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Résumé 

Le syndrome coronaire aigu à coronaire saine (SCACS) représente suivant les 

études 4 à 6 % de l’ensemble des syndromes coronaires aigus (SCA). Le 

développement des examens complémentaires dont l’IRM cardiaque a permis 

d’améliorer le diagnostic étiologique et ainsi d’adapter la prise en charge au long 

terme. Cependant le devenir de cette population en termes d’événements rythmiques 

à court ou moyen terme est mal connu. 

Nous avons procédé à une étude rétrospective portant sur une population de 79 

patients hospitalisés  entre le premier janvier 2007 et le 31 décembre 2010 et ayant 

bénéficié d’une IRM au CHU Laënnec.  Une analyse des événements rythmiques 

survenus pendant l’hospitalisation puis au cours d’un suivi minimal d’un an était 

effectuée. 

Les résultats en sont qu’à la phase aigue 14% de ces patients présentent un trouble 

du rythme ventriculaire soutenu. A un an de l’hospitalisation il n’est pas repéré de 

nouveaux événements rythmiques ventriculaires ou de mort subite. Il existe une 

élévation plus importante du pic de Tn T ou de CPK dans le groupe présentant des 

événements rythmiques à la phase aigüe (p<0,05). Les patients présentant une 

myocardite ne sont pas à plus haut risque rythmique que les autres patients. Enfin 

l’IRM cardiaque apporte un réel bénéfice dans cette situation avec un diagnostic 

étiologique affirmé dans  83% des cas.  

Les SCACS sont à haut risque rythmique à la phase aigüe. Une surveillance scopée 

doit être proposée dans cette circonstance et une IRM apporte au diagnostic à la 

phase aigüe puis dans le suivi.  
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ABREVIATIONS : 

ACR : Arrêt cardio-respiratoire 

CI : cardiopathie ischémique 

CMH : Cardiomyopathie hypertrophique 

CPK : Créatine phospho-kinase 

ECG : Electrocardiogramme 

FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche 

FV : fibrillation ventriculaire 

DTDVG : Diamètre télédiastolique du ventricule gauche 

IEC : Inhibiteur de l’enzyme de conversion 

IRM : Imagerie par résonance magnétique 

MSC : mort subite d’étiologie cardiaque 

MS : mort subite 

NSTEMI : Syndrome coronaire aigu sans sus décalage du segment ST 

SCA : Syndrome coronaire aigu 

SCACS : SCA à coronaire saine 

STEMI : Syndrome coronaire aigu avec sus décalage du segment ST 

Tn I : Troponine I 

Tn T : Troponine T 

TVS : Tachycardie ventriculaire soutenue 

TVNS : Tachycardie ventriculaire non soutenue 

USIC : Unité de soins intensifs cardiologiques 
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1 Introduction 

 

1-1 Mort subite d’étiologie cardiaque 

 

L’incidence annuelle de la mort subite d’origine cardiaque (MSC) dans la population 

générale est estimée entre 1 et 2 pour mille. Ceci représente par exemple 400 000 

décès annuels aux Etats Unis (1). Il s’agit de la manifestation mortelle la plus 

fréquente des pathologies cardiaques (63% des cas dans une population de plus de 

35 ans) et la plupart du temps il s’agit du premier symptôme. Cette incidence élevée 

en fait un problème de santé publique majeur. On remarque de fortes variations 

régionales du taux de MSC ce qui s’explique  par deux phénomènes principaux:  

-D’une part, une définition variable de la mort subite (MS) existe dans les registres 

(2). Dans certains, elle se définit comme un décès survenant dans l’heure suivant le 

début des symptômes et dans ce cas la MSC représente 13% de l’ensemble. Dans 

d’autres, la limite entre le début des symptômes et la MS se situe à 24 heures, alors 

la MSC représente 18,5% du total (3).    

-D’autre part, on connait le gradient Nord- Sud existant en terme de prévalence de la 

maladie coronaire. Or celle-ci représente la cause majeure de MSC. Elle est 

impliquée dans 59% des cas, 33%  au cours de Syndrome coronaire aigu (SCA) et 

26 % sur des cardiopathies ischémiques vieillies. 

Les découvertes cliniques et physiopathologiques démontrent qu’un certain nombre 

de facteurs favorisants existent dans la MSC : maladie coronaire athéromateuse, 

cardiomyopathies, canalopathies membranaires... Dans la plupart des MSC, le 

mécanisme en cause est une tachycardie ventriculaire dégénérant en fibrillation 

ventriculaire provoquant un collapsus cardiovasculaire. Cependant ces situations à 

risque connues ne représentent pas la totalité des MSC (figure 1). 
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Figure 1 : Incidence et nombre absolu de mort subite d’origine cardiaque sur un an dans la 
population générale agée de plus de 35 ans et dans des sous groupes spécifiques à haut 
risque. Les essais cliniques ayant inclus des sous groupes spécifiques sont indiqués à 
droite. D’après  Circulation. 2006;114:e385-e484 
 

 

Il existe une multitude d’autres étiologies qui ne sont pas encore repérées du fait de 

facteurs confondants qui sont: un faible nombre d’événements absolus liés à cette 

cause, l’espacement temporel inconnu entre la MS et le phénomène causal initial. On 

considère fréquemment que l’attribution d’un événement rythmique à une étiologie 

donnée se situe dans les 6 à 18 mois post événement. 80% des MSC surviennent 

dans un espace hors hospitalier et  plus de 40% de celles-ci se déroulent sans 

témoin. Les informations pour certifier un diagnostic manquent donc fréquemment 

(4).  
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Figure 2: Pathologies trouvées dans les morts subites d’origine cardiaque suivant la classe 
d’âge. (Ath CAD : coronaropathie athéromateuse, MVP : prolapsus de la valve mitrale, Not 
Ath CAD: coronaropathie non athéromateuse, CHD : cardiopathies congénitales, CMP : 
Cardiomyopathies, SNH : cœur sain). D’après Human pathology 2006 37, 794-801. 

 

Cependant, sur l’ensemble des décès par classe d’age, la proportion de MSC est 

plus élevée dans une population jeune (75% entre 35 et 44 ans contre 58% entre 75 

et 84 ans). Il s’agit donc d’une problématique majeure que de repérer dans cette 

population jeune les facteurs de risques de MSC. Des études autopsiques ont permis 

d’avancer sur ce sujet. Dans une première étude portant sur des MSC de jeunes 

militaires (n=126) la répartition étiologique était la suivante: 36% des cas étaient 

associés à des anomalies coronaires, 12% présentaient des signes de myocardite et 

7,5 % était typique de cardiomyopathie hypertrophique (CMH) (5). Dans une autre 

étude sur les MSC dans une population d’athlètes de haut niveau (n=1O44), la 

répartition était différente avec une CMH dans 36% des cas, l’anomalie coronaire 
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arrivait en seconde position avec 17% des cas, la myocardite régressait à 2% des 

étiologies (6).  

Cependant dans 20 à 35% des MSC des sujets jeunes il n’est pas retrouvé 

d’anomalie spécifique. 

1-2 Mécanismes de la mort subite cardiaque 

Comme le précise la triade de Coumel, l’apparition d’une arythmie cardiaque dépend 

de la présence de trois facteurs : le substrat, le trigger et le système sympathique.  

Dans une majorité des MSC il existe une dégradation du substrat cardiaque 

(cardiopathie ischémique, cardiomyopathie, anomalie du tissu conductif…). Mais le 

rôle du trigger est déterminant dans nombre de cas (ischémie, modifications 

hémodynamiques, anomalies électrolytiques…). 

L’anomalie du rythme ventriculaire la plus fréquente est la fibrillation ventriculaire. 

Elle est enregistrée dans 75% des patients en cas d’arrêt cardiaque (ACR) (7). Dans 

une série de 157 patients ambulatoires monitorés par Holter ECG, il est repéré une 

fibrillation ventriculaire (FV) primitive dans 8% des cas et une tachycardie 

ventriculaire soutenue (TVS) dégénérant en FV secondairement dans 62% des cas 

(8). L’incidence de la bradycardie comme premier trouble du rythme en cas ACR 

varie suivant la population. En effet, s’il existe une cardiopathie sévère en attente de 

transplantation cardiaque la proportion de dissociation électromécanique et de 

bradycardie dépasse celle de la FV (9).  
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1-3 Risque rythmique dans le syndrome coronaire aigu 

La cardiopathie ischémique (CI) est un problème de santé public dans l’ensemble 

des pays développés. Aux Etats unis on estime le nombre de coronariens à 13,7 

millions d’individus, parmi lesquels 7,2 millions ont déjà eu un SCA. Après 35 ans, 

213 américains sur 100000 ont une cardiopathie ischémique (10). Or plus de 80% 

des MSC surviennent chez des patients avec une CHD sous jacente. 

Ce terme de SCA a été choisi pour décrire un ensemble de situations qui aboutit à un 

même résultat : l’ischémie myocardique aigue. Dans la majorité des cas, l’élément en 

cause est une rupture de plaque athéromateuse qui se complique de la formation 

d’un thrombus intra coronaire. Cette ischémie myocardique conduit à une acidose 

intracellulaire avec perte de l’intégrité de la membrane cellulaire et influx de calcium. 

Ceci entraine au niveau électro-physiologique une décroissance de l’incrément du 

potentiel d’action myocytaire et une inhomogénéîté du potentiel  membranaire 

restant (11). Les canaux sodiques rapides et les canaux calciques lents restent 

partiellement inactifs provoquant un allongement de la période réfractaire. 

L’ensemble de ces phénomènes provoquent une inhomogénéité électrique au niveau 

des zones ischémiques favorisant les arythmies par réentrée (12). D’autre part, 

durant les trois premiers jours post SCA, un ACR peut survenir du fait d’une FV 

initiée par des complexes ventriculaires précoces. Dans des modèles animaux, ces 

complexes précoces étaient secondaires à un automatisme anormal. 

Du fait de ce risque létal du SCA, la suspicion diagnostique doit être facile devant 

tout épisode douloureux thoracique. L’interrogatoire et l’examen clinique  joue un rôle 

déterminant mais deux examens sont primordiaux : l’électrocardiogramme (ECG) et 

le dosage de la troponine. 
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-L’ECG permet de visualiser les courants de lésion sous endo ou sous épicardique. 

On différencie ainsi l’urgence absolue qu’est le syndrome coronaire avec sus 

décalage du segment ST (STEMI) du syndrome coronarien sans sus décalage du 

segment ST (NSTEMI) urgence plus relative.  

-Le dosage de troponine permet de différencier dans les NSTEMI ceux ou les 

troponines s’élèvent au dessus de la norme de ceux ou les troponines restent 

normales. Il s’agit en effet d’un marqueur pronostic à 6 mois. Le taux de décès 

passant de 3% en cas de normalité à 9% en cas d’élévation (13). 

 

1-4 Syndrome coronarien aigu à coronaire saine 

 

Dans 4 à 7% des SCA (14) (15) il n’est pas repéré de lésion coronaire significative à 

la coronarographie. Ceci est confirmé lors d’études autopsiques menées sur une 

population de sujets décédés dans ces circonstances. Il n’est retrouvé que  dans 95 

% des cas une sténose coronaire significative (16). Ce taux de SCA à coronaire 

saine est multiplié par 4 au dessous de 35 ans  (17). Il ne s’agit pas de situations 

bénignes. En effet, en cas d’élévation de la Tn I une surmortalité est observée (O% 

de décès à 6 mois en cas de Tn négative et coronaires normales contre 3,1% en cas 

de Tn positive et coronaires angiographiquement normales (18).  

De nombreuses étiologies doivent être évoquées dans cette situation (tableau 1): 
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Atteintes coronaires non visibles Atteintes extra coronaires 

Emboliques  

endocardites, thrombus intraventriculaire, 
syndrome des antiphospholipides, foramen ovale 

perméable 

Myocardites 

Athérothrombotiques 

Occlusion d’un vaisseau non visible, occlusion 
transitoire spontanément revascularisée 

Tako Tsubo 

Vasospasme Fausses élévations de troponine 

Dysfonction de la microcirculation coronaire Embolie pulmonaire 

Dissection coronaire  

 

Tableau 1 : Etiologies évoquées devant un syndrome douloureux thoracique à coronaire 
saine avec élévation enzymatique 

 

En premier lieu, les causes de fausses élévations de Tn correspondent à des faux 

positifs au dosage de la Tn I. Nous retiendrons par exemple le cas des polyarthrites 

rhumatoïdes qui présentent des auto anticorps interagissant avec le dosage immuno-

histo chimique courant.  

Concernant les atteintes coronaires non visibles en angiographie : 

le vasospasme secondaire à la contraction des cellules musculaires lisses de la 

média est fréquemment évoqué (19). 

La dysfonction de la microcirculation est une autre étiologie touchant 

préférentiellement la femme ou le sujet diabétique (20). 
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Les dissections coronaires spontanées sont une cause potentielle. Elles surviennent 

habituellement chez des femmes et l’artère principalement touchée est 

l’interventriculaire antérieure (21).  

Il existe d’autre part des syndromes extra coronaires: 

Le  Tako Tsubo ou cardiopathie de stress décrit au Japon dans les années 1990. Il 

s’agit d’une dysfonction transitoire de l’apex du ventricule gauche généralement 

précédée d’un grand stress émotionnel. Cela touche généralement des femmes 

d’âge mûr. La récupération ventriculaire se fait en quelques semaines (22).  Sa 

physiopathologie est encore mal connue à l’heure actuelle (23). 

Les atteintes inflammatoires du myocarde sont une autre étiologie sur laquelle nous 

reviendrons plus longuement par la suite. 

Du fait de ces nombreux diagnostics différentiels et de  la prise en charge à adapter 

à chaque étiologie un important développement des examens complémentaires s’est 

produit au cours des dernières années. Les examens d’imagerie ont certainement 

progressé le plus rapidement. Leur capacité à analyser les fonctions des tissus s’est 

accentuée. Le développement de l’imagerie nucléaire lui permet désormais de 

dépister des ischémies par atteinte de la microcirculation non dépisté par 

l’angiographie coronaire (24). Cependant la plus grande révolution reste l’imagerie 

par résonance magnétique (IRM) cardiaque.  

1-5 Imagerie par résonance magnétique cardiaque 

 

L’IRM cardiaque est un procédé d’imagerie reposant sur l’excitation des noyaux 

d’hydrogène par impulsions de radiofréquence. Ceci permet d’obtenir une image des 

organes intra-thoraciques sans limitation liée à la composition des tissus. Une 
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caractéristique déterminante de l’IRM en cardiologie est sa capacité à caractériser 

les tissus mous pour détecter les pathologies du myocarde (25).  Cet examen 

comprend plusieurs temps : 

-Le repérage des structures anatomiques par une forte pondération T1 avec un 

excellent contraste entre le pool sanguin (hypo-intense) et les structures vasculaires 

et musculaires.   

-L’analyse de la fonction cardiaque est ensuite réalisée. La résolution spatiale et la 

reproductibilité de cette méthode en font le procédé d’imagerie de choix pour 

l’évaluation des volumes, de la masse et de la fonction ventriculaire par méthode de 

Simpson modifiée. 

- Une caractérisation tissulaire sans injection de produit de contraste en T1 qui 

différencie la graisse (hyper-intense) du muscle cardiaque d’intensité intermédiaire. 

Puis une caractérisation en T2 qui tire parti du temps de relaxation T2 

particulièrement long de l’eau. Ceci permet de détecter l’œdème intra-myocardique 

(26). 

- Une caractérisation tissulaire après injection de produit de contraste est ensuite 

réalisée. Le gadolinium est le marqueur utilisé. Son effet est de raccourcir le temps 

de relaxation T1 des tissus où il s’accumule. Au niveau du cœur, le contraste est 

rapidement éliminé du myocarde normal, pauvre en tissu interstitiel, mais s’accumule 

de façon prolongée dans les zones de nécrose, de fibrose ou d’œdème, dont 

l’espace interstitiel est pathologiquement augmenté. On étudie la progression en 

temps réel du premier passage du bolus de gadolinium à travers le muscle 

cardiaque. L’acquisition dynamique est débutée au moment de l’injection du produit 

de contraste, qui rehausse successivement les cavités droites puis gauches avant de 
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perfuser le muscle cardiaque. On observe alors la progression rapide du contraste, 

de l’épicarde vers l’endocarde chez le sujet sain, avec un rehaussement homogène 

et complet du myocarde à la fin du premier passage de gadolinium. Chez les patients 

atteints de maladie coronaire significative, les zones de déficit de perfusion sont 

caractérisées par un retard ou un déficit segmentaire du rehaussement myocardique. 

Une analyse semi-quantitative peut être effectuée.  

-Une analyse du réhaussement précoce après injection de gadolinium est ensuite 

réalisée. Elle montre un myocarde complètement rehaussé et hyper-intense ; seules 

les zones non-vascularisées sont de signal hypo-intense. Dans le contexte d’un 

infarctus du myocarde récent, une zone d’hypo-signal au sein du territoire infarci 

révèle la présence d’obstruction microvasculaire (correspondant au phénomène de 

no-reflow angiographique). Pour le diagnostic de la myocardite aiguë, les zones 

d’inflammation myocardique hyperémiques apparaissent en hyper-signal an sein du 

myocarde. 

-Une analyse du réhaussement tardif après injection de gadolinium est réalisée 10 à 

20 minutes après l’injection du produit de contraste. Cette séquence a pour but de 

mettre en évidence les zones de fibrose intra-myocardique. L’étude de la cinétique 

du produit de contraste dans le tissu cardiaque montre qu’il est rapidement évacué 

de l’espace interstitiel du myocarde normal alors que sa vidange est ralentie dans les 

zones de fibrose. Cette séquence est également appropriée pour la recherche 

d’obstruction micro-vasculaire, apparaissant comme un noyau hypo-intense au sein 

d’une zone de fibrose hyper-intense (27) (28). Les zones de rehaussement tardif sont 

attribuées à une origine ischémique lorsqu’elles sont distribuées dans les régions 

sous endocardiques ou transmurales et qu’elles respectent la distribution coronaire 
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(29). Les zones de rehaussement tardif médioventriculaires ou sous épicardiques, ou 

disséminées (« patchy ») ne respectant pas la distribution coronaire ou de forme 

plutôt nodulaires sont attribuées à un processus myocarditique (30) 

En combinant les données de ces différentes séquences, l’IRM cardiaque s’est 

imposée comme l’examen de référence dans le bilan étiologique du syndrome 

douloureux thoracique à coronaire saine (31) (32). Elle permet de poser un 

diagnostic étiologique dans près de 70% des situations (33). 

Schématiquement, la maladie coronaire se caractérise après injection de gadolinium, 

lors des séquences de rehaussement tardif par une prise de contraste de localisation 

sous-endocardique ou transmurale associée à des troubles de la cinétique 

segmentaire systématisés à un territoire coronaire. 

Un autre exemple est celui de la myocardite caractérisée par un réhaussement tardif 

de localisation sous épicardique  avec des troubles de la cinétique non systématisés. 

 

 

1-6 Myocardite 

 

Plusieurs définitions sont actuellement retenues pour la myocardite (34) . La 

première  clinique , lorsque 3 des 6 critères sous jacents sont présents : infection 

récente des voies respiratoires supérieures dans les 2 à 3 semaines précédentes, 

douleur thoracique, modification de l’électrocardiogramme avec élévation diffuse du 

segment ST sans évolution vers la négativation des ondes T dans un second temps,  

élévation des enzymes cardiaques, hypocinésie myocardique transitoire et artères 

coronaires angiographiquement normales (35). Cependant cette définition ne rend 

compte que d’une partie des présentations possibles de la myocardite qui peut se 
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présenter également sous la forme d’un choc cardiogénique ou rester totalement 

asymptomatique. Une seconde définition histologique retenue lors de la conférence 

de Dallas en 1986 avec l’association des critères suivants : existence en microscopie 

optique d’une infiltration par des cellules inflammatoires associée à une lyse des 

cardiomyocytes. Ceci signe une myocardite active  Figure 3 (36). 

 

Figure 3 : Aspect histologique du myocarde coloré par éosine et hématoxyline. Images A, B 
et C coupes de myocarde sain à différent grossissement. Images D et E  coupes en cas de 

myocardite. D’après New England Journal of medicine 2000, 19 1988-1998  

 

Cette définition s’est également accompagnée d’une description de sous types 

histologiques dont le plus fréquent est le type lymphocytaire (37). La compréhension 

de sa physiopathologie s’est appuyée sur des modèles animaux (36), en particulier 

sur des souris transgéniques immunodéficientes infectées par des virus connus pour 

leur implication dans des myocardites ( ex : coxcackivirus…). L’ensemble des étapes 

est présentée ci-dessous Figure 4 (38). 
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Figure 4 : Evolution d’une myocardite expérimentale sur un modèle animal de souri. D’après 
Circulation 1999, 9 1091-1100 

  

 Différentes étiologies sont reconnues à l’heure actuelle. La plus fréquente est 

l’origine virale(39) avec le Coxsackievirus de type B, le Parvovirus B19, 

l’Adénovirus… Dans le cadre du HIV la prévalence de la myocardite est estimée à 

50% provoquant une diminution de la contractilité.  Des causes bactériennes sont 

connues avec une infection par Borrelia burgdorferi par exemple. On note des 

causes parasitaires avec le Trypanosoma Cruzi responsable de la maladie de 

Chagas endémique dans les pays d’Amérique centrale (40). Des myocardites par 

hypersensibilité médicamenteuse ont été authentifiées. Deux autres types de 

myocardite sont retenus les myocardites à cellules géantes (41) et la  sarcoïdose 

(42) (43). Ce sont deux entités très proches au niveau histologique avec l’existence  

de granulome gigantocellulaire.  

Les examens complémentaires jouent un rôle important dans le diagnostic. En 

premier lieu l’ECG qui permet de visualiser dans certain cas des modifications du 
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segment ST ou des ondes T ou des troubles conductifs, sans caractère spécifique 

(44). Le dosage immunoenzymatique des Tn T et I cardiospécifiques permet 

d’authentifier la souffrance myocardique (45) (46) (47). Une échocardiographie doit 

être  réalisée en première intention afin d’évaluer la fonction ventriculaire gauche ceci 

avec une recommandation de classe 1 (48) (49). Cependant  la présence d’une 

anomalie de contraction myocardique n’est repérée le plus souvent qu’en cas 

d’élévation de la Tn I au dessus de 1,5 ng/ml (47). La biopsie endomyocardique n’est 

plus réalisée de manière courante du fait de sa faible sensibilité et du risque 

iatrogène non négligeable (50). L’IRM  est devenu l’examen de référence pour le 

diagnostic du fait de sa bonne sensibilité et spécificité (51) (52). 

L’évolution vers une cardiopathie dilatée ne se fait pas dans la majorité des cas (53). 

En cas d’altération de la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) lors du 

diagnostic, il est estimé qu’une moitié des patients conservera une altération de la 

FEVG, qu’un quart évoluera vers une greffe cardiaque et qu’un autre quart évoluera 

vers la guérison spontanée (36).  

A l’heure actuelle différents critères de gravité sont reconnus. En premier lieu au 

niveau histologique, la persistance d’une activité virale est de moins bon pronostic 

(54) (55) (56) (57).  Des signes cliniques ont également été repérés : classe NYHA, 

signes immuno histologiques d’inflammation (58) (59) . Au niveau biologique, dans 

une étude, il existe de plus une surmortalité  à trois ans dans le groupe  présentant 

une élévation de la Tn I. Cependant dans un autre travail la Tn I n’apparait pas 

comme un facteur pronostic (60). De même, l’IRM initial a également un intérêt 

pronostic (61). 
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Au niveau des traitements médicamenteux, les traitements de l’insuffisance 

cardiaque sont utilisés : inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) et bétabloquants 

(62). En cas de dégradation hémodynamique une assistance ventriculaire temporaire 

est envisagée en attente d’une transplantation ou d’une récupération (63).  Les anti-

arythmiques peuvent être utilisés en cas de tachycardie ventriculaire non soutenue 

symptomatique à la phase aigue. Les traitements anti-inflammatoires stéroïdiens et 

non stéroïdiens ont été testés sans succès pour le moment (64) (65) (66). Les 

stimulateurs et défibrillateurs  ont des indications bien particulières dans les 

dernières recommandations européennes (3): 

 -Classe 1 ; la sonde d’entrainement temporaire en cas de bloc auriculo 

ventriculaire  de haut degré à la  phase aigue.  

-Classe 2a ; l’implantation de défibrillateur en cas   de tachycardies 

ventriculaires engageant pronostic vital. Ceci uniquement à distance de la 

phase aigue et en cas de traitement  médical optimal. Une durée de un an par 

rapport à l’épisode aigu est recommandée 

-Classe 3 ; l’implantation d’un défibrillateur à la phase aigue d’une myocardite. 

La reprise d’une activité physique soutenue peut se faire dans les trois à six mois 

post myocardite en cas de récupération d’une fonction cardiaque normale. 
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1-7 Problématique : 

 

Le syndrome douloureux thoracique à coronaires saines et fraction d’éjection 

conservée est une pathologie que nous rencontrons dans notre pratique quotidienne. 

Auparavant le diagnostic restait le plus souvent incertain et le traitement  instauré 

probabiliste dans la majorité des cas. L’aide au diagnostic de nouveaux types 

examens comme l’IRM et le dosage de Tn est majeur. Il nous permet en effet 

d’identifier les différentes étiologies et d’adapter au mieux les traitements.  

Cependant, aucun travail n’a été spécifiquement consacré au risque rythmique de 

cette population, à la phase aigue ou à distance de l’épisode. En conséquence, nous 

ne savons pas si la surveillance initiale ou le suivi sont adaptés à cette situation. 

L’intérêt de ce travail est donc d’étudier cette population à la phase aigüe afin de 

savoir s’il s’agit d’une situation nécessitant une surveillance rapprochée initiale. Et 

d’autre part d’évaluer le pronostic de cette population à moyen terme. Le but étant 

d’adapter la prise en charge de cette population. 
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2 Matériel et méthode 
 

2.1 Population 

 

Cette étude rétrospective, multicentrique (CHU Nantes Laennec, CHD  La roche sur 

Yon, CH Saint Nazaire, CH Cholet, CH de Chateaubriand) porte sur une cohorte de 

patients hospitalisés pour un syndrome douloureux thoracique à coronaires saines et 

à fraction d’éjection préservée. Leur recrutement se faisait suite à leur passage dans 

le service d’hémodynamique  du CHU Laennec pour la réalisation d’une IRM 

myocardique ceci entre le premier janvier 2007 et le 31 décembre 2009. 

Nous avons isolé une population présentant les critères d’inclusion suivants:  

hospitalisation pour un syndrome douloureux thoracique entre le premier janvier 

2007 et le 31 décembre 2009, une IRM cardiaque devait être réalisée au CHU 

Laënnec au décours de cette hospitalisation, la FEVG calculée lors de l’IRM devait 

être supérieure à 45%, une élévation du taux de Tn ou de CPK au dessus de la 

norme du laboratoire devait être observée à la phase aigüe, une évaluation du statut 

coronaire par coronarographie ou coroscanner devait être effectué et enfin le devenir 

de ces patients devait être connu sur une durée minimale d’un an post 

hospitalisation. Nous avons retenu comme critères d’exclusion : l’absence de 

symptomatologie clinique associée au diagnostic IRM, l’existence d’un ACR ou de 

trouble du rythme ventriculaire comme motif d’admission en USIC, le diagnostic 

étiologique de Tako Tsubo retenu comme motif d’hospitalisation, l’absence 

d’évaluation du statut coronaire ou d’élévation des enzymes myocardiques et enfin 

une surveillance télémétrée inférieure à 48 heures.    
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Ceci représente une population de 79 patients sur une sélection initiale de 153 

dossiers (exclusion de : 27 dossiers non en rapport avec le contexte clinique, 15 

Tako Tsubo, 6 myocardites exclues car hospitalisées pour trouble du rythme 

ventriculaire soutenues à l’admission, 13 syndromes douloureux thoraciques exclus 

pour absence d’élévation enzymatique, 13 exclus du fait de l’absence d’évaluation du 

statut coronaire). 

Nous avons défini deux groupes : un groupe myocardite correspondant aux patients 

pour lequel un diagnostic de certitude d’une étiologie de myocardite était posé par 

l’IRM. Et un groupe non myocardite correspondant à une population de patient 

présentant un diagnostic de cardiopathie ischémique porté par l’IRM (20 patients) et 

à ceux dont le diagnostic ne peut être posé par l’IRM malgré une relecture des 

examens (13 patients). 

Nous avons considéré que les patients présentant un trouble du rythme ventriculaire 

soutenu étaient ceux pour lesquels 5 extrasystoles ventriculaires étaient enregistrées 

au cours de la période scopée. Une hyperexcitabilité ventriculaire se présentant sous 

forme d’extrasystoles isolées n’a pas été prise en compte.  

 

2.2 Protocole IRM : 

 

Après repérage, des séquences « ciné » (temps d’echo (TE)/temps de répétition 

(TR) : 1.6/3.2 ms, angle de bascule 60°) étaient réalisées en apnée dans les plans 

long axe, 4 cavités (3 coupes) et petit axe (coupes de 7 mm jointives) depuis 

l’anneau mitral jusqu’à l’apex. Des séquences T2 avec saturation de graisse (TIRM : 

triple inversion récupération ; TE: 60 ms, TR: 2 x intervalle R–R, TI: 170 ms, 
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épaisseurs de coupe 8 mm, angle de bascule : 180°) étaient ensuite réalisées en 4 

cavités (3 coupes) et petit axe (3 coupes). Enfin, les images de rehaussement tardif 

(RT) étaient acquises 10 minutes après injection intra-veineuse de 0,2 mmol/kg de 

chélates de Gadolinium (Schering) dans les plans petit axe et 4 cavités après avoir 

choisi le temps d’inversion par une séquence dédiée (TI scout ; généralement 300 à 

400 ms) dans le but d’obtenir l’annulation du signal du myocarde sain (séquences T1 

Flash 3D). Les volumes ventriculaires puis la fraction d’éjection ventriculaire gauche 

étaient mesurés selon la technique de Simpson à l’aide d’un programme dédié 

(Argus – Siemens). 

Les données de l’IRM ont été relues et ont permis de regrouper les patients en deux 

groupes : patients présentant une myocardite, patients ne présentant pas les critères 

de myocardite (cardiopathies ischémiques et population à étiologie indéterminée). 

2.3 Recueil des données : 

 

Une fois cette sélection effectuée, le dossier médical a été revu et les données 

suivantes relevées: contexte clinique (température à l’admission, durée des 

symptômes avant l’hospitalisation, facteurs de risque cardiovasculaires), données de 

la surveillance hospitalière  (complications per-hospitalières, événements rythmiques 

en cours d’hospitalisation, durée d’hospitalisation, durée de la période scopée). Les 

électrocardiogrammes réalisés lors de l’admission en USIC ont été revu. Nous 

recherchions les troubles conductifs existants à l’étage auriculaire ou ventriculaire, 

l’existence de séquelle de nécrose myocardique et enfin les anomalies potentielles 

du segment ST et leur localisation. Un recueil des paramètres échocardiographiques 

réalisés à l’admission était effectué : la mesure du diamètre télédiastolique du 

ventricule gauche, l’évaluation de la FEVG, l’existence de troubles de la contractilité 
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myocardique et sa localisation. Une recueil des données de l’IRM cardiaques était 

effectué : la présence d’un hyper ou hypo-signal en séquence TIRM et sa 

localisation, le volume télédiastolique et télésystolique rapportés à le surface 

corporelle, la prise de contraste précoce ou tardive, la contractilité cardiaque, la 

FEVG calculée. Les paramètres biologiques suivants étaient relevés : numération 

formule sanguine, créatinine en µmol, pic de CPK et de troponine I ou T. Cependant 

seul le pic de Tn T a ensuite été utilisé pour nos calculs statistiques. En effet, il existe 

des kits de dosage de Tn I différents suivant les laboratoires biologiques.  

Nous relevions le traitement de sortie de ces patients. La dose de traitement était 

rapportée à une dose maximale pour chaque classe (ex : Bisoprolol 10 mg/jour = 1, 

Bisoprolol 5 mg/jour = 0,5)   

Nous avons ensuite recontacté les patients ou les médecins les suivants 

(cardiologue traitant ou médecin traitant) pour connaitre leur évolution sur une 

période minimum d’un an en post hospitalisation. Les éléments relevés étaient 

d’ordre clinique : prise d’un traitement à visée cardiologique et évolution de celui-ci 

dans le temps, existence d’un suivi cardiologique et (fréquence, durée..),  

événements cliniques survenus pendant cette période de surveillance (lipothymie, 

mort subite, palpitation, nouvelle hospitalisation), et les examens complémentaires 

réalisés et leur résultats (Epreuve d’effort, Holter ECG, Echocardiographie, IRM). 
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2.4 Analyse statistique 

 

Nous avons comparé dans ce travail deux groupes définis à partir des résultats de 

l’IRM. Le premier présentait les caractéristiques IRM typiques de myocardite. Le 

deuxième groupe correspond à l’ensemble des autres patients et il est appelé groupe 

non myocardite. L’ensemble des tests sont réalisés sur le logiciel statistique SPSS. 

Les données quantitatives sont présentées sous forme de moyenne +/- SEM et 

comparées à l’aide d’un T test. Les données qualitatives sont comparées à l’aide 

d’un test Khi 2 en cas d’effectif supérieur à 5 par groupe.  En cas d’effectif inférieur à 

5 par groupe, un test exact de Fisher est réalisé. Un p < 0,05 est considéré comme 

statistiquement significatif. 
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3 Résultats 
 

3.1 Présentation de la population 

 

Les caractéristiques principales de la population sont une moyenne d’âge de 45,13 

+/- 14,22 ans. Le reste des données est présenté dans   les  tableaux 3 et 4 joints ci-

dessous d’autres données secondaires sont présentées en annexe. 

 

 

 Nombre d’individus 
Pourcentage de la 

population globale 

Sexe masculin 56 70,9% 

Myocardite 46 58,2% 

   

Facteurs de risque cardiovasculaires   

Fumeur 31 39,2% 

Ancien fumeur 7 8,9% 

Dyslipidémie 17 21,5% 

Hypertension artérielle 23 29,1% 

Diabète 5 6,3% 

Hérédité cardiovasculaire 17 21,5% 

Traitement à visée cardiologique 19 24,1% 

   

Traitements avant l’hospitalisation   

Bétabloquants 8 10,1% 

IEC 17 21,5% 

Statines 6 7,6% 

Clopidogrel 3 3,8% 

Kardegic 3 3,8% 

Inhibiteurs calciques 3 3,8% 

 

Tableau 3 : Caractéristiques à l’admission de ces patients 
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 Nombre d’individus Moyenne Ecart type 

Durée avant hospitalisation USIC (heures) 79 18 19,23 

Durée d'hospitalisation (jours) 79 6,43 2,80 

Durée scopée (jours) 79 5,44 2,40 

Délai entre symptômes et IRM (jours) 79 11,02 9,79 

 

Tableau 4 : Différentes durées lors de la prise en charge initiale  

 

L’évolution clinique  à distance de l’hospitalisation est connue pour l’ensemble du 

groupe. La durée minimum de suivi connue est de 12 mois. Cependant, la durée de  

suivi moyenne post-évènement est de 24,4 +/- 9,65  mois dans cette étude. 

Dans le tableau 5 est présenté l’évolution du traitement médicamenteux dans 

l’ensemble de la population au cours du suivi. 

 

 A la sortie de l’hôpital Traitement à un mois de la sortie Traitement à un an 

 Dose moyenne % traité Dose moyenne % traité Dose moyenne % traité 

Bétabloquant  0,46 72,2 0,32 58,2 0,17 28,4 

IEC  0,23 43 0,20 31,1 0,21 29,4 

Statine 0,25 39,2 0,24 39,2 0,21 36,8 

Inhibiteur calcique 0,09 12,7 0,13 22,8 0,15 20,3 

Aspirine        

Kardegic  45,6  40,5  32,9 

Aspegic 1 g x 3  38  21,6  0 

previscan  1,3  0  0 

rien  15,2  37,8  67 ,1 

Clopidogrel       

Oui  24,1   20,3  12,2 

 

Tableau 5 : Traitement médicamenteux à la sortie de l’hôpital puis évolution de celui-ci dans 
le temps 
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3.2 Evénements rythmiques dans cette population 

 

3.2.1 : Evénements à la phase aigüe  

Dans cette population pendant l’hospitalisation, il été repéré des  troubles du rythme 

ventriculaire chez 11 patients soit 13,9% des patients. Aucune des TV n’est 

syncopale mais un épisode de fibrillation ventriculaire a été choqué à J3 (tableau 6).  

Patient 
Type de trouble du 

rythme 

Description 
Date par rapport à 

l’admission 

1 TV monomorphe 9 complexes J2 

2 TV monomorphe 5 salves de dix 

complexes à 180 bpm 

J1 

3 TV monomorphe 5 complexes J2 

4 TV monomorphe 40 complexes J1 

5 FV choquée 30 secondes J3 

6 TV monomorphe 3 salves de 30 

complexes à 180 bpm 

J0 

7 TV monomorphe 10 complexes J1 

8 TV monomorphe 6 complexes J1 

9 TV monomorphe 15 complexes J0 

10 TV monomorphe 2 salves de 7 

complexes à  130 bpm 

J0 

11 TV monomorphe 30 complexes à 150 

bpm 

J1 

Tableau 6 : Description des troubles du rythme ventriculaire et date de survenue par rapport 
à l’admission 
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3.2.2 : Comparaison des groupes avec et sans événement rythmique à la phase 

aigue 

Eléments cliniques : Il n’y a pas de différence significative entre ces groupes au 

niveau clinique. La fréquence et le type de  facteurs de risque cardiovasculaire ne 

diffère pas entre les deux groupes. L’étiologie du syndrome douloureux thoracique 

n’est pas prédictif de la survenue d’un trouble du rythme ventriculaire : groupe 

myocardite 7 patients sur 46 ont présenté un trouble du rythme et dans le groupe 

non myocardite 4 patients sur 33 ont présenté un problème rythmique (p>0,05). 

Eléments paracliniques : 

-Au niveau Biologique, On observe une différence significative au niveau du pic  de 

Tn T et de CPK. Le groupe présentant un événement rythmique présente une 

moyenne de TN T à  7,17 +/- 12,2 µg/L alors que dans le groupe sans évènement il 

est à1,74 +/- 3,13 (p=0,004). De même, le pic de CPK est à 1537,7 mg/L +/- 2250 

dans le groupe avec évènement et à 359,7 +/- 315 dans le groupe sans évènement 

(p<0,001) (tableau 7).  

 évènement 

rythmique 
N Moyenne Ecart-type 

Tn T 
 

Non 62 1,74 3,1 

Oui 9 7,17 12,2 

CPK 
 

Non 57 359,74 315,5 

Oui 7 1537,71 2250,2 

 

Tableau 7 : Présentation des valeurs des enzymes myocardiques suivant le groupe 
concerné 

 
Le pic de Tn T minimal observé dans le groupe avec événement rythmique est de 0,1 

µg/L. Le reste des données biologiques ne différait pas entre ces groupes 
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-Au niveau de l’électrocardiogramme, il n’est pas observé de modification spécifique 

prédictive d’évènement rythmique. 

-Au niveau des examens d’imagerie cardiaque, la FEVG évaluée par IRM ou par 

échocardiographie ne diffère pas entre les groupes (tableau 8). 

 événement 

rythmique 
N Moyenne Ecart-type 

FEVG en ETT 

 

Non 65 59,22 7,783 

Oui 11 59,09 6,640 

FEVG en IRM 
 

Non 67 60,21 8,58 

Oui 11 56,76 9,33 

 

Tableau 8 : Présentation des valeurs de fraction d’éjection du ventricule gauche en 
pourcentage suivant le groupe 

 

Au niveau des données de volumétriques recueillies par IRM,  il est objectivé une 

volume télédiastolique plus élevé dans le groupe avec troubles du rythme 

ventriculaire sans que ceci n’atteigne la significativité (p=0,06) Il est à noté que la 

moitié du groupe avec évènement rythmique présentait des troubles de la cinétique 

au niveau de la paroi inférieure (tableau 9). 

 
événement 

rythmique 
N Moyenne Ecart-type 

Nombre de segments 

hypocinétiques 
 

Non 67 1,15 2,211 

Oui 11 2,00 3,194 

volume télédiastolique 
 

Non 66 70,44 15,538 

Oui 11 80,55 16,849 

volume télésystolique 
 

Non 66 28,88 10,645 

Oui 11 35,36 10,652 

 

Tableau 9 : Présentation des données IRM recueillies lors du premier examen 
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3.2.3 Traitement et évolution de ces patients  

Au niveau des traitements, il existe une différence significative en  dose de 

bétabloquant (p<0,05) prescrite  à la fin de l’hospitalisation. Cette différence n’existe 

pas au niveau des IEC et des statines. La quantité de bétabloquant reste supérieure 

dans le groupe avec événement rythmique  un an après l’hospitalisation (p<0,05) 

(tableau 10).  

 
événement 

rythmique 
Moyenne Ecart-type 

 

% traité 

Bétabloquant à la sortie 
 

Non 0,42 0,35 70,5 

Oui 0,68 0,40 81,8 

IEC à la sortie 
 

Non 0,22 0,34 41,2 

Oui 0,31 0,39 54,5 

Statine à la sortie 
 

Non 0,24 0,35 31,6 

Oui 0,29 0,40 54,5 

 

 
événement 

rythmique 
Moyenne Ecart-type 

 

% traité 

Bétabloquant à un mois 
 

Non 0,29 0,33 55,9 

Oui 0,47 0,45 72 ,7 

Bétabloquant à un an 
 

Non 0,13 0,26 25 

Oui 0,39 0,49 45,4 

IEC à un mois 
 

Non 0,21 0,35 29,4 

Oui 0,16 0,32 45,4 

IEC à un an 
 

Non 0,21 0,37 29,4 

Oui 0,19 0,34 27,3 

Inhibiteurs calciques à un 

mois 
 

Non 0,15 0,32 26,4 

Oui 0 0 0 

Inhibiteurs calciques à un an 
 

Non 0,18 0,33 23,5 

Oui 0 0 0 

Statine à un mois 
 

Non 0,24 0,35 32,9 

Oui 0,24 0,33 45,4 

Statine à un an 
di 

Non 0,23 0,33 32,9 

Oui 0,09 0,16 27,3 

 

Tableau 10 : Traitement médicamenteux à la sortie de l’hôpital et évolution de sa prescription 
dans le temps 
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 Au niveau de l’évolution, peu d’événements cliniques sont à signaler dans ces 

populations à distance. Aucune mort subite ou syncope n’a été repérée. Dix patients 

ont signalé au cours de la première année des épisodes de palpitations, mais aucun 

trouble du rythme ventriculaire n’a été authentifié. De mêmes six épisodes de 

lipothymie sont rapportés sans qu’aucun n’ait été rattaché à un trouble conductif ou 

du rythme ventriculaire.  

Au niveau du suivi médical, il n’est pas noté de différence entre ces groupes. A 

distance de l’hospitalisation 72,1 % des patients ont bénéficié d’un suivi 

cardiologique. Dans 36,7 %  des cas celui-ci était effectué par des cardiologues 

libéraux et dans 35,4 % par des cardiologues hospitaliers. 65,8 % des patients ont 

été vu par un cardiologue dans les trois premiers mois suivants l’hospitalisation, à six 

mois 32,9 % a été  revus. A un an de l’hospitalisation 48,1 % de la population est 

encore suivi par un cardiologue. Le nombre de consultation ne différait pas entre ces 

groupes. 

Les examens de suivi paraclinique ont été de quatre types : 

-L’épreuve d’effort réalisée chez 29 des  patients, normale avec un niveau 

ergométrique satisfaisant dans tous les cas. 

-Le Holter ECG réalisé chez 17 patients, normalité dans tous les cas. 

-L’échocardiographie réalisée chez 36 patients, qui s’est avérée anormale dans 2 

cas avec l’existence d’un trouble de la cinétique segmentaire persistant dans un cas 

et l’authentification d’une HTAP dans un autre cas. 

-L’ IRM myocardique réalisée dans 23 cas. Son délai par rapport à l’hospitalisation 

est de 6,3 +/- 4,14 mois.  Elle était normale dans 9 cas, il était retrouvé une séquelle 

ischémique dans 3 cas, une myocardite persistante dans 8 cas et une FEVG altérée 

dans 3 cas. 
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3 .3 Comparaison des groupes myocardite et non myocardite 

 

3.3.1 : Données cliniques : 

Il existe une différence significative dans la répartition des sexes entre le groupe 

myocardite ou 80 % des sujets sont de sexe masculin et le groupe non myocardite 

ou 50%des sujets sont de sexe masculin (p = 0,001) 

En termes d’âge, il existe également une différence significative entre les deux 

groupes avec une moyenne d’âge  de 49,45 dans le groupe non myocardite et 42,02 

dans le groupe myocardite (p=0,02)  

En termes de facteur de risque cardiovasculaire, les patients présentent plus 

d’hypertension artérielle dans le groupe non myocardite que dans le groupe 

myocardite (p=0,007). Il en est  de même en terme d’hérédité cardiovasculaire dont 

la fréquence est plus élevée dans le groupe non myocardite ( p = 0,007). 

Aucune différence significative n’est noté en terme de diabète, d’antécédents 

cardiologiques, de consommation de tabagique ancienne ou récente ou de 

dyslipidémie entre ces groupes. 

En terme d’événement rythmique à la phase aigue aucune différence significative 

n’est notée entre ces groupes avec 4 patients sur 33 dans le groupe non myocardite 

et 7 sur 46 dans le groupe myocardite (p>0,05). 
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Dans les autres éléments cliniques de la phase initiale, la température est 

légèrement plus élevée dans le groupe myocardite à 37,39 +/- 1,00 ° Celsius 

comparé à 36,97 +/- 0,36 °Celsius dans le groupe non myocardite. En terme de 

surveillance il existe une différence significative en terme de durée de surveillance 

scopée (tableau 11). 

 Groupe N Moyenne Ecart-type p 

Nombre d’heures avant 

hospitalisation 

non myocardite 33 15,45 15,50  

myocardite 43 19,97 21,65 0,33 

Durée d'hospitalisation 

non myocardite 33 6,30 3,18  

myocardite 46 6,52 2,54 0,75 

Durée en jour entre le début 

de l’hospitalisation et l’IRM 

non myocardite 33 12,91 11,98  

myocardite 45 9,64 7,65 0,15 

Durée scopée 

non myocardite 33 4,73 1,81  

myocardite 44 5,98 2,66 0,023 

 

Tableau 11 : Evaluation des différences de suivi et de surveillance entre groupes 

 

Au niveau biologique : Il existe une différence significative pour la CRP très 

nettement supérieur dans le groupe myocardite 49,2 +/- 7,56 comparé à 7,9 +/- 

2,53 dans le groupe non myocardite (p =0,001). Il n’existe pas d’autre différence 

significative entre ces groupes. 
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An niveau de l’électrocardiogramme, suivant les groupes les aspects suivants sont 

repérés (tableau 12) : 

 
groupe 

Total non myocardite myocardite 

 Normal 13 15 28 

sus décalage   5 22 27 

sous décalage 1 0 1 

Onde T négative 9 8 17 

Trouble conductif 3 1 4 

onde q 2 0 2 

Total 33 46 79 

 

Localisation des troubles de 

l’électrocardiogramme 

groupe 

Total non myocardite myocardite 

 Absente 12 14 26 

antérieur 3 2 5 

latéral 9 16 25 

inférieur 5 7 12 

diffu 4 7 11 

Total 33 46 79 

 

Tableau 12 : Aspect de l’électrocardiogramme suivant le groupe et localisation de ces 
modifications 
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Résultats des examens d’imagerie : 

L’IRM cardiaque permettait un diagnostic étiologique avec certitude dans 83,5 % des 

cas. En effet, dans le groupe non myocardite 20 diagnostics de cardiopathie 

ischémique était posé avec certitude sur les 33 patients constituant ce groupe. 

La FEVG évaluée soit par échocardiographie soit par IRM ne diffère pas de manière 

significative (tableau 13). 

Groupe 

FEVG en ETT 

fraction 

d'éjection IRM 

non myocardite Moyenne 57,03 59,09 

N 32 33 

Ecart-type 8,74 9,27 

myocardite Moyenne 60,76 60,17 

N 45 46 

Ecart-type 6,20 8,27 

 

Tableau 13 : Evaluation de la FEVG dans chaque groupe 

 

Les résultats de l’IRM cardiaque différaient entre ces groupes. Du fait du caractère 

prévisible de cette différence ils sont présentés en annexe. 
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3.3.2 : Traitement et évolution de ces populations : 

-Traitement : Il existe une différence significative pour le traitement à la sortie de 

l’hôpital. Ceci concerne en premier lieu l’instauration d’un traitement par aspirine et la 

dose prescrite (p<0,001). Ceci reste significative à un mois et un an (p<0,001) 

(tableau 14). 

Aspirine à la sortie de 
l’hôpital 

Groupe 

Total non myocardite myocardite 

 non 3 9 12 

Kardegic 26 10 36 

Aspegic 1g x 3 3 26 29 

AINS 0 1 1 

previscan 1 0 1 

Total 33 46 79 

 

 

Aspirine à un mois 
groupe 

Total non myocardite myocardite 

 non 7 21 28 

Kardegic 21 9 30 

Aspegic 1g x 3 1 15 16 

Total 29 45 74 

 

 

Aspirine à un an 
groupe 

Total non myocardite myocardite 

 non 10 39 49 

Kardegic 19 5 24 

Total 29 44 73 

 

Tableau 14 : Evolution de la prise d’aspirine au cours du suivi 
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Il existe d’autre par une différence significative pour la prescription de clopidogrel à la 

sortie de l’hôpital (p=0,001). Cette différence se maintient après la première 

consultation et à un an (p<0,05) (tableau 15). 

Clopidogrel à la sortie 
de l’hôpital 

groupe 

Total non myocardite myocardite 

 Non 19 41 60 

Oui 14 5 19 

Total 33 46 79 

 

 

Clopidogrel à un mois 
groupe 

Total non myocardite myocardite 

 Non 17 42 59 

Oui 12 3 15 

Total 29 45 74 

 

 

 

Clopidogrel à un an 
groupe 

Total non myocardite myocardite 

 Non 22 43 65 

Oui 7 2 9 

Total 29 45 74 

 

Tableau 15 : Evolution de la prise de clopidogrel au cours du suivi 

 

Il existe une différence significative pour  la prescription de statine et d’inhibiteur 

calcique. Celle ci est plus élevée dans le groupe non myocardite à la sortie de 

l’hôpital et se maintient au cours du suivi. Par contre aucune différence n’est notée 

pour la prescription d’iec ou de bétabloquant (p>0,05) (tableau 16). 
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 groupe Moyenne Ecart-type % traité 

Bétabloquant non myocardite 0,44 0,39 69,7 

myocardite 0,48 0,37 73,9 

IEC non myocardite 0,28 0,38 54,5 

myocardite 0,20 0,33 34,8 

Statine non myocardite 0,40 0,40 63,6 

myocardite 0,13 0,29 21,7 

 

 groupe Moyenne Ecart-type 

 bétabloquant à un mois non myocardite 0,31 0,35 

myocardite 0,33 0,36 

bétabloquant à un an non myocardite 0,21 0,33 

myocardite 0,15 0,31 

IEC à un mois non myocardite 0,25 0,38 

myocardite 0,17 0,33 

IEC à un an non myocardite 0,28 0,39 

myocardite 0,16 0,35 

inhibiteur calcique à un mois non myocardite 0,31 0,41 

myocardite 0,01 0,07 

Inhibiteur calcique à un an non myocardite 0,34 0,42 

myocardite 0,02 0,10 

Statine à un mois non myocardite 0,42 0,37 

myocardite 0,12 0,28 

Statine à un an non myocardite 0,36 0,34 

myocardite 0,09 0,25 

 

Tableau 16 : Evolution du traitement médicamenteux au cours du suivi 

-Suivi cardiologique : Il n’existe pas de différence significative en terme de suivi 

cardiologique au cours des premiers mois ni à un an. Cependant une diminution du 

suivi est notée dans le groupe myocardite à un an sans que cela ne soit significatif ( 

28 non suivis dans le groupe myocardite à un an contre 13 dans le groupe non 

myocardite). Il est à noter que douze patients ont signalé des épisodes douloureux 

thoraciques au cours du suivi. Un patient du groupe myocardite a présenté une 

récidive de SCA qui cette fois ci a dut être stenté sur une lésion significative non 

présente lors de la première coronarographie. 
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4 Discussion 
 

Malgré une fréquence relativement importante les syndromes coronaires aigus à 

coronaires saines (4% des SCA), il s’agit encore d’une situation ou l’attitude 

thérapeutique est  mal codifiée. Ce travail avait pour but de savoir si les patients 

présentant un SCA à coronaire saine (SCACS) avec une FEVG supérieure à 45 % 

était une population à haut risque de complication à la phase aigüe puis à distance 

de l’épisode. Les principaux résultats en sont qu’à la phase aigue ces patients 

présentent des troubles du rythme ventriculaire soutenus dans 14% des cas (i). Ils ne 

présentent pas de nouveaux événements rythmiques ventriculaires ou de mort subite 

au cours de la première année post hospitalisation (ii). Le principal facteur prédictif 

d’événement rythmique ventriculaire est le pic de Tn ou de CPK  (iii). Les patients 

présentant une myocardite ne sont pas à plus haut risque rythmique que les patients 

présentant une cardiopathie ischémique (iiii).  L’IRM cardiaque apporte un réel 

bénéfice dans cette situation avec un diagnostic étiologique affirmé dans  83% des 

cas (iiiii).  

L’évaluation du pronostic des patients présentant un SCACS a déjà été effectuée 

dans certains travaux. Un premier portait sur l’étude à trois ans d’une population de 

91 patients. Leur évolution était comparée par un appariement à une population de 

patients présentant un SCA avec des sténoses coronaires significatives. Aucune 

étude IRM n’avait été réalisée sur cette population  car les inclusions datent des 

années 1994 à 1998, date à laquelle l’IRM n’était pas encore réalisée de manière 

courante dans cette indication. Les étiologies principales retenues dans ce travail 

étaient le spasme coronaire (16%) et les troubles de la coagulation acquis (15%). Le 

critère principal (critère combiné : décès, récidive de SCA, épisode d’insuffisance 
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cardiaque et accident vasculaire cérébral) était à une fréquence de 25 % dans le 

groupe sans sténose significative et à 50 % dans le groupe avec sténose 

significative. Le taux de survie à 3 ans était de 94% dans le groupe SCACS et de 

92% dans le groupe SCA usuel. Les facteurs pronostics étaient dans cette étude la 

FEVG et le diabète (67). 

Un autre travail portant sur une population de SCACS avait été effectué sur un sous 

groupe de l’étude CRUSADE. Un total de 3306 patients soit 8% de la population de 

l’étude était concerné. Leur caractéristique était un âge plus jeune (59 contre 64 

ans), une prédominance de sujet de sexe féminin (57% contre 35%), une fréquence 

des facteurs de risque cardio- vasculaires diminuée. Le pronostic des SCACS était 

meilleur à la phase aigüe avec un taux de décès intra-hospitalier de 0,65% comparé 

à 2,36% dans la population de SCA (p<0,0001). Aucune analyse spécifique n’était 

effectuée sur la survenue de trouble du rythme dans cette étude(15). 

Un dernier travail portant sur cette population fut réalisée en  2005. Une population 

de 895 patients fut prise en compte. La comparaison était effectuée entre des  

populations présentant un SCA avec et sans sténose coronaire significative et 

l’existence ou non d’une élévation des Tn T. Les patients présentant des coronaires 

angiographiquement normales et un taux de Tn dans la norme étaient tous en vie à 

200 jours. Par contre, on observait 2,1% de décès dans la population de patients 

avec élévation des TN T et coronaires saines. De nouveau aucune attention n’était 

porté aux complications rythmiques potentielles dans ce travail (18). 

L’apport de l’IRM dans cette situation clinique est majeur. Ceci permet d’éclairer le 

clinicien sur l’étiologie en cause dans ces SCACS.  Dans ce travail réalisé sur 60 

patients consécutifs, une IRM était réalisée dans les trois mois suivants l’événement 
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aigu et permettait l’identification de l’étiologie dans 65% des cas (31). Dans un autre 

travail prospectif portant sur  une population de 49 SCACS, le diagnostic étiologique 

était effectué dans 82% des cas (14).  Dans notre série nous sommes dans les 

mêmes zones de diagnostic étiologique affirmé par l’IRM.  Ceci permet donc un 

traitement adapté dans 85% des cas.  

La présence de trouble du rythme ventriculaire soutenu à la phase aigüe d’un 

SCACS à FEVG préservée ne semble pas être prédictif de nouveaux évènements 

rythmiques à distance. En conséquence, l’indication d’implantation d’un défibrillateur 

ne peut être retenue en phase aigüe. Ceci est d’ailleurs exprimé de manière très 

claire dans les recommandations récentes (classe 3).  Nous ne pouvons répondre 

avec nos données sur l’intérêt de prescrire des anti-arythmiques à distance de 

l’épisode. Un suivi médical doit  être préconisé plus particulièrement dans la 

population pour laquelle est authentifiée une participation ischémique. En effet celle-

ci est à risque de récidive d’évènement coronarien. La prise en charge des facteurs 

de risque doit y être intensive. 

Limites : 

Ce travail présente de nombreux biais potentiels. Sa puissance statistique est limitée 

par deux biais principaux : d’une part, il s’agit d’un travail rétrospectif et d’autre part, 

la population est limitée à 79 patients. Du fait de cette limitation de l’effectif, nous 

n’avons travaillé qu’en comparant deux groupes définis par l’IRM. L’un est uniforme 

avec une seule et même étiologie confirmée la myocardite. Alors que l’autre groupe 

est plus hétéroclite avec une partie des patients authentifiés comme porteur d’une 

cardiopathie ischémique, l’autre partie correspondant à des formes frustres dont 

l’étiologie n’est pas certaine. Un autre élément non négligeable est le recrutement de 
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la population sur plusieurs années qui apporte un biais par la modification des 

pratiques dans ce même temps. 

Perspectives : 

Nous voyons plusieurs perspectives à apporter à ce travail. D’une part, il faudra 

augmenter la population étudiée pour augmenter la puissance statistique de ce 

travail. Nous avons pour cela contacté d’autres CHU de l’inter-région Ouest afin 

qu’un même travail soit effectué dans ceux-ci par d’autres internes de cardiologie 

dans le cadre de leur formation. Nous pensons qu’avec une population d’environ 200 

patients avec un recueil d’informations complet nous pourrions faire ressortir plus de 

facteurs pronostics.   

Conclusion : 

Sur les données de ce travail, il est nécessaire de surveiller en USIC cette population 

de sujets jeunes pour une durée minimum de trois à cinq jours. Le suivi cardiologique 

doit dépendre du diagnostic posé par l’IRM. En cas de diagnostic de myocardite, un 

traitement par bétabloquant doit être mis en pace jusqu’à une IRM de contrôle à 

distance (2 à 3 mois).En cas de normalité, le suivi peut être arrêté et le traitement 

médicamenteux interrompu.  Si un diagnostic de cardiopathie ischémique est posé le 

suivi doit être plus prolongé du fait du risque de récidive de SCA. 

L’échocardiographie, le holter et l’épreuve d’effort systématique n’apporte rien dans 

le suivi de ces patients. 
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Annexes : 

 
Les résultats des examens biologiques et par IRM de la population générale sont 

présentés ci-dessous : 

 

Ensemble des paramètres biologiques étudiés 

 N Minimum Maximum Moyenne Ecart type 

Créatinine (µmol/l) 67 46 112 75,12 14,819 

lymphocytes 72 590 4320 1958,69 789,701 

éosinophiles 72 0 520 160,42 98,067 

leucocytes 76 3800 20300 9050,26 3567,895 

CPK (µg/l) 64 29 6553 488,58 841,465 

Troponine T(µmol/l) 72 0,01 36,56 2,4737 5,36881 

CRP (UI/l) 71 0 210,0 33,444 44,9139 

 

 

Localisation des troubles de la cinétique en IRM 

 
Effectifs Pourcentage 

Pourcentage 

valide 

Pourcentage 

cumulé 

 Normokinétique 48 60,8 60,8 60,8 

septum 3 3,8 3,8 64,6 

paroi antérieur 7 8,9 8,9 73,4 

paroi latérale 5 6,3 6,3 79,7 

paroi inférieur 9 11,4 11,4 91,1 

apex 4 5,1 5,1 96,2 

diffus 3 3,8 3,8 100,0 

 
Présence d’un hypersignal TIRM : 
 

 
groupe 

Total non myocardite myocardite 

hypersignal tirm non 22 16 38 

oui 11 30 41 

Total 33 46 79 

 

 
 

Tests du Khi-deux 

 

Valeur ddl 

Signification 

asymptotique 

(bilatérale) 

Signification 

exacte 

(bilatérale) 

Signification 

exacte 

(unilatérale) 
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Khi-deux de Pearson 7,825
a
 1 ,005   

Correction pour la 

continuité
b
 

6,600 1 ,010 
  

Rapport de vraisemblance 7,953 1 ,005   

Test exact de Fisher    ,007 ,005 

Association linéaire par 

linéaire 

7,726 1 ,005 
  

Nombre d'observations 

valides 

79 
    

 

 

 

Réhaussement tardif : 

 
 

 
groupe 

Total non myocardite myocardite 

réhaussement tardif non 20 9 29 

oui 13 36 49 

Total 33 45 78 

 
 

Tests du Khi-deux 

 

Valeur ddl 

Signification 

asymptotique 

(bilatérale) 

Signification 

exacte 

(bilatérale) 

Signification 

exacte 

(unilatérale) 

Khi-deux de Pearson 13,440
a
 1 ,000   

Correction pour la 

continuité
b
 

11,758 1 ,001 
  

Rapport de vraisemblance 13,657 1 ,000   

Test exact de Fisher    ,000 ,000 

Association linéaire par 

linéaire 

13,268 1 ,000 
  

Nombre d'observations 

valides 

78 
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Profondeur du réhaussement tardif 
 

 
groupe 

Total non myocardite myocardite 

profondeur 0 20 9 29 

sous épicardique 0 17 17 

sous endocardique 6 0 6 

transmural 6 1 7 

indéterminé 0 5 5 

hétérogêne 1 13 14 

Total 33 45 78 
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NOM : POULIQUEN PRENOM : Hervé 

 

Titre de Thèse : 

EVALUATION DU PRONOSTIC RYTHMIQUE DES SYNDROMES CORONAIRES 
AIGUS A CORONAIRE SAINE ET FRACTION D’EJECTION PRESERVEE 

 

 

 

RESUME 

Les syndromes coronaires aigus à coronaires saines sont une réalité clinique en 

USIC. En cas de fraction d’éjection du ventricule gauche préservée l’évolution 

rythmique est mal connue. Nous avons étudié de manière rétrospective l’évolution 

d’une population de 79 patients. En phase aigüe, il existe un risque d’événement 

rythmique ventriculaire soutenu. A un de cette hospitalisation, aucun patient n’a 

présenté de récidive de trouble du rythme ventriculaire soutenu. L’étiologie du 

phénomène aigu n’est pas prédictive de la survenue d’un trouble du rythme. Les 

patients présentant une élévation importante de la troponine ou des CPK sont à plus 

haut risque d’événement rythmique. Un suivi par IRM doit être effectué à distance de 

l’épisode aigu. 

 

 

 

MOTS-CLES 

Syndrome coronaire aigu à coronaire saine, myocardite, trouble du rythme 

ventriculaire soutenu, mort subite. 
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