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Introduction

n Maladies rhumatismales inflammatoires

n Ensemble de pathologies chroniques causées par 
une réaction auto-immune

n Système immunitaire attaque les propres tissus de 
l'organisme, provoquant une inflammation des 
articulations, des muscles et d'autres tissus
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Introduction
n Atteinte cardiovasculaire pas rare
n Dans certains maladies la mortalité 

cardiovasculaire est même importante
n L’atteinte cardiaque peut être infraclinique ou à 

l’origine de symptômes cardiaque
n Manifestation cardiaques variable: 

athérosclérose accéléré – cardiomyopathie 
inflammatoire

n L’aspect échocardiographique est souvent non 
spécifique mais certaines atteintes peuvent orienter 
le diagnostic
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Rheumatic immune mediated inflammatory diseases (IMIDs) share 
several inflammatory mechanisms with cardiovascular diseases (CVDs)



Cardiovascular manifestations of rheumatic immune-mediated inflammatory 
diseases (IMIDs) can be varied and include accelerated atherosclerotic cardiovascular 

disease and inflammatory cardiomyopathy

PR     Sjögren

LED Sclérodermie



Imaging modalities for the detection of
cardiovascular involvement in rheumatic IMIDs



Exemples de maladies 
rhumatismales inflammatoire

n Polyarthrite rhumatoïde : L'une des plus 
fréquentes, qui touche principalement les petites 
articulations des mains et des pieds

n Spondylarthrites : Un groupe de maladies qui 
affectent principalement la colonne vertébrale, 
comme la spondylarthrite ankylosante
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Polyarthrite rhumatoïde

n Maladies cardiovasculaires représentent une 
cause importante de mortalité dans la PR

n Essentiellement mortalité liée aux 
complications de l’athérosclérose

n L’atteinte cardiaque inflammatoire rhumatoïde 
anatomiquement fréquente mais d’expression 
clinique rare

n Trois tuniques concernées mais atteinte 
péricardique la plus fréquente



Polyarthrite rhumatoïde – atteinte 
péricardique

n Atteinte dans 13 à 50% des cas (écho – autopsie)
n Mais péricardite rarement symptomatique (1 à 

3% des PR)
n Epanchement péricardique souvent modérée 20 à 

40-50%
n Complications de type tamponnade ou 

constriction: rares



Polyarthrite rhumatoïde – atteinte 
endocardique

n Etudes échocardiographiques systématiques: 
30% d’atteintes valvulaires décrites

n Deux types de lésions valvulaires
n Epaississement non spécifique des feuillets
n Nodules ou granulomes  valvulaires plus 

spécifique de l’atteinte rhumatoïde (rares, 1 à 3% des 
séries d’autopsie): petites masses sphéroïdes homogènes avec 
feuillets souvent peu épaissies (vs LED)



Polyarthrite rhumatoïde – atteinte 
endocardique

n Atteinte domine au niveau des VM (suivi des 
VAO)

n Dysfonction valvulaire le plus souvent 
régurgitations sur rétraction des feuillets, mais 
rétrécissements et prolapsus ont été décrits.

n Fuites souvent peu importantes mais aggravation 
aiguës sur nécrose d’un nodule (perforation) 
décrites



Cas: sténose aortique de progression rapide et 
polyarthrite rhumatoïde

Peyrou, Saxer-Sekulic, Lerch, Müller.  ACVD 2009

Fibrin

Large epitheloid cells

Neurophilic granulocytes

Fibrosis

calcification

Rheumatoid nodule Leaflet



Polyarthrite rhumatoïde – atteinte 
myocardique

n Atteinte à l’autopsie dans environ 30%
n Myocardite non spécifique
n Granulomes myocardiques
n Amyloïdose cardiaque

n Fonction systolique en général peu altérée
n Dysfonction diastolique sur hypertrophie ou 

coronaropathie associée



Polyarthrite rhumatoïde – atteinte 
aorte thoracique

n Atteinte de la paroi aortique possible mais 
très rare

n Une série de 188 autopsies rapporte 10 cas
n Fibrose intimale
n Nécrose de la média
n Parfois nodules rhumatoïdes au sein de l’adventice



Spondylarthrite ankylosante

n Peut se compliquer d’atteintes cardiovasculaires 
et conditionner le pronostic

n La première cause de décès est d’origine 
cardiaque

n Principales manifestations:
n Atteinte racine aortique
n Valvulopathies (surtout aortique)
n Troubles conduction



Spondylarthrite ankylosante

n Anomalies valvulaires (VAO)
n Épaississement (souvent nodulaire) et rétraction des 

feuillets
n Prolapsus sigmoïdien (plus rare)

n Anomalies de la racine aortique (61%)
n Epaississement pariétal prédominant au niveau 

postérieur
n Dilatation discrète



Spondylarthrite ankylosante

n Prévalence insuffisance aortique variable en 
ETT 5 à 34 (50%)%
n Origine multifactorielle (dilatation racine et anomalie valvulaires)

n Bombement sous-aortique ou subaortic bump
n Epaississement plus échogène de la jonction aorto-

mitrale (jusqu’à 25% des cas en ETO)
n Atteinte VM entre autre par ce bias



Exemples de maladies 
rhumatismales inflammatoire

n Lupus érythémateux disséminé

n Connectivite mixte

n ( Sclérodermie systémique )
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Lupus érythémateux aigu 
disséminé

n Touche les trois tuniques  avec prédilection 
pour péricarde

n Atteinte myocardique, valvulaire, troubles 
conductifs et atteintes coronaires plus rares

n L’échocardiograhie précise l’atteinte infra-
clinique, en particulier la localisation 
valvulaire souvent asymptomatique et 
silencieuse



Lupus érythémateux aigu disséminé 
- atteinte péricardique

n Péricardite symptomatique 20 à 40-50%
n 50 à 74% dans les séries anatomiques
n Non spécifique
n Séries échographiques 21 à 54% d’anomalies 

péricardiques
n Inaugurale du Lupus dans 1 à 4%



Lupus érythémateux aigu disséminé 
- atteinte péricardique

n Complications:

n Tamponnade rare (<1%), parfois révélatrice
n Evolution vers constriction ou péricardite 

purulente très rarement rapportés



Lupus érythémateux aigu disséminé 
- atteinte myocardique

n 30 à 70% dans les séries autopsiques
n 8 à 14% avec signes cliniques (tachycardie, 

palpitations, souffle, arythmies, insuffisance cardiaque etc…)

n Dysfonction ventriculaire soit en rapport avec 
vasculite diffuse des petits vaisseaux ou des 
coronaires soit avec atteinte artérioscléreuse 
des troncs épicardiques



Lupus érythémateux aigu disséminé 
- atteinte myocardique

n Dysfonction systolique
n Anomalies segmentaire ou globale
n FE diminuée chez environ 5% (à <20%) des cas non 

sélectionnés
n Régression possible (rémission, traitement)

n Dysfonction diastolique isolée dans 15 à 35% 
des cas



Lupus érythémateux aigu disséminé 
- atteinte coronarienne

n Maladie coronarienne
n Athérosclérose:  25%
n Non athérosclérose: <5%

n Infarctus
n Rupture de plaque
n Thrombose in situ
n Embolisation végétations



Lupus érythémateux aigu disséminé 
- atteinte endocardique

n Echographiquement deux types d’atteinte 
valvulaire

n Endocardite verruqueuse de Libman Sacks
n Epaississement diffus des feuillets valvulaire



LED: Endocardite de Libman Sacks

n Décrite par Libman et sacks en 1924
n Végétations ovoïdes de 1 à 4 mm (en général < 1cm)

n Tissu valvulaire proliférant, dépôts de fibrine, 
thrombus plaquettaire, cellules inflammatoires 
si lésions « actives »

n Prévalence 10% en ETT et 30 à 40% en 
ETO: masses avec bords irréguliers, hétérogènes



SLE and VHD

Am J Med 2007

NEJM 1996

N= 342 SLE with TTE; 11% LSE

TEE in 69 SLE. > 60% valve abnormalities; 43% vegetation



LED: Endocardite de Libman Sacks

n Végétations au niveau des feuillets
n Rarement sur cordages, muscles papillaires, l’endocarde pariétal

n Cœur gauche, en particulier VM, plus touché: 
souvent pas de fuites ou minimes

n Complications majeures (décrites dans 20% des cas):
n Fuites valvulaires importantes (perforation, rupture cordage)

n Greffe bactérienne
n Accident thromboembolique
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SLE: Libman-Sacks endocarditis

Libman-Sacks vegetations were observed to 
resolve and reappear over time, independently of 
SLE disease duration, severity, activity, or therapy





Images cas Lupus et endocardite 
Libman Sacks: bilan AVC



LED: Epaississement diffus des feuillets 
valvulaires

n Décrit chez 50% des patients lupiques
n Souvent difficile à différencier d’autres 

causes (en particulier rhumatismale)
n L’intégrité de l’appareil sous-valvulaire contraste 

avec l’épaississement des feuillets
n Régurgitations (fréquente, surtout VM et VT)

n Sténoses (rares)



Syndrome des Anticorps 
antiphospholipides

n « Secondaire » dans le cadre du LED ou 
« Primaire » si sans LED associé

n Atteinte cardiaque fréquente, dominée par 
les  valvulopathies

n Atteinte valvulaire décrite chez 32 à 76% des 
patients avec syndrome primaire

n Atteinte myocardique peu documentée
n Epanchement péricardique 20% des cas



Syndrome des Anticorps 
antiphospholipides

n En générale épaississement valvulaire diffus 
aortique ou mitral souvent avec fuite valvulaire 
associée

n Plus rarement une ou plusieurs végétations de 
taille variable

n Complications:
n Embolies systémiques, parfois révélatrices
n Dysfonction valvulaire significative
n Surinfection bactérienne



Cas Endocardite LS et  Syndrome AC 
antiphopholipides: ETO

Masses/vegetations ?

MA dilatation
Leaflet thickening

Restricted PL motion



Severe MR

Cas Endocardite LS et  Syndrome AC 
antiphopholipides: ETO



LA “en face view”

LV view

Thickened leaflets with 
verrucous masses on both 
sides of  the leaflets:
“kissing lesion” appearance

Slight medial 
commissural fusion

PL

AL

medial

lateral

Cas Endocardite LS et  Syndrome AC 
antiphopholipides: ETO



ETO peropératoire

Red granular 
brittle lesions 
on the edges of  
both  leaflets



Histopathology

n Consistent with clinical presentation
n MV tissue

n fibrin and platelet deposits consistent with LSE/NBTE

n Myocardial biopsy:
n Fibrosis
n Microvascular thrombosis

Final diagnosis

Libman-Sacks endocarditis (LSE) /Non-bacterial 
thrombotic endocarditis (NBTE) and  catastrophic    

antiphospholipid syndrome (APS)



LSE on 3D TEE

Series of  29 patients 
with SLE (27 women)



Catastrophic APS

n Due to microthrombotic occlusive disease
n Multiple organ involvement
n Anticoagulation, steroid and immune 

suppressive therapy
n Therapeutic plasma exchange 



Catastrophic APS

AOV and MV involvement



APS and NBTE/LSE

EHJ 2015



Connectivites mixtes ou mixed 
connective tissue disease

n Chacune des trois tuniques cardiaques peut 
être lésée

n Péricardite
n Epanchement péricardique
n Myocardite
n Atteinte valvulaire



Cas connectivite mixte: ETO

60 ans depuis 27 ans lupus érythémateux/sclérose systémique
phénomène de Reynaud/atteinte articulaire, cutanée

VG dilaté avec FE 35% (CP dilatée d’origine ?) . IM sévère fonctionnelle IIIb
Heart team: Mitraclip (co-morbidités et malnutrition ++)



ETO 2 ans post pose Mitraclip

11 
mmHg

Récidive IM sévère et sténose modérée sur remaniement ++ des feuillets



Chirurgie RVM: Pathologie VM

Inflammation 

Dégénérescence myxoïde

Fibrose





Conclusions

n Manifestation cardiaques variable: athérosclérose 
accéléré – atteinte valvulaire - cardiomyopathie 
inflammatoire etc.

n Chez des patients symptomatiques une atteinte 
cardiaque doit être recherchée

n L’échocardiographie est l’imagerie cardiaque 
initiale de choix
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Conclusions

n L’aspect échocardiographique est souvent non 
spécifique mais certains aspects peuvent orienter 
le diagnostic

n Selon la présentation clinque d’autres modalités 
d’imagerie sont utiles

n Un dépistage chez les patients asymptomatique 
est à évaluer individuellement
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Merci pour votre 
attention
Save the date

17.12.2026 JREIC 12h30 – 20h30



Sclérodermie

n Atteinte cardiaque souvent asymptomatique
n Symptômes non spécifiques

n Les trois tuniques sont concernées
n Atteinte du myocarde prépondérante



Sclérodermie- atteinte 
myocardique

n Études autopsiques: 50 à 89%

n Mécanisme multifactoriel:
n Fibrose myocardique
n Oblitération microcirculation
n Altération lit capillaire
n Spasme coronaire



Sclérodermie- atteinte 
myocardique

n «Hypertrophie» ventriculaire gauche (en 
absence d’HTA)
n Destruction myocytaire, remplacée par fibrose

n Fonction systolique
n Rarement significativement altérée mais si présent 

marqueur d’une mortalité augmentée

n Fonction diastolique
- En général de type altération de la relaxation



Sclérodermie- atteinte 
endocardique et péricardique

n Atteinte endocardique non spécifique
n Épaississement nodulaire valvulaires
n Épaississement cordages …

n Epanchement péricardique
n Anatomo-pathologique: 33 à 71%
n Clinique: 7 à 16%


