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Iel : doit-on inclure ce pronom 
dans la pratique médicale ?
Partie 1 – À propos de la langue française

“Le dictionnaire n’impose pas l’usage de mots mais accompagne les évolutions d’une langue vivante.” 

“Tous les mots sont créés, tous les mots sont littéralement inventés ; ils résultent de processus plus ou moins longs,
de créations plus ou moins immédiates, mais toujours situé·e·s socialement.” 

~ Albin Wagener in “‘Iel’ : itinéraire d’une polémique”, The Conversation, 25/11/2021.

À l’automne 2021, le dictionnaire Le Robert a choisi de faire figurer le pronom 
“iel” dans son édition en ligne (Dico en ligne Le Robert), créant par là même 
une polémique médiatique. Ce pronom est une proposition de contraction 

des pronoms français “il” et “elle” ce qui, comme they en anglais, a pour objectif 
d’aider les personnes ne s’identifiant pas à un genre biologique à se définir. La 
définition qui en est donnée dans le dictionnaire Le Robert est la suivante “iel, 
iels : pronom personnel. RARE. Pronom personnel sujet de la troisième personne 
du singulier et du pluriel, employé pour évoquer une personne quel que soit son 
genre. L’usage du pronom iel dans la communication inclusive. – REM. ON ÉCRIT 
AUSSI ielle, ielles.”

“Iel” est un néologisme apparu dans les années 2000, constituant un des exemples 
types de l’écriture inclusive. Il a surtout été utilisé dans les milieux LGBT, aussi 
dénommés LGBTQIA+, et son occurrence telle qu’elle est mesurée par Google Trends 
est restée stable et faible depuis 2004, pour atteindre un pic dans les recherches sur 
Google à la mi-novembre 2021, après une faible progression lors de l’été 2021 : Google 
Trends, sur une échelle atteignant 100 entre le 14 et le 21 novembre 2021, donne une 
occurrence entre janvier et novembre 2021 allant de 1 à 9 pour une retombée entre 
7 et 10 à partir de mi-décembre 2021 avec, antérieurement à 2021, une occurrence 
dépassant rarement 3. Google Trends permet aussi de constater qu’en 2021, les deux 
régions à l’origine du plus de recherches sur le moteur Google concernant ce terme 
sont l’Auvergne et la Basse-Normandie et qu’entre 2004 et 2021, les régions affichant 
le plus souvent ce terme étaient la Bretagne et les Pays de la Loire, l’Île-de-France 
apparaissant en 17e position sur 22.

Les acronymes LGBT et LGBTQIA+ désignent l’ensemble des personnes lesbiennes, 
gays, bisexuelles, trans, queers, intersexes et asexuelles, c’est-à-dire qu’ils désignent 
des personnes non hétérosexuelles, non cisgenres (un cisgenre est une personne dont 
l’identité de genre correspond à celle de son sexe biologique, le mot cisgenre est donc 
employé comme antonyme de transgenre) ou non dyadiques (terme qui fait référence 
à un ensemble binaire, sous-entendant ici uniquement deux genres, le féminin et le 

F. DIÉVART
ELSAN clinique Villette, DUNKERQUE.
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répandues et en émergence. La montée 
des occurrences concernant “iel” lors de 
l’été 2021 dans le moteur de recherche 
Google pouvait donc justifier son inclu-
sion dans un dictionnaire.

Dans les suites de la polémique, Charles 
Bimbenet, directeur général des Éditions 
Le Robert, a rendu compte des détermi-
nants du choix fait par les rédacteurs de 
son dictionnaire d’y incorporer le mot 
“iel”. Il a ainsi écrit : “Depuis quelques 
mois, les documentalistes du Robert 
ont constaté un usage croissant du mot 
‘iel’. La fréquence d’usage d’un mot est 
étudiée à travers l’analyse statistique de 
vastes corpus de textes, issus de sources 
variées. C’est cette veille constante qui 
nous permet de repérer l’émergence de 
nouveaux mots, locutions, sens, etc. 
Le mot ‘iel’ a été discuté début octobre 
en comité de rédaction Le Robert, au 
cours duquel il a été décidé de l’intégrer 
dans notre dictionnaire en ligne : si son 
usage est encore relativement faible (ce 
que nous avons souligné dans l’article 
en faisant précéder la définition de la 
marque ‘rare’), il est en forte croissance 
depuis quelques mois. De surcroît, le 
sens du mot ‘iel’ ne se comprend pas à 
sa seule lecture – dans le jargon des lexi-
cographes, on dit qu’il n’est pas ‘trans-
parent’ –, et il nous est apparu utile de 
préciser son sens pour celles et ceux qui 
le croisent, qu’ils souhaitent l’employer 
ou au contraire… le rejeter. Est-il utile de 
rappeler que Le Robert, comme tous les 
dictionnaires, inclut de nombreux mots 
porteurs d’idées, présentes ou passées, 
de tendances sociétales, etc. ? Ce qui ne 
vaut évidemment pas assentiment ou 
adhésion au sens véhiculé par ces mots. 
Dit plus clairement : ce n’est pas le sujet 
pour nos lexicographes. La mission du 
Robert est d’observer l’évolution d’une 
langue française en mouvement, diverse, 
et d’en rendre compte. Définir les mots 
qui disent le monde, c’est aider à mieux 
le comprendre.”

À titre indicatif et d’exemple, tant que 
l’anglicisme cluster n’était principale-
ment employé que par des épidémiolo-

Les dictionnaires et le français

1. Deux types de dictionnaires

Parmi les différentes fonctions d’un dic-
tionnaire de la langue française, l’une 
permet de distinguer deux types de dic-
tionnaires : la qualité de l’usage de mots. 
Ainsi, on peut schématiquement dire 
qu’il y aurait, d’un côté, le dictionnaire 
de l’Académie française dont la mission 
est de fixer le bon usage d’un terme et, de 
l’autre côté, tous les autres dictionnaires 
dont l’objectif est d’apporter une défini-
tion d’un terme d’usage, que cet usage 
soit qualifié par certains de bon usage ou 
par d’autres de mauvais usage.

Pour le dire autrement, dès lors qu’un 
terme connaît un certain usage, qui 
dépasse notamment celui d’une utilisa-
tion restreinte ou spécifique à certains 
milieux, en particulier professionnels 
ou techniques, c’est-à-dire dès lors 
qu’il devient relativement public, les 
décisionnaires de la rédaction d’un 
dictionnaire, au terme de la veille exer-
cée par ses collaborateurs, jugent que ce 
terme est suffisamment employé pour 
qu’il devienne nécessaire d’en fournir 
une définition par des lexicographes. 
À cet égard, le comité rédactionnel 
d’un dictionnaire ne porte pas de juge-
ment de valeur sur le bon ou le mauvais 
usage de ce terme, il se contente d’en 
fournir la définition qui lui paraît la 
plus appropriée. En incluant le pro-
nom “iel” dans leur édition en ligne 
et contrairement à ce que certains ont 
avancé, les rédacteurs du dictionnaire 
Le Robert n’ont donc pas eu a priori 
une attitude militante, mais ont voulu 
prendre en compte une évolution lexi-
cale, sans volonté prescriptiviste. En 
d’autres termes, le fait qu’un mot soit 
inclus dans un dictionnaire ne signifie 
pas qu’on en impose l’usage ou que cet 
usage soit utile ou adapté. D’ailleurs, 
de nombreux mots sont dans le diction-
naire sans qu’on les utilise. L’objectif du 
dictionnaire n’est pas d’obliger à utiliser 
les mots, mais de proposer un inventaire 
des pratiques linguistiques communes, 

masculin). Le “+” parfois accolé au sigle 
LGBT a pour vocation d’inclure d’autres 
variantes d’identité de genre, de carac-
téristiques sexuelles ou d’orientation 
sexuelle, comme l’asexualité, la pan-
sexualité ou la bispiritualité. Ce dernier 
terme désigne les personnes s’identifiant 
comme ayant un esprit à la fois féminin 
et masculin. Comme on le voit, le voca-
bulaire concernant le problème du genre 
et des orientations sexuelles ne cesse de 
s’enrichir de nombreux mots pour les-
quels les non-avertis doivent parfois 
chercher la définition.

Le problème et le débat résultant de la 
reconnaissance d’un mot nouveau, le 
néologisme “iel”, par son inclusion dans 
un dictionnaire, peut faire envisager 
qu’il ne s’agit pas seulement d’un pro-
blème sociétal voire, par divers aspects, 
essentiellement politique et qu’il serait 
relativement étranger à la pratique de la 
médecine. De fait, il s’agit bien d’un pro-
blème que le médecin, et ce d’autant qu’il 
est citoyen, doit prendre en compte afin 
d’intégrer plusieurs des données de ce 
débat dans sa pratique, comme nous le 
verrons. Les principales données étant 
de comprendre le concept d’inclusion et 
ses évolutions et de comprendre certains 
déterminants de l’évolution de la langue 
française et de ses outils de promotion.

Dans une série de trois billets consé-
cutifs, il va être envisagé de présenter 
quelques-uns des éléments à l’origine 
du débat concernant ce qui est dénommé 
“inclusion”, ses retentissements sur 
l’évolution de la langue et en quoi le 
médecin est concerné par ce concept 
devenu essentiel. Ces billets ont comme 
limite majeure de ne pas être rédigés par 
un linguiste ou un sociologue, mais par 
un médecin. Et, bien que ce soient des 
billets, ce qui suppose implicitement 
une prise de position, une difficulté 
importante pour son rédacteur est de 
tenter avec la plus grande neutralité 
possible de rendre compte des divers 
éléments d’un débat sociétal et pratique 
en cours dont le médecin est aussi partie 
prenante.
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d’autres. La presse et le gouvernement 
s’efforcent de donner toutes les informa-
tions utiles en évitant de créer des vagues 
de panique. Mais à côté du virus, et plus 
vite que lui, s’est répandu un anglicisme 
sur l’utilité duquel on peut légitimement 
s’interroger, le mot cluster. Les diction-
naires bilingues indiquent que ce mot a, 
entre autres sens (parmi lesquels celui 
de ‘bouquet’), ceux d’‘amas’, d’‘agglo-
mérat’, de ‘groupe’, auxquels on pourrait 
adjoindre des synonymes comme ‘agré-
gat’ ou ‘foyer’. On recommandera donc 
vivement l’usage de l’une ou l’autre de 
ces formes si l’on veut s’adresser à des 
francophones, plutôt qu’un terme étran-
ger, forcément moins bien compris.”

4. Synthèse

Dès lors que, dans certains textes, le 
terme “iel” est utilisé, dès lors que son 
utilisation ou les recherches le concer-
nant augmentent, dès lors que les lec-
teurs de ce terme se posent la question de 
sa signification, il est logique qu’un voire 
plusieurs dictionnaires en précisent la 
définition. Tout comme ce serait le cas 
par exemple d’un anglicisme récent et 
d’utilisation croissante tel que le mot 
“wokisme”, qui est aussi un néologisme.

À cette aune, la démarche des lexico-
graphes du dictionnaire Le Robert est 
simple et logique puisqu’ils incluent 
dans leur dictionnaire un pronom pour 
lequel il leur est apparu qu’il existe un 
certain usage. Pour ceux qui ont créé 
ce terme, il a été conçu et proposé pour 
répondre à des manques grammaticaux 
patents qui, selon eux, n’existent pas 
dans d’autres langues. Le problème posé 
par cette démarche et la polémique en 
ayant résulté sont beaucoup plus liés à 
des déterminants sociaux et politiques 
dont certains seront exposés dans les 
lignes qui suivent.

La langue française

La langue française a plusieurs particu-
larités et certaines seront citées ci-après.

Ainsi, selon Wikipédia, “en 1967, lors 
de la sortie de la première édition du 
dictionnaire Le Petit Robert, Le Nouvel 
Observateur écrit : ‘Enfin un dictionnaire 
de gauche !’” et Alain Rey, son ancien et 
défunt rédacteur en chef, écrivait dans 
la postface de l’édition de 2007 du 
Petit Robert : “L’idéologie de l’élite, des 
couches supérieures, ignore superbe-
ment ou juge sévèrement […] tout autre 
usage que le sien. Au contraire le Petit 
Robert est ouvert à la diversité, à la com-
munication plurielle ; il veut combattre 
le pessimisme intéressé et passéiste 
des purismes agressifs comme l’indif-
férence molle des laxismes. Le français 
le mérite.” Même si le rédacteur en chef 
actuel s’en défend avec des arguments 
rationnels, le choix fait d’inclure “iel” 
dans son dictionnaire semble aussi rele-
ver d’une raison idéologique et peut ainsi 
prêter à controverse, voire polémique, 
qui dans ce contexte sera alimentée par 
la droite de l’échiquier politique. Et ce 
fut bien le cas.

3. L’Académie française

Il en va tout autrement de l’Académie 
française. Fondée en 1635, ses statuts 
stipulent que sa principale mission est 
de “travailler, avec tout le soin et toute la 
diligence possibles, à donner des règles 
certaines à [la langue française] et à la 
rendre pure, éloquente et capable de trai-
ter les arts et les sciences”. En d’autres 
termes, par ses statuts, cette Académie a 
la mission de dire ce qu’est à la fois le bon 
usage et la bonne orthographe d’un terme.

L’outil principal par lequel elle s’acquitte 
de cette mission est le Dictionnaire de 
l’Académie française, dont on peut 
conclure que, si un terme n’y figure 
pas, c’est qu’il n’a pas lieu d’être utilisé. 
Ainsi, par exemple, en janvier 2022, le 
terme cluster n’était toujours pas réfé-
rencé dans l’édition en ligne de ce dic-
tionnaire, ce qui indique implicitement 
qu’il ne devrait pas être employé. Les 
académiciens l’ont d’ailleurs précisé sur 
leur site : “L’épidémie de coronavirus a 
touché notre pays, comme beaucoup 

gistes, ce terme ne figurait pas dans les 
principaux dictionnaires. Lorsque ce 
terme a été largement utilisé par des épi-
démiologistes dans les médias au début 
de la pandémie de COVID-19, contami-
nant ensuite le public non épidémiolo-
giste, les principaux dictionnaires en ont 
affiché une définition.

2. Deux réflexions complémentaires

La première réflexion concerne les déter-
minants d’un choix. Dans les diction-
naires plus anciens, comme Le Littré par 
exemple, les mots inclus dans le diction-
naire étaient essentiellement ceux pré-
sents dans la littérature et non les termes 
de grand usage mais non transcrits par 
des auteurs littéraires. Le Littré assortit 
ainsi chacune de ses définitions de plu-
sieurs exemples qui sont des phrases 
issues d’ouvrages des grands auteurs 
littéraires. À l’époque actuelle, n’analy-
ser que la littérature ne suffit pas pour 
évaluer un usage : il n’y a qu’à penser aux 
milliards de messages échangés sur les 
réseaux sociaux quotidiennement pour 
rendre compte que les évolutions du lan-
gage peuvent être importantes et avoir 
une diffusion quasi instantanée. La veille 
des lexicographes doit donc prendre en 
compte cette donnée et effectuer une 
analyse statistique des occurrences afin 
de déterminer en termes absolus, relatifs 
et en matière d’évolution à partir de quel 
moment un mot doit être inclus dans un 
dictionnaire.

Après l’abord quantitatif, la deuxième 
réflexion concerne l’abord qualitatif. 
Il est en effet fort probable que le choix 
d’inclure ou pas un mot dans un dic-
tionnaire puisse procéder d’une ana-
lyse qualitative et subjective. Dans ce 
choix entrent en compte la sensibilité 
du comité de rédaction aux problèmes 
sociétaux et politiques et probablement 
la politique éditoriale du dictionnaire. 
Ainsi, en matière de politique édito-
riale, certains éléments laissent penser 
qu’il semble plus logique que le terme 
“iel” soit d’abord apparu dans Le Robert, 
plutôt que dans le dictionnaire Larousse. 
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autres, est toutefois la plus perméable à 
une modification profonde de la langue, 
tant elle est sujette à une influence des 
publicitaires et aux influences étran-
gères conduisant à utiliser abondam-
ment des anglicismes et des néologismes 
en place de mots strictement équivalents 
et traditionnels.

2. Une langue n’est socialement 
pas neutre

“La langue a été vue comme conception 
du monde (ce qu’on appellera plus tard 
‘vision du monde’), soit comme révéla-
trice du mode de vie d’une société et de 
ses valeurs culturelles, soit comme révé-
latrice de la structure sociale et de chan-
gements survenus au sein de la société, 
soit enfin comme une structure linguis-
tique en corrélation avec les structures 
de la société.” Comme l’écrit donc 
Jeanine Fribourg (cité dans Baylon C., 
Sociolinguistique, Armand Colin), 
comme toutes les langues, la langue 
française n’est socialement pas neutre. 
Son usage reflète la structure d’une 
société et notamment la classe sociale 
d’appartenance du locuteur, mais aussi 
entre autres son origine géographique et 
ses idées.

Ainsi, par exemple, une simple modi-
fication d’une expression caractérisant 
le fait que le repas du soir est prêt dis-
tingue deux catégories de personnes, 
celles qui disent “le dîner est servi” et 
celles qui disent “le repas est servi”. Les 
premières personnes ont plus de pro-
babilité d’appartenir à un milieu dont 
le niveau d’éducation est supérieur à 
celui des deuxièmes. D’ailleurs, à une 
époque, plusieurs types de langages 
étaient distingués : l’aristocratique, le 
bourgeois, le petit-bourgeois, le popu-
laire et, enfin, l’argot.

Comme on le voit, ces termes désignent 
des classes sociales et, dans l’esprit de 
cette époque, seul le langage aristocra-
tique était reconnu comme devant fixer 
la règle du bon usage. Celui-ci pouvant 
prendre des tournures particulières dont 

et dans un souci de simplification, 
notamment administrative, il était et il 
est logique de promouvoir l’usage d’une 
seule et même langue sur tout un terri-
toire soumis à une même administration. 
Au xvie siècle, il y avait dans le royaume 
de France de très nombreuses langues et 
notamment plusieurs adaptations régio-
nales du latin, comme la langue romane 
vernaculaire qui, en Île-de-France, a été 
dénommée le français et de multiples 
langues régionales dénommées ultérieu-
rement patois, proches du latin dans le 
Sud et du celtique dans le Nord et ce, en 
sus du latin usuel et du latin universi-
taire dit latin cicéronien.

Le sentiment nationaliste et la simpli-
cité d’utilisation d’un unique et même 
langage font partie des éléments mis 
en avant par les personnes s’opposant 
à une modification de la langue fran-
çaise, qu’elles qu’en seraient la raison 
et la nature. Ces personnes semblent 
craindre une dislocation de valeurs 
qu’ils supposent pouvoir rassembler 
le plus grand nombre de citoyens sur 
un territoire donné. Ces personnes 
sont désignées comme conservatrices 
et souhaitent qu’un usage unique et 
de référence de la langue française soit 
transmis immuablement de génération 
en génération. D’autres sont pour une 
modification progressive voire radi-
cale et rapide de la langue afin qu’elle 
s’adapte à de nouvelles réalités socié-
tales. Enfin, une grande masse de per-
sonnes sont perplexes car, doutant de ce 
que demain sera fait et ayant du mal à 
assumer un monde dont elles semblent 
ne pas être fières, il leur devient difficile 
de savoir ce que l’éducation doit trans-
mettre aux nouvelles générations.

On comprend donc qu’il existe diffé-
rentes approches et divers usages de la 
langue française. Une approche souhaite 
qu’elle soit immuable, une autre qu’elle 
soit profondément remaniée et un vaste 
ensemble médian, conformiste, qui uti-
lise les mots dès lors qu’ils sont réguliè-
rement usités. Cette dernière approche, 
supposée neutre par rapport aux deux 

1. Une seule langue 
pour tout un territoire

“L’événement majeur de l’histoire cultu-
relle de l’Europe du Haut Moyen-Âge 
(v-xe siècle) est ‘l’invention’ des langues 
qualifiées plus tard de ‘nationales’. Ce 
morcellement linguistique est le signe 
le plus manifeste de la fin de l’Antiquité 
gréco-romaine marquée par la coexis-
tence de deux langues, le latin et le grec, 
et du début d’une période nouvelle domi-
née par l’appropriation d’une langue par 
une ‘nation’.” Comme l’écrit donc Marc 
Nouschi (in Petit atlas historique de la 
culture en Occident, Armand Colin), 
une des particularités de la langue fran-
çaise est que la langue aujourd’hui utili-
sée, c’est-à-dire celle reconnue comme 
langue nationale unifiant le territoire 
français, a été initialement ce que l’on 
peut qualifier de langue régionale qui 
était la langue romane parlée en Île-de-
France. Au xvie siècle, la France était 
alors un territoire réduit, administré par 
un roi, territoire qui, par les actions de 
ce roi et de sa descendance, puis par les 
actions d’autres régimes politiques et au 
terme de moult péripéties s’est agrandi 
à l’ensemble des régions constituant la 
France actuelle.

Au xvie siècle, date de l’ordonnance de 
Villers-Cotterêts (1539) faisant de la 
langue romane parlée en Île-de-France 
la langue administrative officielle du 
royaume, la Bretagne, le Grand Est, 
le royaume de Navarre, le Comtat 
Venaissin, la Savoie n’étaient pas sous 
la dépendance de la couronne du Roi 
de France par exemple. À titre indicatif, 
c’est le duché de Savoie qui a été la pre-
mière région à adopter officiellement la 
langue française, et ce dès le xive siècle, 
bien avant son annexion à la France en 
1860. Le français est donc une des lan-
gues vernaculaires qui était parlée dans 
une des régions de ce qui est la France 
actuelle et région qui n’était qu’une par-
tie du royaume de France d’alors.

Tout à la fois dans une optique natio-
naliste, ou plutôt royaliste à l’époque, 
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sieurs significations, mais pas celle de 
limitation, et qui a notamment comme 
définition “ligne déterminant le début ou 
la fin d’une étendue”, “début ou fin d’un 
espace de temps” et “point où peuvent 
ou doivent s’arrêter une influence, une 
action”), etc.

En synthèse, toute langue évolue, ne 
cesse de se modifier et connaît des para-
doxes et des difficultés. Parmi celles-ci, 
outre les problèmes orthographiques, 
il peut y avoir divers mots pour nom-
mer un même objet (synonymes, pléo-
nasmes…), il peut y avoir plusieurs sens 
pour un même mot (on dit alors qu’il est 
polysémique) et il peut y avoir plusieurs 
prononciations pour un même mot.

Et c’est ainsi, comme toutes les langues, 
que va le français… Alors que penser de 
son évolution s’il n’existait pas une insti-
tution chargée de fixer et de rappeler ses 
règles de bon usage ?

4. Une institution en charge de définir le 
bon usage

Une autre particularité de la langue fran-
çaise est que l’édification de ses règles 
de bon usage a été confiée en 1635 a une 
société qui a été dénommée Académie 
française. Elle a été initialement consti-
tuée de littérateurs latinisants, tous 
hommes, une grande partie étant aristo-
crates ou issus de la grande bourgeoisie et 
40 % étant nés à Paris, constituant ainsi 
les représentants de la classe sociale 
supérieure dans le royaume de France. 
En concordance avec le milieu social 
dans lequel ils évoluaient, ses membres 
ont fait des choix initiaux concernant ce 
qu’ils considéraient comme devoir être la 
règle et le bon usage du français, choix qui 
perdurent en 2022. Et, de fait, ces choix 
rendent l’usage écrit mais aussi oral de la 
langue française parfois difficile.

Parmi ces choix, au lieu d’adopter une 
écriture phonétique de la langue, il a été 
jugé plus utile, pour ne pas dire élitiste, 
de retenir l’étymologie supposée des 
mots pour en fixer l’orthographe. C’est 

Et cette évolution est parfois assez para-
doxale sur plusieurs aspects.

Ainsi, par un autre exemple, le mot 
“énervé” signifie aujourd’hui exacte-
ment le contraire de ce pourquoi il avait 
été créé. Si l’on regarde sa construction, 
ce terme désigne un être vivant dont les 
nerfs ont été retirés et donc il qualifiait 
quelqu’un de lent et d’apathique. Au 
terme d’un processus évolutif particu-
lier, il désigne maintenant quelqu’un 
d’excité, d’agité. Faut-il être puriste et 
respecter l’étymologie de ce mot et son 
usage premier ? Ou faut-il évoluer avec 
son temps et reconnaître l’usage com-
mun qu’a ce mot aujourd’hui afin de tous 
parler une même langue et même si, pour 
les lexicographes, ce nouvel usage peut 
prêter à sourire ?

Un autre exemple d’évolution est consti-
tué par le terme “achalandé”, quali-
fiant initialement un magasin qui a de 
nombreux clients (le terme dérive du 
mot “chaland”) alors qu’aujourd’hui, 
il désigne plutôt le fait qu’il a de nom-
breuses marchandises.

Encore une évolution particulière : le 
mot “impact”. Il désigne le choc, la col-
lision et, par extension, le choc que fait 
un projectile sur une surface (neutre ou 
vivante) ou la trace qu’y a laissée ce pro-
jectile (un impact de balle par exemple). 
Par une évolution particulière, ce terme 
dont le sens est assez restreint et précis 
a progressivement remplacé ceux de 
“conséquence”, “influence”, “réper-
cussion”, “effet” au point de quasiment 
faire disparaître ces termes du langage 
de certains qui vont même jusqu’à 
créer des néologismes tels “impacter” 
ou “impactant”. Il y a probablement 
là une influence de la langue anglaise. 
Comme cette dernière influence aussi 
une modification d’utilisation de nom-
breux termes. Ainsi, nombreux sont ceux 
qui utilisent le mot “méthodologie” (ce 
qui signifie étude de la méthode) en 
place de “méthode”, “limitations” (ce 
qui signifie action de fixer des limites) 
au lieu de “limites” (terme qui a plu-

l’esprit perdure pour certaines. Ainsi, à 
une personne jugée de rang inférieur, on 
devait dire “Bonjour” mais, à une per-
sonne jugée de rang supérieur, on devait 
dire “Bonjour Madame” ou “Bonjour 
Monsieur” et surtout pas l’inverse. Une 
personne entrant dans un magasin devait 
ainsi dire “Bonjour” à la serveuse qui 
devait lui répondre “Bonjour Madame”. 
À l’extrême limite, quel que soit l’âge 
de la serveuse, la cliente pouvait dire 
“Bonjour Mademoiselle” mais surtout 
pas “Bonjour Madame”. La société a évo-
lué et ses usages ont été modifiés.

Une langue reflète aussi une région ou 
l’origine géographique de son locu-
teur comme peuvent l’illustrer deux 
exemples : si vous n’êtes pas du Nord, 
savez-vous ce qu’est une wassingue (à 
prononcer ouassingue) ? C’est tout sim-
plement le nom local de la serpillère. Par 
ailleurs, selon sa région d’habitation, le 
mot “abeille” aura des noms très diffé-
rents : mouche à miel dans le centre de 
la France, avette en Vendée, aveille en 
Savoie, mouchette et essette dans le 
Grand Est et abeille surtout dans l’ancien 
pays d’Oc.

3. Une langue qui évolue

C’est le propre d’une langue que d’évo-
luer et ce, sur de très nombreux aspects. 
Ce peut être la syntaxe (comme par 
exemple dans les premiers siècles de 
notre ère, la perte des déclinaisons 
latines et la modification de la conju-
gaison dans les latins vernaculaires), 
la phonétique (comme par exemple la 
confusion entre les voyelles toniques 
dans les premiers siècles de notre ère 
puis la disparition des voyelles finales 
au viiie siècle), la sémantique ou l’or-
thographe comme nous le verrons dans 
quelques exemples ci-après.

Ainsi, par exemple, le titre de la première 
édition du Dictionnaire de l’Académie 
française en 1664 était Le Dictionnaire 
de l’Académie françoise dédié au Roy, 
titre comprenant deux mots qui ne sont 
plus employés tels quels actuellement. 
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règle grammaticale apparaît dorénavant 
archaïque et injuste : elle est discrimi-
nante et excluante, donc non tolérable 
aujourd’hui.

Certains diront “autres temps, autres 
mœurs”, peut-être, mais comment modi-
fier ce phénomène aujourd’hui ?

En synthèse

Une langue est le produit et le reflet d’une 
société et, au sein d’une même langue 
nationale, il existe divers usages reflétant 
diverses catégories de locuteurs. Le mot 
“iel” a été proposé pour qu’une catégorie 
soit considérée comme incluse dans la 
langue : le médecin doit-il utiliser le mot 
“iel” pour répondre à cette demande ? Il 
semble nécessaire pour pouvoir envisa-
ger la réponse à cette question de rappe-
ler ce qu’est le concept d’inclusion. Ce 
sera l’objet du billet du prochain numéro 
de Réalités Cardiologiques.

L’auteur a déclaré les conflits d’intérêts suivants : 
honoraires pour conférences ou conseils ou 
défraiements pour congrès pour et par les 
laboratoires : Alliance BMS-Pfizer, Amgen, Astra-
Zeneca, Bayer, BMS, Boehringer-Ingelheim, Daiichi-
Sankyo, Ménarini, Novartis, Novo-Nordisk, Pfizer, 
Sanofi-Aventis France, Servier.

consistait à créer un genre neutre, qui 
toutefois prenait l’aspect du masculin, 
puisque l’esprit de ce choix est que le 
masculin, en français, comprend le 
féminin, et qu’il devient par là-même le 
genre de référence. La forme masculine 
des pronoms, mais aussi des noms et des 
adjectifs, joue le rôle de forme neutre, ni 
masculine ni féminine, ou plutôt mas-
culine et féminine en même temps. C’est 
la raison pour laquelle la création d’une 
forme neutre n’est pas apparue appro-
priée, le masculin ayant été décrété 
forme neutre ou bisexuée, réunissant 
les deux genres.

Dans la seconde appréciation, peu 
importe le nombre de mots féminins 
précédant un adjectif, dès lors qu’il y a 
un seul mot masculin, qui est alors qua-
lifié d’éponyme, l’adjectif doit s’accorder 
avec ce seul mot masculin. Ainsi, on doit 
dire et écrire “ce corbeau, ces 200 hiron-
delles et ces 300 tourterelles sont très 
beaux”, et non pas “sont très belles”. Si 
cela a l’avantage d’une certaine simpli-
cité et de la clarté, cela pose un problème 
devenu majeur au fil des évolutions 
sociétales puisque cela sous-entend 
que, si le langage est ainsi fait, la vie est 
aussi ainsi faite et que donc l’homme 
doit toujours avoir la prééminence sur 
la femme. Et plus encore, ce concept, 
parce qu’il est intégré dans le langage, 
s’enracine dans les esprits dès la plus 
petite enfance. Cette vision fait que cette 

ainsi que de nombreux mots conservent 
des lettres dont on ne sait, quand on les 
découvre, si elles doivent ou non être 
prononcées. Il en va ainsi du q de cinq 
(ici, historiquement, la prononciation du 
q étant dépendante du fait que le mot est 
suivi ou non d’un autre), du g de vingt et 
de doigt, du p de sculpture, de rédemp-
teur, de somptueux ou de sept.

De même, il est parfois difficile de dire 
comment certaines lettres doivent être 
prononcées comme le ch d’almanach 
ou de Auch, le x d’Auxerre et celui 
de Bruxelles mais aussi les x d’exer-
cice, d’extrémité et de deuxième, 
le og de de Broglie et pourquoi pro-
nonce-t-on Didier Raoulte mais Michel 
Foucau alors que les deux noms ont 
la même terminaison avec un l et un t 
(Raoult et Foucault) ?

Surtout, cette élite exclusivement mas-
culine a décrété que le masculin devait 
primer sur le féminin. Et ici, deux visions 
des choses peuvent être envisagées. La 
première est que le féminin a gardé une 
autonomie spécifique alors que le mas-
culin pouvait, en devenant une forme 
neutre, être aussi féminin, et la seconde 
est que cette décision a privilégié le genre 
masculin comme devant “l’emporter” 
sur le genre féminin.

Dans la première appréciation, on peut 
envisager que le choix qui a été fait 
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Éditorial

O n sait depuis de nombreuses années que l’oreillette gauche ne se résume pas à 
une simple zone de transit sanguin entre les veines pulmonaires et le ventri-
cule gauche, mais qu’elle participe activement à l’hémodynamique et à la 

physiologie cardiaque. En prise directe avec la valve mitrale, elle forme avec celle-ci 
un couple fonctionnel et structurel indissociable. Le regain d’intérêt suscité par 
l’oreillette gauche au cours de la dernière décennie a trois explications principales.

>>> Premièrement, les progrès de l’analyse morphologique et fonctionnelle de 
l’oreillette gauche grâce principalement à l’échographie bi- et tridimensionnelle, 
mais aussi aux autres techniques d’imagerie (scanner, IRM). Ces progrès ont per-
mis d’analyser plus précisément les réponses adaptatives atriales gauches aux val-
vulopathies mitrales, au cours de leur évolution naturelle et après d’éventuelles 
interventions thérapeutiques. De simples indices diagnostiques sur la sévérité des 
valvulopathies, les modifications géométriques et fonctionnelles atriales gauches 
sont devenues des paramètres pronostiques fiables susceptibles de guider la prise en 
charge thérapeutique des patients. Comme mentionné dans les dernières recomman-
dations européennes sur la prise en charge des valvulopathies, une dilatation sévère 
de l’oreillette gauche peut même constituer en soi une indication opératoire dans 
l’insuffisance mitrale primaire asymptomatique. Mais le couple atrio-mitral ne fonc-
tionne probablement pas à sens unique. L’oreillette gauche ne fait pas que s’adapter 
à la sténose ou à la fuite mitrale. Il semble que l’inverse puisse survenir, c’est-à-dire 
qu’une dilatation première de l’oreillette gauche puisse générer une fuite mitrale 
(“insuffisance mitrale atriale”). Celle-ci ne peut être assimilée à une fuite mitrale 
secondaire classique, liée à une dysfonction ventriculaire gauche, et les réponses 
thérapeutiques préventives et curatives à apporter sont différentes et constituent un 
nouveau champ d’investigation.

>>> Deuxièmement, le développement des interventions percutanées sur la valve 
mitrale par voie transseptale. Cette dernière a progressivement pris le pas sur la voie 
transapicale, beaucoup plus invasive et associée à une plus forte morbi-mortalité. La 
voie transseptale implique donc l’abord de la valve mitrale via l’oreillette gauche, ce 
qui suppose une parfaite connaissance de l’anatomie atriale pour chaque cas particu-
lier. Que ce soit pour les interventions de réparation (réparation mitrale bord à bord 
par le MitraClip) ou d’implantation valvulaire mitrale (par prothèses percutanées 
de TAVI en pratique courante, ou par valves dédiées dans le domaine de l’investi-
gation), la précision de l’abord et de l’orientation des cathéters vers la valve mitrale 
conditionne leur succès. L’analyse minutieuse de l’anatomie de l’oreillette gauche 
par échographie transthoracique, transœsophagienne et dans certains cas par scanner 
injecté multiphase est donc une étape indispensable à toute intervention par cathéter 

D. HIMBERT
Département de Cardiologie,
CHU Bichat-Claude Bernard, PARIS.
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sur la valve mitrale. La détermination du site de ponction transseptale, les types de 
matériels utilisés et l’anticipation d’éventuelles difficultés techniques sont identifiés 
grâce à cette analyse.

>>> Troisièmement, l’identification de l’oreillette gauche comme cible thérapeutique 
chez certains valvulaires. Ce dossier n’abordera pas le vaste sujet de l’ablation de la 
fibrillation atriale, mais celui de la prévention des accidents vasculaires cérébraux 
par l’exclusion percutanée ou chirurgicale de l’auricule gauche. Bien que les indica-
tions actuelles de la fermeture percutanée de l’auricule gauche soient réservées aux 
patients ayant une fibrillation atriale dite “non valvulaire”, certains patients porteurs 
de valvulopathies sont susceptibles de bénéficier de cette intervention et les termes de 
fibrillation atriale valvulaire et non valvulaire devraient être abandonnés. Par ailleurs, 
les données de la récente étude LAAOS III rebattent les cartes et offrent de nouvelles 
perspectives de recherche susceptibles de modifier les pratiques à l’avenir et d’élargir 
les indications des interventions d’exclusion de l’auricule gauche.

Les pages suivantes passent en revue ces trois thèmes. John Kikoïne aborde le sujet 
de la place de l’oreillette gauche dans le diagnostic et les indications chirurgicales 
des valvulopathies, Éric Brochet celui de l’évaluation échographique de l’oreillette 
gauche avant une intervention mitrale par voie transseptale et Grégory Ducrocq la 
place de la fermeture de l’auricule gauche chez le patient valvulaire.

La prévention
cardiovasculaire,
ça peut être simple !

Retrouvez les cas cliniques d’HTA et de lipidologie publiés tous les 
15 jours et auto-évaluez-vous de façon anonyme :
www.realites-cardiologiques.com

Avec le soutien institutionnel des Laboratoires
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RÉSUMÉ : Les valvulopathies cardiaques sont des pathologies fréquentes pouvant induire une surcharge 
barométrique ou volumétrique de l’oreillette gauche (OG) conduisant à sa dilatation progressive. Cette 
dilatation joue davantage un rôle pronostique que diagnostique chez les patients valvulaires. Particu-
lièrement bien décrite dans l’insuffisance mitrale, la dilatation sévère de l’OG (volume ≥≥ 60 mL/m2) 
est associée à une surmortalité dans l’insuffisance mitrale primaire et représente une indication po-
tentielle de plastie chez les patients asymptomatiques. Dans le rétrécissement mitral, elle témoigne 
d’un risque thromboembolique majeur et doit faire discuter une anticoagulation curative indépendam-
ment du rythme sous-jacent. Moins étudiée dans les valvulopathies aortiques, elle semble également 
être un facteur de mauvais pronostic du rétrécissement aortique.
Quelle que soit la nature de la valvulopathie, la dilatation de l’OG peut être le reflet d’un processus 
valvulaire évolutif devant alerter le praticien sur le risque de son histoire naturelle.

J. KIKOÏNE
Département de Cardiologie, 
CHU Bichat-Claude-Bernard, PARIS.

Place de l’oreillette gauche
dans le diagnostic et les indications 
chirurgicales des valvulopathies

L’ oreillette gauche (OG) rem-
plit trois rôles physiologiques 
majeurs qui conditionnent 

le remplissage et la performance du 
ventricule gauche. Elle agit comme une 
“pompe contractile” qui fournit 15 à 
30 % du remplissage total du ventricule 
gauche, un “réservoir” qui collecte le 
retour veineux pulmonaire pendant la 
systole ventriculaire et un “conduit” per-
mettant le passage du sang de l’oreillette 
au ventricule gauche pendant la diastole 
ventriculaire précoce [1, 2].

La dilatation de l’OG est considérée 
comme un marqueur clé de la dysfonc-
tion diastolique [3]. Les pathologies 
cardiovasculaires, dont les valvulopa-
thies, peuvent induire une surcharge 
barométrique ou volumétrique de l’OG 
conduisant à sa dilatation progressive. 
Cette dilatation est la conséquence d’un 
mécanisme adaptatif permettant de 

diminuer la contrainte pariétale et, par 
conséquent, de maintenir une pression 
capillaire pulmonaire normale. L’OG 
joue un rôle pronostique majeur chez 
les patients atteints de maladies cardio
vasculaires. L’analyse de ses dimen-
sions en pratique clinique est donc une 
étape importante dans l’évaluation des 
patients atteints de valvulopathies.

Évaluation des dimensions 
de l’OG en échocardiographie

L’échocardiographie transthoracique 
(ETT) est la modalité d’imagerie recom-
mandée pour l’analyse de l’OG. Bien 
que l’évaluation de sa taille ait long-
temps reposé sur la mesure isolée de 
son diamètre antéropostérieur en mode 
TM, cette méthode reste très imprécise 
et ne rend pas compte du remodelage 
tridimensionnel [4]. La mesure de son 
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volume indexée à la surface corpo-
relle doit être privilégiée, en utilisant 
la méthode de Simpson biplan ou la 
méthode surface/longueur. L’acquisition 
doit être réalisée en incidence apicale 
4 cavités et 2 cavités, en télésystole, et 
en excluant de la mesure les veines pul-
monaires et l’auricule gauche (fig. 1). Un 
volume de l’OG supérieur à 34 mL/m2 
traduit une oreillette dilatée [5].

L’échocardiographie tridimensionnelle 
est également prometteuse pour l’évalua-
tion du volume de l’OG et présente une 
meilleure corrélation avec le scanner et 
l’IRM cardiaque [6]. Néanmoins, devant 
l’absence de méthode d’acquisition 
standardisée et de données robustes, il 
n’est pas recommandé d’utiliser l’écho-
graphie 3D en pratique courante pour la 
mesure du volume de l’OG.

Oreillette gauche 
et insuffisance mitrale

La dilatation de l’OG est fréquente dans 
l’insuffisance mitrale (IM) chronique. 
Elle est progressive et souvent propor-
tionnelle à la sévérité de la fuite en l’ab-
sence de cause confondante (fibrillation 
atriale, dysfonction diastolique) [7, 8]. 
L’IM, qu’elle soit primaire ou secondaire, 
engendre une augmentation de volume 

et de pression de l’OG. Cette augmen-
tation de pression est dépendante de 
la compliance de l’oreillette. Chez les 
patients porteurs d’une IM aiguë, l’OG 
est de petite taille et par conséquent 
peu compliante. A contrario, chez ceux 
atteints d’IM chronique, la dilatation de 
l’OG est une réponse compensatoire à 
la surcharge volumique permettant une 
augmentation de la compliance auricu-
laire et contribuant à maintenir des pres-
sions pulmonaires normales [9, 10].

Par conséquent, la dilatation de l’OG 
permet de retarder l’apparition des 
symptômes et des signes d’insuffisance 
cardiaque malgré une fuite sévère. 
L’importance de la dilatation de l’OG 
est souvent corrélée à la sévérité de 
l’IM. Cependant, il existe une variabi-
lité individuelle importante de réponse 
à la surcharge volumique de la fuite 
mitrale [11-13]. Les mécanismes modu-
lant cette dilatation de l’OG sont multi-
factoriels (génétique, neurohormonal) et 
pas encore bien établis à ce jour.

La taille de l’OG a une valeur pronos-
tique bien démontrée chez les patients 
porteurs d’une IM primaire. Messika-
Zeitoun et al. [11] avaient montré en 
2007 qu’un volume OG ≥ 40 mL/m2 

chez des patients avec une IM primaire 
en rythme sinusal était associé à un 

risque plus important de fibrillation 
atriale (FA) et de décès ou d’intervention 
chirurgicale à 10 ans.

Ces données ont été confirmées par une 
autre étude observationnelle publiée 
en 2010 par Le Tourneau et al. [12] : 
492 patients avec une IM primaire (modé-
rée : 22 % ; moyenne : 22 % ; sévère : 56 %) 
en rythme sinusal ont été inclus. Sous 
traitement médical, le nombre d’événe-
ments cardiovasculaires (mortalité car-
diovasculaire, FA, insuffisance cardiaque 
congestive) à 5 ans était significativement 
plus élevé dès lors que le volume de l’OG 
était supérieur à 40 mL/m2 (volume 
OG = 40-59 mL/m2 : HR 2,8 [1,5-5,5], 
p = 0,001 ; volume OG ≥ 60 mL/m2 : HR 5,2 
[2,6-10,9], p < 0,0001). La survie à 5 ans 
sous traitement médical était également 
significativement plus faible en cas de 
volume OG ≥ 60 mL/m2 comparé à un 
volume OG < 40 mL/m2 ou compris entre 
40 et 59 mL/m2 (53 ± 8,6 % vs 90 ± 3 % et 
84 ± 4,8 % respectivement ; p < 0,0001).

De façon plus marquante, Essayagh 
et al. [13] ont démontré au travers d’une 
volumineuse cohorte l’impact pronos-
tique de la dilation de l’OG chez des 
patients porteurs d’une IM par prolapsus 
valvulaire : parmi 5769 patients inclus, 
20 % avaient une IM minime, 30 % une 
IM modérée, 22 % une IM moyenne et 

Fig. 1 : Mesure du volume de l’oreillette gauche par la méthode de Simpson biplan. A : coupe apicale 4 cavités ; B : coupe apicale 2 cavités.
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28 % une IM sévère. La survie globale à 
10 ans était considérablement différente 
selon la taille de l’OG mesurée à l’in-
clusion : 79 ± 1 % pour un volume OG 
< 40 mL/m2, 65 ± 2 % pour un volume OG 
entre 40 et 59 mL/m2 et 54 ± 2 % pour un 
volume OG ≥ 60 mL/m2 (p < 0,0001). Sous 
traitement médical, la survie des patients 
avec une OG dilatée était nettement dimi-
nuée à 10 ans de suivi : 78 ± 1 % pour un 
volume OG < 40 mL/m2, 58 ± 2 % pour 
un volume OG entre 40 et 59 mL/m2 et 
34 ± 3 % pour un volume OG ≥ 60 mL/m2 
(p < 0,0001). La survie était nettement 
améliorée après la chirurgie mitrale avec 
une association, certes moins importante 
mais toujours présente, entre la mortalité 
et la dilatation de l’OG (survie à 10 ans : 
85 ± 3 % pour un volume OG < 40 mL/m2, 
86 ± 2 % pour un volume OG entre 40 et 
59 mL/m2 et 75 ± 3 % pour un volume 
OG ≥ 60 mL/m2 ; p < 0,0001). Après ajus-
tement statistique, la dilatation de l’OG 
était associée à la mortalité indépendam-
ment des caractéristiques des patients 
à l’inclusion (l’âge, les comorbidités, 
la sévérité de l’IM, les symptômes et la 
fraction d’éjection venticulaire gauche 
[FEVG]) et du rythme sous-jacent (sinu-
sal ou FA). La surmortalité était claire et 
particulièrement marquée dès lors que le 
volume OG était supérieur à 60 mL/m2.

Sur la base de ces données, les dernières 
recommandations de l’ESC sur la prise 

en charge des valvulopathies ont tenu 
compte de la dilatation de l’OG comme 
indication chirurgicale de l’IM primaire 
en cas de plastie mitrale réalisable [14] : 
la réparation mitrale chirurgicale devrait 
être envisagée chez les patients asymp-
tomatiques à faible risque opératoire 
avec une FEVG > 60 %, un diamètre 
télésystolique du ventricule gauche 
(DTSVG) < 40 mm et une dilatation 
sévère de l’OG (volume OG ≥ 60 mL/m2 
ou diamètre ≥ 55 mm) (recommandation 
ESC : classe IIa, B).

Dans le cas de l’IM secondaire, les feuil-
lets valvulaires et les cordages sont struc-
turellement normaux et la régurgitation 
mitrale est la conséquence d’altération 
de la géométrie du ventricule gauche. 
Elle est classiquement observée dans 
les cardiomyopathies dilatées avec une 
FEVG nettement altérée, ou dans les 
cardiopathies ischémiques après un 
infarctus du myocarde inférieur entraî-
nant une restriction du feuillet mitral 
postérieur. La dilatation de l’OG peut 
également être à elle seule une étiologie 
d’IM secondaire par dilatation annulaire, 
aussi appelée “IM atriale” [15]. Cause 
plus rare d’IM secondaire, elle peut se 
produire dans l’insuffisance cardiaque 
à FEVG préservée, dans les cardiomyo-
pathies restrictives ou hypertrophiques. 
Ces patients ont souvent une FA associée 
pouvant contribuer à la progression de la 

dilatation de l’OG et de l’anneau mitral, 
augmentant ainsi la sévérité de la fuite. 
La dilatation annulaire mitrale est éva-
luée en ETT par la coupe parasternale 
grand axe : elle est identifiée en diastole 
lorsque le rapport anneau/longueur du 
feuillet antérieur est supérieur à 1,3 ou 
lorsque le diamètre de l’anneau mitral 
est supérieur à 35 mm (fig. 2) [7].

Oreillette gauche 
et rétrécissement mitral

L’étiologie du rétrécissement mitral 
(RM) est principalement d’origine rhu-
matismale ou dégénérative. La cause 
rhumatismale est la plus fréquente bien 
que sa prévalence ait fortement diminué 
dans les pays industrialisés [16]. Le RM 
définit un obstacle entre l’oreillette et le 
ventricule gauche engendrant une sur-
charge de pression de l’OG. La dilatation 
de l’OG est donc la conséquence de cette 
surcharge de pression et un marqueur de 
sévérité de la valvulopathie.

Le diamètre de l’OG, à l’inverse du 
volume, apprécie mal le risque thrombo
embolique évalué par le degré de 
contraste spontané ou le flux de vidange 
de l’auricule. Un volume OG ≥ 60 mL/m2 
traduit une dilatation importante de 
l’oreillette et est associé avec une forte 
sensibilité (90 %) mais une faible spé-

Fig. 2 : Insuffisance mitrale secondaire par dilatation annulaire. A : coupe parasternale grand axe : rapport anneau/longueur du feuillet antérieur = 1,56 ; B : coupe 
apicale 4 cavités : insuffisance mitrale en Doppler couleur.
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cificité (44 %) à un risque thromboem-
bolique élevé [17]. L’anticoagulation 
curative par antivitamine K (AVK) est 
formellement indiquée chez les patients 
avec un RM associé à une FA ou un throm-
bus de l’auricule gauche. L’indication 
d’une anticoagulation curative chez les 
patients avec un RM en rythme sinusal 
sur la base d’une dilatation importante 
de l’OG (volume ≥ 60 mL/m2) ou d’un 
contraste spontané dense en échographie 
transœsophagienne (ETO) est controver-
sée. L’ESC recommande tout de même de 
considérer une anticoagulation curative 
par AVK chez ces patients [14].

La prise en charge du RM serré rhumatis-
mal symptomatique repose sur la com-
missurotomie mitrale percutanée (CMP) 
(recommandation ESC : classe I, B). Avant 
d’envisager une CMP, il est obligatoire 
d’éliminer certaines contre-indications : 
surface valvulaire mitrale > 1,5 cm2, 
thrombus de l’OG, fuite mitrale au moins 
moyenne, absence de fusion commis-
surale, calcifications sévères ou bi-
commissurales, autre valvulopathie ou 
lésions coronaires associées nécessitant 
une chirurgie cardiaque. L’ETO doit donc 
être systématiquement réalisée avant la 
procédure afin d’exclure la présence 
d’un thrombus de l’auricule gauche. 
L’analyse de l’OG et de l’auricule gauche 

en échocardiographie est donc indis-
pensable avant d’envisager une CMP. La 
présence de contraste spontané dense 
sans thrombus organisé (état préthrom-
botique) n’est pas une contre-indication 
à l’intervention mais définit un risque 
thromboembolique particulièrement 
élevé (fig. 3). La CMP peut aussi être envi-
sagée chez ces patients asymptomatiques 
à haut risque thromboembolique défini 
par un antécédent d’embolie systémique, 
la présence d’un contraste spontané 
dense dans l’oreillette/auricule gauche 
ou l’apparition d’une FA (recommanda-
tion ESC : classe IIa, C) [14].

Le remplacement valvulaire mitral 
chirurgical est réservé aux patients 
symptomatiques non éligibles à une 
CMP. Contrairement à l’IM, la dilatation 
de l’OG n’est pas une indication chirur-
gicale d’un RM [14].

Oreillette gauche 
et valvulopathies aortiques

Les données sur l’implication pronos-
tique de l’OG chez les patients atteints 
d’une valvulopathie aortique sont rares.

Rusinaru et al. [18] ont démontré au 
travers d’une cohorte de 1351 patients 

que la dilatation sévère de l’OG était un 
facteur prédictif de mortalité chez les 
patients porteurs d’un rétrécissement 
aortique (RA) au moins modéré défini 
par une Vmax > 2,5 m/s. La mortalité 
était significativement plus élevée à 
5 ans de suivi chez les patients avec 
un volume OG > 50 mL/m2 (HR : 1,42 
[1,08-1,91] ; p = 0,03). Cette surmorta-
lité était particulièrement marquée chez 
les patients avec un RA serré (HR : 1,95 
[1,41-2,70] ; p < 0,001), alors que la dila-
tation de l’OG n’était pas associée à une 
mortalité plus élevée chez ceux avec 
un RA modérément ou moyennement 
serré (HR : 1,24 [0,91-1,69] ; p = 0,181). 
Parmi les patients asymptomatiques 
avec un RA serré et une FEVG nor-
male, la survie était également dimi-
nuée chez ceux avec un volume OG 
> 50 mL/m2 (survie à 5 ans : 87 ± 3 % 
pour un volume OG ≤ 50 mL/m2 et 70 ± 
10 % pour un volume OG > 50 mL/m2 ; 
p = 0,038). Après ajustement statistique, 
un volume OG > 50 mL/m2 était indé-
pendamment associé à la mortalité chez 
ces patients (HR : 1,90 [1,03-3,56]).

Une autre étude d’échocardiographie 
couplée à l’IRM cardiaque incluant 
92 patients atteints de RA serré asymp-
tomatique montrait aussi que la dilata-
tion de l’OG (volume OG > 35 mL/m2 

Fig. 3 : Dilatation sévère de l’oreillette gauche secondaire à un rétrécissement mitral serré à haut risque thromboembolique. A : mesure du volume de l’OG en ETT 
coupe apicale 4 cavités ; B : auricule gauche siège d’un contraste spontané dense (sludge) en ETO.
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en ETT) était associée à un remodelage 
ventriculaire gauche plus avancé et à un 
pronostic plus sombre [19].

Toutefois, il n’y a pas de recomman-
dation à ce jour prenant en compte la 
dilatation de l’OG pour le diagnostic ou 
indiquant un traitement chirurgical d’un 
rétrécissement ou d’une insuffisance 
aortique [14].

Conclusion

La place de l’OG dans le diagnostic, et 
particulièrement dans le pronostic des 
valvulopathies, est une thématique de 
plus en plus étudiée. La dilatation de 
l’OG, simple à évaluer en pratique cli-
nique, est le facteur pronostique le plus 
décrit dans la littérature. Bien qu’elle 
indique rarement à elle seule une chirur-
gie valvulaire, la dilatation sévère de 
l’OG témoigne d’un processus valvu-
laire évolutif devant alerter le praticien 
sur le risque de l’histoire naturelle de la 
valvulopathie. Une surveillance étroite 
chez ces patients est nécessaire afin 
de traquer l’apparition de symptômes 
ou d’un retentissement ventriculaire 
gauche (hormis pour le RM) précipitant 
un traitement chirurgical ou percutané 
de la valvulopathie.

Outre la dilatation de l’OG, l’altération 
de sa fonction évaluée par le strain atrial 
en ETT a également fait l’objet de publi-
cations récentes comme marqueur pro-
nostique chez les patients valvulaires. 
Malgré des résultats prometteurs, il n’est 
pas recommandé de l’analyser systéma-
tiquement en routine en raison d’une 
hétérogénéité de résultats entre les diffé-
rents constructeurs d’échocardiographie 
et d’une acquisition non standardisée. 
L’étude de la fonction atriale pourrait 
cependant s’inscrire dans les années à 
venir comme un véritable atout supplé-
mentaire à l’analyse des dimensions de 
l’OG pour l’évaluation pronostique des 
patients valvulaires asymptomatiques, 
et peut-être en modifier les indications 
opératoires.
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RÉSUMÉ : L’analyse échocardiographique de l’oreillette gauche (OG) en ETO est un élément essentiel 
du bilan effectué avant une procédure percutanée mitrale. Cette évaluation permet d’exclure des 
contre-indications, comme la présence d’un thrombus intra-auriculaire gauche, et d’évaluer la faisabi-
lité de la procédure par une analyse systématique du septum interauriculaire, de la géométrie de l’OG 
et des rapports anatomiques avec la valve mitrale.

E. BROCHET
Département de Cardiologie, 
CHU Bichat-Claude Bernard, PARIS.

Analyse échocardiographique
de l’oreillette gauche avant
les interventions mitrales percutanées

L es interventions valvulaires 
mitrales percutanées ont connu 
un essor très important ces 10 der-

nières années. Ce domaine, longtemps 
limité à la commissurotomie mitrale per-
cutanée (CMP) de la sténose mitrale, a été 
révolutionné par le développement des 
techniques de réparation mitrale bord 
à bord par le système MitraClip pour le 
traitement de l’insuffisance mitrale (IM) 
primaire et secondaire chez les patients 
à haut risque ou contre-indiqués à la 
chirurgie. Cette technique a ouvert la 
voie à d’autres approches du traitement 
percutané de l’IM secondaire comme 
les systèmes d’annuloplastie directe 
(type Cardioband) ou indirecte (annu-
loplastie via le sinus coronaire), mais 
également les techniques d’implanta-
tion de prothèses valvulaires en posi-
tion mitrale (Transcatheter Mitral Valve 
Implantation, TMVI), qu’il s’agisse 
de prothèses de type TAVI en position 
mitrale pour le traitement des dysfonc-
tions de bioprothèse mitrale, d’annu-
loplastie mitrale ou de maladie mitrale 
associée à une calcification sévère de 
l’anneau mitral (MAC) (“valve in valve”, 
“valve in ring” ou “valve in MAC”), de 
traitement percutané de fuites parapro-
thétiques et, plus récemment, de nou-

velles approches d’implantation de 
prothèses mitrales dédiées sur valve 
native non calcifiée.

Pour toutes ces techniques, l’évalua-
tion échographique pré-procédurale est 
essentielle afin de préciser l’anatomie 
valvulaire, les mécanismes et la sévérité 
de la valvulopathie mitrale ainsi que la 
faisabilité de l’intervention. Elle repose 
sur une évaluation systématique et com-
plète en échocardiographie transthora-
cique (ETT) et transœsophagienne (ETO) 
2D et 3D. D’autres techniques d’imagerie 
comme le scanner tiennent également 
une place essentielle dans l’évaluation 
pré-procédurale avant TMVI. L’analyse 
échocardiographique systématique et 
complète de l’oreillette gauche (OG) est 
un élément essentiel de cette évaluation 
pré-procédurale. Elle fait avant tout 
appel à l’ETO.

Les principaux paramètres analysés sont 
résumés dans le tableau I :
– dimensions et morphologie de l’OG ;
– recherche de contraste spontané ou 
thrombus intra-OG ;
– analyse du septum interauriculaire en 
vue de la ponction transseptale ;
– évaluation hémodynamique.
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Dimensions 
et morphologie de l’OG

Les dimensions de l’OG sont évaluées 
en ETT par l’analyse de la surface et 
du volume de l’OG en Simpson biplan. 
Avant une procédure percutanée mitrale, 
on s’attachera surtout à identifier des 
dimensions OG inhabituelles pouvant 
poser des problèmes d’accès à la valve 
mitrale comme une OG ectasique (fig. 1), 
ou à l’opposé une OG de petite taille. En 
effet, la taille de l’OG est un élément 
essentiel pour permettre un accès satis-
faisant à la valve mitrale lors des procé-
dures percutanées comme le MitraClip 
ou le TMVI. De plus, une OG ectasique 
est souvent associée à une déformation 
de la cloison septale pouvant rendre la 
ponction transseptale difficile.

Recherche 
de thrombus intra-OG

La présence d’un thrombus intra-
auriculaire gauche est une contre-
indication au traitement percutané des 
valvulopathies mitrales. L’ETO est la 
technique échographique de référence, 
car elle seule permet une exploration 
complète de la cavité OG et de l’auri-
cule gauche. Sa performance diagnos-
tique est excellente pour le dépistage 
de thrombus de l’auricule gauche. La 
recherche de thrombus de l’OG en 
ETO est systématique avant la procé-
dure interventionnelle. Elle peut être 
réalisée en début d’intervention ou la 
veille de celle-ci pour les procédures ne 
nécessitant pas d’anesthésie générale 
(exemple : CMP).

L’analyse complète de l’auricule néces-
site un balayage complet en ETO de 
0 à 180°. En cas d’auricule polylobé, une 
exploration soigneuse des différents 
lobes est nécessaire, notamment dans 
les incidences grand axe (135°). L’ETO 
biplan est particulièrement utile pour 
analyser les lobes secondaires et identi-
fier les muscles pectinés. L’identification 
du thrombus repose sur la mise en évi-
dence d’une masse localisée dans le 
corps de l’auricule, mobile ou non, 
située le plus souvent à l’apex, distincte 
du myocarde sous-jacent et visible dans 
au moins deux plans de coupe (fig. 2). Il 
doit être différencié du contraste spon-
tané, qui résulte de la stase sanguine, 
également associé à un risque thrombo
embolique accru mais ne représentant 
pas une contre-indication à la procédure. 
Il est fréquemment observé dans les auri-
cules larges ou de morphologie complexe 
et lorsque les vitesses intra-auriculaires 
gauches sont réduites (fig. 2).

Un thrombus peut être difficile à exclure 
en cas de contraste spontané dense et peu 
mobile, sans lavage évident (“sludge”) 
(fig. 2A). Un réglage optimal des gains 
et l’étude prolongée sur plusieurs cycles 
peut permettre de les différencier. Le 
thrombus doit également être distingué 
des trabéculations de l’auricule et des 
muscles pectinés, généralement bien 
visualisés à 135°, et des fausses images 
de thrombus, fréquemment liées aux arté-
facts de réverbération de l’éperon de l’au-
ricule gauche (fig. 3). Une modification 
d’angulation de la coupe ou l’utilisation 
de plans de coupe plus bas situés dans 
l’œsophage permet souvent de supprimer 
ces artéfacts. Un flux de vidange conservé 
plaide également pour un artéfact.

La supériorité de l’ETO 3D sur l’ETO 2D 
pour le diagnostic de thrombus n’est pas 
démontrée. L’ETO 2D a une meilleure 
résolution spatiale, alors que l’ETO 3D 
permet une exploration plus complète 
des différents lobes. Le mode biplan 
ETO 2D ou multiplan est en revanche 
très utile pour différencier un thrombus 
des structures adjacentes.

Éléments à identifier

Dimensions OG
l �Dimensions et volume OG (ETT)

l �Profondeur et hauteur de l’OG (ETO)

Contraste spontané et thrombus

l �Réglage optimal des gains

l �Analyse multiplan de l’auricule G

l �Éliminer les artéfacts et causes d’erreur

Septum interauriculaire

l �Analyse des différents composants du septum

l �Localisation et étendue de la fosse ovale

l �Hauteur de ponction transseptale

l �Recherche d’anomalies du septum

Étude hémodynamique l �Flux veineux pulmonaire

Tableau I : Éléments à rechercher systématiquement avant une intervention mitrale percutanée.

Fig. 1 : OG ectasique (ETT).
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Fig. 2 : A : contraste spontané intense (“sludge”) ; B : thrombose murale de l’auricule gauche ; C : thrombus pédiculé de l’auricule gauche.

A B C

Fig. 3 : Pièges dans le diagnostic de thrombus. A : artéfacts liés aux réverbérations de l’éperon de l’auricule 
gauche ; B : muscle pectiné proéminent analysé en mode biplan.

A B

Fig. 4 : Analyse du septum en ETO. A : coupe bicavale (90-120°) ; B : coupe petit axe (45-60°) ; C : coupe 4 cavités (0°). VCS : veine cave supérieure ; OD : oreillette droite ; 
OG : oreillette gauche ; Ao : aorte.

Analyse du septum 
interauriculaire en vue de 
la ponction transseptale

L’exploration du septum interauriculaire 
(SIA) doit utiliser de multiples plans 
de coupe par rotation du capteur. Les 
incidences ETO principales sont la vue 
transverse 4 cavités à 0°, la vue petit axe 
à 45-60 ° et la vue grand axe ou bicavale 
du septum à 100-120° (fig. 4).

Les différents composants anatomiques 
du SIA doivent être identifiés :
– le septum secundum, partie muscu-
laire la plus épaisse, située à la partie 
supérieure et inférieure du septum en 
incidence bicavale ;
– le septum primum, ou fosse ovale, qui 
est la zone la plus fine du septum, géné-
ralement centrale et de taille variable 
(fig. 4).

A B C

Les éléments à préciser avant un cathété-
risme transseptal sont les suivants :

l La taille et la localisation de la fosse 
ovale

La fosse ovale est la zone élective de 
ponction transseptale car il s’agit en fait 

de la véritable cloison entre les deux 
oreillettes et de la zone la plus sûre pour 
ponctionner. Le septum secundum qui 
l’entoure est en grande partie constitué 
par des récessus musculaires séparant les 
deux oreillettes mais également en com-
munication avec le péricarde. Pour cette 
raison, une ponction en dehors de la fosse 
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ovale est dangereuse et déconseillée. Il 
est donc important d’apprécier l’étendue 
et la localisation de la fosse ovale. Une 
fosse ovale étroite limite les possibilités 
d’accès à l’oreillette gauche. Une fosse 
ovale bas située peut rendre l’accès à 
la valve mitrale complexe par manque 
de hauteur (procédures MitraClip ou 
TMVI). La hauteur de ponction trans-
septale peut être anticipée en mesurant 
en incidence ETO 4 cavités (à 0°) la dis-
tance maximale séparant la fosse ovale 
du plan de l’anneau mitral. Celle-ci doit 
idéalement être d’au moins 4 cm (fig. 5).

l La présence d’anomalies morpholo-
giques du septum :

– l’hypertrophie lipomateuse du septum 
réalise un épaississement hyperécho-

gène parfois très important du septum 
secundum, épargnant la zone de la fosse 
ovale qui est souvent de petite taille. Il est 
mieux visible en incidence ETO 4 cavités 
et réalise un aspect typique en “haltère” 
(fig. 6) ;
– un septum épais et résistant est assez 
souvent observé à distance d’une chirur-
gie cardiaque ou en cas de cardiopathie 
“radique” et peut nécessiter de recourir à 
des techniques de ponction transseptale 
spécifiques (radiofréquence) ;
– de même, la présence de calcifications 
du septum, parfois observée en cas de 
valvulopathie mitrale dégénérative cal-
cifiée (MAC), peut rendre la ponction 
transseptale très difficile.

l Autres anomalies du septum :

– présence d’un foramen ovale perméable 
(FOP) pouvant être suggérée dès l’image-
rie 2D par le soulèvement de la membrane 
de la fosse ovale, confirmée par la pré-
sence d’un shunt au Doppler couleur 
(fig. 6). La présence d’un FOP doit être 
signalée car le franchissement du septum 
à travers le FOP est en général déconseillé 
pour les interventions mitrales percuta-
nées en raison de sa position antérieure ;
– présence d’un anévrysme du septum 
interauriculaire (ASIA) et son impor-
tance. Un ASIA mobile de grande taille 

Fig. 5 : Hauteur de ponction transseptale en ETO 
4 cavités.

Fig. 6 : Anomalies morphologiques du septum en ETO.

ou un bombement anévrysmal fixe 
du septum vers l’oreillette droite peut 
rendre la ponction transseptale techni-
quement difficile (fig. 6) ;
– présence d’une CIA méconnue ;
– présence d’une prothèse de FOP ou de 
CIA, ou d’un patch de fermeture chirur-
gicale de CIA ;
– déformation anatomique de la cloison 
septale ;
– enfin, l’existence d’une masse ou d’un 
thrombus sur le SIA est une contre-
indication à la ponction transseptale.

Évaluation hémodynamique

L’analyse du flux des veines pulmo-
naires doit être systématique en ETO. La 
présence d’un reflux systolique veineux 
pulmonaire uni- ou bilatéral est un élé-
ment très utile pour évaluer la sévérité 
des régurgitations mitrales et pour juger 
de l’efficacité des procédures (fig. 7). Les 
veines pulmonaires supérieures droites 
et gauches sont facilement visualisées à 
100-120°.

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

Fig. 7 : Flux veineux pulmonaire. Reflux systolique 
dans la veine pulmonaire supérieure droite (VPSD) 
(flèche).
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RÉSUMÉ : La fermeture d’auricule s’adresse actuellement en France aux patients présentant une 
contre-indication formelle et définitive au traitement anticoagulant. Cette population inclut les pa-
tients valvulaires, à l’exception de ceux avec un rétrécissement mitral modéré à sévère, et les por-
teurs de prothèse mécanique.
L’essai randomisé LAAOS III suggère un effet additionnel de la fermeture d’auricule par voie chirurgi-
cale en plus du traitement anticoagulant chez les patients ayant une chirurgie cardiaque incluant une 
majorité de patients valvulaires opérés.
Si ces données ne doivent pas être extrapolées à la fermeture percutanée chez les patients valvu-
laires non opérés, cette stratégie mériterait d’être évaluée.

G. DUCROCQ
RHU iVASC, DHU-FIRE, Hôpital Bichat, 
PARIS ;
Université de Paris, Inserm U1148, 
PARIS ;
FACT : French Alliance for Cardiovascular 
clinical Trials.

Fermeture d’auricule 
chez le patient valvulaire

Indications actuelles 
de fermeture d’auricule

La fibrillation auriculaire multiplie en 
moyenne par 5 le risque d’AVC [1]. À 
l’échelle individuelle, ce surrisque est 
modulé par différents facteurs cliniques 
qui sont résumés dans le score CHA2DS2-
VASc [2]. Il est réduit d’environ 2/3 par 
le traitement anticoagulant [3]. Certains 
patients présentent toutefois une 
contre-indication formelle et définitive 
au traitement anticoagulant oral. Dans ce 
cas, la fermeture d’auricule est actuelle-
ment la seule alternative thérapeutique 
disponible [4].

Toutefois, le libellé de l’indication HAS 
précise que cette technique ne s’adresse 
qu’aux patients ayant une fibrillation auri-
culaire non valvulaire. Cela ne signifie 
pas pour autant que tout patient porteur 
d’une valvulopathie sera contre-indiqué 
pour une fermeture d’auricule. Les der-
nières recommandations de l’ESC sur la 
fibrillation auriculaire [4] précisent en 
effet que les termes “fibrillation auricu-
laire valvulaire” ou “non valvulaire” ne 
doivent plus être employés. Ces termes 
induisent en effet de la confusion car les 

seuls sous-groupes devant être indivi-
dualisés sur le plan de la prise en charge 
antithrombotique sont les patients por-
teurs de prothèse mécanique (ces patients 
ayant une indication formelle au traite-
ment antivitamine K) et ceux porteurs 
d’une sténose mitrale modérée à sévère 
(qui sont à risque de formation de throm-
bus dans l’oreillette gauche également en 
dehors de l’auricule).

Cela n’inclut donc pas les patients por-
teurs de valvulopathie aortique, d’in-
suffisance mitrale, de bioprothèse et 
a fortiori les patients porteurs de val-
vulopathie du cœur droit. Ces derniers 
patients doivent donc avoir les mêmes 
indications de fermeture d’auricule que 
les patients non valvulaires (c’est-à-dire 
une contre-indication formelle et défini-
tive au traitement anticoagulant).

Peut-on envisager un 
élargissement des indications 
de fermeture d’auricule chez 
les patients valvulaires ?

Le risque thromboembolique des 
patients valvulaires en fibrillation 
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auriculaire (en excluant les porteurs 
de prothèse mécanique et de rétrécis-
sement mitral) est supérieur à celui des 
patients en fibrillation auriculaire sans 
valvulopathie [5, 6]. S’il a été démontré 
dans ce sous-groupe de patients que les 
AOD avaient un bénéfice similaire sur 
les AVK en comparaison aux patients 
non valvulaires, le risque résiduel reste 
élevé quel que soit le type d’anticoa-
gulant utilisé [7]. La question d’une 
fermeture d’auricule associée à un trai-
tement anticoagulant pourrait donc se 
poser dans ce type de sous-groupe à 
risque thromboembolique élevé avec 
un risque résiduel sous anticoagulant 
non négligeable.

C’est à cette question qu’ont tenté 
de répondre les auteurs de l’essai 
LAAOS III [8]. Il s’agit d’un essai ran-
domisé, multicentrique, en ouvert. 
Les investigateurs ont randomisé 
2 379 patients ayant un antécédent de 
fibrillation auriculaire et devant bénéfi-
cier d’une chirurgie cardiaque pour une 
autre indication entre une occlusion de 
l’auricule versus pas d’occlusion. Dans 
les 2 bras de l’essai, les patients devaient 
recevoir le traitement habituel incluant 
le traitement anticoagulant. Il est impor-
tant de souligner qu’il s’agissait donc 
d’une occlusion de l’auricule chirurgi-
cale et non percutanée. Le choix de la 

technique d’occlusion était laissé libre 
au chirurgien (résection, suture ou sys-
tème de fermeture).

L’âge moyen des participants était de 
71 ans, 67,5 % étaient des hommes. Le 
CHA2DS2-VASc score moyen était de 4,2. 
Environ 2/3 des patients ont bénéficié 
d’une procédure valvulaire. L’essai a 
été interrompu prématurément par le 
DSMB après un suivi moyen de 4,8 ans. 
À la sortie de l’hospitalisation initiale, 
83,4 % de patients dans le groupe occlu-
sion et 81 % dans le groupe absence 
d’occlusion avaient une anticoagula-
tion orale. Pendant la durée du suivi, 
le critère d’évaluation principal (un 
composite AVC ischémique ou embolie 
systémique) s’est produit chez 114 par-
ticipants (4,8 %) du bras occlusion et 
168 participants (7,0 %) du bras absence 
d’occlusion, soit un HR de 0,67 (IC 95 % : 
0,53-0,85) (fig. 1). Ces résultats étaient 
consistants dans l’ensemble des sous-
groupes analysés et en particulier dans 
le sous-groupe des patients ayant eu une 
intervention valvulaire.

Cette étude semble donc suggérer que 
l’occlusion d’auricule permet un béné-
fice additionnel au traitement anticoa-
gulant dans une population à haut risque 
bénéficiant d’une chirurgie cardiaque et 
incluant une majorité de patients val-

vulaires. Il est toutefois important de 
souligner tout d’abord que, même s’ils 
constituaient la majorité de la popula-
tion, cet essai ne s’adressait pas unique-
ment aux patients valvulaires.

Par ailleurs, parmi les patients val-
vulaires, la population de LAOOS III 
n’incluait par définition que des val-
vulaires opérés. Enfin, ces résultats ne 
doivent pas être extrapolés à la ferme-
ture d’auricule percutanée, cette der-
nière technique présentant des risques 
procéduraux et post-procéduraux qui 
lui sont propres tels que les thromboses 
de prothèse. Ces résultats sont toute-
fois encourageants et pourraient faire 
l’objet d’un essai évaluant la fermeture 
d’auricule percutanée en complément 
du traitement anticoagulant dans des 
populations de patients ayant un risque 
thromboembolique résiduel élevé tels 
que les patients valvulaires.

Conclusion

La fermeture d’auricule s’adresse actuel-
lement en France aux patients présen-
tant une contre-indication formelle et 
définitive au traitement anticoagulant. 
Cette population inclut les patients val-
vulaires, à l’exception de ceux avec un 
rétrécissement mitral modéré à sévère, 
et les porteurs de prothèse mécanique.

Des données récentes suggèrent un effet 
additionnel de la fermeture d’auricule 
par voie chirurgicale en plus du traite-
ment anticoagulant chez les patients 
ayant une chirurgie cardiaque incluant 
une majorité de patients valvulaires opé-
rés. Si ces données ne doivent pas être 
extrapolées à la fermeture percutanée 
chez les patients valvulaires non opérés, 
cette stratégie mériterait d’être évaluée.
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Analyse échocardiographique de l’oreillette gauche avant les interventions mitrales percutanées

❙	� L’ETO est la technique de choix d’exploration de l’oreillette gauche avant procédure mitrale percutanée.

❙	� La recherche de thrombus nécessite une analyse détaillée de l’auricule gauche dans de multiples plans de 
coupe.

❙	� L’analyse du septum interauriculaire doit préciser la taille et la position de la fosse ovale et rechercher des 
anomalies morphologiques du septum pouvant rendre difficile le cathétérisme transseptal.

❙	� L’analyse détaillée des dimensions de l’OG et des rapports anatomiques entre la cloison interauriculaire et 
la valve mitrale permettent au mieux de planifier la procédure.

Place de l’oreillette gauche dans le diagnostic et les indications chirurgicales des valvulopathies

❙	� L’échocardiographie transthoracique est la modalité d’imagerie recommandée pour l’analyse de l’OG et 
l’évaluation des valvulopathies.

❙	� Un volume OG supérieur à 34 mL/m2 traduit une oreillette dilatée.

❙	� La dilatation de l’OG est un marqueur de sévérité et de mauvais pronostic des valvulopathies mitrales.

❙	� La dilatation sévère de l’OG (volume ≥ 60 mL/m2 ou diamètre ≥ 55 mm) peut être une indication opératoire 
de plastie mitrale chez les patients asymptomatiques à faible risque opératoire porteurs d’une insuffisance 
mitrale primaire.

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Fermeture d’auricule chez le patient valvulaire

❙	� La fermeture d’auricule s’adresse actuellement en France aux patients présentant une fibrillation 
auriculaire dite non valvulaire et une contre-indication formelle et définitive au traitement anticoagulant.

❙	� En pratique, le terme “fibrillation non valvulaire” exclut uniquement les patients avec un rétrécissement 
mitral modéré à sévère et les porteurs de prothèse mécanique.

❙	� Les autres patients valvulaires sont donc potentiellement candidats à une fermeture d’auricule.

❙	� Des données récentes suggèrent un effet additionnel de la fermeture d’auricule par voie chirurgicale en 
plus du traitement anticoagulant chez les patients ayant une chirurgie cardiaque incluant une majorité de 
patients valvulaires opérés.
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RÉSUMÉ : L’interrogation d’un stimulateur cardiaque consiste à contrôler les éléments techniques du 
stimulateur (batterie, intégrité et fonctionnement) et évaluer l’état rythmologique du patient (pour-
centages de stimulation, de resynchronisation, dépendance, présence et durée d’éventuelles aryth-
mies supraventriculaires ou ventriculaires).
Les conséquences directes peuvent être des modifications de la programmation de l’appareil ou du 
traitement médical, voire une nouvelle intervention (changement de boîtier, ablation). Afin d’être ex-
haustif, nous proposons de réaliser cet examen selon un plan standardisé.

O. TOUBOUL, V. ALGALARRONDO
Service de Cardiologie, Unité de 
Rythmologie, Hôpital Bichat, PARIS.

Comment interroger un stimulateur 
cardiaque et en interpréter les résultats ?

L es patients porteurs de pacema-
ker doivent bénéficier au moins 
une fois par an du contrôle de leur 

prothèse. En dehors des contrôles sys-
tématiques, il paraît pertinent, voire 
indispensable, d’interroger un pacema-
ker en cas d’événements cliniques (syn-
cope, palpitations, dyspnée d’effort…), 
d’anomalie détectée sur l’ECG de surface 
(fig. 1) ou dans d’autres situations spé-
cifiques (IRM, après une chirurgie car-
diaque ou une cardioversion, séances de 
radiothérapie).

L’examen clinique de la cicatrice recher-
chera une inflammation locale, un 
hématome de loge, une désunion, un 
écoulement, voire une extériorisation 
de matériel (fig. 2). Cette étape indispen-
sable en post-implantation et au cours 
du suivi initial ne doit pas être négligée 
par la suite, notamment chez les sujets 
âgés dont les tissus sont plus fragiles. Des 
complications locales peuvent survenir 
plusieurs années après l’implantation au 
décours d’un traumatisme, d’une infec-
tion, voire spontanément [1].

Fig. 1 : Défaut d’écoute et de stimulation sur les deux sondes de pacemaker.
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L’analyse de l’électrocardiogramme de 
surface peut faire apparaître des dys-
fonctionnements qui ne seraient pas 
ou mal rapportés par l’appareil tels que 
les pertes de capture intermittentes ou 
encore les défauts d’écoute. Par la suite, 
un examen plus approfondi nécessitera 
la communication entre la prothèse et 
son programmateur. Chacune des cinq 
principales marques de stimulateur 
en France que sont Biotronik, Boston 
Scientific, Medtronic, MicroPort (Sorin) 
et Abbott (St. Jude Medical) possède son 
propre programmateur. Les program-
mateurs ne sont pas interchangeables et 
connaître la marque du boîtier est indis-
pensable pour pouvoir l’interroger. Trop 
peu de patients connaissent cette infor-
mation et il est le plus souvent néces-
saire de se référer à des comptes rendus 
antérieurs ou au carnet de porteur de 
prothèse en possession du patient. Si 
cette information n’est pas disponible, 
l’analyse de la radiographie thoracique 
et la mesure de la fréquence de stimula-
tion sous aimant peut aider à identifier la 
marque de la prothèse. Le test à l’aimant 
n’est toutefois plus réalisé de manière 
systématique lors de la consultation dans 
la plupart des centres.

Lorsque l’on positionne la tête de pro-
grammation au niveau de la loge de pace-
maker, l’appareil reconnaît le boîtier et 
affiche un écran d’accueil qui résume de 

nombreuses informations concernant 
l’état de la batterie, le mode de stimu-
lation, les derniers paramètres de fonc-
tionnement des sondes et les mémoires 
Holter [2].

Informations recueillies 
par la tête de programmation

1. État de la batterie

La durée de vie d’une batterie de pace-
maker est grossièrement de 10 ans mais 
elle dépend du modèle et des paramètres 
de stimulation. Elle est renseignée selon 
les marques sous la forme de longévité 
résiduelle (en mois ou années), de capa-
cité résiduelle (en %), de tension (en 
volts), d’impédance (en ohms) et/ou de 
fréquence magnétique (en min-1). En 
approchant de sa fin de vie, l’évaluation 
de la batterie pourra indiquer plusieurs 
états : RRT (recommended replace-
ment time), soit la date recommandée 
de changement de batterie qui précède 

l’ERI (elective replacement indicator) 
de 3 mois ; l’ERI qui correspond à une 
durée de vie résiduelle de 3 mois environ 
durant laquelle le mode de stimulation 
change automatiquement et perd cer-
taines fonctionnalités pour épargner de 
la batterie avant de basculer en EOL (end 
of life), c’est-à-dire en fin de vie où des 
défauts de stimulation peuvent survenir. 
Il est recommandé de changer de boîtier 
avant l’ERI afin de maintenir un mode de 
stimulation optimal [3].

2. Modes de stimulation

Selon la nomenclature internationale [4], 
le mode de fonctionnement d’un pacema-
ker est défini par une association de 4 ou 
5 lettres écrites en majuscule (tableau I).

Les principaux modes de stimulation 
sont :
– les modes AAI et VVI : la stimulation 
est inhibée en cas de détection d’une 
activité électrique spontanée dans la 
cavité concernée. En leur absence, la 
cavité est stimulée à la fréquence défi-
nie. Le mode VVI correspond au mode de 
stimulation classique des stimulateurs 
simple chambre ;
– DDD, qui correspond au mode de sti-
mulation standard des stimulateurs 
double chambre ; les 2 cavités sont 
écoutées et peuvent être stimulées, il 
existe une réponse double à la détection 
en fonction de la période (inhibition ou 
déclenchement). Cela signifie qu’une 
détection atriale en dehors des périodes 
réfractaires inhibe la stimulation atriale 
et il en est de même à l’étage ventricu-
laire. De plus, après chaque événe-
ment atrial détecté ou stimulé, un délai 
atrioventriculaire se déclenche afin de 
stimuler le ventricule en l’absence d’ac-

Fig. 2 : A : Menace d’extériorisation du boîtier de pacemaker au niveau de la cicatrice en loge prépectorale droite ; 
B : boîtier de défibrillateur sous-cutané particulièrement saillant nécessitant une surveillance rapprochée.

A B

1 2 3 4 5

Cavité(s) 
stimulée(s)

Cavité(s)
détectée(s)

Réponse à une 
activité détectée 

Asservissement
Stimulation 
multisite 

O : aucune 
A : oreillette
V : ventricule
D : les deux (A + V) 

O : aucune 
A : oreillette
V : ventricule
D : les deux (A + V)

O : aucune
I : inhibé 
T : déclenché 
D : les 2 (I + T) 

O : aucun 
R : asservissement 

O : aucune 
A : oreillette
V : ventricule
D : les deux (A + V)

Tableau I : Nomenclature de programmation d’un pacemaker.
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tivité spontanée jusqu’à une fréquence 
maximale de suivi, ce qui permet de 
maintenir une synchronisation entre les 
oreillettes et les ventricules. En fonction 
de la période de temps, un événement 
spontané peut donc soit inhiber, soit 
déclencher une stimulation.

Le mode d’asservissement permet de 
pallier une insuffisance chronotrope. 
Chaque marque possède son algorithme 
propre dont le but est d’augmenter la 
fréquence de stimulation à l’effort de 
manière la plus physiologique possible. 
Les algorithmes sont réglés à partir de 
plusieurs capteurs qui mesureront de 
manière indirecte les besoins physio-
logiques de l’organisme (température, 
accéléromètre, ventilation minute…).

3. Fonctionnement des sondes

Trois paramètres permettent de s’assurer 
du bon fonctionnement d’une sonde de 
pacemaker : l’impédance, la détection et 
le seuil de stimulation.

>>>  L’impédance (en ohms) de stimula-
tion correspond à la résistance du circuit 
électrique qui relie le boîtier de pacema-
ker à l’endocarde. Sa mesure permet 
donc d’apprécier l’intégrité de la sonde. 
La fourchette normale se situe entre 200 
et 2 000 ohms, mais au-delà de sa valeur 
numérique il faut suivre son évolution. 
Une augmentation de l’impédance tra-
duit une rupture de sonde tandis que 
sa diminution reflète une rupture de 
l’isolant. Dans ces situations, une radio-
graphie du thorax sera nécessaire à la 
recherche de signes de rupture [5]. Des 
manœuvres d’abduction et d’adduction 
forcées pendant la mesure des impé-
dances pourront parfois démasquer ou 
accentuer les anomalies.

>>> La détection (en mV) est définie 
comme l’écoute dans la cavité concer-
née. L’enjeu est de détecter correcte-
ment l’activité spontanée dans la cavité 
en question sans écoute parasite. Une 
éventuelle “surdétection” peut être liée 
à des bruits extracardiaques (myopoten-

tiels, interférences électromagnétiques, 
fig. 3), à des anomalies de continuité 
sur les sondes ou encore à une “écoute 
croisée” (ou “cross-talk”) qui correspond 
dans les stimulateurs double chambre à 
la détection par une sonde positionnée 
dans une cavité de l’activité électrique 
(stimulée ou spontanée) de l’autre cavité 
cardiaque. Afin de tester la détection, il 
peut s’avérer nécessaire de diminuer la 
fréquence de stimulation pour “démas-
quer” les activités atriale ou ventriculaire 
spontanées. En cas de suspicion de sur-
détection potentiellement liée à des myo-
potentiels pectoraux, il faudra essayer 
de les reproduire par les manœuvres 
contrariées du bras homolatéral, ce qui 
permettra parfois de démasquer une rup-
ture du conducteur ou de l’isolant. On 
retiendra comme valeurs satisfaisantes 

une détection atriale supérieure à 2 mV 
et une détection ventriculaire supérieure 
à 5 mV. En l’absence d’activité ventricu-
laire spontanée, le patient sera dit “sti-
mulodépendant” [6].

>>> Le seuil de stimulation correspond 
à la plus petite impulsion électrique 
permettant d’obtenir une dépolarisa-
tion. Il s’exprime en tension (en volts) 
pour une durée d’impulsion donnée (en 
millisecondes) (fig. 4). En pratique, il 
convient de choisir un mode et une fré-
quence permettant la stimulation dans la 
cavité concernée. Après avoir vérifié la 
capture à une amplitude de stimulation 
élevée, on la fera décroître progressive-
ment jusqu’à la perte de capture. Le test 
de seuil atrial ne sera réalisé en AAI que 
si la conduction atrioventriculaire est 

Fig. 3 : Surdétection sur les sondes atriale et ventriculaire (interférences électromagnétiques).

Fig. 4 : Test de seuil ventriculaire droit. Perte de la capture à 0,6 V. Seuil mesuré à 0,7 V.
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préservée, au risque de faire syncoper le 
patient. Idéalement pour les sondes OD 
et VD, les seuils doivent être inférieurs à 
1 V pour 0,4 ms.

4. Analyse des mémoires Holter 
(électrogrammes embarqués)

Les stimulateurs modernes mettent “en 
mémoire” les épisodes qu’ils consi-
dèrent comme anormaux en fonction 
de leur programmation. L’analyse de 
ces mémoires va permettre une surveil-
lance rythmique rapprochée du patient. 
Il faut cependant garder à l’esprit que 
cette surveillance subit un premier filtre 
par les algorithmes programmés sur le 

stimulateur. Les limites de ces derniers 
impliquent que, si une arythmie est sus-
pectée alors que les mémoires sont silen-
cieuses, une analyse externe du rythme 
pourra être effectuée (Holter ECG).

Les EGM (électrogrammes) corres-
pondent aux signaux intracavitaires 
recueillis par les sondes. Il est nécessaire 
de savoir les interpréter correctement 
pour comprendre le fonctionnement du 
pacemaker et lire les événements stoc-
kés dans les mémoires. Il existe autant 
de canaux d’EGM qu’il y a de sondes. 
Ils sont interprétés par le stimulateur en 
fonction des périodes de temps et des 
paramètres de sensibilité sur l’appareil. 

Cette interprétation est superposée sur 
les tracés bruts des électrogrammes et 
annotée selon un code propre à chaque 
marque : sur le canal atrial, une activité 
spontanée détectée est notée AS (atrial 
sensing) ou P et une activité stimulée AP 
(atrial pacing) ou A. De la même façon, 
sur le canal ventriculaire VS (ventricular 
sensing) ou R et VP (ventricular pacing) 
ou V correspondent respectivement 
à une activité détectée et une activité 
stimulée. Associé aux marqueurs, un 
décompte des différentes périodes de 
temps et des délais entre les différentes 
activités pourra être affiché. L’analyse 
de ces EGM permettra de diagnostiquer 
un passage en fibrillation atriale (fig. 5) 
sur des signaux atriaux rapides et anar-
chiques débutant brutalement dans le 
canal atrial. Le même type d’analyse peut 
être fait à l’étage ventriculaire. Il faut 
garder en mémoire que les diagnostics 
affichés n’ont qu’une valeur indicative et 
sont fréquemment remis en question par 
l’analyse humaine [7]. À titre d’exemple, 
il est possible qu’un épisode étiqueté 
“fibrillation atriale” ou “tachycardie 
ventriculaire” soit en réalité lié à une 
surdétection [8].

Les mémoires renseignent également sur 
la charge totale en TA/FA et sur le pour-
centage de stimulation dans chaque cavité.

Une fois l’ensemble des éléments cités 
ci-dessus analysés, on adaptera les para-
mètres de fonctionnement du stimulateur. 
Ces modifications de réglage sont en pre-
mier lieu guidées par les symptômes du 
patient mais ont aussi pour but de préser-
ver la batterie, limiter la stimulation ventri-
culaire ou optimiser la resynchronisation.

Modifications de réglage

1. Réglage des sondes

>>> La détection est généralement réglée 
en bipolaire afin de limiter les surdé-
tections [9]. La sensibilité exprimée 
en millivolts est réglée en fonction de 
la détection de sorte que toute activité 

Le contrôle du pacemaker suit un plan systématisé :

l contrôle clinique (cicatrice) ;

l contrôle de l’ECG de surface ;

l évaluation de la batterie ;

l évaluation des sondes (détection, stimulation, impédance) ;

l analyse des mémoires Holter ;

l modification éventuelle de la programmation.

POINTS FORTS

Fig. 5 : Fibrillation atriale.
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inférieure à la valeur de la sensibilité ne 
sera pas détectée. L’enjeu est de discri-
miner correctement les dépolarisations 
cardiaques spontanées en limitant les 
écoutes parasites. Si la sensibilité est trop 
élevée, il y a un risque de surdétection et 
donc d’inhibition de la stimulation alors 
qu’une sensibilité trop basse expose au 
risque de sous-détection et donc de 
stimulation inappropriée. Les valeurs 
standard de sensibilité seront adaptées 
en fonction des résultats du test de détec-
tion, généralement aux alentours de 0,5 
à 1 mV dans les oreillettes et de 2,5 mV 
dans les ventricules.

>>>  La stimulation peut être réglée en 
unipolaire ou en bipolaire. L’écoute 
croisée peut être favorisée par une sti-
mulation unipolaire et, dans ces cas-là, 
il faudra privilégier une stimulation 
bipolaire. L’amplitude de stimulation 
est ensuite réglée en fonction du seuil de 
stimulation afin de s’assurer d’une marge 
de sécurité tout en évitant une dépense 
inutile d’énergie. Initialement élevée aux 
alentours de 3,5 V, elle pourra être dimi-
nuée à 6 semaines de l’intervention après 
la phase aiguë. Classiquement, l’énergie 
de sortie est réglée à plus de 2 fois la 
valeur du seuil et rarement inférieure à 
2 ou 2,5 V pour 0,4 ms afin de prendre 
en compte les fluctuations de seuil. La 
durée d’impulsion pourra être adaptée 
chez les patients ayant un seuil élevé. 
Les fonctions autoseuil ou autocapture 
permettent des mesures automatiques 
du seuil de stimulation et une adaptation 
de l’amplitude de stimulation avec une 
marge de sécurité plus faible afin d’éco-
nomiser la batterie et d’éviter les pertes 
de capture [10]. Ces algorithmes sont 
particulièrement pertinents si le seuil 
de stimulation est élevé afin d’éviter une 
amplitude de sortie fixe 2 fois supérieure.

La stimulation ventriculaire gauche peut 
être source de complications (seuil élevé, 
stimulation phrénique [11], hyperexcita-
bilité ventriculaire [12]) et nécessiter, sur 
des sondes quadripolaires, de tester les 
différents vecteurs afin de sélectionner 
le dipôle offrant le meilleur compromis.

2. Mode de stimulation

Dans le cas des stimulateurs double 
chambre, il convient de limiter la sti-
mulation ventriculaire si celle-ci n’est 
pas indispensable. En plus de consom-
mer de la batterie de manière inutile, 
la stimulation ventriculaire droite per-
manente favorise la survenue d’aryth-
mie atriale [13] et la dégradation de la 
fraction d’éjection ventriculaire gauche 
(FEVG) [14] par désynchronisation 
inter- et intraventriculaire. Chacun des 
différents constructeurs a développé son 
algorithme de préservation de la conduc-
tion atrioventriculaire intrinsèque qu’il 
faudra activer chez les patients appareil-
lés pour dysfonction sinusale ou bloc 
atrio-ventriculaire (BAV) paroxystique.

En cas de resynchronisation, l’objectif 
est d’assurer une stimulation biventri-
culaire permanente [15, 16] tout en 
optimisant la séquence d’activation 
atrioventriculaire chez les patients 
insuffisants cardiaques. L’optimisation 
des réglages se fait sur les délais AV 
(atrioventriculaires) stimulés en cas 
d’activité atriale stimulée et détectés en 
cas d’activité atriale détectée et sur le 
délai VV (interventriculaire). Ces ajus-
tements peuvent être guidés par l’ECG 
de repos dans le but d’affiner les QRS, 
par l’épreuve d’effort pour s’assurer 
du maintien de la capture biventricu-
laire à l’effort [17] et par l’échographie 
transthoracique (ETT) pour optimiser 
l’hémodynamique au cours du cycle 
cardiaque. Un pourcentage de resyn-
chronisation insuffisant peut également 
s’expliquer par des arythmies atriales 
conduites ou des ESV qui relèvent 
davantage d’une prise en charge ryth-
mologique spécialisée (médicaments, 
ablation) que d’une modification des 
paramètres de stimulation.

Cas particulier des 
stimulateurs sans sonde

Enfin, de plus en plus de patients sont 
implantés de stimulateurs cardiaques 

sans sonde. Le seul dispositif actuel-
lement commercialisé en France est le 
Micra, de la marque Medtronic. Il est 
mis en place par voie percutanée dans 
le ventricule droit et fonctionne sur un 
mode VVI (R) [18]. Il s’interroge à l’aide 
des mêmes programmateurs que les 
autres pacemakers de marque Medtronic 
en plaçant la tête de programmation en 
regard du cœur. Les particularités sont 
une impédance normale entre 400 et 
1 500 ohms et des seuils de stimulation 
généralement assez bas. La capacité de 
mémoire est limitée, ne permettant pas 
d’enregistrer les épisodes d’arythmie, et le 
suivi par télésurveillance est impossible.

Une évolution de ce dispositif, le Micra AV, 
a récemment été mise à disposition. Il 
permet de synchroniser la stimulation 
ventriculaire sur une écoute atriale 
indirecte via les bruits du cœur (mode 
VDD) [19] et rend en théorie possible la 
stimulation sans sonde synchrone chez 
les patients porteurs de BAV.

Conclusion

Le contrôle d’un stimulateur cardiaque 
est un examen courant de cardiologie. Il 
requiert une analyse rigoureuse du fonc-
tionnement de l’appareil et de l’état ryth-
mologique du patient. Pour être effectué 
dans les “règles de l’art”, il requiert non 
seulement l’intégration des données 
techniques générées par le contrôle, 
mais aussi des éléments médicaux clas-
siques recueillis lors d’une consultation 
de cardiologie.
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RÉSUMÉ : Une amylose cardiaque doit être suspectée devant toute hypertrophie ventriculaire gauche 
ou insuffisance cardiaque à fraction d’éjection préservée. Alors que la présentation clinique est hété-
rogène en fonction du type d’amylose, une discordance entre un microvoltage à l’ECG et une hyper-
trophie pariétale à l’échocardiographie, une élévation trop marquée des biomarqueurs cardiaques par 
rapport au statut clinique et une altération du strain longitudinal global avec un gradient base-apex 
alors que la fraction d’éjection est préservée sont évocatrices.
Un nouvel algorithme diagnostique, basé sur la scintigraphie aux traceurs phosphatés couplée à la 
recherche de protéines monoclonales, peut permettre d’éviter la pratique de biopsie dans l’amylose 
à la transthyrétine, alors que la preuve histologique reste indispensable pour l’amylose AL. Un dia-
gnostic plus rapide permettra une utilisation plus précoce des traitements spécifiques basée sur le 
typage de l’amylose, seule à même d’améliorer le pronostic de cette maladie. Quant au traitement de 
l’insuffisance cardiaque, il devra être adapté aux caractéristiques hémodynamiques et rythmiques de 
l’amylose cardiaque.

M. GALINIER1,2, E. CARIOU1, 
V. BLANCHARD1,2, D. EYHARTS1,2, 
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Amylose cardiaque : 
qu’y a-t-il de nouveau ?

L es progrès de l’imagerie cardiaque 
et le développement de thérapeu-
tiques dédiées et efficaces ont 

profondément modifié notre vision de 
l’amylose cardiaque (AC), qui est passée 
du stade de maladie rare à une patholo-
gie à évoquer systématiquement devant 
toute hypertrophie ventriculaire gauche 
(HVG) et/ou une insuffisance cardiaque à 
fraction d’éjection préservée (ICFEp) [1].

L’AC est une cardiomyopathie infiltra-
tive liée à l’accumulation extracellulaire 
dans le myocarde de protéines fibril-
laires insolubles qui s’organisent en 
feuillets bêta-plissés, ce qui leur confère 
une grande stabilité et rigidité. Le dépôt 
de ces protéines perturbe la structure 
et le fonctionnement du cœur avec un 
épaississement des parois, une augmen-
tation de la masse myocardique et une 
réduction du volume télédiastolique, 
entraînant une dysfonction diastolique 
et une altération de la contraction myo-

cardique, à l’origine de l’apparition pro-
gressive d’une insuffisance cardiaque. 
Bien qu’il existe plus de 30 protéines 
amylogènes chez l’homme, deux pré-
curseurs sont responsables des 3 prin-
cipaux types d’amylose avec phénotype 
cardiaque : les chaînes légères d’immu-
noglobulines, impliquées dans les amy-
loses AL, et la transthyrétine (TTR) qui 
peut être soit mutée, impliquée dans les 
amyloses à transthyrétine héréditaire 
(ATTRh) de transmission autosomique 
dominante, soit sauvage, impliquée dans 
les amyloses à transthyrétine sauvage 
(ATTRs), ex-amylose sénile.

En présence d’une atteinte cardiaque, 
le pronostic est médiocre, la survie en 
l’absence de traitement spécifique allant 
de quelques mois pour l’amylose AL à 
quelques années (3 ans environ) pour 
l’ATTR [2]. Le diagnostic doit donc être 
précoce pour mettre rapidement en 
place une prise en charge spécifique. 
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Or celui-ci est difficile du fait du carac-
tère protéiforme de la maladie, dont les 
manifestations cliniques résultent de la 
localisation, cardiaque ou systémique, et 
du type de dépôts.

Le développement ces dernières années 
d’outils diagnostiques performants, 
autorisant une approche non invasive, 
et de traitements efficaces a cependant 
profondément modifié notre approche 
de l’AC.

Des manifestations cliniques 
pléiotropes

Les manifestations de l’AC sont liées 
à la localisation cardiaque des dépôts 
amyloïdes qui peuvent infiltrer toutes 
les structures cardiaques – ventricules, 
oreillettes, valves, tissu conductif, péri-
carde, vaisseaux – ainsi qu’à la toxicité 
myocardique directe supposée des 
chaînes légères libres en cas d’amylose AL 
(tableau I). Ainsi, à côté de la présentation 
classique, tardive, sous la forme d’une 
ICFEp, secondaire à une hypertrophie 
ventriculaire gauche au profil hémodyna-
mique restrictif, ayant pour particularité 
des signes d’insuffisance cardiaque droite 
pouvant paraître disproportionnés, un 
bas débit cardiaque et une hypotension, 
il faut savoir évoquer la possibilité d’une 
AC devant une simple dyspnée d’effort 
qui constitue son premier symptôme, 
présente chez 50 % de nos patients (65 % 
dans l’ATTRs) [3]. Une AC à TTR est ainsi 
retrouvée chez 13 à 17 % des patients pré-
sentant une ICFEp [4, 5].

Plus rarement, l’incompétence à l’ef-
fort pourra être due à une insuffisance 
chronotrope. Les autres symptômes 
cardiaques sont des lipothymies ou 
des syncopes, qui peuvent être liées 
à des troubles de la conduction ou du 
rythme, des palpitations, en rapport 
avec une arythmie atriale dont le risque 
thromboembolique est accru du fait 
de l’existence d’une hypocontractilité 
auriculaire. Une normalisation d’une 
hypertension artérielle préalable peut 
également être évocatrice. Enfin, la 
coexistence fréquente entre un rétrécis-
sement aortique et une AC à TTR doit 
être soulignée, retrouvée chez 6 à 16 % 
des rétrécissements aortiques, pouvant 
être suspectée devant un aspect de bas 
débit-bas gradient paradoxal, l’infiltra-
tion de la substance amyloïde contri-
buant à la sténose dégénérative.

Ces symptômes, le plus souvent aspéci-
fiques, aboutissent à la mise en évidence 
d’une HVG qui impose la réalisation 
d’un bilan étiologique à la recherche de 
causes secondaires comme la cardiopa-
thie amyloïde, une ATTR étant retrouvée 
chez 1 patient/20 présentant un tableau 
de cardiomyopathie hypertrophique [6].

Un nouvel algorithme 
diagnostique

Le diagnostic d’AC repose sur la mise 
en évidence des dépôts amyloïdes. 
Alors que cette suspicion restait indi-
recte sur les données électrocardio-
graphiques et échocardiographiques, 

nécessitant le recours à la preuve his-
tologique, les progrès de l’imagerie 
cardiaque permettant leur visualisa-
tion directe autorisent maintenant une 
approche diagnostique non invasive, y 
compris pour typer la nature des dépôts 
amyloïdes [7].

1. Tronc commun

>>> Clinique : parmi la constellation des 
signes extracardiaques que peut générer 
l’amylose, l’interrogatoire se concen-
trera sur la recherche des signes les plus 
fréquents ou les plus évocateurs, comme 
un syndrome du canal carpien bilatéral, 
des signes de dysautonomie comme une 
hypotension orthostatique, des symp-
tômes de neuropathie périphérique ou 
un canal lombaire étroit ainsi que des 
antécédents de protéinurie. Quant aux 
signes cliniques de l’amylose, comme 
une macroglossie ou des anomalies 
cutanées, ils orientent vers une amylose 
AL. Ainsi, la présentation clinique est 
hétérogène en fonction du type d’amy-
lose, avec de nombreux signes aspéci-
fiques, ce qui explique une multitude de 
consultations de spécialistes et un retard 
diagnostique.

>>> Électrocardiogramme : il reste un 
examen pertinent, pouvant mettre en 
évidence un microvoltage électrique 
(amplitude des QRS inférieure à 5 mm 
dans les dérivations périphériques et 
inférieure à 10 mm dans les précor-
diales), d’autant plus évocateur que 
l’échocardiographie met en évidence 
une HVG, des pseudo-ondes Q de 
nécrose en territoire antéro-septal, un 
trouble conductif auriculo-ventriculaire 
ou intra-ventriculaire.

>>> Biologie : les biomarqueurs car-
diaques, bien que non spécifiques, 
peuvent conduire à suspecter une AC 
devant une élévation disproportionnée 
des peptides natriurétiques, contrastant 
avec la moindre sévérité des symptômes 
ou des anomalies échocardiographiques, 
une augmentation persistante des taux 
de troponine.

Tissu cardiaque Manifestations cliniques

Myocarde
Hypertrophie ventriculaire gauche
Dysfonction diastolique
Dysfonction systolique

Endocarde Valvulopathies (rétrécissement aortique)

Péricarde Épanchement péricardique

Cellules électriques
Troubles conductifs (BAV)
Fibrillation/flutter atrial

Système nerveux autonome
Insuffisance chronotrope
Hypotension orthostatique

Tableau I : Manifestations cliniques de l’amylose cardiaque en fonction du tissu filtré.
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>>> Échocardiographie : c’est bien sûr 
l’examen clef orientant vers l’existence 
d’une AC, qu’il soit réalisé dans le cadre 
de l’exploration de symptômes cardio-
logiques ou dans celui du suivi d’une 
amylose systémique. En cas d’HVG 
(épaisseur des parois ≥ 12 mm), ano-
malie princeps, une AC sera évoquée 
devant : un aspect granité et brillant du 
myocarde (aspect qui n’est plus retrouvé 
avec l’imagerie d’harmonique), une aug-
mentation de l’épaisseur des parois du 
ventricule droit ou des valves, une dila-
tation du massif auriculaire, un épanche-
ment péricardique, une diminution du 
strain longitudinal global, prédominant 
sur les segments basaux avec un aspect 
en cocarde et un gradient base-apex, un 
profil Doppler restrictif, alors que la frac-
tion d’éjection est longtemps conservée.

>>> IRM cardiaque : elle précisera les 
données morphologiques, recherchera 
un thrombus intracavitaire et complétera 
le bilan étiologique de l’HVG, suggérant 

le diagnostic d’amylose après injec-
tion de gadolinium devant la présence 
d’un rehaussement tardif typiquement 
sous-endocardique, voire transmural, 
pouvant être associé à une élévation 
du T1 natif et à une augmentation du 
volume extracellulaire.

2. Algorithme diagnostique

L’immense majorité des AC étant ATTR 
ou AL, un algorithme diagnostique, cen-
tré sur ces deux sous-types d’amylose, 
a été proposé, utilisant initialement la 
scintigraphie aux traceurs phosphatés 
d’accès facile, primordiale en raison 
d’une fixation myocardique en cas 
d’amylose ATTR et non AL, couplée à 
la recherche de protéines monoclonales 
par la quantification des chaînes légères 
libres plasmatiques et à l’immunoélec-
trophorèse des protéines plasmatiques 
et urinaires, aboutissant à 4 scénarii pos-
sibles (fig. 1), complété par les données 
de l’IRM cardiaque :

>>> Si la scintigraphie n’objective pas 
de fixation cardiaque et la recherche de 
protéine monoclonale est négative, la 
probabilité d’une AC à ATTR ou AL est 
peu probable et un autre diagnostic doit 
être évoqué. Cependant, si une forte sus-
picion persiste, une IRM cardiaque devra 
être réalisée, suivie par la pratique de 
biopsies extracardiaques ou cardiaques 
car la scintigraphie osseuse peut être 
négative dans quelques cas d’ATTRh ou 
d’autres rares sous-types d’AC.

>>> Si la scintigraphie retrouve une fixa-
tion cardiaque et la recherche d’une pro-
téine monoclonale est négative, deux cas 
de figure sont possibles selon l’intensité 
de la captation myocardique du traceur. 
En cas de captation de grade 2 ou 3, une 
AC ATTR peut être diagnostiquée et 
des tests génétiques réalisés pour diffé-
rencier ATTRh et ATTRs, l’âge ne pou-
vant suffire à distinguer ces deux types 
d’amylose en raison de la pénétrance 
variable de la mutation pouvant générer 

Suspecter une amylose cardiaque
si IC et paroi VG ≥ 12 mm après 65 ans

• Dosage chaînes légères libres sériques
• Immunoélectrophorèse sérique et urinaire

Scintigraphie aux biphosphonates

Les 2 anormaux Tout normalBiologie anormale
Scinti négative

Biologie anormale
Scinti grade 1

Biologie anormale
Scinti grade 2-3

IRM cardiaque

Confirmation
histologique

pour caractériser
le sous-type

(habituellement
myocardique)

Négative Positive ou
non concluante

Amylose peu probable Confirmation
histologique
du diagnostic

(biopsie cardiaque
ou extracardiaque)

Amylose à TTR

Enquête génétique

Tafamidis
(classe I)

Patisiran
(ou Inotersen)

si TTR héréditaire
et polyneuropathie

Amylose
peu probable

Fig. 1 : Algorithme diagnostique de l’amylose cardiaque [1].
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une anomalie phénotypique tardive-
ment et de l’âge variable de début de la 
forme sauvage, bien qu’elle soit souvent 
diagnostiquée à un âge très avancé. En 
cas de captation de grade 1, un diagnos-
tic non invasif n’est pas possible et une 
confirmation histologique des dépôts 
amyloïdes, qui peuvent être extracar-
diaques, est nécessaire.

>>> Si la scintigraphie ne retrouve pas de 
fixation et au moins un des tests recher-
chant une protéine monoclonale est 
anormal, deux possibilités peuvent être 
envisagées en fonction des données de 
l’IRM. Si les données IRM ne retrouvent 
pas d’atteinte cardiaque amyloïde, le 
diagnostic d’AC est très peu probable. 
Si les données IRM sont en faveur d’une 
atteinte cardiaque amyloïde ou non 
conclusives, une preuve histologique 
extracardiaque ou cardiaque est néces-
saire pour diagnostiquer une AC AL.

>>> Si la scintigraphie retrouve une 
fixation cardiaque et au moins un des 
tests recherchant une protéine mono-
clonale est anormal, il peut s’agir 

soit d’une AC ATTR avec une MGUS 
([monoclonal gammopathy of unde-
termined significance] ou tout autre 
désordre hématologique produi-
sant des chaînes légères libres plas-
matiques), soit d’une amylose AL, 
soit de la coexistence d’une amylose AL 
et ATTR. Dans ce cas, le diagnostic d’AC 
nécessite un examen histologique avec 
un typage des fibres amyloïdes, le plus 
souvent grâce à une biopsie endomyo-
cardique étant donné la faible rentabilité 
des biopsies extracardiaques.

À l’issue de cette étape diagnostique, 
l’existence d’une AC doit être démon-
trée et son type déterminé afin de mettre 
en œuvre dès que possible un traitement 
spécifique, un typage histologique res-
tant indispensable avant de débuter 
une chimiothérapie pour une amylose 
AL. En cas d’amylose ATTR, la pratique 
d’un test génétique qui contribue à pré-
dire l’évolution de la maladie et une 
prise en charge familiale avec conseil 
génétique seront effectuées. Dans tous 
les cas, un suivi semestriel sera mis en 
œuvre, comportant la réalisation d’un 

électrocardiogramme et une surveillance 
des biomarqueurs, associé à un contrôle 
annuel de l’échocardiographie et du 
Holter ECG.

De nouvelles thérapeutiques

1. Traitements spécifiques

Ces traitements visent le processus abou-
tissant au dépôt des chaînes amyloïdes, 
ciblant la production des précurseurs 
amyloïdes, l’assemblage des fibrilles 
amyloïdes et demain les dépôts eux-
mêmes. Ils sont spécifiques du type 
d’amylose et doivent être mis en place le 
plus précocement possible.

>>> Amylose cardiaque à chaînes 
légères : le traitement, qui sera établi 
par une équipe pluridisciplinaire com-
portant un hemato-oncologue et un 
cardiologue spécialisé, vise à réduire 
la production des chaînes légères par 
une chimiothérapie. Le protocole de 
référence (VCD) comporte le trio bor-
tézomib-cyclophosphamide-dexamé-
thasone. Quant à la greffe de cellules 
souches, elle est rarement possible.

>>> Amylose cardiaque à la transthyré-
tine : en cas d’atteinte cardiaque isolée 
ou prédominante, un traitement par 
tafamidis qui stabilise la transthyrétine 
circulante sous forme non fibrillaire, 
empêchant la formation de nouveaux 
dépôts, doit être mis en œuvre chez les 
patients dont l’espérance de vie reste rai-
sonnable. En effet, l’étude ATTR-ACT a 
démontré son impact sur la survie mais 
uniquement après 2 ans de traitement [8]. 
En cas de forme mutée et de neuropathie 
associée, l’utilisation du patisiran, ARN 
interférent qui diminue la production 
hépatique de transthyrétine, peut être 
envisagée. Des essais sont en cours avec 
de nouveaux traitements, incluant des 
molécules ciblant directement les dépôts 
amyloïdes. Quant à la greffe hépatique, 
remplaçant la synthèse hépatique de 
TTR mutée par une TTR normale, elle 
fait partie des possibilités thérapeu-

❙	� Suspecter une amylose cardiaque devant toute hypertrophie 
ventriculaire gauche ou insuffisance cardiaque à fraction d’éjection 
préservée.

❙	� Connaître les signes indirects évocateurs d’amylose cardiaque à 
l’électrocardiogramme, à l’échocardiographie et sur les données 
biologiques, comme une discordance entre un microvoltage 
électrique et une HVG échographique ou entre une élévation 
marquée des biomarqueurs cardiaques et une fraction d’éjection 
préservée, une altération du strain longitudinal global avec un 
gradient base-apex.

❙	� Utiliser le nouvel algorithme diagnostique basé sur la scintigraphie 
aux traceurs phosphatés couplée à la recherche de protéine 
monoclonale, pouvant éviter le recours à la preuve histologique, 
celle-ci restant indispensable pour l’amylose AL.

❙	� Permettre une utilisation précoce des traitements spécifiques 
basée sur le typage de l’amylose.

❙	� Savoir adapter le traitement classique de l’insuffisance cardiaque.

POINTS FORTS
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tiques en cas d’amylose ATTRh, mais 
est de moins en moins réalisée depuis 
le développement des traitements médi-
camenteux.

2. Traitement des complications 
cardiaques

Le traitement de l’insuffisance cardiaque 
est profondément modifié en présence 
d’une cardiopathie amyloïde. En rai-
son du trouble de la compliance myo-
cardique – le remplissage ventriculaire 
ne se produisant que dans la première 
partie de la diastole en cas de syndrome 
restrictif sévère – et d’une insuffisance 
chronotrope fréquente, qui aggrave la 
baisse du débit cardiaque, les traite-
ments bradycardisants sont à proscrire, 
comme les bêtabloquants et l’ivabradine. 
De plus, la digoxine est historiquement 
contre-indiquée en raison d’une poten-
tielle accumulation dans les dépôts amy-
loïdes susceptible de majorer les troubles 
conductifs. Quant aux bloqueurs du sys-
tème rénine-angiotensine, inhibiteurs de 
l’enzyme de conversion ou antagonistes 
des récepteurs de l’angiotensine 2, ainsi 
que l’association sacubitril-valsartan, ils 
sont à manipuler avec prudence voire à 
éviter en raison du risque d’hypoten-
sion qui contre-indique l’utilisation des 
vasodilatateurs purs.

Les diurétiques sont indiqués pour 
contrôler les symptômes et les signes 
congestifs mais à manier avec précau-
tion en raison du risque d’hypoten-
sion orthostatique. Aux diurétiques de 
l’anse, dont la dose dépend de la sévé-
rité du syndrome restrictif, est associé 
un antagoniste des récepteurs minéra-
locorticoïdes pour potentialiser leurs 
effets diurétiques et éviter l’apparition 
d’une hypokaliémie. Les inhibiteurs 
du cotransport sodium-glucose, qui 
agissent au niveau du tubule proximal 
et viennent de faire leur preuve d’effica-
cité dans le traitement de l’ICFEp, auront 
probablement leur place.

En cas de troubles du rythme, l’amio-
darone est le seul traitement anti

arythmique pouvant être utilisé. Une 
anticoagulation efficace, qui peut être 
basée sur les anticoagulants oraux 
directs [9], devra être instaurée en cas 
de fibrillation atriale ou d’antécédent 
thromboembolique ou de thrombus 
intracavitaire et discutée devant un 
syndrome restrictif, une dysfonction 
auriculaire ou un contraste spontané 
échocardiographique.

L’implantation d’un stimulateur car-
diaque devra être discutée à partir des 
données de l’électrocardiogramme, de 
l’ECG Holter et si nécessaire de l’explo-
ration électrophysiologique. En raison 
de la fréquence des troubles conductifs, 
les indications sont larges : bloc auriculo-
ventriculaire du 1er ou du 2e degré, blocs 
de branche, syncope inexpliquée, espace 
HV supérieur à 70 ms… Quant à l’indi-
cation d’un défibrillateur automatique 
en prévention primaire, elle reste plus 
difficile à porter mais doit être envisagée 
chez les patients atteints d’amylose AL 
étant donné la toxicité des fibres amy-
loïdes sur le myocarde, à l’origine d’un 
surrisque rythmique.

En cas d’insuffisance cardiaque avancée, 
une assistance circulatoire ventriculaire 
gauche de longue durée n’est pas indiquée 
en raison de la petite taille des ventricules, 
d’une fréquente dysfonction biventri-
culaire, du surrisque thrombotique et 
d’éventuelles complications hémorra-
giques par atteinte vasculaire amyloïde. 
En revanche, la transplantation cardiaque 
reste une option chez les patients les plus 
jeunes présentant une atteinte cardiaque 
isolée ou prédominante.

Enfin, en cas de sténose aortique serrée 
associée à une amylose à ATTRs, un rem-
placement aortique par voie percutanée 
doit être envisagé, malgré le risque accru 
de troubles conductifs auriculo-ventri-
culaires post-procédure.

Ainsi, la prise en charge de l’AC est en 
pleine évolution, tant aux étapes diagnos-
tiques que thérapeutiques, laissant espé-
rer une amélioration de son pronostic.
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RÉSUMÉ : L’insuffisance mitrale primaire est devenue la 2e valvulopathie la plus fréquente dans les 
pays occidentaux après la sténose aortique. L’échocardiographie est la méthode de première inten-
tion. L’IRM est une méthode d’imagerie non invasive, non irradiante, permettant une évaluation fiable 
et reproductible de la sévérité de la fuite (par le calcul du volume régurgitant et de la fraction régur-
gitée), de la FEVG, du remodelage OG et VG (en particulier au cours du suivi des patients asymptoma-
tiques), et de la présence de fibrose myocardique (rehaussement tardif, T1-mapping).
La détection de paramètres associés à des formes arythmogènes est également possible en IRM 
(fibrose des muscles papillaires, disjonction annulaire mitrale). Le scanner permet à la fois une éva-
luation des coronaires, la détection des calcifications et l’étude des rapports anatomiques pour les 
futures techniques de remplacement valvulaire percutanées.
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Imagerie multimodalité 
de l’insuffisance mitrale primaire

L’ imagerie cardiaque joue un rôle 
central dans la prise en charge 
des valvulopathies régurgi-

tantes. L’insuffisance mitrale (IM) pri-
maire est devenue la 2e valvulopathie 
la plus fréquente dans les pays occi-
dentaux après la sténose aortique. Sa 
prise en charge nécessite une étude 
approfondie de la valve mitrale tant 
sur le plan du mécanisme lésionnel, de 
l’estimation de la sévérité que du remo-
delage cavitaire engendré par la fuite. 
L’échocardiographie reste la méthode 
de première intention et permet égale-
ment de guider le chirurgien ou cardio-
logue interventionnel dans la réparation 
de la lésion valvulaire lorsque cela est 
possible. La place de l’imagerie par réso-
nance magnétique (IRM) est croissante, 
tant pour confirmer le mécanisme et la 
sévérité que pour apporter une mesure 
fiable et reproductible des dimensions 
cavitaires. On peut également recourir au 
scanner cardiaque pour mieux apprécier 
l’anneau mitral, les calcifications ou les 
artères coronaires.

Pourquoi recourir 
à l’imagerie de coupe ?

L’échocardiographie transthoracique 
(ETT) a révolutionné l’étude des valvulo-
pathies et reste suffisante dans la plupart 
des cas. Néanmoins, elle peut présenter 
certaines limites : manque d’échogénicité 
du patient, difficultés à étudier la zone de 
convergence dans les fuites très excen-
trées, incertitudes dans le mécanisme, 
manque de reproductibilité des mesures 
lors du suivi, sous-estimation des volumes 
ventriculaires ou atriaux, variabilité en 
fonction des conditions de charge.

L’échocardiographie transœsophagienne 
(ETO) est limitée par son caractère 
semi-invasif mais apporte une meilleure 
résolution en résolvant les problèmes 
d’échogénicité. Néanmoins, l’apport de 
l’ETO s’est nettement réduit ces dernières 
années avec l’amélioration de la qualité 
de l’imagerie de seconde harmonique. 
En cas de réparation mitrale chirurgi-
cale comme percutanée, l’ETO est la 
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seule modalité permettant d’analyser 
précisément et en temps réel la valve, et 
de guider l’opérateur dans sa procédure.

Il existe néanmoins des situations cli-
niques où, malgré un examen échocar-
diographique satisfaisant, il persiste un 
doute dans la prise en charge : paramètres 
de quantification de la sévérité de la fuite 
discordants, IM dans la “zone grise” entre 
moyenne et sévère, IM non holosysto-
lique moyenne avec dilatation cavitaire 
ou présence de symptômes, fonction 
systolique ventriculaire gauche (VG) 
bordeline (entre 55 et 65 %), diminution 
minime de la fraction d’éjection ventricu-
laire gauche (FEVG) au cours du suivi… 
Le recours à une autre technique d’éva-
luation indépendante est un atout majeur 
dans ce type de situation. Récemment, 
des études remnographiques ont suggéré 
l’existence d’une zone d’incertitude des 
paramètres échocardiographiques, dif-
férenciant mal les fuites moyennes et 
sévères, en particulier en cas d’IM méso-
télésystoliques ou de fuites complexes 
avec de multiples jets [1].

L’IRM permet également une étude fiable 
du remodelage histologique et volu-
mique du massif cardiaque.

Le scanner cardiaque possède, quant à 
lui, une valeur ajoutée pour l’étude de la 
présence de calcifications et des rapports 
anatomiques avec la chambre de chasse 
ventriculaire gauche.

Apport de l’imagerie 
par résonance magnétique

L’IRM est une méthode d’imagerie non 
invasive, non irradiante, permettant une 
évaluation fiable et reproductible :
– de la sévérité de la fuite (par le calcul 
du volume régurgité) ;
– du remodelage atrial gauche (OG) et 
VG (volumes télédiastolique [VTD], 
télésystolique [VTS] et fraction d’éjec-
tion [FEVG]) ;
– de la présence de fibrose myocardique 
(rehaussement tardif, T1-mapping).

1. Dans l’évaluation de la sévérité de la 
fuite mitrale

L’IRM et l’échocardiographie proposent 
deux approches différentes de l’évalua-
tion de la sévérité d’une fuite mitrale. 
L’approche échocardiographique est 
multiparamétrique, associant une 
analyse qualitative, semi-quantitative 
et quantitative. Alors qu’une grande 
partie des paramètres quantitatifs écho-
graphiques repose sur l’analyse du jet 
de régurgitation, l’IRM propose une 
quantification indépendante des carac-
téristiques du jet, basée sur le calcul de 
volumes (ventriculaire et aortique).

>>> La quantification échocardiogra-
phique du volume régurgité (VR) peut 
se faire selon plusieurs méthodes :
– la plus utilisée, basée sur la zone de 
convergence du jet de régurgitation 
(méthode de la PISA) que l’on nommera 
VR PISA ;
– d’autres méthodes sont également 
indépendantes du jet : la méthode des 
“volumes” (comparant les volumes 
d’éjection aortique en Doppler pulsé et 

le volume d’éjection total calculé à partir 
des VTD et VTS mesurés en Simpson ou 
en 3D) ;
– la méthode des “débits”, de réalisation 
parfois difficile (étude de la différence 
entre le volume d’éjection aortique et 
mitral en Doppler pulsé).

>>> La quantification en IRM est indé-
pendante des caractéristiques du jet. Le 
VR obtenu en IRM (VR IRM) est calculé 
en faisant la différence entre le volume 
d’éjection systolique total obtenu à par-
tir des séquences SSFP (VTD-VTS) et 
le volume d’éjection aortique obtenu à 
partir du contraste de phase (fig. 1). La 
reproductibilité de cette technique est 
excellente et même supérieure à celle 
de l’échocardiographie (corrélation 
intraclasse à 0,9 pour l’IRM vs 0,65 pour 
l’écho) [1].

>>> Comparaison du VR obtenu en IRM 
et par la méthode de la PISA

Ces deux approches ne sont pas super-
posables et des discordances entre l’IRM 
et l’échographie ont été rapportées. En 

Fig. 1 : Méthode de calcul du volume régurgité en IRM. Les contours endocardiques du ventricule gauche 
(ligne rouge) sont tracés en diastole et en systole sur une coupe petit axe de la base jusqu’à l’apex. La diffé-
rence entre le volume télédiastolique et télésystolique donne le volume d’éjection systolique total. Le volume 
d’éjection antérograde aortique est obtenu sur une coupe située au-dessus du plan de la valve aortique en 
contraste de phase. La différence entre le volume d’éjection systolique total et le volume d’éjection aortique 
représente le volume régurgité de l’insuffisance mitrale.
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2015, une étude multicentrique prospec-
tive [1] a remis en question l’évaluation 
échocardiographique de l’IM en rappor-
tant une adéquation avec l’IRM dans seu-
lement 2/3 des cas. Pire, contrairement 
au VR IRM, le VR PISA ne prédisait pas le 
remodelage VG après correction chirur-
gicale de la fuite.

Ces résultats ne sont en réalité pas sur-
prenants. En effet, selon une récente 
méta-analyse [2], la corrélation entre les 
deux méthodes est moyenne (r = 0,74), 
avec une surestimation significative 
(+5 mL en moyenne) du VR PISA par 
rapport au VR IRM. Pour mémoire, les 
seuils de sévérité du VR PISA ont été 
déterminés avec comme référence l’an-
giographie ventriculaire gauche [3], qui 
est semi-quantitative et n’a jamais été 
elle-même validée rigoureusement [4]. 
Il existe ainsi un chevauchement impor-
tant des valeurs de VR PISA et des grades 
de sévérité angiographiques, amenant à 
une précision diagnostique imparfaite 
(fig. 2). Il n’est donc pas surprenant 
qu’une discordance existe également 
avec le VR IRM.

Les IM jugées “moyennes à sévères” (ou 
grade 3) en échographie regroupent ainsi 
d’authentiques IM sévères bénéficiant 
d’une correction chirurgicale et des IM 
moyennes surestimées par les critères de 
la PISA. Le recours à l’imagerie multimo-
dalité est dans ces cas-là nécessaire pour 
améliorer la sélection des patients.

Par ailleurs, en l’absence de seuils de 
sévérité spécifiques pour le VR IRM, les 
recommandations actuelles préconisent 
d’utiliser ceux de l’échographie. Il a été 
proposé d’utiliser plutôt la fraction de 
régurgitation ou une valeur de VR IRM 
> 55 mL qui a montré sa valeur prédictive 
pour le recours à la chirurgie chez des 
patients porteurs d’une IM asymptoma-
tique [5].

Finalement, l’étude de la zone de conver-
gence reste une méthode robuste dans la 
plupart des cas, mais qu’il faut impé-
rativement intégrer et pondérer avec 
les autres méthodes échographiques. 
La difficulté réside dans le manque de 
véritable gold standard pour la quanti-
fication de l’IM, empêchant de conclure 

sur la réelle performance diagnostique 
de chacune des techniques.

>>> Comparaison du VR obtenu en IRM 
et par les volumes en échocardiographie

En utilisant une méthode volumétrique 
en échocardiographie 3D, proche de celle 
de l’IRM, pour quantifier le VR (à partir 
du volume 3D et du volume d’éjection 
systolique aortique obtenu en Doppler 
pulsé), les corrélations avec le VR IRM 
étaient meilleures qu’avec la PISA (biais 
3 mL ; r = 0,90) [2, 6]. Cette méthode 
simple peut être réalisée en échocar-
diographie 2D chez tous les patients en 
prenant soin de tracer un contourage des 
volumes VG “au plus large”, excluant lar-
gement les trabéculations, ou en utilisant 
l’écho 3D [6]. Il est donc indispensable 
lorsque cela est possible, et en particulier 
dans les cas complexes (IM non holosys-
toliques ou excentrées), de confronter les 
résultats obtenus par la PISA à ceux de la 
méthode des volumes dans l’évaluation 
échocardiographique.

Au total, il faut retenir que le VR PISA et 
le VR IRM ne sont pas interchangeables. 
La limite principale de l’IRM est l’ab-
sence de seuils spécifiques. L’utilisation 
de la fraction de régurgitation ou de 
valeurs de VR déterminées spécifique-
ment dans des études multicentriques 
pronostiques permettront d’améliorer 
la pertinence de l’IRM.

2. Dans l’évaluation du remodelage 
cavitaire

Les recommandations américaines et 
européennes insistent sur l’importance 
d’évaluer conjointement la sévérité de 
la régurgitation et celle de ses effets 
hémodynamiques sur le ventricule et 
l’oreillette gauche. Ainsi, en dehors 
de l’IM aiguë, l’absence de dilata-
tion cavitaire gauche ne plaide pas en 
faveur d’une régurgitation sévère. Le 
remodelage ventriculaire est bien étu-
dié par les diamètres télédiastolique et 
télésystolique en échocardiographie. Le 
diamètre télésystolique prédira bien la 
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Fig. 2 : Comparaison VR par la PISA et grade angiographique dans l’étude de Dujardin et al. [3]. Existence d’un 
chevauchement important des valeurs, en particulier pour les grades 2 et 3 angiographiques.
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fonction systolique postopératoire. 
Mais ces diamètres ne sont pas très bien 
corrélés aux volumes ventriculaires 
compte tenu de la sphéricité du ventri-
cule en cas d’IM sévère.

Même si l’évaluation échocardiogra-
phique est la méthode de première 
intention, l’évaluation des volumes et 
de la fonction systolique VG par l’IRM 
est actuellement le gold standard, la 
méthode de référence. En effet, l’écho-
cardiographie bidimensionnelle pré-
sente de nombreuses limites comme 
une sous-estimation des volumes VG en 
raison du foreshortening (troncature) de 
l’apex ventriculaire ou de la présence de 
trabéculations. Le volume de l’OG, dont 
la valeur pronostique a encore été rap-
portée récemment par la Mayo Clinic [7], 
est également sous-estimé par l’échogra-
phie par rapport à l’IRM.

L’autre avantage de l’IRM par rapport à 
l’échocardiographie est son excellente 
reproductibilité qui permettra, lors du 
suivi d’un patient asymptomatique, d’es-
timer de manière fiable l’évolution de la 
dilatation cavitaire au cours du temps.

Enfin, l’étude du mécanisme et la loca-
lisation du prolapsus sont possibles en 
IRM mais l’échocardiographie transœ-
sophagienne, en particulier 3D, reste 
la référence, permettant de guider la 
réparation chirurgicale ou percutanée 
per-procédure (fig. 3).

3. Dans l’étude du myocarde et du 
risque rythmique

Bien que la maladie de Barlow ait long-
temps été considérée comme bénigne, 
des cas d’arythmie ventriculaire grave 
et de mort subite ont été rapportés. La 

notion de prolapsus valvulaire mitral 
arythmogène, associant souvent chez 
une femme jeune la présence d’une 
valve très myxoïde avec prolapsus bival-
vulaire, d’une disjonction annulaire 
mitrale, de troubles de la repolarisation 
sur l’ECG de base (inversion des ondes T 
en inférieur, sous-décalage ST latéral) et 
d’une hyperexcitabilité ventriculaire au 
Holter ECG a ainsi été proposée récem-
ment [8, 9] (fig. 4).

La disjonction annulaire de la valve 
mitrale (MAD) se définit comme une 
séparation entre la zone d’insertion de 
la valve mitrale au niveau de la paroi 
auriculaire et la paroi libre du VG, en 
dessous de l’anneau mitral postérieur. 
Cette zone de fibrose serait impliquée 
dans la genèse des troubles du rythme 
ventriculaire. Des travaux récents 
ont montré que sa détection était 

Fig. 3 : L’échocardiographie transœsophagienne permet le monitorage et le 
guidage per-procédure (ici un MitraClip) Les nouvelles modalités de traite-
ment de l’image 3D permettent une étude des différents plans en transpa-
rence (ici le clip en transparence sous les deux feuillets valvulaires capturés).

Fig. 4 : Exemple d’une patiente porteuse d’une maladie de Barlow associée à une 
atteinte bivalvulaire avec fuite mitrale moyenne et hyperexcitabilité ventriculaire. 
Présence de rehaussement tardif et inversion des ondes T en inférolatéral sur l’ECG 
de repos.
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meilleure en IRM qu’en échographie 
transthoracique [10] ou transœsopha-
gienne [11] (fig. 5). La fibrose diffuse 
(T1-mapping) ou la fibrose de rem-
placement (rehaussement tardif) sont 
détectables grâce à l’IRM.

La présence de fibrose de remplace-
ment a été mise en évidence de manière 
plus fréquente chez les patients por-
teurs d’une fuite mitrale, en particulier 
dans la zone des muscles papillaires 
en raison d’importantes contraintes 
mécaniques liées au prolapsus valvu-
laire. La présence de cette fibrose serait 
également associée à une hyperexcita-
bilité ventriculaire plus marquée [12]. 
La fibrose interstitielle diffuse étudiée 
grâce à la technique non invasive et sans 
injection de produit de contraste dite de 
“T1-mapping” a, quant à elle, montré 
une valeur pronostique pour guider le 

timing de la chirurgie dans l’IM asymp-
tomatique [13].

4. Indications actuelles dans les 
recommandations ASE/ESC et 
indications potentielles

>>> Indications actuelles :

l Évaluation échocardiographique non 
satisfaisante (ASE/SCMR 2017).

l Discordance entre la sévérité de l’IM et 
les données cliniques (ESC ; ACC/AHA).

>>> Indications potentielles  :

l Évaluation échocardiographique non 
satisfaisante :
– incertitude dans les IM “moyennes à 
sévères” (anciennement grade 3) ;
– quantification difficile ou incomplète 
en échocardiographie ;
– fonction systolique VG borderline (FE 
entre 55 et 65 %) dans les IM “moyennes 
à sévères” ;
– diminution minime de la FEVG écho-
cardiographique passant en dessous 

de 60 % au cours du suivi dans les IM 
asymptomatiques.

l Discordance entre la sévérité de l’IM et 
les données cliniques :
– présence de symptômes avec une IM 
moyenne et FE préservée ;
– IM jugée moyenne avec dilatation VG 
ou altération de la FEVG

Apport du scanner cardiaque

Le scanner cardiaque peut être intéres-
sant chez les patients les plus jeunes 
dans le cadre du bilan préopératoire pour 
exclure une maladie coronaire associée. 
Bien que l’excellente résolution spatiale 
du scanner permette d’étudier la zone de 
prolapsus et l’anatomie mitrale, le scan-
ner cardiaque avec ciné-imaging n’est 
pas réalisé en pratique courante compte 
tenu de l’irradiation et de l’injection de 
produit de contraste. En plus de l’éva-
luation de l’étendue des calcifications 
annulaires mitrales (fig. 6), le scanner 
cardiaque permet d’étudier la géomé-
trie ventriculaire, en particulier l’angle 

Fig. 5 : Détection de la disjonction annulaire mitrale 
(MAD) selon les différentes techniques d’imagerie.

❙	� L’échocardiographie est l’examen de première ligne mais elle peut 
être complétée par l’imagerie de coupe (scanner, IRM).

❙	� L’IRM a un rôle croissant dans l’évaluation des insuffisances 
mitrales primaires.

❙	� L’IRM apporte une évaluation fiable et reproductible de la sévérité 
de l’IM. Néanmoins, il faut connaître les discordances dans la 
quantification entre IRM et échocardiographie ainsi que l’absence 
de seuils spécifiques pour le VR évalué par l’IRM.

❙	� L’IRM permet une évaluation fiable et reproductible des dimensions 
VG et OG ainsi que de la FEVG, et permet de corriger une 
éventuelle sous-estimation par l’échocardiographie.

❙	� L’IRM permet la détection de fibrose myocardique et d’anomalies 
morphologiques pouvant favoriser les troubles du rythme 
ventriculaire.

❙	� Le scanner cardiaque permet une approche anatomique des 
coronaires et des calcifications mitrales.

POINTS FORTS
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entre la valve antérieure et la chambre 
de chasse VG. Ceci est fondamental pour 
l’évaluation préopératoire des nouvelles 
techniques percutanées de remplace-
ment valvulaire mitral.
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Fig. 6 : Scanner cardiaque mettant en évidence une 
calcification annulaire infiltrant le pilier mitral.
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