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Pour une information complète sur Procoralan, consultez le résumé des caractéristiques du produit sur :
http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr

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

L’ivabradine est
indiquée dans le
traitement de l’insuffisance
cardiaque chronique de classe
NYHA II à IV avec dysfonction systolique,
chez les patients en rythme sinusal et dont la fréquence
cardiaque est supérieure ou égale à 75 bpm, en association au traitement standard comprenant les bêtabloquants, ou en cas
de contre-indication ou d’intolérance aux bêtabloquants (Indication non remboursable à la date du 01/01/2015 - Demande
d’admission à l’étude).

L’ivabradine est indiquée dans le traitement symptomatique de l’angor stable chronique chez l’adulte coronarien en rythme
sinusal et ayant une fréquence cardiaque supérieure ou égale à 70 bpm. L’ivabradine est indiquée :
- chez les adultes présentant une intolérance ou une contre-indication aux bêtabloquants (Indication remboursable à 65 %),
- ou en association aux bêtabloquants chez des patients insuffisamment contrôlés par une dose optimale de bêtabloquants

(Indication non remboursable).
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U n possible problème majeur de santé publique est encore peu connu du
grand public et des médecins, notamment en France, le sirop de maïs
pourrait être pour partie à l’origine de l’épidémie d’obésité et de diabète

apparue au début des années mille neuf cent quatre vingt. Ce débat a été mis sur la
place publique aux États-Unis en 2004 par un article médical et son ampleur n’a fait
que croître depuis.

Commele rappelleunarticleparucetteannéedans la revueMayoClinicProceedings
[1], de nombreuses données sont en faveur d’une telle hypothèse. Ce billet a pour
objectif de rappeler les principaux termes du débat en cours : débat complexe par
plusieurs aspects mais qui doit avoir pour les médecins et le grand public une
conséquence pratique directe.

[ Le sirop de maïs, qu’est-ce que c’est ?

Le premier élément de la complexité du dossier “sirop de maïs” est qu’il est très
difficile, voire quasi impossible aujourd’hui, de ne pas en boire ou en manger, le
plus souvent sans le savoir, dès lors que l’on consomme des aliments transformés.

Le sirop de maïs est un produit liquide, sucré et collant, utilisé comme édulcorant.
Il est fabriqué à partir d’amidon de maïs par une série de processus enzymatiques en
vue d’augmenter sa teneur en fructose, puis mélangé à du sirop de maïs pur (100 %
de glucose) pour obtenir sa composition finale.

Sa texture lui permet de se mélanger facilement aux aliments liquides ou solides.
Il est ainsi incorporé à la plupart des boissons sucrées (comme les colas, les jus de
fruit), dans le ketchup, de nombreuses soupes, mayonnaises et sauces. Comme il
permetd’éviter lesbrûluresde lacongélation, il est fréquemment intégréauxaliments
congelés. Il est aussi utilisé en boulangerie pour obtenir une mie molle et une croûte
dorée, et il est ajouté dans les céréales du petit-déjeuner des enfants…

Le sirop de maïs est 1,73 fois plus doux au palais que le sucrose pour un même
pouvoir calorique. Ainsi, il est possible d’utiliser 58 % en moins de fructose que
de sucrose pour obtenir une même douceur sucrée au palais. De plus, tout aliment
contenant un fort taux de fructose paraîtra plus doux qu’un aliment contenant un
fort taux de sucrose.

Au terme de son procédé de fabrication, on obtient trois types de sirop de maïs
dénommésaussi”siropdeglucoseàhaute teneurenfructose” (HFCSouhigh-fructose
corn syrup), différenciés par leur teneur en fructose: le HFCS-55 contenant 55 %
de fructose et 42 % de glucose, principalement utilisé dans les sodas; le HFCS-42
contenant 42 % de fructose et 53 % de glucose, utilisé surtout dans les aliments
solides transformés; et le HFCS-90 contenant 90 % de fructose et 10 % de glucose.

Le sirop de maïs, et si…

➞ F. DIÉVART
Clinique Villette, DUNKERQUE.
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Coca-Cola n’est qu’un secret de polichi-
nelle à l’ère des spectrophotomètres de
masse ; que le Coca-Cola comportait
effectivement bien initialement de la
cocaïne, de l’alcool et de la caféine; que
l’élément marketing le plus important
pour Coca-Cola, c’est d’être présent par-
tout, c’est-à-dire à une portée de main
du consommateur. D’où, par exemple,
les campagnes de “sponsorisation” de
l’édification de salles de sport dans les
universités américaines dès lors qu’en
contrepartie des distributeurs de Coca-
Cola sont présents dans tous les coins
et recoins des établissements scolaires.
L’on apprend aussi que pendant la deu-
xième guerre mondiale, la firme a fourni
son soda gratuitement aux soldats amé-
ricains, en même temps qu’elle collabo-
rait avec le régime nazi de ce côté-ci de
l’Atlantique afin de garantir ses apports
en matières premières…

[ Sirop de maïs
et écoulement des stocks

Le deuxième livre de ce journaliste,
utile aux réflexions des médecins, s’ap-
pelle “Toxic. Obésité, malbouffe, mala-
dies : enquête sur les vrais coupables”
(Flammarion,2007, collectionEnquête).
Il raconte, entre autres, l’histoire indus-
trielle et médicale du sirop de maïs.
Voici une partie de cette histoire, telle
qu’elle est contée dans ce livre.

Sous l’impulsion d’Earl Butz, homme
politique américain, secrétaire d’Etat
à l’Agriculture sous les présidences de
Richard Nixon et Gerald Ford, il y a eu, à
partirde la findesannéesmilleneufcent
soixantedix,unetransformationradicale
de laproductionagricoleauxÉtats-Unis,
avec notamment le développement de
grands domaines et la production mas-
sivedemaïs.Unedevised’EarlButzrésu-
mait sapolitique:“getbigorgetout”, soit
“devient énorme ou va-t-en”.

En parallèle, le procédé de fabrication
du sirop de maïs à teneur élevée en fruc-

La douceur particulière de ce sirop,
conférée par sa forte concentration en
fructose, le destine principalement aux
produits allégés dits “light” permettant
de maintenir la douceur du produit tout
en diminuant sa teneur en glucose.

[ Plusieurs noms
pour un même produit

Le deuxième élément de complexité
dans ce dossier est une des raisons qui
rendent peu aisé son dépistage sur les
étiquettes des produits alimentaires. Ce
qui est appellé ici “sirop de maïs” porte
en fait plusieurs noms.

Si “sirop de maïs” ne dit peut-être rien
à de nombreux médecins et consomma-
teurs de produits sucrés, ce produit n’en
est pas moins consommé en immense
quantité tous les jours, parfois sous
d’autres noms. Il suffit de regarder l’éti-
quette de n’importe quel soda et de la
plupart des produits transformés ayant
un gout sucré pour s’apercevoir qu’il est
très difficile d’y échapper.

Eneffet,cesiropdemaïsestaussiappelé:
sirop de maïs à haute teneur en fructose
ou sirop de glucose à haute teneur en
fructose (SGHF ou encore HFCS), iso-
glucose, sirop de glucose-fructose, voire
simplement glucose-fructose… Allez
donc vous y retrouver, même en sachant
qu’il s’agit du même produit!

[ Un marché de masse

La troisième raison de la complexité de
ce dossier est celui de ses enjeux écono-
miques… immenses!

William Reymond est un journaliste
d’investigation. Il a écrit plusieurs
livres dont deux sont d’une lecture
importante pour un médecin. Le pre-
mier s’appelle “Coca-Cola, l’enquête
interdite”. Dans ce livre, on apprend
que le fameux secret de la formule du

tose mis au point en 1957 a été perfec-
tionné par des chercheurs japonais dans
les années mille neuf cent soixante dix.
Cela a permis son intégration plus aisée
comme édulcorant dans l’alimentation.
Ce procédé arrivait à point nommé pour
offrir un débouché tout trouvé à la sur-
production de maïs consécutive à la
politique mise en place par Earl Butz :
son utilisation comme édulcorant dans
lesproduitsalimentaires transformés,en
place du sucre.

Restait à convaincre l’industrie agroali-
mentaire d’y avoir recours. Cette étape
ne fut pas très difficile à franchir car le
prix du sirop de maïs était nettement
inférieur à celui du sucre, matière pre-
mière importée et taxée aux États-Unis.
Le sirop de maïs coûtant nettement
moins cher que le sucre, son utilisation
(dès lors que la baisse du coût de revient
du produit n’était pas répercutée sur le
prix de vente) permettait d’augmenter
la marge bénéficiaire des produits ali-
mentaires.

La première firme à utiliser le sirop de
maïs fut Coca-Cola dès le début des
années mille neuf cent quatre vingt. Son
exemple fit boule de neige, et, une fois
cette firme convertie au sirop de maïs, la
quasi totalité de l’industrie agroalimen-
taire lui emboîta le pas.

C’est ainsi que s’est développé le mar-
ché de masse du sirop de maïs depuis le
début des années mille neuf cent quatre
vingt et ce, sans que la plupart de ses
consommateurs aient pris conscience
qu’ils ne consommaient plus du sucre
ou du saccharose mais un produit à
très fort taux de fructose. Si à la fin des
années mille neuf cent soixante dix, un
américain ne consommait pas de sirop
de maïs, trente ans plus tard, il consom-
maitenmoyenne25kilosde fructosepar
an par ce biais.

Ce marché de masse explique les enjeux
industriels et financiers majeurs qui
rendent difficile l’émergence d’un débat



réalités Cardiologiques # 308_Avril 2015

5

faim, ce qui le conduirait à augmenter
encore sa ration calorique.

Certes, toutescesdonnéesnedémontrent
pas formellementquelesiropdemaïsest
un élément causal de l’épidémie d’obé-
sité et de diabète. Cette fragilité explique
que des contempteurs de l’hypothèse
de causalité ont été jusqu’à écrire qu’il
serait tout aussi facile d’établir une cor-
rélation entre l’augmentation des ventes
de consoles de jeux depuis les années
mille neuf cent quatre vingt et l’épidé-
mie d’obésité. Mais, le doute est mainte-
nant suffisamment grand et le problème
de santé publique suffisamment impor-
tant pour que des études soient menées
sur ce sujet, voire que soit appliqué une
sortedeprincipedeprécaution.Adéfaut
d’un principe plus simple par lequel ce
billet sera conclu.

[ Fructose et fructose…

Enfin, une cinquième raison complexi-
fie encore ce débat : comment expliquer
que les fruits contenant du fructose
seraient bons pour la santé (au point
qu’il est conseillé d’en consommer plu-
sieurs chaque jour) alors qu’un sucre
contenant du fructose serait, lui, nocif?

La réponse tient en deux points:
– dans un fruit, la concentration en
fructose est de l’ordre de 1 % du poids,
alors que dans le sirop de maïs elle
constitue entre 42 et 90 % du poids.
Les apports en fructose du sirop de
maïs sont donc beaucoup plus impor-
tants à poids égal ;
– la consommation d’un fruit ou d’un
légume entiers apporte aussi de l’eau,
des fibres, des antioxydants, bénéfiques
à l’organisme, alors que ces éléments
sont souvent absents ou en faible quan-
tité dans les produits transformés conte-
nant du sirop de maïs.

Ces derniers éléments permettent donc
uneconclusionsimplequiestune impli-
cation pratique de ce débat.

Pourtant, de nombreuses études scien-
tifiques suggèrent fortement qu’une
consommation excessive de fructose
favorise l’obésité et le diabète et proba-
blement l’apparitiondemaladiescardio-
vasculaires. L’article récent de la revue
Mayo Clinic Proceedings [1] rappelle le
corpusdedonnéesen faveurdurôlecau-
sal d’un sucre à haute teneur en fructose
dans l’obésité et le diabète.

Parmi les principaux arguments, il y a
des données physiopathologiques fon-
damentales. Il est ainsi démontré que
le fructose stimule des modifications
métaboliques qui orientent les calo-
ries vers leur stockage dans le tissu
adipeux abdominal et qu’il augmente
la résistance à l’insuline. L’absorption
intestinale du fructose du sirop de maïs
requiert plus d’énergie que celle du
fructose provenant du sucrose, ce qui
tend à modifier la flore intestinale et
active des réactions immunologiques et
inflammatoires. Il y a aussi des données
cliniques : notamment les ingestions
isocaloriques de glucose et de fructose
ont été comparées dans des essais cli-
niques démontrant que le fructose aug-
mente l’insulinémie, la glycémie à jeun
et la réponse insulinique à une charge
en glucose.

Des données épidémiologiques ne sont
pas reprisesdirectementdanscetarticle,
mais citées dans plusieurs autres sur ce
thème: l’épidémied’obésitéetdediabète
est clairement apparue aux États-Unis
dans les années mille neuf cent quatre
vingt et n’a fait que croître depuis, alors
que c’est à cette même époque qu’est
apparue le sirop de maïs sur le marché
alimentaire…

Certains ont par ailleurs suggéré que
l’absorption de doses importantes de
fructose apporterait des calories mais
ne déclencherait pas le signal de satiété
comme le déclenche le glucose. Donc,
malgré l’ingestiond’unegrandequantité
deproduit sucré,maisàbasede fructose,
le consommateur aurait toujours aussi

public scientifique et citoyen sur la dan-
gerosité du sirop de maïs et le rôle pos-
sibledecenouveautypedeproduitsucré
dans l’épidémie d’obésité et de diabète:
la situation étant déséquilibrée.

Comme le font l’industrie du tabac ou
celle du sel, les industriels profitant de
la commercialisation du sirop de maïs
ont créé une structure de lobbying,
la Corn Refiners Association, dont
l’objectif est de montrer les limites de
toutes les données tendant à indiquer
que le sirop de maïs pourrait être nui-
sible. Ainsi, lorsqu’un doute a émergé
sur les risques induits par le sirop de
maïs, cette association a produit une
monographie en couleur de 12 pages
en faveur de ce produit et l’a adressée
aux 700000 médecins américains. De
même, l’industrie du maïs a créé deux
sites internet (www.sweetsurprise.com
et www.cornsugar.com) entièrement
dédiés à la dénonciation des thèses
envisageant que le sirop de maïs pour-
rait être nuisible, avec un argument
maintes fois répété : “le fructose et le
sirop de maïs sont des sucres comme
les autres”…

[ Une causalité difficile à
établir de façon fiable

La quatrième raison de la complexité
de ce dossier est que, si le lien entre la
consommation de sirop de maïs et l’épi-
démie d’obésité et/ou de diabète paraît
de plus en plus fort, la relation de cause
à effet n’est pas encore parfaitement
prouvée… et sera difficile à affirmer for-
mellement.

Nous sommes ici dans le même contexte
que celui du lien entre tabac et diverses
maladies cardiovasculaires et/ou can-
cers : comme il n’est pas possible de
faire des essais randomisés, les données
établissant ce lien entre le produit et la
maladie sont obligatoirement impar-
faites, laissant une possibilité de les
contester.
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mesure de santé prioritaire plutôt que
la consommation de pizzas, croissants,
ketchup et sodas…

Bibliographie
1. Article disponible en ligne, en avance

de publication, depuis fin janvier 2015 :
premier auteur James J. DiNicolantonio,
http://dx.doi.org/10.1016/j.mayocp.
2014.12.019.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intérêts concernant les données publiées
dans cet article.

donc d’un aliment à éviter. C’est-à-dire
un aliment industriel plein de calories
vides sans valeur nutritive et plein d’in-
grédients artificiels.

Si l’on voit écrit sur une étiquette “sirop
de maïs”, “sirop de glucose-fructose”,
“isoglucose”, “fructose-glucose”, on
peut être sûr qu’il ne s’agit pas d’un
aliment riche en fibres, en vitamines,
en minéraux, en phytonutriments et
antioxydants naturels.

Ce débat rappelle donc que l’alimen-
tation en produits naturels, fruits et
légumes, eaux naturelles, reste une

[ Des implications pratiques
cependant

Si le débat n’est pas tranché, et sera
difficile à trancher, il rappelle que les
aliments transformés, notamment les
sodas, procurent tout à la fois des calo-
ries et des éléments non naturels par
leurs teneurs respectives en divers com-
posants. En conséquence, ils ne contri-
buent pas à une alimentation saine.

Le sirop de maïs, quel que soit le nom
qu’on lui donne, est un bon marqueur
d’un mauvais aliment, d’un aliment
de piètre qualité, d’un pseudo aliment,

Les cours de Réalités Cardiologiques
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Avant de prescrire, consulter la place dans la stratégie thérapeutique sur www.has-sante.fr.

Pour accéder aux mentions légales du médicaments, suivez ce lien
http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr/ ou flashez ce code.

1. Granger CB et al. Apixaban versusWarfarin in Patients with Atrial Fibrillation. N Engl J Med 2011; 365: 981-992 :
Etude ARISTOTLE retenue lors de l’évaluation de l’AMM.

2. Résumé des Caractéristiques du Produit ELIQUIS® (apixaban).

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 : antécédent d’AVC ou d’accident ischémique transitoire (AIT) ; âge ≥ 75 ans ; hypertension artérielle ;
diabète ; insuffisance cardiaque symptomatique (classe NYHA ≥ II).2

Traitement de la thrombose veineuse profonde (TVP) et de l’embolie pulmonaire (EP), et prévention de la
récidive de TVP et d’EP chez l’adulte (voir rubrique Mises en garde spéciales et précautions d’emploi pour
les patients ayant une EP hémodynamiquement instable).2 Non remboursable et non agréé aux collectivités
dans cette indication à la date du 21/10/2014. Demande d’admission à l’étude.

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

ELIQUIS® fait l’objet d’un plan de minimisation des risques relatifs aux hémorragies comprenant un Guide
destiné aux professionnels de santé que nous recommandons de consulter avant prescription, ainsi qu’une
Carte de surveillance destinée à être remise au patient.

HÉMORRAGIES
MAJEURES1

ÉVÉNEMENTS
THROMBO-
EMBOLIQUES 1

ELIQUIS® CRÉE LE LIEN
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➞ R. KONING
Clinique Saint Hilaire, ROUEN.
Président du GACI.

Éditorial

E n 1987, quand je réalisais ma première coronarographie, c’était le seul
examen qui affirmait avec certitude une sténose coronaire. Une fois
le film développé, assis à plusieurs derrière la Tagarno, on s’assurait

qu’elle était significative (plus de 70 % à l’œil). On se devait alors de prendre
une décision : sans certitude aucune, on se hasardait à proposer au patient une
revascularisation chirurgicale risquée ou une angioplastie au ballonnet souvent
hasardeuse et toujours un traitement médical loin d’être optimal…!

En 2015, si l’on exclut toutes les situations de syndrome coronaire aigu où
la lésion coupable instable doit être traitée rapidement et le plus souvent de
manière invasive, la sténose coronaire responsable de la maladie coronaire dite
stable est pratiquement toujours dépistée par des examens non invasifs, par-
ticulièrement pertinents et rarement pris en défaut, que ce soient la scintigra-
phie myocardique, l’échographie ou l’IRM de stress. Outre leur sensibilité très
élevée pour dépister une sténose fonctionnellement significative, ces examens
permettent une quantification précise de l’ischémie myocardique dont la gravité
définit directement le pronostic du patient.

Grâce aux avancées diagnostiques et pronostiques considérables de ces examens
non invasifs, le cardiologue interventionnel n’a plus qu’à confirmer la maladie
coronaire mais surtout proposer un geste de revascularisation dépendant de la
gravité de l’ischémie et du territoire suspect, et qui sera le plus souvent percu-
tané. Si l’atteinte paraît pluritronculaire sur la coronarographie, il s’aidera de la
FFR pour objectiver des lésions hémodynamiquement significatives nécessitant
une revascularisation dont les modalités angioplastie ou chirurgie seront discu-
tées en Heart Team.

Je remercie vivement mes collègues de leur contribution à ce dossier de Réalités
Cardiologiques et de leur mise au point respective sur la scintigraphie, l’écho-
graphie, l’IRM et la FFR pour l’évaluation d’une sténose coronaire, et je vous
souhaite une bonne lecture.

9
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RÉSUMÉ : Depuis plus de 40 ans, la scintigraphie myocardique de perfusion n’a cessé d’évoluer et de faire ses
preuves. Elle permet d’observer la distribution d’un traceur au sein du myocarde du ventricule gauche dans
les conditions d’effort et de repos. Les performances diagnostiques dans la maladie coronaire sont excellentes,
et sa valeur pronostique sur la survenue d’événements cardiovasculaires participe grandement à la prise en
charge du patient.
Après l’utilisation des traceurs technétiés et l’acquisition tomographique synchronisée à l’ECG, la
scintigraphie myocardique de perfusion connaît un nouvel essor avec la mise sur le marché du régadénoson,
un nouveau vasodilatateur palliant aux contre-indications et aux inconvénients de ces prédécesseurs, mais
surtout avec l’arrivé des caméras CZT, plus sensibles, permettant de réduire la dosimétrie patient et le temps
d’acquisition de l’examen.

Évaluation d’une sténose coronaire
par scintigraphie

L a scintigraphie cardiaque est née
du besoin d’une procédure non
invasive d’évaluation de l’isché-

mie myocardique. Les premiers traceurs
de perfusion myocardique utilisant des
isotopes du potassium ont été évalués
chez l’animal, entre 1956 et 1960, par
Léo Sapirstein. En 1973, le potassium 43
a été testé avec succès dans l’étude de
l’infarctus chez l’homme [1], suivi en
1975 par l’utilisation du thallium 201
par Frans Wackers [2].

Depuis, les progrès ont été constants,
avec tout d’abord l’apparition de la tomo-
graphie, puis de la synchronisation à
l’ECG qui permet l’évaluation conjointe
de la perfusion et de la fonction ventri-
culaire gauche. Tout récemment, grâce
aux avancées réalisés sur le plan tech-
nologique avec l’utilisation de caméra
à semi-conducteur (CZT) et, sur le plan
pharmacologique, avec l’arrivée récente
surlemarchéd’unnouveauvasodilatateur
destiné aux épreuves de stress (régadéno-
son), la scintigraphie myocardique reste
unmoyend’investigationdepremierplan.

[ Le principe de l’examen

Le principe de la tomoscintigraphie
de perfusion myocardique consiste à
observer la distribution d’un traceur au
sein du myocarde du ventricule gauche
dans les conditions de stress et de repos.
60 à 80 % du traceur de perfusion vont
être captés au premier passage par les
cellulesmyocardiques,proportionnelle-
ment au flux sanguin coronaire régional
et à l’intégrité des cardiomyocyte.

Les traceurs technétiés (99mTc-sestamibi
et 99mTc-tétrofosmine) ont dorénavant
remplacé, dans la plupart des centres,
l’utilisation du thallium (201Tl). Le
sestamibi et la tétrofosmine sont des
cations lipophiles diffusant passive-
ment à travers la membrane cellulaire.
Le 99mTc est un émetteur gamma pur de
140 keV, de courte demi-vie (6 heures),
bien plus favorable sur le plan dosimé-
trique que le 201Tl. La dose moyenne
d’un examen au 99mTc est deux à trois
fois inférieure à celle d’un examen au
201Tl [3].

➞ D. BELLEVRE1, D. AGOSTINI1, 2,
A. MANRIQUE1, 2, 3

Service de Médecine Nucléaire,
CHU, CAEN.
Université de CAEN Basse-Normandie,
EA4650, CAEN.
Plateforme d’imagerie biomédicale,
GIP Cyceron, CAEN.
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[ Les progrès récents en
scintigraphie myocardique

Ces dernières années, la cardiologie
nucléaireaconnudesavancéesmajeures
enmatière d’imagerie deperfusionmyo-
cardique, avec l’arrivée sur le marché,
d’une part, de nouvelles caméras à semi-
conducteur CZT (cadmium, zinc tellu-
ride) et, d’autre part, d’un nouvel agent
de stress. Ces cameras dédiés à la cardio-
logie sont six à huit fois plus sensibles et
possèdent une meilleure résolution spa-
tiale que les caméras conventionnelles
[11]. Les conséquences directes sont
la réduction de l’activité injectée et du
temps d’acquisition, avec une meilleure
qualité d’image pour des performances
diagnostiques équivalentes [12, 13]. Les
examens scintigraphiques de stress et
de repos ne durent plus que quelques
minutes (de 2 à 8 minutes selon l’acti-
vité injectée), cequiparticipeégalement,
avecl’ergonomieaccruedecesnouvelles
caméras, au confort des patients. La
figure 2 illustre un exemple d’examen
réalisé sur une caméra CZT mettant en
évidence une ischémie antérieure.

Laréalisationdelascintigraphiedestress
à visée diagnostique impose un effort
maximal qu’il est toutefois impossible
d’obtenir chez près de 40 % des patients

atout essentiel dans la prise en charge
despatients, et reposesuruneexcellente
valeur prédictive négative. Lorsque la
scintigraphie est normale, le taux de
mortalité et de survenue d’infarctus est
inférieur à 1 %/an [7] (fig. 1). L’étendue
des anomalies de perfusion est égale-
ment un facteur pronostique reconnu
[7], qui est affiné par la prise en compte
de l’évaluation conjointe de la FEVG et
du volume télésystolique. Les patients
présentant une FEVG < 45 % ou un
volume télésystolique > 70 mL sont à
haut risque cardiovasculaire, quelle
que soit l’étendue des anomalies de
perfusions [8].

L’une des notions également impor-
tante est que, lorsque le maintien des
bêtabloquants est nécessaire durant
la réalisation de l’examen, les perfor-
mances diagnostiques et pronostiques
de la scintigraphie myocardique ne sont
pas altérées dès lors que le test de stress
inclut l’utilisation d’un vasodilatateur
[9]. Chez les patients coronariens trai-
tés au long cours par les bêtabloquants,
c’est la présence d’une ischémie sous
traitement qui se révèle être un facteur
de mauvais pronostic, alors qu’une
scintigraphie normale signe un pronos-
tic favorable, identique à la population
générale [10].

L’examen, qui vise à mettre en évidence
des hétérogénéités de la réserve de flux
coronaire, se compose d’une imagerie
post-stress,suivied’uneimageriederepos,
réalisée en règle général le même jour.
L’imageriepost-stressnécessiteuneinjec-
tion du traceur durant l’augmentation du
débit coronaire, obtenue dans l’idéal par
uneépreuved’effortmaximale.Lorsqu’on
nepeutenvisageruneépreuvemaximale,
on privilégiera autant que possible la
réalisation d’une épreuve mixte, en asso-
ciant un vasodilatateur (dipyridamole,
adénosine, ou régadénoson) à l’effort, ce
qui permet d’améliorer très significative-
mentlesperformancesdiagnostiquesdela
scintigraphie en comparaison à l’épreuve
pharmacologique seule [4].

L’acquisitionest réaliséesurunegamma-
caméra, en mode tomographique (3D) et
synchronisée à l’ECG, pour permettre
l’évaluation de la cinétique segmentaire
et globale du VG ainsi que le calcul de la
FEVG et des volumes télédiastolique et
télésystolique.

[ Les performances
diagnostiques et
pronostiques de la
scintigraphie myocardique

Les performances diagnostiques de la
scintigraphie myocardique de perfusion
dans la maladie coronaire ont été large-
ment étudiées. Plusieurs méta-analyses
ont confirmé une sensibilité de 85 %
pourlediagnosticdelamaladiecoronaire
[5, 6]. L’utilisation de traceurs techné-
tiés, associés à l’évaluation conjointe de
la cinétique segmentaire, permet d’aug-
menter la spécificité de l’examen. Une
méta-analyse récente, n’incluant que les
études portant sur la scintigraphie myo-
cardique et comprenant la synchronisa-
tion à l’ECG (1755 patients), a confirmé
une forte sensibilité de 85 % et retrouvé
une spécificité élevée de 85 % [6].

La valeur pronostique de la scintigra-
phie de perfusion myocardique est un
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présentés en 2013 au Congrès européen
de Médecine nucléaire et confirment
qu’en pratique courante il existe une
réduction de dose de 30 % liée à l’utili-
sation des caméras CZT.
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[ La réalité dosimétrique

La poursuite de la réduction de dose est
un des enjeux de l’imagerie médicale.
L’utilisationde traceurs technétiés adéjà
permis de réduire de 2 à 3 fois la dose
reçue par le patient. En 2014, l’utilisa-
tion des nouvelles caméras CZT, plus
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effective d’un examen d’effort et de
repos à moins à 6 mSv [17], et donc la
dose d’un examen d’effort seul à moins
de 2 mSv, équivalente à l’irradiation
naturelle annuelle en France.

La réalité dosimétrique de la scintigra-
phie myocardique dans les services de
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adressés dans les services de médecine
nucléaire. Dans ces conditions, l’alterna-
tive est de recourir à un stress pharmaco-
logiqueparvasodilatateurs,enl’associant
autantquepossibleàuneépreuved’effort
sous-maximale (testmixte).EnFrance, le
dipyridamole est de loin le plus couram-
ment utilisé. Cependant, tout comme
l’adénosine, il est contre-indiqué en cas
d’asthmeoudebronchopathiechronique
obstructive sévère.

Depuis septembre 2013, est commer-
cialisé un nouveau vasodilatateur, le
régadénoson (Rapiscan) [14]. Cet ago-
niste sélectif des récepteurs puriner-
giques A2A a l’avantage, d’une part,
d’avoir un effet maximal 30 secondes
après l’injection et, d’autre part, de ne
pas être contre-indiqué en cas d’asthme
ou de BPCO, la tolérance étant bonne
dans ces situations [15, 16]. La durée de
l’épreuve de stress est considérablement
réduite: l’injection se fait en un bolus de
10à20secondes,et l’injectiondutraceur
s’effectue 10 secondes seulement après

fig. 2.
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RÉSUMÉ : L’évaluation d’une sténose coronaire en échographie repose sur l’évaluation du retentissement de
cette sténose sur la qualité de fonctionnement du muscle cardiaque en situation de stress : la recherche de
l’ischémie myocardique.
L’échographie de stress se décompose en échographie d’effort et en échographie de stress pharmacologique
(dobutamine…). Ces techniques permettent, avec une bonne sensibilité et spécificité, la détection d’une
sténose coronaire par la mise en évidence d’anomalie de la contractilité segmentaire du myocarde en rapport
avec l’ischémie myocardique.

Évaluation d’une sténose coronaire
par échographie de stress

D e nombreuses techniques sont
à notre disposition afin de
dépister ou d’évaluer une sté-

nose coronaire de manière non invasive.
On distingue les techniques purement
anatomiques, telles que le scanner coro-
naire, des techniques permettant une
évaluation de la perfusion régionale du
myocarde telles que la scintigraphie, ou
encore de la fonction contractile régio-
nale, telles que l’échographie cardiaque.
En échographie, c’est le retentissement
de la sténose sur la qualité de fonction-
nement du muscle cardiaque qui est
visualisé : la recherche de l’ischémie
myocardique.

Les dernières recommandations de
l’European Society of Cardiology rap-
pellent la faible sensibilité du test le
plus courant : l’épreuve d’effort tradi-
tionnelle (sensibilité 50 % et spécifi-
cité 85 %) [1, 2]. Cela s’explique par
la série de phénomènes physiopatho-
logiques aboutissant à l’ischémie : la
“cascade ischémique”. Les anomalies
de la contractilité du muscle cardiaque
surviennent en amont des anomalies
visibles sur l’électrocardiogramme de
surface et avant l’apparition de la dou-
leur thoracique.

Dans cette quête de l’ischémie myo-
cardique, trois méthodes s’affrontent :
l’échocardiographie de stress, la scinti-
graphie myocardique et l’imagerie par
résonnance magnétique. Les sensibili-
tés et spécificités de chaque technique
d’imagerie, avec différentes méthodes
de stress (physique et/ou pharmacolo-
gique), sont très proches [3]. Les argu-
ments pour l’utilisation de telle ou telle
technique vont être la typologie du
patient, l’accessibilité à la technique et,
parfois, la confiance en l’opérateur. En
effet, la performance de l’échographie
de stress comme toute technique écho-
graphique est très dépendante de l’expé-
rience de l’opérateur.

[ Échographie de stress

1. Indications de l’échographie
de stress

Les principales indications de l’écho-
graphie de stress sont les patients avec
des anomalies sur l’ECG de repos, ren-
dant impossible leur interprétation
au cours du stress tel que le bloc de
branche gauche; les patients pour les-
quels l’épreuve d’effort est non contri-

➞ B. KURTZ
Cardiologue, Clinique Saint-Hilaire,
ROUEN.
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Hypercholestérolémie primaire et dyslipidémie mixte non contrôlées de façon appropriée par une statine seule et le régime
lorsque l’utilisation d’une association est appropriée. Un effet bénéfique d’ézétimibe sur la morbi-mortalité cardiovasculaire n’a
pas encore été démontré. INEGY®, n’ayant pas à ce jour démontré un bénéfice clinique en termes de morbi-mortalité, doit être
considéré comme un traitement de deuxième intention.
En initiation de traitement : Prise en charge soumise à l’accord préalable de l’Assurance Maladie.

L’avenir en perspective
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5. Pour un examen de qualité

À la fois l’expérience de l’opérateur et
l’échogénicité du patient sont des élé-
mentsprimordiauxdelaqualitéde l’exa-
men. Comme toute technique, il existe
une courbe d’apprentissage pour l’écho-
graphie de stress, mais un échographiste
expérimenté doit pouvoir remettre en
question ce qu’il croit observer. Il n’est
par rare de demander un second look
lorsqu’il persiste une incertitude sur
l’analyse de la cinétique segmentaire.

L’échogénicité du patient est cer-
tainement un frein à la technique
d’échographie. Les patients obèses,
emphysémateux ou incapables de
maintenir un décubitus latéral ne sont
pas de bons candidats pour ces tech-
niques d’échographie. La réalisation
d’uneéchographiederepospermettrade
répondre à la question: “mon patient est
il suffisamment échogène pour obtenir
unebonneperformancediagnostique?”.

Par ailleurs, l’utilisation de produit de
contraste échographique (SonoVue) per-
met d’améliorer la qualité de l’imagerie
et donc la performance diagnostique.
Cesproduitsdecontrastesontconstitués
de microbulles de la taille des éléments
figurés du sang; après injection par voie
intraveineuse et passage de la barrière
capillaire pulmonaire, ils opacifient la
cavité ventriculaire gauche et ainsi amé-
liorent la visualisation de l’endocarde.

6. Échographie d’effort

L’échographie de stress dite “d’effort”
a une sensibilité de 80 à 85 % et une
spécificité de 80 à 88 % pour la détec-
tion d’une sténose coronaire [3]. Elle
est pratiquée sur une table d’effort ou
table cycloergométrique permettant
au patient de pédaler, le plus souvent
à une vitesse constante (60 à 70 tours/
min), alors que le niveau de difficulté
s’accroît. Le patient pédale en position
semi-assise avec, sur certains modèles,
la possibilité d’une légère inclinaison

améliorationde lacinétiquesegmentaire
initialement anormale.

3. Conditions d’examen

Quel que soit le type d’échographie de
stress, celle-ci est toujours réalisée avec
un enregistrement continu de l’ECG,
renseignant au même titre que l’épreuve
d’effort traditionnelle sur les anomalies
derythmeetdemodificationdusegment
ST. La tension artérielle est également
mesurée lors des différentes phases de
l’examen. Les examens seront toujours
réalisés en collaboration étroite avec
l’infirmière formée à ces techniques.
L’environnement de l’échographie de
stressdevracomporter lematérielnéces-
saire à une réanimation cardiopulmo-
naire (défibrillateur, amines, oxygène,
masque pour ventilation…).

4. Les échographies de stress

En échographie cardiaque, on distingue
deuxtypesdestress: l’effortphysiquedu
patient (échographie d’effort) qui repro-
duit les conditions physiologiques dans
lesquelles laperfusioncoronairedevient
insuffisanteàmaintenirunecontractilité
myocardique normale et le stress phar-
macologique (dobutamine, dipyrida-
mole). Le stress pharmacologique sous
dobutamine permet, par ses propriétés
inotropeetchronotropepositives,d’aug-
menter la contractilité et la fréquence
cardiaque du patient afin d’augmenter
les besoin en oxygène du myocarde.

À l’inverse, l’utilisation d’un vasodilata-
teur coronaire, tel que le dipyridamole
aura pour effet d’améliorer la perfusion
des zones normalement vascularisées
en augmentant le débit coronarien. Cela
entraîne une redistribution régionale du
débit sanguin coronaire, vraisemblable-
mentparunphénomènede“vol”corona-
rien,diminuantainsiledébitcoronaireau
niveau des zones de sténoses coronaires.
Il peut en résulter des anomalies de la
contractilité régionale du myocarde chez
des patients atteints de coronaropathie.

butive (sous-maximale, sous-décalage
douteux du segment ST) et les patients
ayant un risque intermédiaire de mala-
die coronaire…

2. Principes de l’échographie de stress

Avant de parler de la recherche de
l’ischémie myocardique, il est impor-
tant de rappeler que l’évaluation d’une
sténose coronaire doit passer par la réa-
lisation d’une échographie cardiaque de
repos qui peut permettre la découverte
d’anomalie de la cinétique segmentaire
de repos et des modifications de la paroi
myocardique. La zone cicatricielle d’un
infarctus ancien se traduit par une paroi
amincie et acontractile. À l’extrême,
un anévrisme du ventricule gauche est
souvent la conséquence d’un infarctus
transmural ancien.

La recherche d’une sténose coronaire
en échographie passe par la recherche
de l’ischémie myocardique qui résulte
de l’inadéquation entre le débit san-
guin coronaire et les besoins métabo-
liques du myocarde en situation de
“stress”. Dans cette situation de désé-
quilibre, apparaissent des anomalies
de fonction contractile du myocarde
correspondant à des anomalies de la
cinétique segmentaire. On distingue
la cinétique normale (épaississement
myocardique), de l’akinésie (absence
d’épaississement), de l’hypokinésie
(diminution de l’épaississement) et de
la dyskinésie (épaississement aberrant).
Un segment myocardique dont la ciné-
tique se dégrade au cours du stress est
dit ischémique. Ces anomalies de ciné-
tique segmentaire permettent de pré-
ciser la localisation d’artère sténosée
contrairementà l’épreuved’effort simple
qui n’a pas de valeur localisatrice. Un
segment qui ne se contracte ni au repos
ni au cours du stress correspond à une
zone d’infarctus cicatriciel. La viabilité
d’un segment peut être mise en évi-
dence au cours d’un stress sous-maxi-
mal (essentiellement sous faible dose
de dobutamine). On assiste alors à une
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8. Technique d’imagerie et
méthode d’analyse

Quel que soit le type de stress choisi
pour le patient, la technique d’imagerie
reste la même et la méthode d’analyse
stéréotypée.L’examenestdécomposé en
plusieurs temps: acquisition des images
de repos, faible stress, pic de stress et
récupération. L’utilisation de quad
screen est indispensable afin d’analyser
lacinétiquesegmentaireenlacomparant
pour chaque temps de l’examen (fig. 1).
Il est toujours possible d’ajouter une
autre série d’images à ces quatre temps
fondamentaux, ce qui permet alors
d’analyser plusieurs niveaux de stress
ou encore une récupération précoce et
tardive. Le ventricule est divisé en 16,
ou mieux 17 segments, et chacun de ces
segments fait l’objet d’une évaluation de
sa cinétique (fig. 2). Une présentation en
“œil-de-bœuf” permet une comparaison
plus facile avec l’anatomie coronaire et
les territoires vasculaires.

Onretientégalement4à5plansdecoupe
fondamentaux permettant d’analyser

dobutamine. La sensibilité de l’échogra-
phie sous dobutamine pour la détection
delamaladiecoronaireestde79à83 %et
la spécificité de 82 à 86 % [3]. L’infusion
de dobutamine se fait de manière conti-
nueà l’aided’uneseringueélectriquepar
paliers de 2 à 3 minutes. L’augmentation
du chronotropisme cardiaque sera aidé
par des injections en bolus d’atropine,
dès les faibles doses afin d’éviter la satu-
ration des récepteurs b.

La recherche de l’ischémie myocar-
dique nécessite des paliers de 10/20/
30/40 µg/kg/min. Alors qu’on utilisera
des doses plus faibles de dobutamine
lors de la recherche d’une viabilité
myocardique en évitant la tachycardie
du patient.

En fin d’examen, après arrêt de la per-
fusion de dobutamine, le retour à la fré-
quence cardiaque de repos est obtenu
par injection de bêtabloquant ou d’inhi-
biteur calcique bradicardisant. La sur-
veillance ECG est poursuivie pendant
quelques minutes avant de déperfuser
le patient.

latérale permettant d’obtenir une meil-
leur qualité d’imagerie. Différents pro-
tocoles existent mais, le plus souvent,
il s’agit d’un modèle en “rampe” avec
augmentation continue de la charge
appliquée au patient.

L’objectif n’est pas d’obtenir l’épuise-
ment physique du patient lors d’un
examen trop long mais d’obtenir des
fréquences cardiaques élevées au prix
d’un effort acceptable. Le minimum
de 85 % de la fréquence maximale
théorique, communément admis pour
l’épreuve d’effort traditionnelle, s’ap-
plique également à l’échographie de
stress. L’arrêt de l’examen est également
imposé lorsqu’apparaît une ischémie de
plusdedeuxsegments,unsous-décalage
significatif du segment ST, une douleur
thoracique ou les critères classiques de
l’épreuve d’effort [4].

7. Echographie sous perfusion
de dobutamine

L’échographie de stress pharmacolo-
gique est le plus souvent réalisée sous

Fig. 1 : Analyse de la cinétique segmentaire en quad screen. Coupe apicale quatre cavi-
tés au repos, pour un faible effort, au pic de l’effort et en récupération. Chaque segment
visible fait l’objet d’une évaluation de sa cinétique : normal (1), hypokinétique (2), aki-
nétique (3). Exemple mettant en évidence une ischémie dans le territoire apicolatéral
du ventricule gauche.

Repos Faible effort

Récup.Pic effort
WMSI = 1,00 % N = 100 WMSI = 1,13 % N = 88

WMSI = 1,63 % N = 56 WMSI = 1,00 % N = 100
Non interprétable (...)
Normal (1,0)
Hypokinétique (2,0)
Akinétique (3,0)

Dyskinétique (4,0)
Anévrismal (5,0)
Akinétique avec cicatrice (3,0)
Dyskinétique avec cicatrice (4,0)

1
2
3

4
5
6
7

Fig. 2 : Exemple de vue en œil de bœuf de l’analyse de la cinétique
segmentaire du ventricule gauche au cours d’une échographie
d’effort. Patient présentant une sténose serré à l’origine de l’artère
circonflexe responsable d’une ischémie sévère de la paroi latérale.
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part de l’opérateur dont l’objectif est
d’obtenir des incidences identiques
avec la meilleure qualité d’imagerie.
L’utilisation de sondes multiplan ont
largement facilité l’acquisition des plan
de coupes fondamentaux (fig. 3).

Ces sondes permettent d’obtenir les
5plansdecoupedifférentsenseulement
deux positionnements de la sonde sur le
thorax (voie apicale et voie parasternale
gauche), et donc seulement deux acqui-
sitions. L’utilisation de la sonde 4D,
avec une acquisition de tout le volume
ventriculaire, permet l’analyse de la
totalité des parois myocardiques lors
d’une seule acquisition, à la condition
d’obtenir une bonne qualité d’imagerie
de l’endocarde et également une bonne
cadence image. Les images sont ensuite
analysées de manière conventionnelle
par plan de coupe ou en utilisant la
fonction multicoupes permettant de
“sectionner” le ventricule gauche en
tranches de la base vers l’apex (fig. 4).

L’œil de l’échographiste est loin d’être
un outil parfais dans l’analyse de la
cinétique segmentaire (modification de
l’épaississement) et donc de la défor-
mation myocardique (fig. 5). Cette ana-
lyse est facilitée par l’utilisation de la
technique du speckle tracking ou 2D
strain, en particulier en cas d’ischémie
chronique [5]. Cette technique permet la
quantification régionale de la déforma-
tion du myocarde dans ses composantes
longitudinale, radiale ou circonfé-
rentielle. Elle pourrait être également
appliquée dans l’avenir à l’échographie
de stress sous réserve d’une échogéni-
cité et d’une cadence image bonne. Une
cadence image élevée est fondamentale
pour une analyse pertinente, particu-
lièrement lorsque les fréquences car-
diaques sont élevées.

[ Conclusion

Les échographies de stress (pharma-
cologique ou effort physique) sont des

Pour chaque vue, un cycle cardiaque
est enregistré pour l’analyse finale. Ces
différents plans de coupes nécessitent
une certaine rapidité d’exécution de la

l’ensembledesparoismyocardiques: les
coupes apicales4,2et3cavitésainsique
les coupes parasternales gauche grand
axe et petit axe passant par les piliers.

Fig. 3 : Exemple d’acquisition triplan par voie apicale.

Fig. 4 : Exemple de représentation en multicoupes d’une acquisition 4D volumique du ventricule gauche
par voie apicale.
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tions technologiques à venir faciliteront
encore l’analysede la fonctionrégionale,
rendant l’échographie de stress encore
plus performante.
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techniques reconnues de détection de la
maladie coronaire avec une bonne sen-
sibilité et spécificité. Elles permettent
une localisation de la zone d’ischémie
correspondant à un territoire vasculaire
particulièrement importante chez les
patients pluritronculaires. La valeur
pronostique de l’échographie de stress
est bien établie [6]. La réalisation de
ces examens est simple dans la limite
d’un environnement adapté. Les évolu-

Fig. 5 : Exemple d’analyse de la déformation myocardique longitudinale en 2D strain (speckle tracking)
sur une coupe apicale 4 cavités.
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RÉSUMÉ : La détection de l’ischémie myocardique reste une étape incontournable dans le dépistage et la
surveillance de la maladie coronaire athéromateuse. Elle est souvent un prérequis indispensable avant la
réalisation d’actes plus invasifs comme la coronarographie.
Longtemps réservé à l’épreuve d’effort et à la scintigraphie myocardique, d’autres techniques ont vu le jour
comme l’échographie de stress ou d’effort et, plus récemment, l’IRM de perfusion ou sous dobutamine.
Dans les dernières recommandations européennes, la détection de l’ischémie myocardique par IRM a vu son
intérêt passer en classe Ia contre IIa B dans les précédentes [1].
La recherche de l’ischémie au scanner reste plus confidentielle, et nous l’aborderons très brièvement.

Évaluation fonctionnelle
d’une sténose coronaire
par IRM et coroscanner

[ L’IRM

1. Technique

Avant la réalisation d’une IRM car-
diaque, il est indispensable de vérifier
l’absence de contre-indication formelle
qui reste rare:
– corps étrangers métalliques oculaires;
pacemakers non magnéto compa-
tibles, neurostimulateurs, implants
cochléaires;
– certains anciens clips intracrâniens (le
type de matériel utilisé est alors indis-
pensable à connaître);
– les anciennes valves cardiaques à bille
Starr de chez Edwards.

Les stents endocoronaires et les TAVI ne
représentent pas une contre-indication.
La claustrophobie, elle aussi, n’est pas
une contre-indication et l’échec de réa-
lisation de l’IRM dans ce cas reste rare,
d’autant plus depuis l’arrivée sur le mar-
ché de machines de plus gros diamètre
(70 cm contre 60 cm).

L’IRM cardiaque utilise trois séquences
principales qui sont:
– les séquences de ciné-IRM (séquences
sang blanc, multicoupes, multiphases),
qui vont nous permettre d’étudier la
cinétique segmentaire dans tous les
plans de coupe, et seront les séquences
utilisées pour l’IRM de stress sous dobu-
tamine (fig. 1) ;
– les séquences de perfusion de premier
passage permettent l’analyse de la ciné-
tique du gadolinium, immédiatement
après son injection. Elles seront utili-
sées, entre autres, pour l’IRM de stress
sous Persantine ou adénosine. Le gado-
linium, qui est un produit de contraste
intra- et extravasculaire, mais jamais
intracellulaire, circule dans le milieu
interstitiel lorsqu’il sort du système
vasculaire. Il perfuse normalement de
façon homogène le myocarde sain. Lors
d’une ischémie déclenchée, on recher-
chera donc des hyposignaux intramyo-
cardiques (fig. 2) ;
– enfin, les séquences de temps tardif les
plus connues, séquences multicoupes

➞ S. CHASSAING
Clinique Saint-Gatien, TOURS.
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Fig. 1 : Séquences de ciné-IRM.

Fig. 2 : Séquences de perfusion de premier passage : hyposignal intramyocardique.
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Fig. 3 : Séquences tardives : le myocarde pathologique apparaît blanc.

monophase à pondération T1, en géné-
ral acquises en télédiastole, permettent
l’analyse du lavage pathologique du
gadolinium. Le gadolinium disparaît
du myocarde sain dans les 10 minutes
après son injection. Le myocarde sain
apparaît alors noir,

Toutes les pathologies (nécrose cellu-
laire, fibrose, œdème) qui augmentent le
volume de distribution du gadolinium
vont être responsables d’une concentra-
tion plus importante de ce dernier dans
les zones pathologiques. Le myocarde
pathologique apparaît de ce fait blanc
sur les séquences tardives (fig. 3).

L’IRM de stress peut être effectuée de
deux façons:
– soit sous dobutamine: on utilise alors
ces propriétés inotropes et tachycar-
disantes, l’objectif étant, comme pour
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nous associons à l’examen l’injection
de gadolinium afin obtenir l’infor-
mation sur l’existence ou non d’une
séquelle de nécrose myocardique sur
les séquences de temps tardifs (examen
alorsde50 minutes).Après la réalisation
des classiques coupes de repérage, les
coupes de ciné-IRM sont acquises au
repos en petit axe (en général 3 coupes),
long axe VG (1 coupe) et 4 cavités
(1 coupe) (en tout 5 apnées). Ces coupes
sont reproduites à l’identique lors des
différents paliers de dobutamine.

Le premier palier débute avec la perfu-
sion de 10 µg/kg/min de dobutamine,
avecuneaugmentationde10 µgtoutesles
3minutes,avecpourbutd’obtenirlaFMT
dupatient.L’injectiond’atropineencom-
plément est souvent utilisée au-delà de
40 µg/kg/min de dobutamine. À chaque
palier, il est effectué une surveillance de
laTA,delaFC,del’apparitiond’uneéven-
tuelle douleur thoracique et l’acquisition
en apnée des 5 coupes de référence avec
analyse de la cinétique segmentaire.

Le critère d’arrêt de l’examen étant la
survenu d’un trouble de la cinétique

effectuons un ECG de repos si le patient
n’en possède pas un récent.

l L’installation du patient est une étape
importante:
– rasage, nettoyage de la peau pour l’ins-
tallation des électrodes nécessaires au
gating cardiaque;
– mise en place et vérification du fonc-
tionnement du brassard à tension, du
scope et du saturomètre;
– mise en place de l’antenne cardiaque
de surface;
– explication donnée aux patients sur le
déroulement de l’examen (durée, notion
d’accélération du rythme cardiaque,
d’éventuelle douleur…).

l Le protocole (fig. 4)

L’IRM sous dobutamine est réalisée
en général sans injection de gadoli-
nium, limitant ainsi l’examen à la seule
réponse de l’ischémie myocardique, ce
qui permet d’obtenir des examens réali-
sables en 30 à 40 minutes.

Dans notre institution, lorsqu’il existe
des troubles de la cinétique de repos,

l’échographie de stress, d’obtenir la
FMT du patient (220-âge) ; l’ischémie
est alors induite par l’augmentation de
la demande en O2 ;
– soit sous Persantine ou adénosine: on
utilise alors les propriétés d’hyperhé-
mie; l’ischémie est induite, lors d’une
sténose coronaire, par la réduction du
flux coronaire en aval de la sténose en
rapport avec une réponse inadaptée à
une vasodilatation artériolaire.

Dans les deux cas, un protocole de réa-
nimation doit être instauré par l’équipe
médicale afin de pouvoir réagir de façon
adéquate à une éventuelle complication
durant l’examen (douleur, dyspnée,
trouble du rythme…).

2. L’IRM sous dobutamine

l Les prérequis

Il est important d’avoir une demande
bien formulée précisant l’indication de
l’IRM de stress : seuil ischémique chez
un coronarien connu ou dépistage de la
maladie. Dans ce dernier cas, l’arrêt des
bêtabloquants est indispensable. Nous

Fig. 4 : Protocole de l’IRM sous dobutamine.

❏ Arrêt des bêtabloquants
❏ Vérification de l’absence de CI à l’IRM
❏Matériel de réanimation disponible à la sortie de l’aimant
❏ ECG en début de procédure et fin de procédure

ECG ECG

H0 H5 H15 H40

Installation
du patient

Début de
perfusion

Fin
d’examen

Acquisition des
trois plans de coupe

Acquisition des
trois plans de coupe
À CHAQUE PALIER

Acquisition des
trois plans de coupe
en récupération

10, 20, 30 40 µg/kg/min
+ atropine palier de 3 mm

Injection de 5 m
d’aténolol IV

❏ Chariot amagnétique dans l’aimant
❏ Seringue amagnétique de dobutamine
❏ Seringue d’atropine et de bêtabloquants IV
❏ Surveillance TA à chaque palier, FC, saturation, ECG
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rencier l’atteinte de la microcirculation
liée à l’infarctus de la réelle ischémie
périnécrotique.

4. Les résultats

L’IRMdestressavecétudedelacinétique
segmentaire sous dobutamine, ou de la
perfusion sous Persantine ouadénosine,
a largement démontré son intérêt dans

bêtabloquants ne sont pas arrêtés. Il est,
de plus, important de vérifier l’absence
deprise d’alimentcontenant desdérives
xanthiques (essentiellement thé, café,
chocolat, cola) qui peuvent neutraliser
l’effetde l’adénosineoude laPersantine,
même si l’augmentation des doses de
ces derniers peuvent neutraliser l’effet
inhibant [3].

l Le protocole (fig. 5)

Nous utilisons préférentiellement dans
notre institution la Persantine, moins
coûteuse et qui est injectée en IVL par le
médecin sur 4 minutes. Les séquences
de perfusion de premier passage sont
acquises 4 minutes après la fin de l’in-
jection de la Persantine, et si possible
sur 3 plans de coupe (en général 3 petits
axes, 4 cavités et 1 long axe). L’analyse
de laperfusiondumyocardesoushyper-
hémie est effectuée immédiatement à la
recherche d’hyposignal (fig. 6).

En cas d’anomalie de cette perfusion et
des séquences de temps tardif, une deu-
xièmeperfusiondereposesteffectuéeen
fin d’examen, permettant ainsi de diffé-

segmentaire, de la FMT, ou d’éventuel
trouble du rythme ventriculaire. Un der-
nier palier est effectué en fin d’examen
après arrêt de la dobutamine et injection
debêtabloquants.Àlasortiede l’IRM,un
nouvel ECG de repos est effectué.

Le patient est gardé environ 30 minutes
après l’examen, le temps de l’analyse
de l’examen et de la transmission des
résultats.

3. L’IRM sous Persantine
ou adénosine

Selon les cas, la Persantine ou l’adéno-
sine sont utilisées. L’intérêt de l’adéno-
sine est essentiellement lié à sa demi-vie
très courte. En revanche, elle nécessite
une injection en continu à la seringue
électrique amagnétique sur 6 minutes
(140 µg/kg/min), et est surtoutbeaucoup
plus coûteuse que la Persantine.

l Les prérequis

Les prérequis sont les mêmes que pour
l’IRM sous dobutamine. Il n’est juste
pas effectué d’ECG avant et après, et les

❏ PAS d’arrêt des bêtabloquants
❏ Vérification de l’absence de CI à l’IRM,
et de l’absence de prise de dérivés caféinés

❏ Surveillance TA, saturation
❏ PAS d’ECG en début de procédure et fin de procédure

H0 H5 H15 H33 Fin H H45

H23
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du patient

Début de perfustion
de la Persantine
sur 4 min

Acquisition
du petit axe

Acquisition des
longs axes,
4 et 3 cavités
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premier passage
deux plans
orthogonaux

Temps
tardif

Perfusion de
premier passage
de repos

Injection de 0,2 mL/kg
puis du deuxième bolus

Théophylline

❏Matériel de réanimation disponible à la sortie de l’aimant
❏ Chariot amagnétique dans l’aimant
❏ Seringue de Persantine 0,6 mg/kg, seringue de théophylline

1 mg/1 mg ou seringue électrique d’adénosine 140 µg/kg/min (6 min)

8 min

Fig. 5 : Protocole l’IRM sous Persantine ou adénosine.

Fig. 6 : Hyposignal inférolatéral sur les séquences
de perfusion de premier passage sous Persantine
avec, à la coronarographie, une occlusion de la
circonflexe.
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la scintigraphie (18 centres, multiven-
deurs, pour seulement 234 patients).

[ Le TDM

Tout l’intérêt du TDM coronaire était,
jusqu’à peu, réduit au dépistage des
sténoses coronaires chez les patients à
risque intermédiaire de maladie coro-
naire avec, on le sait, une très bonne
valeur prédictive négative (VPN) mais
avec une valeur prédictive positive
(VPP) décevante. L’évaluation fonction-
nelled’unesténosecoronaireauscanner
était, jusqu’à récemment,dudomainedu
“rêve”.

Depuis les études FAME 1 et FAME 2, la
FFR (Fractional flow reserve) est deve-
nue une méthode de référence dans le
choix des patients qui vont bénéficier
d’une revascularisation par angioplas-
tie. La limitation est la nécessité d’être
réalisée durant un acte invasif qu’est la
coronarographie.Récemment, lacompa-
gnie HeartFlow Inc. a lancé un nouveau

Jahnke et son équipe [8] ont suivi, quant
à eux, 513 patients chez qui il a été
effectué durant une même procédure
une IRM de perfusion sous adénosine et
une IRM de stress sous dobutamine. Ils
retrouvent, à plus de 2 ans, une valeur
pronostique similaire des deux tests,
avec 4,1 % d’événements cardiovas-
culaires (décès, IDM) chez les tests ⊕,
contre moins de 1 % d’événements car-
diovasculaires chez les tests négatifs.

Ces très bons résultats sur la valeur pro-
nostique de l’IRM de stress, qu’elle soit
sous Persantine, adénosine ou dobuta-
mine, ont été confirmés dans la méta-
analyse récente de Lipinski [9].

Il existe par ailleurs peu de comparai-
sons dans la littérature de l’IRM destress
avec les tests existants (SPECT ou écho
de stress). L’étude MR IMPACT [10],
publiée dans l’EHJ en 2008, a montré
une puissance diagnostique supérieure
de l’IRM par rapport au SPECT mais
avec des résultats critiquables du fait de
la grande hétérogénicité des résultats de

la cardiopathie ischémique, tant sur sa
valeur diagnostique que pronostique.

lValeur diagnostique

La méta-analyse de KR. Nandalur en
2007 [4] regroupe 38 études sur l’IRM de
stress (14 dobutamine et 24 Persantine
ou adénosine), soit un total de 2191
patients. Le critère principal était la
valeur diagnostique de cet examen dans
le dépistage des lésions > 50 % à la coro-
narographie.

Les résultats sont comparables à ceux
connus pour la scintigraphie ou l’écho-
graphie de stress, avec sensibilité
pour l’IRM sous dobutamine et sous
Persantine ou adénosine de respecti-
vement 83 % et 91 %, et spécificité de
86 % et 81 %. Michèle Hamon et al. [5]
retrouvent dans leur méta-analyse sur
l’IRM de stress de perfusion des don-
nées similaires, avec une sensibilité de
89 % et une spécificité de 80 %. Par ail-
leurs,danscepapier, l’adénosinesemble
apporter une meilleur sensibilité que la
Persantine 90 % vs 86 %; p = 0,022, et
une tendance à une meilleur spécificité
81 % vs 77 %; p = 0,065. Watkins et al.
[6] confirmentcesbons résultatsencom-
parant, chez103patients, l’IRMdestress
sous adénosine à la FFR et retrouvent
unesensibilitéetunespécificitéde91 %
et 94 %.

lValeur pronostique

Pour ce qui est de la valeur pronostique
de l’IRM de stress sous dobutamine, là
aussi les résultats sont très satisfaisants.
Kelle et al. [7] montrent, dans une grosse
série de plus de 1300 IRM de stress, une
prévalence d’événements cardiovas-
culaires (décès, IDM) de 8 % à 44 mois
pour les stress + contre 3,1 % pour les
stress (p = 0,001), avec un pronostic
similaire des patients revascularisés à
stress⊕ et des patients à stress traités
médicalement, les patients à stress ⊕
non revascularisés étant ceux à plus
mauvais pronostic (fig. 7).

Fig. 7.
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Cette technique prometteuse, qui n’uti-
lise qu’une modélisation informatique
associée à un TDM coronaire classique,
pourrait nous proposer le “2 en 1” avec
un seul scanner afin d’obtenir l’infor-
mation antomique et fonctionnelle
coronaire.
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software permettant de mesurer virtuel-
lement cette FFR (FFR-CT) à partir d’un
coroscanner classique [11].

Le FFR-CT est une mesure de la FFR par
calcul en tout point de l’arbre artériel
coronaire, sur la base d’un coroscanner
classique. Pour calculer la FFR, les pro-
moteurs de la technique se basent sur
la géométrie de l’arbre artériel et de la
masse myocardique, et simulent des
conditions physiologiques en créant
virtuellement une hyperémie maximale
par calcul. Cette mesure ne requiert que
du post-traitement et donc aucune irra-
diation supplémentaire ou injection
de drogue hyperhémiante (adénosine,
Persantine).

Deux études récentes ont montré le
potentiel de cette technique:

>>> Dans l’étude multicentrique
DISCOVER-FLOW [12], 159 lésions
(103 patients) ont été étudiées au coro-
TDM avec FFR-CT, puis en coronarogra-
phie avec FFRutilisée comme référence.
La FFR-CT semble très nettement aug-
menter la VPP négative et positive du
TDM seul (VPP : 84,7 % vs 58 %) et
(VPN: 90,9 % vs 80 %).

>>> L’étude DeFACTO [13] multicen-
trique internationnale sur 288 patients
avait pour but d’évaluer la valeur dia-
gnostique de la FFRCT/FFR. Elle n’a pas
totalement rempli son critère primaire.
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RÉSUMÉ : La mesure de la réserve coronaire s’est imposée depuis quelques années comme un outil essentiel
dans l’arsenal diagnostique du cardiologue interventionnel. En effet, son utilisation a été validée dans de
larges études cliniques, conduisant à l’intégration récente de cette technique dans les recommandations
européennes.
Toutefois, si son utilisation est actuellement en pleine expansion, il ne faudrait pas céder à un principe de
“mode” et considérer que la FFR peut aujourd’hui remplacer les tests non invasifs, ou se substituer au bon
sens clinique.
Par ailleurs, son utilisation reste à ce jour limitée pour des questions de remboursement, toujours en cours de
discussion avec nos tutelles.
Enfin, comme toute nouvelle technique, elle nécessite une formation spécifique, car seule une réalisation
rigoureuse de la FFR nous permettra d’obtenir des résultats fiables, d’en tirer des stratégies thérapeutiques
optimisées et in fine d’améliorer le pronostic de nos patients.

Évaluation d’une sténose coronaire
par coronarographie et FFR

[ Introduction et principes
généraux de la FFR

La mesure de la réserve coronaire (ou
FFR [Fractional flow reserve]) est une
méthode pour évaluer de manière
invasive le retentissement fonctionnel
d’une lésion coronaire, l’angiographie
seule étant souvent imparfaite pour
déterminer son caractère significatif.
Si la problématique reste simple pour
les sténoses minimes (< 40 %) ou très
sévères (> 70 %), une catégorie impor-
tante de sténoses, nommées intermé-
diaires (40-70 %), doivent bénéficier
d’une évaluation fonctionnelle qui
déterminera le bénéfice d’une revascu-
larisation ; la FFR permet de répondre
à cette question dans la foulée de la
coronarographie, alors que les tests
non invasifs imposent une stratégie en
deux temps [2].

La FFR est bien corrélée avec les tests
fonctionnels d’ischémie habituels

(épreuve d’effort, échographie de stress,
scintigraphie) [1]. Les résultats positifs
des études cliniques, notamment des
études DEFER [3], FAME [4] et FAME 2
[5], ont permis le développement de
cette technique depuis quelques années,
surtout pour l’atteinte coronaire pluri-
tronculaire.

L’angioplastie guidée par FFR est donc
logiquement apparue dans les recom-
mandations européennes sur la revas-
cularisation de 2010, avec un niveau
de recommandation de classe I [6]. Son
développement et son utilisation en
France sont cependant limités par son
absence de remboursement et un chan-
gement nécessaire des mentalités. En
effet, cette technique est actuellement
utilisée dans moins de 1 % des angio-
graphies [7].

Le principe de la FFR est simple: il est
basé sur une mesure de pression “trans-
sténotique” pendant une vasodilatation

➞ T. CUISSET
CHU de la Timone, MARSEILLE.
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l’injection d’adénosine. L’usage de
l’adénosine se faisant par voie intra-
veineuse (140 µg/kg/min par voie IV
de préférence, sur une voie centrale) ou
intracoronaire (injection intracoronaire
de 50 à 100 µg en bolus rapide).

Le but de cette vasodilatation est de
rendre les résistances minimales et
constantes. La technique de FFR a été
initialement validée avec l’utilisation
de l’adénosine en IV ; toutefois, pour
des raisons pratiques, l’utilisation
intracoronaire (IC) tend à être privilé-
giée. Les doses d’adénosine optimales
restent discutées. Initialement, la FFR a
été validée avec des doses d’adénosine
IC “assez faibles” : 40 µg pour la coro-
naire droite et 50-60 µg pour le réseau
gauche. Des doses plus importantes sont
utilisées aujourd’hui, et le plus souvent
supérieures à 100 µg.

L’utilisationIVrestecependant toutà fait
utile dans des circonstances spécifiques
telles les lésions ostiales (injection IC
difficile) ou les lésions étagées nécessi-
tant un pullback et une hyperhémie pro-
longée. La tolérance de l’adénosine est
habituellement excellente, il convient
simplementde respecter lescontre-indi-
cations qui sont l’asthme et les troubles
conductifs de haut degré.

5. Le résultat de la FFR

Le résultat de la FFR est quantitatif, il
correspond au ratio débit distal/débit
proximal et sa valeur normale est de 1.
Lorsque ce ratio est < 0,8 ce qui reflète
une diminution de pression de 20 %
en aval de la sténose, la lésion est jugée
fonctionnellement significative.

Lorsque ce ratio est ≥ à 0,8, la lésion est
jugée non significative. Il est impor-
tant de réaliser la mesure au minimum
deux fois pour vérifier la reproductibi-
lité et valider le résultat.

Le tableau I regroupe les grands prin-
cipesde la réalisationpratiquede laFFR.

nelleavant lacoronarographie, cequiest
le cas dans plus de 40 % des cas.

2. La procédure

La mesure de la FFR sera le plus sou-
venteffectuéeavec l’utilisationdecathé-
ters d’angioplastie (guiding). Certaines
équipes ont proposé l’utilisation de
sondes diagnostiques pour la mesure
de la FFR; toutefois, pour des raisons
pratiques, il nous semble que l’utili-
sation de guiding doit être privilégiée,
surtout avec l’utilisation intracoronaire
de l’adénosine.

3. Le guide

La mesure de pression est obtenue
à l’aide d’un guide métallique de
0,014 inches (0,356 mm), de type guide
d’angioplastie, muni d’un capteur de
pression localisé à 30 mm de l’extré-
mité distale du guide. L’introduction
du guide sera précédée par l’injection
de nitrés et d’anticoagulant comme lors
de la réalisation d’une angioplastie.

D’ailleurs, en cas de lésion coronaire
jugée significative, le guide pourra être
utilisé pour l’angioplastie. Il devra être
calibré avant d’être introduit dans le
cathéter, puis les pressions du guide et
du cathéter seront égalisées au moment
où le capteur de pression se trouve à
l’extrémité distale du guiding (les pres-
sions aortiques étant prises au même
niveau). L’étape suivante consistera
alors à avancer le guide dans la coro-
naire pour en positionner l’extrémité
au-delà de la lésion que l’on souhaite
évaluer; on pourra alors mesurer la FFR
après induction de l’hyperhémie.

4. La vasodilatation maximale
(hyperhémie)

La vasodilatation maximale sera obte-
nue après vasodilatation de la circu-
lation coronaire épicardique par des
dérivés nitrés, puis de la microcircu-
lation (vaisseaux de résistance) par

maximale (hyperhémie) permettant
ainsi de quantifier l’impact d’une
lésion coronaire spécifique sur la perfu-
sion distale (fig. 1). En effet, pendant la
vasodilatation maximale (hyperhémie),
le ratio débit distal/débit proximal peut
être ramené à un ratio de pression, car
les résistances sont négligeables dans le
système. La FFR est alors calculée par
le ratio entre la pression artérielle coro-
nairemoyennedistaleet lapressionarté-
rielle aortique moyenne (site proximal à
la sténose).

[ Réalisation pratique de la FFR

La mesure de la FFR est réalisée en salle
de cathétérisme, le plus souvent au
décoursd’unecoronarographiediagnos-
tique. En effet, la FFR doit être considé-
réecommeleprolongementde l’examen
diagnostiqueafind’affiner la stratégiede
revascularisation.

1. La lésion

L’évaluation fonctionnelle de la réserve
coronaire est le plus souvent réalisée
sur des lésions coronaires jugées inter-
médiaires angiographiquement (c’est-à-
dire entre 40 et 70 %) [2] et/ou lorsque le
patient n’a pas eu d’évaluation fonction-

Pa

Pa = Pd

FFRmyo = Pd = 1Pa

Pd

=

Fig. 1 : Principes du guide pression (FFR).
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si une revascularisation est décidée, ce
qui est pénalisant pour le malade, et elle
impacte le coût de la prise en charge.
C’est, dans ce contexte, que l’évaluation
immédiate du caractère hémodynami-
quement significatif d’une lésion coro-
naire pendant l’examen semble être un
outil intéressant.

L’étude DEFER [3] a montré le bon pro-
nostic des patients ayant une FFR > 0,75
chez lesquels l’angioplastie n’était pas
réalisée. Dans cette étude, conduite
chez des coronariens stables (n = 325)
après 5 ans de suivi, le taux de décès ou
d’infarctus du groupe de patients ayant
une FFR> 0,75 (n= 90)et traités médica-
lement (sans angioplastie) était inférieur
à 1 % par an. Depuis cette étude, il est
clairement admis que les patients por-
teurs de lésions avec FFR > 0,75-0,80 ne
devaient pas être dilatés [5].

Une question devait encore être étudiée:
le caractère suffisant d’une FFR < 0,80
pour justifierd’uneangioplastie.L’étude
FAME 2 devait répondre à cette ques-
tion en randomisant des patients avec
FFR < 0,80 entre angioplastie et traite-
ment médical. Cette étude a été arrêtée
prématurémentpar leDSMBetses résul-
tats, présentés par Bernard Debruyne
au congrès de l’EuroPCR 2012, ont été
publiés avec, très récemment, le suivi
à plus long terme. Ces résultats mon-
traient que le taux d’événements était
plus important chez les patients sous
traitement médical avec un taux plus
élevé de revascularisation urgente, mais
sans différence significative en termes
de mortalité et d’infarctus du myocarde
[4]. Cette étude montrait à nouveau
l’excellent pronostic des patients ayant
des lésions jugées non significatives
(FFR ≥ 0,80) et traités médicalement. La
figure 3 montre l’exemple d’un patient
se plaignant de précordialgies et chez
qui un test non invasif n’avait pas été
réalisé. La coronarographie a mis en
évidence une sténose intermédiaire de
l’IVA, évaluée non significative par FFR.
Un traitement médical a té prescit.

diffus). La figure 2 illustre, sur des don-
nées de l’étude FAME [4], la difficulté
de l’estimation visuelle des sténoses en
angiographieet lesgrandesdiscordances
avec la FFR.

Les évaluations fonctionnelles clas-
siques (épreuve d’effort, échographie
couplée dobutamine, scintigraphie)
ne sont pas toujours réalisées avant
l’angiographie et restent imparfaites,
voire impossibles à réaliser chez de
nombreux patients. De plus, elles
imposent une stratégie en deux temps

[ Quelles sont les différentes
utilisations de la FFR
en pratique ?

1. Lésions intermédiaires

Les lésions coronaires intermédiaires
sont très fréquentes en pathologie coro-
naire et l’évaluation de ces lésions reste
un problème quotidien de cardiologie
interventionnelle. L’analyse angiogra-
phique se heurte à des nombreuses
difficultés (excentricité des lésions,
variabilité interobservateur, athérome

Check-list pour réaliser une FFR Pièges à éviter pour une FFR
Anticoagulation Oublier anticoagulation/dérivés nitrés
Dérivés nitrés Calibrage/égalisation du guide
Calibrage du guide Pas de FFR pour lésion coupable SCA
Égalisation pressions guide et guiding Laisser passe-guide pour injection ADO
Retirer le passe-guide pour injection ADO Guiding non sélectif pour injection ADO IC
ADO IC > 100 µg Lésions ostiales et étagées➔ ADO IV
≥ 2 mesures de FFR Dérives après égalisation
Vérifier égalisation après mesures Respecter résultat FFR

Tableau I : Principe de la réalisation pratique de la FFR.

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0

FF
R

65 %

50-70 % 71-90 % 91-99 %

20 % 4 %

Fig. 2 : Comparaison de l’estimation visuelle en coronarographie des sténoses et l’évaluation objective par
FFR (d’après l’étude FAME [4]).



réalités Cardiologiques # 308_Avril 2015

29

de choix dans l’élaboration de nos stra-
tégies thérapeutiques [8]. Une analyse
post hoc de FAME, récemment publiée,
suggère l’utilisationd’unscoreSYNTAX
(en ne gardant que les lésions avec FFR
< 0,80), stratégie qui serait supérieure à
une approche purement anatomique [9].
Ainsi, l’angiographie a tendance à sures-
timer les scores SYNTAX par rapport au
réel score “fonctionnel” et parfois faire
basculer le patient vers la chirurgie, à
tort (fig. 4).

3. Lésions du tronc coronaire gauche

La détermination d’une lésion du tronc
coronaire gauche est particulièrement
importante tant sur le plan pronostique
que pour la décision thérapeutique.
Dans cette indication, l’estimation
angiographique reste difficile et est
soumise à une importante variabilité
entre les observateurs. De plus, la nature
même du tronc, souvent court et sans
segment indemned’athérosclérose, rend
difficile l’appréciation agiographique de
la sténose qui doit tenir compte du rap-
port entre segments sain et sténosé.

Un travail récent de l’équipe d’Aalst a
démontré le caractère pertinent de l’éva-
luation par la FFR des lésions du tronc

du nombre de stents utilisés 2,8 ± 1,0
contre 1,9 ± 1,3 (p < 0,001), de la quan-
tité de produit de contraste, du temps
et du coût de la procédure, sans aucune
différence entre les deux groupes sur le
plan des symptômes angineux.

Alors que le dogme en pathologie
pluritronculaire était de rechercher
une revascularisation la plus complète
sur le plan angiographique, cette étude
nous oriente plutôt vers une revascu-
larisation plus utile, des seules lésions
hémodynamiquement significatives.
On entre alors dans l’ère de la revas-
cularisation complète fonctionnelle et
non anatomique.

L’angioplastie guidée par la FFR semble
donc supérieure à l’angioplastie guidée
par l’angiographie seule chez le pluri-
tronculaire.

L’autre question majeure chez le patient
pluritronculaire est le choix du mode
de revascularisation, entre chirurgie
ou angioplastie. Dans cette optique, la
FFR peut également être très utile. Cette
approche vient, en effet, bouleverser
notre approche oculosténotique de la
maladie coronaire, le score SYNTAX
anatomiqueoccupantàce titreuneplace

2. Lésions pluritronculaires

Les tests fonctionnels classiques comme
la scintigraphie sont mis en défaut dans
la pathologie tritronculaire. La FFR peut
apporter une aide sur l’indication de la
revascularisation et même sur le choix
du type de revascularisation (angioplas-
tie ou pontage en fonction d’une atteinte
significative ou non de l’IVA).

L’étude FAME (FFR vs Angiography
for Multivessel Evaluation), publiée en
2009 dans le New England Journal of
Medicine, a largement contribué à l’uti-
lisation de la FFR pour les lésions plu-
ritronculaires [5]. Dans cet essai, 1005
patients pluritronculaires ont été ran-
domisés pour une angioplastie guidée
par la FFR en plus de l’angiographie,
ou pour une angioplastie guidée par
les caractéristiques angiographiques
seules. L’utilisation de la FFR a permis
une réduction du critère de jugement
principal associant décès, infarctus du
myocarde non fatal et revascularisation
à 1 an de 18,3 % à 13,2 % (p = 0,02).
On notait que l’utilisation de la FFR
s’accompagnait d’une diminution

Fig. 2 : Exemple de l’utilisation de la FFR chez un
patient ayant une lésion jugée comme angiogra-
phiquement intermédiaire sur l’IVA.

SS bas
SS moyen
SS élevé

FSS bas
FSS moyen
FSS élevé

163
(32 %)

101
(20 %)

290
(59 %)

106
(21 %)

167
(34 %)

167
(34 %)

SYNTAX score “angiographique” SYNTAX score basé sur la FFR

Fig. 4 : Comparaison chez le pluritronculaire du SYNTAX score “anatomique” et fonctionnel
(d’après FAME [4]).
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ment validée dans les recommandations
les plus récentes. L’angioplastie guidée
par le FFR est recommandée pour la
détection de l’ischémie induite par une
ou des lésions coronaires lorsqu’un test
d’ischémien’estpasdisponible (classe1
niveau d’évidence A).

[ Conclusion et perspectives

La FFR ou réserve coronaire est une
méthode simple pour évaluer en salle
de cathétérisme le caractère hémody-
namiquement significatif d’une lésion
coronaire. Cette technique est amenée à
se développer dans les années à venir en
raison de son utilité, de sa simplicité et
des bons résultats des études cliniques
menées jusqu’à ce jour.

Ce nouvel outil va s’intégrer progres-
sivement dans notre arsenal thérapeu-
tique, son bénéfice médico-économique
dépendant directement de la rigueur des
mesures et de la pertinence des indica-
tions. Il ne pourra pas se substituer à la
réalisation de tests fonctionnels d’isché-
mie qui doivent rester la règle chez le
coronarien stable.

commun, avec un excellent pronostic
chez les patients traités médicalement
pour les lésions avec FFR > 0,80 [10]. La
figure 5 montre l’exemple d’un patient
admis pour suspicion de syndrome
coronaire aigu chez qui la coronaro-
graphie objectivait une sténose isolée
intermédiaire du tronc distal et dont
la FFR mettra en évidence le caractère
hémodynamiquement significatif.

4. Autres indications

LA FFR peut être utile dans d’autres
indications, comme dans l’évalua-
tion des bifurcations [11], des lésions
ostiales, de la mauvaise expansion d’un
stent. Cependant, les données restent
moins importantes et la FFR sera uti-
lisée au cas par cas chez des patients
sélectionnés.

[ Que nous disent
les recommandations ?

La FFR a fait son apparition dans les
recommandations européennes de car-
diologie sur la revascularisation dès
2010 [6], et a depuis été systématique-

Fig. 5 : Exemple de l’utilisation de la FFR chez un patient porteur d’une lésion isolée du tronc commun de
la coronaire gauche.
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Évaluation d’une sténose coronaire par scintigraphie

û Un examen bien standardisé, en perpétuel progrès.

û Des performances diagnostiques et pronostiques largement reconnues.

û Un nouvel agent vasodilatateur (régadénoson) pour les épreuves de stress, plus simple et rapide d’utilisation,
bien toléré et non contre-indiqué chez les asthmatiques.

û Une nouvelle caméra (CZT), plus sensible, permettant de réduire la dosimétrie patient et les temps d’acquisition.

Évaluation d’une sténose coronaire par échographie de stress

û L’échographie cardiaque de stress (pharmacologique ou physique) est un outil sensible et spécifique pour
l’évaluation d’une sténose coronaire.

û L’échographie d’effort est aussi simple que l’épreuve d’effort classique avec une meilleure sensibilité, spécificité
dans la détection de la maladie coronaire et une meilleure valeur pronostique.

û L’utilisation de contraste échographique permet d’améliorer la visualisation de l’endocarde et augmente la
sensibilité de l’examen.

û L’évolution constante des modalités d’imagerie (multiplan, 3D, 4D) et de la quantification de la performance
myocardique régionale (2D strain) permettent une évaluation plus précise de la contractilité.

Évaluation fonctionnelle d’une sténose coronaire par IRM et coroscanner

û Le dépistage de l’ischémie myocardique chez les patients à risque intermédiaire de maladie coronaire ou
l’évaluation fonctionnelle d’une sténose coronaire reste une étape indispensable pour adapter au mieux
la prise en charge de nos patients.

û Avec les années, les techniques non irradiantes dont l’IRM de stress ont vu leur place grandir dans les
recommandations avec des performances diagnostiques et pronostiques comparables aux techniques existantes
(échographie, scintigraphie). Restent en France des problèmes de disponibilités des machines pour ces examens
longs.

û Le scanner coronaire pourra peut-être nous proposer un jour le “3 en 1” avec l’évaluation anatomique,
morphologique et fonctionnelle avec la FFRCT, mais le chemin est encore long et il restera le problème de
l’irradiation sur des examens amenés à être répétés dans le temps.
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Évaluation d’une sténose coronaire par coronarographie et FFR

û La coronarographie seule est une méthode imparfaite pour déterminer le caractère significatif
d’une sténose coronaire.

û La FFR est une technique invasive permettant d’évaluer le retentissement hémodynamique d’une sténose coronaire.

û Une stratégie thérapeutique (angioplastie ou non), basée sur la mesure de la FFR, a démontré son intérêt dans
plusieurs essais cliniques.

û La FFR est un outil complémentaire mais ne doit pas remplacer les tests non invasifs d’ischémie qui restent le
gold standard chez le coronarien stable.

û L’absence de remboursement à ce jour, en France, limite une plus grande diffusion de cette technique.
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RÉSUMÉ : Les résultats de l’étude SIGNIFY ont été publiés en 2014 dans le New England Journal of Medicine.
Dans cette étude, l’ivabradine n’a pas modifié significativement le critère primaire composite de décès
cardiovasculaire ou d’infarctus du myocarde non fatal.
Ce résultat neutre peut s’expliquer par un schéma thérapeutique particulier, mais également par des
coprescriptions d’inhibiteurs calciques bradycardisants et d’inhibiteurs puissants du CYP3A4 qui ont conduit
à un pourcentage important de bradycardies.
Après SIGNIFY, la cible thérapeutique de fréquence cardiaque chez le patient présentant une cardiopathie
ischémique stable est de 60 à 70 battements par minute.

L’ivabradine dans la
cardiopathie ischémique stable
Quelle conduite à tenir après SIGNIFY?

C hez le coronarien stable, le but
du traitement est double : la
prévention des événements car-

diovasculaires majeurs et le traitement
antiangineux spécifique. Le contrôle
de l’évolution de la pathologie repose
sur la réduction des plaques coronaires
mais également sur leur stabilisation. Il
comprend trois classes thérapeutiques:
l’aspirine, les statines et un bloqueur du
système rénine-angiotensine (IEC ou
ARA II) [1-3].

Les traitements pharmacologiques qui
améliorent les symptômes et/ou l’isché-
mie myocardique n’ont aucune action
sur l’évolutiondeslésionscoronariennes
organiques. Ils n’agissent, en effet, qu’en
corrigeant le déséquilibre entre apports
et besoins en 02 du myocarde, soit par
augmentation du flux coronaire (vaso-
dilatation des gros troncs artériels épi-
cardiques et/ou artériolaires), soit par
réduction de la MV02 (consommation
métabolique d’oxygène), soit par l’as-
sociation de ces deux effets. Ils appar-
tiennent à six classes principales:

– les dérivés nitrés et apparentés (syd-
nonymines);
– les bêtabloquants;
– les inhibiteurs calciques;
– l’ivabradine;
– le nicorandil;
– la ranolazine.

Dans ce contexte, les objectifs théra-
peutiques, comme les cibles de tension
artérielle ou de fréquence cardiaque,
ne sont pas clairement établis. C’est la
raison pour laquelle l’étude SIGNIFY
(“Study assessInG the morbidity-morta-
litybeNefitsof the If inhibitor ivabradine
in patients with coronarY artery”) a été
conçue en 2013 [4].

[ Le rationnel de l’étude SIGNIFY

Il est clairement établi qu’une fréquence
cardiaque élevée chez le coronarien
stableaun impactnégatif sur ledévelop-
pementet laprogressionde lapathologie
athéromateuse [5,6].Lesmécanismesen
sontnombreux.Enparticulier, touteaug-

➞ S. RICHET, Y. COTTIN
Service de Cardiologie, CHU, DIJON.
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sansdysfonctionventriculairegaucheni
signe d’insuffisance cardiaque: évaluer
l’effet d’une réduction de la fréquence
cardiaquepar l’ivabradineenprévention
d’évènements cardiovasculaire, et défi-
nir le seuil d’intervention et la fréquence
cardiaque à atteindre dans la maladie
coronaire stable [12].

[ Le schéma de l’étude

La figure 1 montre le schéma de l’étude
et les adaptations de posologie. Entre
octobre 2009 et avril 2012, 19102 coro-
nariens stables avec une fraction d’éjec-
tion supérieure à 40 %, sans signe
d’insuffisance cardiaque ni dysfonction
ventriculaire et avec une fréquence car-
diaque supérieure ou égale à 70 batte-
mentsparminute,ontété randomisésen
double aveugle contre placebo.

Les patients ont reçu, en plus de leur
traitement habituel, 7,5 mg deux fois par
jour d’ivabradine (5 mg chez les patients
de plus de 75 ans) avec une titration à
10 mg deux fois par jour dans l’objectif
d’une fréquencecardiaquederepos infé-
rieure à 60 bpm. Le schéma thérapeu-
tiqueet lesdosesutilisées dansSIGNIFY
sont différents de ceux actuellement
indiqués. En effet, l’instauration d’iva-
bradine se fait à 5 mg deux fois par jour

mentationdurythmecardiaque est asso-
ciée à un déséquilibre entre les apports
et les besoins, à une augmentation de la
consommation d’oxygène et surtout à
une diminution du temps de perfusion.
Au-delàde l’ischémiemyocardique,une
fréquence cardiaque élevée a un impact
direct sur la paroi artérielle, exerce des
forces hémodynamiques locales avec un
effet négatif sur l’endothélium, conduit
à une augmentation de la rigidité arté-
rielle et favorise l’athérosclérose. De
plus, une fréquence cardiaque élevée a
unrôlemajeurdans lesprocessusd’athé-
rosclérose et de rupture de plaque par
le biais des contraintes de cisaillement
endothélial [7, 8].

Dans le groupe placebo de l’étude
BEAUTIFUL, les patients avec une fré-
quence cardiaque supérieure ou égale à
70 battements par minute avaient une
augmentation de 46 % du risque d’in-
farctusdemyocardeetuneaugmentation
de 34 % du risque de décès cardiovas-
culaire par rapport aux patients dont
la fréquence cardiaque était inférieure
à 70 battements par minute (bpm) [9].
La réduction de la fréquence cardiaque
devrait dès lors entraîner une réduction
de lamortalitéetdesévénementscardio-
vasculaires chez les patients ayant une
cardiopathie ischémique stable [10, 11].
Mais les thérapeutiques bradycardi-
santes comme les bêtabloquants et les
inhibiteurs calciques ont d’autres effets
cardiovasculaires qui peuvent se com-
porter en facteurs de confusion.

Dans ce contexte, l’ivabradine (inhibi-
teurducanal If)n’aaucuneffetdirect sur
lesautresparamètrescardiaques,comme
l’inotropisme ou les paramètres hémo-
dynamiques. Dans l’étude BEAUTIFUL,
l’ivabradine a démontré un bénéfice en
réduisant les événements cardiovascu-
lairesmajeurschezlespatientsayantune
dysfonction ventriculaire gauche et une
fréquence cardiaque supérieure à70bat-
tements par minute. L’étude SIGNIFY a
donc été conçue pour répondre à deux
objectifs chez les coronariens stables

(2,5 mg 2 fois par jour si le patient a plus
de 75 ans) ; une augmentation est pos-
sible à 7,5 mg deux fois par jour ou une
diminution à 2,5 mg deux fois par jour
en fonction de la réponse thérapeutique.

[ Les résultats de SIGNIFY

Les résultats de SIGNIFY ont été présen-
tés lors de l’ESC 2014 et simultanément
publiés dans le New England Journal of
Medicine [12]. Dans la population totale
de l’étude (19102 patients), l’ivabradine
n’a pas modifié significativement le cri-
tère primaire composite (décès cardio-
vasculaire ou infarctus du myocarde
nonfatal),nicescritèrespris séparément
(fig. 2). Cependant, il faut souligner que
dans le sous-groupe de patients angi-
neux (12049 patients) avec cotation CCS
-CanadianCardiovascularSociety- supé-
rieure ou égale à II, une augmentation
modérée du risque d’événements car-
diovasculaires a été constatée [HR: 1,18
(1,03-1,35)].

Les résultats neutres de l’étude SIGNIFY
peuvent s’expliquer par plusieurs fac-
teurs. Le schéma de l’étude SIGNIFY
propose des dosages élevés en initiation
(7,5 mg 2 fois par jour) qui peuvent être
augmentés à 10 mg deux fois par jour.
De plus, 5 % des patients reçoivent des

M0
Inclusion

Sélection M1 M2 M3 M6

19 102 patients randomisés

Ivabradine 7,5 mg x 2/j pendant un mois, puis 5 ou 7,5 ou 10 mg x 2/j

Critère primaire composite : mortalité cardiovasculaire et IDM non fatal

Consultations
de suivi tous

les 6 mois

M48
ou

fin de l’étude

Phase
placebo

2-4
semaines

Fig. 1 : Schéma de l’étude SIGNIFY.
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2014 précisant que “la bradycardie et
l’hypotension peuvent être délétères
chez lespatientsavecde l’athérosclérose
[…] ” et que “les bêtabloquants doivent
être titrés lentement en commençant
par des doses faibles […] pour atteindre
une fréquence cardiaque cible entre 60
et 70 bpm ”.

Parallèlement, de plus en plus d’auteurs
rapportentquelapopulationdespatients
présentantunecardiopathie ischémique
stable est très hétérogène. Pour exemple,
dans l’étude FAME 2 publiée en 2014
dans le New England Journal of medi-
cine les auteurs démontrent, avec 1 220
patients évalués par FFR(fractional flow
reserve), qu’un tiers présente des lésions
nonhémodynamiquementsignificatives
et que leur pronostic est comparable à
celui de patients avec des lésions signi-
ficatives bénéficiant d’une angioplastie.
En revanche, les patients présentant des
lésions significatives (FFR inférieure
à 80) avaient un pronostic significative-
ment plus sombre sur le critère de juge-
ment suivant à deux ans : décès toutes
causes, infarctus du myocarde et/ou
revascularisation en urgence (4,6 % vs
8,0 %, p = 0,04) [13].

[ Conclusion

La prise en charge du coronarien stable a
évolué ces dernières années; elle repose
maintenant sur les dernières recom-
mandations de la Société Européenne
de Cardiologie. Après SIGNIFY, l’iva-
bradine garde sa place en réduction des
symptômes et/ou de l’ischémie mais
avec des précautions particulières lors
de son introduction. Elle nécessite une
réévaluation régulière.
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fréquence cardiaque est de 60 à 70 battements par minute.

û Contre-indication des associations “ivabradine et inhibiteurs calciques
bradycardisants”, et “ivabradine et inhibiteurs puissants du cytochrome
CYP3A4”.
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RÉSUMÉ : Un fumeur traverse plusieurs étapes dans sa démarche d’arrêt du tabac : des premières intentions
d’arrêt jusqu’au maintien de l’abstinence. Le cardiologue est l’un des professionnels de santé qui compte dans
la maturation du projet d’arrêt et dans la motivation du patient. Le dépistage de la consommation du tabac
auprès de tous les patients est préconisé ainsi qu’un conseil d’arrêt systématique.
De nombreux outils existent pour aider à évaluer et aider le fumeur. Il est indispensable de mettre en place
un soutien psychologique et médical. Parmi les outils thérapeutiques, les traitements nicotiniques en
première intention, les médicaments de prescription varénicline et bupropion en seconde intention, mais
également d’autres prises en charge existantes ainsi que la cigarette électronique sont évoqués pour établir
un partenariat fumeur/cardiologue dans l’arrêt du tabac.
Cet article reprend une communication présentée lors des Journées Européennes de la Société Française de
Cardiologie à Paris.

Comment utiliser en pratique
les outils du sevrage tabagique ?

P remière cause de mortalité évi-
tableenFrance,le tabagismeactif
est responsable de 73000 décès

prématuréschaqueannéedansnotrepays
[1].Environ25 %desdécèsd’originecar-
diovasculaire des hommes de moins de
70 ans sont attribuables au tabagisme, ce
pourcentagepouvantatteindre40 %dans
les pays industrialisés [2].

Le tabagisme est désormais considéré
comme une “maladie chronique”. Le
cardiologue est bien placé pour par-
ticiper à la prise en charge de cette
addiction à composantes multiples :
psycho-comportementale et physique.
Dans une étude portant sur les pratiques
des cardiologues français [3], le sevrage
tabagique est conseillé chez 85 % des
patients, mais une aide n’est proposée
que dans 5,4 % des cas.

La Haute Autorité de santé (HAS) a
émis de nouvelles recommandations
“Arrêt de la consommation de tabac :
du dépistage individuel au maintien de

l’abstinence en premier recours”. Elles
font le point sur les méthodes efficaces
ainsi que sur la cigarette électronique,
désormais incontournable [4].

[ Quels outils pratiques ?

Dépister le tabagisme : il est recom-
mandé d’interroger chaque patient sur
leur consommation de tabac et de pro-
poser un conseil d’arrêt. En tant que car-
diologue, il est souhaitable d’être plus
proactif et de toujours proposer d’entre-
prendre un sevrage (ou une réduction
initiale), quitte à proposer ensuite le
suivi au médecin généraliste ou une
équipe de tabacologie s’il ne semble pas
possible de le réaliser soi-même.

Il faut s’enquérir de toutes les formes
de consommation du tabac (prisé ou
mâché, cigare, pipe, narguilé, snus,
joint de cannabis, etc.) et demander si le
patient utilise la cigarette électronique,
très en vogue actuellement; il est recom-

➞ G. PEIFFER1, M. UNDERNER2,
J. PERRIOT3

1 Pneumologue-tabacologue,
CHR METZ.
2 Pneumologue-tabacologue, UCT,
CHU de POITIERS.
3 Pneumologue-tabacologue,
Dispensaire Émile-Roux,
CLERMONT-FERRAND.
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à l’usage du tabac (plaisir du geste,
recherche de stimulation ou à l’inverse
de relaxation), les endroits et/ou les
circonstances où le sujet fume le plus ;
cela permet de déterminer le profil psy-
chocomportemental du fumeur: pour le
documenter,onemploiedesoutils tels le
test de Horn [7] ou le test des comporte-
ments tabagiques de Gilliard [8].

2. Évaluer les éventuelles
comorbidités psychiatriques

Il est recommandé de repérer une éven-
tuelle anxiété et/ou dépression (anté-
rieure ou concomitante au tabagisme)
et de suivre l’évolution de ces troubles

mandé de rechercher un tabagisme dans
l’entourage direct du patient.

[ Outils d’évaluation initiale

Comme outil général, le dossier de
consultation de tabacologie de l’Inpes
[5] peut être utilisé.

1. Identifier la dépendance

La dépendance physique est évaluée
avec le test de Fagerström. Outre le test
classique en six questions toujours uti-
lisable, la HAS en signale un simplifié
(encadré 1). Repérer d’autres signes est
utile: symptômesdesevrage (irritabilité,
anxiété, tristesse, troubles du sommeil,
besoin de fumer), perte de contrôle
(rechute après une tentative d’arrêt),
désir persistant ou incapacité à réduire
ou arrêter, malgré les conséquences du
tabagisme sur la santé.

Dans les centres de tabacologie, cette
étape est complétée par la mesure du
taux de monoxyde de carbone (CO) dans
l’air expiré, grâce au CO-testeur [6]. Elle
permet de déterminer l’intensité avec
laquelle une personne fume et comment
elle inhale la fumée.

Outre la dépendance physique, il est
intéressant de repérer les facteurs liés

durant le sevrage. Cela peut être fait à
l’aide d’auto-questionnaires. Le plus
utilisé en tabacologie est le HAD (hos-
pital anxiety and depression scale) [9].
En additionnant les chiffres, on obtient
un score total par colonne (anxiété et
dépression) ; si le score d’une colonne
est supérieur ou égal à 11, l’anxiété ou la
dépressionmérited’êtrepriseencompte.

3. Rechercher les co-addictions

Y a-t-il consommation d’alcool (ques-
tionnaire CAGE), cannabis (CAST)
(encadré 2), opiacés, cocaïne, médica-
ments… ou d’éventuelles addictions
comportementales?

Test de Fagerström simplifié

1. Combien de cigarettes fumez-vous par jour ?
❑ 10 ou moins 0
❑ 11 à 20 1
❑ 21 à 30 2
❑ 31 ou plus 3

2. Dans quel délai après le réveil fumez-vous votre première cigarette ?
❑ Moins de 5 minutes 3
❑ 6 à 30 minutes 2
❑ 31 à 60 minutes 1
❑ Après plus de 1 heure 0

Interprétation :
0-1 : pas de dépendance ; 2-3 : dépendance modérée ; 4-5-6 : dépendance forte.

Encadré 1.

Encadré 2.

Questionnaire CAGE et CAST
 Questionnaire CAGE-DETA
1. Avez-vous déjà ressenti le besoin de

diminuer votre consommation de
boissons alcoolisées ?

2. Votre entourage vous a-t-il déjà fait des
remarques au sujet de votre consommation ?

3. Avez-vous déjà eu l’impression que vous
buviez trop ?

4. Avez-vous déjà eu besoin d’alcool dès
le matin ?

✘ Une réponse positive à 2 questions sur 4 est
un bon critère prédictif d’un problème de
consommation d’alcool.

 Questionnaire CAST
1. Avez-vous déjà fumé du cannabis avant midi ?
2. Avez-vous déjà fumé du cannabis lorsque vous étiez seul(e) ?
3. Avez-vous déjà eu des problèmes de mémoire quand vous fumez du cannabis ?
4. Des amis ou des membres de votre famille vous ont-ils déjà dit que vous devriez réduire

votre consommation de cannabis ?
5. Avez-vous déjà essayé de réduire ou d’arrêter votre consommation de cannabis

sans y parvenir ?
6. Avez-vous déjà eu des problèmes à cause de votre consommation de cannabis

(dispute, bagarre, accident, mauvais résultats à l’école…) ?

✘ 2 réponses positives doivent faire s’interroger sérieusement sur les conséquences
de la consommation.

✘ 3 réponse positives ou plus devraient amener à demander de l’aide.
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valence. Après s’être formé, on appli-
quera les grands principes de l’entretien
motivationnel [10] : se présenter, prati-
quer l’écoute réflexive, explorer l’ambi-
valence et réduire la résistance, susciter
le langage du changement, privilégier
les questions ouvertes, mettre l’accent
sur les capacités (affirmer), résumer la
situation (synthèses régulières pour cla-
rifier, avancer…).

[ Stratégies recommandées

Conseiller au patient de fixer une date
d’arrêt augmente l’efficacité du pro-
jet thérapeutique. L’accompagnement
psychologique est le fondement de cette
prise en charge.

1. Écouter, accompagner et conseiller

Outre l’empathie, différentes formes de
soutien psychologique ont fait la preuve
de leur efficacité dans l’aide au sevrage,
de la guidance individuelle jusqu’aux
thérapies structurées comme les thé-
rapies cognitivo-comportementales
(TCC). Ce terme qui peut paraître com-
pliqué au premier abord recouvre en fait
deux concepts [11]:
– l’aspect cognitif correspond à ce qui
se passe dans le cerveau de la personne,
c’est-à-dire la manière dont elle réfléchit
aux choses et comment elle se les repré-
sente ; le fait de considérer la cigarette
commeuneamie,ouaucontrairecomme
une ennemie, est un acte cognitif ;
– l’aspect comportemental recouvre ce
que la personne fait concrètement dans

de l’arrêt, d’autre part. L’ambivalence
est soulignée en reprenant les différents
arguments et en insistant sur ceux en
faveur du changement (inconvénients
à fumer, avantages de l’arrêt).

L’entretien motivationnel est un autre
outil utilisable à ce stade : c’est un
entretien semi-directif, centré sur la
personne, visant à l’aider à accroître sa
motivation intrinsèque à changer par
l’exploration et la résolution de l’ambi-

4. Explorer la motivation

Le stade où se situe le patient dans son
processus de changement peut être éva-
lué à l’aide du modèle de Prochaska et
DiClemente (fig. 1). Toutefois, l’évo-
lution de la motivation est parfois
chaotique. Aussi, on recommande au
cardiologue d’agir, même si le patient se
sentpeu concerné, surtout s’il existe une
maladie liée au tabagisme. Une simple
échelleanalogiqued’évaluationdemoti-
vation peut être utilisée, sur le modèle
de celle de la douleur. “À quel point
est-il important pour vous d’arrêter de
fumer?” Le fumeur se place sur une gra-
duation de 0 à 10 (0 = pas du tout impor-
tant et 10 = extrêmement important).

La balance décisionnelle (tableau I)
est un outil proposé pour l’explorer. Le
fumeur cite (ou fait une liste) des avan-
tages et inconvénients personnels de la
poursuite du tabagisme, d’une part, et

Maintenance Chute ou rechute

Précontemplation

ContemplationDétermination

Sortie temporaire

Sortie permanente

Entrée

Action

Fig. 1 : Cycle de Prochaska et DiClemente : modèle transthéorique de changement.

“Arrêter de fumer”
Avantages % Inconvénients %

–
–

–
–

–
–

–
–

Total Total

Tableau I : La balance décisionnelle.
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les taux de succès par rapport au pla-
cebo. Mais son usage est limité par ses
contre-indications (épilepsie, troubles
bipolaires, sevrage d’alcool ou des ben-
zodiazépines, médicaments abaissant le
seuil épileptogène…) et ses effets secon-
daires (convulsions, insomnie, allergies
cutanées, risque de dépression ou com-
portements suicidaires/auto-agressifs).

>>> La varénicline est un agoniste par-
tiel des récepteurs nicotiniques céré-
braux. Dans les études randomisées,
la varénicline est efficace, doublant à
triplant les taux de succès par rapport
au placebo. Ses effets secondaires sont
dominés par les nausées en début de
traitement, les rêves anormaux et les
effets psychiatriques (le traitement doit
être interrompuencasd’humeurdépres-
sive, d’idées suicidaires ou de modifi-
cations du comportement). Une étude
spécifiquechezdespatientscoronariens
stables retrouve une efficacité démon-
trée et une bonne tolérance [12].

Si les agences – française (Ansm), euro-
péenne (EMEA) ou américaine (FDA) –
ont considéré que la balance bénéfices/
risques reste favorable, la HAS recom-
mande qu’avant sa prescription le
médecin s’assure de l’échec des TSN.
Des méta-analyses récentes sont rassu-
rantes quant à la fréquence de ses effets
secondaires, en particulier au niveau
cardiovasculaire [13].

l La cigarette électronique

Même si la cigarette électronique appa-
raît moins nocive à court terme (absence
de combustion, donc pas de formation
de goudrons carcinogènes et pas de
CO), la toxicité éventuelle à long terme
est inconnue. Les études actuelles de
sevrage avec la e-cigarette étant insuf-
fisantes, ces dispositifs ne sont donc
actuellement pas indiqués dans le
sevrage. Toutefois, la HAS incite à “ne
pas dissuader les candidats à l’arrêt à
utiliser lacigaretteélectroniquede façon
temporaire: siun fumeur refuse lesTNS,

en respectant des périodes pendant
lesquelles elles sont sucées ou gardées
dans la bouche. Les comprimés (pas-
tilles) et les tablettes sublinguales sont
sucés pendant 20 à 30 minutes, avec de
nombreux dosages disponibles: 1; 1,5;
2; 2,5 et 4 mg.

La posologie des TNS doit être ajustée
dès la première semaine selon les signes
de sous-dosage fréquents (troubles de
l’humeur, insomnie, irritabilité, frus-
tration, colère, anxiété, difficultés de
concentration, fébrilité,augmentationde
l’appétit et/ou persistance de pulsions à
fumer) ou de surdosage plus rares (nau-
sées, palpitations cardiaques, vertiges,
céphalées, troubles du sommeil, diar-
rhée, lipothymies, bouche “pâteuse” et
impressiond’avoir trop fumé)quinéces-
sitent alors une réduction des doses.

Depuis 2003, les recommandations de
l’ex-Agence française de sécurité sani-
taire des produits de santé, préconisent
l’utilisation des substituts nicotiniques
chez le patient coronarien fumeur. Il
est même précisé qu’“ils peuvent être
prescrits dès la sortie de l’unité de soins
intensifs, au décours immédiat d’un
infarctus du myocarde…” [2].

Bien qu’il soit souhaitable de ne pas
fumer sous TNS, cela n’est pas dange-
reux et témoigne le plus souvent d’un
sous-dosage nécessitant une augmen-
tation des posologies. La dose doit être
suffisante et la durée assez longue : au
moins 2 à 3 mois, parfois peut être pro-
longée chez certains fumeurs fortement
dépendants.

l Traitements de prescription: bupropion
et varénicline en deuxième ligne

Ils ne sont pas recommandés avant
18 ans et chez les femmes enceintes ou
qui allaitent.

>>> Le bupropion est un inhibiteur
de recapture de la dopamine et de la
noradrénaline. Il est efficace, doublant

sa vie de tous les jours; le fait d’allumer
une cigarette lorsqu’on se sent stressé ou
lorsqu’on réfléchit à un problème com-
pliqué est un comportement fréquent
chez les fumeurs dépendants.

Concrètement, les TCC permettent
d’apprendredesstratégiespour faire face
àl’enviedefumer(stratégiesd’évitement,
deremplacement, etc.)etdepenserl’arrêt
du tabagisme à long terme, dans la pers-
pective d’une meilleure qualité de vie.

2. Outils thérapeutiques

l Associés au soutien psychologique,
les traitements nicotiniques de subs-
titution (TNS) sont recommandés en
première intention, en raison de leur
balance bénéfices/risques, chez les
patients dépendants qui nécessitent un
traitement pharmacologique.

Quelle que soit leur forme, ils sont plus
efficaces que l’absence de traitement ou
le placebo. Ils augmentent l’abstinence
à 6 mois de 50 à 70 %. La combinaison
d’un timbre transdermique avec une
forme orale, d’action plus rapide (com-
primés à sucer, gommes, inhaleur, etc.)
est plus efficace qu’une forme unique de
TNS. Initialement, la posologie est de
manière schématique: 1 cigarette = 1 mg
de nicotine = 1 mg de substitut (p. ex.
1 paquet de 20 cigarettes = 1 patch de
21 mg/24 h ou 1 patch de 25 mg/16 h). Il
est possible d’associer plusieurs patchs
pour atteindre la dose journalière néces-
saire (ceux de 24 heures délivrent 7, 14
ou21 mgdenicotine; ceuxde16 heures,
10, 15 ou 25 mg). Chez les fumeurs de
cigarettes “roulées”, des doses doubles
sont recommandées par rapport à l’usa-
ger de cigarettes manufacturées.

Les formes orales de nicotine ont une
absorption plus rapide. Le spray buc-
cal (1 mg/pulvérisation, pas plus de
4 par heure et 64 par 24 heures) est la
forme la plus récemment commerciali-
sée en France. Les gommes (2 et 4 mg)
doivent être mâchées très lentement,
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fumeurs (même âgés) [14] et les accom-
pagner au long cours. En proposant une
stratégie précise et un suivi prolongé, le
sevrage tabagique est la mesure de pré-
vention ayant de loin le meilleur rapport
coût/efficacité en prévention cardiovas-
culaire [15]. Initier le sevrage est un pas
décisif et important et plus le sevrage
sera précoce, plus les bénéfices seront
importants [16]. Parmi les facteurs de
réussite, figure l’implication du cardio-
logue qui augmente de 40 % le taux de
succèsdusevrages’il s’impliqueperson-
nellement dans la prise en charge [17].
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rechercher une dépendance physique
mal substituée (traitement substitutif
insuffisant), un trouble anxiodépres-
sif sous-jacent, une prise de poids ou
d’autres situations à risque.

Les mesures accompagnants le sevrage
tabagique, au niveau des outils du
contrôle du tabac, ne peuvent que ren-
forcer son effet: interdiction de la publi-
cité, applicationde loisd’interdictionde
fumer dans les lieux publics, augmenta-
tion des prix, campagnes sur les dangers
du tabac…

[ Conclusion

La prise en charge du tabagisme est une
priorité de prévention cardiovasculaire,
tant en prévention primaire que secon-
daire. L’objectif principal est d’obtenir
l’abstinence totale (pouvant passer par
une phase initiale transitoire de réduc-
tion sous substituts nicotiniques, déjà
intéressante en cardiologie) et son main-
tien sur le long terme. Les cardiologues
ont un rôle majeur à jouer pour favori-
ser la démarche, prendre en charge les

sonutilisationnedoitpasêtredéconseil-
lée”. À suivre.

3. Outils non pharmacologiques

Activité physique, acupuncture, hyp-
nose, dénuées de risque majeur, ne sont
pas contre-indiquées en complément
des traitements recommandés. Pour
éviter ou limiter une prise de poids, on
conseille au patient des thérapies non
médicamenteuses: mesures diététiques,
activité physique, aide psychologique
spécifique. La prescription d’un subs-
titut nicotinique peut aider à limiter
le gain de poids. Toutes les brochures
autour du sevrage tabagique disponibles
sur le site de l’Inpes servent d’outils
complémentaires.

4. Moyens supplémentaires

Des entretiens téléphoniques structurés
soutiennent toute personne souhaitant
arrêter de fumer ou ayant récemment
arrêté (d’autant plus efficacement qu’ils
sont nombreux et fréquents). Il existe
une ligne dédiée : Tabac Info Service
(numéro 3989). En complément, voir le
site internet www.tabac-info-service.fr
quioffreunaccompagnementpersonna-
lisé pour le candidat au sevrage ou ses
proches. On y trouve aussi l’annuaire
des consultations de tabacologie.

[ Quelles modalités de suivi ?

Le suivi est hebdomadaire dans un pre-
mier temps, puis mensuel durant les
3 à 6 mois suivants. Des consultations
par téléphone peuvent être nécessaires
entre celles des premières semaines. Il
est importantdesignaler sadisponibilité
au patient, aussi bien pendant la période
de sevrage qu’au-delà, pour prévenir les
risques de rechute. Il est important de
distinguer un faux pas (consommation
ponctuelle) afin de le dédramatiser,
d’une rechute (consommation prolon-
gée) dont on analysera les causes et le
contexte. Face à ces accidents, il faut

Liste des outils du sevrage tabagique

û Test de Fagerström.
û CO-testeur : mesure du taux de CO expiré.
û Test de Horn ou questionnaire de Gilliard.
û Questionnaires CAGE (alcool) et CAST (cannabis).
û Échelle analogique de la motivation d’arrêt : de 0 à 10.
û Test HAD (anxiété-dépression).
û Balance décisionnelle.
û Entretien motivationnel.
û Outils thérapeutiques : TCC, substituts nicotiniques, bupropion,

varénicline.
û Autres outils : lignes téléphoniques 3989, sites Internet.

POINTS FORTS
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RÉSUMÉ : L’insuffisance mitrale (IM) dystrophique (dégénérative) est actuellement la plus prévalente des IM
primaires, avec 60-70 % des cas, et regroupe un grand spectre de présentations.
L’indication chirurgicale chez les patients avec une IM sévère symptomatique ou une dysfonction ventriculaire
gauche fait l’objet d’un large consensus. En revanche, chez les patients asymptomatiques, l’identification
de facteurs de mauvais pronostic est primordiale pour démasquer les patients pouvant bénéficier d’une
intervention précoce.
L’échocardiographie est la pierre angulaire de la prise en charge de ces patients. Elle permet d’évaluer la
sévérité au repos et à l’effort de la régurgitation, les répercussions sur les ventricules gauche et droit, les
pressions pulmonaires et l’oreillette gauche. Cet article fera la revue des nouveaux indices pronostiques
permettant d’optimiser la stratification du risque chez les patients asymptomatiques avec IM sévère.

Prise en charge de l’IM dystrophique :
nouveaux indices pronostiques

L’ insuffisance mitrale (IM) dys-
trophique (dégénérative) est
actuellement la plus préva-

lente des IM primaires, avec 60-70 %
des cas, et regroupe un grand spectre
de présentations [1]. Deux types sont
essentiellement reconnus: la dégéné-
ration myxomateuse est une maladie
génétique menant à une IM significative
vers 30-40 ans, tandis que la déficience
fibroélastique est d’étiologie inconnue et
engendretypiquementunprolapsusisolé
chez le sujet âgé. La pathophysiologie
résulted’uneanomaliedutissuvalvulaire
par dépôt de mucopolysaccharides au
niveau de la pars spongiosa, avec épais-
sissement et protubérance des feuillets
ainsi qu’une élongation et/ou rupture de
cordageentraînantsoituneballonisation,
un prolapsus ou une éversion complète
d’un feuillet dans l’oreillette gauche
“flail”. L’atteinte peut être limitée à un
seul feuillet ou généralisée, tel que ren-
contré dans la maladie de Barlow.

Suivant l’évaluation initiale regroupant
l’histoirecliniqueet l’échocardiographie

aurepos, l’intervalledusuividevrait être
adapté à la condition du patient. Pour
un patient asymptomatique avec IM
modérée, une évaluation à intervalle de
2 ans est raisonnable, tandis qu’en pré-
sence d’une IM sévère, une évaluation
annuelle est souhaitable. En présence
d’une fraction d’éjection entre 60-65 %
ou d’un diamètre télésystolique du
ventricule gauche proche de 40 mm,
l’évaluation devrait être rapprochée à
6 mois. Pour les patients asymptoma-
tiques avec IM sévère, le taux estimé à 5
ans de décès de toutes causes, de décès
decausecardiaqueoud’événementscar-
diaques (décès, insuffisance cardiaque
ou fibrillation auriculaire nouvelle) est
respectivement de 22 %, 14 % et 33 %.

Après 10 ans de suivi, un événement
cardiaque survient chez la plupart
des patients, et la chirurgie est néces-
saire chez au moins 90 % des cas [1].
Certains facteurs permettent d’identifier
les patients à plus haut risque d’événe-
ments: l’âge, l’apparition récente d’une
fibrillation auriculaire, une surface de

➞ C. HENRI, P. LANCELLOTTI
University of Liège Hospital,
GIGA Cardiovascular Sciences,
Departments of Cardiology and
Heart Valve Clinic, CHU Sart Tilman,
LIÈGE, BELGIQUE.
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graphie à l’effort est utile pour quanti-
fier l’augmentation de la sévérité de la
régurgitation. Une augmentation de la
SOR≥10 mm2 ou du volume régurgitant
≥ 15 mL pendant l’effort a été rapportée
chez environ un tiers des patients, ce
qui témoigne du caractère dynamique
de cette valvulopathie (fig. 1). Dans ce
groupe de patients, la survie sans symp-
tômes à 2 ans n’était que de 26 % com-
parativement à 67 % chez les patients
sans augmentation significative de l’IM
à l’effort [4].

[ Dimension et fonction
du ventricule gauche

La mesure précise du diamètre télésys-
tolique du ventricule gauche ainsi que
des volumes et de la fraction d’éjection
par la méthode Simpson biplan doivent
faire partie de l’évaluation du patient.
Dans un registre multicentrique d’IM
primaire causée par un flail, la survie à
10 ans était plus élevée chez les patients
avec un diamètre télésystolique du
ventricule gauche < 40 mm vs ≥ 40 mm
(64 % vs 48 %; p < 0,001). De plus, la

l’orifice régurgitant (SOR) ≥ 40 mm²,
une diminution de la fraction d’éjection
ventriculaire gauche (< 60 %), une aug-
mentationdudiamètre télésystoliquedu
ventricule gauche (≥ 45 mm, ≥ 40 mm,
ou 22 mm/m2 en présence d’un flail),
une hypertension artérielle pulmonaire
(> 50 mmHg au repos ou > 60 mmHg
à l’effort) et une dilatation auriculaire
gauche (> 60 mL/m²) (tableau I) [2].

[ Quantification de l’IM

La quantification de l’orifice et du
volume régurgitant par la méthode de
la zone de convergence est la méthode
généralement recommandée pour éva-
luer la sévérité de l’IM, ce qui intervient
largement dans la décision thérapeu-
tique. La classification de la sévérité de
l’IMregroupeles régurgitationsminimes
(SOR < 20 mm2, VR < 30 mL), minimes
à modérées (SOR = 20-29 mm2, VR
= 30-44 mL), modérées à sévères (SOR
= 30-39 mm2, VR = 45-59 mL) et sévères
(SOR ≥ 40 mm2, VR ≥ 60 mL) [3]. De
plus, chez lespatients asymptomatiques
avec IM modérée à sévère, l’échocardio-

présence d’un diamètre télésystolique
du ventricule gauche > 40 mm était un
prédicteur indépendant de mortalité
cardiovasculaire, non seulement sous
traitementconservateurmaisaussiaprès
chirurgie [5].

L’étude de la déformation myocardique
par l’évaluation du strain longitudinal
globale (SLG) ventriculaire gauche, en
utilisant laméthodedu2Dspeckle track-
ing, devrait compléter l’évaluation des
patients présentant une IM sévère et une
fraction d’éjection ventriculaire gauche
(60-65 %),ouundiamètre télésystolique
du ventricule gauche (près de 40 mm ou
22 mm/m2) proche des valeurs patholo-
giques. Le SLG préopératoire au repos
et à l’effort a été corrélé avec la fraction
d’éjection ventriculaire gauche mesurée
6moisaprès lachirurgie [6].Eneffet,une
valeur seuil préopératoire de < –18 % a
été identifiée comme facteur prédictif
indépendant de dysfonction ventri-
culaire gauche postopératoire (FEVG
< 50 %) [7].

En utilisant l’échocardiographie à
l’effort, il est possible d’évaluer la
réserve contractile du ventricule gauche
en mesurant la différence de fraction
d’éjection ou de SLG entre le pic de
l’effort et le repos. L’absence de réserve
contractile (augmentation FEVG < 4 %
ou SLG < –2 % ; fig. 1) permet aussi
d’identifier les patients à risque de dys-
fonctionventriculairepostopératoire.De
plus, lespatientsavecabsencederéserve
contractilemesuréeparSLG avaient une
survie sans événements cardiaques à
3 ans significativement plus basse (42 %
vs 69 %; p = 0,0008) [8].

[ Hypertension pulmonaire

Dans une cohorte de patients sympto-
matiques avec IM sévère référés pour
chirurgie, l’hypertension pulmonaire au
repos (PAPs ≥ 50 mmHg) était présente
chez 32 %des patients en préopératoire,
et sa présence fut identifiée comme

Indice Valeur seuil Référence
Augmentation de la sévérité de l’IM
à l’effort

Augmentation de la SOR ≥ 10 mm2
ou du VR ≥ 15 mL 4

Diamètre télésystolique du VG ≥ 45 mm ou ≥ 40 mm ou 22 mm/m2
en présence d’un flail 5

Strain longitudinal global du VG < –18 % 7

Réserve contractile du VG Augmentation FEVG < 4 % ou
SLG < –2 % 8

Hypertension pulmonaire au repos PAPs ≥ 50 mmHg 9
Hypertension pulmonaire à l’effort PAPs ≥ 60 mmHg 10

Fonction du ventricule droit Strain longitudinal global au repos :
N/D TAPSE à l’effort : < 19 mm 11

Volume auriculaire gauche ≥ 60 mL/m2 12
Peptide natriurétique de type B > 105 pg/mL 14
SOR : surface de l’orifice régurgitant ; VR : volume régurgitant ; FEVG : fraction d’éjection du
ventricule gauche ; SLG : strain longitudinale global ; PAPs : pression artérielle systolique
pulmonaire systolique ; TAPSE : excursion systolique de l’anneau tricuspide ; N/D : non
disponible.

Tableau I : Indices pronostiques chez les patients asymptomatiques avec IM dystrophique modérée à
sévère.
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pronostique additionnelle à l’évaluation
de la fonction ventriculaire gauche et
de l’hypertension artérielle pulmonaire
chezdespatientsasymptomatiquesavec
IM modérée à sévère [11].

[ Volume auriculaire gauche

Le volume auriculaire gauche devrait
être quantifié par la méthode de
Simpson biplan. Comparativement
aux patients avec un volume auriculaire
gauche < 40 mL/m2, ceux présentant un
volume auriculaire gauche ≥ 60 mL/m2

avaient une mortalité à 5 ans et des évé-
nements cardiaques plus élevés sous
traitement médical. D’un autre côté, la
chirurgie mitrale améliorait de façon
marquée l’évolution, en restaurant
l’espérance de vie, et ce même dans le
groupe de patients avec dilatation auri-
culaire gauche [12].

[ Peptide natriurétique
de type B (BNP)

Suite à de récentes études, un niveau
de BNP élevé et/ou une augmentation
durant lesuivi sont reconnuscommedes
éléments importants de stratification du
risque d’événements cardiovasculaires.
Le niveau de BNP est corrélé à l’âge, le
diamètre télésystolique du ventricule
gauche, le volume auriculaire gauche,
l’estimation des pressions de remplis-
sage (ratio E/e’), la PAPs et le SLG. En
revanche, seuls le volume auriculaire
gauche et le SLG sont indépendamment
associés au pronostic [13]. De plus, une
valeur de BNP ≥ 105 pg/mL au repos
permet d’identifier les patients asymp-
tomatiques à plus haut risque de déve-
lopper une insuffisance cardiaque, une
dysfonction ventriculaire gauche ou un
décès durant le suivi [14]. D’un autre
côté, une valeur de BNP basse présente
une valeur prédictive négative élevée et
peut être utile dans le suivi des patients
asymptomatiques avec IM modérée à
sévère [15].

sans symptômes à 2 ans (respectivement
36 % vs 59 %; p = 0,04 et 35 % vs 75 %;
p < 0,0001). En revanche, seule l’hyper-
tension pulmonaire d’effort fut iden-
tifiée comme prédicteur indépendant
d’apparition des symptômes [10].

[ Fonction du ventricule droit

L’évaluationde la fonction longitudinale
ventriculaire droite par SLG au repos ou
par la mesure de l’excursion systolique
de l’anneau tricuspide (TAPSE) à l’effort
aétérécemmentdémontréecommeétant
un marqueur utile, apportant une valeur

prédicteur indépendant de mortalité
cardiovasculaire avec une survie à 8 ans
après la chirurgie de 58,6 % vs 86,6 %
(p < 0,0001) [9]. En revanche, chez les
patients asymptomatiques avec IM
modérée à sévère, seulement 15 % pré-
sentent une hypertension pulmonaire
de repos, tandis que 46 % d’entre eux
développent une hypertension arté-
rielle pulmonaire d’effort (PAPs ≥ 60
mmHg), souvent associée à la présence
d’une augmentation concomitante
de l’IM au cours du test (fig. 1). Tant
l’hypertension artérielle pulmonaire
de repos que d’effort ont été associées
à une diminution marquée de la survie

Fig. 1 : Exemple d’un patient avec IM dystrophique par prolapsus de P2 induisant une IM modérée à sévère
avec jet dirigé en antérieur. Le patient présente des facteurs de mauvais pronostic : augmentation signi-
ficative de l’IM à l’effort, hypertension artérielle pulmonaire d’effort et absence de réserve contractile.
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diminuent considérablement la proba-
bilité de réparation [2].

[ Conclusion

La prise en charge des patients asymp-
tomatiques avec IM sévère dégénérative
demeure controversée. Les nouveaux
indices pronostiques peuvent améliorer
la stratification du risque d’événements
cardiovasculaires au suivi. Les études
récentes supportent l’évaluation de la
sévérité de l’IM, des répercussions sur
les ventricules gauche et droit, incluant
le SLG, et sur les pressions pulmonaires
tant au repos qu’à l’effort ainsi que le
volume auriculaire gauche. La mesure
du BNP s’avère aussi un outil utile et
facilement quantifiable. La littérature
actuelle suggère une amélioration
du pronostic avec une intervention
chirurgicale plus précoce basée sur ces
indices. Cependant, de plus grandes
études devront confirmer cette straté-
gie pour qu’elle devienne une pratique
généralisée.
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Finalement, une intervention pourrait

û L’identification de facteurs de mauvais pronostic est primordiale
pour stratifier le risque et optimiser la prise en charge des patients
asymptomatiques avec IM sévère. L’échocardiographie en est la pierre
angulaire, et l’intervalle du suivi doit être adapté aux caractéristiques
du patient.

û Les principaux indices pronostiques sont :
– une augmentation de l’orifice régurgitant ≥ 10 mm2 ou du volume

régurgitant ≥ 15 mL à l’effort ;
– un diamètre télésystolique du ventricule gauche ≥ 45 mm ou ≥ 40 mm

ou 22 mm/m2 en présence d’un “flail ou éversion valvulaire”;
– un strain longitudinal global (SLG) < –18 % au repos ou une absence de

réserve contractile (augmentation FEVG < 4 % ou SLG < 2 % à l’effort) ;
– une hypertension pulmonaire au repos (PAPs > 50 mmHg) ou à l’effort

(PAPs > 60 mmHg) ;
– un volume auriculaire gauche ≥ 60 mL/m2 ;
– un peptide natriurétique de type B ≥ 105 pg/mL.
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