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Sarcoïdose cardiaque : un défi 
diagnostique et thérapeutique

Le diagnostic de sarcoïdose cardiaque, en particulier dans sa 
forme cardiaque isolée, représente un défi majeur en raison de 
symptômes aspécifiques et d’une sensibilité et spécificité limitées 
des explorations cardiologiques de base. L’IRM et le PET-CT 
métabolique sont devenus des éléments essentiels dans le 
processus diagnostique. Les corticostéroïdes restent la pierre 
angulaire du traitement dans la phase inflammatoire, parallè
lement aux agents biologiques et aux thérapies d’épargne corti-
sonique. L’objectif est d’éviter la progression vers la fibrose, 
source d’arythmies malignes et d’insuffisance cardiaque. L’indi-
cation à l’implantation d’un défibrillateur cardiaque doit être 
soigneusement évaluée afin de réduire le risque de mort subite. 
Une collaboration multidisciplinaire est essentielle afin d’assurer 
une prise en charge optimale.

Cardiac sarcoidosis: a diagnostic 
and therapeutic challenge

The diagnosis of cardiac sarcoidosis, particularly in its isolated cardiac 
form, represents a major challenge due to non‑specific symptoms 
and the limited sensitivity and specificity of basic cardiac investi
gations. MRI and metabolic PET-CT are important elements in the 
diagnostic process. Corticosteroids remain the cornerstone for the 
treatment of the inflammatory phase, in association with biological 
agents and steroid‑sparing therapies. The goal is to limit the pro‑
gression of fibrosis, which is a source of malignant arrhythmias and 
heart failure. The indication for implantation of a cardiac defibrilla‑
tor must be carefully evaluated to reduce the risk of sudden death. 
Multidisciplinary collaboration is essential for optimal care.

INTRODUCTION
La sarcoïdose est une maladie inflammatoire granulomateuse 
systémique rare affectant une grande variété d’organes en 
dehors de l’atteinte médiastino‑pulmonaire caractéristique. 
La sarcoïdose cardiaque (SC) est cliniquement apparente 
chez 5 % des patients caucasiens et afrodescendants, avec une 
prévalence cependant plus importante  dans cette dernière 
ethnie. Une atteinte cardiaque est retrouvée à l’autopsie 
chez 25 % des cas caucasiens1 et jusqu’à 70 % dans une série 
japonaise.2 La SC est grevée d’un mauvais pronostic, 

représentant la deuxième cause de mortalité après l’atteinte 
pulmonaire.3 De ce fait, un dépistage systématique de 
l’atteinte cardiaque est recommandé lors du diagnostic de 
sarcoïdose. La SC présente un défi diagnostique, car elle peut 
se manifester de façon isolée et mimer d’autres cardiopathies 
dans sa présentation clinique et radiologique. L’enjeu est de 
rechercher des éléments en faveur d’une SC, ainsi que de 
préciser le stade de la maladie, à savoir le stade actif, inflam‑
matoire ou séquellaire, afin de diriger au mieux le traitement.

PHYSIOPATHOLOGIE
Les granulomes non nécrosants sont caractéristiques de la 
sarcoïdose (figure  1). Ils sont formés de macrophages, de 
cellules épithélioïdes et de cellules géantes multinucléées, 
entourées de lymphocytes, de fibroblastes et de collagène. À 
ce jour, le déclencheur de leur formation n’est pas connu mais 
plusieurs hypothèses ont été émises en lien avec des agents 
pathogènes, des particules environnementales, des auto‑
antigènes et un mimétisme moléculaire. Cette stimulation 
antigénique conduit à une réponse lymphocytaire T CD4 Th 
(lymphocyte T helper) 1 et Th17  inappropriée. Ces lympho‑
cytes, activés par des cellules présentatrices d’antigènes 
(macrophages, cellules dendritiques), produisent des cytokines 
pro‑inflammatoires favorisant la formation des granulomes. 
Les macrophages activés sécrètent également des cytokines 
contribuant à ce processus. En cas de persistance d’une 
stimulation antigénique, l’IL (interleukine)-13 entraîne une 
polarisation des macrophages en type M2 ainsi qu’une stimu‑
lation des fibroblastes favorisant alors le dépôt de matrices 
extracellulaires responsables d’une fibrose, via les cytokines 
TGF-β (Transforming Growth Factor beta) et CCL (C-C motif 
Chemokine Ligand) 18 principalement.4

PRÉDISPOSITIONS GÉNÉTIQUES
La susceptibilité génétique est un paramètre important dans 
le risque de développer une sarcoïdose, comme démontré 
dans plusieurs études concernant certains allèles HLA de la 
classe II, ainsi que dans des études de cluster familial. Con
cernant la SC, certains allèles du gène TNFA ont été retrouvés 
à une fréquence significativement plus importante dans une 
cohorte japonaise5 et une cohorte grecque.6

DIAGNOSTIC
La présentation clinique de la SC est variable, allant de simples 
palpitations, de syncopes à l’emporte‑pièce et d’insuffisances 
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cardiaques jusqu’à l’arrêt cardiorespiratoire. Un nombre 
significatif de patients restent asymptomatiques7 mais diag
nostiqués dans le cadre d’un bilan d’atteinte d’organe d’une 
sarcoïdose extracardiaque ou à l’autopsie.1 Aucun biomar‑
queur sanguin ni élément d’imagerie n’est pathognomonique 
et la clé du diagnostic réside dans l’interprétation des éléments 
cliniques, biologiques, radiologiques et histopathologiques. 
La présence d’une atteinte extracardiaque permet générale‑
ment de faciliter le diagnostic, pouvant notamment simplifier 
la réalisation d’une biopsie.

CRITÈRES DIAGNOSTIQUES
Selon la Heart Rhythm Society (HRS) et la World Association 
for Sarcoidosis and Other Granulomatous Disorders, le dia‑
gnostic de SC s’établit selon deux voies possibles : un diagnos‑
tic histologique sur la base d’une biopsie myocardique ou un 
diagnostic clinique, qui nécessite une preuve histologique de 
sarcoïdose extracardiaque et au moins un critère clinique et/
ou d’imagerie.8,9 En revanche, les critères de la Japanese 
Circulation Society de  201610 ne nécessitent pas de preuve 
histologique au vu d’un rendement faible et s’appuient davan‑
tage sur l’évaluation intégrée de l’imagerie (tableau  1). 

De  plus, ces derniers sont les seuls à proposer des critères 
diagnostiques pour la SC isolée dont la sensibilité et la spéci‑
ficité ne sont néanmoins pas connues.

QUAND ET COMMENT RECHERCHER L’ATTEINTE 
CARDIAQUE ?
Chez les patients diagnostiqués d’une sarcoïdose systémique, 
le dépistage d’une atteinte cardiaque est capital et doit 
inclure, en plus de la recherche de symptômes cardiaques, la 
réalisation d’un électrocardiogramme (ECG) et d’une écho‑
cardiographie transthoracique (ETT). Leur faible sensibilité 
limite cependant leur utilité comme tests de dépistage,8,11 
raison pour laquelle, en cas de suspicion clinique de SC, l’HRS 
et l’American Thoracic Society (ATS) recommandent un 
complément d’investigation par IRM et/ou PET-CT 18F-FDG 
(Fluoro‑Desoxy‑Glucose).

Imagerie

Dans la SC, les lésions sont préférentiellement intramyocar‑
diques et/ou sousépicardiques. L’atteinte du ventricule gauche, 
et notamment du septum interventriculaire, est la plus fréquente. 

FIG 1 Hypothèses physiopathologiques et cibles des traitements

CCL : C-C motif Chemokine Ligand ; CPA : cellule présentatrice d’antigènes ; IFN-γ : interféron gamma ; IL : interleukine ; TGF-β : Transforming Growth Factor beta ; T CD4+ : 
lymphocyte T CD4+ ; Th : lymphocyte T helper ; TNF-α : Tumor Necrosis Factor alpha ; Treg : lymphocyte T régulateur.
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(Adaptée de réf.4,34).
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L’IRM cardiaque morphologique et le PET-CT 18F-FDG sont 
devenus des outils indispensables et complémentaires pour le 
diagnostic précoce, l’évaluation de l’étendue et du caractère 
actif ou non de l’atteinte, ainsi que pour évaluer la réponse au 
traitement. La présence d’un rehaussement tardif (RT) après 
injection de gadolinium à l’IRM est un signe évocateur d’une 
atteinte cardiaque, pouvant être active (inflammatoire) ou 
inactive (fibrotique). Une augmentation du signal T2 suggère 
un œdème tissulaire, évoquant une atteinte active, les deux 
anomalies pouvant être associées à un épaississement focal 
de la paroi et/ou des troubles de la cinétique segmentaire. 
L’IRM a une sensibilité de 95 % et une spécificité de 92 % dans 
la détection de la SC selon une récente méta‑analyse.12 À noter 
que l’absence d’œdème à l’IRM ne permet pas d’exclure une 
SC active.

Le PET-CT 18F-FDG permet de préciser le caractère inflam‑
matoire du RT à l’IRM, de rechercher des atteintes extracar‑
diaques thoraciques ainsi que de cibler une potentielle 
biopsie. La présentation la plus spécifique au PET-CT est la 
présence d’un hypermétabolisme focal ou multi‑focal avec 
une atteinte extracardiaque.13 La limitation principale de cet 
examen est le risque de faux positifs compte tenu de la 
captation myocardique physiologique du FDG. Un protocole 
de préparation contraignant est donc nécessaire, consistant 
en un régime pauvre en hydrates de carbone, un jeûne de 
12 heures minimum et, selon les centres, l’injection d’héparine 
interférant avec l’insuline pour limiter au maximum l’utili
sation de glucose par les cardiomyocytes. Une méta‑analyse 
retrouve une sensibilité de  89 % et une spécificité de  78 % 
pour la détection de la SC pour cet examen.14

Perspectives des nouveaux radio‑traceurs
Le  18‑FDG comme traceur d’une activité inflammatoire 
cardiaque dans la SC a le désavantage de ne pas être spéci‑
fique d’un processus granulomateux et dépend d’une prépa‑
ration chronophage avant l’examen. Aujourd’hui, d’autres 
radiotraceurs sont explorés dans la SC, tels que le gallium 
DOTATATE (NCT04206163, NCT06131112) ou le Pentixafor 
(NCT05499637).

Biopsie myocardique

Le rendement de la biopsie myocardique est limité par la 
technique de prélèvement, le stade de la maladie au moment 
de la biopsie et le risque d’erreur d’échantillonnage en raison 
de l’atteinte focale et de la distribution des lésions. Le 
rendement ne serait que de  25 %,15  pouvant s’élever 
jusqu’à 41 % en guidant les biopsies par l’imagerie et une étude 
électrophysiologique.16

PHÉNOCOPIES DE LA SARCOÏDOSE CARDIAQUE
La SC représente un défi diagnostique par les similarités 
cliniques, radiologiques et histologiques avec de nom‑
breuses autres pathologies cardiaques. Le RT à l’IRM peut 
en effet être présent dans la myocardite, l’amyloïdose 
cardiaque, la cardiomyopathie hypertrophique, la maladie 
de Fabry, l’hémochromatose, la vasculite à ANCA et les 
cardiomyopathies arythmogènes (CA) du ventricule droit17 
et du ventricule gauche, notamment celles associées à une 
mutation de la desmoplakine.18 Certaines pathologies 
peuvent également présenter des poussées inflammatoires 
au PET-CT 18F-FDG semblables aux poussées de la SC, dont 
les CA qui représentent un défi diagnostique important 
dans les suspicions de SC isolée du fait de leur nombreuses 
similitudes.19 Dans ce contexte et en l’absence de preuves 
histologiques pour une SC, un bilan génétique est recommandé 
en raison des conséquences thérapeutiques, prognostiques 
et familiales.

Concernant les myocardites, celle à cellules géantes peut 
présenter une difficulté diagnostique particulière en raison 
de la présence de granulomes non nécrosants à l’histologie. 
La présentation fulminante, fréquente dans cette myo
cardite, et l’atteinte cardiaque isolée peuvent cependant 
permettre d’aiguiller le diagnostic. Sur le plan histologique, 

Groupe de diagnostic histologique (biopsie myocardique positive)

La SC est diagnostiquée histologiquement quand une biopsie endomyocardique 
ou une pièce opératoire démontre la présence de granulomes épithélioïdes non 
caséeux

Groupe de diagnostic clinique (biopsie myocardique négative ou non réalisée)

La SC est diagnostiquée cliniquement quand :
1.	 Des granulomes épithélioïdes sont retrouvés dans d’autres organes que 
le cœur et qu’il existe des arguments forts suggérant une atteinte cardiaque  
(voir ci‑dessous)

ou
2.	 Le patient présente des résultats cliniques suggérant fortement une atteinte 
pulmonaire ou ophtalmologique de sarcoïdose et au moins 2/5 résultats 
caractéristiquesa et qu’il existe des arguments forts suggérant une atteinte 
cardiaque (voir ci‑dessous).

Critères cliniques définissant une atteinte cardiaque
Les résultats cliniques qui satisfont les critères 1 ou 2 suggèrent fortement une 
atteinte cardiaque.

1.	 ≥ 2 des 5 critères majeurs de A à E sont satisfaits
2.	 1 des 5 critères majeurs de A à E est satisfait et ≥ 2 des 3 critères mineurs 
de F à H sont satisfaits

Critères majeurs
A.	 BAV de haut degré ou arythmie ventriculaire fatale (TV soutenue, fibrillation 
ventriculaire)
B.	 Amincissement basal du septum ventriculaire ou anomalie de l’anatomie 
de la paroi ventriculaire (anévrisme ventriculaire, amincissement du septum 
moyen ou supérieur, épaississement régional de la paroi ventriculaire)
C.	 Dysfonction de la contractilité du ventricule gauche (FEVG < 50 %) ou 
asynergie focale de la paroi ventriculaire
D.	Scintigraphie au 67Ga ou PET-CT 18F-FDG avec activité métabolique élevée 
au niveau cardiaque
E.	 Rehaussement tardif du myocarde après injection de gadolinium à l’IRM cardiaque

Critères mineurs
F.	 Anomalies ECG : arythmie ventriculaire (TV non soutenue, extrasystoles 
ventriculaires fréquentes ou multifocales), bloc de branche, déviation axiale  
ou ondes Q anormales
G.	Défaut de perfusion à la scintigraphie myocardique
H.	Biopsie endomyocardique : infiltration monocytaire et fibrose interstitielle 
myocardique modérée ou sévère

(Adapté de réf.10).

TABLEAU 1 Critères diagnostiques  
de la sarcoïdose cardiaque

Selon la Japanese Circulation Society (2016).
aRésultats caractéristiques de sarcoïdose : 1. lymphadénopathie hilaire bilatérale ;  
2. augmentation sérique de l’activité de l’enzyme de conversion de l’angiotensine ou 
élévation du taux sérique du lysozyme ; 3. élévation sérique du récepteur soluble 
de l’IL-2 ; 4. accumulation significative du traceur à la scintigraphie au 64Ga ou 
au PET-CT 18F-FDG ; 5. pourcentage élevé de lymphocytes avec un ratio CD4/CD8 
> 3,5 dans le liquide broncho‑alvéolaire.
BAV : bloc atrio‑ventriculaire ; ECG : électrocardiogramme ; SC : sarcoïdose 
cardiaque ; TV : tachycardie ventriculaire.

http://WWW.REVMED.CH


ALLERGO- 
IMMUNOLOGIE

WWW.REVMED.CH

3 avril 2024 685

une origine infectieuse doit être activement recherchée 
selon la suspicion clinique, d’autant plus en présence de 
granulomes nécrosants. Une recherche systématique du 
Mycobacterium tuberculosis est recommandée. La maladie de 
Whipple, bien que rare, peut également être responsable 
d’atteintes cardiaques similaires avec des granulomes non 
nécrosants.20

FACTEURS PRONOSTIQUES
Les patients atteints d’une SC ont un pronostic plus réservé 
que ceux sans atteinte cardiaque. Leur survie à dix ans varie 
de 81 à 90 %.21, 22 L’atteinte cardiaque isolée semble avoir un 
moins bon pronostic qu’en cas d’atteinte systémique extra‑
cardiaque,21 possiblement en raison d’un délai diagnostique et 
d’une maladie plus avancée. La réduction du strain longitudinal 
à l’échocardiographie, le RT à l’IRM,23 une diminution de la 
FEVG inférieure à  35 %,24 un bloc atrioventriculaire de haut 
degré,25 une atteinte ventriculaire droite,23,24 l’intensité de la 
fixation au PET-CT  18F-FDG26 ainsi que la présence d’une 
fibrillation auriculaire au moment du diagnostic sont tous des 
marqueurs de mauvais pronostic.27 La présence d’une anoma‑
lie, à la fois de la perfusion et du métabolisme cardiaque au 
PET-CT, a montré dans une analyse multivariée une forte 
association avec la survenue d’un arrêt cardiorespiratoire 
(ACR) ou d’une tachycardie ventriculaire (TV),28 témoignant 
de son impact prognostique et de son intérêt pour l’évalua‑
tion de la réponse au traitement.

PRISE EN CHARGE DE LA SARCOÏDOSE CARDIAQUE
Une prise en charge multidisciplinaire associant immunolo‑
gues, cardiologues et radiologues est essentielle. L’objectif 
premier est d’interrompre rapidement le processus inflam‑
matoire afin d’éviter l’évolution vers la fibrose. Ceci a pour 
but de résoudre la symptomatologie initiale et d’éviter le 
risque de complications à court et long terme, notamment 
l’insuffisance cardiaque et l’ACR. Le traitement se fonde 
jusqu’à présent sur des études observationnelles.

Prise en charge cardiologique

L’évaluation précoce de l’indication à un défibrillateur auto‑
matique implantable (DAI) est cruciale afin de réduire le 
risque d’ACR ; les recommandations américaines29 et euro‑
péennes30 sont résumées dans le tableau 2. La survenue de 
TV est en effet fréquente et mortelle, même chez les patients 
avec FEVG conservée. Chez ces derniers, l’indication au DAI 
doit être particulièrement considérée lors d’un RT étendu à 
l’IRM. Une réévaluation cardiologique régulière est indis‑
pensable, l’indication à l’implantation d’un DAI augmentant 
avec le temps en raison de la survenue d’ACR et de TV lors du 
suivi.22

Chez les patients avec SC, le risque d’ACR et de TV est simi‑
laire entre ceux avec un bloc atrioventriculaire (BAV) isolé et 
ceux avec une insuffisance cardiaque modérée (FEVG 35‑50 %). 
Ainsi, lorsque l’indication à un pacemaker est retenue en 
raison d’un BAV de haut grade, l’implantation d’un DAI doit 
être considérée, peu importe la FEVG.25

Les patients atteints d’une insuffisance cardiaque doivent 
recevoir les traitements cardiologiques recommandés dans 
cette situation. Enfin, en cas de troubles du rythme, l’indica‑
tion à un traitement antiarythmique ou à une thermoablation 
doit être discutée.

Quand et quel immunosuppresseur introduire ?

L’initiation précoce d’un traitement immunosuppresseur (IS) 
est associée à un meilleur pronostic.31 Pour les patients néces‑
sitant l’implantation d’un dispositif cardiaque, il est conseillé 
d’attendre la bonne cicatrisation de la plaie, idéalement deux 
semaines. Les corticostéroïdes sont habituellement utilisés 
en première ligne avec, cependant, un manque de consensus 
quant à la dose et à la durée indiquées. La corticothérapie a 
montré un gain de la FEVG32 ainsi qu’une amélioration des 
troubles de la conduction atrioventriculaire dans des séries 
rétrospectives.33

Un traitement IS prolongé est souvent nécessaire. Par extra‑
polation de son efficacité dans la sarcoïdose pulmonaire, le 
méthotrexate est l’agent d’épargne cortisonique le plus 
fréquemment utilisé. Les données dans la SC sont limitées et 
les résultats d’une étude randomisée contrôlée en cours, 
visant à comparer l’association corticothérapie à faible dose 
et méthotrexate à une corticothérapie à dose standard, sont 
de ce fait très attendus (NCT03593759).

Les anti‑TNF-α ont été utilisés avec de bons résultats chez 
des patients présentant des formes de sarcoïdoses pulmonaires 
et extracardiaques sévères et sont le plus souvent utilisés en 
troisième ligne dans la SC.33

L’azathioprine, le mycophénolate mofétil, le leflunomide 
ainsi que le cyclophosphamide ont tous été utilisés chez des 
patients atteints de sarcoïdose extracardiaque. Leur usage 
dans la SC est limité à des études de cas.

Classe de recom
mandationa

AHA/ACC/HRS 2017b ESC 2022

I Mort subite, TV soutenue ou FEVG ≤ 35 %

IIa FEVG > 35 % avec indication à une stimulation permanente

Syncope –

Arythmie ventriculaire 
induite à l’étude 
électrophysiologique

Arythmie ventriculaire induite 
à l’étude électrophysiologique 
en cas de FEVG 35‑50 % et RT 
mineur à l’IRM cardiaque

FEVG > 35 % avec 
présence d’une fibrose 
myocardique étendue  
à l’IRM ou au FDG-PET

FEVG > 35 % et RT majeurc  
à l’IRM cardiaque après 
résolution de l’inflammation 
aiguë

(Adapté de réf.29,30).

TABLEAU 2 Recommandations pour 
l’implantation d’un défibrillateur

aClasse I : est recommandée (« est utile/indiqué/bénéfique », « devrait être 
réalisé ») ; Classe IIa : recommandation modeste (« peut être utile/bénéfique », 
« devrait être considéré »). bUne espérance de vie ≥ 1 an est présupposée.  
cUn RT touchant ≥ 9/22 segments ou > 22 % de la masse ventriculaire gauche  
a été associé à des troubles du rythme.
ACC : American College of Cardiology; AHA : American Heart Association; ESC : 
European Society of Cardiology; HRS : Heart Rhythm Society; RT : rehaussement 
tardif après injection de gadolinium ; TV : tachycardie ventriculaire.
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Les posologies, les effets indésirables fréquents et les bilans 
et vaccinations recommandés lors de l’introduction des prin‑
cipaux traitements immunosuppresseurs sont résumés dans 
le tableau 3.

Évaluation de la réponse au traitement et suivi

Il n’existe à ce jour aucun paramètre clinique, biomarqueur 
ou méthode d’imagerie validés pour diriger le traitement. 
Cependant, en cas d’hypermétabolisme initial, un suivi par 
PET-CT 18F-FDG à trois mois de l’initiation du traitement IS 
est proposé pour en évaluer l’efficacité ainsi qu’à trois mois 
du sevrage.8 L’IRM cardiaque joue un rôle plus limité dans le 
suivi, le RT ne permettant pas de distinguer entre une atteinte 
inflammatoire ou fibrotique. Les artefacts chez les patients 
porteurs de dispositifs cardiaques limitent également son 
interprétation, mais des séquences spécifiques permettent de 
réduire l’impact. En fonction de l’atteinte initiale, d’autres 
paramètres, comme l’ECG, le Holter, le test d’effort et l’ETT, 
peuvent être utiles au suivi.

En cas de péjoration de l’atteinte cardiaque sous anti‑TNF-α, 
une inactivation du traitement doit être suspectée et confir‑

mée par une recherche d’autoanticorps antibiologiques 
(infliximab, adalimumab).

Sevrage du traitement

La durée optimale du traitement IS dans la SC n’est pas 
connue. La récidive, après arrêt de l’immunosuppression, 
est fréquente et a tendance à survenir précocement après 
l’arrêt des corticosteroïdes, suggérant qu’une durée de 
traitement de douze mois peut être insuffisante pour de 
nombreux patients.32 Ces considérations doivent néanmoins 
être mises dans la balance des risques d’un traitement IS à 
long terme, en particulier la susceptibilité aux infections et 
aux tumeurs.

CONCLUSION
La sarcoïdose cardiaque demeure un défi diagnostique et 
thérapeutique nécessitant notamment des tests de dépistage 
plus sensibles. Une sensibilisation des professionnels de la 
santé ainsi qu’une prise en charge multidisciplinaire sont 
indispensables pour un diagnostic précoce permettant de 

Traitement Dosage proposé Effets secondaires Bilan prétraitement Suivi et précautions particulières

Prednisone 0,5 mg/kg (maxi‑
mum 60 mg/j)

En monothérapie : 
dose dégressive 
avec cible 
de 20 mg/j à 3 mois

En bithérapie : dose 
dégressive avec 
cible de 10 mg/j 
à 3 mois

•	 Cardiovasculaires : rétention hydro‑
sodée, hypertension artérielle
•	 Métaboliques : prise de poids, 
hyperglycémie
•	 Musculosquelettiques : myopathie, 
ostéoporose
•	 Cutanés : troubles de la cicatrisation, 
atrophie cutanée, vergetures
•	 Gastro‑intestinaux : ulcères et 
gastrite
•	 Neuropsychiatriques : insomnie, 
dépression, psychose
•	 Risque infectieux

•	 Exclure tuberculose 
latente, dépistage HBV, 
HCV, HIV
•	 Mise à jour des vaccins
•	 Bilan des comorbidités 
psychiatriques pouvant 
être exacerbées par les 
corticoïdes

Suivi
•	 Tension artérielle
•	 Glycémie
•	 Densitométrie osseuse
•	 Risque d’insuffisance corticosurrénalienne au sevrage

Prévention
•	 Substitution Ca2+, vitamine D3 (en l’absence 
d’hypercalcémie et d’hypercalciurie)
•	 Inhibiteur de la pompe à protons si autre facteur de 
risque associé à la corticothérapie
•	 Vaccin contre les pneumocoques (Vaxneuvance 15 ; 
Prevenar 13 si non disponible) et vaccination annuelle 
contre la grippe

Méthotrexate Débuter à 7,5‑10 mg/
sem en sous‑cutané 
en augmentant 
de 2,5‑5 mg/sem 
pour une cible 
de 0,3 mg/kg/sem 
par voie sous‑
cutanée (dose 
maximale 25 mg/
sem)

•	 Gastro‑intestinaux : nausées, hépato‑
toxicité, mucite
•	 Réaction au point d’injection
•	 Asthénie
•	 Myélotoxicité (neutropénie, throm‑
bopénie)
•	 Toxicité pulmonaire
•	 Tératogénicité
•	 Risque infectieux

•	 FSC, fonction rénale, 
tests hépatiques, folates
•	 Exclure tuberculose 
latente, dépistage HBV, 
HCV, HIV
•	 Radiographie du thorax
•	 Mise à jour des vaccins

Suivi
•	 FSC, fonction rénale et tests hépatiques toutes 
les 2‑4 semaines le premier mois, puis tous les 1‑2 mois 
du 2e au 6e mois, puis tous les 2‑3 mois dès le 6e mois

Prévention
•	 Administration de 5 mg d’acide folique le lendemain 
de l’injection, substituer en cas de carence en folates
•	 Limiter la consommation d’alcool
•	 Vaccin contre les pneumocoques et la grippe

Anti‑TNF-α Infliximab (intravei‑
neux) : 3‑5 mg/kg 
à 0, 2, 6 semaines 
puis toutes 
les 4‑8 semaines

Adalimumab 
(sous‑cutané) : 
80 mg la première 
semaine, puis 40 mg 
toutes les 1‑2 
semaines

•	 Réaction aiguë liée à la perfusion, 
réaction cutanée au point d’injection
•	 Infectieux : réactivation d’une tuber‑
culose latente (infliximab > adalimu‑
mab), autres infections
•	 Immunologiques : induction d’auto
anticorps (anticorps antinucléaires, 
anti‑ADN double brin), apparition 
d’anticorps antimédicaments
•	 Neurologique : contre‑indication  
en cas de sclérose en plaques ou 
d’une autre maladie démyélinisante
•	 Cardiovasculaires : péjoration  
de l’insuffisance cardiaque si origine 
autre que la SC

•	 FSC, fonction rénale, 
tests hépatiques, VS, CRP
•	 Exclure tuberculose 
latente, dépistage HBV, 
HCV, HIV
•	 Radiographie du thorax
•	 Mise à jour des vaccins

Suivi
•	 Suivi spécialisé tous les 1‑3 mois avec FSC, tests 
hépatiques
•	 Suivi rapproché en cas d’insuffisance cardiaque 
sévère (NYHA III-IV)

Prévention
•	 Méthotrexate à faible dose à considérer pour éviter 
l’apparition d’anticorps antimédicaments
•	 Vaccins contre les pneumocoques et la grippe

(Adapté de réf.34)

TABLEAU 3 Traitements immunosuppresseurs de la sarcoïdose cardiaque

FSC : formule sanguine complète ; NYHA : New York Heart Association ; SC : sarcoïdose cardiaque ; VS : vitesse de sédimentation.
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réduire le risque de complications potentiellement mortelles. 
Des études sont attendues pour valider les critères diag
nostiques actuels et pour explorer de nouvelles approches 
thérapeutiques par le biais d’une meilleure compréhension 
physiopathologique.

Conflit d’intérêts : Les auteurs n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article.
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	 L’atteinte cardiaque de la sarcoïdose se démarque par son aspect 
insidieux et potentiellement fatal. Son diagnostic précoce est crucial.

	 Tout patient présentant une sarcoïdose confirmée histologi‑
quement doit être évalué à la recherche d’une atteinte cardiaque 
sur la base de l’anamnèse, d’un électrocardiogramme (ECG) 
et d’une échocardiographie transthoracique (ETT).

	 La sarcoïdose cardiaque isolée est d’autant plus difficile 
à déceler, du fait d’un diagnostic différentiel exhaustif  
et d’un rendement limité de la biopsie myocardique.

	 Le recours combiné à l’IRM cardiaque et au PET-CT 18F-FDG 
est utile à la fois pour le diagnostic, l’appréciation de l’étendue  
de l’atteinte, mais aussi pour le suivi et la réponse au traitement 
immunosuppresseur.

IMPLICATIONS PRATIQUES

Recherche dans PubMed avec les mots : “cardiac sarcoidosis” and 
“treatment” or “management”or “PET-CT” or “IRM” or “genetic” 
or “autopsy” or “differential diagnosis”.
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