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LISTE DES ABREVIATIONS 

ACFA : arythmie complète par fibrillation auriculaire 

AchE : acétylcholinestérase 

BAV : Bloc atrio-ventriculaire 

BBD : bloc de branche droit 

BBG : bloc de branche gauche 

BMI : Body mass index ou indice de masse corporelle 

BPCO : broncho-pneuinopatliie chronique obstiuctive 

CMNO : cardiomyopathie non obstructive 

CV : cardiovasculaire 

CPK : Créatine phosphokinase 

ECG : électrocardiogramme 

FV : Fibrillation ventriculaire 

HBPM : héparine de bas poids moléculaire 

HBAG : héinibloc antérieur gauche 

HTA : Hypertension artérielle 

HSA : héinonagie sous-arachnoïdienne 

HVG : hypertrophie ventriculaire gauche 

IEC : Inhibiteur de l'enzyme de conversion 

IDM : Infarctus du myocarde 

IRM : Imagerie par résonance magnétique 

IVA : artères inter-ventriculaire antérieure 

SAM : mouvement systolique de la grande valve mitrale 

SBAVG : Syndrome de ballonisation apicale du ventricule gauche 



SCA : Syndrome coronarien aigu 

TS : Takotsubo 

TSV : troubles du rythme supra ventriculaire 

TV : Tachycardie ventriculaire 

USIC : unité de soins intensifs cardiologique 

VG : Ventricule gauche 

VTD : volume télédiastolique 

VTS : volume télésystolique 



1 INTRODUCTION 



Le syndrome de ballonisation apicale du ventricule gauche, noininé initialement syndrome 

de Takotsubo, décrit en 1990 par Sato et al (1) puis en 1991, Dote et al (2) présentent dans 

un article du Journal of Ca~diology une première série sur 5 cas de Takotsubo. Depuis, de 

nombreuses études ont successivement été publiées dans la littérature médicale, pour 

l'essentiel japonaises et ensuite au niveau international. Dès lors, de nombreux cas sont 

apparus dans la littérature médicale mondiale et il faut noter que les équipes japonaises sont 

devenues très prolifiques sur le sujet. 

Il s'agit d'un tableau clinique mimant un syndrome coronarien aigu, avec ou sans élévation 

du segment ST. Cependant on ne retrouve pas de lésion coronarienne significative pouvant 

expliquer ce SCA (absence de sténose ou de thrombose). 

Ce tableau clinique suivient à la suite d'un stress émotionnel ou physique intense, dans la 

majorité des cas, celui-ci se présente comme une dysfonction transitoire apicale etlou 

moyenne du ventricule gauche ne présentant pas de lésion coronarienne significative 

angiographiquement décelable. Habituellement, le tableau évolue vers une régression 

complète de cette anomalie. 

La documentation sur le SBAVG est basée principalement sur des séries restreintes en cas. 

En revanche, depuis quelques années il fait l'objet d'un nombre croissant d'articles, il est 

donc mieux diagnostiqué. Même si sa physiopathologie est encore floue, elle s'oriente vers 

une cardiopathie d'origine catécholaminergique. 

Notre travail porte sur une série de 18 cas retrouvés au centre hospitalier et universitaire de 

Nancy, nous essaierons de faire le point sur les études déjà parues et tenterons d'y comparer 

nos résultats. 



2 GENERALITES SUR 

LE SYNDROME 



2.1 PRESENTATION 

Le syndrome de ballonisation apicale du ventricule gauche ou SBAVG est un syndrome 

douloureux thoracique revêtant l'aspect d'un syndrome coronarien aigu (3), sans lésion 

coronaire angiographiquement décelable, entraînant une dysfonction diffuse de la partie 

moyenne et apicale du ventricule gauche associée à une coinpensation hyperkinétique de la 

base du ventricule gauche. 

Ce syndrome est nommé Takotsubo par la communauté médicale japonaise en raison de la 

foime prise par le ventricule en systole, les troubles cinétiques ressemblent au traditionnel 

piège à poulpe (Takotsubo, tako = pieuvre et tsubo = pot) utilisé par les pêcheurs japonais 

(figures A et B). 

Figures A & B : similitudes entre l'image en ventriculographie et le piège à poulpes 

traditionnel japonais. 

Cette pathologie survient généralement chez la femme ménopausée à la suite d'un stress 

intense (émotion, accident, intervention chirurgicale.. .). Elle se traduit par une douleur 

thoracique aiguë et violente, associée à des perturbations de l'électrocardiogramme avec un 

sus-décalage initial en général du segment ST modéré, ainsi qu'une élévation des marqueurs 

sériques de nécrose myocardique, elle aussi modérée, postant sur la troponine et les CPK 

(contrastant avec l'étendue de l'anomalie cinétique ventriculaire). 



Mais ce mode de présentation initial plus ou moins grave tranche avec l'abseiice de lésion 

coronarienne (ou minime) visible à la coronarographie ainsi qu'à la relative rapidité 

d'amélioration clinique et paraclinique, car dans la quasi majorité des cas, il existe un 

rétablissement complet, ce qui par ailleurs l'un des critères fondamentaux du diagnostic. 

L'intérêt pour les médecins est de mieux connaître ce syndrome parmi les syndromes 

coronariens aigus, afin de le diagnostiquer plus facilement et plus rapidement, d'adapter le 

traitement et d'éviter la iatrogénie ; en sachant qu'à ce jour, il n'existe aucun consensus sur 

sa prise en charge spécifique. Par ailleurs sa prévalence est estimée au Japon à 1% (3) des 

suspicions de syndrome coronarien aigu admis à l'liôpital, d'où l'intérêt de ne pas 

méconnaître cette pathologie. 

2.2 HISTORIQUE 

La première description japonaise du SBAVG date de 1990 après sa découverte par Sato et 

al (1) puis Dote et al (2) en 1991 avec une série de cinq cas. Ceux-ci pensaient que le 

syndrome était provoqué par de multiples spasmes coronaires et périphériques. 

Les principales séries de patients des années 90 ont été réalisées en Asie, pour l'essentiel au 

Japon, puis d'autres études ont suivi en Europe et en Amérique du nord. Ceci indiquant par 

ailleurs que le syndrome apparaît chez des patients de diverses origines ethniques. Bien 

qu'initialement, les cas et leur forte prévalence auraient pu faire penser que le syndrome 

touchait essentiellement les populations asiatiques. 

Jusqu'en 2007, il n'existait pas de véritable étude sur la population noire. Date à laquelle 

une série incluant 5 femmes noires a été publiée par une équipe américaine (4)' exposant les 

caractéristiques du syndrome chez ces patientes (dont les symptômes initiaux étaient 

atypiques par ailleurs). 



Le SBAVG a été décrit comme une entité inconnue en 1990, mais dès 1967 par exemple (5 ) ,  

on décrivait des cas de cardiopathies liées au stress. Au cours des années suivantes ont été 

décrits des syndromes similaires chez la femme ménopausée en particulier. Diverses 

publications présentaient des patients se plaignant de douleurs thoraciques à la suite d'un 

stress, ayant des anomalies à l'électrocardiogramme et des enzymes cardiaques élevées, 

associées à une dyskinésie ventriculaire, imitant une pathologie coronarienne mais avec des 

coronaires saines. 

En 1971 (6), on retrouve la trace d'un patient ayant présenté une mort subite à la suite d'un 

stress émotionnel important. 

En 1979, une publication française (7) abordait déjà une possible pathologie se rapportant au 

SBAVG. Celle-ci se basait sur des patients (inajositairement des femmes) ayant présenté des 

symptômes infarctoïdes, avec une coronarographie normale. Les médecins décrivaient 

l'atteinte comme « moins grave que le classique infarctus du myocarde »malgré des 

séquelles ventriculaires. 

En 1986, Scully et al (8) ont rapporté l'observation d'une femme de 44 ans qui, à l'annonce 

du suicide de son fils par pendaison, a présenté un tableau d'infarctus du myocarde à 

coronaires normales. La biopsie endo-inyocardique mit en évidence de multiples foyers de 

nécrose myocytaire, associés à un infiltrat interstitiel. 011 peut logiquement penser que le 

syndrome n'a été individualisé en tant qu'entité pathologique qu'à cette date mais qu'il 

existait sans nul doute bien avant. 

En 1997, les auteurs français Pavin et al (9) décrivent une cardiopathie faisant suite à un 

épisode de stress mimant un infarctus du myocarde mais sans parler de SBAVG. 

En 2001 (IO), Gueffet et al, narrent le cas d'une femme de 49 ans ayant présenté à quatre ans 

d'intervalle deux chocs cardiogéniques survenus après un stress intense de même type, 

associé à une dysfonction du ventricule gauche rapidement résolutive à coronarographie 

normale. 



L'hypothèse principale de l'époque est un spasme coronaire entraînant une sidération 

myocardique mais on ne sait définir pourquoi elle se limite à la portion apicale du 

ventricule ; on coininence également à parler de la survenue d'une cardiopathie d'origine 

adrénergique. 

En 2001, une étude inulticentrique asiatique (3) paraît à propos de 88 cas, elle est à ce jour 

l'étude ayant permis de retrouver le plus de cas de SBAVG. En 2002, une étude menée par 

le Dr Kurisu (1 1) dénombre 30 cas. Par la suite d'autres cas sont sporadiquement rapportés, 

la dénomination du syndrome devient anglo-saxonne : transient left ventricular apical 

ballooning syndrome ou ampulla cardiomyopathy, ceci ayant toujours pour but de décrire 

l'aspect de ballonisation du ventricule gauche. 

Aux Etats-Unis, la première série comprend 12 patients, elle est publiée par Seth et al eii 

2003 (12). En Amérique latine, un article parait à propos d'un premier cas en 2004 (13). En 

Europe, la première série publiée en 2002 par Desmet et al (14), repose sur 13 patients. Une 

des premières descriptions en France est celle de Pavin et al (9). Plusieurs articles sont 

apparus depuis, et la littérature est riche en descriptions mais elles se résument le plus 

souvent dans ceux-ci à un ou deux cas. Cangella et al (15) décrivent récemment (2007) 6 cas 

en Italie. 

Le syndrome a été exposé au cours des années coinine une pathologie bénigne en raison du 

caractère transitoire de l'atteinte ventriculaire. Cependant, si cela est vrai pour 97% des cas 

(1 l), dans 2 à 8% (3% en moyenne) des cas, le SBAVG induit de graves complications (14). 

La mortalité, faible, survient souvent dans les premiers jours, elle représente O à 8% selon les 

études. 

2.3 DEFINITION ET CRITERES DIAGNOSTIQUES 

Aujourd'hui, ce syndrome est bien reconnu et admis. Plusieurs définitions et critères de 

diagnostic ont été proposés. 



On définit généralement le SBAVG ainsi : 

Présence d'une douleur thoracique associée à une modification de l'électrocardiogsamme à 

type de sus-décalage ST ainsi qu'une élévation des marqueurs sériques de nécrose 

(troponine, CPK en particulier) 

Altération de la fonction ventriculaire gauche dans la région apicale avec une dyskinésie ou 

akinésie apicale associée à une hyperkinésie compensatrice de la base du ventricule gauche, 

donnant cette image caractéristique de la cinétique ventriculaire en ventriculographie en 

particulier 

Absence de lésion coronarienne angiographiquement décelable pouvant expliquer la 

dyskinésie et sa localisation spécifique. 

Et surtout, récupération complète à quelques jours ou semaines. 

2.3.1 Classification selon ABE (16) 

Ces auteurs japonais proposent des critères bien définis de trois types : 

2.3.1.1 Critères majeurs : 

Ballonisatioil réversible des 213 apicaux du ventricule gauche transitoire avec des 

segments basaux hyper contractiles 

Anomalies électrocardiogsaphiques de ST-T mimant un infarctus du myocarde aigu 

2.3.1.2 Critères mineurs : 

Stress physique ou émotionnel comme facteur déclenchant 



Élévation modérée des marqueurs sériques de nécrose 

Douleur thoracique typiquement ischémique 

2.3.1.3 Critères d'exclusion : 

Sidération myocardique ischémique 

Hémorragie sous-arachnoïdienne 

Phéochromocytome 

Myocardite aiguë 

Cardiomyopathie rytliinique 

Le diagnostic de SBAVG ne peut être retenu qu'après avoir éliminé ces derniers critères. 

Cependant, les auteurs ne précisent pas combien de critères sont nécessaires pour confirmer 

le diagnostic. La ballonisation apicale est néanmoins de rigueur pour émettre le diagnostic. 

2.3.2 Classification selon BYBEE (17) (Mayo clinic) 

Ces auteurs proposent quatre éléments de diagnostic qui doivent être réunis tous les quatre : 

Akinésie ou dyskinésie transitoire des segments apicaux et moyens du ventricule gauche 

dont l'étendue ne correspond pas à un territoire coronaire précis 

Absence de coronaropathie sténosante ou de preuve angiographique de rupture de 

plaque aiguë 

* Apparition d'anomalies à l'électrocardiogramme : sus-décalage du segment ST ou 

inversion des ondes T 



Absence d'un traumatisme crâilieil récent, d'une hémorragie intracérébrale, d'un 

phéochroinocytome, de coronaropathie sténosante, de myocardite et de cardiomyopathie 

hypertrophique. 

2.4 PREVALENCE 

Plusieurs séries dans la littérature doilnent une idée de la prévalence du syndrome dans la 

population. Cependant, toutes les études n'incluent pas les patients sur des critères définis 

car il n'y a pas, comine nous l'avons précisé auparavant, une classification consensuelleinent 

admise. 

C'est-à-dire que certaines études diagnostiquent le syndrome au sein des syndromes 

coronariens aigus, ou bien le déterminent au sein des insuffisances cardiaques avec 

modifications électriques suggérant un IDM, ou parmi les suspicions d'IDM typiques, ou 

encore parmi les syndromes coronariens aigus à troponine positive.. . . 

Ceci peut tout à fait expliquer certaines différences dans les diverses prévalences retrouvées, 

et démontre les limites de l'estimation de cette prévalence du SBAVG dans la population. 

2.4.1 Japon 

Paimi les patients atteints d'un syndrome coronarien aigu, Ito et al (18) évaluent la 

prévalence de ce syndrome à 1,7% des cas. 

Matsuoka et al (19) l'évaluent à 2,2% des SCA. 

Akashi et al (20) ont recensé, sur une période de 3 ans et 8 mois, 472 patients ayant bénéficié 

d'une coronarographie en urgence pour décompensation cardiaque aiguë associée à des 

modifications de l'électrocardiogramme suggérant un infarctus du myocarde. 7 patients ont 

reçu un diagnostic définitif de SBAVG soit 1,5% des cas. 



2.4.2 Amérique du Nord 

Bybee et al (21) estiment que la cardiopathie était responsable de 2,2% des syndromes 

coronariens aigus avec sus-décalage de ST adressés en 2002 et 2003 à la Mayo Clinic de 

Rochester (USA). 

2.4.3 Europe 

En France, une étude de Pillière et al (22) parue en 2006 tente, au sein d'une grande 

agglomération urbaine, de détenniner la prévalence du SBAVG. L'étude retrouve 12 

patients atteints du syndrome sur une cohorte de 1613 patients admis pour un syndrome 

coronarien aigu à Paris et sa région dans une population de 4551 patients ayant subi une 

coronarographie soit 0'7% sur une période de 5 ans. 

En Italie, plusieurs études monocentriques ont évalué également la prévalence du syndroine : 

Parodi et al (23) ont estimé la prévalence à 2%' soit 36 patientes sur 181 1 ayant été 

admises pour IDM. 

Facciorusso et al (24) dans une publication parue en 2008, sur une étude de 12 mois 

(mai 2006 à avril 2007) ont retrouvé 4,87% de SBAVG sur 82 patients soit 4 

SBAVG) ayant bénéficié d'une coronarographie dans le cadre d'un syndrome 

coronarien aigu. 

Cangella et a1 (1 5) retrouvent 6 patients porteurs d'un SBAVG sur 1674 l~ospitalisés 

pour syndroine coronarien aigu soit 0,4%. 

Parodi et al (25) dénombrent 2% de SBAVG (68 patients sur environ 3400 suspicions 

d'infarctus du myocarde à élévation du ST) entre juillet 2003 et septembre 2006. 



En Allemagne : 

Kurowski et al (26) étudient 3265 syndromes coronariens aigus, 2944 ont bénéficié d'une 

coronarographie, et 1,2% (35 patients sur 2944) avaient un SBAVG. 

Wedekind et al (27), à propos de 215 cas de syndromes coronariens aigus à troponine 

positive les médecins ont retrouvé 5 cas soit 2%. 

En Espagne, l'équipe madrilène de Ibanez et al (28), qui a déjà beaucoup publié sur le sujet, 

dénombrait entre 0,5 et 1 % de cas de SBAVG parmi les syndromes coronariens aigus inclus 

dans leur étude. 

Les auteurs Elian et al (29) ont étudié la prévalence du SBAVG entre janvier 2002 et 

septembre 2004, ils ont diagnostiqué 2% de SBAVG, soit 13 patients sur 638 hospitalisés 

pour syndrome coronarien aigu et ayant bénéficié d'un cathétérisme cardiaque. 

Pour l'ensemble des auteurs cités, l'incidence du SBAVG vaiie donc entre 0,5% et 4,8%, 

selon le type de population incluse au départ. 

2.5 CARACTERISTIQUES DEMOGRAPHIQUES 

2.5.1 Le sexe 

Pour tous les auteurs, il y a une très large prédominance féminine du SBAVG. En effet, le 

syndrome est présent dans 90 à 100% des cas chez des femmes. 

Pour exemple : 

Pour Connely et al (30), en Australie, les femmes représentent tous les cas (313) ; 

Pour Facciorusso et al (24), Cangella et al (15) et Parodi et al (23) en Italie, elles sont 

concernées respectivement à hauteur de 67%, 94% et 100% ; 

Dans l'étude de Kurisu et al (1 l), au Japon, on retrouve 28 femmes pour 30 syndromes de 

SBAVG soit 93% de femmes ; 



Dans l'étude Israélienne de Elian et al (29), le SBAVG touchait 1 homme pour 13 cas soit 

77% de femmes. 

2.5.2 L'âge 

Selon les différents auteurs, les patients sont des femmes ménopausées, leur âge moyen varie 

entre 57 et 71 ans. Dans le tableau qui suit, sur quelques études, on retrouve un âge moyen 

de 66 ans. 

Tableau 1 : moyenne d'âge des patients ayant un SBAVG dans plusieurs études, japonaises (3, 

11, 16), italiennes (15,24), française (31), américaine (21) et allemande (27). 

2.5.3 Facteurs de risque cardiovasculaire 

Dans la revue de littérature internationale de Gianni et al (32), regroupant 14 articles, les 

auteurs ont évalué pami  les antécédents des patients les facteurs de risque cardiovasculaire : 

e Une HTA est retrouvée chez 43% des patients 

1 1 % des malades étaient diabétiques 

Chez 25,4% des patients, il existait une dyslipidémie 

23% des cas étaient tabagiques. 



Une autre revue de littérature internationale en 2006 (33) retrouve sur 23 études de 7 à 88 cas : 

48% de patients atteints d'HTA 

26% de dyslipidéinie 

21%detabac 

9% d'arythmie 

14% d'angor 

10% de diabète 

Par ailleurs, une remarque intéressante a été faite par une équipe allemande (34) où 44% des 

32 patients souffrailt d'un SBAVG souffraient également d'asthme ou de broncho- 

pneumopathie chronique obstluctive. 

2.6 TABLEAUX CLINIQUES 

2.6.1 Manifestations cliniques 

Le symptôme révélateur habituel est une douleur thoracique de repos, souvent décrite 

coinine une constriction rétro-sternale pouvant irradier dans le dos, associée parfois à des 

signes digestifs. Le patient peut également se plaindre de dyspnée, plus rarement de 

lipothymie, voire présenter une syncope. On peut retrouver parfois d'emblée des signes 

d'insuffisance cardiaque d'emblée. 

Dans les grandes séries publiées, on retrouve généralement en moyenne : 

Douleur ou gène thoracique dans 63% des cas 

Dyspnée chez 24% des patients 

Insuffisance cardiaque ou choc cardiogéilique chez 5% 

Syncope: 6% 



Kawai 9 44% 67% 0% 11% 3 5 

Akashi 7 57% 29% 0% 29% 3 6 

Tsuchihashi 88 67% 7% 5% 0% 3 

Kurisu 30 67% 20% 0% 7% 11 

Ito 1 O 80% 40% 0% 10% 18 

Abe 17 12% 29% 0% 0% 

Desmet 13 62% 3 8% 8% 8% 14 

- - -- 

Bybee 16 25% 58% O% 6% 2 1 

Ibanez 11 9 1 % 0% 0% 9% 2 8 

Lipieclu 10 70% 0% 0% 20% 3 1 

Hertting 32 56% 22% 0% 0% 3 4 

Sharkey 22 90% 5% 50% 0% 76 

Sato 16 94% 0% 0% 0% 1 

Tableau 2 : synthèse de 14 études internationales sur les signes cliniques pendant le 

SBAVG. 

Les signes peuvent donc varier d'une très légère gêne douloureuse thoracique jusqu'à des 

complications graves comme la fibrillation ventriculaire ou encore le choc cardiogénique. 



La dyspnée est généralement liée soit à l'insuffisance cardiaque, soit au facteur anxieux avec 

angoisse et hyperventilation. En ce qui concerne les syncopes, elles font suite à des troubles 

de conduction ou des troubles du rythme ventriculaire plus souvent. 

2.6.2 Données paracliniques 

2.6.2.1 Électrocardiogramme (ECG) 

2.6.2.1.1 ECG à la phase aiguë 

Le plus souvent, l'électrocardiograinme initial présente un sus-décalage du segment ST dans 

les dérivations précordiales. Selon les études, cela a été constaté dans plus de 75% des cas. 

Cette anomalie prédomine, mais il existe parfois un sus-décalage dans les tessitoires 

inférieurs (36). L'ECG peut être tout à fait nonnal au dépait comme peuvent exister des 

troubles du rythme ou un bloc atrio-ventriculaire conlplet (BAV3) (37), avec pose de 

stimulateur cardiaque dans l'étude de Lipiecki et al (31) par exemple, voire une torsade de 

pointe (38). 

Figure C : ECG d'une patiente dans les heures suivant la douleur thoracique. On remarque un 

sus-décalage du segment ST dans les dérivations V2 et V3 



2.6.2.1.2 ECG à moyen terme 

Habituellement, deux à trois jours après le début des symptôines, on observe une inversion 

des ondes T, un allongement du segment QT est très fiéqueinment retrouvé dans l'ensemble 

des observations (39)' allant jusqu'à 100 % des cas dans la série de Abe et al (16). 

L'allongement est en moyenne de 450 à 586 millisecondes. 

Figure D : ECG d'une patiente à 48 heures des douleurs, On note une inversion des ondes T de 

V2 à V6 

Dans certains cas, il apparaît une onde Q, c'était le cas pour 63 patients sur 198 (3 1 %) dans 

la inéta-analyse de Gianni (32) ou ce cas rapporté par Peraira Moral (40). 

Figure E: exemple d'électrocardiogramme d'une patiente à 6 jours d'hospitalisation, il existe 

une négativation de l'onde T de manière diffuse. (4) 



Figure F : exemple d'ECG d'un malade, à 8 jours de l'incident. On note la présence d'ondes T 

inversées diffuses associées à un allongement du QT. L'ECG est redevenu normal 6 semaines 

après le SBAVG. (4) 

2.6.2.1.3 ECG à distance 

La normalisation de 1'ECG est un des critères diagnostiques du syndroine, ceci est vrai dans 

plus de 90% des cas. Les ondes Q disparaissent dans les 8 jours selon les auteurs (41) (38), 

les ondes T négatives se positivent au plus tard à 2 - 3 mois. 

2.6.2.1.4 Comparaison aux ECG des patients atteints d'infarctus 

du myocarde antérieur 

En 2003, Ogura et al (42) ont publié une étude comparative entre 1'ECG des patients atteints 

de SBAVG et ceux des patients atteints d'IDM antérieur. 

D'après l'auteur, chez les patients touchés par le SBAVG : 

L'onde Q est beaucoup moins fréquente (69% dans I'IDM contre 15%, p = 0,008) 

Absence d'image en iniroir dans les dérivations inférieures (65% dans 1'IDM contre O%, p = 

0,0003) 

Le sus-décalage est plus important en V4-V6 qu'en VI-V3 avec sus-décalage V4-V6lV1-V3 

= 1 



Pour ces auteurs, la combinaison de l'absence d'image en miroir et un rapport de la somme 

des sus-décalage ST V4-V6Nl-V3 supérieure ou égale à 1, ont une spécificité de 100% 

dans le diagnostic de SBAVG. Il s'agirait donc pour Ogura de distinguer un SBAVG d'un 

IDM antérieur à l'aide de I'ECG 12 dérivations. Néanmoins il s'agissait d'une étude 

rétrospective comprenant de petits effectifs (1 3 IDM et 13 SBAVG). 

Les auteurs expliquent ces différences par l'absence de nécrose, par la localisation apicale 

dominante et la variabilité de repolarisation entre la base et l'apex dans le SBAVG. 

2.6.2.2 Marqueurs biologiques 

2.6.2.2.1 Marqueurs sériques de nécrose 

Sur le plan des marqueurs sériques de nécrose, les dosages retrouvent une ascension des 

CPK et de la troponine Ic démontrant une souffrance myocardique. 

Cependant, toutes les études s'accordent à dire que cette ascension est modérée et dans 

certains cas le dosage peut être normal. 

Dans la série de Wittstein et al (41), le pic moyen de troponine était de 0,18pg/l (N<0,06) et 

celle-ci est restée normale dans deux cas sur 19, les CPK MB étaient légèrement 

augmentées. 

Dans la série de Lipiecki et al (31), le pic de troponine Ic était, en moyenne de 3,32pg/1 

(W0,  14) et celui des CPK de 222UIlL (N-445). 

Dans la série de Tsuchihashi et al (3) 72% des patients avaient une troponine élevée et 56% 

des patients des CPK augmentées. 

Kurisu et al (11) ont comparé les pics de CPK des SBAVG et ceux des SCA antérieurs, 

ceux-ci étaient presque deux fois supérieurs chez les patients avec un SCA antérieur (359 * 
3 1 3UIlL en moyenne contre 63 8 * 1 66UIlL). 



La discordance entre la faible élévation des enzymes et l'importance des anomalies de la 

cinétique ventriculaire gauche est une caractéristique importante du SBAVG. 

2.6.2.2.2 Catécholamines 

Il n'y a pas de parfaite concordance entre les différents travaux à ce sujet. Pavin et al (9) ont 

retrouvé sur leurs patients un taux 2 fois supérieur à la nonne. 

Kurisu et al (1 1)' n'ont pas trouvé de corrélation entre les dosages de catécholamines 

circulantes dont les inesures sont restées normales ou peu augmentées chez 6 patients sur 30. 

Ils n'ont donc pas jugé ce critère pertinent comine critère diagnostique du syndrome. 

Par contre, Wittstein et al (41) ont dosé les catécholamines (taux plasmatiques de 

catécholamines et de leurs métabolites) à J1 ou J2,J4 ou J5 et J8 ou J9. Ces taux, comparés à 

ceux de 7 feinmes hospitalisées en même temps pour infarctus du myocarde étaient en 

moyenne 2 à 3 fois supérieurs dans le groupe SBAVG que dans le groupe IDM, et de 7 à 34 

fois supérieurs à la normale du laboratoire. À une semaine, les taux avaient diminué 

d'environ de moitié par rapport au pic mais restaient supérieurs dans le groupe SBAVG. 

2.6.2.2.3 Autres dosages biologiques 

A priori, selon les études, il n'existe pas de syndrome inflammatoire initial, la CRP est 

normale et la nuinération sanguine sans particularité. Il n'est pas rapporté dans la littérature 

d'anomalie de l'ionogramine sanguin. 

L'échographie cardiaque initiale montre d'importantes anomalies de contractilité du 

ventricule gauche, associées à un retentissement sur la fraction d'éjection ventriculaire (16). 



Celles-ci consistent essentiellement en une large akinésie, voire dyskinésie de tout l'apex du 

ventricule gauche, s'accoinpagnant d'une hypercinésie basale « compensatrice » assurant un 

débit cardiaque résiduel. 

Deux éléments importants caractérisent cette dyskinésie : elle n'est pas systématisée à un 

territoire artériel précis et il existe une dissociation entre l'importance de celle-ci et la faible 

élévation des marqueurs cardiaques biologiques. 

Dans certains cas, il est mis en évidence un gradient intra-ventriculaire gauche, pour 15% 

des patients dans la série de Desmet et al (14) et 17% dans la série de Tsuchihashi et al (3)). 

Cette obstruction dynamique du ventricule gauche pourrait s'expliquer en partie par la 

prédominance féminine de ce syndrome. En effet, il existe une chambre de chasse 

physiologiquement plus étroite chez la femme. Pour autant, cela ne concerne que 20% des 

cas rapportés en moyenne. 

2.6.2.4 Coronarographie et ventriculographie 

2.6.2.4.1 Coronarographie 

La coronarographie a comme objectif d'opacifier, après cathétérisme sélectif, les deux 

artères coronaires. La coronarographie montre un réseau pesméable dans les trois territoires 

artériels, avec parfois une surcharge athéromateuse mais obligatoirement sans sténose 

significative. Il est parfois pratiqué un test de provocation du spasme coronarien au 

Méthergin ou à l'acétylcholine avec une positivité très variable selon les séries, allant de 8% 

pour Desmet (14) à 70% pour Abe (16), négatif dans l'ensemble plus d'une fois sur deux 

pour Tsuchihashi (3). La coronarographie en période aiguë a comme principal intérêt 

d'éliminer une atteinte significative coronarieime qui mettrait le diagnostic de SBAVG en 

doute. 



2.6.2.4.2 Ventriculographie 

La ventriculogsaphie couplée à l'angiographie coronaire par voie percutanée avec injection 

de produit de contraste reste l'examen clé pour le diagnostic de ce syndrome. 

La ventriculographie s'effectue à la suite de la coronarographie. Il s'agit de monter par voie 

rétrograde une sonde spécialement conçue pour franchir les sigmoïdes aortiques (sonde dite 

« pig-tail »). 

L'examen consiste donc à injecter du produit de contraste à un débit de 10 à 15 mllsec dans 

le ventricule gauche de façon à visualiser la contraction dynamique du ventricule gauche. Il 

permettra de mesurer la fi-action d'éjection ventriculaire gauche à l'aide d'un logiciel de 

mesure et également de mesurer les pressions intra-VG. 

Figure G : ventriculographies en diastole (gauche) et en systoIe (droite) en projection oblique 

antérieure droite. 

La ventriculographie confirme l'altération de la fonction du ventricule gauche, mais surtout, 

montre un aspect caractéristique de ballonisation du ventricule gauche. À la fin de la systole, 

le ventricule gauche adopte cette configuration typique dont l'apex est akinétique ou 

hypokinétique, en revanche, la partie basale ou proximale est le siège d'une hyper 

contractilité (montré par les flèches sur la figure G). 



Cette large akinésie apicale s'accompagne d'une augmentation des pressions télédiastoliques 

intra-VG (en moyenne 25 mm Hg). Enfin, il peut être mis en évidence quelquefois un 

gradient intra-VG significatif. 

En outre, il peut, grâce à cet examen, être mis en évidence certaines formes particulières du 

SBAVG. 

Il convient en effet de signaler que des cas ont été décrits sans présence d'anomalies 

cinétiques de la région apicale. On appelle ces formes des syndromes médio-ventriculaires 

quand la zone atteinte est la partie moyenne du VG ; on les appelle des syndromes inversés 

quand la partie basale subit les troubles akinétiques ou dyskinétiques. 

Dans ces deux formes, la partie apicale est alors le siège d'une hyperkinésie compensatrice. 

En revanche, l'ensemble des examens complémentaires cliniques et paracliniques semble 

similaire au SBAVG (biologie, ECG, récupération à distance.. .). 

Pillière et al (22) retrouvent dans leur série deux formes médio-ventriculaires sur 12 

syndromes de ballonisation diagnostiqués entre janvier 2000 et avril 2005. Botto et al (43) 

décrivent le cas d'une femme de 51 ans avec une forme médio-ventriculaire sans atteinte 

apicale. L'équipe de Haghi (44) retrouve une forme inversée et une fonne 

médioventriculaire sur 4 patients présentant le syndrome entre janvier et décembre 2004. 

Fipure H : ventriculographie d'un syndrome de Takotsubo inversé. À gauche en diastole, à 

droite en systole. 



2.6.2.5 Imagerie par résonance magnétique (IRM) 

L'intérêt de I'IRM dans le syndrome coronarien aigu réside dans la détection de zones de 

nécrose myocardiques par la visualisation d'un rehaussement tardif (delayed enhancement). 

L'IRM pennet également d'obtenir des renseignements morphologiques (masse 

ventriculaire, thrombus intra-cavitaire, amincissement pariétal, péricarde) et fonctionnels 

(fraction d'éjection, fonction systolique globale et segmentaire). 

Dans le SBAVG, l'IRM, quand elle est réalisée en phase aiguë, confisme l'altération de la 

cinétique du ventricule gauche avec hyperkinésie basale, akinésie apicale et aspect de 

ballonisation ventriculaire gauche sur les séquences dynamiques. Par ailleurs, l'examen 

confinne l'absence de séquelles de nécrose du inuscle myocardique et pemet de 

différencier le SBAVG d'une atteinte d'origine ischémique ou de type myopericardite. 

Pour réaliser cette IRM, on pratique des séquences en inode Ciné FIESTA(GE) sur des 

coupes jointives en petit axe allant de la base du VG jusqu'à l'apex, et ceci sur plusieurs 

apnées successives. 

On calcule ensuite grâce au inoyen de logiciels permettant de réaliser des contours 

épicardiques et endocardiques sur l'ensemble du VG, la FEVG et les voluines ventriculaires 

(indexés à la surface corporelle). 

Après une injection d'un bolus Gadolinium DTPA ou de chélates de Gadolinium, on 

effectue des acquisitions précoces à 1 minute de l'injection sur 3 coupes petit axe (basal, 

médial et distal), une coupe grand axe horizontal et une coupe grand axe vertical en mode 

Ciné FIESTA mais avec un angle de bascule plus grand (55 au lieu de 45 auparavant), 

mettant en évidence les zones inflammatoires. On tesmine par des coupes tardives à 10 et 15 

minutes en mode 3D pesmettant la mise en évidence ou pas d'un rehaussement tardif. 

Dans le cas du syndrome de TakoTsubo, on retrouve généralement, selon le délai entre 

l'examen et le début de la clinique, une dysfonction sévère de la cinétique du VG et surtout 

une altération de la FEVG, mais sans signe de rétention tardive après injection de 

Gadolinium. Par contre, on découvre parfois un hypersignal en T2 au niveau de la zone 



akinétique ou dyskinétique vraisemblablement en rapport avec une infiltration oedémateuse 

par souffrance tissulaire transitoire. 

La présence d'un rehaussement tardif serait plutôt en faveur d'une atteinte ischémique 

quand il est transmural ou sous-endocardique et segmentaire, concernant un territoire 

coronaire bien défini. Il est pluôt en faveur d'une myopéricardite quand il est sous- 

épicardique, mal systématisé, prédominant en latéral, inférieur et parfois antérieur, et associé 

à une dysfonction du VG marquée surtout par une dilatation cavitaire. 

Dans leur série, Sharkey et al (72) ont montré que la cinétique pariétale évaluée par IRM 

était altérée dans les territoires des 3 troncs épicardiques, chez 86% des 22 patientes 

étudiées. 

Ils n'ont pas mis en évidence d'images évocatrices de myocardite aiguë (des prises de 

contraste nodulaires sous épicardiques ou en bandes épaisses centromyocardiques qui ne 

correspondent pas à une distribution vasculaire et qui sont quasiment toujours localisées 

dans le territoire iilférolatéral de la région apicale). 

Figure 1: Images en diastole et systole (axe horizonto-longitudinal) d'un patient. 

A : en phase aiguë, akinésie distale du ventricule gauche avec absence d'épaississement de la 

paroi (flèches). 

B : après guérison clinique, la fonction du ventricule gauche s'est normalisée. On note 

l'absence de rehaussement tardif, compatible avec une viabilité myocardique retrouvée. (72) 



À distance, 1'IRM confirme la restitution de la cinétique pariétale et la viabilité myocardique 

par l'absence de rehaussement secondaire tardif en faveur de séquelles de nécrose. 

Récemment, des auteurs ont émis l'hypothèse que l'imagerie par résonance magnétique peut 

faire désormais partie intégrante des examens complémentaires participant au diagnostic 

positif du SBAVG, et vont même jusqu'à affirmer qu'elle pourrait éviter certaines erreurs de 

diagnostic (45). 

2.6.2.6 Tomoscintigraphie 

La scintigraphie myocardique pennet d'étudier la viabilité inyocardique, en ceci qu'elle peut 

explorer plusieurs types d'anomalies ultra-structurales siégeant à différents niveaux 

cellulaires: 

Micro-perfusion, membrane cellulaire, métabolisme glucidique et lipidique, mitochondries, 

système nerveux autonome. 

On assiste normalement dans le SBAVG à une récupération complète de la cinétique, on 

s'attend donc lors de la scintigraphie inyocardique de repos effectuée en phase aiguë, à 

retrouver une viabilité myocardique complète. 

Avec la tomoscintigrapl~ie au Thallium 201, on procède à une injection de 3inCi de 

Thallium au repos. Une première acquisition est réalisée 4 heures après cette injection, les 

zones pathologiques sont alors comparées aux zones saines. Le degré d'hypofixation des 

zones pathologiques est exprimé en pourcentage de radioactivité par rapport aux zones 

saines (1 8,46). 

L'image scintigraphique du SBAVG à la phase aiguë décrite dans la littérature est celle 

d'une hypofixation apicale et péri-apicale du VG sans image de redistribution à la phase 

tardive (non améliorée sur les clichés tardifs) (1 6). 



Fipure J : Tomoscintigraphie myocardique, à trois jours (en haut) puis 35 jours plus tard (en 
bas) après le SBAVG. De gauche à droite en coupe verticale, transversale et horizontale. On 
note une diminution de l'absorption du produit dans la zone apicale. Celle-ci redevient 
uniforme à 35 jours (15). 

2.7 DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

2.7.1 Infarctus à coronaires saines 

Il s'agit du psincipal diagnostic différentiel du SBAVG. Actuelleinent la SBAVG est un 

diagnostic d'élimination et il doit être considéré comme un infarctus à coronaires saines de 

localisation apicale jusqu'à preuve du contraire, c'est-à-dire jusqu'à récupération complète. 

L'infarctus à coronaires saines est un diagnostic dont les limites sont assez floues. Selon les 

définitions, on considère comme « saines )), ou (( normales )) ou encore presque normales » 

des artères coronaires avec des sténoses angiographiques épicardiques inférieures à 50% ou 

30%. 

On sait également que des artères angiographiquement normales peuvent être le siège 

d'athérosclérose. En effet, la coronarographie ne peut visualiser le remodelage artériel des 

artères coronaires athéroscléreuses. Elle ne visualise que la lumière artérielle. 

Les causes d'infarctus à coronaires saines sont nombreuses : 



Spasme coronaire prolongé 

Thrombose coronaire avec fibrinolyse spontanée 

Consommation de cocaine 

Infarctus par embolie coronaire (valvulopathie, endocardite) 

Artérite systémique 

Polyglobulies ou autres désordres hématologiques 

SIDA.. .. . . 

2.7.2 Myocardite aiguë 

La myocardite ou myopéricardite, maladie inflammatoire du myocarde, peut avoir des 

caractéristiques communes avec le SBAVG. Elle peut se manifester par des douleurs 

thoraciques, des modifications électrocardiographiques, une augmentation des enzymes 

cardiaques (troponine 1 et CPK MB), des troubles locaIisés de la cinétique ventriculaire 

gauche. Initialement, on a même pensé que le SBAVG pouvait être une forme particulière de 

myocardite. 

Cependant, quand ils ont été recherchés, les arguments cliniques ou paracliniques de la 

myocardite n'ont pas été retrouvés dans le SBAVG. En effet dans les études publiées, le 

syndrome inflammatoire est absent ou discret, il n'y a pas de symptômes d'infection virale 

dans les semaines précédentes, les sérologies virales sont négatives (1 1, 16). 

Les biopsies endomyocardiques du ventricule droit (4141, 47) qui ont été réalisées dans le 

SBAVG n'ont pas montré d'éléments typiques en faveur d'une myocardite. 

Par ailleurs, la récupération dans le SBAVG est souvent plus rapide que dans les 

myocardites. 



2.7.3 Hémorragie intra crânienne 

L'association entre les inodifications électrocardiographiques et l'hémorragie méningée ou 

hémorragie sous-arachnoïdienne est connue depuis longtemps. Ces inodifications seraient 

présentes de manière très fréquente dans 1'HSA. Par ailleurs, des augmentations d'enzymes 

cardiaques ainsi que des anomalies de contractilité du ventricule gauche sont décrites 

également dans certains cas. 

Kono (48)' en 1994, a décrit, sur une série de 12 patients hospitalisés pour HSA, sans 

antécédent de cardiopathie ischémique connue. Ces 12 patients étaient séparés en deux 

groupes en fonction de la présence ou non de sus-décalage du segment ST à I'ECG. Chaque 

patient appartenant au groupe à 1'ECG anormal a bénéficié d'une coronarographie qui a, 

systéinatiquement, montré l'absence d'anomalie du réseau coronarien. 

Chez les 7 patients ayant un sus-décalage ST à I'ECG, on retrouvait une hypokinésie apicale 

du ventricule gauche. Cette dysfonction se normalisait en quelques seinaiiles chez tous les 

patients. Par contre, ces troubles cinétiques n'ont pas été retrouvés chez les patients du 

groupe à 1'ECG sans sus-décalage ST. 

Pour l'auteur, le mécanisme de cette sidération myocardique pourrait être la sécrétion de 

noradrénaline en réponse à une stimulation ischémique de l'hypothalamus entraînant soit une 

vasoconstriction coronarienne, soit un effet toxique direct des catécholamines au niveau du 

myocarde. 

Dans un article intéressant paru dans la revue Stroke en 1999 (49), Mayer et al ont rapporté 

les caractéristiques cardiaques et hémodynamiques de 72 patients dans les suites d'une 

hémorragie sous-arachnoïdienne. A l'échographie cardiaque, 13% des patients présentaient 

une anomalie de contractilité du ventricule gauche. Ceci était observé tout particulièrement 

chez des patients de sexe féminin présentant une élévation associée de la CPK-MB et une 

hémorragie sous arachnoïdienne de grade élevé (hémorragie étendue et troubles importants 

de la conscience, stade 4-5 de l'échelle de Hunt et Hess). 

Par ailleurs, l'échographie cardiaque, I'électrocardiogramme et même la biologie (enzymes 

cardiaques) avaient les mêmes caractéristiques que celles retrouvées chez les patients atteints 

52 



du SBAVG. Mayer explique cela quant à lui, par une hyper activation sympathique et uil 

effet catécholaminergique toxique direct. 

2.7.4 Phéochromocytome 

Le phéochromocytome est une affection tumorale parfois maligne. Cette tumeur se 

développe à partir des cellules chromaffines de la médullosurrénale. Il ne doit pas être 

confondu avec le corticosurrénalome, qui se développe à partir du cortex de la glande 

surrénale. 

Cette tumeur est exceptionnelle, mais touche des patients relativement jeunes (20-50 ans). 

Son caractère malin est encore plus rare, inais redoutable, avec l'émission de métastases 

hépatiques et osseuses. 

Les signes clinques du phéochromocytome sont induits par la sécrétion excessive des 

catécholamines (épinéphrine et norépinéphrine). Ce tableau clinque comprend : 

Une hypertension artérielle et une perte de poids 

Elles sont associées à une triade symptomatique typique inais inconstante associant : 

Des céphalées pulsatiles 

Des palpitations cardiaques et tachycardie 

Des sueurs profuses 

Avant que le SBAVG ne soit connu et diagnostiqué, plusieurs cas de dysfonction 

ventriculaire transitoire isolés -associés à une coronarographie normale-, avaient déjà été 

signalés au cours de crises de phéochromocytome (50), (5 1). 

Une des manifestations chroniques la plus fréquente et la plus connue est l'apparition d'une 

hypertrophie ventriculaire gauche, confinant parfois à une cardiomyopathie obstructive, qui 

est directement en rapport avec I'HTA développée par les patients. 



Des manifestations aiguës sont également possibles, coinme des épisodes d'œdème 

pulmonaire, et comme l'ont décrit les auteurs fiançais Schiano et al (52) à propos d'une 

patiente de 58 ans, un SCA à coronaires angiographiquement nosmales au décours d'une 

poussée hypertensive lors d'une crise de phéochsomocyton~e. La symptomatologie clinique, 

1'ECG et la biologie étaient dans ce cas semblables à ceux qui sont présents au décours d'un 

SBAVG. 

Par ailleurs, pour Toumoux et al (53), le phéochromocytome peut être à l'origine de SCA 

avec véritable nécrose myocardique rudimentaire faisant suite à une décharge adrénergique. 

Ainsi, ces deux SCA lors du phéochromocytome et du SBAVG, avec altération de la 

fonction ventriculaire gauche font discuter une physiopathologie commune, c'est-à-dire la 

toxicité catécholaminergique. 

2.7.5 Autres 

La cocaïne elle, possède un effet sympathomimétique important. Elle peut entraîner un IDM 

(54, 55) (par un spasme coronaire en général), mais aussi des dysfonctions ventriculaires 

gauches réversibles. Zugibe et al (56) ont montré que la cocaïne a un effet toxique direct sur 

le myocyte, via des récepteurs alpha adrénergiques et que cet effet n'est pas dose-dépendant. 

Notons également que la cocaïne augmente le taux des catécholamines circulantes. 

2.8 CIRCONSTANCES FAVORISANTES 

Dans les diverses publications retrouvées, il apparaît que le SBAVG est déclenché dans la 

majorité des cas par un évènement ressenti comme extrêmement stressant par les patients. 

Cependant, les séries connues ne retrouvent pas du tout la même fréquence de stress à la 

base du syndrome, celle-ci varie de 35% à 100% selon les études. Il est fort probable que les 

fréquences basses sont dues à la sous-estimation des cas de stress initial. En effet, un grand 



nombre de ces études sont des études rétrospectives et les facteurs déclenchants ont pu ne 

pas être spécifiés dans les dossiers des patients oulet pas recherchés (méconnaissance du 

syndrome). À l'inverse, la fréquence d'un stress retrouvé comme facteur déclenchant a pu 

être surestimée dans des études rétrospectives ou non dont un des critères principaux 

d'inclusion est justement le stress initial. 

Qu'il soit physique ou émotionnel, ce stress peut être très variable et de nombreux articles 

en exposent un grand nombre. 

Stress physique : 

Intervention chirurgicale (cholécystectomie par exemple) ; 

Anesthésie générale (57), ( 58) ; 

Utilisation de certains médicaments comme des anti-inflammatoires inhibiteurs sélectifs 

de la cox2 (59) ou un antibiotique de la famille des fluoroquinolones (60) ; 

Traumatisme crânien après une chute dans les escaliers (61) ; 

Au décours d'une échographie de stress à la dobutamine (62) ; 

Pendant une transplantation hépatique (63) ; 

Au cours d'un pontage (64) ; 

Thyréotoxicose (65), (66) ; 

Sepsis sévère sur un diabète de type 2 (67) ; 

Pneumothorax (68) ; 

0 Syndrome de Guillain Barré (69) ; 

Accident de voiture (70), . . . 

Stress émotionnel ou psychique (1 1,3): 

Décès d'un proche (le plus fréquent), 



Violentes disputes, 

Chute sans lésion organique, 

Annonce d'une mauvaise nouvelle, d'un diagnostic médical grave, 

Surprise 

Audience au tribunal, 

Perte d'un emploi ou reprise de travail, harcèlement sexuel ou autre, . . .. 

Par exemple Hiroshi Watanabe (71) a étudié l'incidence des événements coronariens après 

une série de tremblements de terre ayant secoué la région de Nigata au Japon, il a noté 25 

nouveaux cas de SBAVG dans les quatre semaines qui ont suivi les séismes et un seul dans 

la même région durant les quatre semaines précédant les séismes. 

Il faut néanmoins préciser que dans les séries de SBAVG il existe de nombreux cas sans 

facteur déclenchant malgré un interrogatoire orienté. L'absence de stress déclencheur ne 

permet donc pas d'éliminer le diagnostic de SBAVG et c'est pourquoi d'ailleurs cet élément 

ne fait pas partie des critères diagnostiques des différentes classifications citées auparavant. 

2.9 TRAITEMENTS 

2.9.1 Traitement de la phase aiguë 

La prise en charge justifie une surveillance en unité de soins intensifs avec une surveillance 

ECG continue. Les traitements administrés visent à gérer les complications de la phase 

aiguë, ceux-ci restent fondés sur la prise en charge du SCA pour la plupart des équipes. 



Ainsi, une anticoagulation efficace initiale est logique, compte tenu de l'importance des 

troubles cinétiques ventriculaires gauche, de la description du thrombus in situ et du risque 

de survenue d'évènements thromboemboliques. 

En revanche, en ce qui concerne les complications, on traitera une insuffisance cardiaque, un 

choc cardiogénique justifiant des inotropes positifs, voire une contrepulsion ; on pourra faire 

intervenir une stimulation temporaire ou définitive en cas de troubles conductifs de haut 

degré. . . 

2.9.2 Traitement de sortie 

Il est empirique et peu mentionné dans la littérature. 

Selon les obsei-vations publiées comme celle de Sharkey par exemple (76) : 

IEC 

Antagonistes calciques à visée anti-spastique éventuellement 

Antiagrégants plaquettaires 

Hypocholestérolémiai~ts 

Béta-Bétabloquants. . . . 

L'évolution du SBAVG est le plus souvent favorable et la récupération d'une fonction 

ventriculaire gauche « ad integrum » est la règle dans la majorité des cas, une fois les 

complications de la phase aiguë passées. 



2.10.1 Complications 

210 .11  Insuffisance cardiaque gauche 

C'est la complication la plus fréquente. L'insuffisance cardiaque gauche allant de la simple 

hypotension au choc cardiogénique d'emblée en passant par l'œdème pulmonaire aigu. La 

prise en charge n'est pas spécifique et fait appel aux moyens thérapeutiques classiques 

(diurétiques, dérivés nitrés, catécholamine, voire ballon de contrepulsion intra aortique. . .). 

2.10.1.2 Choc cardiogénique 

La présence d'un état de choc cardiogénique est décrite chez plusieurs patients. 

Sharkey et al (72) ont décrit chez 37% des patients une instabilité hémodynamique ayant 

nécessité l'utilisation d'amines vasopressives et la mise en place d'un ballon de 

contrepulsion intra-aortique. Quant à Desinet et al (14)' 6 patients sur 13 ont justifié la mise 

en place d'un ballon de contrepulsion intra-aortique. 

2.10.1.3 Troubles du rythme, troubles de conduction 

Les troubles rythmiques etlou conductifs constituent le second type de complication pouvant 

aboutir au décès du patient. Les troubles du rythme ventriculaire peuvent survenir en période 

aiguë avec des cas de TV-FV nécessitant un traitement urgent (14, 37). Des troubles du 

rythme supra-ventriculaire (ACFA paroxystique) sont également rapportés. 

Pour exemple, une équipe américaine (73) a décrit un cas d'arrêt cardiaque chez une femme 

de 47ans après une tachycardie ventriculaire secondaire à une douleur thoracique 



constrictive suite à un choc émotionnel. Le tableau clinique s'étant rapidement amélioré, et 

la coronarographie ne montrant pas d'anomalie coronarienne, le diagnostic est retenu. 

Les troubles conductifs ne sont pas rares (BAV, bradycardie sinusale) avec parfois nécessité 

d'entraînement temporaire pour des BAV 3 (3 1). 

2.10.1.4 Gradient intra-ventriculaire gauche 

Le développement d'un gradient de pression intra-ventriculaire gauche du fait de la 

dyskinésie apicale et médio-ventriculaire ainsi que de l'hyperkinésie basale est également 

rapporté avec une fiéqueilce allant de 13 à 18% (3'74'3 1). 

Ce gradient de pression peut être responsable d'une régurgitation mitrale importante par 

l'apparition d'un inouvement systolique de la grande valve mitrale (SAM) associé à une 

obstruction intra-ventriculaire gauche (3). 

En revanche, certains auteurs ont utilisé cette complication afin d'en faire, à contrario, une 

hypothèse physiopathologique au syndroine. (1 4) 

2.10.1.5 Autres complications 

Les autres complications sont plus rares : thrombus intracardiaque avec accident vasculaire 

cérébral, rupture ventriculaire gauche et un cas de décès sur rupture ventriculaire gauche 

chez une femme de 70 ans pour Akashi et al (74). 

2.10.2 Évolution favorable 

Les complications traitées, le SBAVG a une évolution spontanément favorable à moyen 

terme. 
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Cliniquement, la disparition des symptômes est rapide, se faisant en quelques jours. Sur un 

plan électrocardiographique, on observe une normalisation du segment ST avec apparition 

d'ondes T négatives vers le deuxième et troisième jour pour se normaliser secondairement 

avec parfois une persistance à plusieurs semaines. 

Sur le plan de l'échographie cardiaque, la récupération d'une fonction VG correcte est la 

règle, avec disparition de l'akinésie apicale initiale. Dans la série d'Abe et al. (16), la 

médiane est de 18 jours. Une nol~nalisation de la FEVG est observée à 37 16 jours dans la 

série de Lipiecki et al (3 1). 

De rares récidives de ce syndrome sont décrites dans la littérature, avec une fféquence 

pouvant atteindre 2 % des cas. 

2.11 HYPOTHESES PHYSIOPATHOLOGIQUES 

Depuis la première description du SBAVG, plusieurs mécanismes physiopathologiques ont 

été évoqués pour expliquer le syndrome. Pour l'instant, aucune équipe n'a pu permettre de 

découvrir formellement le mécanisme précis. L'hypothèse première de Sato et al (1) était le 

vasospasme. 

Cependant, chacune de ces possibles hypothèses physiopathologiques doit pouvoir expliquer 

l'atteinte préféreiîtielle de la région apicale du ventricule gauche. 

2.1 1.1 Vasospasme coronarien 

Cette hypothèse était celle d'un spasme coronarien transitoire provoqué par une situation 

stressante, responsable d'une véritable sidération myocardique et compatible avec une 

coronarographie normale. 



Dans cette optique, des tests de provocation ont été réalisés chez certains patients, avec des 

taux de positivité variable selon les séries (2, 11). 

La possibilité d'un spasme coronaire comme mécanisme univoque est peu vraisemblable et 

cette hypothèse se heurte aux constatations suivantes : 

La provocation d'un spasme lors de l'angiographie ne concerne que moins de la moitié 

des patients dans les séries les plus importantes (3), 

En phase aiguë, le flux artériel de bon nombre de patients était nonnal alors que 

persistaient la douleur et les anomalies électrocardiographiques (1 6), 

Le territoire akinétique ne correspond pas à un territoire artériel précis (3, 16, 75). 

2.11.2 Ischémie aiguë par rupture de plaque 

La notion d'un infarctus « avorté )) par lyse physiologique rapide et très efficace du thrombus 

est soutenue par certains. En effet, dans une cohorte de patients ayant un SBAVG, la 

réalisation d'une échographie coronaire a permis de constater la présence constante de 

plaques rompues au sein de vaisseaux angiographiquement sains (28). 

L'hypothèse d'une ischémie myocardique est difficile à accepter pour plusieurs raisons : 

Il n'existe pas d'obstruction ou de sténose significative objectivable au niveau des 

artères coronaires à la coronarographie. L'IRM ne met pas en évidence d'anomalie 

cinétique dans la distribution vasculaire des coronaires dans les études (90% des cas 

(76) dans une étude américaine de 2005)' 

La zone akinétique ne correspond pas à un territoire de perfusion d'une artère coronaire 

unique, et le territoire concerné dépasse le plus souvent celui qui est irrigué par cette 

seule artère. Les troubles de la cinétique ventriculaire ne sont pas systématisés, et c'est 

dans tous les cas le même territoire, en l'occurrence toujours la même partie apicale du 

ventricule, qui est concerné, 



Il existe une forte divergence entre l'étendue de la zone akinétique et la faible 

augmentation des marqueurs cardiaques, 

L'impressionnante récupération de la fonction ventriculaire en quelques jours voire 

semaines. 

2.11.3 Rôle d'un obstacle dynamique transitoire intra- 

ventriculaire 

L'existence d'un gradient de pression VGIaorte à la phase aiguë qui régressant parallèlement 

à l'amélioration hémodynamique est décrite dans plusieurs observations. 

Certains auteurs comme Barriales et al (77) ou Villareal et al (78) en Espagne ont proposé 

l'l~ypotl-ièse suivante : en cas de stress important, il pourrait se produire une décharge 

adrénergique intense telle qu'elle pourrait engendrer ou aggraver un gradient dynamique 

transitoire de pression intra-ventriculaire et entraîner ainsi une obstruction dynamique du 

ventricule gauche. 

La demande en oxygène entre la portion moyenne et apicale s'élèverait en raison du stress 

pariétal apical et l'apport en oxygène diminuerait, engendrant alors une ischémie des 

portions moyennes et apicales du VG comme en cas de cardiomyopathie hypertrophique 

obstructive. 

Certains patients, particulièrement des femmes, auraient des prédispositions anatomiques 

(septum inter-ventriculaire de fonne sigmoïde et un VG de petite taille) etlou une 

malposition de la valve mitrale avec un effet SAM, qui favoriserait l'apparition d'une 

obstsuction dynamique du VG lors d'une stimulation adrénergique intense ou d'une 

hypovoléinie. 

Merli et al (79) ont illustré cette hypothèse en publiant le cas de 4 patients atteints d'un 

SBAVG avec un gradient intra-ventriculaire obstructif en phase aiguë chez lesquels ils ont 



réalisé une échocardiographie de stress à la dobutainine 20 jours après le début des 

symptômes. 

Ils ont provoqué, au cours du test à 20 jours, chez toutes les patientes, à nouveau un gradient 

de pression médio-ventriculaire (à 20 mcdkglmin de dobutamine) associé à des 

inodifications de la cinétique régionale évoquant une sidération myocardique. 

A l'inverse, pour Tsuchihashi et al (3), le gradient intra-ventriculaire observé chez les 

patients atteints d'un SBAVG serait au contraire secondaire à l'hyperkinésie basale 

compensatrice (comme nous en parlions dans le chapitre des complications) et serait donc 

une conséquence venant coinpliquer le SBAVG et non une cause de la dyskinésie apicale. 

2.11.4 Origine catécholaminergique 

C'est l'hypothèse la plus probable. 

Les catécl~olamines exercent une toxicité inyocardique directe avec modification de la 

perméabilité du sarcoleinme. Il s'ensuit une inodification des échanges transinembranaires 

avec accumulation intramyocytaire de calcium pouvant aboutir à terme à une lyse cellulaire 

puis une fibrose (80). Par ailleurs, les catécholamines sont une source potentielle de radicaux 

libres néfastes pour la cellule cardiaque. Outre cet effet direct, l'hypertonie syinpathique peut 

être à l'origine de spasme au niveau de vaisseaux épicardiques sains (81) inais également être 

à l'origine d'anomalies au niveau de la microcirculation (17). Enfin, la tachycardie, 1'HTA et 

la vasoconstriction périphérique accompagneilt le plus souvent les états d'hyperadrénergie : 

la consommation myocardique en oxygène est augmentée, faisant le lit des déconlpensations 

de coronaropathies préexistailtes. 

Le rôle prépondérant de la décharge catécholaminergique par un nodule sécrétant dans la 

genèse des cardiopathies n'est plus discuté dans le phéochromocytome. Cette HTA 

secondaire peut être à l'origine d'une dysfonction myocardique pouvant engager le pronostic 

cardiaque et vital. Elle peut s'accompagner d'une élévation importante de la troponine, signe 

de nécrose myocytaire diffuse, sans préjuger de la récupération fonctionnelle comme en 

témoigne l'évolution favorable chez la patiente de Schiano et el (52). La dysfonction 



segmentaire retrouvée à l'échographie dans certaines observations peut parfois être globale et 

très sévère. 

Ce rôle des catécholamines reste source de controverse en ce qui concerne le SBAVG. 

Parfois avancée, l'existence d'une myocardite peut être écartée ici devant l'absence constante 

de syndrome inflammatoire et une histologie non-concordante lorsque des biopsies sont 

réalisées (1 1) ... 

Finalement, l'hypothèse du rôle toxique direct des catécholamines est la plus séduisante. Une 

sécrétion excessive de catécholamines n'a pu être objectivée chez les patients de nombreuses 

séries compte tenu d'un diagnostic tardif conduisant à l'absence de réalisation du 

prélèvement. 

Cependant, le stress est à l'origine d'une sécrétion accrue de catécholamines et de 

nombreuses études témoignent d'une concentration sanguine élevée d'épinéphrine et de 

norépinéphrine chez ces patients (42). En outre, le tableau est évocateur d'une sidération 

myocardique et l'exposition très brève à cette hyperadrénergie peut expliquer l'absence de 

lésions définitives ainsi que la réversibilité le plus souvent constatée. De même, cette 

brièveté explique probablement l'élévation inconstante des catécholamines lorsqu'elles sont 

dosées trop tardivement. Enfin, la localisation principalement médio-ventriculaire et apicale 

peut alors être expliquée par une densité et une sensibilité accsue des bêtarécepteurs 

adrénergiques dans cette zone (82). Cependant, d'autres cardiomyopathies de stress semblent 

épargner l'apex et leur signification topographique reste à préciser (83). 

2.11.5 Rôle d'une dysfonction endothéliale 

La très grande prépondérance de cette cardiopathie chez les femmes ménopausées apparaît 

dans toutes les séries publiées sans aucune exception. 

II est établi que le tabac, l'hypercholestéroléinie, I'HTA, le diabète et l'âge, sont des facteurs 

déterminants de la dysfonction endothéliale coronaire qui semblerait exister avant 

l'apparition des lésions athéromateuses. 



Des travaux ont confirmé l'hypothèse selon laquelle la carence oestrogénique serait 

également un des déterminants de cette dysfonction endothéliale. Par exemple, Rosano et al 

(84) ont montré que l'administration sublinguale d'œstradiol a des propriétés vasodilatatrices 

et des effets anti-ischémiques chez les femmes âgées ayant une coronaropathie. 

Ueyeina et al (85) ont montré qu'une suppléinentation en œstradiol atténuait la réponse 

pathologique du VG au stress chez les rats femelles ovariectomisées. 

2.11.6 Atteinte de la microcirculation 

L'atteinte de la microcirculation artérielle n'a pas fait ses preuves comme cause unique, elle 

est l'objet de données contradictoires. 

Dans les séries de Kurisu et al (46) et Bybee et al (21)' il était mis en évidence des 

anomalies de la microcirculation avec perturbation en écho-doppler du flux TIMI alors que 

certaines équipes ont démontré la normalité du flux artériel de la microcirculation aux 

examens doppler lors du cathétérisme coronarien (73). 

Les auteurs ayant constaté une élévation globale des résistances de la microcirculation, ont 

suggéré une participation de la dysfonction diffuse de celle-ci dans la patl~ogenèse du 

SBAVG, sans pouvoir préjuger s'il s'agit d'un rôle précurseur ou une conséquence de cette 

dysfonction. 

On découvre dans les publications que selon les méthodes d'évaluation de la 

microcirculation coronaire, et même dans des études utilisant des moyens de mesure 

semblables, les données sont divergentes et ne peuvent donc certifier le rôle de cette 

inicrocirculation. 



3 ETUDE 



Nous exposons dans cette étude rétrospective les cas consécutifs de plusieurs patients 

hospitalisés dans le service de cardiologie du centre hospitalier et universitaire de Nancy chez 

lesquels le diagnostic de SBAVG a été posé. 

Nous avons travaillé à partir des dossiers des patients dont le diagnostic semblait certain. 

L'analyse de la phase hospitalière a été réalisée sur la base du dossier médical de chaque 

patient. Nous avons récupéré les comptes-rendus hospitaliers lorsque les patients ont été 

transférés dans un centre hospitalier pour la suite de leur prise en charge. 

Pour le suivi à moyen et long terme, nous avons contacté par téléphone chaque patient ou son 

médecin traitant. 

Nous avons récupéré les comptes-rendus du suivi cardiologique ainsi que ceux des différents 

examens évaluant la fonction systolique ventriculaire gauche (échocardiographie ou IRM). 

3.1.1 Population étudiée 

Les patients ont été admis après leur passage aux urgences consécutivement à une prise en 

charge par le SAMU le plus souvent ou transférés d'un centre hospitalier périphérique à la 

suite d'une suspicion d'infarctus du myocarde. 

L'étude porte sur 18 patients consécutivement pris en charge au CHRU de Nancy de 

septembre 2002 à mars 2008. 

3.1.2 Critères d'inclusion 

Les patients inclus dans l'étude ont tous présenté un tableau compatible avec un syndrome 

coronarien aigu. Nous avons retenu plusieurs critères reconnus dans les publications 

internationales pour inclure ces patients et, en particulier, ceux de la classification de Bybee 

et al (17) : 



Modifications de l'ECG, à type de sus-décalage du segment ST, ondes T négatives, 

des aspects QS, 

Une altération de la fonction ventriculaire gauche avec une dyskinésie ou une 

akinésie apicale etlou moyenne associée à une hyperkinésie compensatrice de la base 

du VG, dont l'étendue ne correspond pas à un territoire coronaire précis, 

Une absence de lésion coronarienne significative angiographiquement décelable 

pouvant expliquer la dysfonction du VG et sa localisation, 

Absence d'hémorragie intracérébrale, de phéochromocytome, de coronaropathie 

sténosante, de myocardite. 

3.1.3 Critères d'exclusion 

Le motif principal d'exclusion a été l'absence de ventriculographie réalisée en phase 

aiguë. Malgré un tableau extrêmement évocateur, deux patients ont dû être exclus de 

notre analyse pour ce motif. 

Un patient présentant un aspect de ballonisatioil n'a pas été retenu en raison de la 

présence d'une lésion coronaire significative, 

Un autre patient n'ayant présenté aucune douleur, mais un angio-oedème facial, et pour 

lequel un ECG réalisé de manière systématique retrouvait un sus-décalage ST a 

également été écarté. Chez ce patient, tous les autres critères étaient présents. 

3.1.4 Recueil des données 

Pour chacun des 18 patients nous avons à notre disposition : 

Un dossier complet comportant les données cliniques, paracliniques et évolutives de 

l'hospitalisation initiale : 



O Un ECG de référence initial ainsi que les ECG des jours suivants (2 par jour en 

USIC, un par jour en secteur de cardiologie) pour toute la durée de 

l'hospitalisation, 

O Une coronarographie avec ventriculographie faite dans les premiers jours suivant 

l'apparition des symptômes, 

O Une échocardiographie transthoracique à la phase aiguë puis renouvelée dans le 

service entre 24 et 96 heures pour la plupart, avec une mesure de la FEVG par 

méthode visuelle ou par méthode Simpson (évaluation non prospective), 

O Un suivi biologique complet, 

O Une IRM à la phase aiguë pour plusieurs patients. 

Un suivi clinique par appel téléphonique du patient ou du médecin traitant afin d'obtenir 

le statut vital du patient. 

Les comptes-rendus du suivi cardiologique. 

Pour certains patients, une IRM 3 à 6 mois après l'incident initial. 

3.1.5 Définitions 

L'insuffisance cardiaque est définie comme l'association : 

D'une dyspnée de stade III associée à un des éléments suivants : 

Des crépitants dans les deux champs pulmonaires à l'auscultation, 

Des signes radiologiques d'insuffisance cardiaque. 



3.1.6 Analyse statistique 

Les données ont été exprimées en moyenne h écart-type. 

La coinparaison des fiactions d'éjection ventriculaires gauches et celle des volumes 

ventriculaires VTD et VTS ont été obtenus par un test de Student t pairé (comparaison paire 

par paire). 

Pour l'analyse de la corrélation entre l'altération de la FEVG et la survenue de l'insuffisance 

cardiaque nous avons utilisé le test de Student non pairé. 

Pour ces deux tests utilisés, le seuil de significativité a été fixé, comme habituellement, à p < 

0,05. 

3.2 RESULTATS 

3.2.1 Caractéristiques démographiques 

3.2.1.1 Sexe et âge 

Les 18 patients sont de sexe féminin. 

L'âge moyen de survenue du syndrome est de 70,7 h l 0  ans, avec des âges extrêmes variant 

de 54 à 86 ans. 

3.2.1.2 Facteurs de risque cardiovasculaire 

Nous avons retrouvé l'existence d'un ou plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire. 



Tabagisme actif 2 11% 

HTA 1 O 56% 

Dyslipidémie 8 44% 

Diabète 2 11% 

Surcharge pondérale (BMI de 25 à 30) 5 28% 

Obésité (BMI >30) 2 11% 

Antécédents familiaux de maladie CV 4 22% 

Tableau 3 : Facteurs de risque cardiovasculaire. 

3.2.1.3 Antécédents médicaux personnels 

Nous retiendrons en particulier les antécédents cardiovasculaires. Aucun antécédent 

particulier ne se dégage de notre étude. 

Troubles du rythme Cardiaque 1 (1 TSV) 5,5% 

Insuffisance coronarienne 1 5,5% 

Embolie pulmonaire 1 5,5% 

Péricardite aiguë 1 5,5% 

CMNO 1 5,5% 

Cancer 2 11% 

Tableau 4 : antécédents médicaux. 



3.2.2 Données cliniques 

3.2.2.1 Facteurs déclenchants 

Chez 4 de nos patients, il n'a pas été mentionné dans le dossier de facteur déclenchant 

particulier: 

On retrouve un facteur déclenchant stressant dans 14 cas sur 18 soit 74%. Mais certains ont 

peut-être été occultés lors de l'intessogatoire ou bien mal retranscrits dans le dossier médical. 

Sur ces 14 facteurs déclenchants, 2 sont de nature physique (14%) et 12 sont de nature 

émotionnelle (86%). 

Chute mécanique 1 5,5% 

Incendie au milieu de la nuit 1 5,5% 

Mariage 1 5,5% 

Annonce de la découverte d'une 
1 5,5% 

maladie grave chez un proche 

Stress lors d'achats dans une grande surface 1 5,5% 

Stress émotionnel non renseigné 1 5,5% 

Tableau 5 : éléments « déclenchants » le tableau clinique. 



3.2.2.2 Symptomatologie initiale 

Tous les patients ont présenté une douleur thoracique constrictive infarctoïde. Ces douleurs 

se sont accompagnées de syinptômes : 

Perte de connaissance : n = 1 (5,5%), 

Céphalée brutale : n = 1 (5,5%). 

Une dyspnée de stade III d'emblée associée à la douleur thoracique : n = 1 (53%). 

3.2.3 Données paracliniques 

3.2.3.1 Biologie 

Les marqueurs sont ceux qui sont dosés habituellement à l'airivée d'un patient ayant 

présenté un syndrome coronarien aigu. 

La troponine 1 : la moyenne du pic est de 6,6 yglL * 6,8 yglL. Les extrêmes étant de 

0,41yg/L et 22,gpglL. La normalisation de la troponine apparaît en moyenne à J5 *l jour 

avec des extrêmes situés entre le deuxième et le sixième jour. 

Les CPK : le pic se situe en moyenne à 288 UIIL k 171 UUL, extrêmes de 72 à 657 UIIL 

Les CPknb  : le pic est à 34 UUL * 20 UIIL, extrêmes de 8 à 83 UIIL 

Les leucocytes : moyenne à 93 15 1 mm3 5 2327 1 mm3 (extrêmes de 5000 à 15000 Irnm3) 

CRP : la moyenne est à 20 mglL -t 36, extrêmes de 1 à 123 mglL (surinfection bronchique 

pour le cas de CRP la plus élevée). Dans tous les cas, le pic de CRP a eu lieu au deuxième ou 

troisième jour. On note 6 cas de CRP<5. 



Lactates : pic moyen à 158 mg/L * 65, extrêmes allant de 92 à 302 mg/L 

Glycémie : à l'entrée la moyenne des glycémies est de 1,13 g/L * 0,2 g/L, variant de 0,82 à 

2,l g/L. 

4 patients (22%) ont une glycémie supérieure à 1,26 g/L ou 7mmollL 

5 patients (27%) ont une valeur entre 1,11 g/L et 1,26 g/L (6,l à 7 mmol/L) 

Les 9 autres sont considérées normales ou 5 1,1 g/L (50%). 

La glycémie à jeun, à 5 jours ainsi qu'à la sortie, était nonnale pour tous les patients (0'98 

g/L en moyenne h O g/L) . 

3.2.3.2 ECG 

Les 18 patients ont bénéficié d'un ECG à l'entrée (avant l'entrée également en cas de prise 

en charge par le SAMU), puis d'un suivi électrocardiographique quotidien. 

À l'admission, on retrouve : 

Plusieurs ECG avec un sus-décalage du segment ST n = 14 (78 %) dont : 

O 2 associés à un aspect QS 

O un avec des ondes T négatives, 

O un associé à un BBD complet. 

ECG avec des ondes T négatives n = 4 (22%) : 

O Deux ECG avec des ondes T négatives seules, 

O Un avec un aspect QS. 



Tableau 6 : Description des ECG à l'admission. 

localisation Miroir SUS ST 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

1 O 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

Patients 

Sus décalage ST 2mm O V2 à V5 

V2 à V4, DII, 
Aspect QS, T positifs mais HVG 

DIII, VF 

Ondes T négatives O V3 à V6, DI, VL 

Sus décalage ST 2mm O V2 à V6, DI 

Sus décalage ST 3 m m  O 
V2 à V6, DI, 

DII, VF 

Sus décalage ST 2mm O V2 à V5 

Sus décalage ST 1,5 m m  O V2 à V6 

Sus décalage ST 4 m m  O V2 à V4 

Sus décalage ST 1,5 m m  O V2 à V5 

BBD complet et Sus décalage ST l m m  O DI VL, V6 

Sus décalage ST 2mm O V2-V3 

Sus décalage ST 4 m m  O V2 à V6, DI, VL 

Ondes T négatives O Diffuses 
Aspect QS V 1  à V3 

O 
Ondes T négatives V I  à V5 

Sus décalage ST 1 m m  O V3 à V6, DI, VL 

Sus décalage ST V2 à V4, DI 
2mm 

O 

aspect QS V I  àV3 

Sus décalage ST 4,5 mm 1 V2 à V4, DI, VL 

Sus décalage ST 1,5 m m  O V2 à V4 

Ondes T négatives V4 à VG,DI,VL 

Ondes T négatives O V 1  à V6, DI, VL 

Anomalies ECG initial 



Nous avons essayé de calculer comme Ogura et al (42) le rapport de la soinme des sus- 

décalages de ST V4-V6lV1 -V3. 

Pour Ogura, ce rapport était systématiquement supérieur ou égal à 1 à l'inverse de I'IDM 

antérieur et avait une spécificité de 100% pour le SBAVG. 

Dans notre série : sur 18 patients, 14 avaient un sus décalage ST : 

0 4 ECG ont un rapport V4-V61Vl -V3 2 1 (moyenne 1'2 0 4 )  

10 ECG ont un rapport 5 1 (moyenne 0,5 * 0,2) 

Nous ne pouvons donc pas, comme ces auteurs, parler d'une spécificité des ECG en faveur 

du SBVAG pour ce rapport des sus-décalages. Chez nos patients, il ne permet pas de 

différencier le SBAVG de 1'IDM. 

Chaque patient a bénéficié d'une évaluation échocardiographique à l'admission. La mesure 

de FEVG a été obtenue par évaluation visuelle dans tous les cas. Nous avons également noté 

la présence d'une insuffisance mitrale, d'une hypertrophie ventriculaire gauche et d'un 

gradient sous-valvulaire aortique. 

La FEVG moyenne à l'admission était de 37% * 9%' valeurs extrêmes de 20 à 50%. 

Tableau 7 : répartition des FEVG échocardiographique à la phase aiguë. 



Il a été retrouvé un seul gradient de pression intra-ventriculaire significatif de 20 mmHg. 

10 patients étaient porteurs d'une insuffisance mitrale, 7 de grade 1 et 3 de grade II. 

3.2.3.4 Coronarographie et ventriculographie 

3.2.3.4.1 Coronarographie 

Une coronarographie a été pratiquée dans tous les cas dans les premiers jours de 

l'hospitalisation. 

L'exploration du réseau coronarien a pennis de démontrer l'absence dans chaque cas de 

lésion coronarienne pouvant être objectivement responsable du SBAVG. 

En revanche, chez certains patients, il existait des lésions mineures ou non significatives : 

On retrouve un cas de lésion sténosante à 30% sur 1'IVA moyenne, 

Un cas de lésion à 20% sur I'IVA moyenne également, 

Deux aspects de pont intramyocardique peu sténosant sur I'IVA. 

Test au Méthergin : 

Le test au Méthergin est effectué dans le cadre de la recherche d'un angor spastique, en 

l'absence de sténose coronaire sévère. Après opacification des artères coronaires, du 

Méthergin (méthylergométrine) est injecté par voie intraveineuse. Un contrôle 

angiographique est réalisé après 3 minutes. On recherche l'apparition d'un rétrécissement 



coronaire significatif, l'apparition d'une douleur précordiale (habituelle pour le patient) et 

l'apparition de modifications électrocardiographiques du segment ST. 

Ce test s'est révélé négatif chez les 6 patients qui en ont bénéficié. 

Délai de réalisation de la coronarographie : 

Par rapport à l'heure d'admission à l'hôpital, celle-ci a été pratiquée en moyenne à la 28èine 

heure * 3 1 heures, au plus tôt dès la première heure, au plus tard à la 90ème heure. 

Par rapport aux débuts des symptômes, celle-ci a été pratiquée en moyenne à la 34ème heure 

+ 26 heures, au plus tôt à la 2ème heure, au plus tard à la 95 ème heure. 

3.2.3.4.2 Ventriculographie 

Tous les patients ont bénéficié d'une ventriculographie à la phase aiguë. Cette dernière a 

confirmé, dans tous les cas, l'altération de la fonction ventriculaire gauche, et l'aspect 

inorphologique ventriculaire particulier dans le SBAVG. L'examen permet de discerner les 

formes à atteinte apicale et les formes dites « médio-ventriculaires », où l'atteinte prédomine 

sur la partie moyenne du VG. 

La ventriculographie a permis également de mesurer une fraction d'éjection ventriculaire 

angiographique pour chaque patient. 

a) Aspect morphologique en ventriculomaphie 

La ventriculographie a mis en évidence l'aspect typique de ballonisation du ventricule 

gauche avec son anomalie de contractilité apicale et l'hypercontractilité basale 

compensatrice. 



Figure K : à gauche, ventriculographie en systole, 

à droite, ventriculographie en diastole 

Au cours des ventriculographies, nous avons retrouvé : 

17 fonnes à prédominance apicale de l'atteinte dyskinétique, 

1 fonne médio-ventriculaire. 

b) FEVG angiographiques 

Tableau 8 : répartition des 18 FEVG angiographiques 



La moyenne de la FEVG angiogsaphique est de 40% * 9%. 

3.2.3.5 IRM 

L'IRM a été réalisée chez 12 patients sur 18 soit 67% des cas. 

3.2.3.5.1 Délai de réalisation 

Le délai de réalisation de I'IRM par rapport à l'admission des patients est de 8 jours + 7 

jours. L'IRM pratiquée le plus précocement l'a été à 2 jours, et 1'IRM la plus tardive a été 

pratiquée à 24 jours. 

3.2.3.5.2 Morphologie en IRM et cinétique ventriculaire 

Les images ont pesmis de confismer la représentation évocatrice ou très suspecte du 

SBAVG. L'IRM a en tout cas pu authentifier ou conforter le diagnostic en l'absence de 

rehaussement tardif après l'injection de gadolinium. 

Ce rehaussement tardif qui habituellement traduit une atteinte ischémique ou inflammatoire. 

Dans ces deux cas, le rehaussement n'est pas présent sur toute l'épaisseur de la paroi 

ventriculaire, et il est de topographie correspondant à un territoire coronarien pour l'atteinte 

ischémique. 

Chez 10 patients, I'IRM n'a jamais montré de rehaussement tardif, ce qui permettait donc 

d'éliminer une atteinte ischémique ou inflammatoire. 

Chez 2 patients, il existait un rehaussement très discret : 



Localisé sur toute l'épaisseur de la paroi dans un cas, sans topographie vasculaire 

définissable, (évoquant un œdème), avec hypersignal dans la même zone sur les images 

non injectées, 

De moins de 5% de la région apicale dans le second cas, donc de significativité 

discutable. 

En revanche, dans 6 cas sur les 12 soit 50%, il a été retrouvé un hypersignal en T2 

témoignant d'un œdème localisé au niveau de la zone akinétique ou dyskinétique. Cet aspect 

n'est pas spécifique de l'étiologie de l'atteinte myocardique. 

3.2.3.5.3 FEVG 

Les IRM ont permis de mesurer une FEVG pour les 12 patients qui ont bénéficié de 

l'examen. 

La FEVG moyenne en IRM est de 48% * 14% (extrêmes de 25 à 67%). 

Compte tenu du délai (8 * 7 jours) de réalisation, et de l'absence de cet examen chez 6 

patients, cette méthode de mesure de la FEVG n'a pu être retenue comme référence. 

3.2.3.5.4 Volumes ventriculaires 

Pour chaque IRM, il est possible de mesurer les voluines télédiastoliques (VTD) et 

télésystoliques (VTS). 

On considère surtout le VTD qui signe la dilatation cavitaire. 

Parmi les 12 patients qui ont eu une IRM en phase aiguë : 

Le VTD a été évalué chez 12 patients, 

Le VTS a été évalué chez 9 patients. 



Pour nos patients, le VTS indexé moyen était de 43 ml/m2 * 17 ml/m2 pour 9 patients. 

Le VTD indexé moyen était de 80 ml/m2 k 12 ml/rn2 pour 12 patients. 

3.2.4 Le traitement 

3.2.4.1 Le traitement initial 

Le traitement entrepris chez tous nos patients est celui qui est débuté en général dans les 

syndromes coronariens aigus. À celui-ci s'ajoute le traitement des complications rencontrées 

au cours de l'hospitalisation. 

La prise en charge principale a consisté en l'administration d'héparine, d'antithrombotique 

(aspirine, Plavix), d'hypocholestérolémiants (statines) et d'inhibiteurs de l'enzyme de 

conversion. 

Un patient a été thrombolysé en phase aiguë au centre hospitalier de Saint-Dié-des-Vosges 

avant son transfert au CHRU. 

20% 

0% 
Aspirine Throm- AntiGP Plavix Statines ""ta- IEC H-parine 

bolytiques llbllla bloquants 

TRAITEMENTS 

Graahiaue 1: Principaux traitements utilisés en phase aiguë. 



3.2.4.2 Le traitement à la sortie 

Quasiment tous les patients sont sortis avec un IEC, de l'aspirine, un hypocholestérolémiant. 

bloquants calciques 

Graphique 2 : traitements prescrits à la sortie du service. 

3.2.5 Durée d'hospitalisation 

La durée d'hospitalisation, en soins intensifs puis en secteur de cardiologie a été en moyenne 

de 8 jours k 2 avec un minimum de 5 jours d'hospitalisation et un maximum de 12 jours. 

- - 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 MOY 

Graphique 3: durée d'hospitalisation. 



3.2.6 L'évolution 

3.2.6.1 Évolution hospitalière 

3.2.6.1.1 Mortalité hospitalière 

Nous n'avons pas eu de décès parmi nos 18 patients au cours de l'hospitalisation. 

3.2.6.1.2 Récidive hospitalière 

Aucune récidive n'est à signaler parmi les patients inclus dans la série. 

3.2.6.1.3 Évolution de la FEVG 

12 patients sur 18 ont bénéficié, avant de quitter le service, d'une échographie comportant 

une FEVG clairement exprimée sur le compte rendu d'examen. 

2 patients ont bénéficié de cette échographie avec mesure de FEVG dans le service où ils ont 

été transférés pour la suite de la prise en charge hospitalière. 

Nous n'avons donc, à la fin de l'hospitalisation que 14 FEVG échographiques sur 18 soit 

pour 78% des patients. 

Parmi les patients pour lesquels nous n'avons pas de FEVG échographique à la fin de 

l'hospitalisation: 

-3 patients n'ont pas eu d'échocardiographie, 

-Pour 1 patient, on ne retrouve pas de FEVG clairement exprimée sur le compte-rendu 

d'échographie. 



Pour 13 de ces 14 patients, la FEVG à 7 jours en moyenne % 2 jours a évolué favorablement. 

Pour un seul, elle est restée stable. 

L'analyse statistique de l'évolution des FEVG échographiques montre une amélioration de la 

FEVG statistiquement significative dès la sortie des patients, soit à 6,6 jours en moyenne. 

Tableau 9: évolution des FEVG échographique entre l'entrée et Ia sortie 

3.2.6.1.4 ECG 

Pour chaque patient, un ECG était réalisé deux fois par jour en USIC puis quotidiennement 

en secteur de cardiologie. Le tableau 10 montre l'évolution des ECG de chaque patient 

durant l'hospitalisation. 

On note à la fin du séjour hospitalier : 

Un BBD complet persistant, 

13 ECG avec ondes T négatives, 

Un aspect QS avec des ondes T positives mais sur une HVG, 

Un ECG avec ST ascendant et ondes T biphasiques. 



Tableau 10 : comparaison des ECG à l'admission et à la fin de l'hospitalisation. 

Délai 
En 

jours 

8 

7 

9 

9 

11 

8 

8 

6 

6 

5 

6 

9 

6 

Localisation 
Anomalies ECG 

de sortie 
Localisation 

aspect QS1 V2 à V4, DII, 
positives mais 

HVG 
DII, VF 

ondes T 
négatives et idem 

H BAG 
Pas 

d'anomalies 
ondes T 

V3 à V6, DI, VL 
négatives 
ondes T 

négatives 
V2 à V6, DI, VL 

ondes T 
négatives 

V3 à V6 

ondes T V2 à V6, DI, 
négatives DII, VL, VF 

ondes T 
négatives 

Diffuses 

BBD complet 
ST 

isoélectrique 

ondes T 
négatives 

Diffuses 

T biphasique V2 à V5 

ondes T 
négatives 

Diffuses 

ondes T 
négatives V2 à V6, DI, VL 

ST ascendant, T 
biphasiques 

V2 à V6 

ondes T V2 à V5, DI, 
négatives DII,VL 

ondes T 
négatives 

V3 à V6 

Diffuses, 
ondes T 

récupération 
négatives 

en DIII,VF,VR 

ondes T 
négatives 

Diffuses 

Miroir 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

1 O 

11 

'* 
l3 

14 

15 

16 

17 

18 

SUS 
ST 

Sus décalage ST 2mm O V2 à V5 

aspect QS, T V2 à V4, DII, 
positives mais HVG DIII, VF 

ondes T négatives O V3 à V6, DI, 
et VL 

O Sus décalage ST 2mm V2 à V61 DI 

O 
V2 à V6, DI, 

Sus décalage ST 3 mm 
DII, VF 

Sus décalage ST 2mm O V2 à V5 

1,5 Sus décalage ST V2 à V6 
mm 

Sus décalage ST 4 mm O V2 à V4 

1,5 Sus décalage ST V2 à V5 
mm 

BBD complet 
O 

Sus-décalage ST DI, VL, V6 

O 2mm 
Sus décalage ST V2-V3 

O 
V2 à V6, DI, 

4 mm 
VL Sus décalage ST 

O 
Diffuses 

Ondes T négatives 
V1 à V3 

Aspect QS 
O 

Ondes T négatives 
V1 à V5 

Sus décalage ST 1 mm O 
V3 à V61 DI1 

VL 

V2 à V4, DI 
Sus décalage 2mm 

O 
ST aspect QS et V1 àV3 

4,5 1 
V2 à V4, DI, 

Sus décalage ST 
mm VL 

Sus décalage 1,s 
mm 

O 
V2 à V4 

ST ondeT 
V4 à V6,DI,VL négative 
V1 à V6, DI, 

ondes T négatives O 
VL 

Patients Anomalies ECG 
initial 



Chez 9 patients l'évolution de 1'ECG se fait vers une négativation de l'onde T, soit pour 50% 

des sujets. Chez ces patients, on s'aperçoit qu'il n'y a pas de localisation systématique, 

néanmoins, l'atteinte est préférentielle dans le territoire de 1'IVA. 

3.2.6.1.5 Complications hospitalières 

Peu de complications sont susvenues dans notre série. 

Cinq patients ont présenté un tableau d'insuffisance cardiaque (28%) rapidement résolutif 

sous traitement classique. 

Pour un patient, on retrouve un gradient de pression intra-ventriculaire significatif (20 

mmHg) en écho-doppler cardiaque, sans complications hémodynainiques. 

2 cas de fibrillation auriculaire sont apparus également. 

Un patient a développé une pneuinopathie résolutive sous traitement antibiotique. 

Insuffisance cardiaque : 

Nous avons essayé de démontrer si statistiquement la FEVG, quand elle était altérée, était un 

facteur déterininant dans l'évolution d'une insuffisance cardiaque, et ceci, quel que soit 

l'examen utilisé (échocardiographie ou angiographie). Pour cela, nous avons comparé les 

FEVG moyenne du groupe ayant présenté une insuffisance cardiaque et du groupe de 

patients n'ayant pas eu cette coinplication. 

En échocardiogsaphie : 

I I 

Tableau 11 : comparaison des FEVG échogsaphiques en fonction de la présence d'une 

insuffisance cardiaque aiguë. 
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En angiographie : 

FEVG 32,7% =k 73% 44,4% i- 7'4% < 0,027 

N 5 13 

Tableau 12 : comparaison des FEVG angiographiques en fonction de la présence d'une 

insuffisance cardiaque aiguë. 

La FEVG, quelle que soit la méthode d'évaluation utilisée apparaît comme un facteur 

déterminant d'évolution vers une insuffisance cardiaque aiguë. 

3.2.6.2 Évolution à moyen et long terme 

3.2.6.2.1 Évolution clinique 

Nous avons pu contacter chaque patient ou son médecin traitant afin d'en connaître le statut 

clinique actuel. 

Le dernier contact pour chaque patient ou médecin traitant a eu lieu 1 mois avant la fin de 

cette étude. 

Le délai moyen de contact par rapport à la fin de l'hospitalisation est de 26 mois i- 18 mois 

avec des extrêmes allant de 4'5 mois à 71 mois. 

Aucun des 18 patients n'est décédé pendant la période de suivi de l'étude. 

Aucun patient n'a présenté une récidive de SBAVG ni d'évènement coronarien à la suite du 

SBAVG. 



3.2.6.2.2 ECG 

Nous avons pu obtenir pour chaque patient, un tracé ECG à distance. 

Les deux patients ayant un BBD et une HVG ont un ECG inchangé, 

Chez un patient, 1'ECG évolue vers un BBG complet, 

Il persiste une ischémie sous épicardique de VI à V5 chez un patient (délai 3 1 mois), 

11 est apparu une ischémie sous épicardique en DI, VL, chez un patient dont I'ECG 

s'était normalisé en fin d'hospitalisation, 

Chez les 13 autres patients, I'ECG est sans anomalie significative. 

3.2.6.2.3 Évaluation de la FEVG à distance 

Cette étude étant rétrospective, nous ne disposons pas d'une évaluation homogène de la 

FEVG à distance de l'épisode aigu. Nous ne disposons d'aucune mesure de FEVG pour un 

patient inclus il y a 6 mois. 

Pour les 17 autres patients, nous avons récupéré, soit dans notre dossier hospitalier, soit 

auprès de son cardiologue, les diverses évaluations des FEVG mesurées par échographie ou 

par IRM. 

Un seul de ces 17 patients n'a pas eu d'échographie au cours de son suivi cardiologique. 

Néanmoins, ce patient a bénéficié d'une IRM avec mesure de la FEVG. 

a) FEVG échographique à distance 

Pour le suivi échographique, 16 patients sur 18 (89%) ont donc bénéficié de cet examen : 

- Par un cardiologue de ville pour 10 patients, 

- Au sein du service de cardiologie du CHRU de Nancy pour 1 patient, 

- Au CHU de Tours pour un patient, 



- Dans un service de cardiologie d'un autre centre hospitalier pour 4 patients (2 à Epinal, 

1 à Bar-le-Duc, un à Saint-Dié ). 

Coiicernant les deux autres patients, l'un n'a pas bénéficié d'un contrôle à distance, et l'autre 

a bénéficié d'une IRM de contrôle à 12 semaines. 

Signalons que le patient pour lequel nous n'avons pas de contrôle à distance présentait déjà 

une normalisation de la FEVG à la sortie (60%). 

Le délai moyen de réalisation de l'échocardiographie de contrôle à distance est de 16 inois 

12 mois. Extrêmes de 4 à 35 mois. 

Statistiquement, sur les 16 patients concernés, ayant bénéficié d'un contrôle échographique, 

on confirme une amélioration significative de la fonction systolique du ventricule gauche, 

qui se maintient à long terme. 

Tableau 13 : évolution de la FEVG à distance en échographie 

b) FEVG en IRM à distance 

Pour 8 patients, nous avons à notre disposition une IRM de contrôle à distance. 

Le délai de réalisation de celle-ci est de 15 semaines * 8 semaines. Extrêmes de 6 à 25 

semaines. L'amélioration de la fonction ventriculaire est confirmée en IRM. 

Tableau 14 : évolution de la FEVG à distance en IRM 

90 



3.2.6.2.4 Évolution des volumes ventriculaires 

Pour certains patients, 1'IRM nous a permis de suivre l'évolution des volumes ventriculaires 

et en particulier du VTD. Ces valeurs ont été indexées à la masse corporelle. 

Une diminution des volumes est observée, confirmant l'amélioration de la fonction 

ventriculaire systolique ventriculaire. Néanmoins, il existe une restriction liée au faible 

effectif analysé. 

VTD (n = 8 patients) : 

Tableau 15: évolution des VTD à distance 

VTS (n = 5 patients) : 

Tableau 16 : évolution des VTS à distance 



4 DISCUSSION 



4.1 COMPARAISON DE NOS RESULTATS AUX DONNEES DE LA 

LITTERATURE 

4.1.1 Caractéristiques démographiques et cliniques 

4.1.1.1 Age et sexe 

La moyenne d'âge de nos patients (69'5 ans), est proche de celle retrouvée dans d'autres 

études. L'âge moyen était par exemple de 67 ans dans l'étude de l'équipe de Tsuchihashi (3) 

et de 70 ans pour la série de Abe (1 6). Elle confinne l'apparition à un âge plutôt avancé de la 

pathologie, ici après 54 ans. 

A l'instar des différentes séries publiées, nous rapportons dans notre série une prédoininance 

féminine au syndrome et même l'absence d'homme panni ces inalades. Ceci est compatible 

avec les données de la littérature. Pour exemple, les études de Connely et al (30)' Parodi et al 

(23)' rapportent une exclusivité féminine. Cangella et al (15) rapportent un taux de 94% et 

Kurisu et al (39) un taux de 93% de femmes. En revanche, l'étude de Elian et al (29) signale 

seulement 77% de feinrnes atteintes. 

4.1.1.2 Facteurs de risque cardiovasculaire 

La comparaison avec les autres études est difficile en raison d'un nombre variable de 

patients dans les diverses séries connues. 

Dans leur revue de littérature, Gianni et al (32) ont comparé les facteurs de risque de 14 

études internationales et ont réalisé une moyenne à propos de chaque facteur de risque. 



Tableau 17: facteurs de risque cardiovasculaire dans certaines études internationales 

sur le SBAVG. 

Selon ces études, les facteurs de risque cardiovasculaire varient beaucoup. 

Cependant, la fréquence de diabétiques dépasse rarement 1 O%, quelles que soient les études. 

Le tabagisme est fréquemment supérieur dans les autres séries publiées, néanmoins, il est 

rarement renseigné s'il s'agit d'un tabagisme actif ou sevré. 

Si nous comparons les facteurs de risques des patients inclus dans notre série à ceux présents 

dans les grandes enquêtes sur les facteurs de risque cardiovasculaires chez les sujets 

coronariens ou ceux ayant fait un IDM (INTERHEART, EUROASPIRE), on remarque que 

le tabagisme actif, le diabète et l'obésité sont moins fréquents pour les patients qui font un 

SBAVG. 

Plus encore dans les études chez des patients faisant un IDM ou dans le cadre de 

revascularisation en urgence par voie percutanée (EPIC, EPISTENT, EXTRACT TIMI 25), 

les taux de diabète et de tabagisme sont très nettement supérieurs chez les patients faisant un 

incident coronarien. 



Pour 1'HTA et les dyslipidéinies, les valeurs sont proches, car ce sont également des 

facteurs de risque liés à l'âge. En effet, I'HTA et les dyslipidémies sont des facteurs de 

risque présents chez les patients coronariens quel que soit l'âge. Ce sont, également, des 

facteurs de risque présents naturellement chez les patients âgés, et qui augmentent avec 

l'âge. Ce qui explique qu'ils sont présents de façon comparable chez les patients atteints par 

le SBVAG, compte tenu de leur moyenne d'âge. 

Tableau 18: Facteurs de risque cardiovasculaire dans les enquêtes sur les patients ayant fait un 

JDM ou Ies patients coronariens (EUROASPIRE) ou les grandes études dans le SCA ou I'IDM 

et l'angioplastie (EPISTENT, EPIC, ExTRACT TIMI 25). 

4.1.1.3 Facteurs déclenchants 

Un facteur stressant déclenchant a pu être retrouvé dans 14 cas sur 18 (74%)' ce qui est en 

accord avec les données de la littérature où un facteur déclenchant est retrouvé dans 70% à 



100% selon les séries publiées. Tous les patients de Sato et al (93), ainsi que ceux de 

Wittstein et al (41) ont subi un stress avant de déclencher le syndrome. 

Dans la série de Abe et al (16), 93% des patients ont présenté un stress avant la douleur, dans 

celle de Tsuchihashi et al (3), 70% d'événements, déclencheurs sont relatés. Dans les deux 

séries, 20% des facteurs déclenchants sont de nature émotionnelle. Cette proportion en 

faveur d'un stress physique prépondérant est fréquente dans les séries asiatiques. 

En revanche, certaines études rapportent des taux de facteurs déclenchants bien inférieurs, 

comme c'est le cas pour Kurisu et al (1 1) avec seulement 30% de stress initial décrit. 

Dans les séries occidentales, il est très fréquent que la proportion de stress physique et 

psychologique s'inversent. C'est le cas pour les séries de Sharkey et al (76) et de Wittstein et 

al (41), avec respectivement 90% et 100% de stress émotionnel. 

Dans notre série, la part de stress émotionnel est de 65% contre 35% (2 cas seulement) de 

stress ou d'agression physique. 

Ceci étant, il semble possible que le taux élevé de facteurs déclenchants stressants soit 

surévalué dans certaines études rétrospectives. En effet, le stress peut faire partie des critères 

d'inclusion des patients, comme dans l'étude de Wittstein et al (41) où les patients inclus 

étaient des patients admis avec des douleurs thoraciques ou une insuffisance cardiaque aiguë 

provoquée par un stress émotionnel. 

4.1.1.4 Tableau clinique 

La symptomatologie clinique est semblable à celle qui est rapportée par un grand nombre 

publications internationales. Il s'agit d'une douleur thoracique aiguë, de type constrictive, 

brève (maximum une heure). 

Les études connues font état de ce type de présentation entre 53% (16) et 90% pour 

Tsuchihashi et al (3). Chez Wittstein et al (41), 18 cas sur 19 (95%) ont eu ce genre de 

présentation clinique initiale. Pour Gianni (32), la douleur thoracique est le principal signe 

fonctionnel dans 67,8% des cas. 



Il faut signaler que ces auteurs ont inclus leurs patients selon des critères qui ne sont pas les 

critères de la classification de Abe (16) où la douleur fait partie des critères diagnostics. 

Notre étude en tient compte, ce qui explique la présence systématique d'une douleur 

thoracique dans le tableau clinique présenté par chacun de nos patients. 

Pour nos malades, aucune présentation sévère d'emblée n'a été signalée. Dans l'étude de 

Lipiecki et al (31), il existait dès le début, 3 tableaux d'OAP, avec un décès par choc 

cardiogénique. Dans la série de Desmet et al (14) 6 patients sur 13 se sont présentés 

d'emblée avec un choc cardiogénique 

4.1.2 Comparaison des données paracliniques 

4.1.2.1 Biologie 

La glycémie : la moyenne glycémique à l'entrée chez nos patients était de 1,15 g/L. 

20% d'entre eux avaient une glycémie à l'entrée supérieure à 1,26 g/L ou 7minolIL 

alors que c'est le cas pour 38% des patients dans l'étude de l'observatoire des infarctus 

de Côte d'Or RICO (94) . Avec une restriction néanmoins, car la glycémie à l'admission 

ne paraît pas être un témoin parfaitement fiable de l'existence d'un diabète ou d'une 

intolérance au glucose. 

25% ont une glycémie entre 1,11 et 1,26 g/L (6,l à7 rnrnol1L) contre 15% dans l'étude 

RICO. 

In fine, plus d'un patient sur deux faisant un IDM a une glycémie anormale. 

Ceci paraît important, quand on sait que cette étude et d'autres similaires ont démontré une 

augmentation de la morbi-mortalité chez les patients présentant un IDM associé à une 

glycémie anormale par rapport à ceux dont la glycémie est normale. 



L'étude RICO, ou celle de Capes et al (95) mettent en avant l'hyperglycémie de stress au 

cours de l'infarctus. Ils avancent le postulat selon lequel elle est fortement liée à la morbi- 

mortalité hospitalière. Or dans le SBAVG, dont le déclencheur serait un stress intense, la 

glycémie pratiquée à l'admission est peu élevée. Il est donc vraisemblable que 

l'hyperglycémie dans I'IDM n'est pas simplement liée au stress, mais que les patients 

présentant un IDM ont déjà un trouble de la régulation glycéinique au moment de l'incident. 

Ce qui est cohérent puisque les anomalies de régulation du métabolisme glucidique 

constituent un facteur de risque majeur de la survenue d'incident coronarien. 

La troponine Ic tout comme les CPK et CPK MB sont augmentées respectivement dans 

100%, 75%, 95% des cas. 

Néanmoins, les taux de ces marqueurs sont augmentés dans des proportions moindres que 

dans le syndrome coronarien aigu ou l'infarctus du myocarde. En effet, nos taux maximaux 

de troponine, CPK et CPK MB ne dépassent pas respectivement 22,9 yg/L, 657 UIIL et 83 

UIIL. Par exemple, le pic peut atteindre 12Oyg/L pour la troponine Ic, 1500 UIIL pour les 

CPK et 150 UIIL pour les CPK mb dans l'infarctus (96). 

D'après Ito (18) le pic de CPKMB serait 10 fois moins élevé dans le SBAVG que dans le 

SCA. Selon Kurisu et al (46). 

Nos données corroborent ce fait, surtout compte tenu de l'importance de l'atteinte 

ventriculaire par rapport à la faible élévation de ces enzymes. 

4.1.2.2 ECG 

Nos électrocardiogrammes sont conformes aux données des publications sur le SBAVG. 

L'anomalie majeure est un sus décalage du segment ST (72% des cas), il paraît prédominer 

dans les dérivations V2 à V5-V6, ainsi que DI et parfois VL. 

C'est ce que rapportent les auteurs Lipiecki et al (3 1) et Abe et al (1 6)' mentionnant 82% de 

sus décalage ST d'emblée. 



Les anomalies, bien qu'elles ne soient pas systématisées strictement, sont présentes dans la 

partie antérieure du ventricule, dans le territoire de I'IVA. 

Contrairement à Ogura et al (42), nous n'avons donc pas retrouvé ces critères 

électrocardiographiques qui auraient pu permettre de différencier de façon spécifique le 

SBAVG de 1'IDM. En effet, Le rapport de la somme du sus-décalage ST V4-V6lV1-V3 

n'était supérieur ou égal à 1 que dans 28% des cas de sus-décalage du ST contre 100% pour 

Ogura. Il est donc peu probable que cette hypothèse soit plausible. 

À distance, 13 ECG sont normaux et donc conformes aux données de la littérature. Les 3 

ECG avec des BBG, BBD ou HVG restent identiques. 

Pour deux ECG restés anormaux (ondes T négatives), respectivement à 4 et 31 mois. En ce 

qui concerne le premier, nous n'avons pas de contrôle par la suite. Pour le second, même si 

1'ECG reste anormal, la FEVG échographique s'est noimalisée. 

Pour Lipiecki et al (3 1) les ondes T négatives se normalisent au plus tard à 2 ou 3 mois. Pour 

nos patients, le délai était de 12 mois jI 11 mois. 

Il n'est pas possible de comparer le délai de normalisation à celui des autres études puisque 

la normalisation des ECG de nos patients est établie à un temps T moyen alors que ces autres 

études assurent un suivi régulier des ECG. 

4.1.3 Évolution 

4.1.3.1 Récidive, mortalité 

Nous avons un recul allant d'un mois à six ans selon les patients. Nous n'avons, à ce jour, 

noté aucune récidive. La littérature fait état de quelques cas de récidive, pouvant atteindre 

2% (3). Dans la série de Desmet et al (14), un patient présentait son second SBAVG 6 ans 

après le premier. 



De même, la mortalité hospitalière puis à moyen ou long terme est nulle dans notre étude. 

Contrairement à notre série, la littérature montre que le pronostic du SBAVG n'est pas 

toujours aussi favorable. Par exemple, Akashi et al (74) décrivent un cas de décès sur rupture 

ventriculaire. 

4.1.3.2 Complications 

Cinq cas (28%) d'insuffisance cardiaque résolutive sous traitement, et deux cas d'ACFA 

paroxystique sont à signaler. 11 apparaît que dans la littérature, les complications sont 

fréquentes et souvent résolutives. 

Dans la série de Tsuchihashi (3), 20% des patients ont présenté un choc cardiogénique 

entraînant l'utilisation de drogues inotropes et/ou d'une assistance par ballon de 

contrepulsion intra-aortique. 

Sharkey et al (76) rapportent deux cas de fibrillation ventriculaire, un cas de BAV complet et 

deux cas de fibi-illation auriculaire dans leur étude sur 22 patients. Contrairement à notre 

étude, dans 2 à 8% (3% en moyenne) des cas décrits, le SBAVG induit des coinplications 

graves (1 4). 

Une inoitalité allant jusqu'à 10% est retrouvée dans la littérature (3 1). Desmet et al (14) ont 

rappoité 1 décès (8%), ainsi que Tsushihachi et al (3) soit 1,4% 

4.1.3.3 Suivi de la FEVG 

Grâce à l'échographie, le suivi des patients à distance a permis, comme le signalent les 

diverses données de la littérature, de confirmer la très nette amélioration de la FEVG de nos 

patients sauf deux (un patient dont le contrôle à distance n'a pas été réalisé mais dont la 



FEVG était déjà normale à la sortie, et un suivi réalisé non pas en échographie mais en 

IRM) . 

Nous obtenons des résultats semblables aux séries les plus connues avec une FEVG à 67% 

en moyenne, 60% à 4 semaines pour Wittstein et al (41)' nossnale à 23 jours pour Kawai et al 

(3 5) par exemple. 

4.1.4 Place de certains examens complémentaires dans le SBAVG 

4.1.4.1 Coronarographie et ventriculographie 

C'est l'examen le plus important dans le diagnostic du SBAVG. La coronarographie a 

confirmé de façon systématique l'absence de lésion coronarienne significative pouvant être 

responsable de l'aki-dyskinésie du VG. Ceci va dans le sens de l'hypothèse selon laquelle 

l'atteinte dans le SBAVG n'est pas d'origine coronarienne. 

La coronarographie est donc indispensable. 

Les tests de spasmes, malheureusement, n'ont pas été réalisés à chaque coronarographie 

(33% seulement). Ils se sont révélés négatifs dans 100% des cas où ils ont été effectués, ce 

qui peimet, chez ces patients d'éliminer la thèse du spasme coronaire dans l'étiopathogénie 

du SBAVG. 

Des cas de spasmes ont pu, en revanche, être ignorés quand le test au Méthergin n'a pas été 

pratiqué. 

Ceci va partiellement à l'encontre des résultats d'autres études, où plusieurs spasmes ont été 

reproduits lors de la coronarographie. Soit dans 21% des 48 tests sur 88 SBAVG chez 

Tsuchihashi et al (3)' 5 tests furent positifs sur 7 réalisés parmi 17 patients pour Abe et al 

(16) et 10 tests positifs pour Kusisu et al (1 1). 



La ventriculographie a légitimé le diagnostic de SBAVG en montrant à chaque fois l'aspect 

de ballonisation du ventricule gauche et l'atteinte apicale avec hyperkinésie compensatrice 

basale. 

L'examen a également permis dans un cas de découvrir une forme médio-ventriculaire du 

syndrome de ballonisation du ventricule gauche. Cette forme est décrite dans plusieurs 

articles internationaux dont celui de Aubert et al (97). 

4.1.4.2 IRM 

L'IRM est un examen qui peut apporter en pratique courante des éléments venant conforter 

l'hypothèse diagnostique. 

Dans notre travail, 1'IRM n'a pas été utilisée comme un examen de référence. Pour certains 

patients, nous avons pu obtenir des données morphologiques évolutives. Nous ne disposons 

de données complètes (FE, VTS, VTD) en phase aiguë et à long teime que chez un nombre 

minoritaire de patients. 

Cependant ces données comportent l'évolution favorable de la FEVG à moyen terme et la 

diminution concomitante des volumes ventriculaires et confortent les données de la 

littérature. 

Nous avons remarqué deux rehausseinents tardifs très discrets, et surtout des cas 

d'hypersignal et T2, relatifs à un œdème localisé au niveau de la zone dyskinétique. 

Les publications à ce niveau sont relativement univoques. Généralement on ne retrouve peu 

ou pas de rehaussement : 

Un cas de rehaussement pour la série de Sharkey et al sur 22 patients (76)' 

Aucun pour Wittstein et al sur (41), à propos de 5 IRM sur 19 patients, 

Aucun pour les patients de Vallès et al (98). 



4.2 LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE ACTUELLE DU 

SBAVG EST ELLE ADAPTEE ? 

Notre étude n'a pas démontré le bénéfice de l'un ou l'autre des traitements utilisés, mais cela 

n'était pas son objectif. Par ailleurs, le fait que l'étude soit rétrospective rend impossible le 

fait d'accorder à une thérapeutique en particulier un bénéfice ou un risque spécifique dans le 

traitement du SBAVG. 

Devant l'urgence que représente un SCA, le traitement initial du SBAVG est celui du SCA : 

antiagrégants plaquettaires, héparine, Béta-bloquants, statines, IEC. . . 

Ces traitements, auxquels peuvent s'ajouter la fibrinolyse en phase aiguë devant un SCA 

avec un sus-décalage du ST étendu, la coronarographie en urgence, ne constituent 

probablement pas le traitement idéal du syndrome. 

Le fait est que nous ne savons pas comment le traiter. Peu d'articles paraissent à ce sujet, 

même si des auteurs s'attardent sur certains traitements (76'78, 99). 

Quels traitements sont adaptés et lesquels sont délétères ? 

-Les médicaments agissant sur l'hémostase : si l'on considère que le SBAVG n'est pas 

d'origine throinbotique, quel est réellement l'intérêt de traitements coinme l'héparine, les 

antiagrégants plaquettaires, les antiGpIIbIIIa? Cependant, la foimation de thrombus 

intracardiaques ventriculaires dans quelques cas rapportés dans la littérature comme c'est le 

cas pour un patient de Kurisu et al (99) ou Barrera et al (100)' donne à ces traitements un 

intérêt prophylactique indéniable. 

-Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion et les antagonistes des récepteurs de 

l'angiotensine II : en dehors de leur effet antihypertenseur, ils ont un effet remodelant au 

niveau ventriculaire. Par diminution des résistances périphériques, ils facilitent le travail 

cardiaque et, par effet direct, s'opposent au développement de l'hypertrophie cardiaque par 

exemple. D'où l'intérêt dans le traitement de fond de l'insuffisance cardiaque gauche. 

Cependant, dans le SBAVG, l'insuffisance cardiaque est réversible et il n'est pas mentionné 

d'hypertrophie secondaire. Quel peut être l'intérêt de ces traitements à ce niveau ? 



-Les hypolipémiants : ils n'ont aucune utilité en phase aiguë, ils peuvent être utilisés en cas 

de facteur de risque cardiovasculaire reconnu, mais faut-il estimer qu'ils participent à une 

prévention secondaire comme à la suite d'un incident cardiovasculaire alors que 

l'étiopathogénie du syndrome n'est pas connue et que le SBAVG n'est pas lié à une 

anomalie coronarienne ? 

-Les Béta-bloquants : Pour Ueyema et al (101)' les béta-bloquants entraîneraient en synergie 

avec les alpha-bloquants, une amélioration plus rapide des troubles de la cinétique 

ventriculaire chez les rats atteints d'un syndrome de ballonisation. L'équipe de Villareal (78) 

a montré que la fonction contractile du VG s'améliorait chez leurs patients dès l'instauration 

des béta-bloquants, et en particulier chez les patients présentant un choc cardiogénique sur 

obstruction dynamique du VG. Dans le SBAVG avec gradient de pression intra- 

ventriculaire, ce traitement aurait donc toute sa place. 

Certains auteurs comme Fazio et al (102) ont comparé l'évolution de la FEVG entre un 

groupe de patients traités et un groupe non traités par certains médicaments. Ils n'ont pas 

démontré statistiquement l'apport d'un bénéfice de thérapeutiques comme les béta- 

bloquants, les IEC, les inhibiteurs calciques et l'aspirine. Les auteurs pensent qu'il est avant 

tout impératif de faire un diagnostic différentiel correct afin d'éviter, chez ces patients toute 

mise en route de traitement chronique. 

D'un autre point de vue, il est concevable qu'un suivi étroit de la FEVG et de la cinétique 

ventriculaire gauche, par échocardiographie transthoracique par exemple, permettrait de 

guetter les premiers signes de récupération et de réduire rapidement les thérapeutiques 

utilisées. 

En pratique, il est légitime de penser que le SBAVG doit avoir une thérapeutique qui lui est 

propre, et qui le différencie sur ce point du SCA. En l'état actuel des connaissances sur le 

syndrome, il est impossible de présenter un traitement « type » du syndrome. 



4.3 LES LIMITES DE L'ETUDE 

Il s'agit des limites d'une étude rétrospective. L'absence d'investigations à caractère 

prospectif ne nous a pas permis d'homogénéiser l'ensemble des examens complémentaires, 

afin que tous les malades aient les mêmes examens et au même moment. Cela n'a pas permis 

de prévoir un suivi strict et continu pour tous les patients. 

On note qu'il n'existe pas d'uniformité dans la méthodologie d'évaluation de la FEVG. 

Le petit nombre de patients rend la réalisation de test statistique peu fiable, avec une 

puissance faible. 

Dans les premières années qui ont suivi la description du SBAVG, le diagnostic était mal 

connu. Certains des patients inclus dans notre série l'ont été après avoir rediscuté des 

dossiers à posteriori. Il est donc possible que certains cas soient passés inaperçus. De même, 

dans la mesure où certains dossiers ne comportaient pas de ventriculographie (qui était notre 

examen de référence à l'inclusion des patients), ces patients ont été écartés, alors qu'il y 

avait peut-être panni eux des SBAVG typiques. 



5 CONCLUSION 



Le syndrome de ballonisation apicale du ventricule gauche ou syndrome de SBAVG, 

reconnu depuis 1991, bien que de plus en plus diagnostiqué, reste une entité rare. Il est 

devenu un sujet de publication médicale important ces dernières années. 

Le syndrome, eu égard aux diverses publications internationales parues ces dernières 

années paraît être une entité singulière ayant un intérêt à être isolé afin d'adapter une prise en 

charge plus spécifique. Il présente une épidémiologie, un tableau clinique, une évolution, qui 

lui sont caractéristiques. 

Sa physiopathologie reste pour l'instant à l'état d'hypothèses, dont certaines sont plus 

vraisemblables à ce jour (origine catécholaminergique notamment). La connaissance de ces 

mécanismes poussait peut-être faire un jour évoluer la pi-ise en charge et le traitement de 

manière plus spécifique. 

Le diagnostic doit être évoqué devant une douleur thoracique, associée à des modifications 

dynamiques de la repolarisation sur I'ECG, à une élévation modérée des marqueurs sériques 

de nécrose et à un aspect de ballonisation de la région apicale du ventricule gauche en 

ventriculographie. Un facteur déclenchant stressant est le plus souvent à l'origine de la 

douleur. 

Avant de conclure à un SBAVG, il est nécessaire d'éliminer avant tout un infarctus réel ainsi 

que d'autres diagnostics (phéoclit.oinocytome, héinonagie méningée, myocardite.. .). 

La coronarographie se révèle être un atout majeur pour éliminer des lésions coronariennes 

significatives pouvant faire douter du diagnostic de SBAVG et la ventriculographie est 

indispensable pour établir le diagnostic en montrant une image caractéristique de 

ballonisation apicale du ventricule gauche. 

Le pronostic semble favorable dans une très grande majorité des cas, il existe parfois des 

complications. Elles ont été peu fréquentes et rapidement résolutives pour nos patients. En 

revanche, il est décrit dans d'autres études des complications d'évolution plus grave. 

Un des éléments les plus importailts du syndrome est la récupération complète. Cela a été le 

cas pour tous les patients inclus dans notre étude. Nous avons démontré chez eux une 

normalisation complète de la fonction systolique du ventricule gauche plusieurs mois après 

le SBAVG. 11 n'y a pas eu de récidive du SBAVG, ni d'événement coronarien, ni de décès à 

distance du SBAVG. 



Le SBAVG a donc un pronostic extrêmement favorable, notre étude permet de le signaler à 

nouveau, ainsi que cela est déjà mentionné dans la littérature internationale. 
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The left ventricular apical ballooning syndrome, or Takotsubo syndrome was described for 

the first time in 1990 in Japan. During several years, it was subject to a growing number of 

worldwide publications. 

A stressfùl factor is most of the tiine at the origin of the pain. 

The syndrome consists of major kinetic troubles of the left ventricle associated to an akinesis 

of the left ventricle apical region as well as a basal hyperkinesis compensating. By 

perfonning a coronarography, one can filter out of presence of one or many significant 

coronarians lesions. 

A fùndamental element in the left ventricular apical ballooning cardiopathy is the full 

recovery without mid to long term relapse. 

The syndrome mainly affects woinen experiencing inenopause having a ribcage pain 

happening mostly after a stress. 

Different pathophysiological hypothesis are brought up. The most relevant ones today aim 

towards an adrenergic origin. 

We are exposing eighteen patients of the Nancy CHRU who were hospitalised between 2002 

and 2008 and who show the diagnostic of the left ventricle ballooning. 

Those were wolnen with an average age of 70 years. For fifteen of them the stress was at the 

origin of the chestpain. 

We have demonstrated the normalization of each patient of their systolic ventricular fùnction 

distancing from the event. 

The recognition of the syndrome and its quick diagnosis could reinforce the 

pathophysiological hypothesis and have it being taken care of more uniformity. 



NANCY, le 9 septembre 2008 

Le Président de Thèse 

Professeur E. ALIOT 

NANCY, le 10 septembre 2008 

Le Doyen de la Faculté de Médecine 

Par délégation 

Mme le Professeur M.C. BÉNE 

AIJTORISE À SOUTENIR ET A IMPRIMER LA THESE 

NANCY, le 15 septembre 2008 

LE PRBSIDENT DE L'UNIVERSITÉ DE NANCY I 

Professeur J.P. FINANCE 



Le syndrome de ballonisation apicale du ventricule gauche, ou syndrome de Takotsubo a été 
décrit pour la première fois en 1990 au Japon. Depuis plusieurs années, il fait l'objet d'un 
nombre grandissant de publications internationales. 

Ce syndrome doit être évoqué devant une douleur thoracique, associée à des modifications 
dynamiques de la repolarisation sur l'ECG, à une élévation modérée des marqueurs sériques 
de nécrose. Un facteur déclenchant stressant important est le plus souvent à l'origine de la 
douleur. Il consiste en l'apparition de troubles cinétiques majeurs du ventricule gauche, 
associés à une akinésie ou une dyskinésie de la région apicale du ventricule gauche, ainsi qu'à 
une hyperkinésie compensatrice de la portion basale du ventricule. 

En réalisant une ventriculographie, on découvre un aspect typique de ballonisation de la 
région apicale du ventricule gauche. Cependant on ne retrouve pas de lésion coronarienne 
significative qui puisse expliquer le tableau clinique. 

Le syndrome atteint majoritairement des femmes ménopausées, sans antécédents ni facteurs 
de risque cardiovasculaires spécifiques. La récupération dans le SBAVG est totale et sans 
séquelles dans les trois mois suivant l'incident. 

Nous exposons 18 cas de patients admis au CHRU de Nancy entre 2002 et 2008 chez lesquels 
le diagnostic de syndrome de ballonisation du ventricule gauche a été posé. 

Il s'agissait de femmes ayant un âge moyen de 70 ans, et chez 15 d'entre elles, un stress était 
à l'origine du déclenchement de la douleur. Nous avons démontré chez chaque patient la 
normalisation de leur fonction systolique ventriculaire à distance de l'évènement. 

La reconnaissance du syndrome et son diagnostic rapide pourrait permettre d'étayer les 
hypothèses physiopathologiques et d'en uniformiser sa prise en charge. 

TITRE EN ANGLAIS 

LEFT VENTRICULAR APICAL BALLOONING SYNDROME : ABOUT A SERIES OF 18 
PATIENTS AT THE UNIVERSITY HOSPITAL OF NANCY 

MOTS CLEFS : Syndrome de ballonisation apicale du ventricule gauche, TAKOTSUBO, dysfonction 
ventriculaire gauche, ventriculographie 
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