-
mentdans l’évaluationde l’efficacitédes
thérapeutiques [10].

On possède également des données
de registres de la Société Française
de Cardiologie. Ainsi, dans le registre
ODIN, couvrant une période d’inclu-
sion de 2007 à 2010 avec plus de
3230 patients inclus, la moyenne d’âge
apparaît plus basse (68 ans) : ceci est
lié au fait que ce registre s’intéressait
à l’effet de l’éducation thérapeutique,
cette discipline n’étant souvent propo-
sée qu’aux patients plus jeunes [11]. La
mortalité globale est de 20 % à 2 ans.
Néanmoins, on constate que plus l’âge
avance, plus la mortalité s’aggrave, et
ce quel que soit le type d’insuffisance
cardiaque. En revanche, la mortalité
demeure similaire lorsque l’on compare
les patients avec insuffisance cardiaque
systolique aux patients avec insuffi-
sance cardiaque à fraction d’éjection
préservée [12].

Le registre OFICA de l’insuffisance
cardiaque aiguë réalisé en 2009 sur
une journée du mois de mars [13] a
inclus 1650 patients parmi 170 struc-
tures hospitalières. C’était une insuffi-
sance cardiaque de novo dans 37 % des
cas, et l’étiologie était principalement
représentée par 48 % d’insuffisance

2. Période 2009-2012

Au sein des registres de la CNAMTS,
l’analyse des patients hospitalisés pour
la première fois pour insuffisance car-
diaque en France en 2009 (n = 69958)
[6] montre une incidence moyenne de
0,5 %, mais cette incidence est crois-
sante en fonction de l’âge pour atteindre
des chiffres de l’ordre de 3,5 % au-delà
de 90 ans. Certes, l’incidence est très
forte pour les âges très élevés, mais
la proportion de patients concernés
demeure faible lorsqu’on dépasse l’âge
de 85 ans. De nouveau, il existe une forte
disparité en fonction des régions, avec
une incidence beaucoup plus élevée
dans les régions du Nord que dans les
régions du Sud. La mortalité pendant
l’hospitalisation et à 30 jours après
celle-ci est de 11 % (6,5 % pendant
l’hospitalisation et 4,5 % pendant les
30 jours après la sortie). Sur le plan du
suivi à long terme de cette cohorte très
importante de patients [7], on constate
qu’à 2 ans, 40 % des patients sont décé-
dés et 85 % des patients sont décédés
ou ont été réhospitalisés. Ce qui est
frappant, c’est que ces données sont
extrêmement superposables aux don-
nées que l’on avait en 1994, soit il y a
20 ans, dans l’étude EPICAL réalisée en
Lorraine [8]. La seule différence est que
les patients ont maintenant 15 ans de
plus de moyenne d’âge.

En 2010 [9], le taux standardisé sur
l’âge (par rapport à la population fran-
çaise de 2006) de la mortalité, tous
âges confondus, pour l’insuffisance
cardiaque en cause de décès principal
est de 31,1 % (36,4 % pour les hommes
et 28,0 % pour les femmes) pour un
chiffre européen de 37,0 % (42,6 %
pour les hommes et 33,3 % pour les
femmes). Ce chiffre varie de 1,8 %
pour les patients de moins de 65 ans
à 183,0 % pour les plus de 65 ans. Le
taux pour l’insuffisance cardiaque en
cause de décès associé est, bien sûr, plus
élevé : il est de 96,8 % pour une valeur
de 113,8 % en Europe. Ce chiffre de

préservée. Toutefois, l’insuffisance
cardiaque systolique demeure globale-
ment plus grave que l’insuffisance car-
diaque à fraction d’éjection préservée,
et au sein de chaque type, le fait d’avoir
déjà été hospitalisé pour décompensa-
tion aggrave le pronostic de manière
importante [3]. Et c’est finalement le
problème posé par les hospitalisations
et les réhospitalisations qui est source
du coût financier extrêmement élevé lié
à l’insuffisance cardiaque.

[ Données françaises
Concernant la France, nous avons une
idéeduprofilde l’insuffisancecardiaque
pour ces dernières années. Ces données
sont issues de registres provenant de la
Caisse nationale de l’assurance maladie
des travailleurs salariés (CNAMTS),
de l’Institut de veille sanitaire et de la
Société Française de Cardiologie.

1. Période 2002-2008

Entre 2002 et 2008, le taux de patients
insuffisants cardiaques standardisés
pour 100000 personnes augmente pro-
gressivement de 210 en 2002 à 231 en
2008, soit 9,8 % d’augmentation [4].
L’âge moyen ne fait également qu’aug-
menter pour atteindre, en 2008, l’âge
de 79 ans. Ces données sont tout à fait
comparables à celles que l’on retrouve
dans des registres régionaux tels que le
registre ETICS réalisé dans la Somme.
Il existe une forte disparité selon les
régions en France, avec une augmen-
tation de 10 à 30 % du taux de patients
hospitalisés pour insuffisance car-
diaque dans les régions du Nord et une
baisse de 5 à 20 % pour les régions du
Sud [4]. La prévalence de l’insuffisance
cardiaque est de 2,3 % et tombe à 1,6 %
si on ne considère pas les cardiopathies
ischémiques. En comparaison, la préva-
lence de la cardiopathie ischémique est
de 3,7 % et chute à 3 % si on ne consi-
dère pas les patients avec insuffisance
cardiaque [5].
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[ Pour conclure,
quels sont les enjeux?

Si les patients tirent un bénéfice incon-
testable des différentes drogues, comme
en témoigne la réduction de mortalité
globale, il apparaît qu’il persiste un pro-
blème aigu de réhospitalisations avec
des médicaments encore insuffisam-
ment prescrits. Il faut donc se tourner
vers les prises en charge multidiscipli-
naires pour améliorer la prise en charge
des patients et leur éducation. C’est
toute l’importance du développement
de l’éducation thérapeutique dans les
centres français [10], du développement
des cliniques d’insuffisance cardiaque
[15] ou des réseaux ainsi que de l’initia-
tive de la CNAMTS avec le développe-
mentduprogrammePRADOIC.Celui-ci
instaure l’intervention d’un conseiller
de l’Assurance Maladie pour program-
mer, à la sortie de l’hospitalisation, le
retour à domicile du patient entouré par
un binôme infirmière-médecin traitant
en collaboration avec le cardiologue.
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à fonction systolique préservée au sein
de cette population, c’est-à-dire les gens
pour lesquels il n’y a pas actuellement
de recommandation. Toutefois, lorsque
l’on regarde la prescription de la même
triple association chez les patients de
moins de 55 ans, où il est fort probable
que la majorité d’entre eux ont une
insuffisance cardiaque à fonction systo-
lique altérée avec nécessité d’appliquer
des recommandations très strictes, on
constate que le pourcentage de pres-
cription atteint péniblement 47 %.
Cela veut dire qu’en France, en 2009, la
moitié des patients de moins de 55 ans
hospitalisés pour un premier épisode
d’insuffisance cardiaque sortent de
l’hôpital sans la triple association thé-
rapeutique recommandée!

On peut se tourner à nouveau vers le
registre ODIN [12]. Ces patients sont pris
enchargepardescardiologues intéressés
par l’insuffisancecardiaque.Onconstate
alors que la prescription est meilleure,
avec 90 % des patients prenant un blo-
queur du système rénine-angiotensine
et 80 % un bêtabloquant. Toutefois, les
posologies restent des posologies glo-
balement à demi-dose de celles recom-
mandées. Il y a un impact de l’âge sur
cette prescription puisque la posologie
prescrite est d’autant plus faible que le
patient est âgé. En revanche, le type d’in-
suffisance cardiaque n’influence aucu-
nement la posologie de prescription.

cardiaque aiguë décompensée et 38 %
d’œdème aigu du poumon. La fraction
d’éjection moyenne était de 42 % et la
population était composée, pour 55 %
des cas, d’insuffisance cardiaque sys-
tolique. La mortalité hospitalière était
de 8,3 % pour l’insuffisance cardiaque
systolique et de 5,3 % pour l’insuffi-
sance cardiaque à fraction d’éjection
préservée. La mortalité globale à 1 an
était de 28,6 %.

[ La prescription
médicamenteuse

Dès le milieu des années 2000, les
études IMPACT-RECO I et II réalisées
en France auprès des cardiologues ont
montré que la prescription des princi-
pales classes médicamenteuses rédui-
sant la mortalité étaient prescrites de
façon satisfaisante (98 % pour les blo-
queurs du système rénine-angioten-
sine et 70 % pour les bêtabloquants)
[14]. Néanmoins, et comme à l’échelle
européenne, la posologie de ces classes
médicamenteuses était largement sous-
maximale, avec environ 60 % des inhi-
biteurs de l’enzyme de conversion et
25 % des bêtabloquants prescrits à la
moitié de la posologie recommandée.
Cela peut s’expliquer par la moyenne
d’âge des patients traités, ceux-ci étant
souvent beaucoup plus âgés que dans
les grands essais.

Néanmoins, l’étude du registre de
la CNAMTS sur les 70 000 patients
ayant été hospitalisés pour un pre-
mier épisode d’insuffisance cardiaque
[6] montre que 36,7 % des patients
reçoivent, 30 jours après la sortie,
l’association bêtabloquant-diurétique-
inhibiteur du système rénine-angioten-
sine, ce qui est bien évidemment très
peu. Cela peut s’expliquer par l’âge
élevé des patients, qui peut entraîner
un certain nombre de contre-indica-
tions ou d’intolérances et le fait que
l’on ne connaît pas la part de patients
présentant une insuffisance cardiaque

û La mortalité globale de l’insuffisance cardiaque diminue
progressivement.

û Les réhospitalisations en nombre croissant demeurent le problème
économique majeur de la pathologie.

û Les médicaments recommandés sont mal prescrits, surtout en termes
de posologie maximale.

û Le développement de prises en charge multidisciplinaires doit s’accroître.
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RÉSUMÉ:Letraitementdupost-infarctus,deladysfonctionventriculairegaucheetdel’insuffisancecardiaque
post-ischémique repose sur des thérapeutiques médicamenteuses, interventionnelles et chirurgicales
largement validées. Les nouveaux concepts de thérapie reposant sur les biothérapies, avec en particulier la
thérapie cellulaire cardiaque à visée réparatrice ou régénératrice, sont les prémices d’avancées remarquables
dans le domaine de la médecine.
Après plus de 10 ans d’investigation clinique dans ce domaine, les indications, toujours dans le cadre des
études, s’affinent avec l’utilisation demédicaments de thérapies innovantes à base de cellules sélectionnées
pour leur profil de réparation cardiovasculaire.

Thérapie cellulaire :
qu’en attendre aujourd’hui?

D ès le début des années 2000,
la thérapie cellulaire est appa-
rue comme une nouvelle pos-

sibilité thérapeutique pour la prise en
chargedespathologiescardiovasculaires
avec les premiers essais chez l’homme.
Quinze ans plus tard, il n’y a cependant
pas encore de “médicament de thérapie
innovante” (MTI) approuvé en cardiolo-
gie.Lespathologiescoronaires (aiguësou
chroniques) représentent l’étiologieprin-
cipale de la dysfonction ventriculaire
gauche conduisant à l’insuffisance car-
diaque ischémique (fig. 1). La mortalité
de l’infarctus du myocarde a été amélio-
rée, en partie grâce à une meilleure prise
enchargede laphaseaiguë (avec l’angio-
plastieprimaire)età l’évolutiondestech-
niques de revascularisation (notamment
parangioplastie,avecmiseenplaced’en-
doprothèsescoronaires [1]).Néanmoins,
après un infarctus, le myocarde lésé est
remplacé par un tissu nécrotique, et les
mesures thérapeutiques les plus avan-
cées sont encore insuffisantes pour
réparer ces zones et prévenir ainsi le
remodelage ventriculaire gauche à l’ori-
gine de l’insuffisance cardiaque. Ainsi,
les concepts de réparation tissulaire et

de régénération d’organe sont des voies
d’investigation extrêmement intéres-
santes pour le futur. Que peut-on réelle-
ment en attendre aujourd’hui?

[ Du concept de réparation
cardiaque avec la thérapie
cellulaire aux premiers
résultats

Différents types de cellules font l’objet
d’études sur le plan fondamental et
clinique, dans le but de contribuer à la
réparation du myocarde infarci. Parmi
les aspects les plus avancés, les cellules
souches adultes (issues de la moelle
osseuse, du tissu adipeux, du muscle
squelettique…) ont été étudiées dans de
nombreux essais, mais n’ont, à ce jour,
pas encore démontré une efficacité suf-
fisantepourêtreapprouvéesenclinique.
Cependant, tous ces travaux ont permis
d’avancer et d’envisager de nombreuses
options thérapeutiques prometteuses à
partir des cellules souches de l’adulte
provenant de la moelle osseuse ou du
tissu adipeux. Ce sont les types cellu-
laires les plus étudiés à l’heure actuelle,
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tration de ce type de cellules par voie
intracoronaire au décours de la réouver-
ture de l’artère responsable. Ils ont enfin
montré des résultats encourageants sur
l’amélioration de la fraction d’éjection
(FE) [5, 6] et de la viabilité myocar-
dique [7]. Les dernières méta-analyses
restent cependant controversées sur
les variations de FE et sur les volumes
ventriculaires gauches après infarctus
[8]. Globalement, les résultats encoura-
geants, démontrés depuis un peu plus
d’une dizaine d’années maintenant, ont
permis d’envisager la réalisation d’une
étude de phase III européenne avec les
cellules mononucléées (étude BAMI).
Cette étude répondra à la question du
bénéfice apporté par ces stratégies avec
ces cellules non sélectionnées, en com-
plément du traitement médical et inter-
ventionnel optimal.

De manière plus sélective, les cellules
progénitrices endothéliales ou cellules
CD34+ (une sous-population de cellules
de la moelle osseuse) sont probablement
parmi les mieux évaluées [9]. La litté-
rature est riche d’enseignement avec ce
type de cellules, notamment sur le plan
fondamental. De ce fait, des essais cli-
niques ont été réalisés dans l’angor
réfractaire dans un premier temps [10],
lequel n’est pas si fréquent compte tenu
de l’amélioration des techniques inter-
ventionnellescoronaires.Avecunpoten-
tiel angiogéniqueetmyogénique, ce type
cellulaire est en cours d’évaluation en
post-infarctus récent dans l’étude mul-
ticentrique EXCELLENT (CellProthera,
Mulhouse France). L’objectif est d’amé-
liorer la réparation cardiaque, en sus
du traitement conventionnel, grâce à
l’administration intramyocardique de
ces cellules CD34 + vers la 3e semaine,
après un infarctus du myocarde sévère
ayant occasionné une séquelle impor-
tante (moins de 45 % de FE) (fig. 2).

Dans ce domaine du post-infarctus avec
dysfonction ventriculaire gauche, des
études récentes n’ont pas montré de
bénéfice significatif avec la ciclosporine

menteux adjuvants à la revascularisa-
tionde l’artère responsablede l’infarctus
réalisée en urgence permet de limiter la
dégradation de la fonction des tissus
cardiaques. Ils préviennent aussi la sur-
venue d’une insuffisance cardiaque au
décours de l’infarctus, mais n’agissent
pas directement sur la récupération de
la zone nécrosée.

Les cellules de la moelle osseuse admi-
nistrées par voie intraveineuse systé-
mique n’ont pas montré leur efficacité,
car seule une petite fraction d’entre elles
va se localiser dans la zone d’intérêt [3].
L’administration par voie intracoronaire
de cellules souches – issues de la moelle
osseuse et activées via des facteurs
bioactifs suite à un phénomène d’isché-
mie – s’est développée, ce qui permet
une diffusion plus précise mais aussi
plus large aux tissus du voisinage de la
zone infarcie. Ce mode d’administra-
tion peut être facilement pratiqué chez
l’homme au cours d’un acte de cardio-
logie interventionnelle. Depuis Strauer
et al. [4], les cellules mononucléées
dérivées de la moelle osseuse sont en
cours d’étude pour traiter l’infarctus
aigu. Récemment, quelques essais, ran-
domisés ou non, ont d’abord prouvé la
faisabilité et la tolérance de l’adminis-

du moins dans le contexte du post-
infarctus et de l’insuffisance cardiaque
chronique d’origine ischémique. Leur
utilisation dans des essais cliniques
contrôlés est maintenant bien engagée.
Chacun de ces types cellulaires présente
des avantages et/ou des inconvénients,
et la question non encore résolue est
bien celle du choix du type cellulaire
à implanter pour la réparation myocar-
dique [2]. Ainsi, en fonction de la patho-
logie cardiovasculaire sous-jacente, la
procédure de thérapie cellulaire peut
avoir des objectifs très différents : soit
favoriser des processus de type néovas-
cularisation impliquant l’angiogenèse et
la vasculogenèse, soit favoriser la régé-
nération proprement dite du myocarde
avec la myogenèse. Et le plus souvent,
c’est la combinaison de ces deux fonc-
tions qui est nécessaire à la réparation.

[ Dans le post-infarctus
dumyocarde récent

La perte des cardiomyocytes, des arté-
rioles et des capillaires de la zone infar-
cie est un phénomène irréversible après
l’infarctus, aboutissantavec le tempsà la
formation d’un tissu de type cicatriciel.
L’utilisation des traitements médica-
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issues de sujets sains. Une des parti-
cularités des CSM est qu’elles n’expri-
ment pas, ou peu, les CMH (complexes
majeurs d’histocompatibilité) de classe
II. Parmi les programmes de recherche
encourageants les plus récents avec des
administrations intramyocardiques per-
cutanées de cellules mésenchymateuses
autologues de la moelle osseuse (fig. 3),
retenons3programmes, l’unsur leconti-
nent américain – l’étude TAC-HFT [11]
– et 2 programmes européens – MSC-HF
[12] et MESAMI – visant à développer
des médicaments de thérapie innovante
(MTI). Le programme MESAMI entre
dans sa phase II grâce à un soutien finan-
cier institutionnel (PHRC National) et a
récemment obtenu les autorisations de
l’Agence nationale de sécurité du médi-
camentetdesproduitsdesanté (ANSM).
Cetteétudemulticentrique, randomisée,
menée au sein de plusieurs hôpitaux
universitaires français, s’appuie sur
l’expertise de production cellulaire de
ce futur médicament de thérapie inno-
vante au sein de l’Établissement français
du sang (EFS). Les enjeux et les attentes
sont importants, carcelapourrait aboutir
à la mise à disposition, pour cette popu-
lation de plus en plus nombreuse, d’un

pronostic, associé à une morbi-morta-
lité accrue. Il s’agit d’un problème de
santé publique majeur avec des consé-
quences médico-économiques, puisque
les dépenses croissent avec le vieillis-
sement de la population. L’infarctus du
myocarde provoque la perte brutale ou
progressive de cardiomyocytes rempla-
cés par du tissu fibrotique et akinétique
formant une cicatrice permanente. Les
changements structuraux associés à la
guérison de l’infarctus impliquent dif-
férentes populations cellulaires, dont
les fibroblastes cardiaques. Parmi les
différents types de cellules disponibles
pour la thérapie cellulaire, les cellules
souches mésenchymateuses (CSM)
issuesde lamoelleosseusesemblentêtre
particulièrement intéressantesdu fait de
leurs nombreuses possibilités d’action.
Ce typecellulaireassocieunpotentielde
régénération avec une capacité de diffé-
renciation en plusieurs types cellulaires
et des capacités de sécrétion de facteurs
bioactifs (facteurs de croissance, cyto-
kines…)àl’originedesmécanismespara-
crines. Enfin, ces cellules ont également
un privilège immun et des mécanismes
d’immunosuppression autorisant la réa-
lisation d’allogreffes à partir de cellules

(étude CIRCUS), des alginates admi-
nistrés par voie intracoronaire (étude
PRESERVATION), ce qui renforce l’in-
térêt de la thérapie cellulaire dans cette
indication pour limiter le remodelage
ventriculaire gauche. Les attentes sont
donc importantes, et justifient les inves-
tissementset les investigationscliniques
en cours.

[ Cardiopathie ischémique
chronique avec dysfonction
ventriculaire

Lescardiopathies ischémiquesavecdys-
fonction ventriculaire gauche sont un
défi majeur des années à venir en raison
de leur incidence croissante. Cette aug-
mentation de l’incidence est due à la fois
à l’amélioration du pronostic vital après
un infarctus du myocarde et au vieillis-
sement de la population. Il s’ensuit un
risque accru d’évolution vers l’insuffi-
sancecardiaqueparaltérationde la fonc-
tion contractile ventriculaire gauche,
proportionnelle à l’importance de la
perte de tissu cardiaque. La survenue
d’une insuffisance cardiaque est recon-
nue comme étant un facteur de mauvais
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Fig. 2 : Concept de thérapie cellulaire cardiaque. Différents types cellulaires peuvent être administrés oumobilisés pour réparer le myocarde après infarctus par
desmécanismes angiogéniques oumyogéniques. Illustrations de lamobilisation des cellules progénitrices endothéliales (CPE) de lamoelle osseuse vers les zones
d’infarctus (en bleu sur la coupe anatomopathologique d’un ventricule gauche de souris). Illustrations des voies d’administration intracoronaire et intramyocar-
dique endocardique pour la réparation tissulaire du cœur. CSC : cellules souches cardiaques.
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avec l’application d’un patch dans le
péricarde au cours d’une intervention
chirurgicale de pontage coronaire. Les
cellules souches embryonnaires sont
délicates à obtenir dans une perspective
cliniquederoutinecompte tenudespro-
blèmesqu’ellessoulèvent,quecesoit sur
leplanéthiqueousurlesrisquesdetrans-
formationsi l’onnemaîtrisepasbienleur
capacité de prolifération. C’est la même
chose avec les cellules pluripotentes
induites (iPS), fabriquéesgrâceàdespro-
cédés complexes de thérapie génique à
partirdecellulesadultescommelesfibro-
blastes de la peau. Ce sont des cellules
embryonnaires“like”,quiontcependant
l’avantage de pouvoir être réorientées
vers un phénotype de cardiomyocytes,
mais là encore avec des procédés assez
complexes, à tel point que ce type cellu-
laire ne peut pas être utilisable à ce stade
pour la recherche clinique. Finalement,
avec ces nouveaux dispositifs – patchs
et iPS –, les chercheurs et cliniciens
espèrent beaucoup des avancées tech-
nologiques du futur.

[ Limites

De nombreux autres points ne sont pas
encore résolus. Parmi les plus impor-
tants figurent la survie cellulaire après
implantation, l’intégration de ces cel-
lules dans le myocarde natif, la diffé-
renciation et les effets fonctionnels et
paracrines des cellules. Les cellules
souches adultes semblent prometteuses,
mais il faut reconnaître que leur possi-
bilité de différenciation, notamment en
cardiomyocytes, reste controversée, ce
qui en fait surtout un type cellulaire à
l’origine de la sécrétion de facteurs para-
crinesavecdeseffets sur lescellules rési-
dentes. Les différents types cellulaires
sont doués de capacités hétérogènes et
doivent donc être comparés, car leurs
modes d’action ne sont pas similaires.

Même si, depuis quelques années main-
tenant, il a été montré qu’il existait une
réplication des cardiomyocytes au

tinentesàutiliserdansla transplantation.
Il existe malgré tout encore des obstacles
à franchir pour une application raison-
nabledecetypedecellulechezl’homme,
même si un premier essai a commencé

nouveau traitement issu de la recherche
académique française.

Enfin, il semblerait que les cellules
souchesembryonnairespuissentêtreper-

û Malgré des avancées thérapeutiques médicamenteuses,
interventionnelles et chirurgicales remarquables au cours des dernières
décennies, les pathologies cardiovasculaires restent la première cause de
mortalité dans les pays occidentaux.

û Les dernières décennies ont été marquées par des avancées dans le
domaine de la transplantation d’organes, de tissus et maintenant de
cellules.

û Nous entrons dans une ère thérapeutique nouvelle, basée sur les
technologies moléculaires, cellulaires ou géniques.

û Les premières études cliniques de thérapie cellulaire cardiaque
ont montré une certaine sécurité à l’utilisation de ces nouveaux
“médicaments de thérapie innovante” en cardiologie.

û La sous-population de cellules souches adultes CD34 + est en cours
d’évaluation dans le post-infarctus, car les résultats avec les cellules
mononucléées de la moelle osseuse restent encore controversés.

û Dans les cardiopathies ischémiques chroniques, les cellules souches
mésenchymateuses de la moelle osseuse sont prometteuses.

û Le bénéfice de la thérapie cellulaire est encore en cours de
démonstration sur la base de premiers travaux très encourageants.

POINTS FORTS

Fig. 3 : Reconstruction du ventricule gauche sous la forme d’une cartographie (panel A) avec un cathéter
introduit, après un abord artériel fémoral (panel B), dans le ventricule gauche grâce au système NOGA XP
(panel C) guidant l’administration intramyocardique percutanée de CSMdans le cadre de l’étudeMESAMI.
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par des études cliniques à plus grande
échelle. C’est, en effet, à cette seule
condition que l’on pourra savoir, dans
les années à venir, si les espoirs susci-
tés par la transplantation cellulaire sont
fondés et dans quelle mesure cette voie
réparatrice aura un impact réel dans la
pratique quotidienne.
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cours de la vie chez l’homme, et même
si elle reste limitée à moins de 50 % de
ceux-ci [13], une voie de recherche qui
consisterait à stimuler ou moduler une
réplication in situ guidée par la thérapie
cellulaireoudesapprochespharmacolo-
giques est séduisante. Les investigations
danscesensdevraientnéanmoinsnéces-
siterquelquesannéesde travailpournos
chercheurs

[ Conclusion
Bien que la complexité des mécanismes
mis en jeu ne soit pas encore totale-
ment élucidée, la thérapie cellulaire
cardiaque est en pleine expansion et les
attentes sont nombreuses. Cette pers-
pective thérapeutique récente permet
d’entrevoir de nouveaux espoirs dans
le traitement du post-infarctus, de la
dysfonction ventriculaire gauche et de
l’insuffisance cardiaque. Le bénéfice,
même modeste, en complément des
traitementsconventionnelsdéjàvalidés,
pourrait ainsi améliorer la survie et la
qualitédeviedenospatients.L’efficacité
de la greffe de cellules – quels que soient
le type cellulaire utilisé ou les associa-
tions thérapeutiquescellules/cellulesou
cellules/gènes, cellules/biomatériaux –
demande cependant à être confirmée
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RÉSUMÉ: L’actualité en cardiologie du sport concerne les risques cardiovasculaires potentiels d’une
pratique sportive intense et leur prévention. À court terme, les accidents cardiaques sont les révélateurs
d’une pathologie méconnue. Pour améliorer l’efficacité de la visite de non-contre-indication au sport en
compétition, des études ont, d’une part, affiné les critères électrocardiographiques qui imposent un bilan
cardiovasculaire et, d’autre part, proposé des protocoles d’exploration, notamment lors de la découverte des
ondes T négatives chez un sportif.
À long terme,unpotentiel effet délétèredu sport intense surunsystèmecardiovasculaire originellement sain
est suggéré. Si l’observationplus fréquente d’arythmies atriales chez les“vétérans de l’extrême”est avérée, les
autres risques rapportés méritent confirmation. Enfin, il se confirme qu’une pratique sportive intense peut
aggraver le pronostic de pathologies myocardiques sous-jacentes parfois méconnues.

Actualités en cardiologie du sport

L a place de la cardiologie du sport
ne cesse de croître, comme en
témoignent le nombre et le suc-

cès des publications scientifiques la
concernant. Parmi les nouveautés et
mises au point récentes, les limites entre
cœur d’athlète et cœur pathologique, le
risque potentiel d’une pratique sportive
intense et la détection des pathologies
cardiovasculaires à risque pour le spor-
tif, ont occupé le devant de la scène.
Cette courte revue se propose de vous
signaler les avancées principales dans
ces domaines.

[ Le cœur d’athlète,
adaptation chronique
aux contraintes répétées
de l’entraînement intense

Les différents systèmes – respira-
toire, cardiovasculaire, endocrinien,
ostéo-articulaire et neurologique – de
l’organisme doivent répondre aux
fortes contraintes imposées par l’exer-
cice musculaire aigu intense [1]. Les
contraintes cellulaires principales que
sont le stress oxydatif, l’inflammation et
l’acidose, sont associées aux contraintes

systémiqueshémodynamiques,volumé-
triques et barométriques, mécaniques et
neuro-hormonales.Lesadaptationsélec-
triques et échographiques, tant morpho-
logiques que fonctionnelles, induites
par un entraînement physique intense
et prolongé, surtout en endurance, sont
regroupéessous le termede“cœurd’ath-
lète” [1]. Ce syndrome du cœur d’ath-
lète présente une grande variabilité
interindividuelle, qui dépend du sexe,
des caractéristiques de l’entraînement
suivi, de la morphologie et de l’origine
ethnique. En bref, les modifications les
plus marquées concernent les athlètes
endurants masculins, avec des spécifici-
tés ECG et/ou morphologiques souvent
plusmarquéeschezlesathlètesafro-cari-
béens [2]. Les effets néfastes surajoutés
d’un dopage éventuel ne doivent mal-
heureusement pas être occultés.

Sur le plan échographique, l’hyper-
trophie pariétale du ventricule gauche
doit rester modeste et être associée à
une dilatation cavitaire [2]. Le ventri-
cule gauche a été le plus étudié, mais
les études récentes confirment une
dilatation marquée du ventricule droit,
qui peut poser des problèmes diagnos-
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logies cardiaques aiguës (troponines T
et I, BNP [fig. 1]), rapportées chez près
de 50 % des participants à des épreuves
sportives de longue durée, ont confirmé
quelecœurétaitunmuscle fatigable.Ces
perturbations très transitoires, avecresti-
tution ad integrum en quelques heures,
sont isolées, sans signes cliniques,
et/ou ECG ni altération structurelle
(IRM, échocardiographie, scintigra-
phie) concomitants [11]. Les modifica-
tions biologiques seraient les marqueurs
d’un remodelage myocardique et/ou de
lésions myocardiquesaminimaderépa-
ration rapide, et témoigneraient d’une
adaptation à l’entraînement [12]. Cette
hypothèse doit cependant être confir-
mée par des études complémentaires.

À long terme, les contraintes de l’en-
traînement intense en endurance
(fig. 2) pourraient, chez les “vétérans
de l’extrême”, favoriser la survenue
d’anomalies cardiaques – aggravation
de plaques athéromateuses coronaires
et/ou développement de foyers fibro-
tiques potentiellement arythmogènes –
regroupées sous le nom de cardiopathie
de Philippidès, du nom du légendaire

risque potentiel d’une pratique sportive
trop intense. Il faut rappeler qu’aucune
étude n’a montré une augmentation
de l’incidence des morts subites dans
les pelotons et que toutes les études
montrent une augmentation (4 ans en
moyenne) de la longévité des sportifs,
surtout endurants de longue date [9].

Cette activité physique conseillée pour
“rester en bonne santé” n’a rien à voir
avec l’entraînement structuré intense
(“no pain, no gain”) que s’impose le
véritablecompétiteur.Unpossible reten-
tissementcardiovasculairenéfasted’une
pratique sportive compétitive intense
a été évoqué. Ainsi, le talon d’Achille
de certains athlètes pourrait être leur
système cardiovasculaire. Rappelons
cependant que les accidents cardio-
vasculaires, et en particulier les morts
subites lors de la pratique sportive (entre
1/40000et1/80000selonl’âge), sont très
rares [10].

À court terme, les modifications écho-
graphiques fonctionnelles et les per-
turbations de marqueurs biologiques
présentés comme spécifiques des patho-

tiques avec la maladie arythmogène du
ventricule droit [3], et des oreillettes
(en particulier la gauche), en diamètre
et en volume indexés par la surface cor-
porelle [4]. Ces dilatations sont toujours
harmonieuses avec un rapport cavités
gauche/droite et ventricule/oreillette
conservé et l’absence d’altérations fonc-
tionnelles [2-4].

[ Trop de sport peut-il être
délétère pour le cœur?

Les preuves des bénéfices de l’activité
physiquemodéréeetrégulièresontindis-
cutables et ses mécanismes explicatifs
sont bien répertoriés [5]. Chez l’adulte,
avant 65 ans, l’OMS recommande la
pratique de 5 × 30 min/sem d’acti-
vité modérée (essoufflement modéré
non désagréable), ou 3 × 20 min/sem
d’activité intense (essoufflement mar-
qué) ou un mix des deux activités.
L’association d’un renforcement mus-
culaire, 1 ou 2 fois par semaine, et de
coupures brèves (2-3 min) lors des
positions assises prolongées (2-3 h)
est aussi recommandée. La pratique
régulière du jogging a ainsi montré ses
bénéfices en termes de mortalité et de
longévité [6]. Ces mêmes auteurs ont
récemment décrit une courbe en U entre
intensité/durée du jogging et mortalité.
La pratique idéale devrait, selon eux,
se limiter à 2 ou 3 séances de jogging
lent hebdomadaires (total 60-160 min)
[6, 7]. Curieusement, dans une étude
antérieure, ils concluaient pourtant sur
le bénéfice sanitaire plus marqué d’une
pratique intense du vélo que modérée
[8] ! À notre avis, les conclusions très
(trop?) affirmatives tirées de ces études
méritent d’être confirmées par d’autres
travauxméthodologiquementmoinscri-
tiquables (questionnaire déclaratif, pas
d’information sur les niveaux indivi-
duels de capacité physique ni de séden-
tarité, mélange de femmes et d’hommes,
très faible nombre d’accidents car-
diaques rapportés sans étiologie prou-
vée) avant d’affoler la population sur le
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Fig. 1 : Évolution plasmatique de la troponine et du NT-proBNP observée après un exercice de longue
durée chez des sportifs sains.
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intense pendant de longues années. Il
n’y a pas, actuellement, de protocole de
détection proposé pour ces rares sportifs
qui sont peut-être prédisposés. La pré-
vention des accidents cardiovasculaires
lors de la pratique sportive intense reste
d’actualité. En France, la visite de non-
contre-indication (VNCI) pour le sport
en compétition, même si son calendrier
est actuellement en discussion, reste
légalement obligatoire. Réalisée par
les médecins généralistes, son but est
de détecter efficacement les sujets por-
teurs de pathologies imposant des res-
trictions pour la pratique sportive. Sur
le plan cardiovasculaire, il s’agit des
pathologies, très souvent silencieuses,
qui peuvent être aggravées ou compli-
quées d’arythmies par le sport intense.
C’est dans ce cadre, et en accord avec
la Société Européenne de Cardiologie,
que la Société Française de Cardiologie
a recommandé, pour les compétiteurs
âgés de 12 à 35 ans, la réalisation d’un
interrogatoire, d’un examen physique et
d’un ECG de repos.

La place de l’ECG de repos reste cepen-
dant débattue. Plusieurs classifications
de l’ECG,basées surdesdonnéesscienti-
fiquementétablies,ontétéproposéespar
les cardiologues du sport afin de pallier
le nombre élevé de faux positifs, princi-
pale limite reprochée à l’examen. La der-
nièreclassificationproposée (fig. 3), tout
en conservant son niveau de sensibilité
(100 %), a significativement amélioré
la spécificité (84 %) de l’ECG, avec un
nombre de faux positifs compris entre
3 et 5 % [17, 18]. Malgré tout, l’interpré-
tation de l’ECG peut rester, chez certains
athlètes, difficile, et l’affirmation d’une
pathologie cardiovasculaire à risque sur
un ECGn’est pas synonyme desurvenue
de mort subite sur un terrain de sport,
le risque individuel dans ce cadre étant
très variable. L’arrêt de la pratique spor-
tive, imposé souvent par le principe de
précaution, peut être très mal vécu par
le pratiquant. La problématique de l’ob-
servation d’ondes T négatives dans un
“territoire” électrique illustre bien cette

importante que celle de la circulation
systémique (pression × 2) [14].

Jusqu’ici, à notre connaissance, il n’a
pas encore été décrit de dysfonction
ventriculaire chronique sur cœur par-
faitement sain formellement et unique-
ment imputableà laseulepratiqued’une
activité sportive intense. En revanche,
des données permettent de se poser la
question de la nocivité potentielle de
cettepratiquesurdesanomaliesmyocar-
diques. C’est le casdes sujets porteurs de
mutations génétiques impliquées dans
les atteintes cardiaques des laminopa-
thies et la dysplasie arythmogène du
ventricule droit [15]. Le risque potentiel
de la poursuite du sport intense sur des
cicatrices fibreuses observées à l’IRM a
aussi été évoqué sur une population res-
treinte de sportifs de haut niveau [16].
Ces dernières données, qui sont encore
préliminaires,demandentconfirmation.

[ Détection des sujets à risque
d’accidents cardiovasculaires
liés au sport

Nous avons vu que certains sujets pou-
vaient mal tolérer une pratique sportive

messager athénien de la bataille de
Marathon (530-490 av. J.-C.) [12]. Le
risque de développer des foyers d’aryth-
mie avec un entraînement poussé a été
montré sur des modèles expérimentaux
et est confirmé par le risque accru (× 4-5
par rapport à la population générale) de
développer une fibrillation atriale chez
le vétéran masculin endurant [12].
L’induction sur un cœur sain de foyers
arythmogènes ventriculaires, en parti-
culier au niveau du ventricule droit, par
la seule pratique sportive d’hyperendu-
rance a aussi été proposée [13]. Après un
effort intense et prolongé, les altérations
fonctionnelles et morphologiques du
ventricule droit sont plus marquées qu’à
gauche, avec une dilatation qui persiste
quelques heures [13]. Le ventricule droit
a longtemps été “l’oublié” de la cardio-
logie du sport. Pourtant, vu ses spécifi-
cités (origine embryologique différente,
paroi peu musclée, fonction limitée à
l’éjection du sang dans une circulation
à basse pression et faible résistance), le
ventricule droit est moins armé que le
gauche pour répondre aux contraintes
d’un effort intense et prolongé. Par
exemple, la contrainte barométrique
(pression × 3) de la circulation pul-
monaire est proportionnellement plus

Inflammation
Stress oxydatif fibrose
Catécholamines

Contraintes hémodynamiques

Déséquilibre autonomique

Dysfonctions ventriculaires
Souffrances myocardiques

Effets délétères ?

Foyers arythmogènes

Athérosclérose

Arythmies atriales
Blocs atrio-ventriculaires

Dysfonction chronique
Arythmies ventriculaires

Exercices prolongés
intenses et répétés

Fig. 2 : Schéma explicatif de la physiopathologie des effets potentiellement délétères à long terme de
l’entraînement hyperendurant.
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difficulté (fig. 4). En dehors des ondes
T négatives précédées d’un sus-déca-
lage en dôme du segment ST de V1 à V4
qui peuvent être observées chez jusqu’à
25 % des athlètes, hommes et femmes,
d’origine afro-caribéenne, le sport ne
négative pas les ondes T. Les résultats
d’une étude récente ont montré l’apport
majeur de l’IRM cardiaque dans le bilan
des ondes T négatives chez l’athlète.
L’IRM est recommandée en deuxième
intention en cas d’échocardiogramme
normal. En effet, sur 155 sportifs explo-
rés, 61 cardiopathies ont été détectées
par l’imagerie, 37 par l’échographie et
24supplémentairespar l’IRM.L’épreuve
d’effort (n = 1), le Holter (n = 2) et le suivi
régulier (n= 5)ontaussi aidéaudiagnos-
tic. Notons cependant que, dans 55 %
des cas, aucun diagnostic n’a pu être
affirmé avec les examens utilisés [19].

Bradycardie
sinusale
BAV Degré 1
BBD incomplet
Repolarisation
précoce
HV gauche isolée

HA gauche
HA droite
Axe gauche
Axe droit
HV droite
Afro-caribéen
T<O et ST
surélevé � ≤ V4

ST sous-décalé
T < 0 > V1 caucasien
> V4 afro-caribéen
Ondes Q anormales
Pré-excitation
BBG, BBD complet
QTc ≥ 470 ms H – 480ms F
Aspect Brugada
ESSV ou ESV ≥ 2

Bilan
cardiologique?

Isolé ≥ 2 critères
OUINON

Fig. 3 : Attitude devant des particularités ECG chez un athlète. BBD/BBG: bloc de branche droit/gauche ;
QT : durée intervalle QT ; ESSV/ESV: extrasystoles supraventriculaires/ventriculaires ; HA: hypertrophie
atriale ; BAV: bloc atrio-ventriculaire ; HV: hypertrophie ventriculaire ; ST : segment ST ; H : hommes ;
F : femmes.

Athlète avec ondes T négatives

Bilan I : ETT, EE, Holter
Bilan II : IRM

Bilans I et II normaux Bilans I et/ou II douteux Bilans I ou II anormaux

Bilan famille 1er degré
Désentraînement

3-6 mois

Cardiopathie à risque de mort subite

Restriction sportive selon recommandations

Proposer enquête génétique à l’athlète

Proposer bilan famille 1er degré

Pas de cardiopathie
à risque de mort subiteAucune restriction sportive

Suivi cardiologique annuel
Éducation du sportif sur symptômes
Défibrillateur automatique accessible
Information du staff médical du club

Fig. 4 :Algorithme résumant l’attitude proposée en cas de découverte d’ondes T négatives chez un sujet désireux de pratiquer un sport en compétition. Les ondes
T négatives précédées d’un ST sus-décalé de V1-V4, observées chez un athlète afro-caribéen asymptomatique qui ne réclame pas de bilan cardiologique, sont
exclues. Bilan I = première intention. Bilan II = deuxième intention.
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[ Conclusion
Les risques cardiovasculaires – à court
comme à long terme – de la pratique
sportive intense ont fait l’actualité de
la cardiologie du sport. Les nombreuses
études publiées dans des revues de bon
niveau pour répondre, étape par étape,
à ces questions confirment la vitalité de
cette discipline.
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û L’activité physique et sportive modérée et régulière est bénéfique pour la
santé et doit toujours être recommandée.

û Les preuves d’un effet délétère du sport intense sur cœur sain restent
d’un faible niveau scientifique du fait d’une méthodologie critiquable.
Sans les ignorer, il ne paraît pas justifié actuellement d’effrayer une
population, par ailleurs trop sédentaire, avec des messages abusivement
inquiétants.

û Les nouveaux critères d’interprétation de l’ECG du sportif permettent de
diminuer significativement les faux positifs de cet examen.
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