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Introduction

La cardiomyopathie dilatée est une cause fréquente d’insuffisance cardiaque chez le sujet

jeune.

L’échographie cardiaque en tant qu’examen non invasif, simple et non coliteux constitue un
examen de choix pour le diagnostic positif et différentiel de cette pathologie. Les progres
récents dans ce domaine, notamment I'étude des paramétres de déformation myocardique
droite et gauche (2D strain), ont apporté des informations complémentaires pour

I’évaluation fine de la fonction ventriculaire gauche et droite.

De nombreuses études pronostiques ont été réalisées chez les patients atteints de CMD,

mais tres peu d’études prenaient en compte ces nouveaux parametres.

Dans ce travail, nous avons étudié les facteurs pronostiques des cardiomyopathies dilatées
non ischémiques dont les parameétres classiques échographiques de fonction ventriculaire
gauche et droite, mais également le 2D strain, afin de retrouver de nouveaux parametres
pronostiques qui nous permettent d’identifier les patients a risque et ainsi améliorer leur

prise en charge et leur suivi.



1. LA CARDIOMYOPATHIE

DILATEE : HISTORIQUE,
EPIDEMIOLOGIE ET

ECHOCARDIOGRAPHIE
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1.1 Rappel historique : les premieres mentions des
cardiomyopathies dilatées

eme

La premiére approche de la pathologie cardiaque est apparue au 18" siecle. Lower, un des
premiers cardiologues, classe les maladies du coeur dans son ouvrage de Corde en quatre

grandes catégories :

- Celles dues a la faute du coeur,

- Celles dues aux vaisseaux contenants,

- Celles dues au sang,

- Celles dues aux esprits qui influent.

Dans ce méme ouvrage, I'auteur reconnait parfaitement I'insuffisance cardiaque méme si il
en analyse mal les causes, il écrit ainsi « Lorsque le coeur est chargé de trop de graisses ou si
il est travaillé d’'une inflammation, en sorte qu’il ne puisse faire ses vibrations et se resserrer
gu’avec beaucoup de peine... Il reldche beaucoup son mouvement, et il distribue le sang aux
autres parties du corps, autant qu’il peut, mais non pas autant qu’il serait de besoin ». Lower
précise méme des signes de l'insuffisance cardiaque et propose des traitements : « il arrive
méme assez souvent que les gens accoutumés a faire bonne chaire, et principalement les
ivrognes, sont suffoqués, a moins qu’on ne désemplisse les vaisseaux par une grande et

prompte saignée ».

Sénac lui, a la méme époque, est parmi les premiers a évoquer la dilatation des cavités
cardiaques dans son ouvrage la structure du cceur, de son action et de ses maladies, dans

cette ouvrage Sénac cite: « On trouve de grandes dilatations dans les quatre cavités du
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cceur : mais comment distinguer les dilatations des oreillettes et des deux ventricules ? Elles
doivent certainement entrainer quelques accidents différents, mais comment saisir avec

précision les différences qui les caractérisent ? »

Durant cette époque, on évoque clairement |'existence de dilatation des cavités cardiaques,
I'insuffisance cardiaque est reconnue et en I'absence des diurétiques que proposer de mieux

gu’une saignée !

Durant le 18eme siecle toujours, I'approche anatomopathologique cardiaque est privilégiée
par Morgagni, dans sa 17éme lettre adressée a son ami chirurgien a Londres. Il y parle des
dilatations du coeur gqu’il appelle alors anévrysme, il évoque également dans la méme lettre
les dilatations de I'aorte. Il relate plusieurs observations dont une d’un « pauvre agé de 65
ans » décédé apres des palpitations du coeur ; il signale a I'examen du cadavre que « le coeur
était d’une telle grosseur qu’il égalait celui d’un beeuf, le ventricule droit ayant sa cavité dans
I’état naturel au contraire la cavité du ventricule gauche était si grande qu’elle pouvait
contenir un autre coeur de grosseur naturelle » Il s’agit-la d’'une tres belle observation
décrivant un patient probablement mort secondairement a des troubles du rythme sur une
CMD. Enfin le 18eme siecle apporta une découverte qui n’est pas la moindre sur le plan

thérapeutique des CMD, celle de la digitale.

Au 19eéme siecle, on note un intérét particulier a la clinique des cardiopathies. Ainsi a été
développé par Laennec le stéthoscope. Quant a Corvisart, |l portait un intérét particulier a la
percussion et a ainsi décrit dans son ouvrage Nouvelle méthode pour connaitre les maladies
internes de la poitrine par la percussion de cette cavité des astuces pour percuter le thorax
lorsqu’il est le siege « d’anévrysmes actif ou passif ». Il faut entendre par la, les

hypertrophies et les dilatations du cceur.
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Toujours dans le méme siecle, Bertin, chef de service de médecine a I'h6pital Cochin, a
publié une série de mémoires sur la dilatation des cavités cardiaques et critiqua la théorie de
Corvisart qui détaillait des anévrysmes actifs et des anévrysmes passifs. Pour Bertin il fallait
revoir la nosologie des maladies du cceur, éviter de confondre I'épaississement des parois
avec la dilatation (nommée anévrysme actif par Corvisart), il s’agit la du testament

professionnel le plus important laissé par Bertin, qui se révéla par la suite exact.

A partir du 20eme siécle, la physiologie du cceur était de plus en plus étudiée, avec les
travaux de Starling et de Merklen au début du siecle. Ce siecle a vu la naissance de
nombreux traitements médicamenteux et de la premiére transplantation cardiaque qui ont
bouleversé le pronostic de I'insuffisance cardiaque. Des moyens d’exploration non invasive
du coeur ont également été développés comme [I'échocardiographie et I'IRM. La
compréhension et le pronostic de I'insuffisance cardiaque ne cesse donc d’évoluer, et ceci

grace aux travaux de ces précurseurs que nous avons cités dans cet apercu historique’.

1.2 Généralités sur les cardiomyopathies dilatées

La CMD est définie par une atteinte directe du muscle cardiaque a l'origine d’une dilatation
et d’une altération de la fonction du ventricule gauche ou des deux ventricules’. Cette
atteinte apparait en I'absence d’'une maladie coronarienne et/ou d’une surcharge
hémodynamique qu’elle soit secondaire a une hypertension artérielle, une valvulopathie ou
une cardiopathie congénitale. La dilatation du VG est définie par un diameétre télédiastolique
du VG supérieur a 27mm/m?. L’altération de la fonction VG est définie par une FEVG

inférieure a 45% ou une fraction de raccourcissement inférieure a 30%.
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Les données épidémiologiques concernant la cardiomyopathie dilatée sont d'interprétation
difficile. En tout cas, il s'agit d'un réel probléeme de santé publique avec une fréquence et une
gravité de cette pathologie nécessitant de multiples hospitalisations et des traitements
lourds®. Il s’agit de la plus fréquente des cardiomyopathies. Lincidence parait en
augmentation notamment en rapport avec I'amélioration des moyens diagnostiques. La
prévalence est estimée a 36/100000 habitants. Il s’agit d’une pathologie plus fréquente chez
les hommes que chez les femmes (ratio 3/1). Le pic de fréquence de la maladie est retrouvé

chez I'adulte jeune entre 30 et 40 ans, mais la pathologie peut étre rencontrée a tout age.

La Société Européenne de Cardiologie a proposé en 2008 une classification® des CMD, en
formes familiales et en formes non familiales. Les formes familiales sont la conséquence
d’une atteinte monogénique, les formes non familiales quant a elles, sont d’origine
multifactorielle pouvant inclure des facteurs génétiques. Ces formes non familiales incluent
les CMD secondaires a une cause toxique, inflammatoire, infectieuse, nutritionnelle ou
encore les cardiomyopathies du péri-partum. En I'absence d’étiologie on parle de
cardiomyopathie idiopathique. Dans tous les cas une cause ischémique aura été éliminée

pour pouvoir parler de CMD.

Dans la classification américaine des cardiomyopathies, les cardiomyopathies peuvent étre
héréditaires, acquises ou mixtes, les CMD sont classées dans la catégorie ‘mixte’ témoignant
de la variété des étiologies des CMD. Le Tableau 1, résume les principales mutations
génétiques impliquées dans les CMD, le tableau 2 quant a lui résume les autres éléments

étiologiques des CMD.



Tableau 1 : Les principales mutations génétiques impliquées dans les cardiomyopathies dilatées familiales.
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Tableau 2 : Etiologies non génétiques des CMD.
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D’un point de vue anatomopathologique, I'examen macroscopique montre une dilatation
des cavités cardiaques, notamment le ventricule gauche, avec un amincissement des parois.
L’examen microscopique objective des plages de fibrose interstitielle et périvasculaire
d’étendue variable et parfois de petites plages de nécrose ou d’infiltrations cellulaires avec
des myocytes de taille trés variable, aucune Iésion n’étant spécifique. La physiopathologie de
la CMD implique donc une perte des myofibrilles intracellulaires, une mort des myocytes et
le développement d’une fibrose interstitielle qui entoure les myocytes. Les mécanismes
d’adaptation a I'altération de la fonction contractile du coeur sont ceux de toute insuffisance
cardiaque a savoir une élévation des pressions de remplissage du ventricule selon le
mécanisme de Frank-Starling, une dilatation du ventricule avec une augmentation de la
masse myocardique, une activation des systémes neuro-hormonaux adrénergiques et
rénine-angiotensine, et une rétention hydro-sodée. Ces mécanismes compensateurs a court

terme sont délétéres a long terme”.

1.3 L’Echocardiographie dans les cardiomyopathies dilatées

L’échocardiographie constitue le meilleur outil non invasif pour établir le diagnostic positif,
étiologique et différentiel de la cardiomyopathie dilatée, et permet également une

évaluation de I'anatomie cardiaque ainsi que de ’hémodynamique.

1.3.1 L’échocardiographie : un outil diagnostique

L’échocardiographie permet dans un premier temps d’établir un diagnostic positif de la
CMD, en mettant en évidence une dilatation du ventricule gauche associée a une
dysfonction ventriculaire. Mais I'intérét diagnostique ne se limite pas a ceci. En effet une

analyse échographique fine permet d’établir un diagnostic parfois étiologique et parfois
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différentiel en identifiant des causes dites secondaires des CMD. Le tableau 3 résume les

principaux éléments qui permettent de préciser le diagnostic des CMD°.

Diagnostic

Parametres échographiques caractéristiques

CMD idiopathique

Phénotype classique avec divers degrés de dilation et de

dysfonction VG.

Cardiomyopathie ischémique

Troubles de la cinétique segmentaire, anévrysme du VG.

Hypertension artérielle

Hypertrophie ventriculaire gauche.

Valvulopathie

Atteinte valvulaire : RA, RM, IA, IM.

Amylose Epaississement Myocardique, épanchement péricardique.
Sarcoidose Nodules, anévrysmes focaux.

Hémochromatose Modification de la texture et épaississement du myocarde.
Myocardite Aspécifique, épanchement péricardique.

Hyperéosinophilie

Fibrose surtout de la paroi postérieure, thrombus apical.

Maladies du tissu conjonctif

Anomalies valvulaires, dilatation de I'aorte ascendante.

Toxines (cocaine, alcool, chimiothérapie.)

Aspécifique

Dysthyroidie

Aspécifique

Phéochromocytome

Hypertrophie du VG.

Acromégalie

Hypertrophie du VG.

Cardiopathie carcinoide

Anomalies valvulaires caractéristiques.

Pathologie neuromusculaire

Hypertrophie du VG, troubles de la cinétique de la paroi

postérieure dans I'ataxie de Friedrich.

Irradiation

Troubles de la cinétique segmentaire.

Rhumatisme cardiaque

Anomalies valvulaires caractéristiques.

Non compaction du VG

Aspect de trabéculations de I'endocarde.

Cardiomyopathie du peripartum

Aspécifique

Syndrome de TakoTsubo

Aspect de ballonisation apicale.

Cardiopathies congénitales

Variable dépendant de la cardiopathie.

Tableau 3 : diagnostic différentiel des CMD.
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1.3.2 L’Echocardiographie de la cardiomyopathie dilatée : Etude du cceur
Gauche

1.3.2.1 Mode TM

1.1.1.1.1  Généralités

Le mode TM représente I'évolution d'une ligne
de tir (ordonnée) suivant le temps (abscisse). Ce mode permet d'évaluer précisément les
structures mobiles. Le choix de la ligne du tir étant important pour I'exactitude des mesures,

ce mode reste tres opérateur dépendant.

Le mode TM permet de mesurer le diamétre de 'OG en coupe PSGA ou PSPA (Fig.1), mais

également les diameétres télésystolique et télédiatolique du VG.

Figure 4 : Mesure du diamétre de ’'OG en PSPA’.
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1.3.2.1.1 Mesure de la FEVG par la méthode de Teichholz

La formule de Teichholz : Volume (V= [7/ (2.4+D)]*D* ®) permet ainsi le calcul des volumes
télédiastoliques et télésystoliques du VG a partir des diametres obtenus en TM, et ainsi
calculer la FEVG. Cette méthode tres simple d’utilisation, n’est valable qu’en cas de ligne de
tir bien réalisé et en I'absence de tout trouble de la cinétique segmentaire. Son usage n’est

donc pas recommandé dans la pratique courante pour le calcul de la FEVG.

1.3.2.2 Mode Bidimensionnel

1.3.2.2.1 Généralités

Une vue d’ensemble en coupe PSGA permet une premiere évaluation du niveau de dilatation
du ventricule gauche avec la mesure du diametre télédiastolique du VG. Les coupes PSPA,
4C, 3C et 2C permettent une analyse précise de la cinétique segmentaire avec recherche de
troubles de la cinétique segmentaire évoquant le diagnostic différentiel d’une
cardiomyopathie ischémique. Ces coupes permettent également de détecter une dyskinésie
septale témoignant d’un asynchronisme ventriculaire. Le mode bidimensionnel permet
parfois également de retrouver un thrombus intra VG ; I'exploration des valves mitrales et
aortiques permet la recherche d’une valvulopathie significative éventuellement a I'origine de

la dilatation et de la dysfonction VG.
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1.3.2.2.2 Evaluation visuelle de la FEVG

Une évaluation visuelle de la FEVG peut étre réalisée durant cette premiere vue d’ensemble.
Cette méthode rapide et ne nécessitant pas la réalisation d’un contour de I'endocarde a
I'inconvénient d’étre subjective. Cependant, cette méthode est fiable quand réalisée par un
opérateur expérimenté et peut méme étre supérieure a la méthode Simpson Biplan
considérée comme la méthode de référence, surtout si les contours de I'endocarde sont mal

visualisés®.

1.3.2.2.3 Lamesure de la FEVG par la méthode Simpson Biplan

Selon la Méthode de Simpson, pour calculer un volume, il suffit de mesurer la surface de
chacune des tranches égales qui constituent ce volume (disques) et de multiplier cette
surface par la hauteur de chaque disque. Il suffit ainsi de faire une somme de ces volumes
pour obtenir le volume total, d’ou la dénomination de méthode de sommation des disques.
Cette méthode a trouvé une application en échocardiographie en modifiant la régle de
Simpson. Ainsi, au lieu de mesurer la surface de chaque disque, on la calcule a I'aide de deux
diametres en l'assimilant a une ellipse. Il s’agit de la méthode Simpson Biplan qui est
devenue la méthode de référence pour le calcul de la FEVG"*; le calcul de la FEVG se

faisant par la formule :

(VTD-VTS)/VTD.

La Figure 2 montre la technique de mesure des volumes ventriculaires gauches par la

méthode Simpson Biplan’.
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Figure 2 : Méthode Simpson Biplan.

Cette méthode présente I'avantage d’étre une méthode relativement simple de réalisation,
objective, et valable s’il y a des troubles de la cinétique segmentaire. Les limites restent la

mauvaise échogénicité, ainsi que la variabilité inter opérateur'™.
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Le Tableau 4 mesure les valeurs normales et pathologiques des volumes et diametres
ventriculaires gauche, mesurées par les différentes modalités offertes par le mode 2D et le

mode TM. La valeur de référence retenue pour le VTD est de 35 a 75ml/m?.

Tange AUl Il ALAIUI 1AL AUl L range aunuidt CUIGITTET AUl idL

Tableau 4 : valeurs normales et pathologiques du volume et diamétre du VG'.

Le tableau 5 résume les valeurs normales et pathologiques de différentes mesures 2D et TM

de la FEVG.

e e vy S e S D N LTI e e R L 4

range abnaormal abnormal  abnormal range abnormal abnormal  abnarmal

Tableau 5 : Valeurs normales et pathologiques de la FE Vel

1.3.2.2.4 Exploration de I'oreillette gauche

L'oreillette gauche peut étre dilatée par atteinte myocardique associée a celle du ventricule

gauche et/ou comme conséquence de l'insuffisance cardiaque congestive. La mesure de
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I'oreillette gauche peut se faire en linéaire en coupe PSGA en mesurant le diametre. La
surface peut étre mesurée en coupe apicale. Mais le meilleur paramétre de mesure de
I'oreillette gauche, qui est le mieux corrélé au pronostic cardiovasculaire reste le volume.
Celui-ci peut étre mesuré en apical en assimilant I'oreillette gauche a un ellipsoide (Fig.3) ou
par la méthode Simpson biplan (Fig.4). La valeur normale du volume de I'OG est de 22ml/m?2.
Le tableau 6 résume les différentes valeurs normales et anormales des mesures de I'OG chez

'lhomme et la femme.

Figure 3 : Mesure du volume de I’OG par assimilation & un ellipsoide’.
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Figure 4 : Mesure du volume de I’OG par la méthode Simpson biplan’.

Tableau 6 : Valeurs normales et pathologiques des mesures de I'0G’.

1.3.2.3 Mode Doppler

1.3.2.3.1 Généralités

Le Doppler utilise la différence entre la fréquence de I'onde acoustique émise et celle de
I'onde réfléchie lorsque la cible est en mouvement. Le mode Doppler constitue un outil

fondamental en échocardiographie permettant non seulement de recueillir des parameétres
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supplémentaires de fonction systolique mais surtout I'évaluation de la fonction diastolique
parametre dont la dysfonction a notamment permis d’expliquer la physiopathologie des

insuffisances cardiaques a fraction d’éjection conservée.

1.3.2.3.2 Fonction systolique en mode Doppler

1.3.2.3.2.1 La mesure du dP/dt

Elle est possible s’il existe un flux d’insuffisance mitrale. Pour cela il faut enregistrer en mode
Doppler continu ce flux de régurgitation mitral et mesurer le délai entre deux points de
références a 1 et 3 m/s. A ces deux points de référence correspond une différence de
pression de 32 mmHg. En rapportant la différence de pression au délai mesuré entre les
deux points initiaux, on obtient la dP/dt qui reflete la contractilité du VG en phase
isovolumique. Une dP/dt inférieure a 1000 mmHg/sec est considérée comme

pathologique™®.

1.3.2.32.2 La mesure du débit cardiaque

Le débit cardiaque découle de la mesure de I'lITV sous aortique selon la formule :

Q= ITV Ao*S Ao* Fc.

Avec S Ao la surface de la chambre de chasse en cm? et Fc la fréquence cardiaque.

L'ITV sous aortique est enregistrée en mode Doppler pulsé dans la coupe apicale 5 cavités,

I’échantillon Doppler étant placé a I'anneau aortique.
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La Surface de la chambre de chasse est obtenue en mesurant le diamétre sous aortique en

coupe PSGA.

Dans la CMD, on voit une altération de I'lITV sous aortique témoin de la diminution du débit
cardiaque a des degrés divers selon le stade et la gravité de la maladie. Rappelons que la

valeur normale de I'lITV sous aortique est de 20 +/- 3 cm.

Figure 5 : Mesure de I'ITV sous aortique.

1.3.2.3.2.3 L’index de performance myocardique (IPM) du Ventricule
gauche

Cet index a été proposé par Tei el al .*> Il permet une évaluation globale de la fonction VG

englobant les fonctions systoliques et diastoliques. Il s’agit du rapport de la somme des
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temps de contraction et de relaxation isovolumétriques du VG sur la durée d’éjection. La

valeur est considérée normale si elle est inférieure a 0,4713.

Cet index est calculé a partir du Doppler transmitral, sur lequel est mesuré le délai entre la
fin et le début du remplissage mitral (a), et du Doppler aortique ol est mesurée la durée

d’éjection aortique (b). L'index de Tei est alors défini par la formule : (a-b)/b (Figure 7).

Figure 6 : lllustration de la mesure de I'lPM

1.3.2.3.3 Fonction diastolique en mode Doppler

L’évaluation de la fonction diastolique présente une importance primordiale tant sur le plan

hémodynamique que sur le plan pronostique dans les insuffisances cardiaques.'*

1.3.2.3.3.1 Le flux Doppler transmitral

Il est enregistré en coupe apicale 4C. On enregistre ainsi un flux positif diastolique en forme
de ‘M’ avec une onde E correspondant au remplissage ventriculaire rapide et une onde A,
habituellement moins ample, correspondant au remplissage ventriculaire tardif par

contraction de I'oreillette. Les vélocités des ondes E et A sont mesurées, ainsi que le temps
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de décélération de I'onde E. Le Temps de relaxation isovolémique est aussi mesuré : il s’agit

de l'intervalle séparant le click de fermeture aortique et le pied de 'onde E.

Nous pouvons ainsi définir plusieurs profils de remplissage qui ont été décrits par

1316 ") & flux normal est défini avec une onde E ayant une vélocité moyenne de 85

Appleton
cm/s, une onde A de plus faible amplitude avec une vélocité moyenne de 60 cm/s, le rapport

E/A est ainsi proche de 1,5. Le temps de décélération de I'onde E (TD) est en moyenne a 193

ms, enfin le TRIV est mesuré a 70 ms. Il existe 3 types de profil pathologique :

- Le profil de type | correspondant a une anomalie de la relaxation caractérisé par une
diminution de I'onde E, avec une augmentation de I'onde A avec un TD et une TRIV allongés.
Ce profil correspond a des patients peu symptomatiques avec des pressions ventriculaires

diastoliques en général peu élevé et est physiologique a partir d’un certain age.

- Le profil de type Ill correspondant a un profil restrictif, est défini par une onde E
anormalement ample, une petite onde A, un temps de décélération diminué en dessous de
150 ms, un TRIV inférieur a 60 ms. Ce profil correspond a des troubles de la compliance

ventriculaire et est associé a une augmentation des pressions de remplissage ventriculaire.

- Entre les deux profils | et Ill, survient durant I’évolution de la maladie un profil de type Il qui
ressemble au profil normal, mais qui est associé a des pressions de remplissage du VG
élevées, ce profil est appelé le profil normalisé. Le Doppler Tissulaire a I'anneau mitral, et
I’étude du flux veineux pulmonaire que nous détaillons ci-aprés nous permettent de

différencier ce profil du profil normal.

La Figure 7 montre les différents profils de remplissage ventriculaire obtenus par Doppler

transmitral®’.



Figure 7 : A : flux normal, B : les différents profils de remplissage en doppler.
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1.3.2.332 L’étude du flux veineux pulmonaire.

Elle est réalisée en coupe apicale 4C apres avoir repéré en Doppler couleur I'abouchement
d’une veine pulmonaire et en placant la fenétre d’échantillonnage du Doppler pulsé 1cm
avant cet abouchement. Le flux veineux pulmonaire est constitué de 3 ondes, une onde
systolique antérograde S, une onde diastolique antérograde D, et une onde télédiastolique
rétrograde A. Chez le sujet normal, 'onde A mitrale est toujours plus ample et de durée plus
grande que I'onde A pulmonaire. Dans le profil normalisé, 'onde A pulmonaire est plus
ample et a une durée supérieure a la durée de I'onde A mitrale. L'augmentation de la durée
de I'onde A pulmonaire par rapport a 'onde A mitrale permet donc de différencier un profil

normal d’un profil normalisé®,

1.3.2.3.4 Recherche d’une insuffisance mitrale.

L'outil Doppler permet de rechercher et de quantifier une insuffisance mitrale dans le cadre
des CMD (a différencier d'une CMD secondaire a une IM). Elle est relativement fréquente
dans les CMD et en général minime a modérée, le mécanisme le plus fréquent est une
dilatation de I'anneau. Cette recherche d’IM a une importance pronostique mais également

thérapeutique.

1.3.2.4 Le Doppler Tissulaire

1.3.2.4.1 Principes

L'effet Doppler résumé dans le paragraphe précédent s’applique au déplacement des
globules rouges. Or ce principe est également applicable a I'exploration ultrasonore de la
cinétique myocardique régionale®®. Par contre il existe une différence des propriétés

physiques et acoustiques entre les flux sanguins et le tissu myocardique %
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- Les vitesses de déplacement myocardique sont considérablement plus basses (inférieure a

20 cm/s) que celles des flux sanguins (de 20 a 150 cm/s).

- La réflectivité acoustique des interfaces myocardiques est supérieure a celle des interfaces
sanguins, d’ou un signal ultrasonore réfléchi au niveau des parois cardiaques de plus grande

amplitude et de plus grande puissance.

Ainsi, en réalisant une suppression des filtres passe-haut des acquisitions Doppler classique,
et en réalisant une autocorrélation du signal Doppler aux amplitudes les plus élevées, nous
pouvons individualiser spécifiguement les signaux ultrasonores tissulaires et exclure les

signaux dérivés du flux sanguin. Il est ainsi possible d’étudier les mouvements myocardiques.

A partir de procédés mathématiques, nous pouvons obtenir deux grandes catégories de

parameétres dérivés du Doppler Tissulaire myocardique :

- Les parameétres de mouvement: vélocité ou déplacement
myocardique ou tissue tracking.
- Les parametres de déformation : déformation myocardique relative

(Strain) et vitesse de déformation (Strain rate).

D’un point de vue technique, nous utilisons les vues apicales pour I'évaluation de la
composante longitudinale de la contraction myocardique, les deux modes accessibles en
Doppler tissulaire sont le mode Doppler pulsé et le mode couleur souvent associé au mode

TM. Le mode pulsé est largement le plus utilisé en pratique quotidienne.
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1.3.2.4.2 Doppler tissulaire en mode pulsé

L’échantillon Doppler pulsé est appliqué aux zones étudiées en coupe apicale 4C. Les parois
du VG sont étudiées ainsi que le septum et la paroi libre du VD. Nous obtenons dans toutes
ces parois le méme spectre avec naturellement des chiffres de référence différents selon les
parois. Ce spectre (Fig. 8) est composé d’une onde S positive de raccourcissement systolique
qui est précédé par une petite onde positive lors de la phase de contraction
isovolumétrique, et de deux ondes négatives diastoliques correspondant a |’élongation
ventriculaire survenant en protodiastole puis celle qui suit immédiatement la systole

auriculaire.

Figure 8 : Spectre de Doppler pulsé a I’anneau mitral en Doppler tissulaire avec les ondes S, E, et A.

1.3.2.4.3 Le Doppler tissulaire dans la fonction systolique du VG

Le Doppler tissulaire est peu utilisé en pratique pour I'évaluation de la fonction systolique

ventriculaire, le 2D strain ayant dépassé le strain dérivé du Doppler tissulaire en raison des
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limites de la résolution spatiale et la dépendance a I'angle due a I'effet Doppler. Ceci dit, les
travaux de Yu et al.?! ont montré une corrélation entre une dysfonction ventriculaire gauche
et "'amplitude de I'onde S a I'anneau latéral. Ceci peut étre utilisé pour une évaluation
indirecte de la fonction ventriculaire gauche si il y a une difficulté pour la réalisation d’autres
parametres. Une vitesse de 'onde S supérieure a 8 cm/s étant corrélée a une bonne fonction
ventriculaire gauche, des vitesses inférieures a 5 cm/s corrélées significativement a une

dysfonction ventriculaire gauche.

1.3.2.4.4 Le Doppler tissulaire dans la fonction diastolique du ventricule
gauche

Le Doppler tissulaire présente une importance primordiale dans I’évaluation de la fonction
diastolique surtout pour différencier un profil mitral normal d’un profil normalisé??. Dans un
profil normalisé, on note une diminution de I'onde Ea mesurée en Doppler tissulaire a

I’anneau mitral avec par conséquent une augmentation du rapport onde E/ onde Ea :

- Un rapport supérieur a 13, sera en faveur d’une élévation des
pressions de remplissage ventriculaire gauche

- Un rapport inférieur a 8 sera en faveur de pressions de remplissage
basses

- Pour les valeurs entre 8 et 13, d’autres parametres comme le flux

veineux pulmonaire devront étre utilisés pour trancher.
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1.3.2.5 Le 2D Strain

Le strain est définie comme la déformation de I'objet étudié normalisé par ses dimensions

initiales. Ainsi le Strain se calcul par la formule suivante :

Strain= L-LO/LO ;

L étant la longueur de I'objet aprés déformation et LO sa longueur initiale.

En appliquant ceci a une fibre myocardique, il s’agit de I’étude de la déformation de celle-ci
durant un cycle cardiaque, il s’agit donc de la fraction de raccourcissement d’une fibre
myocardique. Le Strain en échocardiographie présente trois composantes: radiale,
longitudinale et circonférentielle. Avant le développement du 2D strain, le Doppler tissulaire
était la seule méthode pour la mesure du strain VG. Le 2D strain utilise le Speckle Tracking23'
% Cette méthode est basée sur I'analyse des interférences générées par les ondes
ultrasonores réfléchies qui produisent une image de type Speckle. Chaque région (appelée
Kernel) posseéde son propre signal de Speckle et le myocarde possede ainsi un signal aux
caractéristiques unigues, donc une empreinte acoustique propre. Le Speckle est lié au
mouvement du myocarde et on peut alors le suivre dans le temps en comparant en temps
réel sa signature acoustique propre qui permet de le localiser et de le détecter tout au long
du cycle cardiague. En analysant un grand nombre de régions, on peut établir une
distribution qui englobe tout le myocarde et qui permet un suivi (tracking) pendant tout le
cycle cardiaque. Ainsi, on peut, région par région, calculer le strain (la déformation) et le
strain rate (la vitesse de déformation) en se basant sur un déplacement en 2D. Actuellement
des études? se font sur la réalisation du Strain en 3D ce qui permettrait non seulement une

évaluation globale de la fonction ventriculaire gauche mais aussi une évaluation régionale

utilisant toutes les composantes de celle-ci.
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D’un point de vue technique, le strain longitudinal est mesuré dans les coupes apicales, les
strain radial et circonférentiel dans les coupes PSPA. La valeur normale du strain global
longitudinal du VG, défini par la moyenne des strains des 17 segments du VG acquis a partir
des 3 coupes échographiques apicales (4C, 2C, 3C), est autour de -20%°’. Cette mesure peut

étre obtenue de facon automatique grave a I’AFI (Automated Function Imaging)®.

Une augmentation de ces valeurs (ou une diminution de leur valeur absolue) témoigne d’'une
dysfonction ventriculaire gauche. Cette dysfonction est en regle plus ou moins homogéene
dans les CMD. On retrouve par contre dans une cardiomyopathie ischémique une altération

localisée du strain correspondant au territoire artériel atteint.

Figure 9 : mesure du strain VG par AFI.



52

Figure 10 : mesure du strain 4C du VG.

1.3.3 L’échocardiographie dans les cardiomyopathies dilatées : Etude du
cceur droit

1.3.3.1 Mode Bidimensionnel

1.3.3.1.1 Etude morphologique du ventricule droit

Il est nécessaire de multiplier les coupes pour une analyse correcte du ventricule droit. Les
coupes PSGA, PSPA, apicale 4C, et sous costale sont les coupes qui permettent I'étude du
VD. La cinétique globale est appréciée visuellement, ainsi que le niveau de dilatation du VD.
Un VD normal ne dépasse pas les deux tiers du VG. Cette évaluation se fait le mieux dans les
coupes 4C et PSGA. Ces coupes permettent également la mesure de diametre et de surface
du VD, des mesures qui ne sont pas toujours possibles et reproductibles compte tenu des
limites de I'échogénicité et de la disposition du VD. Le tableau 7’ résume les valeurs

normales et pathologiques des différents diameétres du VD.
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Tableau 7 : valeurs normales et pathologiques des diamétres VD.

1.3.3.1.2 La fraction de raccourcissement du ventricule droit.

Elle se calcule a partir des mesures des surfaces télésystolique et télédiastolique du VD
réalisées en coupe apicale 4C par la formule : FRVD= (STD du VD- STS du VD)/STD du VD. Sa
mesure est facile de réalisation et ne suppose aucune forme géométrique du VD. Elle permet
une estimation grossiére de la FEVD, les valeurs de référence sont situées entre 35 et 60%.
Le tableau 8 résume les valeurs normales et pathologiques des surfaces du ventricule droit

et de la FRVD'.

Tableau 8 : Valeurs normales et pathologiques des surfaces VD et FRVD.

1.3.3.1.3 Mesure de la surface de l'oreillette droite.

On sait que la surface de I’'OD tend a augmenter dans les CMD par atteinte directe liée a la
maladie, ou encore a cause de la majoration de l'insuffisance tricuspide. La mesure de la
surface auriculaire droite fait partie intégrante de toute échocardiographie d’'une CMD. La

valeur normale de la surface de I’OD est autour de 20 cm?.
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1.3.3.2 Mode TM.

1.3.3.2.1 Excursion systolique du plan de I'anneau tricuspide (TAPSE)

La valve tricuspide se déplace vers l'apex du VD pendant la systole a cause du
raccourcissement du septum et de la paroi libre du VD. La mesure de |'excursion systolique
du plan de I'anneau tricuspide est considérée comme un marqueur de fonction systolique du
VD. Cette mesure se fait en mode TM, le faisceau ultrasonore partant de I'apex et passant
exactement par la jonction anneau tricuspide et paroi libre du VD. La figure 10 illustre la

mesure du TAPSE.

Figure 11 : La mesure du TAPSE.

Il a été montré une bonne corrélation entre la mesure du TAPSE et la FEVD isotopiquezg. Par
contre, il n’y a pas de corrélation avec la FRVD. Il s’agit d’'une mesure tres simple permettant
une bonne approche de la fonction systolique du VD. Un TAPSE supérieur a 16 mm
correspond a une FEVD normale, un TAPSE inférieur a 12 mm correspond a une FEVD
altérée, un TAPSE inférieur a 8mm signe une dysfonction VD séveére avec une FEVD

inférieure a 25%.



55

1.3.3.3 Mode Doppler

1.3.3.3.1 Evaluation des pressions pulmonaires

1.3.3.3.1.1 A partir de linsuffisance tricuspide

Elle se fait en Doppler continu a partir du flux de I'insuffisance tricuspide en PSPA ou en 4C

3931 e calcul se fait par la formule PAPs= 4V2+POD (V étant la

en dehors d’un flux laminaire
vitesse mesurée du flux d’insuffisance tricuspide, POD étant la pression de |'oreillette

droite). La pression de l'oreillette droite est évaluée a partir des variations respiratoires du

diametre de la veine cave inférieure et du flux veineux sus hépatiques.

1.3.331.2 A partir du flux d'insuffisance pulmonaire

On mesure en Doppler continu le flux d’IP en coupe PSPA. Par la méme équation de
Bernoulli nous pouvons estimer des pressions pulmonaires qui sont corrélées aux mesures

invasives?33

. A partir de la vitesse télédiastolique de I'lP, nous obtenons une estimation de
la PAPD. A partir de la vitesse protodiastolique de I'lP, nous obtenons une estimation de la

PAPM. La PAPS est ensuite calculée par la formule :

PAPS= 3PAPM-2PAPD. (Figure 12)
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Figure 12 : Mesure de la PAPs a partir du flux d’IP.

1.3.3.3.1.3 Le temps d’accélération pulmonaire

La mesure du temps d’accélération pulmonaire constitue une méthode indirecte
d’évaluation des pressions pulmonaires en cas d’impossibilité d’obtenir un chiffre de PAP a
partir de I'lT ou I'IP. En effet, un temps d’accélération pulmonaire inférieur a 100 ms est

corrélé a une PAPM supérieure 3 20mmHg>*.

1.3.3.3.2 L’index de performance myocardique du ventricule droit, ou
index de Tei

Cet index déja détaillé dans le VG est réalisable et méme initialement décrit dans le VD*. II

se calcule a partir des flux antérogrades tricuspides et pulmonaires. Sa valeur normale est

36,37

inférieure & 0,28°%%’. Salehian®® a montré sa corrélation a la FEVD par IRM chez les patients

ayant une transposition corrigée des gros vaisseaux.
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1.3.3.4 Mode Doppler Tissulaire

1.3.3.4.1 Le Doppler pulsé a I'anneau tricuspide

Le Doppler pulsé a l'anneau tricuspide constitue un moment important de I'étude
échographique du ventricule droit pour son excellente valeur dans I'étude de la fonction
systolique du VD et la facilité de sa réalisation et sa reproductibilité*®. Meluzin® a ainsi
montré une corrélation entre la vitesse de I'onde S en Doppler pulsé a I'anneau tricuspide et
la FEVD. Une vitesse de 'onde S systolique inférieure a 11,5 cm/s refléterait une FEVD

isotopique inférieure a 45%.

Par ailleurs, la mesure du TRIV en Doppler pulsé constitue une évaluation indirecte des
pressions artérielles pulmonaires. Une augmentation du TRIV étant corrélée a une

augmentation de la PAP*.

1.3.3.5 Le strain du VD

Les techniques d’analyse de la déformation myocardique ont été appliquées au VD deés le
début des années 2000. Ainsi Kowalski*? a constaté que les valeurs du strain VD étaient plus
élevées par rapport au strain VG. Jamal * |ui a montré qgue le strain mesuré sur le mur
antérieur de la chambre de chasse du VD est bien corrélé au raccourcissement systolique
régional mesuré par sonomicrométrie . Contrairement au VG, les valeurs du strain VD
semblent hétérogénes*’. Une étude Nancéienne®™ a dailleurs retrouvé une bonne
corrélation entre le strain VD notamment apical et médian et la FEVD mesuré par IRM. En
clinique, la comparaison des mesures échographigues aux données hémodynamiques
montre que le strain systolique du VD est un facteur prédictif du volume d’éjection

systolique indexé du VD mesuré par thermodilution et que la valeur seuil de 20 % permet de
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diagnostiquer une dysfonction VD avec une sensibilité de 91 % et une spécificité de 63 %*°.
Ce parametre échographique parait donc comme un parametre intéressant dans I'évaluation

de la fonction contractile du VD.

Ci-dessous une illustration de la mesure du Strain VD.

Figure 13 : mesure du Strain latéral du VD.



2. LES FACTEURS
PRONOSTIQUES DES
CARDIOMYOPATHIES

DILATEES
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2.1 Les facteurs pronostiques étiologiques

Dans les cardiolaminopathies liées a une mutation du gene LMNA qui code pour la Lamine
A/C, il existe un risque accru de survenue de troubles de la conduction séveres, mais
également des troubles du rythme ventriculaire, expliquant donc un risque plus élevé dans

cette étiologie de survenue de mort subite®’.

Les cardiomyopathies liées au tryponosome ou maladie de Chagas sont associées également
3 un pronostic plus péjoratif par rapport aux CMD idiopathiques®. A I'opposé certaines
étiologies ont un pronostic moins péjoratif avec une dysfonction ventriculaire gauche qui
peut étre transitoire , ou une amélioration de la fonction ventriculaire gauche comme dans
la myocardite, et les CMD liées a I'intoxication alcoolique surtout en cas d’arrét de cette

intoxication®.

2.2 Les facteurs pronostiques généraux et cliniques

L’age ainsi que le stade de dyspnée selon la NYHA constituent des facteurs pronostiques des
CMD comme de toute insuffisance cardiaque™. Le diabéte serait associé & un mauvais
pronostic™’. Le sexe féminin ainsi que la tension artérielle normale seraient associés a une
meilleure chance de récupération d’une fonction ventriculaire satisfaisante®. Egalement
I'index d’activité de Duke, permettant d’évaluer par un questionnaire I’état fonctionnel du

patient, serait associé a un meilleur pronostic>2.
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2.3 Les facteurs pronostiques biologiques et fonctionnels

Une durée du QRS a I'ECG inférieure a 100 ms est associée a une récupération d’'une FEVG
supérieure a 40% dans une population de patient atteint de CMD ayant une FEVG inférieure

340%%.

Le taux de BNP plasmatique est un facteur pronostique de mortalité et de ré hospitalisation

pour insuffisance cardiaque®*™.

La VO2 maximale a I'exploration cardiaque a I'effort est un facteur pronostique puissant®.
Une VO2 max supérieure a 18 ml/mn/Kg est en général une garantie de bonne survie. Par

contre une VO2 max inférieure a 14 ml/mn/Kg est de mauvais pronostic.

2.4 Les facteurs pronostiques liés au coeur gauche

Sur le plan morphologique, une dilatation ventriculaire gauche télédiastolique supérieure a

50,55

70 mm est de mauvais pronostic” ", La dilatation de I'OG est également lié a une mortalité

p . 56,57 58,59
élevée .

Sur le plan de la fonction systolique, une diminution de la FEVG en dessous de 45% était
corrélée dans I'’étude CHARM a un pronostic cardiovasculaire péjoratif, ce pronostic est plus
sévere avec la diminution de la FEVG cependant au-dela de 45% la FEVG a peu d’intérét
pronostiqueso, la valeur de la FEVG en tant que facteur pronostique a également été

confirmée par d’autres études 662,
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D’autres parametres de la fonction systolique du VG ont également une valeur pronostique.
Ainsi Kolias et al. ont montré que la dP/dt est corrélée a la survie des patients insuffisants
cardiaque®, ainsi pour une valeur inférieure & 600 mmHg/sec on note une réduction de la
survie des patients de 50% sur un suivi de 2 ans . Cho et al. ont montré que le strain
circonférentiel du VG est un facteur pronostic de survie et de survenue d’évenements

cardiovasculaires meilleur que la FEVG®*®° |

Sur le plan de la fonction diastolique, I'étude de Rihal®® montre qu’un profil restrictif
défavorable et une mortalité de 'ordre de 65% a 2 ans. Chez les patients ayant une FEVG
inférieure a 25%, la survie a 2 ans passe a 70 % de la population de ce groupe si le temps de
décélération est supérieur a3 130 ms. Les travaux de Pinamonti®”® ont montré que la
réversibilité d’un profil mitral restrictif est associée a un meilleur pronostic par rapport a un
profil restrictif fixé. Un rapport E/Ea augmenté en Doppler tissulaire a 'anneau mitral est

également associé & un mauvais pronostic dans les CMD’®"“.

2.5 Les facteurs pronostiques liés au coeur droit

En médecine nucléaire , la FEVD isotopique est un facteur pronostique important chez les
insuffisants cardiaques décrits par Polak™. Ceci a été confirmé par d’autres études’®, la
valeur pronostique de la FEVD a aussi été établie par Juilliere et al.®? et De Groote et al.”” en

utilisant la méthode de thermodilution.
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Le TAPSE constitue un parameétre important de la stratification du risque chez les patients
atteints de CMD, avec une valeur seuil définie par 14mm dans I'étude de Ghio et al.’®.
Kjaergaard et al. 7980 ont établi également cette importance pronostique du TAPSE avec la

méme valeur seuil. Ils ont montré que cette valeur pronostique est indépendante de la

fonction ventriculaire gauche.

L'index de Tei, qui rappelons-le, est un index de fonction globale du VD (systolique et
diastolique) était associé de facon significative a un index combiné associant déces,
transplantation et nécessité d’une assistance cardiaque dans une étude de Field et AlLE,
Norozi a montré une corrélation étroite de l'index de Tei a la VO2 max dans une population

de patients opérés de cardiopathies congénitales®%>.

La vélocité de I'onde S a I'anneau tricuspide en Doppler tissulaire a montré sa valeur

84-86

pronostique pour une valeur seuil de 10,8 cm/s grace aux travaux de Meluzin. D’autres

études ont également confirmé la valeur pronostique de la vélocité de lI'onde S, mais

87,88

également de la vélocité des ondes E et A diastoliques en Doppler tissulaire notamment

le rapport E/A.

2.6 Les autres facteurs pronostiques

Une altération du rapport cardiomédiastinal de fixation a la scintigraphie au
métaiodobenzylguanidine (MIBG) est significativement corrélée a un risque plus important

d’hospitalisation pour événement cardiovasculaire®.
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En IRM cardiaque, la présence de fibrose myocardique est associée a un risque plus
important de survenue de troubles du rythme ventriculaire et par conséquent d’une

mortalité cardiovasculaire plus importante et d’un pronostic global plus péjoratifgo'gz.
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3. Etude Nancéienne sur
les facteurs
pronostiques
échographiques des
cardiomyopathies
dilatées



66

3.1 Objectif de I'étude

L'objectif de cette étude était de déterminer l'intérét pronostique de |'échographie
cardiaque intégrant les nouvelles techniques de mesure des parameétres de déformation

myocardique dans le suivi des patients ayant une CMD.

3.2 Population étudiée

L'étude a été réalisée sur une population composée de patients atteints de CMD
conformément a la définition de 'OMS. Tous les patients de notre étude ont bénéficié au
moment du diagnostic d’'une coronarographie qui ne montrait pas d’athérome significatif
pouvant expliquer la dysfonction ventriculaire gauche. Ces patients ont bénéficié d’au moins
un examen échocardiographique complet au sein du service de cardiologie du CHU de
Nancy. Ces examens sont stockés sur disque dur et sont disponibles pour une analyse a

posteriori. Les ETT ont été réalisées en dehors d’'un contexte de décompensation cardiaque.

A partir de ces critéres, nous avons inclus dans notre étude 65 patients atteints de CMD non
ischémique. Les étiologies étaient variées (toxique n= 7, myocardite n=1, post-partum n=1)
mais la majorité des patients présentaient une CMD idiopathique (n=53) par ailleurs 3
patients présentaient une CMD familiale. L’age moyen de la population est de 58 +18 ans,
35.4 % de cette population était de sexe féminin et 64,6% de sexe masculin. Tous les
patients ont eu un examen échocardiographique complet. En outre, 33 patients ont eu un

dosage biologique du BNP.
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3.3 Méthodologie

3.3.1 Echographie cardiaque

Les mesures ont été recueillies a partir de 'ETT permettant une analyse de la paroi libre du

VD au cours du suivi des patients.

Les ETT ont été réalisées sur un appareil General Electric Vivid 7.

Des mesures standards ont été réalisées dans les coupes classiques PSGA, PSPA, apicale 2, 3,

4 et 5 cavités et en sous costale. En outre, des coupes centrées sur la paroi libre du VD et sur

la paroi inférieure du VD ont été enregistrées. L’ensemble de I'examen échocardiographique

a été stocké sous forme numérique, permettant donc I'analyse a posteriori des images.

Les paramétres recueillis sont les suivants :

Parameétres de fonction systolique du VG : DTDVG, DTSVG, FEVG selon
la méthode de Simpson Biplan, IPM du VG, ITV sous aortique, débit
cardiaque, index cardiaque.

Parameétres de fonction diastolique du VG : Rapport E/A mitral, E/Ea,
profil mitral.

Parametres de fonction VD : TAPSE, FRSVD, IPM VD, recherche d’une
IT et calcul de la PAPs

autres : Cotation de I'lM,

Parametres auriculaires : Surface OG et OD, onde E et A mitrales et
tricuspidiennes.

Parameétres en Doppler tissulaire: Onde S, E, et A sur les parois

latérales et septales du VG, et sur la paroi libre du VD en coupe 4C.
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Strain : Au niveau du VG le calcul du Strain est effectué a partir d’un
logiciel AFI (Automated Function Imaging). Le calcul par ce logiciel
nécessite la présence des coupes 4C, 2C et 3C. Or dans les
échographies les plus anciennes les coupes 2C et 3C n’ont pas été
systématiquement stockées. Pour cette raison, nous avons réalisé des
mesures de strain 2D en dehors du logiciel automatisé dans la coupe
4C pour avoir le maximum de mesures de strain VG. Le Strain Global
du VG obtenu ainsi est défini par la moyenne des Strain de chacun des
17 segments du VG. Le Strain 4C du VG est défini par la moyenne des
Strain des parois inféroseptale et antérolatérale dans leurs segments
apicaux, médians et basaux.

Pour le VD, les mesures n‘ont pas été réalisées par un logiciel
automatique. A noter que dans les échographies les plus anciennes,
nous ne disposions pas de coupes montrant la paroi inférieure du VD.
Le Strain latéral du VD est défini par la moyenne des Strain du
segment basal, médian et apical de la paroi latérale du VD en coupe 4
cavités. Le Strain 4C du VD englobe le septum interventriculaire et fait
la moyenne des valeurs de strain des segments apicaux, médians et
basaux des parois latérales et septales du VD. Pour l'analyse
pronostique, nous avons privilégié les strain latéral du VD qui ne prend
pas en compte la dysfonction du septum et examine probablement
plus spécifiquement I'atteinte propre du VD. Le Strain global a été

obtenu quand la paroi inférieure était enregistrée, par la moyenne des
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segments apicaux, médians, et basaux des parois inférieure, latérale et

septale du VD.

Par ailleurs pour évaluer I'effet de la dysfonction VD sur la survie sans événement majeur, un
parameétre appelé ‘Dysfonction VD’ a été créé associant 5 parametres de fonction VD a
savoir la FRSVD (valeur seuil 0.35), le TAPSE (valeur seuil 17 mm), la vélocité maximale de
I'onde S en DTI (valeur seuil 10.5 cm/s), le Tei VD (Valeur seuil 0.36) et la Strain latéral du VD
(valeur seuil 20%). Le parameétre dysfonction VD était retenu a chaque fois que I'un des

parametres était pathologique.

3.3.2 Etude de suivi

Le suivi des patients était assuré a partir de la base de donnée du CHU de Nancy et en
appelant les patients et/ou leur médecin généraliste. Les événements recensés étaient : le
déces, la transplantation cardiaque, I’hospitalisation pour une décompensation cardiaque, et
la survenue de troubles du rythme ventriculaire soutenus. Les patients ont ainsi été séparés
en 2 groupes, un groupe sans évenement majeur (Groupe 1) et un groupe ayant présenté un

événement majeur (Groupe 2). La durée moyenne de suivi était de 691 +459 jours.

3.3.3 Analyse statistique

L’analyse statistique a été effectuée grace au logiciel SPSS 17.0 (SPSS inc. Chicago USA). Seuls
les résultats avec un p inférieur ou égal a 0.05 ont été considérés comme statistiquement

significatifs.

Les variables quantitatives continues ont été exprimées en moyenne +/- déviation standard.

Nous avons comparé les patients sans évenement cardiague majeur aux patients avec
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évenement majeur durant leur suivi. L’analyse univariée a été réalisée par une ANOVA, la

comparaison des variables qualitatives a été faite par le test du x2.

L’analyse multivariée a ensuite été réalisée par la méthode de régression logistique pas a pas

de Cox en incluant tous les facteurs avec un p<0.10.

Compte-tenu de notre effectif, et d’un certain nombre de données manquantes car non
mesurables ou non enregistrées pour les premiers patients, il n’était pas possible de mettre
toutes les variables significatives en analyse univariée dans le modele multivarié. Nous avons
donc procédé par paliers, et fait plusieurs modeles incorporant des variables de fonction
ventriculaire gauche systolique, puis diastolique, puis de fonction ventriculaire droite, et
avons enfin regroupé celles qui étaient les plus significatives dans ces premiers modeles

dans un modele global.

A chaque palier, nous avons fait une analyse globale en incluant les facteurs les plus
significatifs en analyse univariée et les plus pertinents. Nous avons ensuite refait la méme
analyse en éliminant de principe dans le modele les variables qui avaient plus de 10 données

mangquantes.

Les courbes de survie ont été effectuées selon la méthode de Kaplan-Meier et leur

comparaison selon le test du log rank.

La valeur diagnostique des principaux parametres dans la prédiction de la survenue d’un

évenement majeur a été étudiée par I'analyse des courbes ROC.
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3.4 Résultats

3.4.1 Analyses univariées

34.1.1 Caractéristiques générales de la population

Au total 22 patients ont présenté un évenement cardiovasculaire majeur dont 3 déces, 2
transplantations cardiaques, 3 troubles du rythme ventriculaire, 14 hospitalisations pour
insuffisance cardiaque. Ainsi le groupe 1 était formé de 43 patients, le groupe 2 de 22

patients.

Il n’y a pas de différence significative entre les 2 groupes en ce qui concerne I'dge et le sexe.
Les patients du groupe 1 ont une durée de suivi significativement plus élevée (p=0.03). Les
patients sont globalement traités de fagon optimale, il n’y pas de différence significative
entre les 2 groupes concernant les principales classes thérapeutiques de linsuffisance
cardiaque hormis le Furosémide qui est significativement plus présent chez les patients du

groupe 2 (p=0.002). La BNP est significativement plus élevée dans le groupe 2 (p=0.001).

Le tableau 9 résume les résultats de I’analyse univariée des caractéristiques générales des 2

groupes de notre population.



)
~
N

“ Moyenne/fréquence
1 53.26 0.08

RN
1 60.5 % 0.242
1 777.26 0.03
1 88.1 % 0.565
1 92.9% 0.574
1 11.9% 0.320
1 59.5 % 0.002
1 23.8% 0.344
1 143 % 0.176
1 5.7 0.48

Il N
1 137.86 0.001

Tableau 9 : Comparaisons entre les caractéristiques générales des groupes 1 et 2.



73

3.4.1.2 Paramétres échographiques du ceeur gauche

Concernant les parametres morphologiques, le groupe 2 a significativement une surface de
I’'OG plus élevée par rapport au groupe 1, mais également un VIDVG et un VTSVG plus
grand. Egalement une insuffisance mitrale de grade 2 et plus est retrouvée plus souvent

dans le groupe 2.

Concernant les parameétres de fonction systolique, La FEVG, les vitesses des ondes S septales
et latérales en Doppler tissulaire, I'ITV sous aortique, le débit cardiague sont
significativement plus bas chez les patients du groupe 2. L'index de Tei VG qui est un index

global de performance myocardique, est significativement plus élevé dans le groupe 2.

Concernant les parameétres de fonction diastolique, Les rapports E/E et E/Ea sont
significativement plus élevés chez les patients du groupe 2. A noter également qu’il existe un

profil mitral de type 3 plus souvent chez les patients de ce groupe.

Les 2 tableaux ci-dessous résument les comparaisons entre les 2 groupes pour les

parametres classiques du coeur gauche.



- Groupe - Moyenne
1 18.58

R
1 0.65

B .
1 0.71

B
1 164.77

& R
1 1.24

B N
1 0.077

& R
1 8.98

T
1 0.48

B .
1 39.46

R
1 138.58

& R
1 88.62

R
1 9.3%

=

Tableau 10 : comparaisons entre les groupes pour les paramétres classiques de fonction VG.
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=

1 4.72 0.006
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1 1.44 0.000
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1 8.72 0.000
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1 6.76 0.001
DD oo

1 7.56 0.10
wEnnon

1 8.75 0.07
wEon D on

1 20.09 0.003
m=Lonn

1 4.34 0.02
= nonon

1 16.3 % 0.05
.

Tableau 11 : comparaison des paramétres classiques de fonction VG entre les 2 groupes.
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3.4.1.3 Parameétres échographiques du cceur droit

La surface de I'OD, l'index de Tei du VD, la vélocité maximale de I'lT et la PAPs sont

significativement plus élevés chez les patients du groupe 2.

Le TAPSE, la vélocité maximale de I'onde S a I'anneau tricuspide en DTI, la FRSVD et I'lITV

sous pulmonaire sont quant a eux significativement plus bas chez les patients du groupe 2.

Le tableau 12 résume la comparaison des parametres classiques de fonction VD entre les 2

groupes.



1 14

1 0.48
LoD

1 1.46
oL onE

1 2.38

1 3291

1 21.25

1 38.91

1 0.27

1 16.70

1 12.04

1 2.35

1 325.77

1 12.38

1 11.29

Tableau 12 : comparaison des paramétres classiques de fonction VD entre les 2 groupes.

q

0.01

0.13

0.58

0.003

0.003

0.000

0.02

0.000

0.000

0.002

0.000

0.001

0.404

0.04
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3.4.1.4 Le Strain.

3.4.14.1 Auniveau du ventricule gauche

Pour la plupart des segments du ventricule gauche, la valeur absolue du strain VG est
significativement plus basse dans le groupe 2. Les segments ou il n’y a pas de différence
statistiquement significative sont les segments : antéroseptal basal et inférolatéral basal. Les
valeurs absolues du Strain 4C du VG et du Strain global du VG sont significativement plus

basses chez les patients du groupe 2.

Ci-dessous un tableau résumant les comparaisons entre les 2 groupes pour les 17 segments
du ventricule gauche répartis en Basaux, médians et apicaux, ainsi que le strain 4C VG et le

Strain global VG.
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zp»—~0m<Z o> wnpw

0=

Parametre
Strain AS
basal

Strain Ant
basal

Strain AL
basal

Strain IL
basal

Strain inf
basal

Strain IS
basal

Strain AS
médian
Strain Ant
médian
Strain AL
médian
Strain IL
médian
Strain inf
médian
Strain IS
médian
Strain Ant
apical
Strain Lat
apical
Strain Inf
apical
Strain septal
apical
Strain de
I’apex
Strain 4C
VG

Strain global
VG

Groupe N Moyenne Ecart-type
1 38 -8.5 8.5
2 18 -4.67 4.97
1 36 -12.33 7.03
2 18 -7.50 4.82
1 38 -12.87 6.91
2 19 -5.95 8.86
1 37 -13.05 8.20
2 18 -9.89 7.93
1 36 -13.69 5.54
2 18 -6.61 5.73
1 38 -9.05 7.82
2 19 -4.84 4.45
1 38 -12.45 6.70
2 18 -6.56 4.51
1 35 -13.00 5.95
2 15 -6.80 6.36
1 37 -11.78 5.91
2 19 -6.58 5.20
1 38 -12.47 5.10
2 18 -7.50 6.10
1 36 -13.97 5.24
2 18 -4.94 4.84
1 37 -12.05 6.16
2 19 -3.84 5.62
1 33 -13.45 6.66
2 14 -6.50 5.72
1 32 -12.47 7.08
2 15 -4.93 5.39
1 28 -13.11 4.90
2 12 -5.42 4.25
1 36 -14.22 6.31
2 15 -6.13 6.33
1 32 -13.63 6.12
2 13 -6.31 5.51
1 43 -11.94 431
2 22 -6.75 3.30
1 34 -13.07 4.01
2 15 -6.96 2.35

Tableau 13 : comparaison des valeurs du Strain VG entre les 2 groupes.

p
0.08

0.01

0.002

0.18

0.000

0.03

0.001

0.002

0.002

0.002

0.000

0.000

0.001

0.001

0.000

0.000

0.001

0.000

0.000
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3.4.1.4.2 Auniveau du ventricule droit

Les valeurs absolues du Strain global, 4C, et latéral du Ventricule droit, apparaissent
significativement plus basses chez les patients ayant présenté un évenement majeur et ce de

facon trés significative.

Il n’existe pas de différence significative entre les 2 groupes en ce qui concerne le Strain de la

paroi inférieure.

Le tableau ci-dessous résume les différences entre les 2 groupes concernant les Strains des

différents segments du VD.
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Parametre Ecart-Type
étudié
Strain basal 8.09
latéral
7.45
Strain 7.83
médian
latéral 6.35
Strain 9.15
apical
latéral 6.87
Strain basal 8.12
septal
5.91
Strain 7.55
médian
septal 5.59
Strain 9.34
apical
septal 8.23
Strain basal 6.88
inférieur
12.89
Strain 6.68
médian
inférieur 10.48
Strain 7.49
apical
inférieur 9.32
Strain lat 6.56
6.01
Strain inf 6.48
10.59
Strain 4C 6.25
4.97
Strain 5.41
global
3.37

Tableau 14 : comparaison des valeurs de strain VD entre les 2 groupes.
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3.4.2 Analyse multivariée

3.4.2.1 Analyse multivariée de la fonction systolique du ventricule gauche

Les parameéetres de fonction systolique VG retenus pour I'analyse multivariée sont les
suivants : FEVG biplan, VTS VG, strain global, strain 4C, Tei VG, ITV sous aortique et débit
cardiaque. Le seul facteur prédictif est alors le strain global du VG avec un HR a 2.28 [1.58 —

3.30], p< 0.0001.

Le strain global a plus de 10 observations manquantes et est donc de principe retiré de
I’analyse. Dans le modele sans ce parametre, les parametres de fonction systolique prédictifs
sont la FEVG biplan (HR 0.909 [0.842 — 0.981], p=0.014) et le strain VG 4C (HR 1.25 [1.05-

1.48], p=0.01).

3.4.2.2 Analyse des paramétres de la fonction diastolique du ventricule
gauche

Parmi les parametres de fonction diastolique : vélocité maximale de I'onde E mitrale, temps
de décélération de I'onde E mitrale, Vitesse maximale de 'onde E latérale VG en DTI (Ea),
rapport E/Ea et la classification de la fonction diastolique selon les 4 profils de remplissage,

E/Ea est le seul facteur prédictif (HR 1.20 [1.11-1.31], p< 0.0001).
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3.4.2.3 Analyse des paramétres de la fonction du ventricule droit

Parmi les parametres de fonction VD : la surface de I'OD, TAPSE, FRSVD, index de Tei VD,
vélocité maximale de I'onde S a I'anneau tricuspide en DTI et la PAPs, le TAPSE (HR 0.86
[0.74-0.99], p=0.04) et la PAPs (HR 1.06 [1.01-1.12], p=0.02) sont pronostiques de la

survenue d’un événement majeur.

Mais PAPs et TeiVD ont plus de 10 observations manquantes, sans ces deux parametres, Slat
(HR 0.77 [0.62-0.95], p=0.01), TAPSE (HR 0.87 [0.76-0.99], p=0.03) et FRSVD (HR 0.1 [0.00-

2.45], p=0.1) sont des facteurs pronostiques indépendants.

Si 'on couple ces parameétres aux parametres de strain du VD (strain global, strain en 4C, et
strain de la paroi lat), le strain global du VD est le seul facteur prédictif (HR 1.24 [1.02-1.51],

p=0.02)

Le strain global a plus de 10 observations manquantes et sans ce parametre, les facteurs de
fonction VD prédictifs sont Slat max (HR 0.82 [0.67-1.01], p=0.06) et le strain lat VD (HR 1.13

[1.04-1.23], p=0.004).

3.4.2.4 Modéle final

Dans le modele final sont donc entrées les variables suivantes : vélocité maximale de 'onde
S latéral VD en STI, strain latéral du VD, E/Ea, FEVG biplan et le strain VGA4C ; les parametres
échocardiographiques indépendants prédictifs de la survenue d’'un événement majeur sont
le strain lat VD (HR 1.15[1.01 - 1.16], p=0.011), le rapport E/Ea (HR 1.08 [1.00-1.16], p=0.03),

et la FEVG biplan (HR 0.94 [0.88 — 1.01], p=0.09)
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Juste a titre indicatif, et bien évidemment en toute connaissance du manque de puissance lié
aux données manquantes pour ce parametre, si on incorpore dans ce méme modele le strain
global du VG, les parametres de strain sont les seuls facteurs prédictifs de la survenue
d’événements majeurs avec un HR plus élevé pour le strain VG (HR 2,08 [1,40-3,10] que pour

le strain lat VD 1,15 [1,02-1,29].

3.4.3 Détermination de valeurs seuils a partir des courbes ROC (Receiver
Operating Characteristic)

Nous avons déterminé des valeurs seuils permettant la prédiction d’évenement majeur a
partir de I'analyse des courbes ROC pour les principaux parametres identifiés ci-dessus. La
valeur seuil a été choisie a partir du point de la courbe le plus éloigné de la diagonale. Le

tableau ci-dessous montre les principaux résultats obtenus a partir des courbes ROC.
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Parametre AUC Significativité Valeur Sensibilité | Spécificité
asymptotique seuil
Tei VD 0.829 0.000 0.30 94.1 % 64.9 %
TAPSE 0.843 0.000 18.97 86.4 % 81.4 %
Strain 4C 0.834 0.000 -13.85 84.2 % 82.9%
VD
Strain 0.853 0.000 -18.83 85.7% 81.4%
Latéral VD
Strain 0.832 0.006 -13.6% 87.5% 69.6 %
global VD
FEVG 0.833 0.000 313 % 77.3 % 74.4 %
E/Ea 0.804 0.000 9.58 84.2 % 63.6 %
Strain 0.931 0.000 -8.7 % 86.7 % 91.2 %
global VG

Tableau 16 : valeurs seuils déterminées par les courbes ROC.

Ci-dessous les courbes ROC pour le Strain latéral VD choisi ici comme référence car

n’englobant pas contrairement au Strain 4C et le Strain global le septum et pour le Strain

global du VG.




Figure 13 : Courbe ROC du Strain latéral du VD.
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Figure 14 : Courbe ROC du Strain global du VG.

3.4.4 Courbes de survie

A partir du parametre ‘Dysfonction VD’, regroupant les parametres classiques de fonction VD
(TAPSE, S latéral max, FRSVD, Tei VD) en plus du strain latéral du VD identifié dans nos
résultats, et selon la méthode de Kaplan-Meier, la survie avec ou sans dysfonction VD a été
évaluée dans notre population. Dans notre étude 11 patients ne présentaient aucun

parameétre de dysfonction VD, 18 patients présentaient un seul parametre de dysfonction
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VD, 12 patients présentaient 2 paramétres de dysfonction VD, 11 patients 3 parametres de
dysfonction VD, 10 patients en avaient 4 et enfin 3 patients présentaient 5 parametres de

dysfonction VD.

La Figure 14 montre la survie sans évenement cardiovasculaire majeur en déclinant en
fonction de la présence de un, deux, trois, quatre ou cing parametres de dysfonction

ventriculaire droite.

p=0.000

Figure 14 : Courbe de survie en fonction du nombre de parametres de dysfonction VD.

Nous présentons sur la figure 15 ci-aprés la survie selon absence ou présence de

dysfonction ventriculaire droite.



p=0.06

Figure 15 : Courbe de survie en fonction de la présence ou I'absence d’une dysfonction VD.
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4, Discussion

L’échographie cardiaque est devenue un outil indispensable dans le suivi de toutes les
cardiopathies. Dans les CMD, I'échographie cardiaque permet non seulement le diagnostic
positif mais présente également un apport important dans le diagnostic étiologique et

0788487 ont déja étudié Iapport pronostique de

différentiel. De nombreuses études
I’échographie cardiaque dans la CMD. Ces études ont principalement étudié les parametres
classiques de fonction systolique et diastolique des ventricules droit et gauche. Peu d’études
ont étudié I'apport des nouvelles techniques échographiques notamment des parameétres de
déformation myocardiaque ventriculaire droit et gauche (Strain) dans le pronostic de ces

%394 ot aucune n’a étudié I"apport du Strain VD dans cette catégorie de patients.

patients
Dans ce travail nous avons étudié I'apport de ces nouvelles techniques et montré leur intérét
pronostique. Les fonctions VG et VD figurent ainsi dans le modele pronostique global. Le

strain apparait comme un parametre particulierement intéressant et supérieur aux

parametres classiques.

4.1 Les caractéristiques générales de la population

Les résultats montrent que notre population est globalement bien traitée avec plus de neuf
patients sur dix qui ont un traitement par IEC et béta-bloquants. Il n’existe pas de différence
significative dans les traitements des 2 groupes pour les différentes classes thérapeutiques
de l'insuffisance cardiaque hormis pour le Furosémide qui est plus présent dans le groupe 2
qui a présenté au cours du suivi un événement cardiovasculaire majeur. Les 2 groupes sont
donc comparables a ce sujet, et le traitement ne peut pas étre considéré comme un biais

dans les résultats de I'étude pronostique des parametres échographiques. Il parait naturel
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gue les patients a priori les plus graves aient plus de traitement par Furosémide que le

groupe sans évenement.

L'age n’apparait pas comme un parameétre pronostique contrairement a des études

50,87

précédentes®"’, mais reste proche de la significativité (p=0.08). On pourrait supposer

gu’avec une population plus importante, ce paramétre deviendrait significatif.

4.2 L’apport pronostique des parametres échographiques du coeur
gauche
En analyse univariée, les patients ayant présenté un événement majeur ont une oreillette
gauche et un ventricule gauche plus dilatés par rapport au groupe 1. Par ailleurs, une
dysfonction systolique est associée a un risque de survenue d’un événement majeur. En
effet, les patients du groupe 2 ont des parametres systoliques plus altérés : FEVG diminuée,
onde S en DTl a I'anneau latéral et septal diminuée, Tei VG augmenté, ITV sous aortique et
débit cardiaque diminués. Les patients du groupe 2 ont également une dysfonction
diastolique plus importante par rapport au groupe témoin avec une accélération de 'onde E
mitrale, un temps de décélération de celle-ci diminué, des rapports E/A, E/Ea augmentés et
une fréquence plus importante d’un profil mitral restrictif. La valeur absolue du strain global

et 4C du VG apparait elle tres significativement plus basse dans le groupe 2.

En analyse multivariée, les parametres de fonction VG indépendants identifiés dans notre
étude sont la FEVG par la méthode de Simpson biplan et le rapport E/Ea. Il s’agit de deux
parametres de fonction systolique et diastoliqgue du VG, confirmant ainsi l'intérét

pronostique de ces 2 volets de la fonction VG.
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De nombreuses études ont déja confirmé I'importance pronostique de la FEVG dans la
CMD®6%%>97 | a5 parametres de fonction systolique du VG étaient les premiers parametres
reconnus dans la CMD et dans l'insuffisance cardiaque en général. Le seuil pronostique
déterminé dans notre étude a partir de I'analyse des courbes ROC pour la FEVG est de 30%.
Ce seuil concorde avec les résultats de I'étude de Juilliére et al.’®> mais est plus bas que le
seuil de 45% déterminé par I'’étude CHARM. Ceci dit, cette étude confirme que I'intérét de la
FEVG en tant que facteur pronostique diminue pour des valeurs supérieures a 45%, et que
cet intérét est plus important pour les valeurs basses comme celle déterminée dans notre

population.

Concernant la fonction diastolique, les travaux de Pinamonti®® et Appleton 16 ont déja
montré I'importance pronostique de la fonction diastolique dans les CMD. Dans notre étude

le rapport E/Ea est un facteur prédictif indépendant de survenue d’événements majeurs.

Chez le sujet normal, Ea, mesuré en doppler tissulaire a I'anneau mitral, augmente en
parallele avec I’élévation du gradient transmitral en cas d’une augmentation de la précharge.
En cas de dysfonction diastolique cette augmentation de I'onde Ea est altérée®®. Cette
diminution de I'onde Ea est un des premiers marqueurs qui apparaissent dans la dysfonction
diastolique et étant donné qu’il y a une augmentation de I'onde E avec I’élévation des
pressions de remplissage, le rapport E/Ea augmente parallelement. Ce rapport qui est
corrélé donc aux pressions de remplissage du ventricule gauche et a la PAPO, a déja été

073 résultat qui

montré dans plusieurs études comme un facteur pronostique dans la CMD
est confirmé dans notre étude. D’autres parametres de fonction diastolique étaient

également plus présents dans le groupe 2 en analyse univariée : temps de décélération de

I'onde E, rapport E/A mais ces facteurs n’étaient pas significatifs en analyse multivariée.
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Notre étude confirme qu’une dysfonction diastolique est associée a un pronostic péjoratif

dans la CMD.

En ce qui concerne le strain longitudinal du VG, celui-ci n’apparait pas comme facteur
significatif indépendant dans notre étude en analyse multivariée. Il s’agit par contre d’un
facteur tres significatif en analyse univariée autant pour le strain global que le strain 4C VG.
Tres peu d’études pronostiques ont été réalisées incluant le strain VG dans l'insuffisance
cardiaque : deux études sont notables, celle de Nahum et al. ®* et de Cho et al. * . La
premiere retrouve une importance pronostique du strain longitudinal du VG qui surpasse
celle de la FEVG, la deuxieme retrouve le strain circonférentiel comme facteur pronostique
indépendant et pas le strain longitudinal. Le strain longitudinal, en effet, étudie la
contraction des fibres myocardiques sous endocardiques et sous épicardiques qui ont une
orientation longitudinale. Par contre, le strain circonférentiel étudie la contraction des fibres
intermédiaires. Au cours de I'évolution de linsuffisance cardiaque, les fibres a orientation
longitudinale sont atteintes plus précocement, |'atteinte des fibres intermédiaires survient
plus tardivement dans |'évolution de la maladie. Il parait donc logique que le strain

£%°, Cependant ceci ne devrait pas

circonférentiel soit corrélé a un pronostic plus péjorati
préjuger de I'importance du strain longitudinal par rapport a la FEVG. Notre étude n’a pas
retrouvé le strain comme facteur pronostique indépendant mais c'est tres
vraisemblablement d{ aux limites imposées par le nombre limité des patients et les données
manguantes. A titre indicatif, si on garde dans notre analyse multivariée le strain global du
VG au lieu du strain 4CVG, seuls les parametres de strain VG et VD seraient prédictifs

d’évenement majeur. Ces études, avec les éléments obtenus dans notre étude confirment

donc que le strain VG parait un parameétre prédictif d’évenements majeurs au moins aussi,
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voire plus puissant que les parametres classiques de dysfonction systolique du ventricule

gauche.

4.3 L’apport pronostique des parametres échographiques du ceceur
droit

En analyse univariée, une augmentation de la surface de I'OD, de I'index de Tei appliqué au
VD et de la PAPs est significativement notée dans le groupe 2. Une diminution du TAPSE, de
la FRSVD et de la vélocité maximale de I'onde S est également retrouvée dans ce groupe. Le
strain global, le strain 4C, et le strain latéral sont trés significativement altérés (diminution

en valeur absolue) dans le groupe 2.

En analyse multivariée, seul le strain latéral du VD est retrouvé comme facteur prédictif
indépendant de survenue d’évenement cardiovaculaire majeur. Il s’agit d’un parameétre
pronostique non décrit pour l'instant dans la littérature pour les CMD. Il témoigne de la
valeur pronostique plus importante du strain par rapport aux parametres classiques de
fonction du VD déja décrits dans de nombreuses études (onde S a I'anneau tricuspide, Tei
VD, FRSVD, TAPSE). Une seule étude a déja abordé la valeur pronostique du strain VD chez
les insuffisants cardiaques toutes étiologies confondues : il s’agit d’'une étude francaise par

. 8. Cette étude réalisée sur 19 patients insuffisants cardiaque retrouve que le

Donal et a
strain basal latéral est un facteur prédictif d’évenement cardiovasculaires majeurs avec une
valeur seuil de -18,6%. Dans notre étude, nous avons étudié la paroi latérale dans sa
globalité, le strain 4C du VD ainsi que le strain global du VD pour avoir une évaluation plus
globale de la fonction ventriculaire droite en strain. Nous avons privilégié le strain latéral du

VD par rapport au strain 4C du VD parce que celui-ci permet une évaluation de I'atteinte

propre du VD indépendamment de |'altération de sa fonction secondaire a la dysfonction de
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la paroi septale partagée avec le VG. Compte tenu des limites imposées par le nombre de
patients et de données dans notre étude, seul le strain latéral du VD a été maintenu dans le
modele final de notre analyse multivariée et il sort en tant que facteur indépendant. Notre
étude est la premiere a identifier le strain de la paroi latérale comme facteur pronostique
dans les cardiomyopathies dilatées. L’analyse de la courbe ROC permet d’identifier le seuil
de -18.8% comme prédicteur d’évenement cardiovasculaire majeur dans la CMD avec une
sensibilité de 86% et une spécificité de 81%, valeur seuil qui est donc tres proche de celle

retrouvée dans I’étude de Donal.

Le ventricule droit a par ailleurs été longtemps une chambre oubliée dans le suivi et le

pronostic des patients insuffisants cardiaques. Les études récentes*8+86:10

montrent que
les parametres échographiques de fonction du ventricule droit constituent un facteur
pronostique plus puissant que les parametres de fonction ventriculaire gauche. Pour ceci
nous avons créé dans notre étude un parametre de dysfonction ventriculaire droite
associant les 4 parameétres échographiques classiques de fonction VD, a savoir la FRSVD, le
Tei VD, le TAPSE et la vélocité maximale de I'onde S a I'anneau tricuspide en DTl auxquels

nous avons rajouté le parametre identifié dans notre étude a savoir le strain latéral du VD.

Les résultats de la courbe de survie en fonction de la présence ou |'absence de ce parameétre

sont intéressants. lls confirment que la présence d’une dysfonction VD est un facteur de
mauvais pronostic mais montrent surtout que I'absence de celle-ci est un facteur de bon
pronostic dans les CMD. Ceci se confirme en réalisant des courbes de survie en fonction du
nombre de parametres de dysfonction VD, on note alors que plus le nombre de parametres

échographiques de dysfonction VD augmente, plus le pronostic est péjoratif.
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4.4 Limites de I'étude

4.4.1 Limites liées au recueil des données

Les échographies ont été réalisées par plusieurs opérateurs différents, ce qui explique la non
réalisation systématique de certains parametres ou de certaines coupes en fonction des
habitudes de chacun. Par ailleurs, I'absence de certaines coupes dans les échographies les
plus anciennes, notamment les coupes permettant une évaluation du strain global (coupe
2C, paroi inférieure du VD) avec parfois des boucles a une cadence image inférieure a 50
images par seconde, qui est la limite nécessaire pour la réalisation des mesures du strain, a
constitué une limite a notre étude. Vraisemblablement, les strain globaux VG et VD étaient
plus significatifs que les strain 4CVG et strain latéral du VD mais ont d{ étre exclus de
I’'analyse multivariée compte tenu des nombreuses données non disponibles (34 pour le VD
et 16 pour le VG) et du nombre limité de patients dans notre population. Il parait important
d’étudier ces parameétres dans de prochaines études car il s’agit de parametres plus globaux
de la fonction ventriculaire gauche et droite qui prennent donc ainsi mieux en compte les
variations régionales de la dysfonction myocardique, qui certes, est moins marquée dans la

CMD que dans les cardiopathies ischémiques, mais qui existe néanmoins.

4.4.2 Limites liées au type de I’étude et au nombre des patients

Il s’agit d’une étude monocentrique rétrospective et présentant donc les limites de ce type

d’études.
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Par ailleurs, notre étude inclut des patients prévalents. Or, ces patients présentent un
pronostic meilleur que les patients incidents. En plus certains patients de notre population

ont amélioré leur fonction ventriculaire sous traitement

Une autre limite de notre étude est le faible nombre de patients inclus qui pourrait expliquer

pourquoi certains paramétres comme |'age n’apparaissent pas significatifs dans notre étude.

4.4.3 Autres limites

On aurait préféré pour une étude plus compléete avoir d’autres parametres notamment des
parameétres biologiques et fonctionnels (BNP, VO2 max) pour les corréler aux données

échographiques.
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Conclusion

La cardiomyopathie dilatée est la plus fréquente des cardiomyopathies. Elle constitue la
premiere cause de transplantation cardiaque et atteint souvent des sujets jeunes.
L’échocardiographie constitue un outil non invasif pour le diagnostic, le suivi et Ila

stratification du risque de ces patients.

Notre étude permet d’apporter un modele pronostique global associant des parameétres de
fonction systolique et diastolique du ventricule gauche et des parametres de fonction

ventriculaire droite.

Nous avons ainsi identifié 3 parametres pronostiques indépendants, la fonction ventriculaire
gauche systolique évaluée par la mesure de la FEVG par la méthode de Simpson biplan, la
fonction diastolique du VG avec le rapport E/Ea, et un paramétre de fonction ventriculaire
droite : le strain latéral du VD parametre non décrit dans la littérature. Les strain globaux du
VG et du VD apparaissent comme des parametres trés prometteurs dans le pronostic des

patients atteints de CMD.

Un autre résultat particulierement intéressant est le fait que I'absence de dysfonction VD est

un facteur de bon pronostic chez ces patients.

Une étude prospective permettrait de conforter les résultats de ce travail et de confronter
I'importance pronostique de ces parametres avec des tests fonctionnels et des marqueurs

biologiques tels que la VO, max et le BNP.
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Il est de ce fait nécessaire de réaliser chez ces patients des bilans complets comportant des
mesures de VO2 max et de BNP ainsi que des échographies cardiaques completes pour avoir

une équation pronostique plus compléte dans de prochaines études.
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RESUME DE LA THESE

L'échographie cardiaqgue est un outil non invasif d'évaluation des différentes pathologies
cardiovasculaires. La cardiomyopathie dilatée constitue la plus fréquente des cardiomyopathies. Nous
avons ainsi voulu identifier des facteurs pronostiques échographiques des patients atteints de cette
pathologie.

Nous avons ainsi inclus 65 patients atteints de cardiomyopathies dilatées non ischémiques, 22 de ces
patients ont présenté durant le suivi un éveénement majeur (décés, TDRYV, transplantation,
hospitalisation pour insuffisance cardiaque). Nous avons ensuite comparé les patients sans et avec
éveénement majeur.

Nous avons identifié 3 parameétres pronostiques €échographiques indépendants en analyse
multivariée: La FEVG par la méthode de Simpson biplan, le rapport E/Ea, et le strain latéral du VD. Il
s’agit d’'un modéle pronostique englobant les fonctions ventriculaires gauches systolique et diastolique
et la fonction ventriculaire droite. L'importance de la fonction ventriculaire droite a été évaluée par la
création d'un paramétre de dysfonction VD comportant les parametres classiques de fonction VD et le
strain latéral. Il s’avere que I'absence de dysfonction VD est un facteur de bon pronostic.

Cette étude confirme donc les données d’'études précédentes quant au rdle pronostique de la fonction
systolique et diatolique du VG. Elle identifie un nouveau parameétre échographique pronostique dans
les CMD : le strain latéral du VD et confirme I'importance pronostique de I'atteinte du ventricule droit
dans cette pathologie.
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