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M. le Professeur Etienne ALIOT,

Professeur de Cardiologie et Pathologies Cardiovasculaires,
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Travailler dans votre service est un honneur, et nous vous sommes extrémement
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professionnellement a un moment ol je manquais de repéres.

Sois convaincu de mon profond respect.



A notre Maitre et Juge,
Monsieur le Professeur Pierre LEDERLIN,

Professeur de Médecine interne et Hématologie,
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des stages passés dans votre service, ol nous avons appris la clinique et I'importance du
contact humain.

L'étendue de vos connaissances alliée a votre charisme a toujours forcé notre

admiration.

Enfin et surtout, ta présence pendant la tempéte m’était indispensable pour garder le

cap ; tes mots m’ont toujours permis de tenir.

A notre Maitre et Juge,
Monsieur le professeur Yves JUILLIERE

Professeur de Cardiologie et Pathologies Cardiovasculaires,

C’est avec grand plaisir que nous vous comptons dans notre jury. A votre contact nous
avons assimilé des notions fondamentales sur l'insuffisance cardiaque.

Nous sommes conscients d’avoir vite pu profiter avec vous d’un lien direct et privilégié
qui a rendu nos rapports amicaux.

Pour tout cela nous vous témoignons notre grande considération.
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Monsieur le Docteur Jean-Frangois BRUNTZ,

Praticien Hospitalier,
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Puisse ta présence aujourd’hui étre le témoin de ma reconnaissance.

A notre Juge et directeur de thése,
Madame le Docteur Christine SELTON-SUTY,

Praticien Hospitalier,

Je te suis extrémement reconnaissant de m’avoir guidé dans ce travail. Ta disponibilité
et ton soutien m’ont été d’une trés grande aide. Avoir soumis ce travail au congrés européen
m’a aussi considérablement appris.

Je respecte beaucoup I'intérét que tu portes a ton travail, ainsi que ton dynamisme qui
sont pour moi exemplaires et je suis ravi d’avoir pu profiter de 'ambiance amicale que tu
insuffles au labo.

Accepte mes remerciements sinceres.
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A nos Maitres d’internat :

¢ Monsieur le Dr G.ETHEVENOT,
Je regrette de ne pas avoir pu étre a votre contact plus longtemps. Votre accueil dans
le service fut chaleureux et m’a permis d’étre vite a laise.

® Madame le Docteur B.BREMBILLA-PERROQT,

Votre sens cliniqgue m’a toujours rendu admiratif, et votre enthousiasme fait de vous
quelqu’un de remarquable. J'ai eu la chance de passer 3 mois trés formateurs dans
votre secteur, et vous en remercie.

* Monsieur le Docteur B.POPOVIC,

Jadmire ton dévouement pour le service qui est pour moi un modele. Tu es toujours
de bon conseil, et cela fait de toi un maitre incontournable. Jespére sincérement
pouvoir bénéficier de ta formation dans les années a venir.

¢  Monsieur le Docteur F .MOULIN,
Ta confiance et tes encouragements lors de mon passage aux soins intensifs m’ont
permis de prendre de I'assurance. Je suis ravi de pouvoir continuer a travailler a tes

cotés.

® Monsieur le Docteur M.ANGIOI,
J'ai hate de pouvoir profiter de la clarté de ton enseignement au laboratoire
d’hémodynamique. Sois assuré de mon implication dans la tache qui sera la mienne.

® Madame le Docteur A.CHODEK-HINGRAY,
C’était trés plaisant de travailler ensemble. Méme si tu n’es pas tres loin, ta bonne
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ABREVIATIONS

4C : coupe 4 Cavités.

BPCO : Broncho Pneumopathie Chronique Obstructive.
CMD : CardioMyopathie Dilatée.

DTD : Diametre TéléDiastolique.

DTl : Doppler Tissular Imaging.

DTS : Diamétre TéléSystolique.

ETT : Echographie Trans Thoracique.

FC : Fréquence Cardiaque.

FEVD : Fraction d’Ejection Ventriculaire Droite.
FEVG : Fraction d’Ejection Ventriculaire Gauche.
HTAP : HyperTension Artérielle Pulmonaire.

IP : Insuffisance Pulmonaire.

IPM : Indice de Perfomance Myocardique.

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique.

IT : Insuffisance Tricuspide.

OD : Oreillette Droite.

OG : Oreillette Gauche.

PSGA : coupe ParaSternale Grand Axe.

PSPA : coupe ParaSternale Petit Axe.

SA : Seuil Anaérobie (ou ventilatoire)

SC : coupe Sous-Costale.

TAPSE : Tricuspid Annular Plan Systolic Excursion
TCIV : Temps de Contraction Isovolumétrique.
TD : TéléDiastole.

TM : mode Temps-Mouvement.

TRIV : Temps de Relaxation Isovolumétrique.
TS : TéléSystole

VCI : Veine Cave Inférieure.

VCO, : Rejet minute de dioxyde de Carbone.
VD : Ventricule Droit.

VE : Ventilation Totale.

VG : Ventricule Gauche.

VO, : Consommation minute d’oxygéne.



INTRODUCTION

Comme beaucoup d’études Font montré, la fonction ventriculaire droite (VD) apparait
avoir un rble primordial chez les insuffisants cardiaques, et ce d’autant plus que leur fraction
d’éjection ventriculaire gauche est atteinte. Il est en effet aujourd’hui admis qu’une
dysfonction droite gréve lourdement le pronostic de ces patients. L'avenement du Doppler
tissulaire et la validation des parametres qui en découlent sur la paroi libre du VD comme
marqueurs de fraction d’éjection VD (FEVD) permet leur utilisation en pratique clinique
courante pour le cardiologue. Parallelement a I'échocardiographie trans-thoracique (ETT),
I’évaluation globale de ces patients comporte un volet fonctionnel, dont les conclusions
participent pleinement a la stratégie thérapeutique, avec en ligne de mire la proposition de
transplantation cardiaque. Dans ce cadre, l'utilisation des stades de la NYHA reste trop
subjective, en particulier pour les stades Il et lll, et ne peut a elle seule rentrer en compte,
excepté pour les patients qui restent en stade IV. En effet, chez ces patients, la mortalité a1l
an est de 40% et justifie a elle seule d’envisager un recours rapide a la greffe.

Ainsi, les parameétres respiratoires recueillis lors des tests cardio-pulmonaires
représentent une mesure objective du statut fonctionnel des patients insuffisants
cardiagques, et ce test fait donc partie intégrante du bilan de suivi de ces malades. Méme si
leur importance pronostique n’est plus a prouver, il n’en reste pas moins que la réalisation
de ces tests demeure complexe, fastidieuse et souvent mal supportée par le patient, et il
convient donc d’identifier d’autres outils capables de refléter au plus proche la situation de
ces malades. Or, s’il est sir que la FEVG est un marqueur de mauvais pronostic, surtout en
dega de 25%, il y a une discordance entre celle-ci et le niveau de tolérance a I'effort [1], qui
au contraire semble étre lié a la FEVD.

Alors que plusieurs parameétres échographiques ont été validés comme étant corrélés a
la FEVD, la plupart du temps en référence aux techniques isotopiques, peu d’études ont
testé leur relation avec les résultats des épreuves fonctionnelles. Parmi celles-ci, on note
d’ailleurs des divergences dans les résultats [2, 3].

Par ce travail, nous allons donc chercher a mettre en évidence une relation entre les

parameétres échocardiographiques de Doppler Tissulaire Imaging (DTI), en particulier ceux de
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la paroi ventriculaire droite, et les données des tests fonctionnels cardio-pulmonaires,
réalisés dans une population d’insuffisants cardiaques atteints de cardiomyopathie dilatée
(CMD), en comparaison a un groupe témoin de sujets considérés comme normaux

comportant des sujets sédentaires et des sujets sportifs de haut niveau.
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PARTIE 1

LE VENTRICULE DROIT
DANS LA
CARDIOMYOPATHIE
DILATEE



1.1. le ventricule droit : la chambre oubliée.

1.1.1. Anatomie.

Le VD est normalement la chambre cardiaque la plus antérieure, située juste derriére le
sternum. Sa dilatation et son hyperactivité peuvent étre parfois pergues a la palpation de
I'aire sternale ou de son bord inférieur gauche.

Il est en avant et & droite du ventricule gauche. La différence de conformation
tridimensionnelle des deux ventricules peut étre montrée par une section transverse :
contrairement au ventricule gauche dont la forme est ellipsoide a parois épaisses (8 a 15
mm), adaptées aux résistances élevées de la vascularisation systémique, le ventricule droit,
qui se contracte contre les résistances faibles de la vascularisation pulmonaire, a une forme
en croissant & parois minces (3-4 mm), en « V » ouvert en haut en arriére et a droite ; sa
masse représente approximativement 1/6éme de celle du VG. Le septum interventriculaire

bombe en sa cavité, tandis que sa paroi antérieure lui est grossiérement parallele.

septum (interventriculaire)

mur inférieur (postérieur)
grand axe
mur latéral

mur antérieur

Apgr ol
Y Inflow:

B\ inflow

Figure 1: Schéma, dessin puis photographie de vues antérieures du ventricule droit. Pulmonary Valve (PV) ; Tricuspid
Valve (TV) ; Septal Band (SB) ; Moderator Band (MB) ; Parietal Band (PB). Il est important de distinguer que I'apex de la
chambre de remplissage (Apex of RV inflow) est distant de celui de 'infundibulum (Inf. Apex).
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Sur le plan fonctionnel, le ventricule droit peut étre séparé en deux parties séparées par
une bande musculaire, la crista supraventricularis : une chambre de remplissage ou sinus,
délimitée en amont par la valve tricuspide d’oU afflue le sang selon un trajet inféro-antérieur
gauche jusque l'infundibulum proximal, pour ensuite s’anguler de 60° et arriver dans la
chambre d’éjection vers I'infundibulum distal. Celle-ci est constituée d’une paroi lisse a la
partie supérieure du ventricule et se termine avec les valves sigmoides pulmonaires. Les
apex de ces deux chambres sont distincts anatomiquement [4] témoignant de 2 entités
fonctionnelles différentes (figure 1). Il a été montré que, sur un plan mécanique, la
participation de ces deux parties du VD était trés différente, de I'ordre de 85% pour le sinus
contre 15% pour l'infundibulum [5]. Le sang est éjecté en direction supéro-postérieure
gauche. Les débits systémiques et pulmonaires étant égaux, le VD fait circuler la méme
quantité de sang avec une fraction d’éjection de seulement 45t7% environ, puisque les
résistances pulmonaires sont moindres.

Sur un plan architectural, le sinus est composé de fibres essentiellement circulaires sous
épicardiques et longitudinales sous endocardiques, alors que dans I'infundibulum distal elles
sont majoritairement longitudinales, recouvertes de fibres circonférentielles qui lient les 2
ventricules entre eux. La musculature de [l'infundibulum est décrite comme
embryologiquement bulbaire différente sur les plans anatomiques et fonctionnels du reste
du VD. Il semble que l'infundibulum serve surtout a protéger la circulation pulmonaire des
élévations de pression intra VD.

Le mouvement du VD pendant la révolution cardiaque est complexe. La contraction
longitudinale de la base a I'apex assurée par les fibres sous-endocardiques prédomine en
systole et essentiellement pendant la phase d’éjection, alors que les fibres circonférentielles
sous épicardiques, impriment une rotation qui va comprimer le VD vers le septum, et ce
pendant la contraction isovolumique. La contraction au niveau du sinus débute environ
25ms avant celle de la chambre de chasse, donnant une impression de mouvement
péristaltique global au VD. La contraction septale, bien qu’incomplétement comprise,

participe a la contraction des 2 ventricules et est un déterminant majeur de la performance

du VD [6].
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1.1.2. Les tils actuels

fonction VI

d’évaluation de

La géométrie et la fonction complexes du VD représentent un obstacle a son évaluation
et 3 sa représentation mathématique, ceci d’autant plus que ses chambres changent de
morphologie pendant la révolution cardiaque. Ainsi, de nombreuses études ont cherché les
différentes méthodes d’évaluation de la fonction VD avec des résultats plus ou moins
homogenes, et il n’y a, a I'heure actuelle, aucun « gold standard » [7].

Actuellement les méthodes utilisées sont [8] :

1.1.2.4. FEVD par la méthode de Thermodilution.

Initialement décrite par Kay et Al. chez le chien [9], cette méthode a ensuite été
appliquée chez ’'homme par Spinale [10].

Elle permet, par cathétérisme de I'artére pulmonaire, la mesure du débit cardiaque, des
pressions droites et, grace aux cathéters avec thermistance a réponse rapide modernes, les
mesures de la FEVD ainsi que du débit cardiaque et des résistances vasculaires pulmonaires.
Cette méthode fournit des informations précieuses sur les index systoliques et diastoliques
du VD, ainsi que sur la physiopathologie de sa défaillance. L’évaluation de la FEVD par cette
technique est d’'une grande importance pour la gestion de l'insuffisance VD et I'estimation
des volumes permet un monitorage fiable de la précharge [11, 12].

Par ailleurs, la méthode de thermodilution peut se coupler a des tests
pharmacodynamiques. Ainsi I’équipe de Gavazzi a montré en 2003 que cette méthode avait
un intérét pronostique chez les patients en insuffisance cardiaque avec une HTAP
importante[13]. Au cours d’un cathétérisme cardiaque, I'évaluation de la FEVD était réalisée
avant et aprés injection IV d’un bolus de nitroglycérine ; celle-ci, en terme pronostique,
semblait permettre une approche plus fine que la FEVD « simple » puisque reflétant la

réserve contractile du VD en réponse a un effondrement de la post-charge.
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1.1.2.2, Ventriculographie isotonigue,

Méthode ancienne, elle permet de mesurer volumes et FEVD, et a longtemps été la
référence pour I'évaluation du VD. Son avantage principal tient a son indépendance vis-a-vis
des contraintes morphologiques contrairement a [a ciné-angiographie. Plusieurs techniques
sont utilisées comme I'angio-scintigraphie de premier passage en oblique antérieur droit
(OAD) afin de dégager I’OD ou I'angio-scintigraphie a I'état d’équilibre qui utilise les globules
rouges autologues marqués au Technétium-99m, qui doit étre faite en OAG mais qui permet
moins 'individualisation du VD du fait de sa forme.

Par ces méthodes, la FEVD a été décrite comme normale pour une fourchette allant de
35 a 75%, la variabilité s’expliquant par sa dépendance aux conditions de charge.

Son utilisation se restreint aux coeurs pulmonaires des BPCO et aux infarctus étendus au
VD car on peut la coupler a une scintigraphie de perfusion myocardique, les défects

correspondent alors aux territoires infarcis [14].

1.1.2.3. Imagerie par Résonance Magnétique ou IR,

L'IRM est une technique volumétrique qui permet la visualisation de I'anatomie du VD
et qui ne requiert pas d’injection de produit de contraste. Elle a été largement validée [15-
18] et est reconnue pour obtenir des données fiables de volume et de fonction du VD [19,
20]. Elle a I'avantage de permettre une analyse anatomique et fonctionnelle du VD, avec une
représentation fidele dans I'espace. Les coupes petit axe transverse et grand axe horizontal
permettent méme de voir les trabéculations intraventriculaires et le septum de maniére trés
précise.

La mesure des volumes ventriculaires droits se fait par addition des surfaces des cavités
et du myocarde sur des coupes successives dans le plan petit axe notamment ; elle est donc
indépendante de considérations géométriques, ce qui en fait un outil particulierement
approprié a I'étude de la forme complexe du VD. C’est actuellement le gold standard de
mesure de la FEVD chez I'adulte [21-24].

L’examen est par ailleurs dénué de risque tant sur le plan des radiations que du produit
de contraste. Il nous faut toutefois tenir compte des récentes remises en cause de

I'innocuité du Gadolinium en cas d’insuffisance rénale[25].
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Cependant, I'lRM reste un outil onéreux, non disponible dans tous les centres et
surtout, a I'ére du défibrillateur en prévention primaire comme secondaire dans certaines

indications, rappelons qu’elle reste contrindiquée chez les porteurs de boitiers implantables

1.1.3. Echogaraphie du cosur droit.

11311 Le mode bidimensionnel @ étude morphologique du VD,
\ 4 La dilatation ventriculaire droite et son degré par rapport au VG.

Dans I'évaluation qualitative, I'étude du VD se fait en comparaison aux dimensions du
VG ; que ce soit en vue 4 cavités (4C) ou parasternale long axe (PSLG) il ne doit pas dépasser
les deux tiers du VG. Il faut évidemment multiplier les coupes pour réduire le risque
d’erreurs et si une dilatation est mise en évidence sur ces (;Ieux incidences, il faudra la
confirmer sur les coupes parasternale petit axe (PSPA) et sous-costale (SC). De maniére plus
indirecte, I'apex doit étre partagé par les deux ventricules et si une dilatation ventriculaire
droite existe, le VD aura tendance a former I'apex seul.

Toutes ces coupes permettent également une étude quantitative en mesurant cette fois
les dimensions du VD (diamétre) ou en en tracant les contours endocardiques (surfaces),
avec cependant de grandes variations inter-opérateurs et surtout de grandes difficultés a
obtenir les mesures chez tous les patients et ce d’autant plus que le VD sera dilaté donc
retrosternal. L'utilisation de produits de contraste intraveineux type sonoview peut
permettre de préciser les limites de I'endocarde. Les recommandations américaines de 2006
donnent des fourchettes de valeurs a considérer comme normales, peu, moyennement ou
sévérement anormales [26]. Elles sont résumées dans la figure 2, et la méthode de mesure

est schématisée dans la figure 3,

Refsrence Mdly Hoderately Sevarely
range abrormal abnormal abryormal
RY dimensiors
Basal RY diameter (RVINT) em) 2.0-14% 2.9-3.3 3.4-3.8 »3.9
Mid B diameter (VD2 om} 2.7-3.3 3.4-317 3.8—4.1 s W
Base-to-apex length (RYDE3) {omi} TA-15 8.0-85 8.6-9.1 9.2
RYOT diameters
Above aortie valve (RVOTHL) e} 2.5-2.8 3.0-3.2 3.3-3.5 »3.8
Abeve pulmonk vabe (RVOTHZ) fom) 1723 2.4-2.7 2.8-3.1 #3.2

Figure 2 : Limites des valeurs normales et pathologiques des dimensions du VD.



Figure 3 : Coupe 4C permettant la mesure des diametres basal (RVD1) et moyen (RVD2)
et la longueur base-apex du VD (RVD3).

¥ Surface auriculaire droite.

Sa surface tend a croitre en cas de cardiopathie dilatée, par atteinte directe d’une part
et par conséquence de la fuite tricuspide (IT) d’autre part par dilatation de I'anneau
tricuspide et/ou présence d’une hypertension artérielle pulmonaire (HTAP). Bien que peu
d’études soient disponibles, on considére une valeur limite de 20 cm? avant de parler de
dilatation de I'OD, en planimétrie sur la coupe 4C [26]. LUETT ne permettant pas la
visualisation dans 2 coupes orthogonales, I’évaluation de volume par la méthode Simpson

est impossible.
4 Fraction de raccourcissement de surface.

La mesure quantitative directe des volumes et de la FEVD est problématique du fait de
I'absence de modeéle qui permettrait de rapporter sa forme géométrique a une formule
mathématique. Néanmoins la fraction de raccourcissement de surface permet une approche

satisfaisante de la fonction VD avec une bonne corrélation notamment par rapport a I'lRM.

Reference Mildly Moderately Severely
range abnormal abnormal abnormal
RY diastolic area {cm?) 1128 29-32 33-37 »38
RY systolic area (cm?) 7.5—16 1719 2022 =23
RV fractional area change {%} 3260 2531 1824 <17

Figure 4 : Valeurs de référence des surfaces diastoliques et systoliques du VD utilisées pour le calcul de la fraction
de raccourcissement de surface du VD. Les mesures sont effectuées en coupe 4CAV.
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1.1.3.1.2. Mode temps-mouvement {TM).
v Il permet une mesure des dimensions ventriculaires droites en télédiastole
(TD) et télésystole (TS) sur les coupes PSPA et PSLA puisque la résolution y est meilleure sous

réserve d’un alignement strict.

A4 Le TAPSE (Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion) est une autre approche
quantitative qui correspond a la mesure, en mode Temps-Mouvement, de I'excursion
systolique antérieure de I'anneau tricuspidien, faite a sa partie latérale. Il représente donc le
raccourcissement systolique de la base a I'apex du VD.

En pratique, la ligne de TM est placée en vue 4C sur la partie latérale de I'anneau.

Figure 5 : Principe de mesure du TAPSE (D) et mesure du TAPSE (D).

Il est représentatif de la fonction VD dans la mesure ol la majorité des fibres du mur
libre du VD sont longitudinales ou obliques et que le sinus, défini comme la zone entre la
valve tricuspide et l'infundibulum proximal, contribue a la majorité du volume d’éjection
systolique [27]. Kaul et Al. ont prouvé en 1984 qu'il était plus corrélé a la FEVD mesurée en
ventriculographie isotopique (r=0.92) que ne I'étaient la fraction de raccourcissement de

surface (r=0.81) et la surface TD du VD [28] avec I'avantage supplémentaire d’étre une

mesure reproductible simple a réaliser chez quasiment tous les malades.
1.1.3.1.3. Mode Doppler.
A4 Appréciation des pressions artérielles pulmonaires.

Elle est réalisée sur le flux d’IT le plus souvent, ou sur celui d’insuffisance pulmonaire
(IP) si I'IT n’est pas enregistrable ou laminaire, en s’aidant bien sir du mode couleur pour
aligner au maximum le tir Doppler. Il faut y ajouter une pression préexistante dans I'OD,

évaluée de maniére combinée par I'épaisseur de la veine cave inférieure (VCI) et surtout de
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sa compliance lors des mouvements inspiratoires. Les flux antérogrades tricuspide et

veineux sus-hépatique sont également utiles.
\ 4 Index de performance myocardique(IPM) du VD ou indice de TEI

Cet index proposé par Tei et Al. [29] dans I'HTAP primitive déja largement utilisé pour
I’évaluation de la FEVG, a été initialement décrit comme un indice combiné des fonctions
systoliques et diastoliques. C'est le rapport de la somme des temps de contraction et de
relaxation isovolumétriques du VD sur la durée d’éjection. La valeur considérée comme
normale se situe entre 0.26 et 0.28 selon les études [30, 31]. Les valeurs pathologiques sont
au dessus car dans I'HTAP, le temps d’éjection diminue tandis que les temps
isovolumétriques augmentent.

Salehian a montré sa corrélation a la FEVD en IRM [32] chez des patients opérés de
transposition des gros vaisseaux.

Sa valeur diagnostique et pronostique dans I'insuffisance -cardiaque droite sans HTAP
reste & établir. En pratigue on détermine ces différentes durées a partir des flux

antérogrades tricuspide et sous-pulmonaire (figure 6).

IVOT + IVRT a-h

RY BIFI = =
ET b

Tricuspisd
Tnfbaw

Pulmiows:
Regurgitation Outflow

Figure 6 : Méthode de calcul de I'lPM {index de TEI) ; ICT : Temps de contraction isovolumétrique ;
IRT : temps de relaxation isovolumétrique ; PEP : temps de pré-éjection [29].
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1.1.3.2. Le Doppler tissulaire ou DTI,

1.1.3.2.1, Principes.

La vélocimétrie Doppler s’appuie sur la différence des fréquences d’émission (Fe) et de
réflexion (Fr) des ultrasons appliqués sur une particule en mouvement : c’est I'effet Doppler

résumé par la formule :

Fr-Fe=AF=2xFex(v/c)x cosB

ol 0 est I'angle entre le faisceau d’ultrasons (qui est émis a la célérité ¢ dépendant du
milieu dans le lequel il se déplace) et le mouvement de la particule (qui se déplace a la
vitesse v)

Ainsi, en mode Doppler pulsé ou continu, nous pouvons déduire la vitesse v des
particules étudiées, en I'occurrence les globules rouges, en prenant soin d’avoir un angle 6 le
plus proche possible de 0° (si I'angle est de 90°, le cos90° valant O, la méthode n’est plus
applicable ; on admet un angle < 60°).

Le Doppler tissulaire myocardique (DTI pour Doppler Tissular Imaging des anglosaxons)
a pour but d’étudier non plus le mouvement des hématies, mais celui des parois
myocardiques. Les caractéristiques acoustiques du signal Doppler myocardique different de
celles du sang par deux particularités [33]:

= Les vitesses de déplacement sont tres inférieures (< 30 cm/s contre
environ 20 a 150 cm/s pour les flux intracardiaques)

= A l'inverse, la réflectivité acoustique des interfaces myocardiques est
supérieure a celle des interfaces sanguins, et donc [lintensité
(correspondant a la densité) du signal Doppler généré est bien plus
importante, de l'ordre de + 40dB.

Ainsi, grace a I'application de filtres « passe-haut » et « passe-bas », selon que I'on veut
enregistrer des vitesses élevées (sang) ou basses (parois), de méme qu’en sélectionnant
I’'amplitude adaptée a la mesure du signal provenant de la paroi myocardique a I’entrée du
signal Doppler, il est possible d’étudier les mouvements de la paroi myocardique.

La courbe alors obtenue est celle d’une vitesse de déplacement en fonction du temps. Il
est ensuite possible de calculer plusieurs éléments :

» Le déplacement myocardique ou Tissue Tracking est l'intégrale par

rapport au temps de cette vélocité. Elle est exprimée en cm.
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= |es deux parametres de déformation myocardique que sont fe strain
(déformation) et le strain rate (vitesse de déformation, qui est dérivée des
données de vélocités pariétales et qui correspond au gradient de vélocités
entre deux points) permettent de pallier les limites des paramétres de
vitesse, notamment [linfluence des mouvement thoraciques, des
mouvements des zones adjacentes et impossibilité d’analyse de certains
segments du fait de la dépendance vis-a-vis de I'angle de tir des ultrasons
(apex surtout).
Enfin, les vélocités de déplacement pariétal obtenues peuvent étre exprimées soit en
codage couleur en mode bidimensionnel ou TM, soit en mode spectral. Nous avons pour

notre travail étudié cette modalité qui est aisément réalisée en pratique clinique courante.
1.1.3.2.2. Le Doppler tissulaire en mode pulsé,

En appliquant I'échantillon Doppler aux anneaux atrio-ventriculaires ou aux parois
ventriculaires, le spectre obtenu correspond aux vitesses de déplacement pariétal
longitudinal de la base a I’lapex sur les coupes apicales (paroi libre du VD, septum, parois VG)

se décompose de la fagon suivante (figure 7):

L4 Une onde S positive de raccourcissement systolique ; elle est précédée par
une petite onde positive lors de la phase de contraction isovolumétrique.

A4 2 ondes négatives diastoliques E et A, correspondant a [|'élongation
ventriculaire qui a lieu en protodiastole puis celle qui suit immédiatement la systole

auriculaire.

Figure 7 : exemple d’ondes de Doppler myocardique. Ondes Sa (systolique),
Ea et Aa (diastoliques précoce et tardive), Sa’ (phase de contraction isovolumique)
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1.1.3.2.3. Application du Doppler tissulaire au VD normal.

Chez les sujets normaux, les vitesses de déplacement myocardique du VD sont plus
élevées que celle de la paroi libre du VG [34], elles-mémes plus élevées qu’au niveau du
septum. Ceci pourrait étre du aux moindres résistances imposées par le circuit pulmonaire.
Contrairement a ces deux autres parois, il ne semble pas exister de variation liée a 'age
pour onde S, ce qui n’et pas le cas pour les ondes E et A : la premiére décroit et la seconde
s’accroit en vieillissant. Enfin, pour toutes les parois, il existe un gradient de vélocité de la
base a I'apex, ce dernier étant relativement fixe pendant le cycle cardiaque Il faut retenir
que ce gradient a tendance a disparaitre quand la FEVD s’altére.

A l'inverse, les vitesses de déplacement circonférentiel du VD sont moins importantes
que celles du VG et méme si elles ont tendance a augmenter avec I'age, elles restent en
proportion inférieures aux vitesses longitudinales. Ceci s’explique par larchitecture
intrinséque des différentes parois myocardiques. En effet, le VD est constitué de fibres
longitudinales prédominantes alors que les fibres circonférentielles qui prévalent dans le VG,
y sont limitées. Le mouvement global peut donc étre rapproché du simple mouvement
longitudinal, si I'on accepte que la part attribuable a la torsion est négligeable [35, 36].

La durée des ondes systoliques et diastoliques est supérieure pour le VD, au dépens des
temps de contraction isovolumétrique (TCIV, mesuré sur la courbe Doppler comme
I'intervalle entre la fin de S et le début de E) et surtout de relaxation isovolumétrique (TRIV,
entre les ondes A et S). Le TRIV du VD est en effet quasi inexistant, traduisant le fait que sur
un plan hémodynamiques, le pic de dP/dT est plus précoce par rapport a la fin de I'éjection
que celui du VG ou le TRIV est bien individualisé ; sur les courbes pressions volumes, ceci se

traduit par un aspect triangulaire, la phase en plateau qui correspond au TRIV n’existant

plus.
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1.2. La cardiomyopathie dilatée.

efinition.

1.2.1.

En pratique courante, la cardiomyopathie dilatée est diagnostiquée par I"association
d’une fraction d’éjection ventriculaire gauche inférieure (FEVG) a 45 %, d’un diametre
télédiastolique indexé a plus de 27mm/m? (ETT) et d’une coronarographie normale.

Elle est définie, par 'OMS, par une atteinte primitive du myocarde, ce qui implique
I’élimination de causes éventuellement curables, principalement la cardiopathie ischémique.

Elle regroupe a différents niveaux :

4 La dilatation d’un ou des deux ventricules, la plupart du temps le ventricule
gauche plus ou moins le ventricule droit,

A4 Une dysfonction systolique,

\ Une progression de cette atteinte, avec un risque mortel a chaque stade.

C’est une cause d’insuffisance cardiaque, qui associe a la dysfonction ventriculaire

gauche une élévation des résistances systémiques et pulmonaires ainsi qu’une rétention

hydrosodée [37].

z les insuffisants

1.2.2. Déterminants de la FEVD cl

cardiagues.

La FEVD est déterminée d’une part par la fonction contractile intrinseque, d’autre part

par les conditions de charge.

1,2.2.1, Conditions de chorge et dvsfonction VD,

Le VD doit lutter contre une post-charge dont les déterminants sont la dysfonction VG,
son volume télédiastolique mais aussi les résistances pulmonaires. La post-charge
ventriculaire droite est I'équivalent de la pression artérielle pulmonaire moyenne (PAPm)
bien d’autres éléments y contribuent (impédance a I'éjection du VD, masse VD...). Ainsi la
FEVD est inversement corrélée a la PAPm et aux pressions télédiastoliques du VD (PTDVD)
et ce d’autant plus que les variations de ces différents parameétres se font rapidement [38].

De plus c’est I'association d’une élévation de la PAPm et des PTDVD qui semble étre encore

36



plus prédictive de dysfonction VD [39]. Cela explique probablement pourquoi, chez les
patients atteints d’infarctus du myocarde avec une zone de nécrose limitée a la paroi
antérieure et au septum supérieur (afin de s’affranchir d’une éventuelle atteinte ischémique

du VD), la FEVD est altérée a J2 et récupére a J10 malgré une atteinte VG inchangée [40].

1,.2.2.2. Atteinte de lag contractilité propre du VD.

Deux mécanismes interviennent dans I'atteinte de la contractilité du VD.

La FEVD est plus basse chez les patients atteints de CMD comparés a ceux atteints de
myocardiopathie ischémique pour un méme niveau de FEVG [41]. La Vecchia a en effet
montré dans une population de 153 patients qu’a FEVG et a PAPm égales, I'atteinte du VD
était plus importante dans le groupe CMD que dans le groupe cardiopathie ischémique. I
conclut que lI'augmentation de post-charge prend une part moindre pour des patients
atteints de CMD et que I'atteinte VD est donc bien une entité a part de cette pathologie.
Juilliere et Al. confirment que I'extension au VD de I'atteinte intrinséque myocardique de la
CMD prend une place importante dans la défaillance droite [42].

De plus, il a été prouvé que l'altération du VD dans la cardiopathie ischémique peut
résider dans Vatteinte pariétale propre (CD et atteinte de la paroi inférieure, IVA et atteinte

septale) et également dans un phénomeéne d’interdépendance ventriculaire.

1.2.2.3. Interdépnendaonce ventriculaire,

Les deux ventricules fonctionnent en série a lintérieur du sac péricardique,
inextensible. lls partagent le septum qui fonctionnellement appartient en majorité au VG.
Lors d’une surcharge de pression ou de volume, le bombement septal vers le VG sert au
maintien du volume d’éjection VD. A travers le septum les pressions intracavitaires sont
transmises. Chaque perturbation gauche est transmise a droite, comme cela a été montré
dans la constriction péricardique, dans les élévations du volume télédiastolique gauche ou
dans la dysfonction diastolique gauche. De plus ces constations sont réversibles avec la
correction des anomalies sur le versant G [43-46].

Trés tot, Konstam et son équipe ont prouvé que les variations de pressions systoliques
avaient plus d’influence sur la dilatation télésystolique du VD que celle du VG, ceci étant du a
I'architecture propre de ces 2 cavités. Par ailleurs, pour le VD, la courbe pression-volume est

directement influencée par les index de fonction systolique au repos; plus le volume
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télédiastolique au repos est élevé, plus I"amélioration de la purge VD apres vasodilatation
pulmonaire induite [47] est grande.

S’en approche la démonstration de Gorcsan et Al., qui expliquent que la fonction VD
peut étre appréciée par une courbe pression-volume, et que la réserve contractile du VD
représentée par une meilleure réponse a de la dobutamine IV est corrélée a un meilleur
pronostic a court terme [44].

En présence d’un coeur élargi, le péricarde et les structure voisines (notamment les
poumons) sont comprimées et la pression péricardique, normalement quasi nulle, s’éléve.
Comme le VD est assez fin et incapable de maintenir un gradient de pression transmurale
suffisant, la PTDVD estime de maniére assez fiable la pression péricardique. Chez ces
patients, cette contrainte péricardique externe est transmise au VG via le septum et donc
délétére pour les pressions de remplissage gauches [48]. L’élévation des PTDVG chez ces
patients est insuffisante pour, comme lors d'un effort, permettre une élévation
compensatrice du volume d’éjection selon le mécanisme de Stérling ; la résultante est une
incapacité a augmenter le débit a I'effort. C'est pourquoi la FEVD est plus puissante que la

FEVG pour prédire les résultats de I'épreuve d’effort [49].
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3. Role pronostigue.

1.2.3.1. Bble nronostioue du dans o CMD,

Le rble des différents marqueurs de fonction ventriculaire gauche est reconnu
largement [50, 51]. L'équipe de Keogh a par exemple mis en évidence, dans son étude
portant sur 79 patients, qu’une FEVG isotopique inférieure a 10% était de trés mauvais
pronostic (moins de 17% de survie a 6 mois), qu’entre 10 et 20% cela méritait d’envisager la
greffe dans les 6 mois et qu’enfin une FEVG > 20% permettait d’espérer un pronostic
supérieur a 6 mois [52] ; par ailleurs Juilliere et Al. ont montré dans une série de 111 patients
avec CMD qu’une FEVG < 30% était liée a une surmortalité a 10 ans [53]. Mais qu’en était-il
duvD?

C’est I’équipe de Polak et Al. en 1983, qui a montré la premiere la valeur prédictive de la
FEVD par mesure isotopique, dans une série de 36 patients insuffisants cardiaques par
cardiopathie ischémique avec FEVG inférieure a 40% [54]. Deés lors, I'étude de la FEVD
apparait primordiale puisque sa dégradation, qui survient tardivement dans I'histoire de ces
malades, gréve lourdement leur pronostic, qui passe sous le seuil des 2 ans [55, 56].

Dans une étude portant sur une population de patients en attente de transplantation
cardiaque (avec des cardiopathies d’étiologies diverses), les malades étaient stratifiés selon
leur FEVD avec un seuil de 24%, la survie a 1 an était de 44% et 93% sous et au-dessus du
seuil. La FEVD était un indépendamment prédictive de survie en analyse multivariée qui
incluait la FEVG [11].

De la méme fagon, Juilliére et Al. ont confirmé que FEVD et FEVG sont tous deux des
facteurs indépendant prédictifs de survie dans un modéle multivarié dans la
cardiomyopathie dilatée [12, 57], individualisant la participation du VD au pronostic de ces
malades.

Enfin, Di Salvo a souligné qu’une FEVD au repos > 35% dans un groupe de patients avec
FEVG moyenne a 22 = 7%, était le plus puissant facteur prédictif de survie dans un modele
qui incluait les marqueurs pronostiques habituels que sont FEVG, pic de consommation
maximale en oxygene (VO,), pourcentage du pic théorique de VO,, VO, ajustée a I'age et au

sexe, volumes télédiastolique et télésystolique indexés du VG et index cardiaque [58].
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welres ETT de fonction

1.2.3.2. Réle _pronostique des pard

veniriculaire droite,

1.2.3.2.1. Le TAPSE dans Vinsuffisance cardiaque.

Ghio et Al. ont renforcé et étendu l'utilité du TASPE dans une série de 140 patients
insuffisants cardiagues en montrant d’une part sa corrélation a la FEVD mesurée par
thermodilution, et d’autre part son apport a la stratification pronostique de ces patients, en
plus du stade NYHA, de la FEVG et du temps de décélération de I'onde E mitrale en Doppler
pulsé, en déterminant une valeur significative seuil de 14mm (figure 8, gauche). De plus sa
faisabilité est largement supérieure aux indices habituels de fonction VD échographiques
(fraction de raccourcissement ou raccourcissement axial), et ce sans variabilité intra ou

inter-opérateur significative [59].
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Figure 8 : Courbes de survie en fonction de la valeur du TAPSE dans la série de Ghio et Al.{gauche) [59],
puis dans celle plus récente de Kjaergaard (Droite) [60].

Plus récemment, pour Kjaergaard et Al., ce paramétre prédit une surmortalité chez les
insuffisants cardiaques, a partir de la méme valeur seuil de 14mm sous laquelle le critére
combiné greffe et mortalité est plus important, et ce quelque soit la sévérité de la maladie et
quelque soit le niveau d’atteinte du VG, suggérant méme son utilité dans la dysfonction

diastolique [60] (figure 8, droite).
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1.2.3.2.2, IMP ou TELHindex,

Field et Al. ont montré récemment [61] que dans une population de 77 patients en
insuffisance cardiaque sévére désignés pour recevoir une resynchronisation, I'lMP du
VD était associé statistiquement au critére combiné déces, transplantation et mise en
assistance cardiaque. Les valeurs comparatives y étaient de 0.83 contre 0.69 (p=0.004), le
tercile le plus élevé associé avec un risque 3.3 fois plus élevé envers ce critere combiné, ce
risque se majorant de 16% pour chaque palier de 0.1 d’IMP concluant a son intérét dans la
sélection des patients insuffisants cardiaques candidats a une stratégie thérapeutique
agressive.

Dans la série de Norozi, sa corrélation a la VO2max était significative (r = -0.83, p

<0.0001) [62] chez des patients opérés de transposition des gros vaisseaux.

1.2.3.2.3. Apport du DT sur le VD en pratique clinigue.

A Vélocité de 'onde S a I'anneau tricuspide : Meluzin et Al. ont montré que le
pic de vélocité de 'anneau tricuspide en DTI (Sa) était un paramétre rapide et reproductible
de fonction VD [63]. La valeur seuil qui sert actuellement de référence depuis leur étude est
de 11.5 cm.s? sous laquelle on peut prédire une dysfonction VD (< 45% évaluée en
ventriculographie isotopique) avec une sensibilité de 90% et une spécificité de 85%
(figure 9). Plus tard, ils ont également montré la relation existant entre cette vitesse Sa et le
pronostic des patients insuffisants cardiaques, avec une valeur seuil cette fois ci de
10.8 cm.s-1 [64] (figure 9). Tuller et Al. ont précisé le lien existant entre S et FEVD [65], avec
2 niveaux de seuil a 12 et 9 cm.s-1, stratifiant des FEVD respectivement normales (> 55%),

moyennement altérées (30 a 55%) ou sévérement altérées (< 30%).
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Figure 9 : corrélation entre FEVD (EF) et le pic de vélocité de I'anneau tricuspidien en DTI (Sa) (gauche) [63],
puis courbe de survie Kaplan-Meier en fonction du niveau de I'onde Sa (droite) [64] dans les études de Meluzin et Al.
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L4 Indice de performance myocardique transposé au DTI :

De méme qu’en Doppler pulsé, le DTl permet une mesure de l'indice de TEI [66, 67]
(figure 6).
4 Déplacement myocardique en phase de contraction isovolumique :

La mesure de l'accélération du myocarde pendant cette phase est facilement obtenue
par la pente de l'onde positive de déplacement pendant la phase de contraction
isovolumique (figure 7). Cet index, validé chez I'animal au cours d’études hémodynamiques,
apparait peu sensible aux variations de charge et capable de mesurer la relation force-
fréquence, il peut donc étre considéré comme un indice de fonction contractile du VD [68].
Plusieurs études ont validé ce paramétre ainsi que le pic de vélocité pendant cette phase
dans diverses pathologies, et ils pourraient méme étre prédictifs des pathologies, avec par
exemple une corrélation a la FEVD hémodynamique dans la CMD et aux parametres de

charge dans I’'HTAP [69, 70].

1.2.2.3. Capacité fonctionnelle ou « YO max »,

1.2.3.3.1. Physiologie des ajustements respiratoires.
¥ Consommation en oxygéne (VO,, mL.min-l.kg-l).

Celle-ci augmente normalement régulierement avec I'augmentation de la charge
imposée, avec néanmoins un plateau, correspondant a la VO, max (on devrait plutdt parler
de VO,sl pour Symptom Limited, car elle correspond a I'aptitude aérobie au moment de
I'examen, et de VO,max pour la consommation maximale théorique). Une fois ce plateau

atteint, la consommation d’oxygéne ne croit plus malgré I'augmentation de la charge.
¥ Rejet de dioxyde de carbone (VCO,, mL.min-1.Kg-")

De la méme fagon, I'organisme rejette de plus en plus de CO, au cours de I'effort ; en
début d’épreuve, le CO, provient du métabolisme aérobie des muscles en exercice. La VO; et
la VCO, évoluent de maniere parallele jusqu’a un seuil appelé seuil de transition aéro-
anaérobie ou seuil ventilatoire 1 (SV1) ou plus couramment (et dans notre travail) seuil

anaérobie (SA), ou les deux courbes se croisent, le rejet de CO; devenant plus important que
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la consommation d’0,. Le métabolisme aérobie étant dépassé, il y a formation de lactates
issus du métabolisme anaérobie, qui sont tamponnés par les ions bicarbonates HCOjs,

formant du CO, en exces.

\ 4 Concernant les paramétres cardiovasculaires, la fréquence cardiaque (FC)
augmente constamment tout au long de I'effort, ainsi que le débit cardiaque ; le volume
d’éjection systolique augmente quant a lui jusqu’a 50% de la puissance maximale théorique
pour rester stable et méme diminuer un peu, tandis que I'augmentation de la FC assure la
croissance du débit jusqu’en fin d’épreuve. Parallélement, les résistances vasculaires
périphériques diminuent malgré I'augmentation des pressions artérielles, avec redistribution
circulatoire vers les territoires actifs ; les muscles s’accaparent en effet jusqu’a 85% du débit

cardiagque a I'effort maximal, alors qu’ils n’en utilisent que 15 a 20 % au repos.

VE | VO2 VEO2

100

0 Y 20

Temps {(min)
Figure 10: Exemple de courbes enregistrées lors d'épreuve fonctionnelle réalisée dans notre laboratoire. Les

courbes de consommation d’02 (en rouge) et de rejet de CO2 (en bleu) se croisent au moment du seuil anaérobie
(verticale orange).

N4 En résumé la ventilation physiologique a I'effort comporte donc trois pentes

successivement croissantes :

o Du début de I'effort & SV1 (1* seuil ventilatoire), métabolisme aérobie

strict assurant la meilleure production d’ATP possible par oxydation
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essentiellement glucidique et lipidique, équilibre entre consommation d’02 et
rejet de CO,.

. Entre les deux seuils ventilatoires SV1 et SV2, accentuation des
courbes de VO, et VCO,, qui traduit l'intensification de 'effort; |'utilisation
des glucides va étre privilégiée, et le pyruvate en excés ne pouvant totalement
accéder au cycle de Krebs, il y a production de lactates, initialement
tamponnés par les bicarbonates avec production excessive de CO,,
augmentation paralléle de la ventilation totale (VE), supérieure a celle de la
VO, : c’est la phase aéro-anaérobie compensée.

° En fin d’effort, et aprés SV2, les bicarbonates ne peuvent plus
tamponner suffisamment les lactates, et I'acidose qui en résulte va limiter
I'effort d’une part et stimuler encore plus la ventilation d’autre part: c’est le

métabolisme aéro-anaérobie décompensé.
4 Quotients respiratoires en O, (VE/VO;) et en CO, (VE/VCO,).

Ce ne sont que des constructions graphiques a partir des trois parametres mesurés en
continu (VE, VO, et VCO,).

La VE suit la VCO, puisqu’elle est déterminée par cette derniere via les
chémorécepteurs aortiques et sino-carotidiens. Ainsi, elle devient donc plus importante que
la VO, a partir de SV1, déterminé graphiquement par l'intersection des courbes de VO, et
VCO,. En fin d’épreuve, VE augmente plus rapidement que VCO,, a partir du 2éme seuil
ventilatoire ou SV2, car la ventilation totale passe sous la dépendance du pH.

Ainsi I'équivalent respiratoire en CO,, représenté par le quotient VE/VCO,, reste stable
entre SV1 et SV2 puis augmente apres ce dernier, correspondant a la réponse physiologique
respiratoire a I'acidose métabolique lactique. Ce seuil s’observe chez les sujets sains et chez
les sportifs pour lesquels il constitue le niveau d’entrainement.

Au contraire, le quotient VE/VO, ou équivalent respiratoire en O, augmente dés SV1,
traduisant la réponse respiratoire a I'hypercapnie, tandis que la consommation d’oxygéne
continue a augmenter linéairement.

C’est 'augmentation du volume courant (jusqu’a 60% chez les sujets sains) qui explique
l"'augmentation de VE en début d’effort, tandis que la polypnée (ne dépassant normalement

pas 40-45cycles/min) 'explique en fin d’effort (VE=VT x FR).
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La puissance maximale atteinte s’interpréte en pourcentage de la (PMT). En dega de

80%, on considére qu’il y a limitation a I'effort. Le SV1 survient généralement a 50-60% de la

VO2sl.
1.2.3.3.2, Intérét dans Vinsuffisance cardlaque.
A 4 VO, max :

Son intérét principal réside dans la stratification du risque de décés chez les patients
insuffisants cardiaques. En effet, outre I'évaluation du profil fonctionnel des patients, qui
n’est pas possible par le simple recueil du stade NYHA, trop imprécis et subjectif, la mesure
de la VO, max, sous réserve de I'atteinte du seuil anaérobie, apparait comme l'un des
critéres pronostiques les plus sensibles. Un pic de VO:z inférieur a 10 mL/kg/min est de
sombre pronostic alors qu’un pic de VO2 supérieur 3 18 mL.min-1.kg- est de bon pronostic 4
moyen terme. La transplantation sera alors envisagée pour une valeur seuil inférieure ou
égale 3 14 mL.min-1.kg-", la chance de survie & 1 an devenant inférieure a celle de la greffe
(70% vs 94%) [71]. Il a cependant été montré que la survie des femmes est supérieure pour
des niveaux de VO, max identiques [72], le seuil de 85% de survie a un an sans greffe dans
cette étude correspond a une VO, de 11.5 mL.min-1.kg-' chez ’homme contre 10 mL.min-
1.kg-! chez la femme.

Il faut considérer que ce paramétre peut étre influencé par le déconditionnement
d’effort mais aussi par 'age, le type d’exercice, la volonté pendant le test, la corpulence, la
masse musculaire et qu’il doit &tre interprété au cas par cas, ne pouvant a lui seul emporter
la décision [73]. Certains ont proposé une mesure invasive per-test du débit cardiaque par

Swan-Ganz pour s’affranchir de ces influences, avec une valeur prédictive supérieure [74].

A4 Chez ces patients le SV refléte surtout le conditionnement a I'effort. Des
valeurs basses témoignent d’un passage en métabolisme anaérobie précoce et donc d’un
déconditionnement d’effort. C’est un indice tres informatif de qualité de vie, puisqu’il
permet d’évaluer les efforts réalisables sans surplus de dyspnée, fatigue ou douleur
musculaire. Pente VE/VCO, : c’est un témoin de 'efficience respiratoire au cours de I'effort,
c'est-a-dire la capacité du patient a éliminer le CO, pour une ventilation donnée. Chez
I'insuffisant cardiaque cette pente augmente en raison d’'une augmentation de "espace mort
qui, avec la paCO,, est 'autre déterminant de ce parametre. Alors que les valeurs normales

sont entre 20 et 25, elles peuvent étre beaucoup plus élevées chez ces malades pour
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atteindre jusqu’a 70. Si les données de la littérature sont discordantes pour lui donner une
place pronostique aux cotés de la VO, max, on peut tout de méme considérer les deux
paramétres proches [75-78]. Une classification pronostique des insuffisants cardiaques a
méme été proposée récemment[79] qui séparait les patients selon leur pente de VE/VCO,
(figure 11). Pour d’autres [80], la combinaison avec le pic de VO, affine le pronostic (figure
12). En pratique, son intérét réside surtout dans le fait qu’il est enregistrable méme si
I'épreuve est sous-maximale et donc sous traitement béta-bloquant. C’est aussi un
marqueur indirect de tolérance a I'effort : plus il est bas pour un effort donné, meilleure en

est sa tolérance.
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Figure 11 : Courbe de survie de Kaplan-Meier selon le niveau de pente de VE/VCO,
(VC) vC1<29.9 ; VC2<35.9 ; VC3<44.9 ; VC4245 [79].
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Figure 12 : Valeur pronostique de la combinaison pente VE/VCO, et pic de VO,
selon les quartiles de valeurs [80].
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1.2.3.3.3. Corrélation entre capacité fonctionnelle et fonction VD,

Il est admis que le VD a un rdle pronostique dans I’'ensemble des cardiopathies gauches.
Ainsi, I'évaluation de la FEVD est importante chez les patients en insuffisance cardiaque
avancée et potentiellement candidats a la greffe cardiaque. De plus, nous savons qu’en
dehors de la FEVG et du stade fonctionnel clinique (NYHA), c’est la VO, max qui est prise
comme critere pour la greffe chez ces patients. En revanche, la FEVG ne reflete pas la
tolérance a I'exercice ni le statut fonctionnel pour ces patients puisqu’aucune corrélation
significative entre FEVG et VO, max n’a été mise en évidence [1, 49, 81, 82].

La dysfonction VD chez les patients avec mauvaise FEVG a été a plusieurs reprises
corrélée a la capacité a I'exercice, méme si la controverse existe [83]. En partant du fait que
les vasodilatateurs a action veineuse prédominante amélioraient mieux la capacité
fonctionnelle que ceux a action artérielle plus forte, Baker et Al. ont montré une corrélation
significative entre FEVD évaluée par ventriculographie isotopique et le pic de VO, dans un
groupe d’insuffisants cardiaques a FEVG basses. Dans leur travail, cette corrélation était plus
forte quand la cardiopathie était ischémique (r= 0.88) que primitive (r=0.70) [49]. IIs avaient
méme suggéré dans une autre publication qu’une différence de FEVD de + 5% prédisait une
modification dans le méme sens de la VO, max avec une sensibilité de 69% et une spécificité
de 100% [84].

DeGroote et Al. [85] trouvent également une corrélation significative bien que plus
faible, entre FEVD et VO, max (r=0.29). Pour I'équipe de Di Salvo, les résultats sont a peu

prés similaires, avec la encore un coefficient de corrélation faible mais significatif (r= 0.37)

(58].
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PARTIE 2

ETUDE DE LA
CORRELATION ENTRE
CAPACITE FONCTIONNELLE
ET NOUVEAUX CRITERES
ECHOGRAPHIQUES
D’EVALUATION DU
VENTRICULE DROIT
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2.1. Méthodes.

2.1.1. Population.

2.1.1.1. Groupe cardiomvopathie dilatée,

Au sein du département de cardiologie, nous suivons depuis plusieurs années en
échographie un groupe de patients atteints de cardiomyopathie dilatée primitive (définie par
V'association d’une fraction d’éjection ventriculaire gauche inférieure a 45 %, d’un diamétre
télédiastolique indexé a plus de 27mm/m? en ETT et d’une coronarographie normale) et
recensons les résultats dans une base de données mise a jour et alimentée régulierement.

Chaque patient bénéficie annuellement d’un bilan fonctionnel précédé d’une
réévaluation échocardiographique compléte dont les résultats sont stockés sur disque dur et
donc disponibles. lls ont déja permis plusieurs travaux au sein du département de
cardiologie.

Les ETT des patients atteints de CMD sont réalisées sous traitement optimal toléré au
cours de consultations de suivi, en situation hémodynamique stable. Les patients en

fibrillation atriale sont exclus.

2.4.1.2. Groupe sujets sqins.

Les sujets sains de notre étude ont été recrutés de juin 2006 a novembre 2006. Le seul
critere d’exclusion était tout antécédent cardiague majeur ou ayant un retentissement

hémodynamique significatif, ou tout antécédent pouvant altérer la capacité d’effort.
2.1.1.2.1, Sains non sportifs de haut niveau.

Ce sous-groupe a été recruté parmi les médecins du service de cardiologie, des
représentants du corps professoral, et des personnes de notre entourage familial et amical.
lls se sont portés volontaires pour subir une épreuve d’effort avec mesure du pic de VO,

ainsi qu’une échographie cardiaque compléte la méme journée.
2.1.1.2.2. Sains sportifs,

Les sujets sportifs, comptés comme sujets sains dans I'étude, formaient un sous-groupe

constitué d’athlétes de haut niveau pour la plupart, évoluant dans les grands clubs nancéiens
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de basket (SLUC Nancy Basket) et surtout de football (AS Nancy Lorraine). D’autres sont issus

du centre lorrain de formation du CREPS, en cyclisme ou canoé-kayak et donc plus jeunes.

2.1.2. Réalisation de Péchocardiographie.

Nous avons réalisé une ETT sur un appareil General Electric de type Vivid 7, la majorité
par un seul opérateur permettant de limiter les variations d’acquisition des mesures et les
biais.

Nous avons réalisé des mesures standards dans les coupes classiques en PSLA, PSPA sur
le VG et les sigmoides aortiques, voie apicale en coupes 3, 4, et 5 cavités et enfin sous-

costale. Cela a permis les enregistrements suivants :

A Fonction systolique du VG : FEVG en Teichholz, Simpson Biplan, masse VG,
diameétres télédiastolique {DTD) et télésystolique (DTS) du VG, IPM du VG.

& Paramétres auriculaires : tailles de I'OG et de I'QOD, ondes E et A mitrales et
tricuspidiennes.

A4 Paramétres de fonction VD : tailles des cavités droites (rapport VD/VG),
gradient VD-OD, TAPSE, IPM du VD.

A4 Recherche et cotation de valvulopathies.

A4 Paramétres de remplissages du VG : rapport E/Ea, vitesse de propagation de
flux (VPF), rapports E/VPF, flux Doppler veineux pulmonaire.

\4 Parameétres de DTI avec I'enregistrement, sur chacune des parois (septale,
latérale du VG et libre du VD), des vélocités maximales des ondes S systolique, E de
remplissage passif et A de la systole auriculaire. Pour ce faire, le volume d’échantillonnage
était placé dans la portion basale de chague paroi, 0.5cm au dessus de l'insertion valvulaire
mitrale ou tricuspidienne.

Toutes les données ont été stockées sur une unité centrale de mémoire, permettant le

post-traitement et I'ajustement des mesures, notamment le travail de mesures sur les

spectres DT, en moyennant les résultats de 3 a 5 mesures selon la disponibilité.

2.1.3. Réalisation des épreuves d’effo

Elles ont été réalisées sur cyclo-ergomeétre chez tous les patients CMD et chez tous les

sujets sains excepté 21 pour lesquels le tapis était préféré.

50



Sur cycle, le protocole utilisé était celui de Bruce. Aprés connexion a I'ergospirometre
ainsi qu’a I'électrocardiogramme, et aprés avoir étalonné les analyseurs de gaz, I'épreuve
commence par une période de 3 minutes de repos sans charge pour détendre le sujet,
I’habituer aux appareils de fagon & obtenir une VO, inférieure a 5L/min, un quotient
respiratoire inférieur a4 0.85 et une ventilation minute inférieure & 15L/min. L'effort
démarrait alors & 20 watts, avec incrément de charge par paliers de 20 watts toutes les
minutes chez les sujets sains, 10 watts par minute chez les patients, jusqu’a fatigue
musculaire au-deld de la fréquence maximale théorique (FMT=220-age) chez les sujets
sains et jusqu’a dyspnée ou fatigue extréme chez les patients atteints de CMD sous
traitement optimal en lien avec les recommandations en cours sur le traitement de fond de
Iinsuffisance cardiaque chronique [86]. Le test se terminait par une phase de récupération
sans charge de 3 minutes. Pendant tout le test étaient enregistrées les mesures habituelles
(VE, VO,, VCO,, cf. courbe 10) a chaque palier, en phase de repos initiale et en phase de
récupération finale, grace au logiciel Healthcare (General Electric).

Sur tapis, les mémes mesures étaient réalisées, avec une phase de repos a plat, puis un
effort avec incrément de charge représenté par une inclinaison de plus en plus forte du tapis
et enfin une phase de récupération a plat, selon le protocole de Bruce. Le logiciel Sensor
Medics Vmax 29c¢ (M.S.E) permettait I'utilisation des données.

L’équivalence de puissance entre les épreuves d’effort sur tapis et sur cycle a été

calculée par la formule suivante :

Mets = [ ( Watts x 10,8 / poids ) + 7] / 3,5

®

alvses statistigues.

2.1.4.

Les analyses ont été réalisées a I'aide du logiciel informatique de traitement statistique

des données SPSS 14.0. Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne * écart type.

L4 La comparaison intergroupe a été effectuée par le test t de Student.

4 Les corrélations entre parametres de capacité fonctionnelle et
échographiques ont été faites par calcul du coefficient de Spearman au sein de la population
globale, de chaque groupe et de chaque sous-groupe. La valeur de r est le degré de
corrélation existant entre les données comparées, et une valeur de p < 0.05 (5%) est

considérée comme significative.
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A4 Valeur seuil de I'indice de performance myocardique du VD (IPMyp) : a partir
du groupe de sujets sains (groupe 2), nous avons calculé la valeur moyenne de I'lPMyp ; nous
avons ensuite défini une valeur seuil correspondant a la valeur moyenne + 2 écarts types au-
deld de laguelle 'IPM était considéré comme pathologique. Au sein du groupe 1 (CMD),
nous avons divisé le groupe en 2 sous-groupes en fonction de leur valeur d’IPM a partir de
cette valeur seuil ainsi définie, puis nous avons enfin effectué une comparaison des

paramétres fonctionnels entre ces deux sous groupes.

2.2. Résultats.

2.2.1. Description générale des populations.

2.2.1.1. Population glohale.

Elle est composée de 83 sujets, répartis en 2 groupes :

A4 Groupe 1 « CMD » constitué de 37 patients atteints de cardiomyopathie

dilatée a degrés divers de FEVG.

\ 4 Groupe 2 « SAINS » comporte 46 sujets et est lui-méme composé de deux
sous-groupes : un sous-groupe de 22 sujets « SAINS non sportifs » et un sous-groupe de 24

sujets « SAINS sportifs ».

Les 83 patients sont 4gés en moyenne de 40.4 + 16.3 ans, allant de 16.5 a 75.9 ans.
Cette population totale se répartit en 20 femmes (soit 24%) et 63 hommes (soit 76%). La
FEVG moyenne est de 45 + 16 % [10-74%] et leurs capacités fonctionnelles sont résumées

dans le tableau 1.

2.2.1.2. Description du Groupe 1 « CMD »,

37 résultats ont pu étre utilisés. L’dge moyen est de 49.0 + 14.8 ans (allant de 16.6 a
76.0 ans) et ce groupe compte 24 hommes (soit 65%) et 13 femmes (soit 35 %). La FEVG
moyenne est de 31 £ 9 % [10-45%] et les capacités fonctionnelles sont résumées dans le

tableau 1.
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2.2.1.3. Descrintion du Groupe 2 « SAINS ».

Le groupe des sujets sains inclut des sujets sains non-sportifs et des sujets sains sportifs
de haut niveau. Il est composé de 46 sujets avec un age moyen 33.5 * 14.0 ans (allant de
17.0 3 64.0 ans). La FEVG moyenne est de 59 + 6% [54-74%] et les résultats des épreuves

fonctionnelles pour la totalité du groupe sont résumés dans le tableau 1.
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2. Comparaisons inter-groupes.

2.2.2.1. Comparaison des groupes CMD et SAINS.

Dans le tableau 1, la comparaison de I'dge, des FEVG et des parameétres des épreuves
fonctionnelles montre gu’il existe une différence significative pour tous ces paramétres au
sein de ces deux principaux groupes (p<0.05).

En ce qui concerne les parameétres échographiques de fonction systolique ventriculaire
gauche, de remplissage, les paramétres de fonction ventriculaire droite et les paramétres de
Doppler tissulaire sur les trois parois principales (paroi libre VD, septum et paroi latérale VG),
tous les résultats exposés dans le tableau 2 montrent qu’il existe une différence significative
entre les deux groupes (p<0.05) excepté pour le pic de 'onde E mitrale en DTl a la limite de
la significativité (p=0.051), les pics d’ondes A en DTI sur le septum et le VD (significatif pour

la paroi latérale du VG, p=0.002).
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TABLEAU 2 : Parameétres échocardiographiques pour les groupes 1 (CMD) et 2 (SAINS).
significativité de la comparaison intergroupe (significatif si p < 0.05).

Le « p » indiqu

e la

Groupe 1 CMD Groupe 2 SAINS
N=37 N=46

PARAMETRES VG
FE Simpson {%) 31+9 59+6
IPM VG 0.62 £ 0.26 0.28 £0.13
Magse VG {g.m™) 191 +51 99 +17
DTD VG (mm) 67.7+9.3 52.1+3.8
DTS VG {(mm) 57.0 £ 10.5 34.5+4.5
PARAMETRES DE REMPLISSAGE
Diamdtre OG {mm) 44.6 £ 5.8 36.814.2
E max {cm.s™) 70.0431.6 73.5+14.8
A max {em.s™) 57.1+20.7 46.8+12.8
Ea {cm.s™) 4.8+1.7 11.8 2.7
E/Ea 15.5%+7.4 6.3+1.7
VPF VG {em.s™) 39+11 5611
PARAMETRES VD
TAPSE {mm)} 19+7 254
IPM VD 0.38+0.26 0.18 £0.09
PARAMETRES DE DOPPLER TISULAIRE

$ (cm.s™) 10.3+2.8 13.1+2.1
DTIVD E (cm.s™) 9.1 3.0 14.4+3.4

Afcm.s™) 12.5+5.0 11.643.9

5 (cm.s™) 46+1.3 7.8+1.3
DTl Septum  E{cms™) 4.711.6 11.5+2.3

Alem.s™) 65426 7.442.1

S (em.s™) 52+1.8 9.8+2.6
DTl lat VG E(em.s™) 6.312.6 14.4 +3.1

A{em.s™) 52+1.8 6.8+2.3

| 0.000
0.000
0.000
0.000
0.000

0.000
0.051
0.008
0.000
- 0.000
0.000

0.000
0.000

0.000
0.000
0.422
0.000
0.000
0.086
0.000
0.000
0.002
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2.2.2.2, Comparaison _entre les non-sportils et les sportifs du

groupe SAINS,

Dans le groupe des sujets SAINS (groupe 2), I'étude en sous-groupe des sujets non
sportifs (groupe 2a) et des sujets sportifs (groupe 2b) montre que pour la plupart des
parametres standards échographiques, il n’existe pas de différence significative car p > 0.05.
Ceci est vrai pour la FEVG, pour les parameétres de remplissage VG ainsi que pour les
parametres usuels de fonction systolique VD que sont le TAPSE, I'onde systolique S de la
paroi libre en DTI.

Il existe en revanche une différence significative pour les paramétres suivants : IPM VD,
et les paramétres de la systole auriculaire en Doppler tissulaire (vélocité maximale) au

niveau des 3 parois considérées. Les résultats sont résumés dans le tableau 3.
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TABLEAU 3 : Paramétres échoéardiographiques pour les sous-groupes. 2a (sains -non-sportifs) et 2b {sains

sportifs). Le « p » indique la significativité de la comparaison intergroupe (significatif si p < 0.05).

PARAMETRES VG
FE Simpson (%)

IPM VG

Masse VG {g.m™)

DTD VG {mm)
DTS VG {mm)

PARAMETRES DE REMPLISSAGE
Diamaire OG {mm)
E max (cm.s™)

A max {cm.s™)

Ea {cm.s™)

EfEa

VPF VG {em.s™)
PARAMETRES VD

TAPSE {mm)
IPM VD

DTIVD

DTI Septum

DTl lat VG

S {em.s™)
Elems™
Aem.s™
§{cm.s™
E{cm.s™)
Afem.s™
S {em.s™
E{cm.s™)

Alerms™)

Groupe 2a

Non sportifs N=22

6145

0.23+0.10

96 +20

50.7+3.7

33.2+3.8

36.3+4.5
70.0+13.4
50.6+13.7

11.2+25

6.2+18

555+115

25+4

0.1510.10
PARAMETRES DE DOPPLER TISULAIRE

12.812.1
135437
13.2+3.7
7.610.8
11.2#25
8.4%2.1
9.742.2
142437

76123

Groupe 2b
Sportifs N=46

58+7
0.34+0.13

102 + 14

53.2%3.5

35.6+4.7

37.3+3.8
76.3115.6
43.8+11.5
12.4+29
6.5+1.6

56.2+12.0

25+4

0.23+0.14

13.4+2.1
15.2£3.1
10.3 3.6
79+1.6
11.842.3
6.61+1.7
9.842.9
14.742.6

6.2%+2.1

0.177
0.005
0.204

0.020

0.070

0435
0.154
0.073
0.150
0.610

0.857

0.880

0.035

0.416
0.104
0.010

0.451
0.410
0.004
0.869
0.582

0.047
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Fitude des corrélations entre les parametres

by

fonctionnels et échocardioaraphigues.

2.2.2.1. Corrélations au sein de la population aglohale.

Comme nous l'avons résumé dans le tableau 4, pour la population globale (N=83)
I’'ensemble des paramétres fonctionnels est corrélé de maniére significative a I'ensemble des
paramétres de fonction VG (FEVG en Simpson, IPM du VG), a 'ensemble des paramétres de
fonction VD (IPM du VD, TAPSE) ainsi qu’aux ondes S de vélocités myocardique pariétale en

DTI pour la paroi septale, la paroi latérale du VG et la paroi libre du VD.

TABLEAU 4 : Corrélations au sein de la population GLOBALE entre les paramétres d’épreuve fonctionnelie et les
critéres échographique standard et de Doppler tissulaire sur les 3 parois (VD, septum, latérale VG).

r=coefficient de corrélation, p=coefficient de significativité. ‘_1
SA pic de VO, VE/VCO,
r p ¥ p ¥ p
FE Simpson +0.65 0.000 +0.72 0.000 «0.51 0.000
IPM VG -0.39 0.001 -0.47 0.000 +0.24 0.039
PV VD -0.34 0.003 -0.38 0.001 @ +0.31 0.007
TAPSE {mm) +0.41 0.000 +0.51 0.000 -0.35 0.004
5 (cm.s"l) +0.42 0.000 +0.46 0.000 =0.47 0.000
DTIVD E (cm.s"’) +0.60 0.000 +0.62 0.000 +0.41 0.000
A (cm.s™) -0.17 0.151 -0.22 0062 = -0.05 ' 0.692
§ (cm,s'l) +0.65 0.000 +0.74 0.000 -0.43 0.000
DTisep £ {cm,s'i} +0.68 0.000 +0.76 0.000 =0.44 0.000
A (cm,g"l) +0.12 0.287 +0.10 0.386 -0.12 0.281
5 (ﬁm.s"l) +0.56 0.000 +0.64 0.000 - -0.40 0.000
-1
DT lat VG E{cm.s™) +0.55 0.000 +0.70 0.000 0.32 0.005
Afems'y  +0.25 0.035 +0.24 0.043 -0.17 0.150
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2.2.3.2. Corrélations inird-qrounes.

Nous avons appliqué ce méme test statistigue aux différents groupes a notre
disposition : groupe 1 CMD, groupe 2 SAINS, et dans ce dernier, les deux sous-groupes sains

non-sportifs (2a) et sains sportifs (2b).

2.2.3.2.1. Corrélations dans le groupe CMD.

Le tableau 5 résume les corrélations principales au sein du groupe CMD.
Dans ce groupe, I'analyse univariée ne révéle aucune corrélation significative pour les
critéres ETT de FEVG et les résultats des tests fonctionnels. En effet, ni la FEVG en Simpson,

ni 'lPM VG ne sont corrélés.

TABLEAU 5 : Corrélations au sein du groupe cMD {N=37) entre les péramétreswd’épreuvué’ fonctionnelle et les
critéres échographique standard et de Doppler tissulaire sur les 3 parois (VD, septum, latérale VG).
r=coefficient de corrélation, p=coefficient de significativite. .
SA pic de VO, VE/VCO,
r p r P r P

FE Simpson +0.03 0.862 +0.05 0.779 -0.22 0.189
IPM VG +0.17 0.315 +0.09 0.600 -0.02 0.915
IPM VD -0.32 0.047* -0.36 0.028 +0.35 0.035
TAPSE +0.08 0.701 +0.34 0.088 -0.24 0.229

S {em.s™) -0.10 0.553 +0.07 0.690 -0.37 0.024
DTIVD E {cm.s™) +0.10 0.591 +0.20 0.277 +0.21 0.250

A (em.s™ -0.01 0.965 +0.03 0.866 -0.37 0.043

S (em.s™) +0.22 0.203 +0.43 0.008 -0.16 0.335
DTl sep E (em.s™) +0.08 0.636 +0.10 0.539 -0.10 0.574

Alcm.s™)  +0.35 0.035 +0.41 0.012 -0.39 0.017

S {em.s™) +0.16 0.382 +0.29 0.089 -0.27 0.125
A E {cm.s™) -0.12 0.525 -0.10 0.608 +0.04 0.826

Afem.s™ +0.11 0.547 +0.25 0.178 -0.47 0.008
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Pour la FEVD, nous trouvons une corrélation positive et significative de I'lPM VD avec
tous les éléments des tests cardiorespiratoires (figure 13). Il n’existe en revanche pas de lien
en ce qui concerne le TAPSE chez nos malades.

En DTI, la vélocité systoligue de la paroi libre du VD a aussi une association
significative avec VE/VCO,, association que nous retrouvons également entre I'onde S

septale et le pic de VO, (figure 14) tandis que pour la paroi latérale, ce lien n’existe pas.

VE/VCO,
50,00
& ® & r=+0.35, p=0.03
45,00 &
® ¢ ®
40,00 ® 5 i
3 %
e ®
30,00 'S ® *.9
e o o

25,00 | ¢ ®
20,00 VE/VCO, en fonction de I''lPM VD
15,00 dans le groupe CMD
10,00 T T T T —

0,00 0,20 0,40 0,60 0,80 1,00

Index de Performance Myocardique du VD

Figure 13 : Représentation graphique de la corrélation positive entre I'lPM VD et
le quotient respiratoire au sein du groupe CMD.

groupe CMD : S vb vs VE/VCO,

R==0,37p~0.024

18,0
16,0
14,0
12,0 i)
10,0
8,0
6,0
4,0
2,0
0,0 :
20,00 30,00 40,00 50,00 60,00

S vD (cm/s)

VE/VCO,

Figure 14 : Représentation graphique de la corrélation négative entre I'onde Systolique S
en DTl sur la paroi libre du VD et le quotient respiratoire au sein du groupe CMD.
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De telles associations existent enfin également pour l'onde A, soit la vélocité
télédiastolique myocardique, au niveau des 3 parois, mais préférentiellement sur le septum

pour lequel la corrélation existe pour les 3 critéres fonctionnels (figure 14).

groupe CMD : A sep vs pic de VO,
10 R=+0,41p=0.012
12,0 ' e g
= 10,0 :
S~
E 80
s 60
< 40
2,0
8,00 13,00 18,00 23,00 28,00 33,00
Pic de VO, (mL/Kg/min)

Figure 14 : Représentation graphique de la corrélation positive entre I'onde télédiastolique A
en DTl sur la paroi septale et le pic de VO, au sein du groupe CMD.

Nous avons fixé une valeur seuil de I'lPM VD dont nous avons testé la capacité a prédire
les résultats des tests fonctionnels. Pour la déterminer, nous avons choisi la valeur moyenne
de notre groupe de sujets sains a laquelle nous avons ajouté 2 écarts-types, afin qu’elle
puisse étre considérée comme la limite supérieure de la normale. Ainsi, nous avons
constitué deux nouveaux sous-groupes A et B a partir du groupe CMD, selon que la valeur
d’IPM VD des sujets était supérieure ou inférieure a cette valeur seuil de 0.36 (soit 0.18 + 2x

[0.09]) sous laquelle les malades peuvent étre considérés comme ayant une performance

myocardique droite normale.



Nous présentons dans le tableau 6 la répartition des deux nouveaux groupes. Ceux-ci

sont équilibrés, avec 18 patients dans le groupe A et 19 patients dans le groupe B.

Tableau 6 ; Comparaison des paramétres fonctionnels de 2 groupes répartis_selon leur valeur d’'indice de
performance myocardique du VD : groupe A IPM VD £ 0.36 et groupe B IPM VD > 0.36.
{significatif si p < 0.05).

Gr°°|'\|p=e37CMD |Pc|\1;|r\7; Zeogs unc\;/nr\(/,:;l Eifae p
N=19 N=18
Seuil anaérobie (mL.Kg™ min™) 148+5.2 16.9+5.2 12.7+4.5 0.014
Pic de VO, (mL.Kg 'min™) 20.9+5.9 23.1+6.1 18.7+4.9 0.019
Pente VE/VCO, 35.5+5.9 33.3+64 37.9+4.3 0.014

Une différence significative existe entre ces deux groupes, au regard de leurs capacités
fonctionnelles, puisque les patients ayant un IPM VD supérieur a cette valeur réalisent des
épreuves fonctionnelles statistiquement moins bonnes comme cela est illustré sur le

diagramme de la figure 15, et ce pour chacun des critéres étudiés.

capacité fonctionnelle en fonction du niveau de
I'lPM dans le groupe CMD

p=0.01

@ groupe CMD
groupe At IPM VD £ 0,36
@ groupe B IPM VD > 0,36

8V VO2 max VE/VCO2

le p corespond a la difference entreles groupes A et B

Figure 15 : Résultats fonctionnels dans le groupe CMD et selon le niveau d’IPM VD.
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2.2.3.2.2. Corrélations dans le groupe SAINS.

S

Sl D LOrrEiaiians do

Dans ce groupe, les parametres échocardiographiques corrélés aux paramétres

fonctionnels sont les indices de performance myocardique IPM du VG et du VD. La FEVG en

Simpson n’est pas corrélée, de méme que le TAPSE. Il n’existe aucune relation

statistiquement significative entre les épreuves d’effort et les paramétres de fonction

diastolique tant pour le VG que pour le VD, et non plus pour la fréquence cardiaque.

En DTI, seules les vélocités télédiastoliques (ondes A) sont corrélées pour les 3 parois,

mais il apparait que c’est pour le septum que le lien statistique existe pour tous les

parametres fonctionnels retenus.

Enfin, pour la paroi latérale du VG une corrélation existe avec I'onde E de vélocité

myocardique protodiastolique, mais est isolée pour un seul des paramétres fonctionnels.

Tous ces résultats sont résumés dans le tableau 7.

TABLEAU 7 : Corrélations au sein du groupe SAINS (Nw=46) entre les parameétres d’épreuve fonctionnelle et les |
critéres échographique standard et de Doppler tissulaire sur les 3 parois (VD, septum, latérale VG).
r=coefficient de corrélation, p=coefficient de significativité.
SA VO, max VE/NVCO,
r D ¢ 0 v o

FE Simpson -0.17 0.301 +0.12 0.457 +0.19 0.240
i (H 6 +0.29 0.070 +0.27 0.093 -0.37 0.022
R VD +0.36 0.025 +0.29 0.077 -0.28 0.091
TARSE +0.09 0.567 +0.12 0.440 +0.05 0.758

& {ggm”g*i‘} +0.16 0.283 +0.12 0.459 -0.26 0.092
Drivo E {cm.s™) +0.19 0.214 +0.11 0.486 -0.19 0.221

Aem.s™) 0.28 0.071 -0.42 0.005 +0.08 0.621

5 {em.s™) +0.02 0.916 +0.02 0.883 +0.12 0.423
DTl sep E {cmas™) +0.08 0.618 +0.13 0.413 +0.20 0.203

Afems™  -0.30 0.048 -0.49 0.001 +0.31 0.043

S {ems™) 0.21 0.168 -0.15 0.326 +0.21 0.173
55 et e E{em.s™) -0.18 0.248 +0.08 0.612 +0.30 0.051

Afem.s™ -0.20 0.208 -0.42 0.005 +0.46 0.002
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Dans ces sous-groupes nous n’avons pas trouvé de corrélation significative pour les
parametres de fonction VG ni VD. En DTI, nous ne notons toujours pas de corrélation des
criteres systoliques. En revanche, il apparait que la tendance aux corrélations de I'onde
auriculaire notée dans tout le groupe est renforcée si I'on ne considére que les sportifs,
puisqu’il y a une corrélation de 'onde A avec les trois critéres et sur les 3 parois.

Les résultats comparatifs sont présentés dans le tableau 8.

La figure 16 montre les corrélations contraires qu’il existe entre 'onde A de systole

auriculaire en DTl et le pic de VO, selon qu’il s’agit du groupe CMD ou du groupe SAINS.

groupe SAINS : A sep vs pic de VO,

14,0 =-0,49 p=0,001"
12,0 -
10,0
8,0
6,0
4,0
2,0
0,0 + : ;

25 35 45 55 65 75

A VD (cm/s)

Pic de VO2(mL/Kg/min)

groupe CMD : A sep vs pic de VO,

14,0
12,0
10,0
8,0
6,0
4,0
2,0

0,0 1
8,00 13,00 18,00 23,00 28,00 33,00

R=+0,41 p=0,012

Asep (cm/s)

Pic de VO, (mL/Kg/min)

La figure 16 montre les corrélations contraires qui existent entre I'onde A de systole auriculaire
en DTl et le pic de VO, selon qu’il s’agit du groupe CMD (haut) ou du groupe SAINS (bas).
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TABLEAU 8 : Corrélations pour tout le groupe SAINS puis pour chaque sous-groupe entre les paramétres

d’épreuves fonctionnelles et les critéres echographlques
(zwtotahte du groupe SAINS, 2a=sujets Sains-non sportlfs, 2b= sujets sains-sportifs).
p<0.05 si * ; r=coefficient de corrélation.

SA VO, max VE/VCO,
2 2a 2b 2 2a 2b 2 2a 2b

FEVGE Simpson -0.17 011 | +0.07 | -0.12 -0.35 | +0.26 | +0.19 -0.06 +0.04
IPM VG +0.29 | +0.15 | +0.05 | +0.27 | +0.07 & +0.05 | -0.37* -0.11 0.14
iPM VD +0.36* | +0.31  +0.18 | +0.29  +0.20 | +0.08 -0.28 -0.21 -0.03
TAPSE +0.09 = +0.05 @ +0.19 | +0.12 | +0.12 = +0.19 | +0.05 +0.10 | -0.10

onde & +0.16 | +0.02 | -0.02 | +0.12 | +0.06 @ -0.06 -0.26 -0.31 -0.17
vD onde E +0.19 @ 013  +0.22 | +0.11 | -0.29 . +0.16 -0.19 -0.20 -0.12

onde A -0.28  +0.35 | -0.46* | -0.42* @ +0.04 -0.53* | +0.08 -0.32 -0.02

onde § +0.02 | -037 @ +0.13 | +0.02 | 025 | +0.07 | +0.12 +0.19 | +0.19
Sep ondekE +0.08 -0.25 ; +0.28 | +0.13 | -0.01 | +0.19 +0.20 -0.05 | +0.47*

onde A -0.30*  -0.37  -0.48* | -0.49*  -025 @ -0.59* | +0.31*  +0.19 A +0.44*

onde § -0.21 033 | 021 | -0.15 | -0.12 | -0.30 +0.21 +0.21 | +0.26
VG onde E -0.18 = -0.46*  +0.01 | +0.08 @ +0.08 = +0.04 | +0.30* = +0.38 = +0.35

onde A -0.20 033 -0.08 | -0.42* 012 | -0.41* | +0.46* @ +0.21 | +0.42*
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PARTIE 3

DISCUSSION
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3.1. Résultats principaux.

Le résultat principal de cette étude est que la dysfonction ventriculaire droite dans un
groupe de patients atteints de CMD peut étre prédictive des résultats fonctionnels.

Parmi les différents groupes de I'étude, nous constatons que la dysfonction
ventriculaire droite tient une place importante chez les malades atteints de CMD a FEVG
basse, puisqu’elle est associée aux tests fonctionnels la ol les marqueurs de FEVG ne le sont
pas, alors qu’a l'inverse, ni la FEVD ni la FEVG ne sont statistiquement corrélés dans les
groupes de sujets normaux.

Pour évaluer cette dysfonction VD, deux parametres échocardiographiques que sont
'onde S en DTI et le calcul de lindice de TEl sont pertinents puisque statistiquement
associés a la tolérance d’effort.

De plus, la valeur seuil de I''tPM de 0.36 déterminée comme la moyenne de I'IPM des
sujets sains plus deux écarts types permet méme de stratifier les patients CMD en deux
groupes distincts par leurs résultats fonctionnels.

Enfin, 'onde A en DTI sur la partie basale des différentes parois myocardiques est
également corrélée a la tolérance de I'effort chez les patients et cette corrélation s’inverse
chez les sujets sains. Ce résultat souligne l'importance que peut avoir la fonction auriculaire

chez ces malades.

3.2. Fonction VD et capacité fonctionnelle.

La valeur de la FEVG, si elle est bien s(ir déterminante en terme de pronostic chez les
patients atteints de CMD [87], n’est pas pour autant le reflet de leur statut fonctionnel [1,
88]. Nos résultats le confirment dans la mesure ou ni la FEVG par méthode Simpson, ni les
parameétres DTl longitudinaux enregistrés au niveau du VG comme I'onde systolique latéro-
basale ne sont associés aux tests fonctionnels. En revanche, il reste clair que la FEVG est
dans un groupe hétérogéne de fonction myocardique, le facteur limitant principal en terme
de capacité d’effort. En effet si 'on regarde la population globale de notre étude, qui

regroupe des fonctions myocardiques disparates, tous ces parameétres sont corrélés.
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Si cela est encore débattu, la FEVD et son évaluation chez de tels patients semble
primordiale. La place qu’elle occupe dans la tolérance a I'effort des insuffisants cardiaques a
en effet déja été soulignée [58, 83]. Lorsque nous ne considérons plus que la population
d’insuffisants cardiaques aux FEVG basses (en moyenne dans notre échantillon 31%) ce n’est
plus la fonction VG qui est déterminante mais bien la fonction ventriculaire droite, puisque
les parametres retenus pour la fonction VD dans notre travail (IPM et onde S de vélocité
systolique maximale de la paroi VD) ont un lien avec I'épreuve d’effort et nos résultats sont
donc concordants avec cela.

L’évaluation échocardiographique du VD, nous I'avons répété, a toujours été délicate du
fait notamment de sa configuration anatomique si particuliere. Récemment grace aux
nouvelles applications de I'écho-doppler aux parois du myocarde, ou DTI, I'évaluation du VD
est devenue plus abordable en routine. Ces techniques sont validées en comparaison aux
gold standard classiques. Nous avons pu tester la capacité de ces nouveaux parameétres
échographiques du VD a prédire la tolérance a I'effort dans une population de CMD. Peu de
publications se sont intéressées a ce lien et parmi elles les avis sont divergents [2, 3, 89].

L"équipe de Witte et Al., avec un design comparable au nbtre chez des patients
insuffisants cardiaques aux FEVG en moyenne a 35%, n’a pas trouvé de lien entre les
parametres VD en DTI et la capacité fonctionnelle. Néanmoins ils notent comme nous et
comme d’autres équipes un lien avec 'onde systolique de vélocité septale [90], qui est
méme la seule a étre corrélée en régression multiple dans leur série. Si comme nous I'avons
aussi montré le septum trouve un lien avec les parameétres d’effort, et ce a un moindre degré
que la paroi libre VD, c’est du fait de son appartenance aux deux ventricules, contrairement
a la paroi libre latérale du VG dont les fibres sont uniguement ventriculaires gauches et pour
laquelle I'onde S n’est pas corrélée dans notre groupe.

En revanche pour Webb-Peploe qui avait comparé les paramétres d'effort aux
paramétres doppler dans une population de 21 patients a FEVG < 45% et aux capacités
fonctionnelles disparates, il apparaissait que le TAPSE était le meilleur prédictif de capacité
fonctionnelle (r=0.62), suivi du pic de I'onde A mitrale en Doppler pulsé (r=0.56) puis de
I’excursion systolique septale (r=0.47) [2].

Pus récemment, I'équipe de Donal et Al. a montré qu’il existait bien un lien entre

fonction ventriculaire droite échographique et parametres fonctionnels puisqu’ils notaient
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comme nous, une corrélation positive entre 'onde S de la paroi libre du VD et le pic de VO2
ainsi qu’avec la charge maximale supportée lors du test (r=0.28, p=0.02) [89].

Pour notre part, les résultats soulignent I'importance non négligeable que I'on doit
apporter a la fonction ventriculaire droite chez les patients atteints de cardiopathie dilatée
et se traduisent par une corrélation des criteres échocardiographiques de fonction VD avec
les tests fonctionnels. Il nous semble donc important d’intégrer ces criteres dans le bilan
ultrasonore de tels patient, en appliquant les techniques DTI sur la paroi libre du VD et en
mesurant l'indice de Tei, éléments qui, en plus d’étre facilement obtenus, permettront au

clinicien d’objectiver le statut fonctionnel de son patient.

3.3. IPM VD et valeur seuil.

Cet indice s’avére représenter un outil efficace, reproductible et accessible en pratique
clinique quotidienne; cet index a été validé comme indice global a la fois systolique et
diastolique de la fonction myocardique en particulier pour le VD [29] dans de nombreuses
pathologies et notamment dans la cardiopathie dilatée et 'embolie pulmonaire [91, 92]. Un
ratio plus élevé reflete une performance myocardique moindre dans la mesure ou le
myocarde occupe plus de temps a faire varier les pressions dans les cavités ventriculaires (ce
sont les temps isovolumétriques) au détriment de I'éjection en tant que telle.

Il a par ailleurs été montré que cet indice a une valeur pronostique chez les insuffisants
cardiaques séveres, comme par exemple dans I'étude de Field et Al. dans laquelle les
patients aux FEVG basse (21% en moyenne) qui décédaient ou pour lesquels un recours a la
greffe ou a l'assistance cardiaque était nécessaire avaient des valeurs significativement plus
élevées que les autres (0.83 vs 0.69, p=0.004) [61].

Nos résultats vont dans le méme sens, en confirmant I'intérét que I'on doit porter a3 cet
indice, qui a I'avantage d’étre quantitatif tout en dépassant les limites habituelles que
comporte 'étude du VD en échocardiographie. En effet, I'intérét principal de cet outil
consiste en la possibilité qui est offerte a I'échographiste, a partir d’une seule valeur,
aisément calculable a partir de 2 mesures sur deux flux Doppler différents, de stratifier son

malade insuffisant cardiaque, sur la base d’un indice objectif, indépendant des conditions de
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charge et de la fréquence cardiaque contrairement aux parametres de fonction systolique et
diastolique pris séparément [93].

Les patients répondant aux criteres de CMD pourraient étre optimisés autant que faire
se peut en terme thérapeutique a partir de ce critere échocardiographique tant qu’ils
restent dans des valeurs supérieures a cette valeur seuil. Ainsi, cela permettrait par exemple
de s’affranchir du test d’effort souvent per¢u comme anxiogéne par le malade ou
simplement de le retarder si le patient a un TEI bas qui le classe a priori dans le groupe aux
capacités fonctionnelles correctes.

La valeur proposée par le passé comme limite normale est de 0.28 [31] et elle
correspond a une valeur normale moyenne. Ici nous avons volontairement déterminé une

valeur a partir de notre groupe de sujets sains auquel nos patients étaient comparés.

3.4. Intéerét de la fonction auriculaire.

Que ce soit par le biais de la taille des oreillettes ou par le lien que I'on a pu mettre en
évidence ente elles et les criteres de fonction diastolique, la fonction atriale semble tenir un
role pronostique chez ces malades[94, 95].

Un lien entre les paramétres fonctionnels d’effort et certains critéres
échocardiographiques de fonction atriale, comme par exemple le strain latéral ou septal de
I'oreillette gauche [89], a été mis en évidence.

L’onde télédiastolique (ou onde A) en doppler tissulaire sur les parois ventriculaires
basales du myocarde correspond comme en doppler sanguin a la période de la systole
auriculaire, donc au remplissage actif. Elle refléte la vitesse du déplacement apico-basal de la
région ventriculaire étudiée qui est située dans la fenétre de tir doppler, ce mouvement
étant passif et en lien avec le remplissage occasionné par la contraction atriale. Il est en
continuité avec le mouvement induit par cette méme systole auriculaire [34].

S'il est vrai que la région étudiée par cette onde A n’est pas directement auriculaire, il
n’en demeure pas moins que sa relation avec l'oreillette est réelle et le lien avec la fonction
atriale a déja été mis en évidence [96-99], que ce soit avec la fraction de raccourcissement
de surface auriculaire ou avec la fraction d’éjection auriculaire et ce dans plusieurs situations
pathologiques. Elle a également un role pronostique chez des patients aux FEVG altérée avec

une valeur seuil de 5 cm/s [100].
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Dans son récent travail, I'équipe de Donal a retrouvé cette corrélation de I'onde A a
I'anneau mitral avec les tests fonctionnels (r=0.53, p<0.001) chez 75 patients en insuffisance
cardiaque de stade NYHA 2 a 3 [89].

De la méme fagon nous constatons cette corrélation positive entre I'onde A septale en
DTl et le pic de VO2 chez les patients CMD, alors que chez les sujets sains cette corrélation
est négative. Lorsque I'on considére la population globale, aucun lien n’existe pour les parois
septales et VD. Nous pouvons donc considérer que par cette constatation, nous montrons
que la fonction atriale est intéressante en terme prédictif des résultats des tests fonctionnels
chez des sujets atteints de CMD a FEVG basse.

L'amplitude de I'onde A pariétale tend a se majorer dans les situations pathologiques
comme par exemple chez des patients atteints de rétrécissement mitral symptomatique
[101]). Cela viendrait donc compenser la baisse de I'onde E protodiastolique, reflet de la
dysfonction diastolique, que I'on peut également observer dans ces cas la. D’abord, chez les
sujets insuffisants cardiaques une dysfonction diastolique s’installe, en lien avec
I'augmentation des pressions intraventriculaires, rendant la systole auriculaire et sa
participation au remplissage bien plus importante, car le remplissage passif est limité a la
fois par un volume télédiastolique majoré et par des pressions plus élevées en proto
diastole ; il se fait alors au prix d’'une grosse élévation des vitesses se qui se traduit par une
onde A mitrale en doppler sanguin plus élevée comme Lapu-Bula et Al. 'ont montré [88].
Une systole auriculaire efficace et compléte est donc salutaire chez ces malades dont la
compliance et la relaxation s’altérent et améliore ainsi la capacité fonctionnelle, ce qui
explique sa corrélation positive. Cela revient a dire que la dysfonction diastolique est dans la
mesure du possible physiologiquement compensée chez ces malades et qu’elle est donc plus
prédictive des tests d’efforts que ne I'est la fonction VG [102]. Enfin, nous savons que la
perte de la systole atriale chez ces malades est un tournant majeur en terme de statut
fonctionnel comme l'illustre le passage en fibrillation atriale. Di Salvo et Al. ont par exemple
montré que les propriétés échocardiographiques de I'oreillette pouvaient prédire le succés
d’une cardioversion électrique et le maintien du rythme sinusal apres celle-ci [103].

Au contraire, chez les sujets sains, la corrélation est inversée. On constate en effet chez
ces sujets que plus I'onde A en DTI sur les parois basales ventriculaires est importante, plus
les VO, max sont basses et ce d’autant plus que le sujet est entrainé. Sur un coeur sain, un

mouvement diastolique myocardique prédominant en protodiastole est garant d’un
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remplissage ventriculaire efficace par un phénomeéne passif induit par la succion
ventriculaire ; en télédiastole, 'onde A (soit le mouvement longitudinal myocardique a
I’étage ventriculaire qui suit la contraction atriale donc indirectement la qualité de la
contraction atriale) devient alors accessoire, et cela se traduit par une corrélation négative
avec les paramétres d’effort.

Retenons enfin, que I'équipe de Donal a souligné que la combinaison de ce facteur de
fonction atriale au strain du VD (paramétre de déformation issu des techniques de DTI) était
la meilleure prédictive de la charge supportée maximale a I'effort [89]. Cela conforte nos
résultats qui associent la corrélation aux tests fonctionnels d’un parametre de fonction
atriale d’une part (onde A) et celle de paramétres de fonction ventriculaire droite d’autre

part (IPM VD et onde S VD).
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3.5. Limites de I'étude.

if sur le niveau

"entrainement sport

3.5.1. Influence de

ité fonctionnelle.

Nous avons cherché dans cette étude a établir un lien entre I'analyse échographique du
muscle cardiaque et la capacité fonctionnelle définie par les paramétres d’épreuve d’effort.
Nous tenons a rappeler que par la nous admettons que les résultats des épreuves
fonctionnelles sont reconnus comme étant corrélés a un pronostic fonctionnel et sont donc
le reflet d’une réalité physiopathologique au niveau cardiaque. C'est ce qui est
communément appelé la théorie « centrale ».

Il est cependant important de rappeler certains éléments de physiopathologie qui
nuancent cette approche. En effet chez les sujets sains et encore plus chez les sujets
entrainés ou athletes, identifiés comme tels dans un sous-groupe de notre étude, I'épreuve
d’effort et surtout les performances qui y sont accomplies résultent et sont surtout limitées
par la capacité a redistribuer efficacement I'oxygéne a la musculature périphérique. C'est ce
qui est appelé la théorie « périphérique ». Le débit cardiaque perd de son importance
relative en terme de participation a la performance cédant la place a la puissance musculaire
périphérique, a I'entrainement qui la permet et a [l'adaptation du débit de Ila
microcirculation. Ceci explique en partie pourquoi il n’existe aucune différence significative
au sein des sujets sains, entre les sportifs et les sédentaires, concernant les parametres
échographiques, notamment en DTI (qui reflete le déplacement myocardique global aux
différentes phases du cycle cardiaque), et ce malgré les différences architecturales
intrinseques qui existent au sein de leur myocarde. En revanche, comme nous pouvions le
prévoir, cette différence existe nettement lorsque I'on compare les patients aux sujets sains
dans la mesure oU le débit cardiague est altéré et devient donc un facteur limitant de la
capacité fonctionnelle.

Cela explique dans nos résultats I'absence de corrélation des tests fonctionnels tant
avec les critéres de FEVG qu’avec ceux de FEVD chez les sujets normaux.

De plus, il existe plusieurs arguments pour expliquer les anomalies musculaires

périphériques qui s’inscrivent comme une véritable myopathie chez les insuffisants
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cardiaques. Par exemple, on sait que des sujets malades ne peuvent augmenter de fagon
substantielle leur pic de VO2 en réalisant I'épreuve d’effort a un seul membre, alors que
c’est le cas lorsqu’ils sollicitent leurs 4 membres pour I'effort [104]. Ceci ne se vérifie pas
chez les sujets sains. L’adaptation du débit périphérique et non plus celle du débit cardiaque
tient donc un réle majeur dans la capacité d’effort. De plus, en augmentant artificiellement
le débit par perfusion de Dobutamine, cette capacité fonctionnelle d’effort ne s’améliore
toujours pas, avec une diminution paralléle de la différence artério-veineuse ; cela suggére
que d’une part il peut exister une redistribution du débit périphérique aux muscles et
organes non actifs pendant cet effort, et que d’autre part I'augmentation de débit a I’échelle
locale musculaire se fait au détriment des fibres a métabolisme aérobie [105]. Enfin, il existe
chez certains insuffisants cardiaques une élévation normale du débit a I'effort alors que leur
pic de VO, diminue. C'est la distribution périphérique plus que le coeur qui apparaitrait
comme le facteur limitant [106].

Ainsi, de nombreux travaux de Belardinelli et Al. ont montré qu’une rééducation peu
intensive pouvait améliorer les résultats des tests fonctionnels et ce par le biais d’une
correction des ces anomalies des muscles squelettiques périphériques [107, 108].

En conséquence, si nous avons montré une relfation entre les paramétres fonctionnels
et I’échographie au sein d’une population d’insuffisants cardiaques, nous pourrions imaginer
que ces résultats seraient remis en cause si nous les testions avant et aprés une
réadaptation cardiaque spécifique, chaque sujet étant son propre témoin.

Enfin, la variation de la redistribution périphérique a I'effort a aussi un impact sur les
performances myocardiques, par le biais notamment d’une diminution des conditions de
charge, et cela peut expliquer comme I'a montré Smart [109] qu’une échographie cardiague
chez ces mémes patients avant et aprés réadaptation retrouvait des paramétres contractiles

améliorés.

3.5.2. Absence de corrélation avec le TAPSI

Nous pourrons regretter dans nos résultats I'absence de corrélation avec le TAPSE. Son
lien avec la FEVD (mesurée par plusieurs méthodes comme la fraction de raccourcissement
en surface du VD, la ventriculographie isotopique ou I'IRM) a pourtant été largement

démontré [11, 28], ainsi que sa valeur pronostique [59, 60] et sa corrélation avec la capacité
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fonctionnelle [2]. Cependant, dans notre groupe CMD, le TAPSE moyen est de 19+7 mm,
donc peu abaissé ce qui correspond une FEVD quasiment normale entre 40 et 50% [28],
contre 25t4Amm chez les sujets sains (soit une FEVD > a 50%). Pour I'lPM VD, les valeurs
passent du simple au double dans les deux groupes, ce qui confirme sa plus grande
sensibilité comme marqueur de performance myocardique, puisqu‘il rassemble les fonctions
systoliques et diastoliques [29] et explique donc probablement les différences de résultats.
Enfin, certains travaux remettent en cause la validité du TAPSE comme reflet de la FEVD, qui
serait trop influencé par la FEVG, et donc expliguerait la relation directe qu’il peut avoir sur

les tests fonctionnels {110].
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CONCLUSION

L’aveénement de I'échocardiographie, avec des techniques toujours plus pointues, qui
doivent étre intégrées par le cardiologue dans sa pratique quotidienne a favorisé un regain
d’intérét pour I'étude du VD, techniques qui permettent de dépasser les barriéres que
représentaient sa conformation et son anatomie si particuliéres. Parmi celles-ci, I'imagerie
par Doppler tissulaire a permis d’appliquer le principe du Doppler sanguin aux parois
myocardiques, en diminuant les vitesses enregistrées et en filtrant les faibles intensités, et
ainsi d’analyser celles-ci dans différentes pathologies.

L’enjeu que représente aujourd’hui le choix d’une transplantation chez les insuffisants
cardiagues est majeur. Deux phénoménes en sont les déterminants : d’une part le pool
d’insuffisants cardiaques ne cesse de s’agrandir du fait du vieillissement global de la
population et de 'amélioration de la prise en charge cardiovasculaire tout au long de la vie,
d’autre part nous sommes confrontés a une pénurie de donneurs. Aussi, c’est au cardiologue
clinicien que revient la tache de déterminer le moment opportun de la greffe cardiaque.

Pour cela, I'évaluation du statut fonctionnel de nos malades passe par la réalisation
d’une épreuve cardio-pulmonaire avec mesures d’échanges gazeux respiratoires. Celle-ci est
souvent mal supportée et difficle a mettre en place, en comparaison a I'examen
échocardiographique qui lui, est répétable a intervalles réguliers sans occasionner
d’inconfort au patient.

Depuis plusieurs années, nous savons l'importance pronostique d’'une dysfonction VD
chez des patients aux fonctions VG sévérement atteintes, la valeur absolue de la FEVG
perdant méme toute signification pronostique aux profits du VD.

Notre travail a permis de corréler les nouveaux paramétres échocardiographiques du
ventricule droit aux valeurs des capacités fonctionnelles d’un groupe de patients atteints de
cardiopathie dilatée, permettant ainsi d'utiliser I'onde S systolique du VD en DTI et l'indice
de performance myocardique VD en Doppler pulsé comme deux outils simples et prédictifs
du statut fonctionnel de tels malades. De plus, nous proposons une valeur seuil de I'lPM VD

a 0,36 au dessus de laquelle nous pouvons prédire une altération des tests fonctionnels. Ce
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seuil pourrait avoir de l'utilité pour détecter les malades a risque, afin de les orienter vers
un suivi plus régulier et d’envisager les thérapeutiques adaptées, ou encore comme
marqueur d’efficacité de thérapeutique notamment dans le domaine de la réadaptation et
du réentrainement a I'effort.

Enfin, la télédiastole étudiée en DTl semble également avoir sa place comme facteur
prédictif positif chez ces patients a 'opposé des sujets sains a fortieri sportifs.

Avec les avancées technologiques toujours plus rapides, il nous semble primordial de
continuer le travail de validation des outils existants, méme lorsqu’ils peuvent déja paraitre
désuets, pour offrir au praticien des moyens simples, efficaces et solides d’assurer une prise

en charge optimale de ses malades.
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RESUME DE LA THESE'

I“etat de |a fonetion ventriculaire droite (FEVD) a une importance primordiale au sein d‘une population
d’insuffisantsicardiaques a fraction d‘éjection ventriculaire gauche (FEVG) altérée, tant sur le plan
pronostigque quetfonctionnel: Des nouvelles technigues echographigues permettent désormais une
evaluation fiable du'ceeur droit,

Le. but ‘de" ce travail est [|'étude des liens qul’ peuvent exister -entre: les: parametres
echocardicgraphiques dul ventricule droit et ceux'des epreuves fonctionnelles cardiorespiratoires'dans
un groupe de maladeatteints de cardiomyopathie dilatée (CMD).

Nous avons pu.mettre en evidence des correlations entre des critéres de fonction systolique VD
(indn:e de performance myocardique’ —IPM: et! paramétces de Doppler tissulaire) et la) capacité
fonctionnelleide patients atteints de' CMD, de fixer Une valeur seull discriminante a IPM VD! et enfin
desollignerliimportance de |affonction atrialechez de tels patients,

Ces outils;pourralent donc étre employes pour stratifier e rlsque de ces' malades afin d/adapter leur,
stiviet'ledrs traitements, pour optimiser leur prise en charge et en evaluer |efficacite,

RESUME EN ANGLAIS

The condition of the:right.ventricular (RV) function s crucial to dellver an acclrate: diagnosis among
patlents\with chronic Heart fallure'and altered left ventricular ejection fraction:

Some new echographic teehniques allow Usito acclrately assess the condition of the right heart,
Thetaim ofithis:studyiisitoidefine the potential correlation between cardiac echographical parameters
of ‘the right ventritle ‘and/those gathered durmg thelfunctional testing ofialgrolp of patients with
dilated cardiomyopathy/(DEM). _

During thisstudy, weiwere able to highlight'the correlation between RV systolic function parameters
(myocardic performance Index and tissular Doppler Imaglng parameters) and the functional tapacity
ofipatients with. DM to determine a cut-offivalle for IPMIVD and also toistress the/mportance of the
atrial function on'such patients,

These tools:couldibelised tocategorize the risk of these patients:and therefore to better adapt and
optimize their follow.up and treatment.

TITRE EN'ANGLAIS

Correlation'between right'ventricular function and functional capacity in patients
with dilated cardiomyopathy.

THESE JMEDECINE SPECIALISEE — CARDIOLOGIE — ANNEE 2008

Relation entre parametres echographiques de fonction ventriculaire droite et
capacite fonctionnelle a l’effort. Application & la cardiomyopathie dilatée.

MOTSIELEFS

ventricule droif= Echocardiographie = Cardiemyopathie dilatée
Dopplertissulaire = Indice de'performance myocardigue
Cdpdcite fonctionnelle d'effort = Pic.de VOz — Quatientrespiratoire en CO;
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