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1.5.5.3 Préalable au TE
1.5.5.4 Déroulement du TE:
Tests réalisés sur ergocycle ou a 1'aide de la manivelle
Tests réalisés sur tapis roulant

1.5.5.5 Surveillance

2 Résultats
2.1 Données recueillies

2.1.1 Puissance et fréquence cardiaque au maximum de [’effort

2.1.2 Causes d’arrét du test (tableau 5)

2.1.3 Mesures effectuées au niveau des différentes dérivations
2.1.3.1 La dérivation V6R
* Complexe QRS

* Le segment ST
2.1.3.2 Les dérivations D2, D3, aVF
2.1.3.3 La dérivation V5
2.2 Calculs de Se, Sp, VPP, VPN
2.2.1 Dérivation V6R

2.2.2 Dérivation V5
2.2.3 Dérivations D2, D3, aVF
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2.2.4 D2, D3, aVF associées a V5
2.2.5 Intérét des associations de D2, D3, aVF ou V5 a V6R?

Discussion

1 La valeur seuil de variation de ST retenue
2 Place de V6R par rapport aux dérivations standard
3 Nos résultats par rapport aux autres études
4 Remarques sur notre méthode
4.1Taille de Veffectif étudié
4.2 Particularité de notre population
4.3 Les faux positifs

4.4 Les faux négatifs

5 Remarques particuli¢res

5.1 A propos de abandon de V1 pour V6R
5.2 V4R ou V6R?

5.3 Le probleme du délai entre le TE et 'angiolplastie

Conclusion

Bibliographie

Annexes
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Glossaire
CD Artére coronaire droite
TE Test d’effort
Se Sensibilité
Sp Spécificité
VPP Valeur prédictive positive
VPN Valeur prédictive négative
IVA Artére interventriculaire antérieure
Fc max Fréquence cardiaque maximale
PTCA Percutaneous transluminal coronary angioplasty
Cx Arteére circonflexe
IDM Infarctus du myocarde
BOG Electrocardiogramme.
FMT Féquence maximale théorique.

OAG Oblique antérieure gauche.
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Introduction
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L’épreuve d’effort est depuis longtemps utilisée dans le cadre du
suivi de la maladie coronarienne tant dans 1’évaluation fonctionnelle des
patients qui ont déja eu un incident cardiaque, que dans la recherche de
signes en faveur d’une ischémie myocardique.

Un des principaux intéréts de cet examen est d’étre non invasif et d’un
colit raisonnable. Il peut donc é&tre reproduit régulierement avec un
minimum de risques. De plus avec la généralisation croissante des
techniques de revasularisation endoluminales, il fait partie des
différents moyens dont dispose le clinicien pour dépister une éventuelle

resténose apres angioplastie.

La méthode actuelle la plus couramment utilisée pour
I’enregistrement de 1’électrocardiogramme pendant 1’effort utilise les
douze dérivations standard : six périphériques (D1, D2, D3, aVR, aVL,
aVF) et six précordiales (V1 a V6).

La sensibilit¢ du TE classique pour la détection de I’ischémie
myocardique varie de 56 a 81% et sa spécificité de 72 a 96% selon les
études. Cette sensibilité est encore plus faible pour 1’exploration du
réseau coronaire droit ce qui nécessite le recours fréquent a des
examens complémentaires comme la scintigraphie myocardique a
I’effort, la coronarographie, ou plus récemment I’echocardiographie de
stress.

De plus les signes ischémiques habituellement constatés lors d’un TE (le

plus souvent un sous-décalage de ST en V5) dans les dérivations
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classiques n’ont pas de valeur pour localiser le territoire ischémique.

Il semblait donc intéressant de savoir si au cours du TE,
I’apparition d’un sus-décalage du segment ST au niveau d’une dérivation
qui comme VO6R est en regard des territoires vascularisés par la
coronaire droite permettrait d’améliorer la sensibilité de cet examen
pour le suivi voire méme le dépistage d’une atteinte de cette artére tout

en étant d’une assez grande spécificité.

Nous avons pour cela réalisé une étude rétrospective au cours de
laquelle nous avons rassemblé les données du TE et de Ila
coronarographie d’une série de patients, dans le but d’évaluer la
sensibilité et la spécificité de la dérivation VO6R par rapport a celles des

dérivations D2, D3, aVF et V5.

Dans une premiere partie nous ferons un rappel des différentes
significations actuellement admises d’un sus-décalage du segment ST
d’abord au niveau des dérivations standard (a la phase aigué de I'IDM et
a D’effort), puis au niveau des dérivations droites (de V3R a V8R), a la
phase aigué de I'IDM inférieur, a ’effort, mais aussi au cours de
procédure dv’angioplastie.

Puis dans la deuxiéme partie nous exposerons notre étude (méthode et
résultats). Enfin dans une troisi¢me partie nous commenterons nos

résultats.
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1 Définitions

Rappel de la signification de différents termes et de leur mode de calcul.

La sensibilité (Se) = vrais positifs / vrais positifs + faux négatifs
Elle représente la capacité du test a dépister la pathologie recherchée. Elie est

dépendante de la proportion des faux négatifs.
La _spécificité (Sp)=vrais négatifs / vrais négatifs + faux positifs
Elle représente la probabilité que le test soit négatif chez les non malades. Elle est

donc influencée par la proportion de faux positifs.

La valeur prédicative positive

VPP=vrais positifs / vrais positifs + faux positifs
Elle détermine la probabilité qu’en présence d’'um test positif, la pathologie soit

bien présente.

La_valeur prédicati négati
VPN=vrais négatifs / vrais négatifs + faux négatifs
Elle détermine la probabilité pour qu’il n’y ait pas la maladie lorsque le test est

négatif
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2 Les bases de PECG d’effort

L’effort augmente les besoins en oxygene du myocarde et permet
de réveler une incapacité des arteres coronaires a couvrir ces besoins.
Ceci est a l’origine d’une ischémie qui se traduit a 'ECG par un certain
nombre de modifications des éléments du tracé.

Le TE est de plus utilisé dans le cadre de I’évaluation fonctionnelle dans
le suivi des cardiopathies qu’elles soit d’origine ischémique ou
valvulaire, mais aussi pour mettre en évidence certains troubles du

rythme survenant i 1’effort.
2.1 Les variations du segment ST

Dans 16 diagnostic de la maladie coronarienne, les criteres de
positivité les plus anciens et les plus couramment utilisés sont les
troubles de la repolarisation visibles au niveau du segment ST. Ils
prennent en compte non seulement la valeur du sous-décalage de ST,

mais aussi la pente de celui-ci.
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2.1.1 Le sous-décalage de ST

*Est surtout évocateur d’ischémie myocardique le
sous-décalage de ST = 1 mm, descendant ou horizontal.
I1 faut part ailleurs considérer 1’amplitude du sous-décalage de ST (plus
celle—ci augmente, plus la probabilit€ d’une ischémie augmente), mais
aussi les dérivations ou il survient. C’est au niveau des précordiales
gauches (V4, V5, V6) que le sous-décalage a la plus grande valeur, alors
qu’au niveau des dérivations inférieures il est moins spécifique en

raison d’un nombre plus important de faux positifs.

eLorsque le sous-décalage du ST est ascendant
(aspect “near-ischémique”), il existe un plus grand nombre de faux
positifs et sa valeur diagnostique est donc moindre. En particulier, il est
souvent noté chez la femme asymptomatique.
A noter que cet aspect semble bénéficier d’une meilleure valeur
prédictive lorsqu’il concerne de patients symptomatiques. Dans
I’ensemble il prend toute sa valeur diagnostique lorsqu’il apparait chez

des patients a probabilité de maladie coronaire élevée.

2.1.2 Le sus-décalage du segment ST
C’est un événement rare a ’effort mais qui bénéficie d’une bonne valeur
localisatrice ainsi que d’une bonne valeur prédictive. Nous

I’envisagerons de facon plus détaillée ultérieurement.



28

2.2 Autres critéres envisagés
-I’inversion de 1’onde U apparait comme ayant une trés
bonne spécificité, mais une trop faible sensibilité pour étre utilisable en
pratique. En revanche lorsqu’il existe, il est trés en faveur d’une lésion

du tronc commun ou de I'IVA.

-les modifications de I’onde R ne permettent pas d’identifier

une maladie coronarienne de fagon fiable.

-les modifications de ’onde Q en V5.
Prise isolément, la diminution ou la disparition de cette onde ne

bénéficient pas d’une Se ni d’une Sp intéressante. Mais associées a un

sus-décalage de ST, elles augmentent la présomption d’ischémie.

3 Données de la littérature concernant le sus-

décalage de ST

Actuellement le diagnostic de I'ischémie myocardique a ’effort est
essentiellement basé sur le sous-décalage du segment ST et en
particulier au niveau de la dérivation V5.

La signification du sus-décalage (en ce qui concerne l’ischémie) est en

revanche moins bien connue et ce sont surtout des travaux récents qui
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ont étudié cet aspect du ST dans le cadre de I’ischémie myocardique.
L’étude du sus-décalage est en fait assez délicate car l'origine de celui

peut se retrouver dans plusieurs mécanismes intriqués comme la

dyskinésie et I’ischémie.

3.1  Au niveau des dérivations standard.

3.1.1 A la phase aigué€ de l’infarctus inférieur

Si a distance d’un infarctus du myocarde, la présence d’un sus-
décalage de ST sur I’ECG de repos dans les dérivations habituelles
évoque une dyskinésie ventriculaire ou bien une repolarisation précoce,
le probleme est différent lorsqu’on est a la phase aigué de linfarctus, en
particulier inférieur.
Cet aspect du ST a été étudié par de tres nombreux auteurs, mais notre
propos étant le sus-décalage de ST au cours du TE, nous nous limiterons

a quelques uns d’entre eux.

Geft et al. (55) sur une petite série notaient que 1’élévation du ST
de V1 a V5 était dans 7% des cas provoquée par 1’occlusion de la
coronaire droite et non par celle de I'IVA. Il correspond alors a un
infarctus du ventricule droit et non a une atteinte de la paroi antérieure

ou septale du VG.

Ils remarquent d’autre part que I’évolution de 1’aspect du ST de V1 a V5
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a une valeur d’orientation. En effet, dans les cas d’infarctus de la paroi
antérieure du VG, le sus-décalage du ST a son minimum en V1 et
augmente régulierement de V2 a V5, alors qu’un sus-décalage de ST
dont le maximum est en VI ou V2 et qui diminue progressivement en
allant vers V5 plaide en faveur d’une atteinte du VD.

De plus ce sus-décalage de ST de V1 a V5 n’est apparu qu’en 1’absence
d’élévation du ST en D2, D3, ou aVF. Ils suggérent que dans les cas
habituels de nécrose inférieure, le sus-décalage de ST de V1 a V5 est

annulé par I’image en miroir de D2, D3, aVF.

De méme Grollier et al.(63) ont examiné le cas de 6 patients qui
présentaient un vinfarctus isolé du ventricule droit et chez lesquels on
retrouvait un sus-décalage du ST qui allait décroissant de V1 a V5 avec
un aspect particulier en dome. Ils en concluent que la découverte de ces

différents éléments a I’ECG doit faire envisager un infarctus du

ventricule droit.

Les dérivations inférieures sont en reégle générale impliquées dans le
tableau ECG de 1’infarctus inférieur. Zimetbaum et al.(58) se sont
intéressés aux cas ou a la phase aigu€ de D’infarctus inférieur, 1’élévation
du segment ST en D3 est supérieure a celle retrouvée en D2. Ils
constatent qu’alors, surtout s’il existe simultanément une é€lévation du
ST en VI, il y a une forte probabilité d’obstruction de la coronaire droite

dans sa portion proximale ou moyenne.
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3.1.2 Au cours du TE

Vers la fin des années 70 et le début des années 80 on retrouve
plusieurs études s’intéressant a la signification clinique du sus-décalage
du segment ST a Deffort.

A cette époque, I’élévation de ST est un aspect de 'ECG déja bien étudié
dans plusieurs situations: ischémie myocardique séveére, angor de
Printzmetal, anévrisme du ventricule gauche, anomalies
hémodynamiques avec élévation de la pression télé-diastolique et
altération de la fraction d’€jection du VG.

Nous insisterons un peu plus longuement sur les études qui concernent
le sus-décalage de ST a leffort au niveau des dérivations standard en
mettant 1’accent sur les deux principales causes a envisager: 1’ischémie

myocardique sévére le plus souvent li€ée a une Iésion de I'IVA, et la

dyskinésie.

Chahine et al. (30) étudient rétrospectivement 840 épreuves
d’effort consécutives parmi lesquelles ils retrouvent 29 patients qui
présentent une élévation du segment ST dans les dérivations standard.
Ils concluent que cet aspect qui est rare, reflete plus fréquemment une
ischémie séveére quand elle est associée a un anévrisme du ventricule
gauche et semble donc plus lié aux anomalies de la cinétique

ventriculaire qu’a I’ischémie myocardique.
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Une étude réalisée par Longhurst et al.(29) s’intéresse a un groupe
de 106 patients qui présentaient une élévation du ST alors qu’ils
n’avaient pas d’antéc€dants d’IDM, d’HVG ni de bloc de branche, et ne
prenaient pas non plus de traitement digitalique. Apres étude
rétrospective des dérivations standard lors de ces TE ils concluent que
ce groupe s’il est rare, n’en est pas moins important a considérer, car ces
patients sont en effet dans la majorité des cas porteurs d’une atteinte
coronaire sévere que 1’on peut méme souvent rapporter a une atteinte
de 'IVA lorsque 1’élévation du ST survient en V1, V2, ou V3. La valeur
localisatrice d’une sur-élévation du segment ST dans les dérivations qui

explorent le territoire postéro-inférieur n’a en revanche pas été établie.

On peut rapprocher de ces travaux ceux réalisés par Tribouilloy et
al.(27). Aprés avoir passé en revue 9500 épreuves d’effort réalisées sur
une période de dix ans, ces auteurs retrouvent 10 patients angineux
sans antécédent d’infarctus qui présentent un sus-décalage de ST (9 a
Peffort et 1 au cours de la phase de récupération) dans les dérivations
standard (le plus souvent de V2 a V4). Le seuil de positivité retenu est
une élévation du ST supérieure ou égale a 2 mm ce qui diminue la
sensibilité et par conséquent le nombre de cas retrouvés. La
confrontation avec les données de la coronarographie montre que dans

plus de 80% des cas, cet événement a PECG d’effort traduit des lésions

coronaires séveres alors que pour le sus-décalage de ST survenu en
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phase de récupération les artéres éEtaient normales.
Le sus-décalage de ST serait donc le fait d’une ischémie transmurale
transitoire secondaire a un spasme coronarien associé ou non a une

sténose coronaire sévere.

A la méme période David et al.(26), qui comparent les TE ou 1’on
observe un sus-décalage de ST a Deffort avec les données cliniques et
angiographiques arrivent a des conclusions un peu différentes. Leur
é¢tude porte sur un groupe de 720 patients qui ont subi une
angiographie coronaire le lendemain d’un TE au cours duquel
I’enregistrement ECG comportait les 12 dérivations standard (excepté
aVR), ainsi que les dérivations CC5, CMS5, et CL (dérivation qui étudie la
paroi postérieure). Leurs résultats font apparaitre que I’élévation de ST
est rare et qu’elle est due a une anomalie de la mobilit¢ de la paroi
ventriculaire quand il y a un antécédent d’IDM, alors que chez les
patients qui ont un angor instable cet aspect est dii a un spasme

coronaire.

L’étude réalisée par Dunn et al. (32) concerne le sus-décalage du
ST a lD’effort plus particulierement au niveau des dérivations V1 et aVL
observé chez 46 patients qui n’avait pas d’antécédent d’infarctus (pas
d’onde Q a 'ECG de repos). Chez trois d’entre eux, la surélévation du
segment ST survenait de fagon isolée en V1 ou aVL. Elle était associée

dans 14 cas a une élévation de ST en V2, V3, ou V4, et dans 35 cas A une
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dépression de ST soit au niveau des dérivations latérales (V5-V6), soit
au niveau des dérivations inférieures (D2-D3-aVF). Aprés confrontation
de ces résultats avec ceux fournis par l’imagerie (coronarographie et
scintigraphie au thallium 201) ils concluent que la survenue du sus-
décalage du segment ST au cours du test d’effort dans les dérivations V1
et aVL fait craindre une atteinte séveére de I'IVA, et doit conduire a des
examens complémentaires.

Les auteurs rappellent que des études précédentes (26)(29)(30), avaient
montré que contrairement au sous-décalage de ST, le sus-décalage de ST
lui bénéficie une valeur localisatrice quant au territoire myocardique

ischémique et renseignerait donc sur 1’artére coronaire atteinte.

E.J. Nosratian, et V.F. Froelicher (31) ont par ailleurs colligé les
résultats de différentes études qui se sont intéressées au sus-décalage
de ST et arrivent a la conclusion qu’en 1’absence d’onde Q a I'ECG de
repos, 1’apparition d’une é€lévation du ST a I’effort est trés évocatrice
d’une obstruction proximale significative de [D’artere vascularisant le
territoire myocardique ou celui-ci se produit. En revanche quand il pré-
éxiste une onde. Q cet aspect du ST est généralement en rapport avec

une anomalie de la cinétique ventriculaire, 1’élévation du ST pourrait

alors masquer la dépression de celui-ci liée a 1’ischémie.

Dans une étude publiée en 1994, Katory et al. (28) proposent une

hypothése biochimique pour tenter d’expliquer 1’élévation du segment
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ST induite par l’exercice et ont pour cela noté les variations des taux
plasmatiques de noradrénaline ainsi que la réponse hémodynamique
lors des TE réalisés chez 78 patients un mois aprés un IDM. Ils montrent
ainsi que les patients qui présentent une élévation du ST a 1’effort
atteignent un niveau d’effort plus élevé en rapport avec une
augmentation de D’activité sympathique. Celle-ci pourrait €tre un des

mécanismes de I’élévation du ST induite par 1’exercice en post-infarctus.

En 1995, dans une étude regroupant 34 patients, Margonato et
al.(40), évaluent la sensibilité et la spécificit€é du sus-décalage de ST a
I’effort pour détecter la viabilité myocardique résiduelle. Pour cela ils
comparent les résultats obtenus a 'ECG d’effort a ceux obtenus avec les
tomographies au fluorodeoxyglucose et a émission de positron. Les
résultats obtenus montrent que la survenue d’un sus-décalage de ST a
I’effort dans les dérivations en regard de la zone infarcie est un
marqueur spécifique de la persistance a ce niveau de tissu Viable
résiduel (Se=82%, Sp=100%). Ceci plaide en faveur de I’intérét d’une

procédure de revascularisation méme en cas d’altération importante de

la mobilité de la paroi ventriculaire.

La méme année Miyakoda et al. (42) confirment le rdle des
anomalies de la cinétique ventriculaire dans la survenue a I’effort d’un
sus-décalage du ST au niveau des dérivations standard. Ils comparent

deux groupes. L’un composé de patients qui ont des antécédents d’IDM
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antérieur sans sténose artérielle de plus de 75% sur le réseau coronaire,
dans lequel on retrouve dans 100% des cas une élévation du ST, ce qui
plaide en faveur d’une dyskinésie ou d’un anévrisme ventriculaire.
L’autre groupe est composé de patients présentant un angor d’effort,
sans ATCD d’infarctus et chez qui on observe une sténose d’au moins
90% sur 'IVA. Le sus-décalage du ST y est retrouvé dans 93% lorsque la
sténose de I'IVA est quasi compléte et que le réseau collatéral est
pauvre, ce qui serait dans ce cas trés en faveur d’une origvine
ischémique. Il semble donc bien que dans un contexte d’angor d’effort
sans notion d’infarctus, I’apparition d’une sur-élévation du segment ST
sur ’ECG d’effort puisse étre le témoin d’une ischémie myocardique
sévere liée z‘igune obstruction coronaire compléte sans circulation

collatérale.

On retrouve par ailleurs deux études qui se sont intéressées plus
particulierement a la dérivation V1. L’une réalisée en 1988 par Krueger
et al.(48) qui retrouvent une forte corrélation entre la survenue d’une
élévation de ST en V1 a l’effort (20,5 mm) et une atteinte de la partie
proximale de la coronaire droite. L’autre par Kobayashi et al.(13) en
1994 pour lesquels il s’agit d’un signe qui pourrait étre utile a la
détection d’une atteinte du ventricule droit (dysfonction ou infarctus) a

la phase subaigué de l’infarctus inférieur.
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Enfin, Do et al.(38) rapportent un cas de sus-décalage de ST a
I’effort provoqué par une péricardite. Le patient sans antécédents
coronariens s’€tait présenté aux urgences pour une douleur thoracique
récente et les différents examens réalisés (biologie, coronarographie)
n’ayant pas pu confirmer I’hypothése ischémique un test d’effort avait
été effectué. Les seuls éléments notables étaient : une élévation concave
et diffuse du ST de V1 a V4 passant de moins de Imm au repos a 6 mm
a Deffort, une ¢élévation de 1’hémi-coupole diaphragmatique G a la
radiographie pulmonaire de face, et un petit épanchement péricardique,
la fonction systolique était normale. Un traitement par indométacine fut
prescrit et trois mois plus tard I’ensemble des parametres ECG étaient
normalisés de méme que D’echocardiographie. Ils proposent donc que la
péricardite soit ajoutée a la liste des causes possibles de sus-décalage de

ST induites par ’effort.

La majorité des auteurs semble donc accorder une plus grande valeur

topographique au sus-décalage du ST qu’au sous-décalage.

Aprés cette revue rapide d’un certain nombre de travaux qui ont
ont exploré les dérivations standard de I’ECG, il semble que tous les
auteurs soient d’accord pour envisager une atteinte de la CD lorsqu’a la
phase aigué¢ de I'IDM apparait un sus-décalage de ST a leur niveau. En

revanche lorsque celui-ci survient au cours d’une épreuve d’effort deux
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hypotheses principales sont envisagées : s’il existe un antécédent d’IDM
on s’oriente plutét vers un trouble de la cinétique ventriculaire, alors
qu'en 1’absence d’antécédent de nécrose, il s’agit le plus souvent d’une
ischémie et celle-ci est alors le plus souvent en rapport avec une sténose
serrée de I’IVA. Parfois 1’atteinte de la CD est envisagée si le sus-

décalage apparait en V1 ou aVL.
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3.2 Les dérivations droites au-dela de V1 : V3R a VS8R.

L’importance que peut avoir une nécrose du ventricule droit en
particulier en raison de ses conséquences hémodynamiques a fait naitre
un réel intérét pour ces dérivations, non seulement a la phase aigué de
I’infarctus inférieur, ce que nous verrons dans un premier temps, mais
aussi D’effort, ce qui sera l’objet de la deuxieme partie. Enfin une
troisiéme partie concernera le sus-décalage de ST au cours des

angioplasties coronaires.
3.2.1 A la phase aigu€ de I’infarctus.

En 1989, Robalino et al. (67) passent en revue une douzaine de
travaux qui mettent tous plus ou moins en évidence la nécessité a la
phase aigué de I’IDM inférieur d’enregistrer les dérivations droites (V3R
a V6R) et en particulier V4R en raison de leur trés bonnes Se, Sp, et VPP

pour le diagnostic d’infarctus du ventricule droit.

La méme année Andersen et al. (64) confirment 1’intérét de ces
dérivations en comparant la fréquence de survenue d’une sur-élévation
de ST dans une ou plusieurs dérivations de V3R a V7R aux résultats de

I’étude nécropsique des patients décédés au cours de 1’étude.
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On retiendra aussi ’étude de Zehender et al. (62) en 1993. En
raison des conséquences hémodynamiques et des complications
qu’entraine lors d’un IDM inférieur une nécrose associée du ventricule
droit ils recherchent une méthode ECG qui permettrait de dépister cette
atteinte du VD et analysent le sus-décalage du ST en V4R. Ils le
comparent aux résultats de 4 méthodes prises comme références et
concluent que 1’élévation du segment ST en V4R est un moyen fiable

pour repérer les infarctus du ventricule D.

Dans un travail plus ancien Candell-Riera et al.(49) avaient déja
montré que la forte corrélation entre 1’élévation du ST en V4R (20,1 mV)
et les données, hémodynamiques évaluées par cathétérisme,
scintigraphiques, et echographiques était en faveur d’une atteinte du VD

associée a celle du territoire inférieur.

Dans une étude similaire Yoshino et al.(57) s’intéressent a la
dysfonction du ventricule droit lors de I’infarctus inférieur et notent que

le sus-décalage du ST en V4R (= 0,1 mV) est trés 1lié a celle-ci.

En 1984 Braat et al.(53), comparent les résultats angiographiques
a ceux de 'ECG avec enregistrement du V4R au cours de la phase aigué
de I'IDM inférieur (dans les 10 premieres heures) et observent qu’un
sus-décalage de ST en V4R 21 mm permet de dépister les atteintes de la

coronaire D dans sa partie proximale avec une Se et une Sp de
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respectivement 100% et 87%, la VPP étant de 92%. Il ne leur est en
revanche pas possible par ce moyen de différencier les atteintes de la

partie distale de la CD des atteintes de la Cx.

C’est pourquoi dans une autre étude réalisée en 1988 (44), les
mémes auteurs examinent non seulement les variations d’amplitude du
segment ST, mais aussi sa morphologie. Ainsi ils notent que la présence
d’un sus-décalage de ST > Imm est trés souvent associée a une sténose
de la CD (Se=93% et Sp=88%). En I’absence d’élévation du segment ST, s’il
est ascendant cela évoque fortement une atteinte de la partie distale de
la CD (Se=74% et Sp=92%), alors que s’il est descendant, c’est en faveur

d’une atteinte de la circonflexe (Se=85% et Sp=97%).

3.2.2 Au cours de TE.

Chouan et al. ( 2), ont étudié 1'utilit€¢ de la dérivation V4R au cours
du test d’effort pour détecter une atteinte artérielle coronaire.
Puisque 1’artére coronaire droite vascularise le ventricule droit ainsi
qu’une proportion variable du ventricule gauche, ils partent du principe
que les dérivations ECG en regard du ventricule droit, pourraient Eétre
utiles pour améliorer la sensibilité du test d’effort dans la détection
d’une sténose significative de la coronaire droite.

Un des premiers éléments qui ressort de leur étude est que 1’association
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de V4R aux 12 dérivations standard améliore la Se du TE pour la
détection d’une atteinte coronaite en général, la faisant passer de 56 a
65% sans altérer la spécificit€. En revanche la sensibilité de la dérivation
V4R isolée pour la coronaire droite n’atteindrait que 32%, alors que la Sp
serait de 88%.

Ils retrouvaient enfin que dans le cas d’une atteinte isolée de la CD,
I’association aux dérivations standard améliorait la sensibilité de
I’examen d’autant plus que l'obstruction de [’artere était importante, la
Se passant de 47 a 67% si I'on considere les sténoses 275%, alors qu’en
cas d’obstruction complete elle passe de 50 a 75%, cela sans altération de
la Sp qui est a 79%. Ils signalaient par ailleurs que dans certains cas
d’atteinte sévere de la CD, la dérivation V4R était la seule anormale,

mais aussi que les atteintes distales de cette artere lui avaient

échappées.

Dans une étude réalisée en 1985, Braat et al.(47) retrouvaient une
Se 4 56%, une Sp a 96% et une VPP a 84% pour le diagnostic de sténose

de la coronaire D en présence d’un sus-décalage de ST en V4R a I’effort.

Toujours a ’effort, on retrouve le travail de Rubler et al.(3) qui
comparent les résultats du TE a ceux de l’angiographie. Ils observent
que dans 66,6% des cas, un TE positif en V4R et V6R (défini par un sus-
décalage de ST 20,5 mm) est associé a une sténose significative, soit de

la CD proximale, soit d’une branche ventriculaire droite, ou des deux. Ils
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précisent que la dérivation V6R est la plus sensible.

En 1999 Michaelides et al. publient une étude bien documentée
puisqu’ils se servent de la coronarographie comme référence et la
comparent a 3 autres examens non invasifs : TE avec enregistrement des
12 dérivations standard, TE avec enregistrement de trois dérivations
précordiales droites (V3R, V4R, V5R) en plus des dérivations standard et
scintigraphie au Thallium 201. Les résultats apparaissent trés en faveur
de [I’utilisation systématique des dérivations précordiales droites en
complément des 12 dérivations habituelles surtout en cas d’atteinte
monotronculaire, puisque la sensibilité passe alors de 52 4 89%. Elle
augmente de 71 a 94% en cas de lésions bitronculaires, et de 83 a 95%
en cas de lésions tritronculaires.

Dans les cas d’atteintes monotronculaires, les résultats de cette nouvelle
méthode d’enregistrement comparés a la scintigraphie au thallium
retrouvent des sensibilités a respectivement 91% et 94% pour I'IVA, a
89% et 75% pour la coronaire droite, et & 86 et 91% si la l1€sion est sur la
circonflexe. Le bénéfice apporté par les dérivations V3R, V4R, V5R pour
la CD par rapport aux 12 dérivations standard utilisées seules semble
donc assez net.

La spécificité des 2 méthodes d’enregistrement de 'ECG d’effort était de

88%, ce qui est légerement supérieur a celle qui était notée pour la

scintigraphie au thallium(82%).
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Une autre étude réalis€ée par Krueger et al.(48), qui s’intéressait a
la dérivation V1, a permis d’observer au cours du test d’effort une
corrélation hautement significative entre 1’élévation du segment ST > 0,5

mm en V1 et une atteinte de la portion proximale de la coronaire droite.

3.2.3 Au cours d’angioplasties.

On retrouve d’autre part un certain nombre de travaux qui ont

observé les variations du segment ST en cours d’angioplastie.

C’est le cas de Andersen et al. (50), qui constatent que l’inflation
du ballon dans la coronaire D provoque dans 100% des cas une él€vation
du ST supérieure a la normale en V5R et V6R en rapport avec une
ischémie transitoire dans le territoire de la CD. (Les fourchettes de
valeur du ST qu’ils considérent comme normales sont différentes pour
chaque dérivation : V3R de +0,6 mm a -0,5 mm, V4R et V5R de +0,5 mm
a -0,4mm, VO6R de +0,5 mm a -0,3mm, V/R de +0,4mm a -0,4mm). En
revanche, lorsque le ballon obstrue 'IVA ou la Cx, ils notent dans ces
dérivations droites, soit un sous-décalage de ST, soit un sus-décalage.
Mais alors, les variations observées restent dans les limites de la
normale pour les dérivations VSR et V6R qui sont donc tres spécifiques
de la CD, ce qui est moins vrai pour V3R, V4R, et V7R ou les variations

dépassent les limites considérées comme normales.
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Dans une étude réalisée en 1991, Krueger et al. (5) utilisent eux
aussi 1’angioplastie comme modele d’ischemie réversible. Ils observent
les variations du segment ST en V4R pendant la procédure et constatent
que sur 35 patients qui avaient une sténose de plus de 70% sur la CD
avant la premicere branche ventriculaire droite, 29 montrent une
élévation du ST =1 mm, mais aucun sous-décalage.

Ceci une fois de plus confirme que 1I’élévation du ST dans les dérivations
droites (et en particulier V4R) est bien une manifestation de 1’ischémie

réversible du VD et parfois la seule.

En résumé, a la phase aigué¢ de I'IDM inférieur, les dérivations
droites permettent de reveler une ischémie associée du ventricule droit
et de la rattacher a un sténose de la partie proximale de la CD en cas de
sus-décalage de ST en V4R. A Deffort les dérivations droites permettent
d’augmenter la Se du test d’effort (56 a 66% selon les études) pour la
détection des atteintes de la CD lorsqu’elles sont associées aux 12
dérivations standard. La Sp est comprise entre 76 et 96%. La dérivation
V4R qui a été la plus étudi€ée présente un réel intéré€t, mais il semble
que VO6R soit encore plus performante. Les Se et Sp observées
concernent en revanche surtout la partie proximale de la CD.

Sur les tracés ECG qui ont été réalisés au cours des angioplasties

(utilisées comme modele d’ischémie réversible), les auteurs rapportent

une trés bonnes Se (82 a 100%) de 1’élévation du ST dans les dérivations
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droites (en particulier pour V5R et V6R) pendant I’inflation du ballonnet

dans la CD.

Tous ces éléments mettent donc bien en évidence D'intérét des
dérivations précordiales droites V3R a V7R (voire V8R) tant dans le
diagnostic d’infarctus du ventricule droit, que dans le dépistage a 1’effort

des sténoses de la coronaire droite, ce qui nous intéresse

particulierement dans le cas présent.
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4 Fiabilit¢ de P'interprétation automatique de I'ECG

Au niveau de la dérivation V6R, les voltages observés sont faibles
et les tracés y sont souvent instables. Les conditions techniques doivent
donc é&tre optimales afin d’obtenir une analyse valable du tracé. De
méme la qualité du traitement informatique du signal joue un rdle dans
l’expressjon des résultats et la question de la fiabilité de celui-ci mérite
tout spécialeinent ici d’étre posée.

Nous nous sommes donc demandés s’il valait mieux que la mesure de
PECG soit effectuée visuellement par un seul et méme observateur ou
bien s’il était envisageable de se fier complétement a la mesure

informatisée de 1’appareil.

Aprés avoir passé en revue plusieurs études ayant comparé les deux
méthodes, on constate qu’il semble exister une assez bonne corrélation

entre celles-ci avec toutefois quelques nuances.

Pelter et al. (4) évaluent la mesure réalisée automatiquement par
I’ordinateur au cours de PTCA. Il apparait que celle-ci est généralement
plus exacte que la mesure visuelle. Ils expliquent cela par une tendance
qu’a 1’observateur humain a arrondir au 50 pv les plus proches. De plus
les ordinateurs seraient en mesure de détecter une ischémie qui

passerait inaper¢ue pour un observateur humain. (En effet, 1’ordinateur
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additionne la valeur absolue des différentes déviations du segment ST.)

Milliken et al. (23) se sont intéressés lors de tests d’efforts réalisés
sur tapis roulant a4 1’apparition de faux positifs. Ceux-ci seraient dus le
plus souvent au moyennage du signal par 1’ordinateur, et parfois a une
mauvaise prise en compte de la ligne de base ce qui serait plus fréquent
lorsqu’elle est parasitée. Ils suggerent donc plusieurs méthodes pour
limiter ces erreurs de mesures : préparation minutieuse de la peau afin
de limiter les variations de la ligne de base, enregistrement direct de
tout EGC considéré comme positif, se méfier de la disparition rapide des
signes électriques a la phase de récupération en particulier si le sujet a
pu atteindre le 5° niveau sans le moindre symptome. Ils rappellent qu’il
est impoﬁant de tenir compte de 1’aspect du segment ST et qu’il faut le

comparer a la valeur de la mesure effectuée par 1’ordinateur.

Dans leur étude J.K.Mickelson et al. (14), comparent les deux
méthodes et évaluent leurs sensibilités pour la localisation de 1’artére
coronaire atteinte. Les résultats semblent correllés entre eux a 88% et
les sensibilités respectives sont aussi comparables aux résultats fournis
par 1’angiographie. Ils en concluent que 1’algorythme utilisé par
I’ordinateur peut constituer une alternative raisonnable & 1’analyse
visuelle de 'ECG en particulier dans les essais cliniques ou il existe de
grandes quantités de données. Le plus souvent, 1’analyse “computerisée”

ne remplace pas , mais complete 1’analyse visuelle.



49

Des résultats comparables sont retrouvés par J.E.Atwood et al.(60)
qui se sont intéressés a l’interprétation informatisée de 'ECG de repos et
retrouvent la bonne fiabilit€ des mesures réalisées par l’ordinateur par
rapport a celles réalisées par un cardiologue. Ils observent de plus une
notable amélioration de ID’interprétation quand celle-ci associe les

résultats des mesures automatiques aux données de la clinique.

Il est toutefois important de souligner que 1’ensemble de ces études s’est
intéressé uniquement a la dépression du segment ST. Ceci nécessite une
petite réserve quant a la possibilité de transposer les différentes
conclusions au sus-décalage de ST. Parmi les études réalisées a I’effort,
celle de Milliken et al. (23) fait apparaitre une fréquence notable de
faux positifs qui doit inciter a la prudence lors de l'interprétation des
résultats.

Ceci explique que pour toutes les mesures effectuées sur la dérivation
V6R dans notre étude, les deux types de mesures ont été associés afin

de limiter les erreurs.
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Notre étude
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1 Matériels et méthodes

Quelle que soit la dérivation étudiée, 1’évaluation des variations du
segment ST a I'ECG d’effort pour la détection des sténoses coronaires
passe toujours par la confrontation avec la coronarographie considérée
comme l’examen de référence.

Il nous fallait pour cela une population de patients ayant bénéficié dans
des délais suffisamment rapprochés a la fois d’une épreuve d’effort et
d’une coronarographie.

La difficulté était de regrouper un nombre suffisant d’observations
comparant des patients avec et sans sténose sans risquer d’introduire un
biais, comme cela aurait pu €tre le cas si nous avions sélectionné les

dossiers sur la base de l’existence d’un sus-décalage de ST en V6R.

1.1 Mode de sélection des patients.

Pour cela, nous avons choisi d’isoler tous les patients agés de 20 a 70 ans
qui avaient eu une coronarographie au laboratoire d’hémodynamique de

cardiologie C a 1’hGpital central au cours des années 93, 94, 95 n’ayant
révélé qu’une atteinte isolée de la coronaire droite. La présence de
1ésions significatives sur d’autres troncs coronaires risquait de fausser

I’analyse des résultats. Nous avons ainsi obtenu une liste de 256
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patients.

Parmi ces patients nous n’avons gardé que ceux ayant réalisé un test
d’effort dans le laboratoire d’épreuve d’effort de 1’hdpital J.d’Arc, le seul
ou était enregistré la dérivation V6R.

Le choix de la période étudiée était directement dicté par des
considérations pratiques : avant 1993, le protocole de TE de Jeanne
d’Arc n’incluait pas systématiquement 1’enregistrement de VO6R, et aprés
1995, la proportion de patients arrivant en rééducation a 1’hépital
Jeanne d’Arc apres désobstruction primaire de la CD devenait trop
important nous privant ainsi des cas ou le TE était réalisé alors qu’il

persistait une sténose sur la CD.

A ce stade, nous avions pu alors retenir 73 dossiers répartis en
deux sous-groupes

-les patients avec au moment de la réalisation du TE une coronaire
droite sténosée soit parce qu’ils n’avaient pas bénéficié d’emblée d’une
angioplastie, soit en raison d’une résténose confirmée a I’angiographie. A
noter que dans un certain nombre de cas la coronarographie confirmant
I’obstruction de la CD n’avait été réalisée qu’apres le TE.

-les patients qui au moment du TE n’avaient pas de sténose
significative sur la coronaire droite, soit parce qu’ils avaient bénéficié
d’une revascularisation endoluminale, soit qu’aucune lésion significative

n’était notée sur la coronarographie réalisée apres le TE.
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Enfin un troisi¢éme et dernier tri a été effectué par I’identification

des criteres d’exclusion.

1.2 Criteres d’exclusion de 1’€tude.

1.2.1 Liés aux qualités du tracé ECG
Les faibles voltages particuliers a la dérivation V6R, font que la plus
qu’ailleurs, un tracé de bonne qualité est nécessaire pour pouvoir Etre
exploité. Un certain nombre de tracés n’avaient pas les qualités requises
et ont dis étre éliminés pour les raisons suivantes

-tracé instable avec mesure de la variation du ST en V6R
impossible aussi bien en automatique qu’en visuel,

-exceés de parasitage musculaire,

-microvoltage excessif du QRS en V6R (une amplitude de 1'onde S
inférieure a 1 mm a été retenue comme critere d’exclusion),

-troubles de la conduction intra-ventriculaire (élargissement du
QRS entrainant des troubles de la repolarisation secondaires),

-erreur de mesure de 1’ordinateur, le plus souvent en raison d’une
erreur de détermination du point J (mesure du ST alors effectuée dans
I’onde T), ou parasitage (23), sauf si une mesure fiable a pu E€tre faite a

la loupe micrometrique.

La figure 1 présente quelques cas ou le tracé ECG ne permettait pas une

mesure correcte du segment ST.
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1° cas : la ligne de base est instable, ce qui ajouté a un tracé

parasité ne rend pas fiable la mesure du segment ST.

V6R

2° cas : patient présentant au repos un sus-décalage de ST de
0,4 mm qui se majore a leffort (0,8 mm), mais il existe un
élargissement du QRS (0,12 sec) bien visible sur V5, rendant aléatoire la

valeur ischémique du sus-décalage.

V6R

V5

Figure 1 : exemples de tracés qui ne peuvent étre retenus.
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Ces aspects sont a comparer avec d’autres typiques du sus-décalage de

ST au niveau de cette dérivation V6R (figure 2).
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Figure 2: Aspects habituels de sus-décalages significatifs du ST en V6R.

1.2.2 Liés au délai entre le TE et 'examen de référence.
L’élimination d’un certain nombre de dossiers, pour lesquels ce délai

allait de une a plusieurs années ne nous a pas posé de probléemes.
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Lorsque le délai €tait moindre, nous avons respecté certains critéres en

fonction des différents cas de figure.

1.2.2.1 Délai par rapport a I’angioplastie

Dans la situation d’une coronarographie avec angioplastie réalisées
avant le TE, nous avons considéré qu’un délai d’environ un mois était
souhaitable entre le geste endoluminal et le TE, ceci afin d’éviter les faux
positifs liés aux aspects ichémiques résiduels post-dilatation, et ce
malgré le bon résultat initial. Ainsi lorsque nous avions plusieurs TE
exploitables pour le méme patient aprés I’angioplastie ce critere a €té
respecté. En revanche s’il n’y avait qu'un seul TE exploitable, celui-ci a
été retenu quelque soit le délai.

Dans cette situation le délai moyen était de 40,3 j +28,7 avec des valeurs
extrémes allant de 7 a 105 jours. A noter toutefois que dans tous ces cas
aucun événement clinique pouvant faire évoquer une évolution sur le

site de I’angioplastie n’est survenu.

1.2.2.2 Délai par rapport a la coronarographie

-Pour les coronarographies réalisées avant le TE et n’ayant pas été
accompagnées d’angioplastie, le délai le plus court possible était retenu
(en fonction de la qualité des tracés). En moyenne il était de 18,1 jours

+20,1 avec des valeurs comprises entre 6 et 72 jours. Lorsque le délai
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est relativement long c’est le plus souvent en raison de tracés de

mauvaise qualité lors des TE précédents.

-Dans les cas ou plusieurs TE étaient réalisés avant la
coronarographie, nous avons retenu dans la mesure du possible celui qui
était le plus proche apres s’étre assuré qu’il n’y avait pas eu durant cette
période d’événement clinique (apparition ou déstabilisation d’un angor
pré-existant par exemple) pouvant faire craindre une sténose artérielle.
Ce délai est en moyenne de 14,7 jours +13,8 j, les valeurs extrémes vont

de1a47j

Finalement aprés avoir pris en compte tous les criteres d’exclusion,
nous avons pu retenir 38 patients qui avaient un TE sur lequel une
analyse minutieuse de la dérivation V6R a été effectuée (complexe QRS
et segment ST). Nous avons parallelement étudié le ST au niveau des

dérivations D2, D3, aVF, et V5.

(I’ensemble des résultats est regroupé dans les tableaux en annexes).
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1.3 Descriptif de la population étudiée

1.3.1 Sex ratio et age
Nous avons ainsi étudié les TE réalisés par 2 femmes et 36 hommes soit
38 patients dont I’4ge moyen était de 53,3 ans 9,4 au moment de

I’examen.

1.3.2 Le motif de réalisation du TE
Il s’agissait pour tous les patients d’une évaluation fonctionnelle dans le

cadre du suivi de la maladie coronarienne.

1.3.3 Antécédents cardiovasculaires
Parmi ces 38 patients, 33 avaient présenté une nécrose dans le territoire
inférieur soit 87%, 2 une nécrose inférieure étendue au ventricule droit
(5,3%), 1 un infarctus inféro-postérieur (2,7%), 1 une nécrose inféro-
latérale (2,7%), et 1 n’avait pas de notion connue d’IDM (2,7%).

Les TE ont été réalisés dans un délai moyen de 98 jours apres la date de

I’infarctus.
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1.3.4 Les facteurs de risque cardiovasculaires.

Tous les patients de notre étude avaient un ou plusieurs facteurs de

risque. Ceux-ci sont répartis dans le tableau I en fonction de leur

fréquence.

nombre de Pourcentage
patients de la
n=38 population
HTA
6 15,8%
Surcharge pondérale
ou obésité 10 26,3%
Tabac
15 39,5%
Hérédité
cardiovasculaire 2 5.2%
Dyslipidémies
19 50,0%
Diabéte
4 10,5%
Stress professionel
1 2,6%

Tableau 1 : facteurs de risque cardio-vasculaire

1.3.5 Les thérapeutiques a visée cardiovasculaire en cours

(tableau 2)

Tous les patients de cette étude (sauf un) étaient en période post-
infarctus, et bénéficiaient donc tous d’un traitement a visée

cardiovasculaire plus ou moins important. Cinq patients ont toutefois
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réalisé leur test d’effort aprés une interruption de celui-ci de 24h.

Ainsi, au moment du test d’effort, 31 patients étaient sous
bétabloquants (3 avaient arrété le traitement 24 h avant 1’examen), 6
sous inhibiteurs calciques ( 3 avaient arrété le traitement 24 h avant le
TE), 7 patients étaient traités par Molsidomine (Corvasal®) (un avait
interrompu le traitement 24 h avant le TE), et 11 étaient traités par
dérivés nitrés (arrété dans un cas avant le TE). Les autres
thérapeutiques en cours au moment du TE étaient: IEC (5), Cordarone®

(1), Ikorel® (1).

Non démaquillé Démaquillé au Total
au moment du TE moment du TE
#-bloquants
28 3 31
Inhibiteurs calciques
3 3 6
Dérivés nitrés
10 1 11
Molsidomine
Corvasal® 6 1 7
IEC
5 0 5
Amiodarone
Cordarone® 1 0 1
Nicorandil Ikorel®
1 0 1

Tableau 2 : récapitulatif des traitements.

En dehors d’un patient traité par Amiodarone, aucun autre n’avait de

traitement susceptible d’entrainer des troubles de la repolarisation.
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1.4 Les données de la coronarographie.

Tous les examens ont été réalisés par la méme équipe d’angiographistes.
Sans insister sur les détails techniques, nous signalerons simplement
qu’elle était réalisée classiquement. Afin d’évaluer au mieux les 1ésions
de la coronaire droite, au minimum trois incidences radiographiques

étaient systématiquement réalisées (Profil, Face, OAG 45°).

Lorsque 1’artére avait été dilatée et qu’aucune coronarographie de
contrble n’avait été effectuée au moment du TE, nous avons considéré
que la reperméabilisation de 1’artére était effective et nous avons retenu
la valeur de la sténose résiduelle constatée en fin de procédure dans le
tableau récapitulatif. Nous avons fait de méme lorsqu’une prothése
endovasculaire (stent) avait ét€é mise en place.

Le probléme posé par D'intervale entre les deux examens sera évoqué

plus loin.

1.4.1 Degré de la sténose artérielle.

Nous avons considéré qu’une sténose de la CD était significative a
partir d’une diminution de plus de 50% du diametre de D’artere. Le choix
de ne pas considérer les sténoses < 50% comme significatives est le

critere habituellement retenus dans d’autres études.
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critere habituellement retenus dans d’autres études.

19 patients présentaient une sténose significative de la CD dont les
différents degrés de sténose se répartissaient comme suit : 1’obstruction
de la CD était complete dans 12 cas, il existait une sténose comprise
entre 75 et 99% dans 5 cas, entre 51% et 74% dans 2 cas.

Dans tous les autres cas, soit 19 dossiers, la sténose était inférieure ou
égale a 50% (qu’il y ait eu dilatation ou pas) et n’a donc pas été retenue

comme significative.

1.4.2 La localisation de la sténose.

Pour les 19 patients qui présentaient une réduction significative
du diametre artériel, la lésion se situait une fois au niveau du tronc de la
CD, 14 fois sur le deuxiéme segment (CD2), et 4 fois au niveau du

troisieme segment (CD3) de la coronaire droite.

1.5 Matériel utilisé.

Nous rappelons ici un certain nombre de données générales.
Le laboratoire d’épreuves d’effort de I’hdpital Jeanne d’Arc ou ont été
réalisés les TE, respecte l’essentiel des critéres qui sont nécessaires pour
que I’examen se déroule dans les meilleures conditions possibles avec un

niveau de sécurité maximum, se conformant aux recommandations de la
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Société Francaise de Cardiologie (37).

1.5.1 Le local

Le laboratoire comprend deux salles contigués qui permettent la
réalisation de deux TE simultanés par deux opérateurs sous la
surveillance d’un seul médecin. Les picces sont suffisamment spacieuses,
un systeme de climatisation permet de maintenir la température entre
18 et 22°C. -

Dans chaque piece se trouve un lit d’examen pour y allonger le patiént

en fin d’examen ou bien en cas de malaise.

1.5.2 Le matériel de réanimation

Bien que les problemes rencontrés lors des TE soient relativement
rares et en général bénins (le plus souvent réaction vaso-vagale a 1’arrét
de D’effort mais qui récupere rapidement), la gravité potentielle de
certains accidents (fibrillation ventriculaire) fait que le laboratoire est
équipé d’un chariot de premiere urgence sur lequel on trouve : du
matériel d’aspiration, de ventilation au masque, d’intubation, une
bouteille d’oxygene, un défibrillateur et du matériel de perfusion avec
des injectables (adrénaline, anti-arythmiques, diurétiques...). La

trinitrine en spray, est a porté de main de 1’opérateur.



64

Enfin, les personnels chargés de la surveillance du test d’effort (au
moins deux personnes dont un cardiologue) sont habitués a 1’utilisation

de ce matériel qui est régulieérement vérifié.
1.5.3 Les ergometres.
Trois types d’ergometres ont été utilisés lors de cette étude.

* L’ergocycle, qui est le plus employé en raison de la qualité des
tracés qu’il procure, et de la facilité de la mesure de la TA au cours de
I’effort. En revanche il présente l’inconvénient de ne pas permettre a
certains patients non entrainés de fournir un effort maximal en raison

d’un épuisement musculaire prématuré.

s Le fapis roulant, est plus physiologique et met en jeu un plus
grand nombre de muscles, ce qui permet d’obtenir plus facilement la
fréquence cardiaque maximale, et donc de démasquer plus facilement
une éventuelle ischémie myocardique. Par contre, il fait apparaitre de
nombreux parasites musculaires sur le tracé ECG et la prise de la TA est

moins aisée.

» L’ergométre & bras (manivelle), est le moins utilisé car il
provoque de trés nombreux parasites musculaires (dans ce cas le tracé

ECG habituellement réalis€ au maximum de 1’effort, est différé aux
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toutes premieres secondes de la phase de récupération). De plus il
n’autorise que difficilement la mesure de la TA, obligeant le patient a
lacher une main en cours d’effort et celui-ci est rapidement stoppé en
raison d’un manque de endurance dans les membres supérieurs. I est
en fait réservé aux patients qui sont dans l’impossibilité de pédaler
(essentiellement patients atteints d’artérite des MI, paraplégie), ou a
ceux dont 1’activité habituelle sollicite beaucoup les membres

supérieurs.

1.5.4 Les matériels d’enregistrement ECG et de mesure.

Avant toute chose, nous rappelons que V1 est remplacée par V6R.

D’autre part les mesures du segment ST éEtaient effectuées 60 ms aprés

le point J.

1.5.4.1 Les enregistreurs ECG

Deux appareils ECG du systtme Case de “Marquette” ont ¢&té
utilisés. Un. modele Case 2 et un modeéle Case 12 plus récent. Ils
permettent tous les deux D’enregistrement sur papier des 12 dérivations
standard et la visualisation permanente a 1’écran de trois dérivations au
moins.

A tout instant I’opérateur garde la possibilité de déclencher 1’impression

d’un tracé en temps réel en cas d’apparition d’une anomalie de la
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repolarisation mais aussi d’un trouble du rythme.
A la fin du TE, l'ordinateur fournit pour chaque dérivation un tracé
moyenné ainsi qu’un récapitulatif des différentes mesures du segment

ST, au repos et a Deffort.

A signaler certaines différences entre les deux appareils, qui n’ont pas
eu d’influence notable sur les résultats, mais plus sur la facilit¢ du
recueil des différents parametres, en particulier pour la dérivation V6R
dont les voltages ne présentent pas une amplitude trés importante. En
effet la qualité des tracés est légérement supérieure pour le modele
Case 12 (utilis€ pour 27 TE). De plus il a I’avantage d’étre programmé
pour associer au tracé moyenné du maximum de l’effort un tracé de 10
secondes en temps réel souvent plus stable des trois dérivations D2, V5
et VOR. Ceci facilite le contrble visuel des variations de ST et permet de
limiter les erreurs de mesures dues a une ligne de base irréguliere. (fig
3)

Le modeéle Case 12 permet de choisir entre une page comprenant les 12
dérivations en temps réel sur 3 sec et une page 12 dérivations
moyennées associées a un fragment plus long (10 sec) de tracé en temps

réel sur 3 dérivations.
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Dans cet exemple, le tracé de 10 sec en temps réel de meilleure
qualité permet une mesure du AST impossible a réaliser sur la séquence

de 3 sec du tracé regroupant les 12 dérivations.

VO6R sur le tracé 12 dérivations juste avant arrét de I’effort.

V6R sur le tracé de 10 sec (plus stable), réalisé juste aprés 'arrét

de l'effort.

Figure 3 : aide apportée par un long tracé en temps réel.
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La variation du segment ST par rapport a la ligne de base au repos
et a D’effort en VO6R a été calculée par l’ordinateur 0,06 sec aprés le
point J. Mais méme si cette mesure informatis€ée a 1’avantage d’étre
moyennée sur plusieurs complexes, elle peut-€tre faussée par une
erreur dans le choix du point de mesure de la ligne de base ou du
pointJ. Sur une dérivation faiblement voltée comme V6R, ces erreurs
de mesure sont plus sensibles, c’est pourquoi chaque tracé a été
remesuré visuellement a 1’aide d’une loupe équipée d’un micromeétre (cf

figures 4 et 5).

De méme comme cela a été décrit par certains auteurs (80), la
détermination du point J (informatique ou visuelle) pose parfois de réels
problemes, soit parce qu’il est impossible a définir (aucune zone de
transition entre le QRS et I’onde T), soit parce qu’il y a deux points J
possibles et dans ce cas c’est celui le plus a droite qui a été retenu. C’est

principalement dans ces cas que la morphologie du ST était capitale.

Non déterminées par le Case 2 ni par le Case 12, les mesures des
amplitudes des différentes ondes du QRS en V6R ont €ét€ toutes réalisées

visuellement a 1’aide de la loupe micrometrique.

1.5.4.2 La loupe micrometrique
Elle a été utilisée pour toutes les mesures visuelles effectuées sur la

dérivation VOR (fig 4 et 5).
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Loupe Graduations deOa 1 en 1/10 de mm,

grossissement X10 puis en 1/2 mm

Figure 4 : loupe micrometrique utilisée pour les controles visuels.

Figure 5 : Mesure du sus-décalage du ST en matérialisant la ligne

de base par I'axe YY’
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En dehors de la dérivation V6R, nous n’avons pas realisé de contrdle
visuel. En effet, les voltages présents au niveau des dérivations D2, D3,
aVF, et V5 sont plus importants, et pour ces dérivations nous nous

sommes fiés aux mesures fournies par 1’ordinateur.

1.5.5 Le protocole d’effort.

C’est celui habituellement utilisé dans le laboratoire d’épreuves d’effort
de I’hopital Jeanne d’Arc. Il comprend un certain nombre d’étapes
successives qui ont toutes leur importance, certaines pour la sécurité du

test, d’autres pour obtenir des résultats aussi fiables que possible.

1.5.5.1 Respect des contre-indications

La premicre étape indispensable est la recherche rigoureuse
des contre-indications a la réalisation du test d’effort (tableau 3), ceci a
I’aide du dossier du patient, apres un interrogatoire vérifiant 1’absence
d’instabilit¢ angineuse et grice a un examen clinique soigneux préalable,
a la recherche en particulier de signes d’insuffisance cardiaque.
La réalisation d’un ECG de repos préalable recherche des signes en
faveur de troubles de la repolarisation pré-existants (ischémie
évolutive, hypokaliémie) ou bien des troubles du rythme incompatibles

avec la réalisation de 1’épreuve.
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Absolues

-infarctus du myocarde récent (3 & 5 jours)

-angor instable

-sténose sévere et connue du tronc commun de la coronaire gauche

-troubles du rythme graves non controlés

-rétrécissement aortique serré symptomatique

-insuffisance cardiaque non contrflée

-embolie pulmonaire ou phlébite en évolution

-myocardite, péricardite, endocardite en évolution

-thrombus intraventriculaire gauche dans les suites d’un IDM, surtout s’il
est mobile

-incapacité physique et refus du patient

Relatives

-sténose valvulaire modérée

-anomalies électrolytiques

-hypertension artérielle systémique sévére non contrdiée et HTAP
-cardiomyopathie hypertrophique et/ou obstructive

-anévrisme ventriculaire

-bloc auriculo-ventriculaire de haut degré

-non coopération du patient

-affection évolutive (infection, hyperthyroidie...)

Tableau 3 : Contre-indications a la réalisation d’un test d’effort.

(d’apreés les recommandations de la Société francaise de cardiologie)

1.5.5.1 Mise en place des capteurs (€lectrodes)

Les électrodes (prégélifiées pour obtenir le meilleur tracé
possible) auto-collantes, sont mises en place aprés préparation de la
peau (rasage éventuel, nettoyage a l’alcool et abrasion superficielle de
I’épiderme).

Les électrodes des dérivations périphériques sont placées sous les

acromions et au-dessus des épines iliaques postéro-supérieures. Les
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électrodes précordiales de V2 a V6 sont a leurs emplacements habituels

sur le thorax.
En revanche I’électrode normalement destinée a V1 était déplacée en
V6R c’est a dire a I'intersection du 5° espace intercostal droit et de la

ligne axillaire médiane droite (figure 6).

Figure 6: Emplacement des électrodes sur le thorax

1.5.5.3 Préalables au TE.

Un premier tracé ECG est d’abord enregistré au repos allongé afin
de dépister une éventuelle contre-indication au TE puis un deuxiéme
assis sur 'ergocycle (ou debout si le test était réalisé sur TR ou avec la
manivelle) dans la position du test afin d’avoir un tracé de base pour les

comparaisons ultérieures.
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La tension artérielle est mesurée au repos avant I’effort, en
decubitus puis dans la position du test a 1’aide d’un tensiomeétre 2
colonne de mercure non automatique équipé d’un brassard dont la taille

est adaptée au bras du patient.

Enfin, il est bien expliqué au patient, ce qu’on attend du test, ce qu’il doit

faire et qu’il doit signaler tout symptdme inhabituel.

C’était seulement apres le déroulement de toutes ces étapes que I’effort

pouvait commencer.

1.5.5.4 Déroulement du test d’effort:

Tests réalisés sur ergocycle ou a ’aide de la manivelle.

Nous avons utilisé un protocole triangulaire classique (figure 7)
dont la puissance de départ fixée a 25W augmente par paliers de 15W
toutes les quatre-vingt dix secondes.

Ce type de protocole dont la montée en puissance n’est pas trop brutale
permet de ne pas trop pénaliser les patients qui pour beaucoup sont
convalescents ou peu entrainés.

L’effort est poursuivi si possible jusqu’a ce que le patient atteigne la
fréquence maximale théorique. Dans les cas ou celle-ci n’est pas atteinte,
on cherche a atteindre au moins 75% de celle-ci. La FMT est calculée

classiquement par la formule d’Astrand : FMT=220-4ge.
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Dans les autres cas le test était arrété, soit par le patient en raison d’un
épuisement musculaire, d’une dyspnée, ou de la survenue d’une douleur
précordiale, soit par le médecin chargé de la surveillance du test en
raison de [D’apparition de signes cliniques ou électrocardiographiques

imposant ’arrét du test (cf tableau 4).

Palier Durée Durée Durée
du palier totale totale
(en Watts) (en mn) (en sec)
25W 1’ 1’ 60 sec
1’30 1’30 90 sec
40W 1’ 2’30 150 sec
1°30 3’ 180 sec
55W 1’ 4’ 240 sec
1’30 4’30 270 sec
TOW 1’ 5’30 330 sec
1°30 6’ 360 sec
S5W 1’ 7’ 420 sec
1’30 7’30 450 sec
100W 1’ 8’30 510 sec
1’30 9’ 540 sec
115W 1’ 10’ 600 sec
1’30 10°30 630sec
130W 1’ 11°30 690 sec
1’30 12’ 720 sec
145W 1’ 13’ 780 sec
1’30 13730 810 sec
160W 1’ 14°30 870 sec
1’30 15’ 900 sec
175W 1’ 16’ 960 sec
1’30 16’30 990 sec

Figure 7 : protocole TE sur ergocycle
(Durée de 1’effort en fonction des différents paliers sur ergocycle)
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Tests réalisés sur tapis roulant.

Nous avons utilis€ dans ce cas un protocole de Bruce modifié plus

progressif en début d’effort que le protocole de Bruce standard.

Palier Durée Durée totale Vitesse Pente METs
(min) (min) (km/h) (%)
0 3 1 2,7 0 1,5
2 2,7 0 2,0
3 2.7 0 2,0
0,5 3 4 2,7 5 2,6
5 2,7 5 3,1
6 2,7 5 3,1
1 3 7 2,7 10 3,4
8 2,7 10 4.8
9 2,7 10 5,1
2 3 10 4.0 12 5,7
11 4,0 12 6,6
12 4,0 12 7,1
3 3 13 5,5 14 8,0
14 5,5 14 9,1
15 5,5 14 10,0
4 3 16 6,8 16 10,6
17 6,8 16 13,0
18 6,8 16 14,0
5 3 19 8,0 18 14,3
20 8,0 18 15,0
21 8,0 18 15,0
6 3 22 8,8 20 16,3
23 8,8 20 18,3
24 8,8 20 18,9

Figure 8 : protocole de Bruce modifié.
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1.5.5.5 Surveillance

Pendant toute la durée du test une mesure de la TA est
effectuée avant chaque changement de palier mais aussi juste a 1 arrét

du test et a la fin de la période de récupération.

De méme un enregistrement ECG est réalisé a la fin de
chaque palier, au maximum de ’effort et juste aprés 1’arrét de I’effort,
ainsi qu’a la fin de la phase de récupération.

La surveillance continue du moniteur permet pendant toute la durée de
I’examen de vérifier la fréquence cardiaque, et de surveiller 'ECG sur 3
dérivations.

A tout moment, en cas d’anomalie du tracé ECG un enregistrement direct

peut étre effectué.

A chaque palier sont aussi cOtés le niveau de fatigue, le
niveau d’essouflement, et 1’apparition d’une é&ventuelle douleur

thoracique.
Le motif d’arrét est mentionné dans le compte-rendu final.
En fin d’effort le patient est allongé et la durée de la

récupération est de 10 minutes ou plus si des anomalies persistent a

I'ECG.
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Absolus

-chute de la pression artérielle systolique aprés une montée, ou absence de
montée en début d’effort.

-élévation excessive de la pression artérielle systolique : supérieure a 260
mm Hg.

-douleur angineuse croissante.

-sus-décalage de ST de type Printzmetal, en 1’absence d’infarctus du
myocarde.

-signes de bas débit (cyanose, péleur, sueurs froides, lipothymie, confusion)

-troubles du rythme ventriculaires graves (ESV polymorphes, triplets,
salves), ou troubles de la conduction.

-impossibilité technique de surveiller 'ECG ou la TA.

-demande impérative du patient.
Relatifs

-sous-décalage de ST majeur.
-changement d’axe de QRS marqué.

-fatigue, dyspnée, crampes des membres inféricurs.

-troubles du rythme de gravité moindre, notamment supraventriculaires.

Tableau 4 : criteres d’arrét du test d’effort.
(d’aprés les recommandations de la Société francaise de cardiologie)
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2 Résultats

2.1 Données recueillies

2.1.1 Puissance et fréquence cardiaque au maximum

de Deffort.

*Sur les 38 patients de notre série, 33 ont réalisé leur TE sur
ergocycle, 3v sur tapis roulant, et enfin 2 ont utilis€é un ergomeétre a bras
(manivelle).

En moyenne la puissance maximum atteinte au cours du test sur
I’ensemble de TE réalisés : est de 129,5W sur ergocycle,
de 8,4 Mets sur tapis roulant,

et de 62,5W a ’aide de la manivelle.

*La fréquence cardiaque atteinte au pic de D’effort a été en
moyenne de 120,1+18,6 pulsations par minute soit 72+10% de la FMT
pour 1’ensemble des patients du groupe. Cela peut sembler peu élevé
(inférieur aux 75% souhaités), mais il s’agissait rappelons-le de patients
en post-infarctus qui pour beaucoup bénéficiaient d’un traitement
bétabloquant,qui limitait 1’accélération de la FC.

Les valeurs extrémes vont de 52% a 99% de la fréquence maximum

théorique et 16 patients ont atteint ou dépassé 75% de la FMT.
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2.1.2 Causes d’arrét (tableau 5)

Pour les raisons évoquées précédemment, a une exception pres la
FMT n’a jamais été atteinte. Ce sont le plus souvent I’épuisement
musculaire ou la dyspnée qui ont motivé 'arrét de l'effort (32 patients),
y compris pour le patient ayant poursuivit ’effort jusqu’a 99% de la
FMT.

Seul un patient a spontanément arrété le test, alors que 5 patients ont
présenté une douleur thoracique typiquement angineuse dans 4 cas et

qui une fois fut étiquetée atypique.

Nombre de TE
n=38
Atteinte FMT
0
Epuisement musculaire ou
dyspnée
32
Douleur thoracique
5
Arrét spontané

1

Tableau 5 : motifs d’arrét
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2.1.3 Mesures effectuées au niveau des différentes

dérivations

2.1.3.1 La dérivation V6R.
* Complexe QRS
Le faible voltage du tracé en V6R nous a amené a nous demander si au
niveau de cette dérivation, un aspect particulier du complexe QRS était
plus fréquemment associé a la survenue d’un sus-décalage de ST.
Les différents aspects du QRS constatés ont été répartis dans le tableau
6 en fonction de la présence ou non d’un sus-décalage de ST supérieur a
0,3 mm (la raison du choix de ce critéere de 0,3 mm sera détaillée

ultérieurement).

Aspect QRS| st IS qrs qs
n=17 n=16 n=2 n=3

Sus-décalage ST
en V6R 20,3 mm

n= 14 7 5 0 2

Sus-décalage ST
en V6R <0,3 mm

n= 24 10 11 2 1

Tableau 6: Variations du ST en fonction de la morphologie du QRS.

Nous constatons que les aspects des complexes les plus habituels au

2

niveau de cette dérivation sont les aspects “ rsr’ 7 et “rs” qu’il y ait ou

non une sur-élévation du ST. Souvent ces ondes r initiales sont trés
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microvoltées et la différence avec un aspect “qr” ou “qs” peut alors
préter a discussion.

Dans 5 cas seulement nous avons noté la présence d’une onde “q”
indiscutable, deux fois alors qu’il y avait un sus-décalage de ST et trois
fois en I’absence de sus-décalage du segment ST. Il ne semble donc pas
que la survenue d’un sus-décalage de ST au niveau de la dérivation V6R

({9 }]

soit nettement liée a la présence d’une onde “q”.

Nous avons par ailleurs mesuré les différentes ondes du complexe
QRS et calculé I’amplitude moyenne des 2 principales :

-I’amplitude moyenne de 1’onde “r” est de 0,33 mm (3 TE
montraient un aspect QS et n’entrent donc pas en compte dans ce calcul).

-I’amplitude moyenne de l’onde “s” est de 3,8 mm et prend en

compte l’ensemble des tracés (pour les aspects “qs”, I’onde “s” a été

assimilée a la seule onde négative existante).

* Le segment ST.
Les faibles Voltages présents au niveau de cette dérivation sont
rarement a 1’origine de variation du ST supérieures & 1 mm.
Nous avons observé que pour 15 patients, le AST au niveau de la
dérivation V6R a été minime (0,1 mm) ou inexistant qu’il y ait ou non
une sténose sur la CD. Les 23 autres TE montrent au niveau du segment

ST une variation d’amplitude comprise entre 0,2 et 1 mm (tableau 7).
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valeur du A ST{<0,1 | 0,2 0,3 04 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9 |1 mm
mm| mm| mm| mm| mm| mm| mm| mm| mm
Sténose
significative sur
laCD n=19
5 1 2 2 6 0 0 2 0 1
Pas de sténose
significative sur
la CD n=19
10 8 0 1 0 0 0 0 0 0

Tableau 7: récapitulatif des différentes valeurs prises par le AST en

fonction de la présence ou non d’une sténose sur la coronaire droite.

La sur-élévation du ST la plus fréquemment constatée est 0,5 mm,

mais on observe que si les variations de 0,3 et 0,4 mm ne sont pas rares,

6 fois le AST ne dépasse pas 0,2 mm entre le tracé de repos et celui

réalis€ au maximum de

I’effort,

alors

qu’il

existe une

sténose

significative sur la CD. On remarque aussi que les variations du ST

supérieures a 0,5 mm sont plus rares et sont surtout des él€vations

franches 20,8 mm.

En I’absence de sténose sur la CD, 8 fois le AST est mesuré a 0,2 mm, 10

fois <0,1 mm. Dans un cas seulement il atteint 0,4 mm.
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0,9 mm
o8
A 0,7 mm
S 4
T 0,6 mm
o 4

4 6 8 10
Nombre de TE

o
N

M sténose significative sur la CD n=19

Pas de sténose significative sur la CD n=19

Graphique 1 : répartition des TE en fonction de la valeur du ASTen V6R

Nous avons d’autre part réparti dans le tableau 8 les différentes
variations du segment ST en fonction du siege de la sténose sur la
coronaire droite. Les variations du ST constatées lorsqu’il n’y avait pas

de sténose ont été rappelées.
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Segment 1 Segment 2 | Segment 3 Pas de
n=1 n=14 n=4 sténose n=19
0 ou 0,1 mm
) 0 5 0 10

0,2 mm

1 0 0 8
0,3 mm

0 0 2 0
0,4 mm

0 1 1 1
0,5 mm

0 5 1 0
0,6 mm

0 0 0 0
0,7 mm

0 0 0 0
0,8 mm

0 2 0 0
0,9 mm

0 0 0 0
1 mm

0 1 0 0
Tableau 8 : répartition des TE en fonction du sieége de

~ la sténose pour les différentes valeurs du AST.

En présence d’une sténose sur le 2° segment de la CD (14 cas), 5 fois la

sur-élévation du ST ne dépasse pas 0,1 mm, alors que 8 fois elle est

nette puisque supérieure ou égale a 0,5 mm et une fois a 0,4 mm.

Dans D'unique cas de lésion siégeant sur le premier segment, le sus-

décalage est a 0,2 mm, alors que toutes les lé€sions de la troisi¢me partie

de la CD ont été associées a un AST au moins égal a 0,3 mm.

En I’absence de sténose le AST n’a pas excepté dans un cas dépassé

0,2 mm.
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2.1.32 Les dérivations D2, D3, aVF.

Elles sont traditionnellement utilis€es pour surveiller le territoire
inférieur. Nous avons donc observé a titre de comparaison les variations
du ST a leur niveau, d’autant que la plupart des patients de notre étude
avaient présenté une nécrose inférieure relativement récente.
Contrairement 2 V6R, ces dérivations bénéficient habituellement de
voltages d’amplitudes normales, et tout le monde s’accorde pour
considérer comme significative & leur niveau une sur-élévation du ST
supérieure ou é€gale a 1 mm.

De la méme facon que pour V6R, les mesures obtenues pour chaque TE
ont été regroupées dans le tableau suivant en fonction du sieége de la
sténose.

La valeur que nous avons retenue ici est celle de la dérivation oun

I’amplitude du ST était la plus importante.

Au niveau d.e ces dérivations, seuls 2 TE ont montré un sus-décalage de
ST au moins égal a 1 mm en présence d’une sténose sur le 2° segment de
la CD. Dans tous les autres cas, qu’il y ait eu ou pas sténose sur 1’une ou
I’autre des parties de la CD, le ST n’a pas atteint le critere de 1 mm

(Tableau 9).
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Segment 1 Segment 2 | Segment 3 Pas de
n=1 n=14 n=4 sténose n=19

D2 ou D3 ou
aVFE > 1lmm

0 2 0 0
D2 ou D3 ou
aVF < 1 mm

1 12 4 19

Tableau 9 : répartition des TE en fonction de la valeur du sus-décalage

de ST en D2, D3, ou aVF et du segment de la CD qui est sténosé.

Ce critére peut paraitre trop sélectif puisque seulement deux TE ont été
considérés comme positifs. Or sur un certain nombre de TE on observe
bien au niveau des dérivations inférieures un sus-décalage du segment
ST, mais "amplitude y est plus modérée.

II nous a donc paru intéressant d’observer si en retenant une valeur
plus faible (0,5 mm), ces dérivations devenaient plus performantes pour
détecter les 1ésions de la CD.

Les TE ont donc été répartis dans le tableau 10 en fonction de ce
nouveau critere.

Compte tenu de ’amplitude des voltages du QRS en D2, D3, aVF, il n’a

pas paru justifié de tenir compte de variations inférieures a 0,5 mm.
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Segment 1 Segment 2 Segment 3 Pas dc
n=1 n=14 n=4 sténose n=19
ST en D2 ou D3 ou aVF
> (0,5 mm au maxi de
1'effort 0 5 3 3
ST en D2 ou D3 ou aVF
< (0,5 mm au maxi de
1'effort 1 9 1 16

Tableau 10 : répartition des TE en fonction de la valeur du décalage du

ST en D2, D3, aVF et du segment de la CD qui est atteint.

Par rapport au critere de 1 mm, 3 TE supplémentaires sont considérés
comme positifs en cas de sténose sur la 2° partie de la CD et 3 en cas de
sténose sur le 3° segment. En revanche on constate que 3 TE sont
devenus positifs en 1’absence de 1ésion sur la CD. La lésion sur le premier

segment est l1a aussi ignorée par les trois dérivations.

2.1.3.3 L.a dérivation VS5

Bien que n’étant pas idéalement placée pour 1’observation du coeur
droit, la dérivation V5 est la plus fréquemment perturbée en cas
d’ischémie myocardique a 1’effort.

Comme pour D2, D3, aVF, nous avons souhaité savoir, si les variations du
ST a son niveau pouvait avoir une utilit€ pour la CD et si un segment

plus qu’un autre était mieux exploré par V5.
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Le tableau 11 regroupe les TE en fonction de la présence ou non
d’une variation du ST en V5 et du segment concerné, cela étant mis en

parallele avec les TE lorsqu’il n’y a pas de lésion sur la CD.

Segment 1 Segment 2 | Segment 3 Pas de
n=1 n=14 n=4 sténose n=19
sus-dec ST
en V521 mm
0 4 0 1
sus-dec en
V5 <1 mm
1 10 4 18

Tableau 11: nombre de TE dont le sous-décalage de ST en V5 est > 1 mm

en fonction du siege de la sténose.

On remarque que les lésions situées sur les 1° et 3° segments de la CD
ont été ignorées par V5, et que seulement a 4 reprises (soit dans 28,5%

des cas), une sténose du 2° segment de la CD a été détectée.
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2.2 Calculs des différentes Se, Sp, VPP, VPN

A partir des données détaillées précédemment, nous avons calculé la
sensibilité, la spécificité, ainsi que les valeurs prédictive positive et
négative de chaque dérivation (ou groupe de dérivation dans le cas de
D2, D3, aVF) pour la détection d’une 1ésion sur la CD.

Dans un premier temps, les résultats obtenus seront analysés, puis ils

seront commentés.

Afin de simplifier la présentation des résultats, nous avons pour chaque
dérivation répartis comme dans le tableau 12 les TE dans une des 4

catégories suivante

VP (vrais. positif) ou 1’on retrouve un test positif chez des patients ayant

une sténose significative de la coronaire droite.

FpP (faux positifs) ou le test était positif en 1’absence de 1ésion

significative sur la CD.

VN  (vrais négatifs) ou le test était bien négatif quand la CD ne présentait

pas de sténose significative.

FN (faux négatifs) ou le test était négatif alors qu’il existait une sténose

significative sur la CD.
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Sténose de la | Sténose de la

CD > 50% CD < 50%
Test \2 4 FP VPP=
positif VP/VP+FP
Test FN VN VPN=
négatif VN/VN+FN

Se= Sp=
VP/VP+EN FP/FP+VN
Tableau 12 : répartition de TE en

fonction de leur catégorie.

2.2.1 Dérivation V6R

Si en raison du faible voltage habituellement observé au niveau de
cette dérivation il apparaissait d’emblée que 1 mm était une valeur seuil
trop élevée, nous étions partagés entre un seuil a 0,5 mm que plusieurs
auteurs avaient utilisé pour la dérivation V4R seule ou associé a V6R
(3), ou un seuil 1égeérement plus faible spécifique a V6R.

Afin de ne pas définir arbitrairement une valeur du sus-décalage plutot
qu’une autre comme critere de positivité, nous avons choisi pour V6R de
(Se, Sp, VPP, VPN) en retenant

calculer les différents parameétres
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successivement 0,2 mm, 0,3 mm, 0,4 mm puis enfin 0,5 mm comme

valeurs seuil.

e Si I’on retient un AST > 0,2 mm en V6R comme critere de

positivité, les TE se répartissent comme suit.

Sténose CD > | Sténose CD <
50% 50%

Sus-décalage
ST en V6R 2

0,2 mm 14 9
Sus-décalage
ST en VOR <

0,2 mm 5 10

Tableau 13: répartition des TE pour un seuil 20,2 mm.

On observe dans ce tableau qu’il y a 14 vrais positifs et 9 faux
positifs. On constate par ailleurs qu’il y a 10 vrais négatifs pour 5 faux

négatifs.

Le test du Khi-deux est non significatif. Les calculs de sensibilité et de

spécificité comme ceux de la VPP et de la VPN n’ont pas été réalisés.

* Si ensuite on retient un AST > 0,3 mm pour considérer qu’un

TE est positif on note alors la répartition suivante (tableau 14).
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Sténose CD > | Sténose CD <
50% 50%
Sus-décalage
ST en V6R 2 VPP=92,8%
0,3 mim 13 1
Sus-décalage
ST en V6R < VPN=75%
0,3 mm 6 18
Se=68,4 % Sp=94,7%

Tableau 14 : Se, Sp, VPP, VPN pour un seuil 20,3 mm.

Le test du khi-deux est significatif (p<0,001).

Avec une valeur seuil de 0,3 mm, nous observons une sensibilité
du TE pour la détection d’une Iésion sur la CD qui atteint 68,4% et la
spécificité est a 94,7%.

La VPP est quant a elle a 93%, ce qui doit fortement faire envisager une
Iésion de la coronaire droite lorsqu’on note un AST 20,3 mm au niveau
de la dérivation V6R. La VPN en revanche laisse planer un doute sur la

probabilité que la CD ne soit pas sténosée lorsque le TE est négatif.
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* Si Pon considere positif tout TE dont le A ST est > 0,4 mm, on

constate la répartition suivante (tableau 15).

Sténose CD > | Sténose CD <
50% 50%
Sus-décalage
ST en V6R = VPP=91,7%
0,41]1111 11 1
Sus-décalage
ST en V6R < VPN=69,2%
0,4mm 8 18
Se=57,9% Sp=94,7%

Tableau 15 : Se, Sp, VPP, VPN pour un seuil 20,4 mm.

Le test du Khi-deux est significatif (p<0,001).

Dans ce cas, la sensibilité atteint a peine 58%, alors que la Sp n’est
pas améliorée et ne dépasse pas 94,7%. La VPP et la VPN sont calculées
a respectivement 91,7 et 65,4%, ce qui est tres légerement en retrait par
rapport a ce qu’on constatait avec 0,3 mm.

Avec 0,4 mm comme valeur seuil un certain nombre de TE ne sont pas
considérés comme positifs alors qu’ils 1’étaient avec 0,3 mm, ce qui est a
I’origine d’un nombre plus important de faux négatifs et diminue par

conséquent la Se du test.
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e Enfin si I'on retient un AST> 0,5 mm pour considérer comme
positif le résultat de I’épreuve d’effort, on observe la répartition

suivante.

Sténose CD > | Sténose CD <
50% 50%
Sus-décalage
ST en V6R 2 VPP=100%
0,5mm 9 0
Sus-décalage
ST en VOR < VPN=65,5%
0,5mm 10 19
Se=47,4% Sp=100%

Tableau 16 : Se, Sp, VPP, VPN pour un seuil 20,5 mm.

Le test du Khi-deux est significatif (p<0,01).

Dans ce cas, si jamais un TE n’a été positif en ’absence de I€sion
sur la CD (Sp 100%), la sensibilité par contre est encore un peu plus en
retrait (47,4%), ce qui laisse penser que 0,5 mm est un critére trop
restrictif. Lév VPP notée a 100% en raison de l’absence de faux positif
permet par contre dans notre population d’avoir la certitude qu’il existe
une sténose sur la CD lorsque le critere de 0,5 mm est atteint. La VPN
(65,5%) reste stable, et ne permet pas (comme c’est le cas avec 0,4 mm
et a un degré moindre avec 0,3 mm) si le TE est négatif d’avoir la

certitude que la CD n’est pas sténosée.
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Il reste a savoir maintenant comment se comportent dans notre

série les dérivations habituellement enregistrées sur I’ECG standard.
2.2.2 La dérivation V5

Elle est la dérivation la plus classiquement utilisée pour la surveillance
de l’ischémie a D’effort, nous 1’avons donc étudiée a partir des TE de
notre série afin de confronter les résultats obtenus a son niveau a ceux
obtenus en VO6R.

Nous avons poui‘ cela retenu le critére classique de positivité du test
d’effort, c’est a dire un sous-décalage de ST au maximum de 1’effort
supérieur ou égal 4 1 mm.

Comme pour la dérivation V6R, les 38 TE ont été répartis en fonction de

ce critére dans le tableau 17.

Sténose CD > | Sténose CD <
50% 50%
Sous-décalage
ST en V5 2> 4TE 1TE
1 mm
Sous-décalage
ST en V5 < 15 TE 18 TE
1mm

Tableau 17 : répartition des TE pour un sous-décalage

de ST 2Imm en V5.
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Le test du Khi-deux n’est pas significatif. Les calculs de Se, Sp, VPP, et
VPN n’ont donc pas été réalisés.

On constate simplement que seules 4 sténoses de la coronaire
droite sont révélées par V5 et que d’autre part 15 TE sont négatifs alors
que la CD est sténosée. Ces chiffres laissent penser que cette dérivation

est peu utile pour la CD

2.2.3 Les dérivations D2, D3, aVF
e Comme nous 'avons déja précisé, au niveau des dérivations
inférieures nous avons considéré comme positif tout TE pour lequel au
maximum de Peffort une sur-élévation du ST de 1 mm ou plus était

notée dans au moins une des 3 dérivations (tableau 18).

Obstruction | Obstruction
CD>50% CD<50%

Sus-décalage
ST en D2, D3 2TE OTE
ouaVF> Ilmm '

Sus-décalage
ST en D2, D3 17TE 19TE
ouaVF<l mm

Tableau 18 : répartition des TE pour

sus-décalage de ST >1 mm en D2, D3, ou aVFE.

Le test du Khi-deux est non significatif, nous n’avons donc pas calculé les

valeurs de Se, Sp, VPP, VPN.
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Dans ce cas, jamais le TE n’a été positif en I'absence de sténose sur

la CD et ces dérivations n’ont révélé une sténose de la CD que 2 fois sur

19 soit 10,5% des cas.

e Ces mémes TE repris avec 0,5 mm comme valeur seuil sont

regroupés dans le tableau suivant.

Sténose CD> | Sténose CD <
50% 50%

Sus-décalage

STen D2, D3 8TE 3TE

ouaVF=>0,5
Sus-décalage

STen D2, D3 11TE 16 TE

ouaVF <0,5

Tableau 19 : répartition des TE pour un

sus-décalage de ST >0,5 mm en D2, D3, ou aVF.

Le test du Khi-deux est la aussi non significatif, les calculs de Se, Sp,
VPP, VPN n’ont pas été effectués.

Dans ces conditions on constate que ce critére permet de repérer
un plus grand nombre de coronaires droites sténosées (8 sur 19 soit

42%), mais qu’il apparait en méme temps 3 faux positifs.

Il en ressort que méme avec un critere peu élevé, les dérivations
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inférieures ne refletent pas bien 1’ischémie survenant dans le territoire

de la CD.

Aprés avoir détaillé les résultats pour chaque dérivation (ou
groupe de dérivation dans le cas des dérivations inférieures) utilisée
isolément, nous avons voulu savoir s’il pourrait y avoir intérét a les
associer, et si oui quelle association était la plus performante. Les

différentes associations qui ont été testées montrent les résultats

suivants.

2.2.4 D2, D3, aVF associées a V5.

Nous avons considéré dans ce cas que lorsque 1’on retrouvait lors du TE
soit un .sus—_décalage de ST =2 1 mm au niveau d’une des dérivations
inférieures, soit un sous-décalage = 1 mm au niveau de V5, le TE était
positif. Il était négatif quand aucune des dérivations ne répondait au

critére recherché (tableau 20).
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Obstruction | Obstruction
CD>50% CD<50%
TE positif en
D2,D3,aVF, ou o6 TE 1TE
V5
TE négatif en
D2,D3,aVF, et 13TE 18TE
Vs

Tableau 20 : répartition des TE pour les dérivations inférieures

associées a V5.

Le test du Khi-deux est non significatif. Les Se, Sp, VPP, VPN n’ont pas

été calculées.
Cette solution ne présente visiblement pas d’intérét en raison du

trop faible nombre de sténoses de la CD qui sont détectées (6 sur 19 soit

31%).

2.2.5 L’association de D2, D3, aVF ou V5 a V6R

présente-t-elle un intérét?

Lorsqu’il y avait une variation significative de ST au niveau des
dérivations inférieures (sus-décalage de ST > 1 mm), ou au niveau de

V5 (sous-décalage de ST > 1 mm), il y avait toujours une variation de
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ST > 0,3 mm en VoR. La dérivation V5 comme les dérivations
inférieures ne permet donc pas dans notre série de détecter des
sténoses qui auraient échappé a V6R.

Nous n’avons donc pas jugé utile de tester les associations V6R a D2, D3,

aVF, ni V6R a V5.
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Discussion
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La détection du sus-décalage de ST a l’effort dans les précordiales
droites est apparue intéressante pour rechercher les sténoses
coronaires droites.

Jusqu’a présent, la dérivation V6R a été tres peu étudiée, alors que
d’autres dérivations précordiales droites et surtout V4R 1’on ét€ un peu

plus.

1 La wvaleur seuil de variation de ST retenue

En se basant sur I'expérience de plusieurs années d’enregistrement
de cette dérivation au laboratoire d’épreuves d’effort de 1’hdpital
J. d’Arc, il semblait bien qu’un minimum de 0,3 mm constituait un bon
choix pour considérer le AST comme significatif.

Nous avons pu vérifier que le choix d’un critere moins élevé (0,2 mm), a
I’origine de trop de faux positifs, ne rendait pas cette valeur seuil
utilisable en pratique.

A Topposé, en prenant un critere plus sévere (0,4 mm, ou 0,5 mm
comme d’autres auteurs(3)), nous avons noté une baisse importante de

la Se sans constater de progression nette de la Sp.

Ainsi comme nous avons pu le confirmer, au niveau de la

dérivatioh V6R la valeur seuil de 0,3 mm apparait comme le meilleur

compromis.
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En effet, la sensibilité de ce critére au niveau de cette dérivation V6R
(68,4%) est tout a fait satisfaisante pour détecter les sténoses de la
coronaire droite, tout en étant accompagnée d’une trés bonne spécificité
(94,7%), ce qui le place dans la fourchette supérieure de Se et de Sp que
'on peut attendre d’un test d’effort dans le diagnostic de 1’ischémie

coronarienne.

On pouvait se demander si les sus-décalages observés n’étaient
pas dus a la présence de 1’électrode en regard de la zone de nécrose. |
L’examen de 1’aspect du complexe “QRS” au niveau de V6R dans notre
sériec permet de constater qu'une onde Q est rarement retrouvée, aussi
bien lorsque le AST est 20,3 mm que lorsqu’il est < a 0,3 mm. Il semble
donc bien que dans la plupart des cas la dérivation V6R ne soit pas
directement en regard de la zone de nécrose:

De plus nous n’avons constaté pour aucun patient la notion
échographique ou ventriculographique de trouble de la cinétique du
ventricule droit.

Ces deux €léments vont dans le sens d’une origine ischémique du

sus-décalage de ST en V6R, plutét que dyskinétique.

2 Place de la dérivation V6R par rapport aux dérivations

standard.

Comme le montrent les résultats de notre étude, dans le cas de TE
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réalisés dans les suites d’un IDM inférieur, la CD est relativement mal

explorée par les dérivations standard.

e Concernant D2, D3, aVF

Le critere habituellement retenu de 1 mm pour le sus-décalage de
ST au niveau des dérivations inférieures n’a permis de détecter que 2
sténoses sur 19 (10,5%).
Nous avons par ailleurs observé qu’un sus-décalage de ST d’au moins 0,5
mm était beaucoup plus fréquent (10 sténoses détectées sur 19 soit
52%). Mais ces dérivations se trouvent plus directement en regard de la
zone de nécrose, et il n’est pas impossible que cette variation du ST soit
plus en rapport avec un trouble de la cinétique de la paroi inférieure du

ventricule G, qu’avec une ischémie dans le territoire de la CD.

e Concernant la dérivation V5
Cette dérivation ne nous a permis de retrouver que 5 sténoses sur 19
(26%). Elle nous est apparue peu sensible et de plus présente par

rapport & V6R I’inconvénient de ne pas avoir de valeur localisatrice.

La dérivation V6R apporte donc un bon moyen d’améliorer les

performances du TE pour la CD.
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Un autre point important constaté dans notre série est 1’absence
d’amélioration de la Se ou de la Sp lorsqu’on associe V6R aux dérivations
standard. Ceci vient du fait que dans aucun des cas de notre série, une
Iésion sur la CD n’ayant pas été mise en évidence par un sus-décalage de

ST en V6R n’a été “rattrapée” par une de ces dérivations standard.

3 Nos résultats par rapport aux autres études.

Les autres études qui ont évalué les dérivations V3R a VS8R le plus
souvent V4R, font état de résultats en général moins probants, en
particulier pour la Se.

C’est le cas de celle de Chouhan et al.(2) qui a I’effort, retrouve une
Se a 32% et une Sp a 88% pour détecter une sténose de la coronaire
droite lorsque V4R est utilisée seule. En revanche dans leur série,
contrairement a la notre, ils constatent que 1’association de V4R aux
dérivations Standard permet d’améliorer la Se de celles-ci pour la CD, et

ce d’autant que la sténose est plus serrée.

Ces résultats ont d’ailleurs été confirmés par Michaelides et al. (70) qui
constatent eux aussi que l’ajout des dérivations V3R, V4R, V5R aux
dérivations habituelles améliore la Se du TE pour la détection d’une

coronaropathie en particulier lorsqu’il s’agit de la CD.
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Les 1'é.sultats avancés par Braat et al. (47), s’approchent plus de

ceux retrouvés dans notre série de TE puisqu’ils obtiennent une Se de
56% et une Sp de 96% pour la dérivation V4R dans la reconnaissance des
sténoses siégeant sur la partie proximale de la CD.
On remarquera que leur population comme dans les études évoquées
précédemment est plus hétérogéne puisque les motifs de réalisation des
TE sont variés (angor mal contrdlé, antécédent d’IDM, douleur atypique,
troubles du rythme séveres). Mais notons surtout que pour toutes ces
études, le critere de positivité retenu pour le TE est une sur-élévation
du segment ST > 1 mm, seuil assez élevé méme pour V4R.

Parmi les rares travaux qui ont exploré la dérivation V6R
I’effort, le seul a notre connaissance a [’avoir fait dans les suites
d’infarctus est celui de Rubler et al.(3). Ces auteurs associent V4R a V6R
avec comme valeur seuil un sus-décalage de ST =0,5 mm 80 ms aprés le
point J. Ils retrouvent une Se de 61,9% pour la détection des lésions de
la CD (sténose supérieure ou égale a 50%), et une Sp a 80%. Lorsqu’ils
excluent de leur étude les patients dont la CD est sténosée a 50% la Se
n’est plus qu’a 59% et la Sp a 64%.

On remarque que si la Se observée s’approche de celle que nous avons
obtenue poui‘ la dérivation V6R, en revanche la Sp est légerement en
retrait.

A titre comparatif si dans notre étude nous avions considéré comme

significatives les sténoses de la CD égales a 50%, la Se et la Sp seraient
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respectivement a 59 et 93,7%.
4 Remarques sur notre méthode.
Nos résultats sont a replacer dans un contexte particulier.

4.1 Taille de Deffectif étudié
En premier lieu, la population étudiée est relativement peu importante
en raison de critéres de sélection restrictifs, ce qui sur un plan purement
statistique demande une certaine réserve. Nous avons en effet pris le
parti d’un mode de sélection relativement strict afin d’obtenir des
mesures aussi homogeénes et fiables que possible. Ainsi, les
coronarographies étaient toutes interprétées par la méme éEquipe
d’angiographistes, et les TE tous réalisés au méme endroit avec le méme
protocole.

4.2 Particularité de notre population
De plus, il s’agit d’une population bien ciblée de patients qui avaient
présenté une nécrose myocardique inférieure, et n’avait qu’une atteinte
isolée de la coronaire droite. De ce fait, la transposition de nos résultats a
une population sans antécédents coronariens, voire méme a des
coronariens porteurs d’atteintes pluritronculaires, n’est pas non plus

sans nécessiter une certaine prudence.
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Nous avons par ailleurs ét€ amenés a nous interroger sur les
discordances observées entre les variations du segment ST en V6R et les
données de la coronarographie. Plusieurs hypothéses ont été envisagées

pour expliquer les FP et les FN.

4.3 Les faux positifs

* Apres avoir élimiﬁé un délai trop court par rapport a la date de
I’angioplastie, une premiére éventualité est la survenue d’un spasme
artériel. En effet, dans le seul cas retrouvé dans notre série (réalisé 2
mois apres la dilatation donc au-dela du délai de 4 semaines
nécessaires), on note qu’il persiste a la coronarographie une sténose
résiduelle a 30% qu’un spasme pourrait venir accentuer au cours du TE.
Cette possibilité est d’autant plus plausible que dans le cas évoqué, lors

d’un TE réalis€ 6 mois plus tard ce sus décalage n’a pas été retrouvé.

Cette possible positivité liée a un spasme est illustrée dans 1’exemple

suivant (fig 9) qui concerne un patient non inclus dans notre série.
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Chez ce patient est survenu un sus-décalage du segment ST au niveau de
V6R et D2, D3, aVF, pour un niveau d’effort trés faible faisant alors
évoquer la possibilité d’un spasme. Un nouveau TE a donc été réalisé
une demi-heure plus tard et le sus-décalage observé la premiere fois
n’existait plus. La coronarographie ne retrouve pas de sténose sur la CD.

En revanche il existe un spasme ostial au positionnement de la sonde.

V6R D2 V5

Figure 9: sus-décalage de ST lié a un spasme de la CD.
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* Une autre hypothése suggérée par Haiat et al. (74) pour la
survenue d’un sus-décalage de ST est I’existence simultanée d’un sous-
décalage du segment ST d’origine ischémique dans les dérivations
précordiales gauches a l'origine d’images “en miroir” au niveau des
dérivations précordiales droites.

Cette éventualit€ n’est pas retenue par Rubler et al (3), qui retrouvent
au thallium d’effort un nombre équivalent d’ischémies de la paroi
latérale dans le groupe avec un sus-décalage de ST en V4R ou V6R et
dans le groupe sans sus-décalage. De méme, ils observent des anomalies
de mobilité de la paroi ventriculaire dans les mémes proportions pour
les deux groupes ce qui ne semble pas aller dans le sens d’une origine
dyskinétique pour le sus-décalage du ST au niveau de ces dérivations

droites.

Dans notre série, sur 14 TE présentant un sus-décalage de ST en
V6R, nous avons constaté que 5 fois celui-ci était associé a un sous-
décalage de ST en V521 mm (quatre fois alors qu’il y avait bien une
Iésion sur la CD). En revanche sur les 24 TE qui n’ont pas montré de sur-
¢lévation du ST, auvcun n’a présenté de sous-décalage en V5. La
survenue d’un sous-décalage de ST en V5 serait donc le témoin d’une
" ischémie myocardique qui pourrait étre attribuée 4 une sténose de la CD
en cas de sus-décalage simultané en V6R.

De plus une ischémie dans un autre territoire est impossible puisque en

raison du mode de sélection, aucun de nos patient n’avait de lésion sur
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la Cx ou sur I'IVA.

* On pouvait se demander de méme si une dysfonction du VD
ne pourrait pas étre a l'origine d’un sus-décalage du ST en V6R. C’est ce
qu’observent Kobayashi et al.(13) au niveau de V1. Ils notent en effet
que dans les suite d’un infarctus inférieur, un sus-décalage de ST au
niveau de cette dérivation, a une bonne corrélation avec une dysfonction
du ventricule droit mais pas avec celle du VG.

En fait chez aucun des patients de notre série nous n’avons retrouvé
dans le dossier de notionklaissant présumer d’un trouble de la cinétique
du ventricule droit, ce qui ne nous permet pas de retenir cette

hypothése pour la dérivation V6R.
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4.4 Les faux négatifs

De méme, plusieurs hypothéses sont a envisager pour les cas ou une
sténose significative de la coronaire droite n’a pas ¢été détectée au

niveau de la dérivation V6R.
* Roéle de la fréquence maximale atteinte.

La totalit¢ des patients (sauf un) étant en post-infarctus, les deux tiers
environ des TE étaient réalisés sous traitement B-bloquants (seulement
5 ont été réalisés aprés arrét provisoire du traitement), ce qui a
contribué a limiter la FC max atteinte pour un bon nombre de patients
de notre population, et explique que le pourcentage de FMT moyen
atteint ne soit pas treés €levé (72%=11 de la FMT). Dans ces conditions
d’épreuve d’effort sous-maximale, il est probable que plusieurs cas de
sténose de la CD ne soit pas devenus “parlants”.

Nous avons d’ailleurs constaté que pour les patients “faux négatifs” la FC
max atteinte est sensiblement moindre (en moyenne 60% de la FMT)
que dans le reste du groupe. Mais parmi ceux-ci, 2 patients avaient un
test cliniquement positif, leur douleur angineuse laissant alors penser
que la charge de travail fournie par le myocarde était malgré tout

suffisante pour révéler une ischémie a I’ECG d’effort,.
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* Les lésions distales de la CD
On peut d’autre part évoquer le probléme des atteintes assez distales de
la CD qui entrainent une ischémie dans un territoire myocardique moins
étendu et seraient a 1’origine de troubles de la repolarisation moins
marqués a ’ECG d’effort, d’autant plus discrets que les voltages en V6R
sont déja faibles.
Mais si sur un plan théorique I’hypotheése est plausible, elle ne semble
pas se vérifier dans notre série puisque sur les 4 TE effectués alors que
le patient présentait une sténose sur le 3° segment de la CD, tous ont
montré un sus-décalage dﬁ segment ST 20,3 mm. Les atteintes présentes
sur le 2° segment de la CD sont quant a elles révélées par le TE environ
2 fois sur 3 (64,3% des cas). Enfin le seul cas de sténose siégeant sur le
premier segment (tronc CD) n’a pas été détecté par le TE.

On peut s’étonner de trouver des faux négatifs pour des Iésions
localisées sur les premier et deuxie¢me segments de la CD a I’origine
d’une zone ischémique plus étendue : D’existence d’une circulation de

suppléance pourrait constituer une partie de 1’explication.

« Faibles voltages en V6R.
Comme nous 1’avons vu, les faibles voltages inhérents a la dérivation

V6R ne permettent probablement pas dans un certain nombre de cas a
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I’ischémie d’avoir une traduction ECG significative.

* Position du coeur dans le thorax.
On évoquera enfin, la probabilité dans certains cas d’une position
électrique du coeur inhabituelle qui modifie les rapports du myocarde
avec les électrodes et rend ainsi la dérivation V6R inapte i explorer le
ventricule droit. La dérivation V4R pourrait dans ce cas comme dans le

précédent €tre d’un intérét supérieur.

5 Remarques particuli¢res

5.1 A propos de Iabandon de V1 pour V6R.

Sur la base de travaux récents nous nous sommes interrogés sur le
bien-fondé du choix de D’électrode utilisée pour l’enregistrement de VO6R.
La plupart des appareils actuels sont équipés d’un systeme a 10
électrodes, dont six sont prévues pour l’enregistrement simultané des 6
dérivations précordiales. Ceci impose de déplacer une des électrodes
précordiale de son emplacement habituel pour la placer en V6R
Si la dérivation V6R a bien montré son intérét, le choix de la dérivation
qu’elle remplace ne parait pas tout a fait aussi évident.

Depuis plusieurs années dans le laboratoire d’épreuve d’effort de
I’hopital Jeanne d’Arc, c’est I’électrode habituellement utilisée pour la
dérivation V1 qui est déplacée en V6R. Or une é&tude récente de

Michaelides et al.(73), a rappelé que certaines informations importantes
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fournies par la dérivation V1 étaient de ce fait en partie laissées de cOté.
Leurs résultats montrent en effet qu’en 1’absence d’antécédent
d’infarctus, une variation de ST au niveau de V1 a I’effort (sus ou sous-
décalage) permet d’identifier le vaisseau obstrué chez les patients
monotronculaires.

Il n’est par contre pas certain que leurs conclusions s’appliquent a notre
population qui est constituée de patients en post-infarctus.

Comme cela a été suggéré par certains (2), la dérivation V2 pourrait
dans ce cas constituer une bonne alternative et permettrait tout en

continnant a.enregistrer VOR de moins pénaliser ’ECG standard.

5.2 V4R ou V6R?

Si la dérivation V4R a jusqu’a maintenant suscité plus d’intérét et
montré des qualités certaines pour 1’observation de la CD, il semble pour
Rubler et al.(3), que V6R bénéficie d’une meilleure sensibilité a I’effort.
Cette  supériorité de VOR est aussi retrouvée par Andersen et al.(50) au
cours de PTCA.

Enfin Chouhan et al.(2) constatent que la dérivation V4R n’est pas trés

performante pour les lésions distales de la CD.

Ainsi, quoique le sus-décalage de ST y soit discret et

d’interprétation délicate, il semble bien que le choix de VO6R soit le plus
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favorable pour la détection d’une ischémie dans le territoire de la CD.
Mais ce choix d’une valeur seuil de 0,3 mm que nous avons retenu
pour cette dérivation, rend nécessaire des tracés de bonne qualité. Ceci
n’est pas toujours facile a obtenir a D’effort, et nécessite pour le moinsvun
appareillageA performant, une bonne préparation de la peau, et des

électrodes de qualité bien fixées.

5.3 Le probléeme du délai entre le TE et I’angiolplastie.

La possibilit¢ de pouvoir dépister une resténose artérielle dans les
suites d’une angioplastie coronaire est non seulement conditionnée par
les qualités propres de la dérivation, mais aussi par le délai écoulé entre
le geste endovasculaire et le TE. La constatation d’un TE négatif ne pose
en principe pas de probleme. En revanche un TE positif dans un délai de
4 voire 6 semaines doit faire envisager, soit un faux positif
(relativement fréquent durant cette période en raison de phénomenes
endovasculaires réactionnels, mais dont 1’origine ne serait pas
ischémique), soit une resténose. Dans certains cas, c’est la clinique qui
peut apporter un élément de réponse, d’autres fois c’est 1’évolution dans

le temps qui amenera la solution.

La figure 10 illustre bien ce phénomeéne : sur le premier TE réalisé
avant le TE le segment ST passe de 0,2 mm au repos a 0,6 mm au

maximum de D'effort. Le deuxieme TE réalis€ 19 j aprés la dilatation de
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la CD montre encore un ST qui passe de 0,1 mm a 0,6 mm. Un troisieme

TE a4 6 semaines est identique, et c’est seulement sur le tracé du TE

réalisé 3 mois apres la dilatation que I’on observe une normalisation du

ST.
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Figure 10 : retard de la normalisation du ST apres 'angioplastie.
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Toutefois, la négativation tardive des TE en post angioplastie n’est pas

spécifique a la dérivation V6R.

Dans un certains cas (peu fréquents), un test d’effort a été réalisé avant
le geste endoluminal et I’évolution du segment ST est parfois tres
démonstrative.

La figure 11 illustre la disparition du segment ST sur le TE réalisé aprés
Iangioplastie. Ceci constitue une excellente référence pour le suivi de
I’évolution des lésions sur la CD. La réapparition d’une sur-élévation du
ST a leffort lors d’un TE ultérieur permettrait d’envisager avec une

quasi certitude la resténose de la CD

TE 15 j avant 'angioplastie TE 7 sem apres 'angioplastie
AST en V6R 1 mm AST en V6R 0,1 mm
I e A et e
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Figure 11 : disparition du sus-décalage du segment ST apres

dilatation dela CD.



119

nclusi



120

L’ECG standard d’effort ne permet pas de surveiller de facon fiable
une éventuelle ischémie au niveau du territoire de la CD. Il était

important de disposer d’un moyen simple d’y remédier.

A partir d’une population de patients ayant présenté un IDM
inférieur, notre étude a donc permis de montrer que le sus-décalage du
ST =20,3mm a 1’effort, au niveau de la dérivation V6R permettait avec
une bonne sensibilité de dépister les sténoses de la CD a 1’origine d’une
ischémie du VD. Ceci associé a une trés bonne spécificité confirme
I’intérét de cette dérivation dans la surveillance des Iésions siégeant sur

la CD.

L’utilisation de la dérivation V6R au cours du TE offre donc un bon
moyen de surveiller 1’évolution des 1é€sions situées sur la CD, en
particulier lorsque le patient a bénéficié d’une procédure de
revascularisation par angioplastie. A condition de respecter un délai d’au
moins 4 a 6 semaines aprés la dilatation, cette technique constitue un
moyen peu coliteux et facilement reproductible de dépister une

éventuelle resténose.

Il ne faut pas perdre de vue que le sus-décalage de ST a D'effort au
niveau de V6R est un phénoméne relativement rare et que nos résultats

ont été obtenus dans une population bien ciblée de patients en post-
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infarctus inférieur n’ayant pas d’autre tronc coronaire atteint. La
transposition de nos résultats a des patients porteurs d’une sténose
coronaire droite sans infarctus ou a des patients présentant des lésions
pluritronculaires, nécessiterait des études complémentaires.

De méme dans certains cas la seule solution thérapeutique est
chirurgicale, et‘il pourrait €&tre intéressant par ailleurs d’étudier le

comportement de cette dérivation V6R pour la CD en post-pontage.

En pratique notre travail suggere qu’il y aurait un intérét certain a
disposer d’un TE de référence comprenant la dérivation V6R pour

assurer le suivi des revascularisations de la coronaire droite.
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Abréviations utilisées dans les tableaux récapitulatifs suivants.

Mode TE E:Ergocycle
TR : Tapis roulant

Man : Manivelle

Localisation de I'IDM
inf : inférieur
lat: latéfal
VD : ventricule droit

post : postérieur

Pour le délai du TE par rapport a la coronarographie prise comme
référence, une valeur négative indique que le TE est réalisé avant la

coronarographie.



n o | 2l |3, 8 |ss|ele|® ¢

= |2 |e|58] 5§ |Se| 58| & €2 |E| £ £ | E

e |g|ES| ¢ |2E|gs| 8| Lol 2|

§|<2|=(8° & |§"|g®| & | B3 |E|E| % ¢
o

1 45 E O |case 12| CD2 -6 80% N 0,5 -3 1

2 45 E N case 2 | CD3 20 100% inf 0,1 -3,5

3 55 E N case 12| CD2 27 100% inf 0,2 -3 0,2

4 50 E N Jcase 12| CD2 69 20% inf 0,3 -4

5 50 E N case 2 | CD2 72 100% inf 0,2 -6

6 67 E N case 2 | CD2 30 20% inf 0,1 -2 1

7 38 E N |case 12| CD2 -29 10% inf -2 1 -1

8 43 E O |casel12| CD2 -15 90% inf 0,2 -4

9 50 E N case 2 | CD3 12 99% inf 0,4 -7

10 63 E N lcasel12| CD2 8 50% inf/lat 0,4 -7

17 61 E N |case 12| CD2 -14 0% inf 0,2 -1 1,5

12 33 1 1R N |case 12| CD2 -5 90% inf/VD 0,3 -1,5 1

13 58 E N jcase 12| CD2 20 30% inf 0,2 -3 0,8

14 53 E N Jcase 12| CD2 21 100% inf 0,4 -3,5

15 55 E N case 2 | CD2 -6 80% inf 0,2 -6

16 61 E N |case12] CD2 6 65% inf 0,2 -4

17 51 E N |[case 12| CDI1 12 70% inf/post 1 -5

18 58 E O |case 12| CD2 -1 100% inf 0,3 -3,5 1

19 68 | TR N case 2 | CD2 14 10% inf/VD -4 0,2 -4

20 58 E N |case 12} CD2 53 20% inf 0,2 -2 1,5

21 40 E N | casel2 | CD2 -13 45% inf 0,2 -3,5

22 44 E N case 2 | CD2 7 30% inf 0,2 -5 0,4

23 62 | TR N |case 12| CD2 -37 100% inf 0,2 -3 0,5

24 65 E N |case 12| CD3 35 30% inf 0,6 -2,5 1,5

25 54 E N |case 12| CD2 -1 100% inf 0,1 -3 3

26 51 E O |case 12| CD2 66 30% inf 0,1 -4 1,4

27 67 E N Jcase 12| CD2 7 50% inf 0,3 -2,5 0,2

28 52 | Man| N case 2 | CD1 10 40% inf 0,1 -4,5

29 40 E O | case?2 | CD2 -16 100% inf 1,5 -6 1,5

30 66 E N {case 12| CD2 -4 100% inf 0,6 -3,5 1 0,8

37 60 E N |case 12| CD2 -11 50% inf 0,2 -3

32 52 E N |[case12] CD3 -47 100% inf -2 -2

33 51 E N case 2 | CD3 30 40% inf -4 -4

34 63 E N |case 12| CD2 74 20% inf 0,2 -5,5 | 0,3

35 44 E N Jcase 12| CD2 7 90% inf 0,4 -6

36 40 E N |[case 12| CD3 -1 75% inf -5 -5

37 47 E N Jcase 12| CD2 22 30% inf 0,2 -4

38 67 | Man| N case2 | CD2 | 105 30% inf 0,2 -3,5

Récapitulatifs des données recueillies (TE et coronarographie)




G E | E g E g o %
c c . © % “
5 | 5|5 |5 5 I 22
< 51 6| 5 5 o aye)
0,8 | 2,1 3 2,5 -0,5 oul 115 145 1 83 1 71% hypok inf/lat
04 105104104 0,5 N 160 125 71 | 50% hypok inf
0,8 10506 0,6 0,5 oul 115 101 | 61 | 53% akinésie inf/basale
0,2 {-0,21-0,1]-0,1 -0,4 N 130 136 | 80 | 65% akinésie inf/basale
0 0,11-04-0,3| 0,7 N 70 90 | 53 | 38% akinésie inf
0 0,2 | -0,2 0 0 N 115 89 | 58 | 55% | akinésie post/basale limitée
0,1 0,4 0 0,2 1 N 130 136 | 75 | 58% hypok inf/basale
1 -1,11 0 1-05] -1,5 N 130 147 | 83 | 55% hypoK inf
0,5109¢(09] 0,7 0,8 N 175 127 | 75 | 63% hypok inf minime
02 1-03]-05}06]| -0,3 N 115 92 | 59| 57% N
0 0,2]021]02 0 N 130 108 | 68 | 50% N
0,5 |-04|-0,2|-0,2] -1,8 OUl {11 mets| 136 | 73 | 58% hypok inf limitée
0 -0,11-0,11-0,2| -0,4 N 100 134 | 83 | 40% hypok lat et inf/basale
0 -0,4{-06]-0,5| 0,3 N 85 92 | 55 | 54% hypok inf
051041051044 -1,6 N 160 132 | 80 | 60% hypok inf
0506|077 ] 0,6 0,1 N 115 115 | 72 | 60% hypok inf
0,2 |1 04]031]03 0,2 N 115 94 | 56 | 62% hypok inf
0,4 0 0,1 0 -1 N 130 145 | 90 | 60% hypok inf
0,2 {05{0,1 ] 0,1 -0,8 N |7,1mets|] 115 | 76 | 69% hypok inf/lat
0,1 |-0,5}-0,1]-0,3] 04 N 145 114 | 70 | 74% N
02 [ 04]03]03 0,5 N 160 1431 79 ] 72% N
0,2 |04 061} 0,6 0,3 N 145 91 52 | 68% | hypok inf/basale discréte
0,5 { 0,9 1 0,9 0,3 N |7,0mets| 156 | 99 | 51% hypok inf
0 -0,9{-0,71-0,8] -0,6 N 130 118 | 76 | 48% hypok inf limitée
0 -0,3|-0,4]-0,3] -0,1 oul 145 109 | 66 | 65% akinésie post modérée
0,4 0 |-02403]| -2,6 130 128 | 76 | 60% dyskinésie inf
0,1 10,1402 0,1 -0,1 115 1211 79 | 68% N
0,2 01]-04]-0,2| -0,3 70 124 | 74 | 47% akinésie inf
0,5 | 01102 0 -0,6 N 205 154 | 86 | 47% akinésie inf
0 0 -0,1 0 -0,3 oul 145 95 62 | 70% akinésie inf limitée
0,1 | -0,11-0,2|-0,2| -0,1 N 115 119 | 74 | 48% hypok inf modérée
0,3 | 0,1 0 0 0 N 145 123 | 73 | 60% hypok inf
0,1 |-0,1]1-021 O -0,3 N 115 114 | 67 | 50% hypok sévére inf
0,2 [-02] O 0 -0,1 N 100 117 | 75 | cons N
0,1 | 0,1 0 0 -0,4 N 145 1251 71 | 51% hypok inf limitée
03107110707 -0,1 N 115 117 | 65 | 52% N
0,2 0 0,3 | 0,1 -0,4 N 130 128 | 74 | 67% N
0 02| 04103 0,1 N 55 109 | 71 [ 70% akinésie inf

Récapitulatifs des données recueillies (TE et coronarographie)
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RESUME DE LA THESE

A cours de Pépreuve d’etfort, les dérivations standard ne readent pas
hien compte de Pischémie dans le territoire de la coronairve drotte.

Notre étude s’est donnde pour but de rechercher st la dérivation V6R
aralicrait la niise en évidence de Pischémie dans ce territoire.

Four cela, chez 38 patients (dont 37 avaient présenté un infarctus dans
o rerritoire de la CD avec on sans procédure d’angiopiastie), les résultats
de iépreuve d’effort ont €18 conironiés A ceuy. de la corenarographie,

12 présence a’un sus-décalazge de 8T ep VOR était fréguesnment assQciée
Cane sténose de iz coronaire dreite. Le meillevy comprorais 2nire la
ensibilité (68,4%) et la spécificité (94,7%) est obteau pour une variation

du ST >0,3 ram par rapport a la valeur de repos.
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