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RESUME

Contexte : Le rétrécissement aortigue (RA0) serré est associé a une
hypertrophie ventriculaire gauche et & une ischémie sous-endocardique précoce.
Peu d’études échocardiographiques se sont intéressées a la contractilité sous-
endocardique dans cette population.

Méthode : Notre étude prospective monocentrique a été réalisée entre juin
2013 et juillet 2015 chez des patients adressés au centre hospitalier régional
universitaire de Lille pour un remplacement valvulaire aortique. La contractilité des
différentes couches myocardiques a été analysée grace a un nouveau logiciel dédié
(EchoPAC, GE) en préopératoire, en postopératoire et 1 an apres la chirurgie. Une
comparaison avec des volontaires sains et des patients porteurs d'un RAo modéré a
également été effectuée.

Résultats : 72 patients adressés en chirurgie cardiaque ont été inclus. La
fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) moyenne était de 61 +/- 12 %. Le
strain longitudinal global sous-endocardique (GLS SE) ne se modifiait pas en
postopératoire immédiat (-19,7 +/- 4,8 vs -19,7 +/- 6,0, p = 0,96) alors qu'il
s’améliorait a 1 an (-24,3 +/- 6,9, p = 0,004). Le gradient endocarde-épicarde
s’améliorait en postopératoire immédiat et a 1 an (respectivement -6,3 +/- 2,4 et -7,2
+/- 4,7 vs -5,8 +/- 2,3, p < 0,05). Ces paramétres étaient corrélés aux parametres
classiques d’évaluation de la fonction contractile ventriculaire gauche (FEVG, onde S
mitrale et strain global longitudinal). La reproductibilité du GLS SE était correcte avec
un coefficient de variation intra observateur de 3,7 % et inter observateur de 9 %. La
comparaison a 14 patients porteurs d'un RAo modéré et a 14 volontaires sains
appariés sur I'age et le sexe retrouvait une altération du GLS SE dans le RAo serré
par rapports aux 2 autres groupes (respectivement -20,5 +/- 3,6 vs -24,3 +/- 3,6 et -
23,5 +/- 2,6, p = 0,01).

Conclusion : L’analyse du strain sous-endocardique semble donc étre un
parametre fiable et d’intérét dans le RAo afin de détecter des altérations précoces de

contractilité et notamment dans les segments basaux.
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INTRODUCTION

|. Geénéralités sur le rétrécissement aortique

Le rétrécissement aortique est la valvulopathie la plus fréquente (1). Il représente
plus de 25 % des valvulopathies de I'adulte et touche préférentiellement les patients
ageés de plus de 70 ans avec une prédominance masculine (2). Il touche 20 a 30 %
de la tranche d’age allant de 65 a 80 ans avec 2 a 3% des patients qui évolueront

Vers une sténose nécessitant un remplacement valvulaire.

L’étiologie la plus fréquente est l'origine dégénérative aussi appelée maladie de
Monckeberg a l'origine de plus de 60 % des cas aprés 70 ans. Les dépbts calcaires
s’amassent progressivement sur les 3 feuillets composant la valve a l'origine d’un
effet de sténose qui va se majorer au fil du temps jusqu’a devenir serré et étre
responsable de symptémes.

La deuxiéme cause est l'origine congénitale avec la bicuspidie correspondant a la
présence de seulement 2 feuillets composant la valve au lieu de 3. Cette anomalie
de naissance est présente chez 1 a 2 % de la population. Du fait d'une moins bonne
adéquation hémodynamique avec de plus fortes forces de frottement, ces valves
vont présenter une usure prématurée avec une évolution vers la fibrose et les

calcifications a l'origine d’'un rétrécissement aortique. La part des bicuspidies dans
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'ensemble des RAo n’est pas bien définie mais elle pourrait atteindre jusqu’a 50%
des patients opérés dans certaines séries (3). Elle atteint des gens plus jeunes avec
un effet de sténose apparaissant souvent dans la tranche d’age allant de 50 a 60
ans.

La troisieme cause est l'origine rhumatismale. Elle est devenue extrémement rare
dans nos pays développés du fait du traitement beaucoup plus systématique des
infections bactériennes oraux-pharyngées de I'enfance. Elle fait suite a de multiples
infections mal traitées responsables de symphyses commissurales et de

calcifications a 'origine des sténoses.

Le rétrécissement de la valve crée alors un obstacle a I'éjection du sang vers l'aorte
par le ventricule gauche (VG). Devant cette augmentation de post-charge, le VG
s’hypertrophie pour maintenir une contrainte pariétale constante notamment en
systole comme le veut la loi de Laplace (tension pariétale = pression du VG x rayon
du VG / 2 x épaisseur de la paroi). Ceci se fait au détriment de [I'élasticité du
myocarde qui se rigidifie, amenant a une insuffisance de relaxation, elle-méme
nécessaire au remplissage passif en diastole. On parle alors de dysfonction

diastolique et elle apparait dés les premiers stades de I'hypertrophie ventriculaire.

Le stade précoce de dysfonction diastolique peut évoluer vers un épuisement du

myocarde avec une dilatation du VG et une altération de sa fonction contractile (4).

L'échographie cardiaque est la clef du diagnostique permettant en premier lieu de
voir en 2 dimensions les calcifications sur les feuillets aortiques et I'absence ou la
tres faible ouverture valvulaire en systole. Le caractére serré du rétrécissement se

deéfinit grace au doppler permettant d’évaluer la vitesse maximale (Vmax) trans-
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aortique en doppler continu (Vmax > 4m/s) et le gradient moyen aortique (> 40 ou 50
mmHg selon les recommandations). L'analyse des flux sous-aortiques en doppler
pulsé permet de calculer la surface valvulaire fonctionnelle grace a I'équation de
continuité (5) (principe de conservation des débits). On parle de sténose aortique
serrée pour une surface < 1cm? ou 0,6 cm?m? de surface corporelle et un index de
perméabilité (ITV sous-aortique / ITV aortique) < 25 % (avec ITV = intégrale temps

vitesse).

L’évolution est variable et peut étre trés lente du fait des mécanismes compensateurs
déja mentionnés mais le pronostic devient vite sévére dés les premiers symptomes
avec une survie sans traitement inférieure & 3 ans en cas de syncope ou inférieur a 2

ans en cas de signes d’insuffisance cardiaque gauche.

Le timing de la prise en charge chirurgicale (traitement de référence) est donc
primordial. Il ne faut pas opérer trop tot ces patients au risque de leur faire courir un
risque opératoire non négligeable étant donné leurs comorbidités sans toutefois de
bénéfice. Mais il ne faut pas non plus les opérer trop tard car les conséquences sur
le VG peuvent étre irréversibles et les décompensations cardiaques et les syncopes

sont greveées d’'une morbi-mortalité non négligeable.

Aucun traitement médicamenteux n’a en effet permis a I'heure actuelle de traiter
cette maladie et le seul traitement curatif reste actuellement la chirurgie. Le
remplacement valvulaire percutané qui s’est développé ces derniéres années vise
egalement le méme objectif. Le remplacement valvulaire aortigue améliore alors les
symptdmes mais permet aussi de recouvrir une fonction cardiague normale ou

subnormale (6—8). Cependant, le début des symptoémes et 'altération de la fonction
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systolique du ventricule gauche évaluée par fraction d’'éjection du ventricule gauche
(FEVG) sont les déterminants essentiels d’'un mauvais pronostique (9-15). Ce sont
aussi les déterminants principaux de la prise en charge chirurgicale (16,17) (Annexe
1). La FEVG est néanmoins un marqueur tardif d’altération de la fonction cardiaque
(18,19) et les autres parametres tels que la surface valvulaire aortique (SVA) et le

gradient moyen ne permettent pas de prédire le pronostic (20).

Le management des patients asymptomatigues avec un RAo0 serré demeure
également difficile, et particulierement le timing de la prise en charge chirurgicale
(21), ceci rendant nécessaire la recherche de nouveaux parametres pronostiques

plus performants.

II. Remodelage ventriculaire et fonction

contractile

L’élévation chronique de la post-charge VG induite par la sténose aortique résulte en
des changements de la géométrie du ventricule gauche et de ses performances.
Quand les pressions s’exercant sur le VG dépassent les capacités d’adaptation du
muscle (hypertrophie), correspondant a I’ « afterload mismatch », cette augmentation
des contraintes pariétales aboutit a une dégradation des performances du VG méme
dans les stades initiaux ou la FEVG reste préservée (22). A ce stade, le
remplacement valvulaire aortique peut permettre un remodelage inverse avec une
régression de I'’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG), une amélioration de la

fonction systolique et un meilleur pronostique (23).
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D’un point de vue physiopathologique, I'élévation de la post-charge due au
rétrécissement aortique génére une hypertrophie myocytaire qui active la génération
d’'une fibrose interstitielle et méne a un processus auto-entretenu d’atrophie
cellulaire, de mort cellulaire et de remplacement du tissu musculaire fonctionnel en
un tissu fibreux délétere (24). Ceci peut étre évalué en IRM par le rehaussement
aprés injection de gadolinium mais également via les parametres de strain
recemment développés. Cette fibrose myocardique est en effet responsable d’'une
altération des valeurs de Strain Global Longitudinal (GLS) (25). Le degré de fibrose
est inversement corrélée a I'amélioration des symptdmes en postopératoire et sa
disparition est un processus trés long quand elle survient (parfois plusieurs années)
(26). Cette fibrose prédomine dans la couche sous-endocardique des segments

basaux (25).

Dans I'étude de Cramariuc (27), un GLS bas était associé a une masse VG indexée
plus haute et & des épaisseurs pariétales plus importantes, ce qui suppose une
connexion directe entre remodelage concentrique et dysfonction VG, méme si elle

n’apparait pas étre son seul déterminant.

I1l. Les outils échographiques d’analyse de la

contractilité VG

A. La FEVG

Le paramétre le plus utilisé d’évaluation de la contractilité VG est la fraction d’éjection

du ventricule gauche. Elle correspond a la division du volume d’éjection systolique
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(VES) par le volume télédiastolique VG (VTDVG). Le VES est obtenu par la
soustraction du volume télésystolique au volume télédiastolique VG (VTSVG) tous
deux mesurés en échocardiographie trans-thoracique (ETT) bidimensionnelle en 4 et
2 cavités par la méthode de Simpson modifiée basée sur une simplification de la
géométrie du VG. Elle recréé le volume VG total a partir dune somme de piles de
disques elliptiques d’épaisseurs égales selon la formule suivante : Volume = 1/4
[5(Surface) (Longueur)] / 6. Il suffit de contourer I'endocarde en excluant les piliers
en diastole et en systole et on obtient la FEVG exprimée en pourcentage. Une valeur

supérieure a 55% est considérée comme normale (28).

FEVG = VES / VTDVG = (VTDVG - VTSVG) / VTDVG (29).

Elle peut également étre calculée a I'aide de I'équation de continuité qui permet de

déduire le VES de la formule suivante :

VES = 3,14 x CCVG?/ 4 x ITVSA
(Avec CCVG = chambre de chasse sous aortique et ITVSA = intégrale temps vitesse

sous-aortique en doppler pulsé a 'anneau aortique en coupe apicale 5 cavités)

La FEVG dépend de plusieurs facteurs :
- la contractilité intrinseque du VG ou inotropisme
- la précharge ventriculaire gauche (quantité de sang disponible a I'éjection)
- la postcharge ventriculaire gauche (obstacle a I'éjection du aux pressions d’aval
composeées de la contrainte due a la valve aortique et de la pression dans
l'aorte).

On voit que ce parameétre est imparfait dans ['évaluation des valvulopathies
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sténosantes et notamment dans le RAo car la postcharge est élevée et alors méme

que la FEVG peut-étre préservée, la contractilité est souvent altérée (GLS diminué).

Des parametres plus performants s’affranchissant des conditions de charge ont donc
été développés et sont actuellement en test, notamment le rapport préS / total S (30).
D’autres s’intéressent aux déformations myocardiques dans les 3 plans de I'espace
pour mieux appréhender cette fonction contractile.

La mesure de la FEVG reste néanmoins a ce jour la méthode de référence et jamais
meilleur parameétre n’a été créé méme si la variabilité inter-observateur de I'ordre de

10 % semble a premiére vue médiocre (31).

B. L’'onde S mitrale en doppler tissulaire

L'onde S a I'anneau mitral en doppler tissulaire (DTI) a également été proposée
comme outil d’évaluation de la contractilité¢ longitudinale du VG. En plus d'une
estimation relativement imprécise, variant en fonction du gain, les calcifications
importantes de la valve aortique rendent difficile son interprétation au niveau septal,
et la maladie calcifiante étant généralement diffuse, des calcifications de I'anneau
mitral dans sa partie latérale peuvent rendre la mesure également difficile a ce

niveau. Cet indice est d’ailleurs assez peu utilisé en pratique clinique courante.

C. La déformation myocardique ou strain

L'analyse de la déformation myocardique est une technique apparue il y a une
quinzaine d’années (32,33). Elle analyse le déplacement et la déformation

myocardiques par le tracking des speckles (marqueurs acoustiques naturels) au sein
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de limage ultrasonique bidimensionnelle. Initialement effectuée en DTI, elle
s’effectue maintenant avec une technique échocardiographique propre appelée le 2D
Strain speckle tracking.
Le strain peut s’analyser dans plusieurs plans de l'espace : longitudinal sur des
coupes apicales 4, 3 et 2 cavités, radial et circonférentiel sur les coupes petites axes
centrées sur la valve mitrale, les piliers et I'apex. Il se calcule selon la formule qui
suit et n’a pas d’unité (% de déformation) :

S =AL/LO =[L-LO/LO]
Avec S = Strain ; AL = changement absolu de longueur ; LO = longueur initiale ; L =
longueur au moment de la I'analyse
Ce parametre exprime un pourcentage de modification par rapport a la dimension de
base. Il est négatif pour les analyses longitudinales et circonférentielles, le tissu
myocardigue se raccourcissant en systole. C’est 'inverse pour le strain radial ou I'on
observe un épaississement. Plus cet indice sera grand en valeur absolue, plus la

contractilité sera forte.

<2

Longitudinale
—>

Radiale

Circonférencielle

Figure 1 : représentation de la contraction du VG dans les 3 axes :

longitudinal, circonférentiel et radial. D’aprés (34).
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Le strain segmentaire utilise le méme principe mais en s’intéressant a chaque
segment. C’est d’ailleurs a partir de I'analyse des 18 segments myocardiques que le
logiciel donne une valeur globale. Celle-ci se rapproche de la moyenne de tous les
segments méme si elle en est un peu différente (formule non rendue publique par
General Electric). Il ne faut pas plus d’'un segment manquant par coupe (non
traquable) pour obtenir cette valeur globale. On s’affranchit de cela en analysant

segment par segment méme si I'analyse en devient plus complexe.

Le GLS permet ainsi une approche fiable et rapide de la fonction contractile VG et
est un parameétre qui semble moins dépendant des conditions de charge que la
FEVG. Les variabilités intra et inter observateurs rapportées dans la littérature sont
relativement faibles, variant de 3,6 % a 5,3 % et de 7 % a 11,8 % respectivement

(35).

Certains auteurs ont décrit les valeurs de référence en fonction de I'age et du sexe
chez des volontaires sains (36). Pour le GLS, on peut globalement retenir une valeur

de —21,5 +/- 2 % avec des valeurs diminuant avec I'age.

Serr i K et al ont montré que le 2D strain permettait d’identifier une dysfonction
systolique globale infraclinique chez les patients porteurs d’'une cardiomyopathie
hypertrophique (37) et Kosmala I'a confirmé chez les sujets hypertendus avec une
altération préférentielle et plus précoce du strain longitudinal (38). L'imagerie de
strain a ainsi démontré étre une méthode de choix pour évaluer les propriétés

contractiles du myocarde (39,40).

Elle est également capable de détecter des altérations minimes a modérées des

10
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performances VG chez les patients porteurs d'un rétrécissement aortique serré.
Dumesnil et al (41) ont montré chez ces patients une altération de la contractilité
longitudinale alors que la contractilité radiale serait préservée. Ceci explique la

normalité de la FEVG, ce parametre analysant essentiellement la contractilité radiale.

Lafitte et al (25) ont également montré que les patients porteurs d’'un RAo serré avec
FEVG préservée avaient des GLS plus bas comparés a des sujets sains. Cette
différence était encore plus nette sur les segments basaux et un GLS basal > -13%
prédisait méme une réponse anormale au test d’effort. Etant donné que le stress du
a 'augmentation de la post-charge est maximal sur les segments basaux du septum
ventriculaire gauche, I'évaluation du GLS septo-basal pourrait fournir une estimation
tres utile de [Iimportance des anomalies contractiles dans les RAo

hémodynamiquement séveres.

Dans une étude sur le TAVI avec des patients plus agés (83 ans en moyenne) (42),
le GLS des patients avant correction du RAo était encore plus bas comparé aux
témoins. Cette réduction du GLS serait associée a un mauvais pronostic de fagon
plus puissante que la FEVG, I'Euroscore ou l'existence d’une coronaropathie

associée en cas de FEVG préservée (25,43-46).

Poulsen et al (7) ont montré une relation indépendante entre altération du strain VG
dans le RAo serré a FEVG préservee et les valeurs élevées de NT-pro-BNP, la
masse VG indexée et les paramétres de fonction diastolique, avec une relation plus
forte chez les patients avec des symptomes d’insuffisance cardiaque. Le
changement de la valve aortique aboutissait a une amélioration du GLS et a une

décroissance des taux de NT-pro-BNP plasmatiques (47).
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Le timing d’amélioration des parametres de strain reste peu clair aprés un
remplacement valvulaire aortique et il n’existe a [I'heure actuelle aucune
recommandation. Delgado et al (48) ont montré une amélioration aprés 17 mois de
suivi mais nous ne savons pas si cette amélioration concerne le post-opératoire
immeédiat ou si elle est plus tardive. Pour Hyodo et al (49), le strain longitudinal
s’améliorait significativement 6 mois aprés la chirurgie alors qu’il était inchangé 7

jours apreés celle-ci.

Certaines études enfin ont montré que des patients porteurs de rétrécissements
aortiques serrés avec des gradients et des surfaces valvulaires identiques étaient
parfois tres symptomatiques, parfois asymptomatiques avec des pronostiques tres
différents, suggérant I'existence d’autres facteurs ayant un impact significatif sur
cette maladie (50-52).

Utilisant un modéle prenant en compte la contribution relative de I'épaisseur
myocardique, il a été visualisé que le raccourcissement longitudinal du VG pouvait
étre sélectivement abaissé dans le RAo, avec comme hypothése principale que ce
pourrait étre un marqueur de lischémie sous-endocardique étant donné que les
fibres constituant cette sous-couche sont orientées longitudinalement (53). L'étude
de Vitarelli et al (54) confirmait ce concept avec notamment une altération du strain

longitudinal (alors effectués en DTI) dans le RAO.
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V. Intérét de I'analyse sous-endocardique

Nous disposons depuis peu de logiciels permettant de différencier et d’analyser les 3
couches myocardiques en ETT 2D spekcle tracking. 3 tiers d’épaisseurs musculaires
identiques sont différenciés en endocarde pour la plus interne, en mid pour celle du
milieu et en épicarde pour la plus externe. Nous pouvons donc obtenir couche par
couche la contractilité des différents segments et la contractilité globale sous-
endocardique, mid et sous-épicardigue que ce soit en longitudinal, radial ou

transversal.

L'augmentation des tensions pariétales dans le RAo retentit en premier lieu sur la
couche la plus interne du myocarde représentée par I'endocarde et I'’hypertrophie
ventriculaire majore encore un peu plus cet effet. Ceci est a I'origine de troubles de la
micro-circulation coronaire  sous-endocardique responsables d'authentiques
phénomeénes d'ischémie en dehors de toute pathologie coronaire athérosclérotique.

La sévérité hémodynamique de la sténose aortique plus que I'importance de 'HVG
contribue a cette dégradation de la contractilité VG par réduction de la réserve
coronaire. Quand la surface aortique devient inférieure & 1 cm?, la réserve coronaire
chute drastiquement conduisant a des lésions ischémiques répétées du muscle
cardiaque (55,56). Ceci aboutit a une fibrose myocardique qu’on retrouve de fagon
nettement plus importante dans le RAo que dans 'HVG isolée (57). C’est cette
fibrose qui dégrade les fonctions contractiles du myocarde résultant en des valeurs
de strain altérées. Le remplacement valvulaire aortique permet une diminution de la
post-charge, une diminution de la compression extra-vasculaire (58) et un
allongement du temps de perfusion diastolique (59) majorant ainsi la réserve

coronaire (60,61). La diminution de I'HVG joue également un rdle dans
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'augmentation de celle-ci mais moins important que l'allongement du temps de
perfusion diastolique et que 'augmentation de la surface valvulaire aortique post-
opératoire. La disparition de I'angor en post-opératoire immédiat va dans ce sens
alors méme que la masse VG reste inchangée (56). Les mécanismes impliquant
I'HVG sont des anomalies de la fonction microcirculatoire, la fibrose péri-myocytaire

et la réduction du nombre du nombre de vaisseaux par unité de masse musculaire.

Le RAo0 aboutit donc a 'HVG et a une diminution de la densité artériolaire par la
majoration de la masse VG sans majoration du nombre de vaisseaux le perfusant.
On observe par ailleurs une augmentation de la consommation d’oxygene par ce
muscle hypertrophié, ce qui résulte en une hypoperfusion sous-endocardique et une
ischémie, cette sous-couche contribuant le plus a I'épaississement du myocarde et
consommant ainsi plus d’'oxygéne que le sous-épicarde (59,62—-64).

Ainsi, quand le flux sanguin myocardique diminue, le sous-endocarde est affecté a
un degré plus grand que le sous-épicarde (65,66). Des mécanismes adaptatifs
existent avec une augmentation de la vasodilatation de repos permettant de
compenser cette hypoxie relative de la masse VG. On assiste a un épuisement de
cette adaptation a I'effort menant a I'hypoxie. Celle-ci est majorée par la diminution
du temps de perfusion diastolique par diminution du temps de diastole de facon
proportionnelle a la diminution de la surface valvulaire aortique (59). De plus, apres
la contraction myocardique, le flux diastolique atteint d’abord le sous-épicarde avant
le sous-endocarde étant donné le cheminement épicardique des artéres coronaires.
Ainsi, la diminution du temps de perfusion diastolique, comme pendant la
tachycardie, combinée a des pressions de perfusion basses altere sélectivement la

perfusion sous-endocardique (67,68).
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La sténose aortique est souvent associée a un sous-décalage du segment ST, ou a
une inversion des ondes T, parfois méme sans HVG et ce en I'absence de toute
coronaropathie (69). Ceci est généralement accepté comme représentant I'ischémie
sous-endocardique de repos qui a tendance a disparaitre aprés remplacement
valvulaire aortique. L’allongement modéré des QRS (en l'absence de bloc de
branche clairement défini) et I'allongement de lintervalle QT pourraient aussi étre
des marqueurs de lischémie sous-endocardique dans le RAo (70,71). Ainsi, la
réduction de la durée des QRS, le raccourcissement de lintervalle QT et la
disparition des ondes U que I'on observe parfois aprés chirurgie pourraient étre le

signe de la résolution de I'ischémie (72,73).

L'amélioration des performances cardiaques aprés chirurgie du RAo serait due a la
régression de 'HVG et a 'amélioration de la perfusion myocardique. La FEVG est
loutil le plus commun de l'évaluation de la fonction VG mais il ne permet pas
'analyse de la fonction sous-endocardique. Lindqvist et al (74) ont montré une
altération de cette fonction sous-endocardique dans le RAo serré par ['utilisation de
différents parametres (mouvements en TM, vitesses de déplacement en DTI et strain
longitudinal septal et latéral assimilé a un outil d’évaluation sous-endocardique). Tous
ces parameétres étaient altérés en pré-opératoire. En post-opératoire, ils

s’amélioraient pour 'immense majorité d’entre eux mais a des vitesses variées.

Le RAo0 aboutit donc a une détérioration de la fonction systolique VG prenant son
origine dans la couche sous-endocardique avec une extension secondaire au sous-
épicarde. Ceci est corroboré par [orientation longitudinale des fibres sous-
endocardiques alors que les fibres du milieu ont une orientation circonférentielle (54).

Le GLS serait ainsi le plus sensible (75) rendant compte de la contractilité
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longitudinale sous-endocardique. |l serait le premier a s’altérer en faisant le
marqueur le plus précoce dans la sclérose aortique. Le strain global circonférentiel,
rendant des informations sur la couche médio-myocytaire serait le second a étre
altéré dans le RAo. Enfin, le strain radial donnant des informations sur toute la paroi
myocardique (transmural) serait le dernier a s’altérer juste avant ou de fagon
concomitante a la FEVG. L'altération de ces paramétres serait plus marquée chez les
patients symptomatiques en comparaison aux patients asymptomatiques. Un modele
simple ferait apparaitre une dysfonction sous-endocardique dans la sclérose
aortique, mid dans le RAo modéré et parfois transmurale dans le RAo serré, avec
des valeurs abaissées des strain respectifs en fonction de I'évolutivité de la

valvulopathie.

Ohara et al (76) ont par la suite poussé l'analyse aux différentes sous-couches
myocardiques. lls ont montré que le strain sous-endocardique radial et longitudinal
s’altérait dans le RAo serré a FEVG préservée mais leur étude ne s’intéressait qu’a 6
segments myocardiques sur 18 (segments antéro-septaux et postérieurs en coupe
apicale 3 cavités) et la population de RAo n’était constituée que de 32 patients. Le
strain sous-épicardique longitudinal s’altérait également alors qu’il était préservé en
radial chez cette méme population de RAo. On retrouvait par ailleurs un gradient du
sous-endocarde au sous épicarde avec une contractilité plus forte de la couche

myocardique la plus interne (76,77).

Hyodo et al (49) ont confirmé ces résultats au niveau du strain radial sous-
endocardique mais n’ont analysé le strain longitudinal que dans sa globalité sans en
faire une analyse de sous-couches. Le GLS était d’ailleurs corrélé au degré de

sténose aortique avec 3 groupes étudiés (SVA > 1,5 cm?, 1,5 cm? > SVA> 1,0 cm? et
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SVA<1cmd).

D’autres études avaient auparavant utilisé ce nouvel indice d’analyse de la
contractilité sous endocardique en 2D speckle tracking dans la cardiopathie
ischémique et ainsi confirmé le concept (77,78). Chez les patients indemnes
d’'infarctus, les différentes couches avaient une contractilité normale. En cas
d’infarctus non transmural (NSTEMI), la contractilité sous-endocardique était altérée
alors que la contractilité sous-épicardique était préservée. En cas d’infarctus
transmural (STEMI), toutes les couches présentaient une altération de leur

contractilité.

La faisabilité de I'acquisition du parameétre était bonne. La reproductibilité I'était
également avec une variabilité intra et inter observateur assez faibles (8,8 +/- 4,7%
et 9,7 +/- 5,6% respectivement) (77) qui s’amélioraient toutes deux avec les progrés

des logiciels et des utilisateurs (4,8 +/- 3,2% et 5,0 +/- 3,3%) (49).

Plus tard, un nouveau paramétre a émergé. Hyodo et al (49) ont montré en analyse
multivariée une bonne corrélation entre le gradient des strain radial sous-épicardique
et sous-endocardique (bilayer ratio) avec la surface valvulaire aortique. Ils
retrouvaient une altération du strain radial sous-endocardique dans le RAo avec en
revanche une tendance a une augmentation du strain sous-épicardique de facon
proportionnelle a la sévérité du RAo. Ce dernier diminuait en post-opératoire. Ceci
était interprété comme une compensation physiologiqgue a la diminution de la
contractilité sous-endocardique. Ce gradient diminuait de fagon proportionnelle a la

sévérité du RAO et pourrait ainsi en &tre un marqueur de sévérité.
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Les paramétres de rotation VG ont également été testés. lls sont altérés chez les
patients porteurs d’'un RAo serré avec FEVG préservée. Typiquement, la rotation
basale (sens des aiguilles d’'une montre) du VG est réduite alors que la rotation
apicale (sens inverse) est augmentée (Figure 2), conduisant a une majoration des
indices de torsion (79). Les fibres sous-endocardiques s’opposent physiologiquement
a cette rotation au niveau de 'apex. L'ischémie dont elles sont victimes dans le RAo
serré mene a une perte de cette inhibition et la rotation apicale s’en trouve majorée.
La torsion serait corrélée a la sévérité du RAo et a l'angor, en faisant un indice

d’ischémie sous-endocardique (80).

Figure 2: Représentation schématigue de la torsion VG avec rotation

sous-endocardique en bleu et sous-épicardigue en rouge. La direction globale

de la torsion est gouvernée par celle du sous-épicarde du fait de sa plus

grande amplitude de mouvement (vert). D’aprés (80)
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Cette majoration de la rotation apicale contribue au maintien d'une FEVG normale
mais est aussi associée a une prolongation significative de son temps durant la
phase de remplissage VG, ce qui aboutit a la génération d'une dysfonction
diastoligue avec une augmentation des pressions de remplissage VG (PRVG), une
élévation des taux de BNP et le développement de symptémes (79,81). En revanche,
la réduction concomitante de la rotation basale pourrait étre reliée a I'augmentation
du stress pariétal local et au développement de la fibrose myocardique qui est plus

marquée au niveau de ces segments (82).

Des études dans le TAVI (42) ont montré que les patients porteurs d’'un RAo serré
avec FEVG préservée avaient une torsion supra physiologique avant correction de la
valvulopathie et qu’elle se normalisait apres remplacement valvulaire. Ceci était
contemporain d’'une normalisation de la rotation apicale. Cette surcompensation
n’était plus présente chez les patients avec FEVG altérée. Ceci permettrait le
maintien d’une déformation circonférentielle physiologique permettant la préservation

d’'une fonction systolique normale jusqu’a des stades tardifs de sténoses aortiques.

Ces parametres revétent un intérét tout particulier dans le RAo puisque la couche
sous-endocardique serait la premiére altérée avant que les autres ne suivent et que
la FEVG ne s’en trouve abaissée. Le strain longitudinal sous-endocardique pourrait
donc étre un indice trés précoce d’altération de la contractilité VG dans cette
population présentant une HVG secondaire a un RAo0 serré, et ce avant méme
I'altération du strain longitudinal global. Ce serait un indice a la fois plus sensible et
plus reproductible, deux qualités allouées au GLS par rapport a la FEVG. Ce pourrait

étre a I'extréme une aide a la décision chirurgicale ou de remplacement valvulaire

aortique par voie percutanée dans les cas les plus difficiles.
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Ceci pourrait permettre de réduire le risque opératoire inhérent aux FEVG basses en

opérant ces patients bien identifiés plus précocement.

C’est ce nouveau paramétre que nous avons voulu tester dans ce travail prospectif
qui correspond a l'analyse de la sous-couche préférentiellement atteinte dans le
RAo. Comme nous venons de le voir, son étude n’a été que partielle, réalisée une
seule fois (76) sur un petit nombre de patients et sur seulement 1/3 des segments

myocardiques.

Notre objectif primaire était donc d’analyser les variations pré-opératoire, post-
opératoire précoce (J5 a 7) et post-opératoire tardive (1 an) de la contractilité sous-
endocardiqgue et du gradient sous-endocardique — sous-épicardique (endo-épi)

directement lié.

Nos objectifs secondaires étaient de comparer ce parametre analysé chez des

volontaires sains a des patients atteints de RAo modérés et a des patients atteints de

RAO serrés.
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MATERIELS ET METHODES

|. Type d’étude

Cette étude observationnelle uni centrique a été conduite de maniére prospective
chez des patients issus du service de chirurgie cardiaque et vasculaire du Dr

KOUSSA au CHRU de Lille (France) entre juin 2013 et juillet 2015.

II. Population étudiée

A. Critéres d’inclusion

L'étude concernait des patients atteints d'un RAo serré isolé dont lindication
chirurgicale de remplacement valvulaire aortique avait été posée par une équipe

pluridisciplinaire de cardiologues et chirurgiens cardiaques.

B. Critéres d’exclusion

lls étaient symbolisés par I'existence :
- d’un RAO sous-valvulaire,
- de toute autre valvulopathie associée au RAo de grade = 2, qu’elle soit fuyante

ou sténosante,
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- d’'un antécédent de chirurgie cardiaque (caractere rédux de la procédure),

- d’'un antécédent d’infarctus du myocarde transmural ou de séquelles d’infarctus
alETT ou a I'lRM,

- d'une fibrillation atriale (FA) pré-opératoire présente au moment de I'ETT
d’inclusion ou post opératoire ou moment de I'ETT de contréle a J7. Une FA
paroxystique était tolérée du moment que le patient soit en rythme sinusal au
moment des différentes acquisitions échographiques permettant ainsi

I'analyse du strain.

[Il. Recueil de données

A. Données cliniques et biologiques

Etaient recueillis les antécédents (ATCD) cardio-vasculaires :

- une coronaropathie découverte a l'occasion de la coronarographie preé-
opératoire ou pré-existante avec le nombre de vaisseaux touchés (1 a 3 avec
sténose > 70 %) et I'existence éventuelle d’'une sténose du tronc commun (>

50 %)

- un ATCD d’accident vasculaire cérébral (AVC) quelle qu’en soit la cause

(ischémique ou hémorragique)

- des sténoses artérielles périphériques significatives (artériopathie oblitérante

des membres inférieurs (AOMI) ou sténose carotidienne)

- la notion d’'une broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO)
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- l'existence d’'un syndrome d’apnées du sommeil (SAS) qu’il soit appareillé ou

non

Les facteurs de risque cardio-vasculaire :

- lage

- le sexe

- Iindice de masse corporelle (IMC) défini par le rapport du poids sur la taille au

carré

- le tour de taille et le tour de hanche mesurés la veille du bloc opératoire

- une hypertension artérielle (HTA) définie par I'existence d’un traitement anti

hypertenseur sur 'ordonnance d’entrée

- un diabéte de type 2 quelque soit son traitement (régime seul, antidiabétiques

oraux ou insuline) et la durée de son évolution

- un tabagisme actif ou sevré depuis moins de 3 ans

Les données cliniques pré opératoires :

- le stade de la dyspnée selon la classification de la New York Heart Association

(NYHA)

- l'existence éventuelle d’'un angor d’effort

- les scores de mortalité opératoire : Euroscore 2 et STS score (Surgeons
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Thoracique Society score)

- lindice de Sokolow-Lyon sur 'ECG d’entrée pour la détection de I'HVG

électrique (SV1 + RV5 ou SV2 + RV6 > 35 mm)

Les thérapeutiques centrées sur les médicaments cardiotropes et les antidiabétiques.

Les données biologiques pré opératoires :

I’'hémoglobine glyquée (HbALc), la glycémie a jeun

le bilan lipidique complet

la créatininémie et calcul de sa clairance selon la formule de Crockroft et Gault

et MDRD (Modification of the Diet in Renal Disease)

le bilan hépatique

la CRP

la troponine hyper sensible

le NT-pro-BNP

Les données opératoires :

la réalisation éventuelle de pontages aorto-coronaires et leur nombre

- le type de prothése aortique implantée (biologique ou mécanique) et sa taille

- la constatation d’une bicuspidie en per-opératoire

- la durée de la circulation extra corporelle (CEC)

- la durée du clampage aortique
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Les données post-opératoires précoces :

le recours éventuel & des amines, leur type et leur durée (dobutamine et

noradrénaline)

la nécessité d’une intubation prolongée (> 48h)

la nécessité d’'une reprise chirurgicale, une éventuelle tamponnade

la survenue d’une infection post opératoire nécessitant un traitement

antibiotique

la survenue d’une fibrillation atriale

la survenue d’une insuffisance rénale aigué

le dosage répété des troponines hypersensibles en postopératoire permettant
de faire le diagnostic des infarctus péri-opératoires définis par une troponine
HS supérieure & 500 ng/L associée a un élément parmi (83) :
o Il'apparition d’'une onde Q sur 'ECG
o d’un bloc de branche gauche complet
o d’un nouveau trouble de cinétique VG sur 'ETT
o d’une altération de la FEVG

- la durée de I'hospitalisation

Les données post-opératoires tardives :

- le type d’établissement dans lequel le patient était transféré, I'éventualité d’un

retour a domicile sans rééducation

- le stade NYHA

- I'évaluation subjective des symptdmes et de la qualité de vie par rapport a la

période pré-opératoire
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- les évenements majeurs cardio-vasculaires et notamment le déces

B. Données échocardiographiques (standards et 2D speckle

tracking)

Chaque patient bénéficiait d’'une ETT préopératoire la veille de lintervention et
d'une ETT entre J5 et J7 postopératoire sur un échographe General Electric

(Vivid i, Vivid 7 ou 9).

LETT était réalisée selon les méthodes standards des recommandations de

I’American Society of Echocardiography (84).

Toutes les mesures étaient réalisées au repos, en décubitus latéral gauche a
chaque fois que c’était possible et étaient stockées sur I'EchoPAC pour une

analyse ultérieure.

Les données mesurées étaient les mémes pour les 3 examens, a savoir :

- le niveau d’échogénicité du patient allant de 1 (bonne) a 3 (médiocre)

- la pression artérielle systolique et diastolique de début d’acquisition pour

connaitre les conditions de charge auxquelles s’appliquaient nos mesures

- les diametres télé diastoliques du VD et du VG

- les épaisseurs pariétales VG

- le volume télé diastolique télé systolique du VG
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- la FEVG en Simpson Biplan

- la masse VG et la masse VG indexée selon les recommandations de 'ASE (84)

- la surface et le volume de l'oreillette gauche

- la fonction diastolique du VG par étude du flux mitral en doppler pulsé avec
mesure des vitesses de 'onde E, de I'onde A, du temps de décélération de I'onde

E et du rapport E/A.

- les mesures de doppler tissulaire aux anneaux mitral et tricuspide

- la mesure en TM a I'anneau tricuspide latéral

- les mesures en doppler continu aortique et en doppler pulsé sous-aortique

permettant d’estimer les différents parameétres de sévérité du RAo

- les temps d’éjection et d’accélération aortiques

- la vitesse maximale de linsuffisance tricuspide en doppler continu (Vmax IT)

permettant d’apprécier le gradient OD/VD

- les mesures de l'aorte, notamment au niveau de la chambre de chasse aortique

et de l'aorte tubulaire.

Des boucles (enregistrement d’un cycle cardiaque) étaient réalisées en imagerie
bidimensionnelle apicale 4, 3 et 2 cavités pour cette étude, permettant d’étudier la
déeformation des 18 segments myocardiques. D’autres boucles en Para Sternal Petit
Axe (PSPA) centrées sur la valve mitrale, les piliers mitraux et 'apex du VG étaient
réalisées chaque fois que possible pour I'analyse de la torsion. La cadence image

exigée des acquisitions était supérieure a 50 Images Par Seconde (IPS) pour un
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tracking correct du myocarde.

L'analyse se faisait a postériori sur la station de travail EchoPAC PC (V12.0.0 GE
Medical System) de GE. Le début du QRS était choisi pour représenter le point de
référence zéro de la déformation. Le tracé de I'endocarde était effectué
manuellement a l'aide de plusieurs points (6 en moyenne) tout au long de
'endocarde puis le tracking des marqueurs acoustigues était obtenu
automatiquement par le logiciel et pouvait étre corrigé par la suite en s’aidant de la

morphologie des courbes obtenues (Annexe 2).

Les courbes obtenues pour chaque segment permettaient respectivement le calcul
du strain longitudinal pour chaque coupe (4, 3 et 2 cavités) dont la moyenne

constituait le GLS (Annexe 3).

La nouvelle modalité constituée par le multilayer, ou analyse de sous-couches
(Annexes 4 a 9), se faisait exactement selon le méme principe. Le logiciel séparait
automatiquement 3 couches d’épaisseurs identiques au niveau du myocarde
appelées pour la plus interne le sous-endocarde, pour celle du milieu le mid et pour
la plus externe le sous-épicarde. La largeur d’analyse prise en considération pour le

tracking pouvait étre ajustée en fonction de I'épaisseur du myocarde.

Afin de comparer des groupes homogénes, les segments exclus chez un patient en
pré-opératoire I'étaient également en post-opératoire, méme si le segment était
parfaitement analysable sur cette seconde imagerie. L'inverse (plus fréquent en
raison de la moindre échogénicité en post-opératoire due aux multiples pansements

et a I'air piégé en intra-thoracique) était également realisé.

Les segments septaux (inféro-septo basal, inféro-septo meédian et septo-apical)

étaient exclus de I'analyse en post-opératoire, des études (74) ayant montré une
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franche altération de la contractilité du septum et du ventricule droit dans les suites
de la circulation extra-corporelle. lls étaient conservés dans I'analyse lorsqu’aucun

des groupes ne se faisait opérer.

Afin de tester la reproductibilité intra et inter observateur de cette technique, 15
patients pris au hasard dans la cohorte étaient analysés a deux reprises par un
méme opérateur a plusieurs semaines d’intervalle et par 2 opérateurs d’expériences

différentes.

V. Comparaisons

A. Pré-opératoire vs Post-opératoire vs suivia 1 an

Les patients étaient réévalués cliniquement et échographiquement dans le service 1

an aprés leur chirurgie.

B. Volontaires sains vs RAo modérés vs RAO serrés

Pour confirmer l'altération de la contractilité sous-endocardique dans le RAo serré en
2D speckle tracking, nous comparions notre population a une population de
volontaires sains et de RAo modérés définis par une Vmax > 3m/s et une surface
valvulaire aortique comprise entre 1,0 et 1,5 cm?, suivis dans le service d’'EFCV et
appariés sur I'age et le sexe. Les inclusions étaient réalisées entre janvier 2012 et
juin 2015 permettant d’obtenir 14 trinbmes. Les critéres d’exclusion étaient les

mémes que pour les RAo0 serrés pour ces 2 nouvelles populations.
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V. Analyse statistique

Les variables continues avec distribution gaussienne étaient exprimées sous forme
de moyenne +/- déviation standard. Les variables continues sans distribution
normale étaient représentées sous forme de médiane +/- espace interquartile. Les

variables qualitatives étaient représentées en nombre et en pourcentage.

Les analyses pour les variables continues avec distribution normale étaient réalisées
en utilisant le test t de Student en cas de comparaison de deux groupes et avec une
analyse pairée pour les mesures répétées. En cas de présence de trois groupes, un
test ANOVA a un facteur était réalisé. Pour les variables continues ne répondant pas
a une distribution normale, des tests non paramétriques de type Mann-Whitney

étaient réalisés.

L'analyse des variables qualitatives était faite avec le test du Chi2 en cas de
population conséquente (= 30) ou avec le test exact de Fisher quand il y a avait
moins de 30 individus par groupe. Le test du Chi2 était systématiquement utilisé

quelque soit le nombre d’individus quand plus de 2 groupes étaient compareés.

L'analyse de corrélation de Pearson était employée pour tester la corrélation des
parametres de déformation myocardique avec les paramétres classiques de fonction

systolique VG et avec les parametres d’évaluation de la sévérité du RAo.

La reproductibilité inter et intra observateur était calculée comme une erreur

moyenne entre deux mesures répétées par la méthode de Bland Altmann.

Une valeur de p < 0,05 était considérée comme statistiquement significative.
L'analyse statistique et les graphiques étaient réalisés avec les logiciels SPSS 18.0

(IBM Software) et GraphPad Prism version 6.0d.
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RESULTATS

|. Comparaison Pré-opératoire versus Post-

opératoire

A. Diagramme de flux

Sur les 93 patients répondant aux critéres d’inclusion entre le 25/06/2013 et le
05/07/2015, 9 n’ont pu étre inclus pour des raisons techniques et 12 ont du étre

exclus pour les motifs mentionnés ci-dessous (figure 3).

Réo indhus du 25/06/13 aw 05/07/15

n=2584
L J
Exclus
n=12
Post-Operatoine
n=12
FA post-operatoire
v n=8
Deneds surtable
n=1
.|  Aorte porcelaine surtable
i n=1
Inclus
n=72
p| Andchogine pour ETTI7
n=2

Figure 3 : Diagramme de flux
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B. Caractéristiques initiales de la population

Les caractéristiques cliniques des patients sont résumeées dans le tableau 1. La
population était constituée de 50 % d’hommes pour un age moyen de 70 ans
compatible avec une prise en charge chirurgicale classique du RAo. Les patients
étaient en surpoids comme le montre leur IMC, tour de taille et tour de hanche
élevés. La distribution des facteurs de risque cardiovasculaire était classique.
L'immense majorité des patients était aux stades 2 et 3 de la NYHA et 40 % se
plaignaient d’'un angor d’effort. La mortalité prédite par 'Euroscore 2 et le STS score
était proche de 2 %, en faisant une population a bas risque chirurgical. La
coronaropathie était bien présente avec plus de 43 % des patients présentant au

moins une Iésion significative.

RAO serrés (n = 72)

Sexe Masculin 36 (50,0)
Age (années) 70,1 +/- 8,7
IMC (kg/m?) 28,4 +/-5,9

Surface Corporelle (m?) 1,91 +/-0,23
Tour de Taille (cm) 102 +/- 14
Tour de Hanche (cm) 105 +/- 13
Tabagisme actif 18 (25,0)
Diabéte de type 2 27 (37,5)
HTA 48 (66,7)
BPCO 11 (15,3)
SAS 8 (11,1)
ATCD AVC 9 (12,5)
AOMI 6 (8,3)
NYHA
| 3(4.2)
I 27 (37,5)
1 42 (58,3)
Angor d'effort 18 (40,0)
Euroscore 2 (%) 2,07 +/- 1,58
STS score (%) 1,79 4/- 1,41
Coronaires Sténosées (> 70%0) 31 (43,1)
1 16 (22,2)
2 7(9.7)
3 8 (11,1)
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RAO serrés (n = 72)

TC 6 (8,3)
Sokolow (mm) 22 +/-7

AOMI = artériopathie oblitérante des membres inférieurs ; ATCD = antécédent; AVC =
accident vasculaire cérébral ; IMC = indice de masse corporelle ; n = hombre ; NYHA = New
York Heart Association; HTA = hypertension artérielle ; BPCO = broncho-pneumopathie
chronique obstructive ; RAo = rétrécissement aortique ; SAS = syndrome d’apnée du

sommeil ; TC = tronc commun

Tableau 1 : Caractéristigues cliniques des patients inclus

Les thérapeutiques des patients sont résumées dans le tableau 2. Les patients
étaient souvent hypertendus et coronariens expliquant la large prescription des béta-
bloquants et des inhibiteurs du systéme rénine-angiotensine-aldostérone. Les

anticoagulants oraux étaient arrétés quelques jours avant la chirurgie.

RAO serrés (n =72)

Béta-Bloquants 39 (54,2)
IEC/ARAII 49 (68,1)
Anti-Aldostérones 7(9,7)

Statines 43 (59,7)
Inhibiteurs Calciques 18 (25,0)
Diurétiques 41 (56,9)
Aspirine 55 (76,4)
Clopidogrel 10 (13,9)
Anticoagulants Oraux 27 (37,5)
Metformine 17 (23,6)
Insuline 8(11,1)

ARA |l = antagonistes des récepteurs a l'angiotensine 2 ; IEC = inhibiteurs de 'enzyme de

conversion ; RAo = rétrécissement aortique

Tableau 2 : Thérapeutiques des patients inclus
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Les données biologiques des patients sont résumées dans le tableau 3. Les valeurs
de troponine étaient dans la normale et les valeurs de CRP basses. On notait une
petite activation neuro-hormonale si I'on s’intéressait aux taux de NT-pro-BNP, sans
toutefois de franche majoration si on la rapporte a I'age. La clairance de la créatinine

était normale quelque soit la méthode de calcul.

RAO serrés (n = 72)

HbAlc (%) 5,7 +/-1,35

GAJ (g/L) 1,06 +/- 0,39

CT (g/L) 1,94 +/- 0,43

HDL (g/L) 0,50 +/- 0,23

LDL (g/L) 1,10 +/- 0,35

Triglycérides (g/L) 1,19 +/- 1,04
Créatininémie (mg/L) 9,0 +/- 3,0
Clairance selon Cockcroft (mL/mn) 75 +/- 25
Clairance selon MDRD (mL/mn) 77 +/-21
CRP (mg/L) 0,0+/-4,2
Tronine HS (ng/L) 13 +/- 16

NT-pro-BNP (ng/L) 560 +/- 916

BNP = Brain Natriuretic Peptide ; CRP = C reactive protéine ; CT = cholesterol total ; GAJ =
glycémie a jeun ; HbAlc = hémoglobine glyquée ; HDL = High Density Lipoproteins ; HS =
hyper-sensible ; LDL = Low Density Lipoproteins ; MDRD = Modification of the Diet in Renal

Disease ; RAo0 = rétrécissement aortique

Tableau 3 : Données biologiques pré-opératoires des patients inclus

C. Données opératoires et post-opératoires précoces

Les données opératoires et post-opératoires précoces sont résumées dans le
tableau 4. La grande majorité des patients bénéficiait d’'une prothése biologique
(86%). Un tiers des patients était egalement ponté. 30,6% des patients étaient
porteurs d’'une bicuspidie sur les constatations du compte-rendu opératoire. La durée

de CEC etait de 88 +/- 36 minutes. 18,1% des patients avaient besoin d’'un support
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inotrope dans les heures suivant le bloc opératoire et 11,4 % étaient repris, la
majorité du temps pour une tamponnade. Un tiers des patients présentait une
fibrillation atriale post-opératoire. La durée d’hospitalisation moyenne était de 12
jours. 30 % des patients faisaient un infarctus péri-opératoire de type 5 selon les

criteres de la définition universelle de l'infarctus de 2012.

RAO serrés (n = 72)

Pontages associés 24 (33,3)
Prothese
Biologique 62 (86,1)
Mécanique 9(12,5)
Plastie 1(1,4)
N° de Prothése
19 7 (10,0)
21 14 (20,0)
23 29 (41,4)
25 13 (18,6)
27 7(10,0)
Bicuspidie 22 (30,6)
Durée de CEC (mn) 88 +/- 36
Durée de Clampage (mn) 71 +/- 37
lére Troponine HS (ng/L) 329 +/- 328
AUC Troponine 20931 +/- 14 194
IDM péri-Opératoire 12/40 (30,0)
Amines Post-Opératoires 13 (18,1)
Dobutamine 6 (8,5)
Noradrénaline 11 (15,9)
Reprise Chirurgicale 8 (11,4)
Durée d'Hospitalisation (jours) 12,0 +/- 3,0
Infection 16 (23,2)
Tamponnade 5(7,2)
Fibrillation Atriale 24 (33,8)
Apparition Onde Q sur ECG 0(0,0)
Apparition d'un BBG complet 1(2,2)
Troponine > 500 ng/L 14 (31,1)
Apparition Dysfonction VG ETT (FEVG < 2 (4.4)
45%) '

AUC = area under the curve ; BBG = bloc de branche gauche ; CEC = circulation extra-

corporelle ; ECG = électrocardiogramme ; ETT = échographie cardiaque trans-thoracique ;
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FEVG = fraction d’éjection ventriculaire gauche ; IDM = infarctus du myocarde ; RAo =

rétrécissement aortique ; VG = ventricule gauche

Tableau 4 : Données opératoires des patients inclus

D. Données échocardiographiques standards

Les données échographiques standards sont résumées dans le tableau 5.
L’échogénicité était comme attendue moins bonne en post-opératoire mais permettait
néanmoins l'acquisition d’images de qualité suffisante. La fréquence cardiaque ne
s’élevait pas en post-opératoire. Comme attendu on observait une amélioration
hémodynamique significative au niveau de la valve aortiqgue (Vmax, gradient moyen,
temps d’éjection et d’accélération aortiques). 33 patients soit 45,8 % présentaient un
missmatch patient/prothése défini par une surface valvulaire aortique (SVA)
postopératoire < 0.85 cm2/m2,

Les conditions de charge globales (ZVAo) s’amélioraient en postopératoire (4,4 +/-
2,1vs 5,1 +/- 2,0, p=0,001). La FEVG était inchangée (60 +/- 11 vs 61 +/- 12, p =
0,71) de méme que les épaisseurs pariétales (1,15 +/- 0,38 vs 1,16 +/- 0,30, p = 0,08
pour le SIV et 1,09 +/- 0,19 vs 1,10 +/- 0,18, p = 0,57 pour la PP). On observait une
diminution significative des volumes ventriculaires télédiastolique (102 +/- 30 vs 112
+/- 49, p < 0,0001) et télésystolique (38 +/- 23 vs 42 +/- 30, p = 0,006) ainsi que de la
masse VG indexée (MVGi) (103 +/- 38 vs 112 +/- 32, p = 0,03).

De maniere attendue, la fonction VD était altérée en postopératoire (12,7 +/- 3,2 vs
24 +/- 8, p < 0,0001 pour le TAPSE et 7,8 +/- 1,8 vs 12,0 +/- 3,0, p < 0,0001 pour

'onde S). La PAPs mesurée sur I'lT restait stable.

Pré-Opératoire Post-Opératoire
(n = 72) (n=72) P

Echogénicité

Bonne 21 (29,2) 8 (11,3) e
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Pré-Opératoire Post-Opératoire
(n=72) (n=72) b
Moyenne 33 (45,8) 40 (56,3)
Médiocre 18 (25,0) 23 (32,4)
PAs (mmHg) 135 +/- 16 129 +/- 15 0,002
PAd (mmHg) 75 +/- 11 70 +/- 11 < 0,0001
FC (bpm) 76 +/- 11 76 +/- 10 0,73
Surface Corporelle (m?) 1,91 +/- 0,23 1,91 +/- 0,23 0,5
Vmax Aortique (m/s) 4,36 +/- 0,80 2,36 +/- 0,57 <0,0001
Gradient moyen (mmHg) 49 +/- 18 13 +/- 6 < 0,0001
ITV Aortique (cm) 105,1 +/- 19,7 40,9 +/- 16,2 <0,0001
ITV Sous-Aortique (cm) 18,4 +/- 4,2 18,0 +/- 4,4 0,37
IP (%) 18 +/- 6 44 +/- 15 < 0,0001
Chambre de Chasse Aortique (mm) 22,6 +/-2,1 22,5+/-2,1 0,47
Surface Aortique (cm?) 0,74 +/- 0,20 1,69 +/- 0,80 < 0,0001
Surface Aortique Indexée (cm?/m?) 0,39 +/- 0,11 0,88 +/- 0,40 <0,0001
Temps d'Ejection Aortique (ms) 307 +/- 35 260 +/- 35 <0,0001
Temps d'Accélération Aortique (ms) 102 +/- 15 75 +/- 9 < 0,0001
Diamétre de I'Aorte (cm) 3,3+4/-0,5 3,3+/-0,5 0,23
'mpéd?;‘f;\H’Z'/‘r’#B'rnAz;tér'e"e 5.1+- 2,0 44+-2,1 0,001
ELI (cm?) 0,42 +/- 0,13 1,10 +/- 0,74 <0,0001
FEVG (%) 61 +/- 12 60 +/- 11 0,71
VTDVG (mL) 112 +/- 49 102 +/- 30 < 0,0001
VTSVG (mL) 42 +/- 30 38 +/- 23 0,006
VES (mL) 67 +/- 22 61 +/- 18 0,0002
VES (mL/m?) 35+/- 10 32+/-9 0,0006
SIV (cm) 1,16 +/- 0,30 1,15 +/- 0,38 0,08
DTDVG (cm) 4,92 +/- 0,68 4,77 +/- 0,74 0,09
PP (cm) 1,10 +/- 0,18 1,09 +/- 0,19 0,57
Volume OG (mL/m?) 41 +/- 14 42 +/- 13 0,72
Surface OG (cm?) 23,1 +/-5,2 23,3 +/-4,7 0,8
Diametre OG (mm) 40 +/- 6 41 +/-7 0,07
OG dilatée 44 (61,1) 52 (72,2) 0,16
Masse VG Indexée (g/m?) 112 +/- 32 103 +/- 38 0,03
S' DTI moyenné (cm/s) 6,4 +/-1,4 6,9 +/- 2,5 0,19
DTDVD (mm) 30+/-4 30 +/-4 0,4
TAPSE (mm) 24 +/- 8 12,7 +/- 3,2 <0,0001
Onde S tricuspide latérale (cm/s) 12,0 +/- 3,0 78+/-18 <0,0001
Vmax de I'l'T (m/s) 2,56 +/- 0,39 2,55 +/- 0,36 0,75

DTDVD = diameétre télé-diastoligue du ventricule gauche ; ELI = energy loss index ; FC =

fréequence cardiaque ; FEVG = fraction d’éjection du ventricule gauche ; IP = indice de
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perméabilité ; IT = insuffisance tricuspide ; ITV = intégrale temps vitesse ; OG = oreillette
gauche ; PAd = pression artérielle diastolique ; PAs = pression artérielle systolique ; PP =
paroi postérieure ; SIV = septum inter-ventriculaire ; TAPSE = tricuspid annular plane systolic
excursion ; VES = volume d’éjection systolique ; VG = ventricule gauche ; Vmax = vitesse
maximale ; VTDVG = volume télé-diastolique du ventricule gauche ; VTSVG = volume télé-

systolique du ventricule gauche

Tableau 5 : Données échocardiographigues pré-opératoires et post-opératoires

précoces (J5-7)

E. Données de strain longitudinal

Les données de strain sont résumées dans le tableau 6. Aprés exclusion des 3
segments septaux, 11,1 segments étaient analysés dans leurs 3 sous-couches par
patient en moyenne en pré et post-opératoire (médiane de 12,0 segments) pour un
total de 4 788 segments. Nous n’avons pas retrouvé d’amélioration postopératoire du
strain sous-endocardique (-19,7 +/- 4,8 vs -19,7 +/- 6,0, p = 0,96), du strain mid
myocardique (-16,1 +/- 3,7 vs -16,2 +/- 4,9, p = 0,84) ni du strain sous-épicardique (-
13,4 +/- 3,0 vs -14,0 +/- 4,2, p = 0,15). Par contre on observait une amélioration
postopératoire du gradient endo-épi (-6,3 +/- 2,4 vs -5,8 +/- 2,3, p = 0,03). La torsion
myocardique et le GLS diminuaient de maniére significative en postopératoire (8,3
+/- 5,2 vs 13,2 +/- 4,0, p = 0,0007) et (-14,6 +/- 3,6 vs -15,9 +/- 4,4, p = 0,002)
respectivement.

Quand on s’intéressait uniguement aux segments basaux, on observait une tendance
a l'amélioration post-opératoire pour les 3 sous-couches myocardiques sans
toutefois atteindre la significativité. Le gradient endo-épi était en revanche lui peu
changé (-0,8 +/- 1,3 vs -0,6 +/- 1,4, p = 0,21) et restait dans des valeurs tres basses,

probablement en raison d’un stress pariétal important sur ces segments.
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Pré-Opératoire Post-Opératoire p
(n=72) (n=72)
Echogénicité
Bonne 21 (29,2) 8 (11,3) 0.03
Moyenne 33 (45,8) 40 (56,3) :
Meédiocre 18 (25,0) 23 (32,4)
FC (bpm) 76 +/- 11 76 +/- 10 0,73
GLS -15,9 +/- 4,4 -14.6 +/- 3,6 0,002
Torsion (°) 13,2+4/-4,0 8,3+/-5,2 0,0007
Strain Sous-Endocardique 19,7 +/-6,0 19,7 +/-4.8 0,96
Tous segments
Strain Mid 16,2 +- 49 16,1 +-3,7 0,84
Tous segments
Strain Sous-Epicardique 14,0 +/-4.2 13,4 +/-3,0 0,15
Tous segments
Gradient Endo-Epi
Tous segments -5,8+/-2,3 -6,3+/-2,4 0,03
Strain Sous-Endocardique 13,1 +/-37 135 +/-31 0,37
Segments Basaux
Strain Mid 12,5 +/- 3,6 132 +/-2,9 0,12
Segments Basaux
Strain Sous-Epicardique 12,3 4/-37 13,0 +/-3.0 0,10
Segments Basaux
Gradient Endo-Epi 08+-13 06 +-14 0,21

Segments Basaux

FC = fréquence cardiaque ; nb = nombre ; GLS = strain global longitudinal

Tableau 6 : Comparaison des strain pré et post-opératoires

p=0,03

-58+/-23

Q
q@p

. -6,3+/- 2,4

Figure 4 : Gradients endo-épi pré et post-opératoires précoces (J5-7)
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II. Comparaison Pré-opératoire vs Post-opératoire

VS suivi a 1l an

A. Données post-opératoires tardives

25 patients ont été réévalués cliniguement et échographiquement 1 an aprées leur
opération. Du fait d’'un probleme technique de serveur, les échographies n’étaient
plus disponibles pour 2 d’entre eux ce qui explique une analyse du strain sur
seulement 23 patients.

Les données post-opératoires tardives sont résumées dans le tableau 7. Le suivi
faisait état d’'une nette amélioration des symptomes et de la qualité de vie. On
n‘observait quasiment aucun événement dans l'année post-opératoire avec

seulement un cedéme aigu pulmonaire.

RAO serrés (n = 25)

Délai de suivi (jours) 315 +/- 101
Orientation Post-Opératoire
Domicile 9 (36,0)
Rééducation 11 (44,0)
Autre Service 5 (20,0)
Délai Chirurgie / RAD (jours) 23 +/-19
NYHA

| 19 (76,0)

I 6 (24,0)

Evaluation Subjective des Symptdmes

Moins Bien 0 (0,0)

Identique 4 (16,0)
Mieux 21 (84,0)

Evaluation Subjective de la Qualité de Vie

Moins Bien 0 (0,0)

Identique 5 (20,0)
Mieux 20 (80,0)

Déces 0 (0,0)

AVC 0 (0,0

MACE 1 (4,0)

AVC = accident vasculaire cérébral ; MACE = major adverse cardiovascular events ; NYHA =

New York Heart Association ; RAD = retour a domicile ; RAo = rétrécissement aortique

Tableau 7 : Données post-opératoires tardives des patients inclus.
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B. Données echocardiographiques standards

Les données échographiques standards sont résumées dans le tableau 8. La baisse
du volume VG se poursuivait a un an avec une diminution associée des épaisseurs
pariétales aboutissant a une diminution significative de la masse VG indexée. Les
parameétres de la valve aortique restaient stables par rapport au post-opératoire
immédiat, de méme que la FEVG. L'onde S mitrale moyennée en DTI avait une
tendance a I'augmentation sans toutefois atteindre la significativité. On notait une
absence surprenante de diminution des volumes OG, témoin chronique des PRVG et
méme une augmentation a 1 an. Le TAPSE retrouvait une valeur normale bien
qgu’inférieure a sa valeur initiale tandis que I'onde S tricuspide restait a des valeurs

basses semblables au post-opératoire immédiat.

Pré-Opératoire Post-Opératoire 1an

(n=23) (n=23) (n = 23) P
PAs (mmHg) 137 +/- 14 128 +/- 14 + 149 +/-14 +f  <0,05
PAd (mmHg) 77 +/- 12 70 +/-12 ¢ 79 +/-11 % <0,05
FC (bpm) 73 +/-12 76 +/- 10 69 +/- 8 0,15
Surface Corporelle (m?) 1,86 +/- 0,23 1,86 +/- 0,23 1,82+/-0,24  >0,05
Vmax Aortique (m/s) 4,34 +/- 0,98 2,36 +/- 0,53 + 2,22 +/-0,46 ¥ <0,0001
Gradient moyen (mmHg) 50 +/- 20 12 +/-5+ 12 +/-5+ <0,0001
IP (%) 19 +/- 6 43 +/- 8 + 39+/-12+ <0,0001
Surface Aortique (cm?) 0,71 +/- 0,24 1,61+/-043 1 1,41+/-0,27% <0,0001
FEVG (%) 60 +/- 10 60 +/- 10 59 +/- 10 0,33
VTDVG (mL) 122 +/- 46 101 +/- 29 98 +/- 31 t 0,01
VTSVG (mL) 46 +/- 31 37 +/-28 + 40 +/- 17 0,02
VES (mL) 66 +/- 22 58 +/- 19 58 +/- 18 0,2
VES (mL/m?) 34 +/-7 30 +/-9 30+/-8 0,22
SIV (cm) 1,25 +/- 0,24 1,16 +/-0,26 1,10 +/-0,29+ <0,05
DTDVG (cm) 5,05 +/- 0,57 4,88 +/- 0,90 4,77 +/- 0,65 0,39
PP (cm) 1,15 +/- 0,18 1,10 +/- 0,24 1,05 +/- 0,24 0,07
Masse VG Indexée (g/m?) 128 +/- 34 111 +/- 52 101 +/-31 ¢ 0,02
Diamétre OG (mm) 40 +/-7 42 +/- 4 43 +/-9 0,35
Volume OG (mL/m?) 39 +/- 14 45 +/- 12 46 +/- 21 + 0,008
Surface OG (cm?) 22,9 +/-5,9 23,9 +/-5,2 23,8 +/-3,9 0,5
OG dilatée 13 (56,5) 19 (82,6) 14 (60,9) 0,13
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Pré-Opératoire Post-Opératoire 1an

(n=23) (n=23) (n = 23) P
S' DTI moyenné (cm/s) 6,7 +/- 1,6 6,5 +/-2,0 8,1+/-14 0,27
DTDVD (mm) 29,8 +/- 4,6 29,0 +/- 4,4 30,9 +/- 3,9 0,4
TAPSE (mm) 22 +/- 4 125+/-33+ 185+/-4,2+f <0,0001
Onde S tricuspide latérale (cm/s) 12,6 +/- 2,8 78 +/-1,5+ 88+/-19+ <0,0001
Vmax de I'I'T (m/s) 2,78 +/- 0,51 2,70 +/- 0,41 2,83 +/- 0,41 0,22

T Différence significative avec le Pré-Opératoire

1 Différence significative avec le Post-Opératoire

DTDVD = diametre télé-diastolique du ventricule gauche ; FC = fréquence cardiaque ;
FEVG = fraction d’éjection du ventricule gauche ; IP= indice de perméabilité ; IT =
insuffisance tricuspide ; OG = oreillette gauche ; PAd = pression artérielle diastolique ; PAs =
pression artérielle systolique ; PP = paroi postérieure ; SIV = septum inter-ventriculaire ;
TAPSE = tricuspid annular plane systolic excursion ; VES = volume d’éjection systolique ;
VG = ventricule gauche ; Vmax = vitesse maximale ; VTDVG = volume télé-diastolique du

ventricule gauche ; VTSVG = volume télé-systolique du ventricule gauche

Tableau 8 : Comparaison des échographies pré, post-opératoires et a 1 an

C. Données de strain longitudinal

Les données de strain sont résumées dans le tableau 9. Les strain longitudinal sous-
endocardique, mid et sous-épicardique s’amélioraient tous de fagon significative a un
an. Le strain sous-endocardique s’améliorait en revanche de fagon plus importante
que le strain sous-épicardique amenant a une amélioration significative du gradient
endo-épi. Le GLS retrouvait également une valeur normale a un an, supérieure a sa
valeur pré-opératoire. L'analyse des strain basaux des différentes couches et du
gradient endo-épi ne retrouvait pas de différence significative a 1 an probablement

en raison du faible effectif.
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Pre- Post- 1an
Opératoire Opératoire (n = 23) p
(n=23) (n=23) -
Echogénicite 1
Bonne 7 (30,4) 3(13,6) 16 (69,6) 0002
Moyenne 10 (43,5) 13 (59,1) 6 (26,1) ’
Médiocre 6 (26,1) 6 (27,3) 1(4,3)
FC (bpm) 73 +/-12 76 +/- 10 69 +/- 8 0,15
GLS -15,9 +/- 5,2 -138+/-36  -18,6 +/-3,8 3 0,0003
Strain Sous-Endocardique 19,7477  -193+-57  -243+-69+% 0,004
Tous Segments
Strain Mid
Tous Segments -15,4 +/- 6,0 -15,6 +/-4,3  -19,8+/-53+f 0,002
Strain Sous-Epicardique 135+/-52  -12,8+-34  -165+-43% 0,007
Tous Segments
Gradient Endo-Epi
Tous Segments -6,2 +/- 2,9 -6,5 +/- 3,0 -7,2+/-4,7 %% 0,003
Strain Sous-Endocardique 13,4 +/-3.9 13.9+/-35 15,3 +/-4,0 0,11
Segments Basaux
strain Mid 123+-42  -133+-33  -144+/-36 008
Segments Basaux
Strain Sous-Epicardique 122444  128+-34  -136+/-34 026
Segments Basaux
Gradient Endo/Epi A2+-14 1414 -17+-16 020

Segments Basaux

1 Différence significative avec le Pré-Opératoire

1 Différence significative avec le Post-Opératoire

FC = fréquence cardiaque ; nb = nombre ; GLS = strain global longitudinal

Tableau 9 : Comparaison des strain pré, post-opératoire et a 1 an
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Figure 5 : Strain sous-endocardique pré, post-opératoire et a 1 an

l1l. Comparaison volontaires sains vs RAo modéres

vs RAO serrés

A. Données échocardiographiques standards

Les données échographiques standards sont résumées dans le tableau 10. Le
volume télédiastolique VG augmentait avec la sévérité de la sténose aortique, de

méme que la masse VG indexée. La FEVG restait comparable.

Volontaires sains RA0 modérés RAO serrés
(n = 14) (n = 14) (n = 14) P
Echogénicité
Bonne 11 (78,6) 10 (71,4) 7 (50,0) 0,25
Moyenne 3(21,4) 4 (28,6) 7 (50,0)
Age (années) 63,4 +/- 10,5 69,5 +/- 14,7 67,2 +/- 11,7 0,52
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Volontaires sains  RA0 modérés RAO serrés
(n=14) (n=14) (n=14) P
PAs (mmHg) 149 +/- 33 157 +/- 16 135 +/- 16 § <0,05
PAd (mmHg) 74 +/- 17 79 +/- 14 76 +/- 10 > 0,05
FC (bpm) 71+/-8 70 +/- 14 76 +/- 8 0,27
Surface Corporelle (m?) 1,83 +/- 0,12 1,83 +/- 0,23 1,93 +/- 0,32 0,33
Vmax Aortique (m/s) 1,30 +/- 0,30 3,32 +/-033+ 4,41+/-0,59+f <0,0001
Gradient moyen (mmHg) 3,8+/-2,0 26,0 +/-5,6 + 46,5+/-11,5+f <0,0001
ITV Aortique (cm) 25,8 +/- 5,7 76,6 +/- 11,8 + 102,9 +/-14,8 11 < 0,0001
ITV Sous-Aortique (cm) 17,7 +/- 2,2 19,9 +/- 2,3 19,1 +/-41 0,14
IP (%) 71 +/- 16 27 +/-4 19+/-4 % <0,0001
Chambre de Chasse Aortique (mm) 22,0 +/-1,0 23,3+/-2,0 23,6 +/-1,8 0,04
Surface Aortique (cm?) 2,70 +/- 0,69 1,13 +/- 0,24+ 0,84 +/- 0,18 <0,0001
Surface Aortique Indexée (cm?/m?) 1,48 +/- 0,46 0,62+/-0,13+ 044+/-0,11+  <0,0001
Temps d'Accélération Aortique (ms) 67 +/- 16 89 +/- 17 108 +/- 13 +% 0,0003
Diamétre de I'Aorte (cm) 3,15 +/- 0,40 3,42 +/- 0,42 3,69 +/- 0,44 0,09
ELI (cm?) 1,96 +/- 1,33 0,71 +/- 0,15+ 0,49 +/- 0,13 + < 0,0001
Impédance Valvulo-AZrtérieIIe 0,31 +/-5.2 410 +/- 2,43 5,05 +/- 1,79 0,06
(mmHg/mL/m?)
FEVG (%) 63 +/- 4 64 +/- 8 62 +/- 8 0,66
VTDVG (mL) 85 +/- 16 99 +/- 17 124 +/- 43 0,003
VTSVG (mL) 29 +/-5 35+4/-9 48 +/- 22 0,1
VES (mL) 54 +/- 11 64 +/- 15 76 +/-24 1 0,009
SIV (cm) 0,95 +/- 0,12 1,08 +/- 0,12 1,19 +/- 0,20 0,0009
DTDVG (cm) 4,49 +/- 0,32 4,48 +/-0,39 4,99 +/- 0,67 11 0,01
PP (cm) 0,87 +/- 0,09 0,97 +/-0,15 1,14 +/-0,16 ¥+  <0,0001
Masse VG Indexée (g/m?) 72 +/-12 87 +/- 16 116 +/- 25 f% <0,0001
Diametre OG (mm) 38 +/-3 38 +/- 6 39 +/-4 0,61
Volume OG (mL/m?) 35 +/-8 35 +/- 10 41 +/-9 0,14
Surface OG (cm?) 20,4 +/- 2,6 20,3 +/- 3,0 22,7 +/-4,7 0,15
OG dilatée 4 (28,6) 7 (50,0) 9 (64,3) 0,16
S' DTI moyenné (cm/s) 79+/-1,8 7,4+/-15 6,9 +/- 1,3 0,28
DTDVD (mm) 30,4 +/- 2,8 27,4 +/-4,5 ¢ 30,2 +/- 2,7 0,04
TAPSE (mm) 23 +/-4 24 +/-5 22 +/-5 0,78
Onde S tricuspide latérale (cm/s) 13,3 +/-2,8 13,6 +/- 3,4 13,4 +/- 3,3 0,99
Vmax de I'lT (m/s) 2,37 +/- 0,30 2,44 +/- 0,30 2,51 +/- 0,34 0,68

T Différence significative avec les volontaires sains

1 Différence significative avec les RAo modérés

DTDVD = diamétre télé-diastolique du ventricule gauche ; ELI = energy loss index ; FC =

fréquence cardiaque ; FEVG = fraction d’éjection du ventricule gauche ; IP = indice de

perméabilité ; IT = insuffisance tricuspide ; ITV = intégrale temps vitesse ; OG = oreillette
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gauche ; PAd = pression artérielle diastolique ; PAs = pression artérielle systolique ; PP =
paroi postérieure ; SIV = septum inter-ventriculaire ; TAPSE = tricuspid annular plane systolic
excursion ; VES = volume d’éjection systolique ; VG = ventricule gauche ; Vmax = vitesse
maximale ; VTDVG = volume télé-diastolique du ventricule gauche ; VTSVG = volume télé-

systolique du ventricule gauche

Tableau 10 : Comparaison des échographies des volontaires sains aux RA0

modérés et aux RA0 serrés

B. Données de strain longitudinal

Les données de strain sont résumeées dans le tableau 11. L’échogénicité des
patients était bonne permettant d’analyser les 18 segments dans 'immense majorité
des cas. On ne retrouvait aucune différence significative dans l'analyse des
différentes couches myocardiques en strain entre les volontaires sains et les RA0
modérés. La torsion ne pouvait étre réalisée chez ces derniers devant I'absence
d’acquisition de coupes parasternales petits axes centrées sur I'apex et la valve
mitrale. Par contre on notait une altération du strain global et des strain de chaque
couche myocardique chez les patients porteurs d’'un RAo serré. Le gradient endo-épi
était également altéré de maniere significative. On observait enfin une tendance a
'augmentation de l'indice de torsion mais sans atteindre la significativité statistique.

Quand on analysait uniguement les segments basaux, la ou la contrainte pariétale
est la plus importante dans le RAo, on observait une diminution significative du strain
des 3 sous couches myocardiques entre volontaires sains et RAo serrés. Plus
intéressant encore, il semblait y avoir une dégradation progressive entre ces 2
stades puisque I'on retrouvait une différence significative entre les RAo modérés et
les RAO serrés et une tendance entre les volontaires sains et les RAo modérés, sans

atteindre toutefois la significativité statistique.
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Volontaires sains RAO0 modeérés RAO serrés p
(n=14) (n=14) (n=14)
Echogénicité
Bonne 11 (78,6) 10 (71,4) 7 (50,0) 0,25
Moyenne 3(21,4) 4 (28,6) 7 (50,0)
FC (bpm) 71+/-8 70 +/- 14 76 +/- 8 0,27
GLS -20,1 +/-2,5 -20,3+/-2,8 -173+/-3,4 %t 0,02
Torsion (°) 10,0 +/- 5,5 - 14,2 +/- 10,0 0,06
Strain Sous-Endocardique
Tous Segments -235+/-26 -243+/-36  -205+/-3,6 % 0,01
Strain Mid
Tous Segments -20,2 +/- 2,2 -20,3+/-2,9 -175+/- 3,2 t% 0,02
Strain Sous-Epicardique 178 +/-1.9 17,4 +/-2.2 15,3 +/- 2,9 +1 0,02
Tous Segments
Gradient Endo-Epi 6,0 +/-13 69+-16  -51+-11%f 0,003
Tous Segments
Strain Sous-Endocardique 154, 54 168 +-24  -142+-24% 00005
Segments Basaux
Strain Mid 17,3 +-23 A59+-22  -138+-25% 0,001
Segments Basaux
S Sl EppTee el 16,7 +1- 2.3 453+-20  -135+-27+ 0,003
Segments Basaux
Gradient Endo-Epi 13+-1,1 1,5+-0,9 07+-07 007

Segments Basaux

1 Différence significative avec les volontaires sains

1 Différence significative avec les RAo modérés

FC = fréquence cardiaque ; nb = nombre ; GLS = strain global longitudinal

Tableau 11 : Comparaison des strain entre volontaires sains, RAo modérés et

RAO serrés
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| p = 0,0004
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Figure 6 : Strain longitudinal sous-endocardigue basal des sujets sains,
porteurs d’'un RAo modéré et d’'un RAo serré

00¢

Figure 7 : représentation en ceil de boeuf du GLS pour un patient atteint de

RAo0 serré (A), de RAo modéré (B) et un volontaire sain (C). On remarquera

I’altération progressive de la contractilité des segments basaux entre
volontaire sain et RAo serré
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SEGMENTATION : N

1000 |

—
S

indo| Micl | Epi ATTENTION | Values are Javerages over segments |

s M Y E
= 3 - -38. -23.03 -14.57
-42.80 -23.03 -11.14
0.0z 0.12 0.91

ATTENTION | Values are Jawerages over sogments !

Peak G -14.56 -33.49 -35.99 22.08 -14.71
| Peaks X -14.56  -3349  -3599  -22.08 -14.71
" Peak P 1.04 0.51 0.37 0.14 0.23

Endo| mid | Epi ATTENTION | Values are averages over segments |
O R AT oo | badvost | spbost |
Peak G -26.83 -26.18 -271.52 -28.39 -22.75
Peak 5 -25.95 -25.79 -27.52 -28.39 -22.75
Peak P 0.48 1.81 3.16 2.55 0.00

Figure 8 : représentation du strain longitudinal sous-endocardigue VG en

A4C pour un patient atteint de RAo serré (A), en A2C pour un patient atteint de

RAo modéré (B) et en A3C d’un volontaire sain (C). On remarquera l’altération

progressive de la contractilité au niveau des segments basaux
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IV. Reproductibilité des mesures de déformation

myocardique

A. Faisabilité

Malgré une échogénicité moins bonne en post-opératoire, 2 394 segments étaient
analysables soit plus de 80 % des segments étudiés. Le logiciel permettait en outre
d’obtenir des valeurs de strain sous-endocardique, mid et sous-épicardique méme
lorsqu’il manquait au moins 2 segments sur une coupe alors que ce n’était pas
possible pour le strain longitudinal global. Les valeurs de ce dernier étaient donc
calculées en gardant tous les segments méme lorsque le tracking paraissait

insuffisant.

B. Reproductibilité intra et inter observateur

La représentation des variabilités intra et inter observateur du strain sous-
endocardique est disponible dans les graphigues de Bland-Altman notés A et B.
L'analyse du strain sous-endocardique sur 15 patients retrouvait une bonne
reproductibilité intra observateur (corrélation intra classe de 0,97 et coefficient de
variation de 3,7 %) et inter observateur (corrélation intra classe de 0,80 et coefficient
de variation de 9 %).

Il en était de méme pour I'analyse du strain sous-épicardique pour la reproductibilité
intra observateur (corrélation intra classe de 0,96 et coefficient de variation de 3,8 %)
et inter observateur (corrélation intra classe de 0,86 et coefficient de variation de 6,7

%).
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Variabilité intra observateur (n=15)

A=
k|
i +1.96 SD
2=
o 2.1
Q] ). ]
2 ? 0 O
2 B
b ~ O Mean
8 0= 0,1
i [e] © o
= ~
i -1.96 SD
]
o -1,0
N 1 L ] 1
-30 -25 -20 -15 -10
Moyenne

Graphique A : Variabilité intra observateur du strain sous-endocardique

(n=15)
Variabilité inter observateur (n=15)
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Graphigue B : Variabilité inter
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strain sous-endocardique
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V. Corrélations

A. En pré-opératoire

Le strain sous-endocardique et le gradient endo-épi pré-opératoires étaient corrélé a
tous les indices de contractilité VG testés, a savoir 'onde S mitrale moyennée en
DTI, la FEVG et le GLS. Tous les parametres de contractilité VG (strain sous-
endocardique, GLS, onde S mitrale moyennée en DTl et FEVG) étaient d’ailleurs
corrélés entre eux quelque soit la combinaison. La sévérité de la sténose aortique
évaluée par la SVA était corrélée a une diminution du train sous-endocardique tandis
que la masse VG indexée n’était pas corrélée aux parameétres de déformation.

Les analyses de corrélation d’intérét apparaissent dans le tableau 12.

GLS FEVG Onde S mitrale MVGi SVA

Strain Sous-Endocardique R 0,913  -0,574 -0,53 ,164  -0,256
p <0001 <0,001 <0,001 ,169  ,030
Gradient Endo-Epi R 0691 -0451 -0,434 ,036
p <0,001 <0,001 < 0,001 , 7165
GLS R -0,628 -0,538 226 -,285
P < 0,001 < 0,001 ,060 ,017
Onde S mitrale R 0,461
P < 0,001
Impédance valvulo-artérielle R -,246
p ,037
Gradient Moyen Aortique R 0,267
p ,023

FEVG = fraction d’éjection ventriculaire gauche ; GLS = strain global longitudinal ; MVGi =

masse ventriculaire gauche indexée ; SVA = surface valvulaire aortique

Tableau 12 : Corrélations pré-opératoires d’intérét
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B. En post-opératoire

Le strain sous-endocardique et le gradient endo-épi post-opératoires n’étaient
corrélés ni au temps de CEC, ni a la 1ere troponine ni encore a ’'AUC de troponine.
En revanche, la différence de strain sous-endocardique entre le pré et le post-

opératoire était significativement corrélé & la valeur de la 1% troponine. Le temps de

CEC était également corrélé a la 1% troponine et a ’AUC de troponine.

Les analyses de corrélation d’intérét apparaissent dans le tableau 13.

Temps de CEC (mn) 1° troponine AUC de troponine

Strain Sous-Endocardique R ,092 ,074
p 444 ,545
Gradient Endo-Epi R ,024 ,080
p ,841 ,513
Différence Strain Sous-Endo R 0,238
p ,047
Temps de CEC (mn) R 0,442
p < 0,001

,087
,589
,020
,903

0,404

,010

AUC = area under the curve ; CEC = circulation extra-corporelle

Tableau 13 : Corrélations post-opératoires d’intérét

C. Alan

A un an, la réduction de la masse VG n’était corrélée ni au strain sous-endocardique,

ni au gradient endo-épi et pas non plus a leurs évolutions par rapport au pré-

opératoire et au post-opératoire immediat.

Les analyses de corrélation d’intérét apparaissent dans le tableau 14.

Réduction de masse VG (g)

Strain Sous-Endocardique

Gradient Endo-Epi

T O T XD

,242
,350
276
,283
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Réduction de masse VG (g)
e e R
P 390
oy R am
P 693
e R
p 259
s R
p 138

VG = ventriculaire gauche

Tableau 14 : Corrélations d’intérét & 1 an
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DISCUSSION

Notre travail est le premier, & notre connaissance, a analyser les différentes couches
myocardiques dans leur fonction longitudinale dans le rétrécissement aortique opéré
en utilisant un logiciel disponible en pratique quotidienne. Mené prospectivement sur
72 malades en pré et post-opératoire et 23 malades 1 an aprés leur chirurgie, il
montre :

- une amélioration précoce du gradient endo-épicarde et une diminution de la
torsion 5 a 7 jours aprés la chirurgie sans amélioration de la contractilité des
différentes couches myocardiques

- cette amélioration du gradient persiste a un an aprés l'opération et est
associée a une amélioration du strain de toutes les couches myocardiques

- la corrélation entre strain sous-endocardique et gradient endo-épi avec les
autres parametres de contractilité VG utilisés en pratique quotidienne renforce

leur Iégitimité en tant qu’indices fiables d’évaluation de l'inotropisme cardiaque

L'analyse de volontaires sains appariés a des malades porteurs d’'un RAo modére et
d’'un RAo serré montre :

- I'absence d’altération de la contractilité dans le groupe RAo modéré avec des
valeurs de GLS, de strain des différentes couches myocardiques et de
gradient endo-épi identigues aux volontaires sains

- une altération progressive de la contractilité basale avec I'aggravation de la

maladie calcifiante aortique
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|. Faisabilité & Reproductibilité des mesures

La faisabilité de la mesure du strain sous-endocardique est extrémement bonne avec
le logiciel de GE, I'outil informatique étant capable de donner des valeurs dans toutes
les situations, et ce méme pour les échogénicités les plus médiocres. C’est a la fois
une force et une faiblesse de la technique car si le tissu myocardique est mal traqué,
les valeurs données ne refléteront pas la réalité. C’est pour cela qu’il faut étre vigilant
et rejeter les valeurs validées par l'ordinateur quand I'appréciation visuelle du

tracking est mauvaise.

Pour pouvoir comparer des valeurs de strain, il faut se mettre dans des conditions de
fréquences cardiaques et de tensions artérielles identiques. C’était le cas dans toutes
nos analyses, avec une fréquence cardiague post-opératoire qui ne s’élevait pas de
facon significative malgré 'anémie et la douleur, probablement liée a la plus grande

prescription de béta-bloquants dans cette période (accés de FA...).

Un rythme sinusal est également indispensable aux mesures de déformations
myocardiqgues. Or lincidence de la FA post-opératoire est élevée en chirurgie
cardiaque, 32,9% pour une chirurgie aortique seule et 36,4% si associée a un
pontage (85). Nos chiffres étaient de 33,8 % pour la population totale, en accord
avec nos études précédentes (86,87). Malgré tout, tres peu de patients ont été
exclus de l'analyse en raison de cet écueil (Figure 3) car nous recherchions
avidement une fenétre de rythme sinusal dans les 48h qui suivaient le contrble

théorique afin de perdre un minimum de patients.

Enfin, la reproductibilité intra et inter observateur pour le strain sous-endocardique
était correcte, inférieure a celle de la FEVG et globalement identique a celle du GLS

décrite dans la littérature (35).
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II. Variations des différents paramétres de strain

apres chirurgie de RAo

Contrairement a une de nos hypotheses, la levée de la postcharge ne permettait pas
une amélioration du strain sous-endocardique en postopératoire immédiat. Ceci est
probablement du aux phénoménes d’ischémie-reperfusion liés a la CEC et & une

modification modérée des conditions de charge.

Concernant l'ischémie periopératoire, notre hypothéese initiale était celle d’une
amélioration du strain sous-endocardique avec un maintien du strain sous-
épicardique a sa valeur basale. Nous avons observé une stabilité du strain sous-
endocardigue avec une altération modérée du strain sous-épicardique (visualisée par

une augmentation significative du gradient endo-épi).

La corrélation positive entre temps de CEC et 1% troponine d’'une part et temps de
CEC et AUC de troponine des 72 premieres heures d’autre part montre bien que la
CEC entraine des phénoménes d’ischémie-reperfusion comme cela a déja été
montré (88,89). La seconde corrélation entre différence de strain sous-endocardique

ere

pré et post-opératoire et valeur de la 1" troponine montre que la contractilité
cardiague pourrait en étre altérée les premiers jours post-opératoires a cause de ces
phénoménes ischémiques, et notamment au niveau du sous-endocarde qui est
particulierement sensible a I'ischémie. Il serait intéressant d’analyser ces paramétres
dans le remplacement valvulaire aortique percutané qui s’affranchit du probleme

d”’ischémie-reperfusion. La corrélation entre SVA et strain sous-endocardique pré-

opératoire venait elle corroborer I'ischémie due a la sténose elle-méme.

Le délai alors nécessaire pour une amélioration du strain n’est pas bien connu. Il
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peut étre expliqué sur la base du remodelage inverse suite a la régression de 'HVG
aprés la chirurgie (74) mais cette explication seule est insuffisante car certains
auteurs ont observé des améliorations dés J7 notamment pour le strain radial (74).
Rost et al (90) observaient néanmoins une notion de temps minimum avec une
amélioration des différents strain uniguement 6 mois aprés un remplacement
valvulaire aortique. Dans notre étude, le contrble postopératoire était réalisé
systématiquement entre J5 et J7 pour des questions pratiques et logistiques mais il
est probable que ce délai soit trop court pour observer des différences significatives
sur la contractilité ou le remodelage VG dans le RAo compte tenu de l'ischémie-

reperfusion liée a la CEC

Concernant les modifications des conditions de charge, la majorité des patients avait
une FEVG pré-opératoire normale (93,1 % des patients) alors que les changements
des conditions de charge sont plus importants pour les patients porteurs d’'un RAo
avec dysfonction systoligue du VG. Dans une étude sur le TAVI (42), seuls les
patients avec une FEVG altérée avant le remplacement valvulaire aortique
présentaient une amélioration du GLS dans le suivi médian de 5,6 mois alors qu’en
cas de FEVG préservée, 'amélioration modérée n’atteignait pas la significativité. On
peut donc penser que cela a contribué a la stabilité des valeurs observées.
Néanmoins on observait une diminution significative de I'impédance ventriculo-

artérielle, reflet des conditions de charge globales imposées au VG

Aprés levée de la post charge, la torsion diminuait de maniére significative pour
revenir a des valeurs physiologiques (82) (Annexes 10-11) probablement en raison
d’'une meilleure rotation basale et d’'une diminution de « I'hnyper rotation » apicale
compensatrice. Il est possible que les phénoménes d’ischémie-reperfusion soient

moins importants sur la torsion car les fibres radiales responsables de celle-ci sont

58



RICHARD Kevin Discussion

moins sensibles a l'ischémie, méme si le sens de sa variation post-opératoire ne

permet pas de le montrer.

A 1 an, les parametres de GLS et de strain des différentes couches s’amélioraient.
Cette amélioration n’était pas significative au niveau des segments basaux ou on

peut évoquer un manque de puissance en raison du faible effectif.

L'absence de corrélation entre la régression de la masse VG et les différents
parametres de strain confortait notre sentiment que les contraintes importantes qui
s’appliquent sur les segments basaux dans le RAo serré ne sont pas dues
uniguement a 'HVG mais surtout a 'augmentation de la post-charge inhérente a la

sténose aortique. Ces données confirmaient celles de la littérature (56,57).

1. Du volontaire sain au RAo serré

Notre étude n’a pas mis en évidence de différence de strain entre les patients
volontaires sains et les patients porteurs d’'un RAo modéré quelle que soit la couche
myocardique analysée. Cela n’avait pas été noté dans I'étude de Ng et al (75) ou le
GLS diminuait progressivement avec la sévérité du RAo. Par contre, on observait
chez les patients porteurs d’'un RAo serré une altération de la contractilité des
différentes couches myocardiques, pour tous les segments et pour les segments

basaux, ainsi que du gradient endo-€pi et de la torsion.

L'altération du strain sous-endocardique pourrait selon nous ainsi survenir
tardivement dans la maladie. On peut penser que le ventricule gauche s’adapte

BN

initialement a cette surcharge en pression avec des valeurs de strain sous-
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endocardique préservées avant un dépassement des phénomeénes adaptatifs
conduisant via l'altération du strain sous-endocardique puis du GLS a la dysfonction
VG, aux symptomes et a une dégradation du pronostic. C’est ce virage qu’il faudrait

alors détecter.

Si on ne s’intéressait qu'aux segments basaux, les plus soumis aux fortes
contraintes, on retrouvait alors ce continuum de dégradation du strain des différentes
couches entre les volontaires sains et les patients porteurs d’'un RAo serré. On peut
ainsi imaginer que si les valeurs globales de strain se maintiennent dans le RAo
modéré a des valeurs équivalentes a celles de volontaires sains, c’est grace a la
compensation apicale. L'épuisement du phénoméne de compensation apicale
constituerait donc un virage délétere dans cette pathologie. Il serait intéressant de
poursuivre ces investigations chez un nombre plus important de malades avec une

analyse de la torsion et de corréler ces données aux éveénements post-opératoires.

V. Limites et perspectives

Limites

33,3 % de notre population bénéficiait d’'un pontage aorto-coronaire associé au
remplacement valvulaire aortique. Cela pourrait fausser I'analyse de faible variation
de strain et notamment sous-endocardique méme si nous avons pris soin d’exclure

les patients aux antécédents de nécrose myocardique.

Bien qu’il y ait beaucoup de changements dans I'année suivant la chirurgie, nous

sommes incapables de dire si 1 an était le délai optimal pour une récupération
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maximale des fonctions myocardiques. Nous n’avons pas fait de contrdle entre 1

semaine et un an comme le veut la pratique clinique actuelle.

L'analyse des déformations myocardiques par le multilayer n’a pas été
spécifiquement validée dans un modéle expérimental. Cependant, cette analyse est
dérivée de paramétres de déformation myocardique concernant la totalité de
I'épaisseur du myocarde qui ont été pour leur part bien validés antérieurement (91—
93). La trés bonne résolution spatiale du systéme permet de séparer I'épaisseur
totale du myocarde en 3 sous-couches. On peut donc supposer que le modeéle se
rapproche fortement du premier et qu’il est tout a fait valable. Cela dit, le logiciel
divise I'analyse myocardique en tiers égaux de maniére empirique. Or rien ne nous
permet d’affirmer que les segments anatomiques sont composés ainsi, hotamment

en cas d'HVG.

L'analyse du strain nécessite I'acquisition de boucles de bonne qualité pour avoir des
valeurs fiables. Le post-opératoire est connu pour compliquer la réalisation de ces
échographies étant donné l'air qui peut parfois rester piégé dans la paroi thoracique
ou les complications post-opératoires a type de pneumothorax, d’épanchement
pleural ou de tamponnade qui rendent également les patients anéchogéenes. Ces
derniers sont par ailleurs peu mobilisables ce qui ne favorise pas l'acquisition
d'images de qualité. Cependant seulement 2 patients de notre cohorte ont été exclus
pour une anéchogénicité post-opératoire, rendant ’hypothése d’'un biais de sélection
peu probable. Peu de segments ont de plus été exclus de I'analyse puisque la
médiane était de 12 segments sur 15 analysables aprés retrait des segments
septaux. Les résultats semblent donc applicables dans la pratique quotidienne.

Concernant le GLS, étant donné la nécessité d’avoir au moins 5 segments sur 6
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validés par coupe pour obtenir une valeur, nos résultats notamment post-opératoires
peuvent étre un peu minorés du fait de la moins bonne échogénicité. Ceci
expliquerait la différence significative sur le GLS alors qu’il 'y en a pas quand on

regarde les 3 sous-couches myocardiques.

Les 3 segments septaux ont été retirés de I'analyse principale étant donné la grande
sensibilité du septum a l'ischémie induite par la CEC, visualisable comme pour la
paroi latérale du VD par des vélocités en doppler tissulaire abaissées en post-
opératoire et par une dyskinésie (74). Nous n’avons pas exclu les patients ayant
moins d’un certain nombre prédéfini de segments analysables afin de se mettre dans
les conditions les plus proches de la réalité clinique et afin que nos résultats soient
transposables au plus grand nombre. Les patients étant leur propre témoin, chaque
segment était comparé a lui-méme dans les différentes périodes post-opératoires de
telle facon a ne pas comparer des segments avec des valeurs de strain tres
différentes (segment apical versus segment basal par exemple) et de conclure a des
différences qui n’existaient pas. Si un segment n’était pas analysable dans une des 3
échographies, il était exclu de l'analyse pour les 3. Malgré ce choix restrictif, le

nombre de segments analysés restait tout a fait honorable, aux alentours de 80%.

La relative petite taille de la population étudiée peut nous faire perdre un peu de
puissance statistique. Malgré tout, notre population est parmi les plus grandes si on

la compare aux études publiées dernierement dans les domaines comparables.

Enfin, nous ne connaissons pas la norme du strain sous-endocardique dans la
population générale et notre faible effectif de volontaires sains ne nous permet pas

de conclure.
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Perspectives

Actuellement, le timing chirurgical des patients porteurs d’'un RAo est déterminé par
la présence de symptbmes (angor, dyspnée, syncope, insuffisance cardiaque) et les
criteres hémodynamiques de sévérité du RAo (16,17). Cependant, les effets
délétéres de la sténose aortique sur les performances VG précédent le début des

symptomes et I'altération de la FEVG (22,94).

Une intervention précoce pourrait étre bénéfique pour prévenir les effets de la
surcharge chroniqgue en pression sur la géométrie VG (dilatation) et sur ses
performances (FEVG). De plus, étant donné une nette dégradation du pronostique
quand la FEVG décroit (13,14), il serait important d’identifier les patients qui malgré
une FEVG préservée présentent une altération « infraclinique » de la contractilité VG

pour les adresser plus tot au chirurgien afin d’'améliorer leur pronostique.

Des études complémentaires sont donc nécessaires pour analyser l'impact de
I'altération du strain sous-endocardique sur les éveénements péri et post-opératoires
afin que ce dernier s’integre dans une stratification du risque comme aide a la

décision d’'une prise en charge chirurgicale.
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CONCLUSION

Notre étude est la premiere a s’intéresser a I'analyse du strain sous-endocardique
dans le rétrécissement aortique et sa prise en charge chirurgicale. Le strain sous-
endocardiqgue notamment dans les segments basaux semble altéré dans le RA0
serré. Cette altération semble étre compensée par une augmentation de la torsion
myocardique pour maintenir une FEVG normale. Le gradient endocarde-épicarde
s’améliorait précocement aprés normalisation de la post-charge mais les
phénoménes d’ischémie-reperfusion semblent géner I'analyse fine des différents
segments myocardiques. Toutes les couches et la torsion myocardique s’amélioraient

alan.
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Annexe 1 : Prise en charge du RAo serré selon les recommandations ESC

2012 (A7)
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Annexe 2 : Réalisation pratique du tracking en A4C

Annexe 3 : Représentation en ceil de beeuf du strain longitudinal pour les

18 segments
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SEGMENTATION ngitud

Endo| Mid | Epi [ ATTENTION | Values are averages over segments |
s EEY Y T bapost | Midpost | )
23000 -31.00 5032  -53.98 39.98  -31.17
-23.00 -31.00 -50.32 -54.15 -40.17 -31.17
-0.00 0.10 0.09 -0.00 X -0.01

R ey

Annexe 4 : Strain longitudinal sous-endocardique en apical 3 cavités et

valeurs par segment

VA Ferm

Annexe 5 : Représentation par coupes (4,3,2 cavités) et ceil de boeuf du

strain longitudinal sous-endocardique
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Annexe 6 : Strain longitudinal sous-endocardique, mid et sous-

épicardique en apical 3 cavités avec courbes respectives pour chague
segment

Pic du Strain Syst. (Endo)

Annexe 7 : Représentation en ceil de boeuf du strain longitudinal global

sous-endo, mid et sous-épicardigue
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Annexe 8 : Courbes de strain longitudinal sous-endocardique en A4C

avec gradient base-apex important
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VA Ferm

Annexe 9 : Courbes de strain longitudinal sous-endocardique avec

gradient base-apex faible

78




RICHARD Kevin Annexes

T=801 msec

.

T=885 msec

Annexe 10 : Réalisation des strain radial et circonférentiel en PSPA centré

sur la valve mitrale, sur les piliers et sur ’apex en vue de calculer la torsion
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VA Ferm

Torsion (deg) =14.78 343 msec

Annexe 11 : Courbes de torsion avec une rotation de I’apex plus

importante que celle de la base et dans le sens opposé
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Résume :
Contexte: Le rétrécissement aortique (RA0) serré est associé a une hypertrophie ventriculaire
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20,5 +/- 3,6 vs -24,3 +/- 3,6 et -23,5 +/- 2,6, p = 0,01).

Conclusion : L'analyse du strain sous-endocardiqgue semble donc étre un paraméetre fiable et
d’intérét dans le RAo afin de détecter des altérations précoces de contractilité et notamment
dans les segments basaux.
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