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Liste des abréviations

AA : augmentation aortique

AIT : accident ischémique transitoire

AVC : accident vasculaire cérébral

C : compliance aortique

Ea : élastance artérielle

Ead : ¢élastance ventriculaire gauche a la fin de la contraction isovolumique
EDPVR : relation pression volume télédiastolique (End diastolic pressure volume
relationship)

Eed : ¢lastance télédiastolique du ventricule gauche

Ees : ¢lastance télésystolique du ventricule gauche

EHRA : European Heart Rythm Association

Endeest): €élastance ventriculaire gauche normalisée au moment de 1’éjection
ESPVR : relation pression volume télésystolique (End systolic pressure volume relationship)
ET : temps d’¢jection

ETT : échographie cardiaque trans-thoracique

FA : fibrillation atriale

FC : fréquence cardiaque

FDRCYV : facteurs de risque cardio-vasculaire

FEVG : fraction d’¢jection du ventricule gauche

HTA : hypertension artérielle

IAA : index d’augmentation aortique

IC : index cardiaque

IRV : index de résistance vasculaire

ITV : intégrale temps vitesse
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MAFSI : Mayo AF-Specific Symptom Inventory

NYHA : New-York Heart Association

PACS : Peak atrial contractile strain

Pad : pression ventriculaire gauche a la fin de la contraction isovolumique
PADc : pression artérielle diastolique centrale

PADp : pression artérielle diastolique périphérique

Paod : pression aortique diastolique

PALS : Peak atrial longitudinal strain

PAS : pression artérielle systolique

PASc : pression artérielle systolique centrale

PASp : pression artérielle systolique périphérique

PAM : pression artérielle moyenne

Ped : pression ventriculaire gauche télédiastolique

Pes : pression ventriculaire gauche télésystolique

Pi : pression incidente

PP : pression pulsée

PPc : pression pulsée centrale

PPp : pression pulsée périphérique

PTI systole : aire sous la pression pulsée durant la systole par minute
PTI diastole : aire sous la pression pulsée durant la systole par minute
SAS : syndrome d’apnée du sommeil

TCIV : temps de contraction isovolumique

VES : volume d’¢jection systolique (SV : stroke volume)

VO : volume ventriculaire gauche pour une pression nulle

VOP : vitesse de 1’onde de pouls
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VG : ventricule gauche
VTDVG : volume télédiastolique du ventricule gauche
VTSVG : volume télésystolique du ventricule gauche

Zc : impédance caractéristique de 1’aorte
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Résumé

Contexte : L’hypertension artérielle est un facteur de risque majeur de fibrillation atriale.
Certaines études suggerent un role de la rigidité artérielle dans le développement de la

fibrillation atriale, toutefois son intérét clinique n’a que peu été évalué.

Objectifs : L’objectif de notre étude est d’étudier 1’association entre parametres de rigidité
artérielle, couplage ventriculo-artériel, remodelage atrial gauche et phénotype clinique de la

FA.

Méthode : 1l s’agit d’une étude prospective, monocentrique, réalisée au CHU de Lille. Tous
les patients hospitalisés pour une premiere ablation de FA de mars a aout 2019, en rythme
sinusal a ’entrée, ont été inclus. Le remodelage atrial était évalué en échographie cardiaque
transthoracique et grace a la réalisation d’une cartographie de voltage endocavitaire de
I’oreillette gauche. Les parametres de rigidité artérielle et de couplage artériel étaient

recueillis avec le dispositif SphygmoCor®.

Résultats : Quarante patients ont été inclus (dge médian : 63 ans, 60 % d’homme, 55 % de
patients hypertendus, 62,5 % de FA persistante). Le volume de I’OG était significativement
corrélé a certains paramétres de rigidité artérielle, tels que la pression pulsée centrale
(p=0.013, r*=0.16) et la vitesse d’onde de pouls (p=0.038, r>=0.11). Il existait également une
corrélation entre I’hémodynamique atriale, évaluée en strain et les paramétres de rigidité
artérielle. Une ¢élévation des paramétres de rigidité telle que la VOP était significativement
associée a une altération de la fonction conduit (p<0.001, r>=0.33). Les patients ayant une
VOP ¢levée présentaient également une surface de bas voltage atriale gauche plus étendue

(8.3% [2.8; 13] versus 25% [9.7 ;47], p=0.0365). Apres ajustement a 1’age, la VOP restait
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significativement corrélée a la fonction conduit atriale gauche évaluée en strain et au voltage
endocavitaire. Malgré des caractéristiques cliniques similaires, les patients en FA persistante
présentaient une altération significative des paramétres de rigidité par rapport aux patients
présentant une FA paroxystique (index d’augmentation aortique p=0,015; réflexion magnitude

p=0,002).

Conclusion : La mesure des paramétres de rigidité artérielle, et notamment de la VOP, est
associée a un remodelage atrial accru. Des études ultérieures pourraient analyser 1I’impact de

la rigidité artérielle sur la récidive de fibrillation atriale en post-ablation.

10
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Introduction

I.  Fibrillation atriale et atriopathie

La fibrillation atriale (FA) est le trouble du rythme le plus fréquent. Dans le monde, sa
prévalence en 2010 était estimée a 20,9 millions d’hommes et 12,6 millions de femmes (1).
Son incidence augmente avec 1’age, et est estimée a 22.7% pour les hommes et 21.6% pour
les femmes, a 80 ans (2). Elle est associée a une augmentation de la morbi-mortalité, avec un
risque d’insuffisance cardiaque, de phénomeénes thromboemboliques et de mort subite, faisant

de cette arythmie un vrai probléme de santé publique (3).

Bien que cette arythmie soit trés fréquente, sa physiopathologie reste partiellement
comprise a ’heure actuelle. Comme chaque trouble du rythme cardiaque, les composantes
physiopathologiques de la FA peuvent s’intégrer dans le cadre d’une triade décrite par P.
COUMEL (4). Cette triade physiopathologique intégre les notions de substrat, de trigger et de

systéme nerveux autonome (figurel).

Figure 1 : mécanismes impliqués dans la fibrillation atriale

SUBSTRAT Caljdionfyopathie
atriale fibrosante

Activités
ectopiques,
réentrées

SYSTEME

NERVEUX
AUTONOME
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A. Le substrat arythmogene, la cardiomyopathie atriale

Le substrat physiopathologique de la FA repose sur un remodelage structurel et
électrophysiologique de I’oreillette gauche. De nombreuses conditions cliniques telles que
I’insuffisance cardiaque, I’hypertension artérielle, le diabéte ainsi que la FA elle-méme, ont

été¢ impliquées dans le remodelage progressif de I’oreillette (1).

Figure 2 : Mécanismes physiopathologiques impliqués dans le remodelage structurel et
¢électrophysiologique atrial dans la FA, d’apres les recommandations de ’ESC 2016
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Au cours du processus de remodelage, apparaissent des myofibroblastes, issus de
fibroblastes activés, normalement absents du myocarde sain. Ils sont a 1’origine d’une
production de collagéne, constituant la fibrose. Ils sécrétent également des cytokines pro-

inflammatoires participant a I’entretien de cette réponse fibrosante (5).

La fibrose modifie la structure architecturale des myocytes, altérant certains canaux ioniques,
notamment calciques (6). Une infiltration graisseuse, provenant de I’apoptose des myocytes,
participe également a la restructuration du myocarde atrial (7). Ces modifications générent la
création de blocs de conduction qui altérent, voir empéchent, la conduction dans les myocytes
atriaux (8). L’ensemble de ces remodelages structuraux, sont pour la plupart irréversibles

(figure 2).

Ce substrat arythmogeéne atrial est défini comme une cardiomyopathie atriale ou « Fibrotic
Atrial Cardiomyopathy », par Kottkamp en 2012 (9). Il favorise I’apparition de la FA et le
maintien de celle-ci. Le concept de « fibrillation atriale entrainant la fibrillation atriale », a
¢galement été démontré lors d’études expérimentales, ou les stimulations atriales, rapides et
répétées, induisent des épisodes de FA, de plus en plus fréquents et soutenus, et I’apparition

d’une fibrose concomitante (10).

Dans une revue récente de la littérature, Guichard et al proposent une figure centrale intégrant
les différents composants du substrat atrial, son évolution au cours du temps et son réle dans
la perpétuation de la fibrillation atriale (figure 3) (11). Le remodelage atrial, provoqué par la
FA, les facteurs de risques cardio-vasculaires et 1’dge, entrainent ainsi une pérennisation

progressive de ce trouble du rythme.

13
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Figure 3 : Histoire naturelle de la FA et de la cardiomyopathie atriale, d’apreés Guichard
et al (11) AF : Atrial Fibrillation ; CV : Cardiovascular ; PV : Pulmonary veins
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Ce remodelage provoque également la création d’un substrat électrophysiologique
favorable au maintien de la FA au sein des oreillettes, par des mécanismes de réentrée.
Différents types de réentrées sont décrites.

La notion de « multiple wavelets theory », ou de multiples fronts d’activation changeant

constamment en nombre et en direction, a été développée par Moe et al, en 1959. Cette
théorie confirmée par les travaux d’ Allessie et al sur le « leading circle », prouve que la
réentrée peut s’entretenir en 1’absence d’obstacle anatomique (12).

Les rotors, définis comme des réentrées organisées autour d’un noyau central, sont des
microcircuits tournoyant a trés haute cadence (figure 4). L’hétérogénéité, la fibrose et les

obstacles anatomiques rendent la conduction en 1:1 a partir d’un rotor impossible, il en résulte

14
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une cassure du front de dépolarisation et une conduction fibrillatoire dans 1’ensemble de
I’oreillette (8).

Figure 4 : Carte non invasive de FA paroxystique montrant un foyer auriculaire gauche
(cadre A) et un rotor (cadre B). A : clichés d’une seule onde émergente de la VP inférieure
gauche (étoile blanche) et atteignant les veines droites. B : une rotation (fléche blanche) d’un
rotor situ¢ a proximité des orifices des veines droites. Les phases de propagation de 1’onde
sont codées par couleur, la couleur bleue représente I’onde de dépolarisation et le vert
représente la fin de la repolarisation (13).

Phase

Enfin, ces altérations structurelles participent a la création d’un milieu pro-
thrombogene, du fait d’une hypocontractibilité atriale et d’une activation de facteurs

favorisant la coagulation (activation plaquettaire, cellules inflammatoires) (14).

Il existerait également un réle direct, de la cardiomyopathie atriale dans le phénoméne pro-
thrombogene. A ce titre, plusieurs études ont prouvé un lien de temporalité inconstant entre
les événements thrombo-emboliques et le passage en FA (ASSERT (15) et IMPACT (16)),

suggérant un substrat thrombogeéne indépendant de 1’arythmie elle-méme.

15
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B. Le trigger

Plusieurs théories sont intriquées afin d’expliquer la genése (zone de « gachette ») et

I’auto-entretien de la FA dans I’OG.

Le déclenchement de la FA reposerait sur_des ectopies atriales focales pouvant résulter

d’une automaticité anormale (dépolarisation diastolique spontanée) ou d’activités déclenchées

(post-dépolarisations tardives ou précoces).

L’activation des foyers d’automatisme veineux (et plus rarement extra veineux)

participe au role de trigger initiateur de la FA. Les veines pulmonaires ont un réle essentiel
dans la FA comme I’a démontré Haissaguerre en 1998 (17).

La présence de foyers arythmiques a 1’ostium des veines pulmonaires s’explique, d’une part,
par D’organisation particuliere des fibres myocardiques a ce niveau, favorisant le
ralentissement de la conduction. D’autre part, les potentiels d’action cellulaire sont moins
polarisés, leur vitesse de dépolarisation est plus lente et leur durée plus courte favorisant ainsi
les phénomeénes d’activités déclenchées (18).

Figure 5: Schéma tiré des travaux de Haissaguerre en 1998, il met en évidence la

présence de foyers d’automatisme, majoritairement veineux, chez 45 patients ayant une FA,
au cours d’exploration électrophysiologique.
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C. Systéme nerveux autonome

Le systéme nerveux autonome, de par son activité sympathique et parasympathique,
est également impliqué en modulant les périodes réfractaires atriales. Ces modifications sont
favorables a 1’apparition de réentrées fonctionnelles (19).

L’innervation joue un rdle d’autant plus important, que selon les travaux de Tan et al, la
majorité des ganglions du systéme nerveux cardiaque extrinséque est localisée au niveau des

oreillettes et des veines pulmonaires (20).

D. Mécanismes impliqués dans la FA

En intégrant I’ensemble des composantes physiopathologiques de la FA, la séquence
envisagée est la suivante :
La présence de foyers ectopiques, majoritairement veineux, est a 1’origine de bouffées de FA
paroxystiques. La FA serait entretenue dans le massif atrial par des phénomenes de réentrées,
modulés par le systéme nerveux autonome et le remodelage atrial structurel sous-jacent.
Le remodelage atrial induit par la FA, et certaines conditions cliniques sous-jacentes,
évoluerait ainsi vers un cercle vicieux aggravant la sévérité du trouble du rythme, devenant
persistant puis permanent. La précocité de la prise en charge de la FA et des facteurs
favorisants se révele donc d’un intérét majeur, afin de limiter la charge en arythmie au long

cours.

II.  Facteurs cliniques associés a la FA

De nombreuses comorbidités sont des facteurs de risques de FA, telles que le diabéte,
I’obésité, I’apnée du sommeil, ’hypertension artérielle, le vieillissement, la prédisposition

génétique, la coronaropathie et I’insuffisance cardiaque (1,21).

17
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L’hypertension artérielle est cependant le facteur de risque ayant la plus grande

prévalence. Jusqu’a 71% des patients présentant de la FA ont un antécédent d’HTA (22).

Les deux principaux mécanismes incriminés sont :

- Une ¢lévation de la post charge générant une dysfonction diastolique ventriculaire gauche.
En réponse, la pression atriale gauche s’¢éléve de maniére chronique. L’étirement et les
changements hémodynamiques atriaux participent a la formation de fibrose et au substrat
arythmogene atrial (23).

- L’activation du systéme rénine angiotensine aldostérone participe également au
remodelage atrial. L’angiotensine II induit une activation de myofibroblastes et des
phénoménes d’apoptose a ’origine de fibrose atriale (24). Une étude danoise a ainsi
retrouvé une diminution de I’incidence de FA chez les personnes traitées par inhibiteur de

I’enzyme de conversion ou antagoniste des récepteurs de 1’angiotensine II (25).

JIIR L’ablation de la FA

L’ablation de la FA est indiquée en cas de symptdmes, en dépit d’un traitement
médical optimal, qu’elle soit paroxystique ou persistante (26).
Deux méthodes interventionnelles s’opposent : 1’ablation par radiofréquence et la cryo-
ablation.
Cette procédure est réalisée par une voie d’abord veineuse fémorale, puis cathétérisme trans-
septale permettant d’accéder a ’oreillette gauche. Une isolation des veines pulmonaires est

ainsi effectuée, par tirs de radiofréquence ou cryothérapie.

18
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Figure 6 : Schéma A : ablation de FA par radiofréquence, les points rouges schématisent
les lésions réalisées. Schéma B : ablation de FA par cryo-ablation (26)

A B

T

© JHU 2017/AAAM © JHU 2017/AAAM

Les résultats obtenus différent selon le type de fibrillation atriale. En effet, le taux de
succes avec maintien du rythme sinusal a 5 ans, est de 79,5 % dans le cas de la fibrillation

atriale paroxystique, contre 65 % si elle est persistante (27-29).

Une récidive, apres une ablation, est définie par la survenue d’une FA pendant plus de
30 secondes. Le délai d’apparition des récidives dépend du mécanisme impliqué.
Les récidives précoces, survenant dans les trois mois, sont souvent imputables a 1’cedéme
secondaire aux lésions d’ablation. Parfois des déconnections incomplétes des veines
pulmonaires peuvent étre incriminées. Ces récidives ont été rapportées chez prés de 50 % des
patients. Elles sont peu préjudiciables d’un échec de procédure. On parle ainsi de période de
« blanking » (30).
Les récidives tardives, survenant entre trois mois et un an apres I’ablation, sont souvent dues a
des reconnexions veineuses (31).
Les récidives tres tardives, apparaissant un an apres 1’ablation, ont un taux de récurrence

estimé a 7,6% par an. De nombreux facteurs sont prédicteurs d’une telle récidive, avec entre

19
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autre la FA persistante, la taille de ’OG et ’'HTA. Une progression du substrat arythmogéne

atrial est incriminée, plutot qu’une reconnexion veineuse (32).

IV. Evaluation du remodelage atrial

A. Role hémodynamique de ’oreillette gauche

L’OG joue un role significatif dans ’hémodynamique cardiaque en modulant le
remplissage ventriculaire gauche. A cet effet, le fonctionnement de I’OG peut étre divisé en

trois phases (figure 7).

La phase de «réservoiry correspond au remplissage de 1’OG par les veines
pulmonaires durant la systole ventriculaire. Cette phase est essentielle pour le remplissage du
VG, puisque le volume emmagasiné pendant la systole ventriculaire dans 1’OG sera
redistribu¢ au VG en diastole. Les déterminants intrinséques de cette phase sont la relaxation
active de I’0OG ainsi que la compliance de I’OG. Les déterminants extrinséques sont la
fonction systolique du VG, la propagation du flux veineux pulmonaire dans I’OG ainsi que la
fonction systolo-diastolique du VD.

La phase de «conduit» correspond au remplissage «passif» du VG durant la proto et

mésodiastole. Cette phase concerne la relaxation isovolumique du VG et le remplissage
protodiastolique du VG. Le déterminant intrinséque de cette phase est la compliance de 1I’OG.
Les déterminants extrinseéques sont la relaxation du VG, le remplissage protodiastolique du

VG ainsi que les propriétés de la valve mitrale.

La phase de «contraction atriale» correspond a la fonction «pompe» de 1’OG. Sa
performance est dépendante des conditions de charge de I’OG, mais aussi de la contractilité

intrinséque de I’OG et de son couplage électromécanique.

20
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Chez le sujet normal, la contribution au volume d’¢jection du VG de la phase de
«réservoiry est de 40%, celle de la phase de «conduit» a 35% et de la phase de «contraction

atriale» a 25%.

Alors que le remodelage de I’oreillette est associ¢ a une diminution de la fonction
« réservoir » et « conduction », le passage en FA altére fortement la « contraction» de
I’oreillette (33,34).
T. Hirose a évalué la fonction de I’oreillette gauche afin de prédire la survenue de FA. Sur une
population de 580 patients, 32 sujets ont développé une FA, alors qu’ils présentaient une
altération de la fonction contraction atriale gauche analysée par Strain 2D (16+5 vs. 28+8%,
P=0.001). L’altération de la fonction contractile serait un paramétre plus fiable et précoce, que
les dimensions de 1’OG, du risque de développer une FA (35).

Figure 7 : Fonction de ’oreillette selon le cycle cardiaque Rouge : fonction de réservoir.
Bleu : fonction de conduction. Jaune : fonction de contraction (33)

MV Annular Velocity

ECG ECG
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B. Evaluation non invasive de I’hémodynamique atriale gauche

L’échographie cardiaque trans-thoracique reste [’examen de référence pour
I’évaluation morphologique et fonctionnelle des cavités cardiaques. Elle est utilisée pour
estimer le volume de I’oreillette gauche, la fonction diastolique et de maniére plus récente
I’hémodynamique atriale grace au 2D speckle tracking de ’OG (36,37,21,38).

Une dilatation de I’oreillette gauche est définie a partir d’un volume supérieur a 34
ml/m?, selon les recommandations de I’ American Society of Echocardiography (39).

Le volume de I’OG est un marqueur de 1’élévation chronique des pressions télédiastoliques
ventriculaires gauches. En ce sens, une étude canadienne, menée par Tsang, a permis
d’observer une corrélation entre la dysfonction diastolique ventriculaire gauche et la survenue
de FA dans une population de 994 patients, et ce d’autant plus que I’OG est dilatée (40).

La dilatation atriale favorise la FA, notamment en augmentant la « masse critique », qui
correspond en électrophysiologie, a la quantité de myocarde nécessaire a la réentrée pour une

vitesse de conduction et une durée de période réfractaire données (8).

Cependant, le volume de I’OG ne permet pas de prédire a lui seul le succés de 1’ablation et
I’absence de récidive. En effet, les études qui se sont intéressées a ce facteur, retrouvent des
valeurs prédictives différentes, entre la taille de I’OG et la récurrence de la FA aprés une
ablation de FA paroxystique. De plus, ils ne rapportaient pas de corrélation entre la taille de

I’0OG et la récidive de I’arythmie apres une ablation de FA persistante (41)(42).

Le 2D speckle tracking, ou strain en 2D, de ’OG permet 1’analyse du mouvement
myocardique par suivi des marqueurs acoustiques (speckles) au sein de 1’image ultrasonique

en 2D. Il présente 1’avantage de pouvoir quantifier les différentes fonctions atriales de I’'OG
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avec une bonne reproductibilité (variabilité intra observateur a 8 % et inter observateur a 9,5
%) (43).
Le strain atrial gauche permet ainsi I’évaluation de (figure 8) :

- La compliance atriale gauche grace au Peak atrial longitudinal strain (PALS). Il
correspond a 1’étirement des fibres myocardiques au cours du remplissage de
’oreillette. I1 refléte donc la fonction « réservoir ».

- La fonction contraction de I’OG grace au Peak atrial contractile strain (PACS). 1l
s’agit a I’inverse du raccourcissement des fibres myocardiques de I’OG. Ce pic n’est
pas présent chez les patients en fibrillation atriale.

- La fonction conduit, ou passive de I’OG, correspond au passage du sang des veines
pulmonaires jusque dans le ventricule gauche, au cours de la protodiastole. Elle est

obtenue par la différence des deux fonctions précédentes.

Figure 8 : Physiologie de ’oreillette, Morphologie et fonction de I’oreillette gauche dans
la fibrillation atriale, d’aprés F. Schnell et al (34)
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C. Evaluation électrophysiologique du remodelage atrial

L’évaluation indirecte de la fibrose atriale est possible grace a 1’é¢tude du voltage
endocavitaire atrial. Les zones atriales de faible voltage sont généralement définies comme
ayant un voltage inférieur a 0,5 mV en rythme sinusal ou 0,2 mV en fibrillation atriale (39).
Masuda et al ont mis en évidence une corrélation entre le taux de zone de bas voltage et la

récidive de la FA aprés une procédure d’ablation (44).

Développer des méthodes non invasives pour estimer le taux de zone de bas voltages
pourrait étre intéressant, afin de prédire la récidive de FA. Dans ce sens, des études rapportent
une corrélation entre la présence de zones de bas voltage dans 1’oreillette gauche et ’index de
rigidité atriale défini par le flux mitral (45). Plus récemment, une étude a également mis en
évidence une association entre zones de bas voltage dans ’OG et une atteinte de la fonction

diastolique avec altération du PALS lors de la réalisation du strain 2D de I’OG (46).

Comme nous I’avons vu, de nombreux mécanismes sont intriqués dans la formation du
substrat arythmogene, rendant la physiopathologie de la FA complexe.
L’évaluation du remodelage atrial est multimodale. Elle s’appuie sur des parametres cliniques,
échographiques et invasifs, avec la réalisation de cartographie en voltage. L’un des enjeux de
la prise en charge de la FA est de mettre en place des techniques simples afin d’apprécier ce
remodelage et de sélectionner plus précisément les candidats potentiels a une ablation de FA.
L’¢étude de la rigidité¢ artérielle et du couplage ventriculo-artériel, par des méthodes non

invasives, peut en faire partie.
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V. Bases du couplage ventriculo-artériel

L’interaction et I’efficience du systéme cardio-vasculaire correspondent au couplage
ventriculo-artériel. Il a deux composantes, les parametres liés au ventricule gauche et ceux li€s

au systéme artériel.

A. Courbe pression-volume

La contraction cardiaque a été schématisée par Otto en 1899 (47), sous la forme d’une
boucle dans un plan, définie par la pression en ordonnée et le volume en abscisse (figure 9).
La courbe pression-volume suit le cycle suivant : remplissage ventriculaire (période DA,
diastole ventriculaire), fermeture de la valve mitrale (point A), contraction isovolumique du
VG (période AB), éjection systolique (période BC), fermeture de la valve aortique (point C)

et la relaxation isovolumique du VG (période CD).

Figure 9 : Courbe pression-volume, avec Pes : pression ventriculaire gauche télésystolique,
VES : volume d’¢jection systolique, VISVG : volume télésystolique du VG et VIDVG :
volume télédiastolique du VG

r
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v

VTSVG Volume  yTpvG
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Suga et Sagawa (48) ont défini I’élastance systolique du VG en 1974, de maniére
invasive grace au cathétérisme cardiaque. En effet, en faisant varier les conditions de charge
ventriculaires gauches, ils ont modélisé deux courbes :

- La courbe «relation pression-volume télésystolique » ou ESPVR («end systolic
pressure volume relationship »), est obtenue en regroupant tous les points
télésystoliques du ventricule gauche.

La pente de cette courbe correspond a I’¢lastance systolique du VG.

- La courbe « relation pression-volume télédiastolique » ou EDPVR (« end diastolic

pressure volume relationship ») en regroupant tous les points télédiastoliques du VG

(figure 10).

Figure 10: Courbe pression-volume, avec Ees: ¢élastance télésystolique ventriculaire
gauche, Ea: élastance artérielle, ESPVR : «relation pression-volume télésystolique »,
EDPVR : « relation pression-volume télédiastolique »
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B. Paramétres du ventricule gauche

La rigidit¢ ventriculaire gauche s’apprécie grace a 1’¢lastance télésystolique du
ventricule gauche (Ees), qui refléte le moment ou le ventricule gauche est le plus contracté.
L’Ees est la pente de la courbe ESPVR, et donc le rapport de la pression télésystolique du VG
sur le volume télésystolique du VG. Soit, Ees = Pes / (VISVG — Vo), avec Vo un volume

théorique pour une pression ventriculaire nulle.

L’¢lastance ventriculaire est un index pur de contractibilité et de rigidité¢ du ventricule gauche,
qui refléte I’ionotropisme cardiaque. C’est un paramétre indépendant des conditions de charge

(49,50).

La limite de cette valeur réside dans le fait qu’elle est obtenue de maniére invasive.
C’est pourquoi, plusieurs travaux ont théorisé le calcul de I’¢élastance ventriculaire (annexe
1), grace a la méthode de « single beat ».

La premiere méthode a ét¢ développée par Chen et al. en 2001 (51) :

Ees = (PAD — (Endeest) X PAS x 0,9) / (SV X Endgest))
Avec ENd(est) =0.0275 - 0.165 x FEVG + 0.3656 x (Ped/Pes) + 0.515 x ENd(avg),
ENd(avg) = aii=0 x tNdi,
et ai = (0.35695, —7.2266, 74.249, —307.39, 684.54, —856.92, 571.95, —159.1), pour i
de0a7

Avec PAS et PAD les pressions artérielles systoliques et diastoliques, SV le
volume d’¢jection, Endesy 1’¢élastance ventriculaire gauche normalisée au
moment de 1’éjection, Pes la pression ventriculaire gauche télésystolique, Ped
la pression ventriculaire gauche télédiastolique, tNd le ratio du temps de
contraction isovolumique (TCIV) sur la durée totale de la systole (TCIV et

temps d’éjection).
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La seconde a été développée par Shishido et al. en 2000 (52) :
Ees = ((Pad + (Pad— Ped) / TCIV x ET x a) — Pes) / SV

Avec a=- 0.210 + 1.348 x FEVG + 0.682 x (TCIV / (TCIV+ET))

FEVG la fraction d’éjection du ventricule gauche, Pad la pression ventriculaire
gauche a la fin de la contraction isovolumique, Pes la pression ventriculaire
gauche télésystolique, Ped la pression ventriculaire gauche télédiastolique,
TCIV le temps de contraction isovolumique, ET le temps d’éjection, SV le

volume d’éjection

C. Paramétres de I’aorte et du systéme artériel,

L’évaluation de la rigidité artérielle est plus complexe, car elle repose sur de multiples

parametres, intriqués et influencés par différents ¢léments.

Avant de développer ces différents parameétres, il convient de décrire le phénoméne de

réflexion de I’onde de pouls (figsure 11) :

L’¢éjection ventriculaire systolique génére une onde de pouls antérograde qui chemine
a travers l’arbre vasculaire. A chaque bifurcation vasculaire, 1’onde antérograde donne
naissance a une onde de pouls rétrograde, dont la vitesse est proportionnelle a la rigidité
artérielle. Ainsi, chez la personne agée, ayant une rigidité artérielle plus marquée qu’un sujet
jeune, la pression artérielle centrale systolique sera plus importante du fait d’une arrivée plus
précoce de I’onde réfléchie. On assistera également a une diminution de la pression artérielle

centrale diastolique.
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Figure 11 : Phénoméne de ’onde de pouls. L’onde de pouls avec la ligne bleue indique
I’augmentation de la pression aortique en diastole du fait de I’onde rétrograde dans des
conditions normales. La composante systolique n’est pas affectée.

L’onde de pouls indiquée par la ligne rouge correspond a 1’augmentation de pression aortique
centrale systolique du fait d’une arrivée plus précoce de I’onde de pouls rétrograde (ligne et
fleche orange) avec une réduction de la pression diastolique centrale.

Avec PP : pression pulsée, PAS : pression artérielle systolique, VG : ventricule gauche, PAD :
pression artérielle diastolique.

The role of ventricular—arterial coupling in cardiac disease and heart failure: assessment,
clinical implications and therapeutic interventions. European Journal of Heart Failure, 2019
European Society of Cardiology
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Les paramétres d’évaluation de la rigidité artérielle comportent :

L’élastance artérielle (Ea) qui est un paramétre de rigidité artérielle, correspondant a la

modification de pression liée a I’arrivée du volume d’éjection systolique dans 1’aorte.

Dans la courbe pression-volume, elle est obtenue en reliant les deux courbes, que sont
’ESPVR et 'EDPVR (figure 10).

Elle peut étre calculée comme le rapport de Pes par VES (avec Pes étant estimé par PAS x

0,9) (50,53).
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Elle ne permet pas a elle seule d’approcher la rigidité artérielle. C’est un parameétre
dépendant des conditions de charge, des résistances vasculaires et de la fréquence cardiaque et

qui ne tient pas compte du phénomeéne de réflexion de I’onde de pouls.

Le calcul de la vitesse de ['onde de pouls (PWV) est dérivé de la formule de

Bramwell-Hill correspondant au ratio de la distance (dL) sur le temps (dT) entre le pied de
I’onde de pouls en deux sites, soit VOP = dL / dT.

Ce paramétre est validé et reproductible, il est considéré comme le gold standard pour la
mesure de la rigidité artérielle des gros vaisseaux. Cependant, il est influencé par I’age et il
dépend de la pression artérielle au moment de la mesure. Il ne représente qu’une partie du

systéme artériel.

Figure 12 : Influence de la rigidité artérielle des gros vaisseaux chez le sujet sain et
malade, avec une augmentation de la PWYV chez les sujets 4gés et malades, d’aprés
Chirinos et al (54). BP: pression artérielle, PWV : vitesse de 1’onde de pouls, Zc:
impédance caractéristique de ’aorte.
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Trois paramétres supplémentaires découlent du phénoméne de réflexion de I’onde de

pouls (figure 13).

L augmentation aortique (AA) correspond a la part d’augmentation de pression liée a
I’onde réfléchie, soit la différence entre la pression aortique systolique et I’onde incidente
(Pi). Ce paramétre de rigidité est influencé par la fréquence cardiaque et la pression artérielle,
et est fortement corrélé a la vitesse de 1’onde de pouls (55).

La pression pulsée (PP) est la différence entre la pression aortique systolique et la

pression aortique diastolique.

Enfin, [l'index d’augmentation aortiqgue (IAA) correspondant au pourcentage de

pression pulsée centrale secondaire a 1’onde réfléchie. Il est donc le reflet de I’importance du
phénomeéne de réflexion de I’onde de pouls. 11 est calculé comme le rapport de I’augmentation
aortique sur la pression pulsée. Ce parameétre est inversement proportionnel a la fréquence
cardiaque (56). Afin de s’affranchir de I’effet de la fréquence cardiaque sur I’AA, et de
pouvoir comparer des patients ayant des FC différentes, nous utilisons I’index d’augmentation

aortique corrigé a une FC de 75 battements par minute.

Figure 13 : Onde de pouls. PP : pression pulsée, AA : augmentation aortique, Pi : pression
liée a I’onde incidente, Ps : pression aortique systolique, Pes : pression télésystolique du VG
(correspond a la fermeture de la valve aortique), Pd : pression aortique diastolique.




POLLINA Axelle Meéthode

Enfin trois paramétres aortiques sont issus du modeéle de Windkessel.

Le systéme vasculaire est décrit depuis 1827 comme un réservoir a air « Windkessel »

permettant la transformation d’un flux pulsatile en un flux continu grace aux différentes

propriétés du systéme artériel. Les trois données suivantes découlent de ce modele (Figure

14) :

L’impédance caracteéristique de 1’aorte (Zc) correspond a la charge hydraulique a

laquelle le ventricule doit faire face au cours de I’¢jection. Il s’agit de la modification
de pression secondaire a la modification de volume dans ’aorte, avant I’arrivée de
I’onde réfléchie. 11 a été choisi de modéliser mathématiquement 1’impédance
caractéristique de I’aorte par la formule suivante (57,58) : Z¢ = (Pi—Pd) / V max ITV
sous aortique. C’est une mesure qui dépend également de la pression artérielle. Elle est

plus sensible a la taille de I’aorte qu’a la rigidité artérielle.

La compliance aortique est déterminée par I’¢lasticité des grosses artéres, et leur

capacité a se déformer afin amortir le flux pulsatile et le transformer en flux continu.
Cela correspond au changement de volume dans tout I’arbre artériel pour un
changement de pression donné. Cette valeur dépend de la surface corporelle.
L’approximation est faite par le calcul suivant : C = VES / PP. On note qu’il s’agit de

I’inverse de 1’élastance artérielle.

Les résistances vasculaires périphériques (IRV) sont caractérisées par les artérioles et
vaisseaux de faible calibre, étant donné que la résistance est inversement
proportionnelle a la puissance 4 du rayon du vaisseau sanguin. C’est le rapport de la

pression artérielle moyenne par I’index cardiaque, soit IRV = PAM / IC.
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Figure 14 : Modéle de Windkessel. Le modele de Windkessel a 3 éléments représente de
maniere simple le systéme artériel, avec la transformation d’un flux pulsatile en un flux
continu. Il est constitué d’une réserve de sang, ou impédance caractéristique, d’'une chambre
¢lastique, avec les gros vaisseaux artériels, connue sous le nom de compliance artérielle, et
d’une résistance pour [’effet résistif des artérioles. Extrait de The arterial Windkessel,
Westerhof, 2009. (Windkessel : réservoir, spout : arroseur).

Canal Pump Windkessel Spout

i

Index de
résistance

vasculaire

Veins Heart Elastic arteries Peripheral
(Aorta) Resistance

D. Valeurs du couplage ventriculo-artériel,

Le couplage ventriculo-artériel est calculé a partir du ratio de 1’¢lastance artérielle sur

I’¢lastance télésystolique du ventricule gauche, soit Ea / Ees.

Pour la suite, il est nécessaire de décrire 1’aire de la courbe pression-volume (PVA).
Elle est définie par trois éléments, que sont la relation pression-volume télésystolique, la

relation pression-volume télédiastolique et la portion systolique de la boucle pression-volume.
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La PVA peut étre divisée en deux parties: I’énergie mécanique effective et 1’énergie
potentielle (réserve élastique des parois du VG). Le ratio de 1’énergie mécanique effective par

PVA est un index d’efficacité mécanique du cceur.

Figure 15 : Aire pression-volume d’aprés Chirinos et al (49).

ESPVR : relation pression-volume télésystolique, EDPVR : relation pression-volume
télédiastolique, Stroke work : énergie mécanique effective, potential energy: énergie
potentielle.
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Dans les conditions optimales de couplage ventriculo-artériel, 1’énergie mécanique
transférée du ventricule a I’arbre artériel est maximale quand les courbes des élastances sont
¢gales, le rapport des deux étant proche de 1. Théoriquement, cela impliquerait une FEVG
proche de 50% et un volume théorique VO nul. Ce qui n’est pas le cas en pratique clinique.
Ainsi, dans les différentes cohortes, la valeur du couplage considérée comme « normale » est

de 0,62 4 0,82 (49).

En cas de dysfonction ventriculaire gauche, Ees diminue, alors que Ea est stable, donc

le rapport Ea / Ees augmente. L’énergie mécanique effective diminue pendant que 1’énergie
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potentielle augmente. Le débit cardiaque est maintenu par une augmentation de Ea et une

tachycardie.

Figure 16 : Modification de I’aire pression-volume dans le cas d’une dysfonction ventriculaire
gauche, d’apres Chirinos et al (49).
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En cas de rigidité artérielle, ou en cas d’augmentation de la post charge (élévation du
Pes), Ea augmente, sans modification de Ees, on observe alors un ratio Ea/Ees également plus
¢levé, associé a une augmentation de PVA, correspondant a une augmentation de I’énergie

potentielle et une diminution de 1’énergie mécanique effective.

Figure 17 : Modification de I’aire pression-volume dans le cas d’élévation de la post-charge,
d’aprés Chirinos et al (49).
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VI. Hypothéses de I’étude

A. Relation physiopathologique entre rigidité artérielle et FA
L’étirement des cavités atriales a fait 1’objet de nombreuses études animales. Un
étirement aigu est pro arythmogéne, du fait d’une diminution des périodes réfractaires
effectives. Un étirement chronique participe a un remodelage atrial, avec une augmentation de
la taille des myocytes, une formation de fibrose via la transformation de fibroblaste en

myofibroblaste et une désorganisation spatiale (59).

B. Relation clinique entre parameétres de rigidité artérielle et FA

Plusieurs études rapportent une corrélation entre la prévalence de la fibrillation atriale
et des paramétres de rigidité artérielle tels que la vitesse de I’onde de pouls, I’index
d’augmentation aortique, la pression pulsée périphérique et centrale (60,61).
Dans une étude menée par Shaikh et al, a partir de la cohorte « Framingham Heart Study », il
a été¢ mis en évidence qu’une élévation de I'TAA est associée a une augmentation du risque de
FA, de mani¢re plus robuste que la mesure de la vitesse de 1’onde de pouls (hazard ratio, 1.16;
intervalle de confiance a 95%, 1.02—1.32; P=0.02) (62).
A partir de la méme cohorte, Mitchell et al ont démontré que I’incidence cumulée de la FA,
sur 20 ans, est de 5,6% pour une population ayant une PP périphérique inférieure ou égale a

40 mmHg et 23,3% pour une PP périphérique supérieure ou égale a 61 mmHg (63).

Les hypothéses avancées reposent sur les modifications hémodynamiques, induites par
le phénomeéne de réflexion de I’onde de pouls, entrainant une augmentation de la post charge
et un remodelage ventriculaire gauche.

Ces changements provoqueraient une dilatation de 1’oreillette gauche, dont I’étirement des

fibres jouerait un rdle dans la genéese de la FA (64).
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Des études préliminaires, portant sur un faible effectif de patient, suggerent également
que I’évaluation des paramétres de rigidité artérielle puisse prédire la récidive de fibrillation
atriale apres une ablation de FA. Ainsi, Lau et al ont démontré sur une cohorte de 68 patients
candidats a une ablation de FA paroxystique par radiofréquence, que les patients ayant une
rigidité artérielle présentaient une ¢élévation significative du risque de récidive de FA (pour
une élévation de la PP centrale supérieure a 45mmHg, 87% vs. 47%, p=0.008 et une

augmentation de I’'IAA supérieure a 33%, 76% vs. 49%, p=0.055) (65).

L’évaluation des paramétres de rigidité artérielle et de couplage ventriculo-artérielle
pourraient donc étre un marqueur précoce de remodelage atrial et d’évolutivité de la

fibrillation atriale vers un mode persistant.

Les objectifs de I’étude sont :

- Etudier la corrélation entre les paramétres de rigidité artérielle, de couplage
ventriculo-artériel et les parameétres de remodelage hémodynamique et
¢électrophysiologique atrial gauche.

- Evaluer I’association entre paramétres de rigidité artérielle, de couplage

ventriculo-artériel et le phénotype clinique de la fibrillation atriale.
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Matériels et méthode

I.  Population

Il s’agit d’une étude prospective et monocentrique, portant sur une cohorte lilloise,
réalisée au Centre Hospitalier universitaire de Lille. Tous les patients hospitalisés pour une
premicre ablation par radiofréquence de fibrillation atriale, étaient inclus de mars 2019 a aout

2019.

Les criteéres d’exclusion étaient un rythme non sinusal a ’admission, un antécédent
d’ablation de fibrillation atriale ou de chirurgie cardiaque, la réalisation d’une ablation de FA

par cryothérapie, une valvulopathie mitrale ou aortique significative.

Nous avons recueilli les parameétres cliniques suivants : poids, taille, IMC, les
antécédents médicaux et les comorbidités de la FA (diabéte, HTA, SAS, AVC ou AIT,
cardiopathie, valvulopathie). Le score thrombo-embolique de CHA,DS,-VASc était calculé.
Le phénotype et I’histoire de la fibrillation atriale étaient détaillés (date de début, durée du
premier €pisode et maximale de I’épisode, date du dernier passage en FA).

Le type de FA était défini en accord avec les recommandations de 1’European Society of
Cardiology (1) :
- une FA est dite paroxystique en cas de retour a un rythme sinusal dans les 48 heures,
ou parfois dans les 7 jours.
- Une FA est dite persistante si elle dure plus de sept jours ou si elle nécessite une
cardioversion pour un retour en rythme sinusal apres sept jours ou plus.
Le type d’anti arythmique utilisé et le traitement actuel du patient étaient également recueillis.
Le retentissement clinique de la FA était évalué selon deux scores : EHRA et MAFSI (annexe

2).
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Des données paracliniques étaient également collectées : données biologiques
(créatininémie et clairance estimée de la créatininémie selon la méthode de Cockroft) et

relatives a I’¢électrocardiogramme (rythme, fréquence cardiaque).

Un scanner cardiaque était réalisé avant 1’intervention, au CHRU de Lille ou dans un centre
9

de périphérie, pour étude de I’anatomie cardiaque et des veines pulmonaires.

II. L’échographie cardiaque :

Une échographie cardiaque trans-thoracique était réalisée pour chaque patient au
plateau technique d’exploration fonctionnelle cardiovasculaire de 1’Institut Cceur Poumon.

Deux types d’appareils ont été utilisés (General Electric VIVID S70 et E95).

Une échographie compléte était réalisée, par un seul opérateur, le patient étant en position
décubitus latéral gauche, avec un enregistrement de coupes effectuées sur trois cycles

cardiaques consécutifs.

La fraction d’éjection du ventricule gauche, était obtenue selon la méthode SIMPSON

Biplan, en contourant 1’endocarde du ventricule gauche en télédiastole puis en télésystole, en

coupe apicale 4 puis en 2 cavités.

La surface et le volume indexé de ’oreillette gauche étaient mesurés en coupe apicale 4

puis en 2 cavités.

Le diamétre de la chambre de chasse du ventricule gauche était mesuré en parasternal

grand axe, en mesurant la distance a I’insertion des cusps aortiques.

Le flux mitral était obtenu en coupe apicale 4 cavités, en doppler pulsé, en placant le

curseur au sommet de 1’entonnoir mitral. Puis le doppler tissulaire était effectué au niveau de
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la paroi latérale et septale de I’anneau mitral, avec obtention du E’ latéral et septal, permettant

de calculer le rapport moyenné suivant : E/E'moy = (EE'lat + EE'sept) / 2.

L’intégrale temps vitesse (ITV) sous aortique et la vitesse maximale (Vmax) de 'ITV

sous aortique étaient mesurés en coupe apicale 5 cavités, en doppler pulsé, avec I’aide du

doppler couleur pour s’assurer de I’absence d’aliasing.

Le volume d’éjection systolique (VES) était calculé par I’équation de continuité, en

multipliant la surface de 1’anneau aortique par I’intégrale temps vitesse selon la formule :
VES = (m x CCVG"2) / 4 x ITV sous aortique. Le débit cardiaque (DC) et I’index cardiaque
(IC) étaient calculés a partir du VES et de la fréquence cardiaque,

Le temps de contraction isovolumique (figure 18) était également obtenu en coupe apicale

5 cavités, en doppler pulsé, en plagant le curseur a la jonction mitro-aortique. Il s’agit d’une
mesure de temps, entre la fin de I’onde A mitrale de remplissage du ventricule gauche et le

début du flux d’¢jection sous aortique, correspondant au début de la systole ventriculaire.

Figure 18 : Temps de contraction isovolumique en coupe 5 cavités (égal a 61ms)

Des boucles de 3 cycles cardiaques ont également été réalisées en 4 cavités et 2 cavités

afin d’étre exploitées dans un second sur le logiciel ECHOPAC, version 2.2, GE Vingmed
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Ultrasound, pour réalisation du strain de ’oreillette gauche avec mesure du Peak atrial

longitudinal strain (PALS), contractile strain (PACS) et temps de conduction (figure 19). Un
tracé de I’endocarde était réalis€ manuellement en 4 puis 2 cavités avec une création d’une
zone d’intérét que 1’on pouvait ajuster par la suite, composée de 6 segments. Le logiciel

générait ensuite les courbes de strain. Le référentiel temps a été fixé au sommet de I’onde R.

Figure 19 : Strain de I’ oreillette gauche en 4 cavités puis en 2 cavités
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III.  Les données de couplage ventriculo artériel, ShygmoCor®,

Dans le méme temps que 1’échographie cardiaque, des mesures de rigidité artérielle
¢taient réalisées a 1’aide du SphygmoCor XCEL®, via la mesure de la vitesse de I’onde de
pouls et la reconstitution de courbe de pression aortique a partir de courbe de pression
artérielle périphérique. L’utilisation se faisait chez un patient au repos depuis plus de 5
minutes, en décubitus latéral gauche puis décubitus dorsal, avec mesure de la courbe de

pression humérale par un brassard tensionnel.

Les parametres suivants étaient relevés (annexe 3) :

- Pression artérielle centrale systolique (PASc) et diastolique (PADc), ainsi que la pression
périphérique (PAS, PAD), en mmHg,

- Calcul de la pression pulsée centrale (PPc), en mmHg,

- Pression artérielle moyenne PAM (1/3PAS + 2/3 PAD), en mmHg,

- Pression télésystolique du VG (End systolic pressure ou Pes), en mmHg, il s’agit de la
pression au niveau de I’incisure sur la courbe de pression aortique, correspondant a la
fermeture de la valve aortique. A cet instant, la pression aortique est égale a Pes.

- Le temps d’¢jection, en millisecondes,

- P1 height, en mmHg, correspondant a I’augmentation de pression liée a 1’onde incidente,
Pi—PAoD,

- L’augmentation aortique, en mmHg, reflétant 1’augmentation de pression liée a 1’onde
incidente, AA = PASc — Pi,

- L’index d’augmentation aortique, IAA =AA/PPc = (PASc—Pi) / (PASc—PADc) et celui
corrigé a 75 battements par minute, en pourcentage,

- PTI systole et diastole, en mmHg.s/min,
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- T2 en ms, qui représente la durée entre le début de I’¢jection et le pic de pression
systolique,
- Le pic de I’onde antérograde et le pic de I’onde réfléchie, en mmHg, ainsi que la réflexion

magnitude (ratio de I’onde réfléchie par I’onde antérograde), en pourcentage.

La vitesse de I’onde de pouls était mesurée, chez un patient en décubitus dorsal, par un

tonometre au niveau du pouls carotidien et installation d’un brassard sur la cuisse droite a 20
cm du pouls fémoral. La valeur retenue est la moyenne de 3 mesures successives (figures 20
et 21).
Figure 20 : méthode de mesure de la vitesse

g de I’onde de pouls, avec le SphygmoCor®,
d’apreés Chirinos et al.

Les autres données ont été ensuite calculées selon les formules expliquées

précédemment.
Les parametres de 1’aorte ont été calculés a partir des données précédentes :

- Impédance caractéristique de 1’aorte, en dynes.s.cm-5, Z¢ = (Pi — Pd) / V max ITV sous

aortique.
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- Compliance aortique, en mL/mmHg, C = VES / PP
- Elastance artérielle, en mmHg/mL, Ea = Pes / VES

- Index de résistance vasculaire, en dyn.s.cm-5, IRV =PAM / IC.

Le couplage ventriculo-artériel a pu étre évalué grace au ratio : élastance artérielle / élastance
télésystolique du ventricule gauche, avec Ees obtenue selon les 2 méthodes suivantes :
Premiére méthode (51) :
Ees = (PAD — (Endcest) X PAS x 0,9) / (SV X End(est))
Avec ENd(est) =0.0275 - 0.165 x FEVG + 0.3656 x (Ped/Pes) + 0.515 x ENd(avg),
ENd(avg) = Zaii=0 x tNdi,
et ai = (0.35695, —7.2266, 74.249, —307.39, 684.54, —856.92, 571.95, —159.1), pour i
de0a’7

Avec PAS et PAD les pressions artérielles systoliques et diastoliques, SV le
volume d’éjection et Endesy 1’élastance ventriculaire gauche normalisée au
moment de 1’éjection, Pes la pression ventriculaire gauche télésystolique, Ped
la pression ventriculaire gauche télédiastolique, tNd le ratio du temps de
contraction isovolumique (TCIV) sur la durée totale de la systole (TCIV et

temps d’éjection).

Seconde méthode (42) :
Ees = (Pad + (Pad— Ped) / TCIV x ET x a) — Pes) / SV

Avec 0=-0.210 + 1.348 x FEVG + 0.682 x (TCIV / (TCIV+ET))
FEVG la fraction d’éjection du ventricule gauche, Pad la pression ventriculaire
gauche a la fin de la contraction isovolumique, Pes la pression ventriculaire
gauche télésystolique, Ped la pression ventriculaire gauche télédiastolique,
TCIV le temps de contraction isovolumique, ET le temps d’éjection, SV le

volume d’éjection
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Figure 21 : Mesure de la vitesse de I’onde de pouls (SphygmoCor®, AtCor Medical). En
haut, la PWV obtenue est de 9 m/s, soit dans la moyenne pour 1’dge du patient. En bas, la
valeur est anormalement élevée a 14,6 m/s.
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IV.  L’ablation de la fibrillation atriale et cartographie

L’ablation par radiofréquence était réalisée au centre hémodynamique de 1’Institut
ceceur poumon, par 4 opérateurs expérimentés. Elle consistait, pour chaque patient, en une

isolation des 4 veines pulmonaires.

Une cartographie en voltage a été réalisée pour la majorité des patients inclus. Les
données de la cartographie étaient recueillies sans connaissance préalable des données
échographiques ou de rigidité artérielle. Les zones atriales de faible voltage étaient définies
comme ayant un voltage inférieur a 0,5 mV en rythme sinusal et inférieur a 0,2 mV en

fibrillation atriale (figure 22).

Le logiciel de cartographie électro-anatomique utilisé était le systtme CARTO 3 SYSTEM
Version 6. L’oreillette gauche était segmentée en 9 zones, que sont les 4 veines pulmonaires,
le toit de I’OG, la paroi postérieure, la paroi inférieure, la paroi septale et latérale de I’'OG
(annexe 4). L’acquisition des points de la carte de voltage se faisait dans un second temps et
manuellement, selon des critéres de stabilité¢ et de contact. Le point était sélectionné selon
I’aspect du voltage. La plus grande valeur était retenue.

La surface bas voltée était définie par le nombre de point bas voltés totaux divisé par le

nombre de points totaux (soit 36), multiplié par 100.
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Figure 22 : exemple d’une cartographie de voltage de I’OG en vue postérieure. Les zones
codées en violet représentent des segments normovoltés, alors que les zones en vert et rouge
représentent des segments bas voltés (< 0,5 mV), témoignant de la fibrose.

V. Statistiques

Les variables continues ont été testées, afin de vérifier leur normalité, avec le test de
Shapiro et Wilk et ont été exprimées dans ce cas en moyenne + écart type. Les variables
continues sans distribution gaussienne sont exprimées sous forme de médiane [25-75%™¢
quartiles]. Les variables catégorielles ont été exprimées en pourcentage du nombre de
patients. Des comparaisons bivariées ont été effectuées en utilisant le test « t» de Student
pour les variables continues normalement distribuées ou le test « U » de Mann-Whitney pour
les variables non normalement distribuées. Des comparaisons bivariées des variables
qualitatives ont été effectuées avec le test ¥>. Toutes les analyses ont été effectuées avec le

logiciel MedCalc v16.4 (Olstead, Belgique).

Afin d’évaluer le caractére indépendant de la corrélation entre parameétres de rigidité
artérielle et remodelage atrial, une régression multiple a été utilisée intégrant les facteurs

cliniques confondants potentiels en approche stepwise.
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Résultats

I. Flow Chart de I’étude
L’inclusion a été réalisée du 29 mars 2019 au 22 aout 2019. Le nombre de patients
¢ligibles était de 66 patients (figure 23). Cependant, seuls les patients en rythme sinusal au
moment de I’inclusion ont pu étre inclus, soit 40 patients en 5 mois.
26 patients n’ont pas pu €tre inclus pour les raisons suivantes : FA a I’admission (22 patients),
ablation réalisée par cryo-ablation (1 patient), pas d’imagerie cardiaque préalable (1 patient),
échec de réalisation du cathétérisme trans-septal (1 patient), hospitalisation annulée (1

patient).

Figure 23 : Flow chart de I’étude

Af 22 patients
en FA

gf 4 patients exclus pour
raisons techniques
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II. Caractéristiques de la population étudiée

A. Caractéristiques de base

Les caractéristiques principales de la population sont résumées dans le tableau 1.

Nous avons inclus 40 patients, avec une prédominance d’hommes (60%). L’age
médian était de 63 ans [55 ; 67] et 'IMC médian était de 27 kg/m? [23 ; 31].

Treize patients étaient porteurs d’une cardiopathie (32,5%), dont 3 ayant une cardiopathie
ischémique, 6 une cardiopathie étiquetée comme rythmique et 4 ayant une cardiopathie
dilatée.

Plus de la moitié des patients €étaient hypertendus (n=22, 55%) et preés d’un quart de la
population était diabétique (n=9). La fonction rénale était préservée avec une clairance selon
Cockroft a 74 £ 19 ml/min.

Le risque thrombo-embolique CHA,DS,-V ASc était faible avec un score médian a 0 [0 ; 1].

La majorité des patients étaient symptomatiques, avec un MAFSI score moyen a 10,8
et un score EHRA supérieur ou égal a 2 pour 31 patients (77,5%).

Plus de la moiti¢ des patients présentaient une fibrillation atriale persistante (n=25,
62,5%).

Concernant les données échographiques, la fonction systolique était globalement

préservée (FEVG 60 £ 8%) et Ioreillette gauche dilatée avec une surface médiane a 26 cm?

[21; 30] et un volume indexé moyenné a 43 ml/m? £ 15.
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Tableau 1 : Caractéristiques de base de la population :

Résultats

Variables n =40
Caractéristiques patients

Sexe féminin, n(%) 16 (40)
Age (années) 63 [55 ; 67]
IMC (kg/m?) 27123 ;31]
Cardiopathie

Cardiopathie ischémique, n(%) 3(7,5)
Autre, n(%) 10 (25)
Symptomes : stade EHRA

I, n(%) 9 (22,5)
11, n(%) 21 (52,5)
111, n(%) 10 (25)
Facteurs de risque cardio-vasculaires

HTA, n(%) 22 (55)
Diabéte, n(%), n(%) 9 (22,5)
Comorbidités autres

Clairance de la créatinine MDRD (ml/min) 74 + 19
Syndrome d’apnée du sommeil, n(%) 17 (42,5)
Type FA

Paroxystique, n(%) 15 (37,5)
Persistante, n(%) 25 (62,5)
CHA,DS,-VASc 0[0;1]
Traitement

Bétabloquant, n(%) 26 (65)
Cordarone, n(%) 18 (45)
IEC, n(%) 12 (30)
ARA2, n(%) 6 (15)
Statine, n(%) 11 (27.,5)
Paramétres échocardiographiques

FEVG (%) 60 £ 8
Surface OG (cm?) 26 [21 ;30]
Volume OG indexé (ml/m?) 43+ 15

Les valeurs sont données par la moyenne * écart-type, par la médiane [ler quartile — 3éme quartile], ou en
nombre (pourcentage).

Avec : IMC : index de masse corporelle, EHRA : European Heart Rythm Association, HTA : hypertension
artérielle, MDRD : Modification of diet in renal disease, FA : fibrillation atriale, IEC : inhibiteur de |’enzyme de
conversion, ARA2 : antagoniste des récepteurs de [’angiotensione 2, FEVG : fraction d’éjection ventriculaire
gauche, OG : oreillette gauche
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Résultats

B. Caractéristiques de rigidité artérielle et du couplage ventriculo artériel

Les paramétres de rigidité artérielle et de couplage ventriculo artériel sont décrits dans

le tableau 2.

Les parametres de rigidité artérielle étaient peu altérés, avec une population

modérément hypertendue (PAS 140 +

19 mmHg), un index d’augmentation aortique

modérément élevé (0.32 % + 0.12). La valeur de la VOP ¢était telle qu’attendue pour I’age de

la population (10 m/s [9.4; 12.6]).

Tableau 2 : Paramétres de rigidité artérielle et de couplage ventriculo-artériel sur la

population totale :

| Variables n = 40
Paramétres de pression
Fréquence cardiaque (bpm) 57+11
PAS périphérique (mmHg) 140 £ 19
PAD périphérique (mmHg) 78 [71;83]
Pression pulsée périphérique (mmHg) 61+ 15
PAS centrale (mmHg) 129 £ 17
PAD centrale (mmHg) 79 [73 ;85]
Pression pulsée centrale (mmHg) 50£13
Pression télésystolique VG (mmHg) 113+ 14
Paramétres de rigidité
Augmentation aortique (mmHg) 15[10;23]
Index d’augmentation aortique (%) 0.32£0.12
Index d’augmentation aortique corrigé a 75bpm (%) 24 [16,;30]
Pic onde antérograde (mmHg) 30.5+7.5
Pic onde réfléchie (mmHg) 20£5
Réflexion magnitude (%) 67+12
Vitesse d’onde de pouls (m/s) 10 [9.4; 12.6]

Paramétres aortiques

Impédance caractéristique (dynes.s.cm-5)

127 [109; 167]

Impédance caractéristique indexée 63 [48; 83]
Compliance aortique (ml/mmHg) 1.68+0.5
Compliance aortique indexée (ml/mmHg.m?) 0.82+0.24
Elastance artérielle (mmHg/ml) 1.506 £ 0.39
Elastance artérielle indexée (mmHg.m2/ml) 0.76 £ 0.25
Index de résistance vasculaire (dyn.s.cm-5) 1879 £ 495
Index de résistance vasculaire indexé (dyn.s.cm-5) 951 +307
Couplage ventriculo-artériel

Ees méthode 1 1.94+0.88
Ees méthode 2 2.4940.96

Méthode 1*

0.71[0.67; 0.81]

Méthode 2*

0.59 [0.49; 0.80]

Les valeurs sont données par la moyenne * écart-type ou par la médiane [ler quartile — 3eme quartile].
Avec : PAS : pression arteérielle systolique, PAD : pression artérielle diastolique, VG : ventricule gauche
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III. Validité des mesures

Afin de confirmer la cohérence intrinseéque des différentes modalités évaluées par le
SphygmoCor®, nous avons réalisé une matrice de corrélation sous la forme d’une heatmap
afin d’étudier la corrélation des différents paramétres hémodynamiques entre eux (figure 24).
Nous pouvons constater que de facon attendue, les paramétres de rigidité artérielle étaient
corrélés entre eux et les paramétres de compliance aortiques inversement corrélés aux
parametres de rigidité.

Figure 24 : Matrice de corrélation des paramétres de rigidité et de couplage ventriculo-
artériel
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Il est a noter que la population présentait un gradient transvalvulaire aortique médian a
5 mmHg [4,3;6], permettant donc 1’analyse des paramétres de couplage ventriculo-artériel

appréciés par le SphygmoCor®.
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IV. Corrélations entre les parametres cliniques et les paramétres de rigidité artérielle
et couplage ventriculo-artériel
Afin d’apprécier les facteurs cliniques confondants potentiels aux analyses ultérieures,
nous avons procédé a une évaluation des différentes corrélations entre parametres cliniques et

paramétres hémodynamiques évalués par le SphygmoCor®.

Concernant les paramétres de pression artérielle (tableau 3, en annexe), nous avons mis

en évidence de facon attendue une association significative entre 1’age des patients et la
pression pulsée (p=0.003, r*=0.21), ainsi qu’une association significative entre la présence
d’une HTA et laPAS centrale (p=0.004), la PP centrale (p=0.007) et la pression télésystolique

du VG (p=0.048).

Concernant les paramétres de rigidité artérielle (tableau 4, en annexe), nous avons mis

en ¢évidence, de fagon attendue également, une corrélation entre I’augmentation aortique et
I’age (p=0.04, r>=0.11) et la présence d’'une HTA (p=0.048). La vitesse de 1’onde de pouls
était significativement associée a 1’age (p=0.029, r>=0.12), ainsi qu’a l’utilisation de statine

(p=0.008).

L’étude des parametres aortiques (tableau 5, en annexe) a permis de mettre en évidence

une corrélation entre 1I’impédance caractéristique indexée avec certaines caractéristiques
cliniques telles que le sexe, I’age et 'IMC (respectivement p=0.038 ; p=0.005,r>=0.2 ; et
p=0.047, 1*=0.11).

L’impédance caractéristique aortique, la compliance aortique et 1’index de résistance
vasculaire index¢ étaient également corrélés a 1’age (p=0.009,r=0.18 ; p=0.046, r>=0.11 ;

p=0.039, r*=0.11 respectivement).
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Enfin, I’étude conjointe des parameétres de couplage ventriculo-artériel, et des

caractéristiques de base des patients, ont mis en évidence une corrélation entre la valeur de la
FEVG et le couplage, que ce soit par la méthode 1 (p=0.008 ,1*=0.19) ou la méthode 2

(p<0.001,r>=0.41) (tableau 6, en annexe).

V. Corrélations entre les parametres d’atriopathie et de rigidité artérielle et couplage
ventriculo-artériel

A. Corrélations entre le yvolume de I’OG et les paramétres de rigidité artérielle et

couplage ventriculo-artériel
Une évaluation des différentes corrélations entre le volume indexé de I’oreillette gauche
et les parametres hémodynamiques évalués par le SphygmoCor® a également été réalisée

(tableau 7).

Concernant les paramétres de pression artérielle, nous avons mis en évidence une

association significative entre le volume indexé de I’OG et la PAS périphérique (p=0.052,
r>=0.09), la PP périphérique (p=0.025, r*=0.13), la PAS centrale (p=0.036, r*=0.11) et la PP

centrale (p=0.013, r>=0.16).

Concernant les_paramétres de rigidité artérielle, nous avons mis en évidence, de fagon

attendue également, une corrélation entre le volume indexé de 1’0OG et le pic de I’onde
réfléchie (p=0.034, r*=0.12), la réflexion magnitude (p=0.011, r>=0.17) et la vitesse de 1’onde

de pouls (p=0.038, r>=0.11).

L’étude des parametres aortiques n’a pas permis de mettre en évidence de corrélation

avec le volume indexé de I’OG.
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Enfin, il a pu étre mis en évidence une corrélation entre le volume indexé de ’OG et le

couplage ventriculo-artériel évalu¢ par la méthode 1 (p=0.044, r*>=0.11), ainsi que par la

méthode 2 (p=0.007, r>=0.19). Ces résultats sont représentés dans la figure 25.

Tableau 7 : Corrélation entre le volume indexé de I’OG et les paramétres de pression
artérielle, de rigidité artérielle et de couplage ventriculo-artériel :

Variables Volume OG indexé
Paramétres de pression
PAS périphérique (mmHg) p=0.052, r*=0.09
PAD périphérique (mmHg) p=0.645
Pression pulsée périphérique (mmHg) p=0.025, r*=0.13
PAS centrale (mmHg) p=0.036, r’=0.11
PAD centrale (mmHg) p=0.687
Pression pulsée centrale (mmHg) p=0.013, r*=0.16
Pression télésystolique VG (mmHg) p=0.122
Paramétres de rigidité
Augmentation aortique (mmHg) p=0.057
Index d’augmentation aortique (%) p=0.561
Index d’augmentation aortique corrigé a 75bpm (%) p=0.818
Pic onde antérograde (mmHg) p=0.732
Pic onde réfléchie (mmHg) p=0.034, r*=0.12
Réflexion magnitude (%) p=0.011, r*=0.17
Vitesse d’onde de pouls (m/s) p=0.038, r’=0.11
Paramétres aortiques
Impédance caractéristique (dynes.s.cm-5) p=0.21
Impédance caractéristique indexée p=0.28
Compliance aortique (ml/mmHg) p=0.192
Compliance aortique indexée (ml/mmHg.m?) p=0.142
Elastance artérielle (mmHg/ml) p=0.84
Elastance artérielle indexée (mmHg.m?/ml) p=0.91
Index de résistance vasculaire (dyn.s.cm-5) p=0.246
Index de résistance vasculaire indexé (dyn.s.cm-5) p=0.361
Couplage ventriculo-artériel
M¢thode 1* p=0.044, r>=0.11
Méthode 2* p=0.007, r*=0.19

Avec : PAS : pression artérielle systolique, PAD : pression artérielle diastolique, VG : ventricule gauche, OG :
oreillette gauche.
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Figure 25 : Corrélation entre le volume indexé de I’OG et les différents paramétres de
rigidité artérielle et de couplage ventriculo-artériel
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B. Corrélations entre les paramétres hémodynamique de ’OG et les parametres de

rigidité artérielle et couplage ventriculo-artériel

Le tableau 8 représente les corrélations entre les parametres de I’hémodynamique atriale

évalués en strain et les parametres de pression artérielle, de rigidité artérielle et de couplage

ventriculo-artériel.

Tableau 8 : corrélation entre les parameétres de strain OG et les parametres de pression
artérielle, de rigidité artérielle et de couplage ventriculo-artériel :

Variables

PALS global

Fonction conduit (%)

Paramétres de pression

PAS périphérique (mmHg) p=0.96 p=0.59 p=0.6

PAD périphérique (mmHg) p=0.52 p=0.78 p=0.1
Pression pulsée périphérique (mmHg) p=0.68 p=0.97 p=0.015, r*=0.16
PAS centrale (mmHg) p=0.74 p=0.72 p=0.069
PAD centrale (mmHg) p=0.52 p=0.81 p=0.7
Pression pulsée centrale (mmHg) p=0.93 p=0.49 p=0.004, r*=0.22
Pression télésystolique VG (mmHg) p=0.47 p=0.65 p=0.89
Paramétres de rigidité

Augmentation aortique (mmHg) p=0.28 p=0.014, r*=0.22 p=0.04, r>=0.12
Index d’augmentation aortique (%) p=0.12 p=0.003, r*=0.31 p=0.24
IAA corrigé a 75bpm (%) p=0.044,r>=0.16 p=0.017, r*=0.21 p=0.59

Pic onde antérograde (mmHg) p=0.48 p=0.78 p=0.73

Pic onde réfléchie (mmHg) p=0.52 p=0.24 p=0.006, r*=0.2
Réflexion magnitude (%) p=0.99 p=0.19 p=0.008, r*=0.19
Vitesse d’onde de pouls (m/s) p=0.97 p=0.28 p<0.001, r*=0.33
Paramétres aortiques

Impédance caractéristique (dynes.s.cm-5) p=0.28 p=0.52 p=0.13
Impédance caractéristique indexée p=0.3 p=0.53 p=0.19
Compliance aortique (ml/mmHg) p=0.47 p=0.7 p=0.14
Compliance aortique indexée (ml/mmHg.m?) p=0.49 p=0.7 p=0.097
Elastance artérielle (mmHg/ml) p=0.3 p=0.14 p=0.89
Elastance artérielle indexée (mmHg.m?/ml) p=0.33 p=0.18 p=0.91
Index de résistance vasculaire (dyn.s.cm-5) p=0.53 p=0.36 p=0.48

IRV indexé (dyn.s.cm-5) p=0.5 p=0.39 p=0.56
Couplage ventriculo-artériel

Ees méthode 1 p=0.373 p=0.35 p=0.71

Ees méthode 2 p=0.92 p=0.35 p=0.076
M¢thode 1* p=0.36 p=0.9 p=0.33
M¢thode 2* p=0.63 p=0.71 p=0.054

Les corrélations entre chaque parameétre hémodynamique et les paramétres de strain ont été évaluées en

régression linéaire.

Avec : PAS : pression artérielle systolique, PAD : pression artérielle diastolique, VG : ventricule gauche, IAA :

index d’augmentation aortique, IRV : Index de résistance vasculaire
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De fagon intéressante, nous avons observé une altération de la fonction conduit de

I’OG avec 1’augmentation de certains parameétres de rigidité artérielle, et notamment la PP
périphérique (p=0.015, r*=0.16), la PP centrale (p=0.004, r>=0.22), ’augmentation aortique a
(p=0.04, r*=0.12), le pic de I’onde réfléchie (p=0.006, r*=0.2), la réflexion magnitude
(p=0.008, r>=0.19), la vitesse de I’onde de pouls (p<0.001, r*=0.33), I’index de résistance
vasculaire (p=0.012, r>=0.18) et I’index de résistance vasculaire indexé (p=0.017, r>=0.16).

Ces résultats sont représentés dans la figure 26.

Figure 26 : altération de la fonction conduit en rapport avec les paramétres de rigidité
artérielle
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Par ailleurs, la fonction contractile de I’OG présentait une corrélation positive avec les

parametres de rigidité. Ainsi, 1’augmentation du PACS global était associée a une
augmentation de I’AA (p=0.014 R>=0.22), une augmentation de 'TAA (p=0.003 R?=0.31) et
une augmentation de I'AA corrigé a 75 bpm (p=0.017 R?>=0.21). Ces résultats sont

représentés dans la figure 27.

Figure 27 : amélioration de la fonction conduit en rapport avec les parameétres de
rigidité artérielle
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C. Corrélations entre ’électrophysiologie de I’OG et les paramétres de rigidité

artérielle et couplage ventriculo-artériel

Vingt-huit patients ont bénéficié de la réalisation d’une cartographie de voltage
endocavitaire. Compte tenu du plus faible effectif, nous avons procédé a I’analyse en créant
deux groupes basés sur la sévérité de 1’altération des parametres de rigidité et de couplage

ventriculo-artériel (population séparée selon la médiane de chaque paramétre).

La figure 28 représente I’étude des corrélations entre les paramétres €lectrophysiologiques de
I’OG et les paramétres de rigidité et de couplage ventriculo-artériel. De fagon intéressante, le
seul paramétre associ¢ au bas voltage endocavitaire était la vitesse d’onde de pouls. En effet,
les patients présentant une rigidité artérielle accrue évaluée par la vitesse d’onde de pouls
présentait de fagon significatif un bas voltage endocavitaire plus étendu (8.3%[2.8 ; 13] vs

25%][9.7 ;47] , p=0.0365).

60



POLLINA Axelle

Figure 28:

Résultats
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D. Analyse centrée sur la vitesse d’onde de pouls ajustée a I’age
Au total, le seul paramétre significativement associé aux différentes modalités d’évaluation du
remodelage atrial était la vitesse d’onde de pouls. Compte tenu d’une association importante
entre vitesse d’onde de pouls et I’age, nous avons procédé a la réalisation d’une régression
multiple intégrant 1’age pour chaque parametre de remodelage atrial. De fagon intéressante, la
vitesse d’onde de pouls était corrélée de maniere indépendante a la fonction conduit et au

voltage endocavitaire.

Analyse ajustée a I’age : volume OG indexé :

Analyse univariée

Analyse multivariée

p+SE p-value B+SE p-value
Age 0.23%0.1 0.025 0.6+0.23 0.013
VOP 0.05+0.025 0.04 s

Analyse ajustée a I’age : fonction conduit :

Analyse univariée

Analyse multivariée

B+SE p-value B+SE p-value
Age -0.85+0.28 0.004 n.s
VOP -0.24+0.07 0.002 -0.52 0.002

Analyse ajustée a I’age : surface bas voltage

Analyse univariée

Analyse multivariée

p+SE p-value B+SE p-value
Age 0.002+0.01 0.98 s
VOP 3.08+1 0.026 3.08+1.2 0.02
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Figure 29 : représentation de trois profils de patient différents, en fonction de leurs
données échographiques de remodelage de I’OG évalué par le strain 2D, des données
électrophysiologiques obtenues en cartographie et des données de rigidités artérielles avec une
mesure de la VOP.

Le patient 1 présente une hémodynamique atriale préservée, avec un faible remodelage de
I’OG, un faible pourcentage de surface de bas voltage en cartographie. Sa VOP est dans la
norme pour 1’age, ce qui est en faveur de parametres de rigidité artérielle bas.

A T’inverse, le patient 3 a un remodelage atrial important, avec une altération franche des
parameétres de strain, ainsi qu’une surface de bas voltage plus étendue. La VOP est augmentée
par rapport a la norme pour I’age et en faveur d’une rigidité artérielle accrue.

Patient 1 Patient 2 Patient 3
Strain global : PALS 34,3 %, PACS 17,3 % Strain global : PALS 20,9 %, PACS 13,6 % Strain global : PALS 14,0 %, PACS 5,0 %
Volume OG : 38,1 ml/m? Volume OG : 42 mi/m? Volume OG : 71,5 ml/m?
Zone de bas voltage : 19,4 % Zone de bas voltage : 44 % Zone de bas voltage : 52 %
VOP:8,2m/s VOP:11,55m/s VOP : 13,87 m/s
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VI. Relation entre le phénotype clinique de la FA et les paramétres de rigidité artérielle
et couplage ventriculo-artériel

A. Caractéristiques de base de 1a population en FA paroxystique et persistante

Afin d’évaluer 1’association entre les parametres hémodynamiques vasculaires et le
phénotype clinique de la FA, nous avons séparé la population selon le caractére paroxystique
ou persistant de la FA. Les deux populations étaient comparables sur 1’ensemble des critéres
de base cliniques, notamment sur [’antécédent d’hypertension artérielle (p=0.87), et

¢chographiques (tableau 9).

Tableau 9 : caractéristiques cliniques selon le type de FA :

Variables FA FA
paroxystique,  persistante,

N=15 N=25
Caractéristiques patients
Sexe féminin, n(%) 9 (60) 7 (28) 0.1
Age (années) 58+12,9 61+7,8 0.347
IMC (kg/m’) 27420.6 28+6,0 0.531
Cardiopathie
Cardiopathie sous-jacente, n(%) 4 (26,7) 9 (36) 0.79
Symptomes : stade EHRA 0.8
I, n(%) 2 (13,3) 7 (28)
11, n(%) 10 (6,7) 11 (44)
111, n(%) 3 (20) 7 (28)
Facteurs de risque cardio-vasculaires
HTA, n(%) 8 (53,3) 14 (56) 0.87
Diabéte, n(%), n(%) 2 (13,3) 7 (28) 0.49
Comorbidités autres
Clairance de la créatinine MDRD (ml/min) 724234 70£16,5 0.7
Syndrome d’apnée du sommeil, n(%) 9 (60) 8 (32) 0.16
CHA,DS,-VASc 2[0;4] 2[1;2] 0.8
Traitement
Bétabloquant, n(%) 9 (60) 17 (68) 0.75
Cordarone, n(%) 5(33,3) 13 (52) 0.18
IEC, n(%) 2 (13,3) 10 (40) 0.9
ARA2, n(%) 3 (20) 3(12) 0.15
Statine, n(%) 5333 6 (24) 0.72
Paramétres échocardiographiques
FEVG (%) 60,416 58,0449 0.2
Volume OG indexé (ml/m?) 37£13 46x15 0.086

Les valeurs sont données par la médiane [ler quartile — 3eme quartile] ou en nombre (pourcentage).

Avec : IMC : index de masse corporelle, EHRA : European Heart Rythm Association, HTA : hypertension
artérielle, MDRD : modification of diet in renal disease, FA : fibrillation atriale, IEC : inhibiteur de |’enzyme de
conversion, ARA2 : antagoniste des récepteurs de [’angiotensione 2, FEVG : fraction d’éjection ventriculaire
gauche, OG : oreillette gauche.
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B. Paramétres de rigidité artérielle et de couplage ventriculo-artériel selon le type de

la FA

On ne retrouve pas de différence sur les parameétres de pressions artérielles au moment
des mesures réalisées (PAS périphérique du groupe FA paroxystique a 140+£22 mmHg versus
139+17.4 dans le groupe FA persistante, p=0.695).

Cependant, les patients présentant une FA persistante présentaient également une rigidité
artérielle plus marquée avec une augmentation aortique plus élevée (p=0.035), ainsi qu'une
¢lévation significative de I’'index d’augmentation aortique (p=0.015) et de la réflexion

magnitude (p=0.002) (tableau 10 et figure 30).

Figure 30: Index d’augmentation aortique, d’augmentation aortique et de réflexion
magnitude selon le type de FA
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Tableau 10 : paramétres hémodynamiques selon le type de FA :

Variables FA paroxystique  FA persistante P-value

n=15 n=25

Paramétres de pression

PAS périphérique (mmHg) 140422 139+17.4 0.695
PAD périphérique (mmHg) 77£10 78+8 0.752
Pression pulsée périphérique (mmHg) 57+14 60+13 0.53
PAS centrale (mmHg) 124+18 130+15 0.66
PAD centrale (mmHg) 79£10 80+8 0.89
Pression pulsée centrale (mmHg) 45+13 50+£11 0.62
Pression télésystolique VG (mmHg) 111+16 113£12 0.67
Paramétres de rigidité

Augmentation aortique (mmHg) 14.5+11 17+11 0.035
Index d’augmentation aortique (%) 0.27+0.12 0.34+0.10 0.015
IAA corrigé a 75bpm (%) 0.2140.11 0.25+12.4 0.32
Pic onde antérograde (mmHg) 31+8.05 28+7 0.24
Pic onde réfléchie (mmHg) 18+6.4 20+4.8 0.29
Réflexion magnitude (%) 59+12 71£9.8 0.002
Vitesse d’onde de pouls (m/s) 10+2.2 11+2.6 0.29
Paramétres aortiques

Impédance caractéristique (dynes.s.cm-5) 208+189 131+48 0.096
Impédance caractéristique indexée 1124124 64+30 0.084
Compliance aortique (ml/mmHg) 1.59+0.49 1.64+0.5 0.48
Compliance aortique indexée (ml/mmHg.m?) 0.81+0.28 0.80+0.22 0.72
Elastance artérielle (mmHg/ml) 1.61+0.39 1.40+0.38 0.199
Elastance artérielle indexée (mmHg.m?/ml) 0.8+0.25 0.68+0.25 0.17
Index de résistance vasculaire (dyn.s.cm-5) 18394524 18344498 0.776
IRV indexé (dyn.s.cm-5) 918+295 899+324 0.84
Couplage ventriculo-artériel

Méthode 1* 0.73+0.07 0.75+0.15 0.62
Méthode 2* 0.60+0.15 0.63+0.27 0.68

Les valeurs sont données par la moyenne + écart-type.
Avec : FA : fibrillation atriale, PAS : pression artérielle systolique, PAD : pression artérielle diastolique, VG :
ventricule gauche, IAA : index d’augmentation aortique, IRV :Index de résistance vasculaire

C. Progression de la maladie dans le cas de la FA persistante

Afin d’évaluer le rdle potentiel de la rigidité artérielle dans la progression de la
fibrillation atriale, nous avons évalué les paramétres de rigidité vasculaire et de couplage
ventriculo-artériel selon 1’évolutivité clinique de la FA. A ce titre, nous avons évalué au sein
des patients présentant une FA persistante, les patients ayant présenté une évolution de la FA

d’emblée persistante versus paroxystique puis persistante.
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Parmi les 40 patients inclus, 25 présentaient une FA persistante et 18 (72 %) ont

présenté au cours de leur histoire clinique, une évolution d’emblée persistante. Leurs

caractéristiques sont représentées dans le tableau 11.

Tableau 11 : Parametres de rigidité artérielle et de couplage ventriculo-artériel selon le

type de FA :

Variables

FA initialement

paroxystique

FA d’emblée
persistante

P-value

n=7

n=18

Paramétres de pression

PAS périphérique (mmHg) 127+8.6 14618 0.01
PAD périphérique (mmHg) 77£6.8 80+8.4 0.32
Pression pulsée périphérique (mmHg) 51+3.4 65+13 0.006
PAS centrale (mmHg) 1209 13616 0.02
PAD centrale (mmHg) 78+7 81+8.5 0.346
Pression pulsée centrale (mmHg) 42+3.5 54+12.4 0.013
Pression télésystolique VG (mmHg) 108+10 117£12 0.072
Paramétres de rigidité

Augmentation aortique (mmHg) 15+£7.4 19+£7 0.14
Index d’augmentation aortique (%) 0.36+0.7 0.35+0.05 0.95
Index d’augmentation aortique corrigé a 75bpm (%) 25+19 25+7 0.9
Pic onde antérograde (mmHg) 24+1.46 31+7.4 0.013
Pic onde réfléchie (mmHg) 18+2.4 2245.1 0.051
Réflexion magnitude (%) 75+11 70£9.5 0.33
Vitesse d’onde de pouls (m/s) 10+1.97 124+2.6 0.039
Paramétres aortiques

Impédance caractéristique (dynes.s.cm-5) 113£26 149+54 0.09
Impédance caractéristique indexée 54+£11.3 75+£34 0.11
Compliance aortique (ml/mmHg) 1.94+0.33 1.6+0.56 0.22
Compliance aortique indexée (ml/mmHg.m?) 0.9+0.21 0.79+0.22 0.15
Elastance artérielle (mmHg/ml) 1.36+0.26 1.47+0.44 0.52
Elastance artérielle indexée (mmHg.m?/ml) 0.66+0.15 0.74+0.28 0.48
Index de résistance vasculaire (dyn.s.cm-5) 17744220 19674598 0.39
Index de résistance vasculaire indexé (dyn.s.cm-5) 862+148 992+389 0.38
Couplage ventriculo-artériel

Méthode 1* 0.8+0.18 0.74+0.15 0.4
Méthode 2* 0.71+0.31 0.66+0.26 0.65

Les valeurs sont données par la moyenne + écart-type, ou par la médiane [ler quartile — 3eme quartile].
Avec : PAS : pression arteérielle systolique, PAD : pression artérielle diastolique, VG : ventricule gauche

Les parametres de rigidité artérielle étaient plus altérés chez les patients ayant une FA

d’emblée persistante (figure 31), avec notamment une élévation de la VOP (10£1.97 m/s vs

1242.6, p=0.039).

Cependant, la population dite d’emblée persistante était hypertendue, avec une élévation

significative de la PAS périphérique (146+18 versus 127+8.6 p=0,01) et de la PAS centrale

67



POLLINA Axelle

Résultats

(120£9 vs136=+16, p=0.02), expliquant vraisemblablement les différences retrouvées avec la

VOP.

Figure 31 : Parametres hémodynamiques significativement altérés chez les patients

présentant une FA d’emblée persistante :
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Discussion

Cette étude est la premicre étude clinique a évaluer la relation entre les paramétres de
rigidité artérielle, couplage ventriculo-artériel et de remodelage atrial, sur une cohorte de
patients, en rythme sinusal, candidats a une ablation par radiofréquence de FA.

Les résultats principaux de cette étude sont une corrélation entre le remodelage atrial
évalué¢ par le volume de I’OG, I’hémodynamique atriale en strain et les parametres
¢lectrophysiologiques, avec les parameétres de rigidité artérielle et notamment la VOP sur les
trois critéres de remodelage. Aprées ajustement sur I’age, la VOP se révele étre un parameétre
indépendant de corrélation avec la fonction conduit et la surface de bas voltage en
cartographie de I’OG.

Cette étude est également la premicre a évaluer les parameétres de rigidité artérielle
selon le phénotype clinique de la FA en observant une rigidité artérielle plus importante chez

les patients en FA persistante.

I. Analyse du remodelage atrial échographique et parametres de rigidité

La rigidit¢ artérielle est une composante hémodynamique plurifactorielle ayant un
retentissement important sur la fonction cardiaque gauche. L’effet de cette rigidité artérielle
sur I’hémodynamique atriale gauche est complexe et dépend également des conditions de
charge ventriculaires gauche. Les contraintes pariétales atriale gauche secondaires a ces
modifications hémodynamiques provoquent au long cours un remodelage atrial évoluant selon
un continuum intégrant modifications électrophysiologiques, altération hémodynamique et
dilatation atriale gauche.
Notre étude a tout d’abord permis d’observer une corrélation entre volume atrial gauche et
parametres de rigidité artérielle. Ces observations sont cohérentes avec les données de la

littérature. En 2008, P. Lantelme et al ont mis en évidence une corrélation entre la rigidité
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artérielle, estimée par la vitesse de I’onde de pouls, la pression pulsée et la taille de 1’oreillette
gauche, sur une population de 318 patients hypertendus. Aprés ajustement aux facteurs
confondant, il observait que I’OG était significativement corrélée a la VOP (r=0,27, p<0,001)
et a la PP (r=0,32, p<0,001) (66). Cette association est plus marquée que dans notre étude,
possiblement en raison d’une population plus hypertendue, influengant la VOP et la PP. Bien
que cette observation soit intéressante, le volume atriale gauche reste un marqueur de
remodelage relativement tardif et ’appréciation de marqueurs plus précoces de remodelage
atrial restent donc d’intérét (38,46). Certains travaux ont, a ce titre, permis d’observer que le
remodelage de I’oreillette gauche débute avant sa dilatation, avec une altération des fonctions
hémodynamiques atriales et ’apparition de fibrose (67). L’analyse du strain 2D a été utilisée
dans notre étude comme reflet précoce d’une altération de I’hémodynamique atriale. De fagon
intéressante, nous avons mis en évidence une altération significative de la fonction conduit
atriale gauche associée a une altération des parametres de rigidité artérielle. Il s’agit d’une
donnée également cohérente avec la littérature. Oishi et al ont ainsi mis en évidence une
altération de la fonction conduction en rapport avec une augmentation des parametres de
rigidité évalués par la déformation de I’aorte abdominale (68).

De fagon inattendue, nous avons observé une corrélation positive entre 1’¢lévation des
paramétres de rigidité artérielle et la fonction contraction. On peut supposer un phénoméne
adaptatif de I’OG a I’¢lévation de la post charge, afin d’assurer un remplissage ventriculaire
suffisant en dépit d’un trouble de la relaxation ventriculaire.

Eshoo et al ont décrit ce phénoméne dans une publication de 2009, sur une population de
patients hypertendus, en comparaison a des volontaires sains (69).
Une étude de Chirinos, de 2017, s’est intéressée a I’effet de la charge ventriculaire sur les

fonctions atriales également sur une population d’hypertendus. Ils décrivent initialement une
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préservation voir amélioration de la fonction de pompe atriale chez certains patients

présentant une altération de la fonction systolique précoce (70).

II. Analyse du remodelage électrophysiologique

L’¢étude du voltage endocavitaire invasif a pu étre corrélée a 1’étendu de la fibrose
myocardique atriale dans de précédentes études (46,71). Sur le plan physiopathologique, de
nombreuses études sur modeles in-vivo rapportent un lien entre 1’étirement atrial (« stretch »)
et I’évolution de la fibrose atriale, via notamment I’augmentation du nombre de récepteur a
I’angiotensine II, et suggérent donc le lien potentiel entre rigidité artérielle et remodelage
¢lectrophysiologique (59). Plus récemment, certains travaux suggerent également la
corrélation entre I’étendu des zones de bas voltage endocavitaires et la récidive de fibrillation
atriale aprés une ablation (44). L’utilisation d’outils non invasifs pour prédire I’étendue du bas
voltage endocavitaire présenterait donc un intérét clinique afin d’optimiser la sélection des
candidats a une ablation de fibrillation atriale.

Certains travaux ont pu établir une corrélation entre pression atriale gauche et
remodelage électrophysiologique. Ainsi Park et al ont mis en évidence cette relation aprés
mesure invasive de la pression atriale gauche, associée a la présence de zone de bas voltage en
cartographie de voltage (72).

Aprées avoir séparé la population en deux groupes, basés sur la sévérité de 1’altération
des parameétres de rigidité et de couplage ventriculo-artériel, nous avons mis en évidence une
¢lévation significative de 1’étendue du bas voltage chez les patients présentant une VOP
¢levée. Les mécanismes a 1’origine de cette corrélation pourraient ainsi étre un retour précoce
de l'onde rétrograde en cas de rigidité artérielle, pouvant aboutir a une ¢élévation de la
pression atriale gauche. Nous pouvons également supposer qu’une activation neuro-

hormonale secondaire, puisse participer au remodelage atrial.

71



POLLINA Axelle Conclusion

Au total, la VOP était le seul paramétre corrélé aux trois parametres de remodelage de
I’OG. Apres ajustement sur 1’age, la VOP s’avere étre un parametre indépendant corrélé a la
fonction conduit et au remodelage électrophysiologique. Il s’agit donc d’un paramétre

potentiellement d’intérét pour I’évaluation du risque de récidive apres ablation.

III. Phénotype clinique de la FA et rigidité artérielle

Le caractere persistant de la fibrillation atriale est corrélé a un stade plus avancé de
remodelage atrial (73,74). Ainsi, la séparation la population en deux groupes, paroxystiques et
persistants, nous permet d’effectuer une évaluation de la sévérité de la FA. Dans notre étude,
nous avons pu mettre en évidence une élévation significative des parametres de rigidité
artérielle chez les patients porteurs de FA persistante. Il est important de souligner que les
caractéristiques principales de la population de notre étude sont comparables a celles portant
sur I’ablation de la FA (30). De plus, les paramétres de pression artérielle entre les deux
groupes étaient similaires. Cet élément renforce d’autant plus 1’observation entre I’importance
de la rigidité artérielle et la FA persistante.

Ce résultat permet d’envisager la rigidité artérielle comme un acteur de 1’évolutivité
clinique de la FA. Peu d’études ont évalué cette association auparavant. Shi et al, en 2015, ont
mis en évidence dans un population de 132 patients, une vitesse de I’onde de pouls brachial,
plus importante chez les patients ayant une FA persistante que paroxystique (2068,4 £385,7
cm/s versus 1921,5+432)5 cm/s) (75). L’ancienneté et le contrdle d’une hypertension
artérielle impactent de fagon importante ces mesures malgré une pression artérielle
comparable. On peut donc supposer que I’historique hypertensif du patient conditionne de

facon importante I’évolutivité de la fibrillation atriale (76,77).
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Afin d’apprécier si 1’évolutivité de la FA est conditionnée par I’importance de la
rigidité¢ artérielle, nous avons étudi¢ les paramétres de rigidité artérielle en séparant les
patients atteints de FA persistantes en 2 groupes, selon leur mode d’entrée dans la maladie.
Nous avons mis en évidence une rigidité artérielle, évaluée par la VOP, plus importante chez
les patients dits d’emblée persistants. Cependant, nous ne pouvons conclure a une corrélation
indépendante entre VOP et mode d’entrée dans la maladie, compte tenu d’une élévation
concomitante des paramétres de pression artérielle dans ce groupe. A ce jour, nous n’avons
pas retrouvé d’études portant sur le mode d’entrée dans la maladie, paroxystique ou d’emblée
persistant chez les patients atteints de FA persistante. Afin de conclure sur un éventuel lien de
causalité, une étude supplémentaire s’affranchissant du biais potentiel lié & I’'HTA pourrait

étre réalisée.

IV. Limites de I’étude

Bien que cette étude apporte une observation intéressante entre parametres de rigidités
artérielle et remodelage atriale, de nombreuses limites sont a prendre en compte. Il s’agit tout
d’abord d’une étude monocentrique, réalisée avec un faible effectif. Compte tenu des facteurs
confondants cliniques potentiels interférents avec les paramétres de rigidité, un plus grand
¢échantillon de patients semble nécessaire afin d’optimiser 1’ajustement statistique. Aucun
suivi clinique n’a été réalis¢ jusqu’ici et semble d’intérét afin de prédire si le risque de

récidive apres 1’ablation et plus important chez les patients présentant une VOP élevée.

V. Perspectives

De nombreux paramétres, plus ou moins invasifs, nous permettent d’estimer le risque
de récidive de FA aprés une ablation. Cette étude a permis de démontrer que certains

parametres de rigidité artérielle, et notamment la VOP, sont significativement associés au
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remodelage atrial et au phénotype clinique de la fibrillation atriale. Cette mesure est simple et

reproductible pourrait donc étre d’intérét afin de prédire le risque de récidive post ablation

(78).
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Conclusion

La mesure des paramétres de rigidité artérielle, et notamment de la VOP, est associée a
un remodelage atrial. Les patients en FA persistante présentent une altération plus marquée

des parametres de rigidité artérielle.

Une évaluation de la rigidité artérielle s’avere utile afin d’optimiser la prise en charge des

patients atteints de fibrillation atriale.
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Annexes

Annexe 1 : Estimation de maniére non invasive des élastances ventriculaires

Méthode 1 par Chen et al, (6)
Ees = (PAD — (End(est) X PAS X 0,9) / (SV X End(est))

Avec ENd(est) =0.0275 - 0.165 x FEVG + 0.3656 x (Ped/Pes) + 0.515 x ENd(avg)
ENd(avg) = aii=0 x tNdi,

tNd ratio du temps de contraction isovolumique (TCIV) sur la durée totale de la systole

ai est (0.35695, —7.2266, 74.249, —307.39, 684.54, —856.92, 571.95, —159.1) pour i de
0a7.

Et Vo= VTSVG — Pes / Ees.

Méthode 2 par Shishido et al, (7)
Ees = ((Pad + (Pad— Ped) / TCIV x ET x a) — Pes) / SV

Avec a=- 0.210 + 1.348 x FEVG + 0.682 x (TCIV / (TCIV+ET))

Et Vo= VTSVG — Pes / Ees.
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Annexe 2 : MAFSI et EHRA

- MAFSI - Fréquence des symptomes au cours des 6 derniers mois

Annexes

I[tem 0 1 ) 3

Jamais | Rarement | Parfois | Souvent

Toujours
4

Palpitations

Fatigue/asthénie

Sensation de souffle court

Vertiges

Intolérance a I’effort

Flush

Faiblesse

Sensation de FC basse

(Edémes

Douleurs thoraciques

Lipothymies

Chutes

- EHRA - European Heart Rythm Association

Classification of AF-related symptoms (EHRA score)

EHRA class Explanation

EHRA | ‘No symptoms’

EHRA Il ‘Mild symptoms’; normal daily activity not affected

EHRA I ‘Severe symptoms’; normal daily activity affected

‘Disabling symptoms’; normal daily activity
discontinued

EHRA IV

AF = atrial fibrillation; EHRA = European Heart Rhythm Assodation.

Kirchhof P et al. 2016 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation developed in collaboration

with EACTS. Eur Heart J. 7 oct 2016;37(38):2893-962
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Annexe 3 : Utilisation du SphygmoCor®, comparaison des valeurs entre un sujet sain (a
gauche) et un sujet ayant une rigidité artérielle plus importante (a droite)

Setup ot SphygmoCor XCEL Setup Report SphygmoCor XCEL

Aortic Clinical Parameters Average Aortic Pressure Pulse Aortic Clinical Parameters. et R et e Fiee

LT}
a a0

sP Aortic Aortic

mmHg 106 130 . .
: 111 mmHg - SP: 161 mmHg 0
39 . 72w p :
[ . PP »__| DP: 85mmig
Il T
mmHg 3 Iy mmHg 35
0 ;39 mmHg PP: 76 mmHg
AP
I E— 4 mmHg 3
ey -g_ i : 84 mmHg m‘;sq =T I MAP: 113 mmHg
: 45 bpm = HR: 60 tom
% . 48 &
11 5= |
'
44

SphygmoCor Reference Age > 80

| PrntPatentReport | Pt | | PotPatentRepot | Pt

sphygmoCor / sphygmoCor /
AtCor Medical AtCor Medical

Setup  Capt Report SphygmoCor XCEL Setup t Report SphygmoCor XCEL

Average Peripheral Pulse Average Aortic Pressure Pulse e, Average Peripheral Pulse Average Aortic Pressure Pulse

abuey sousieiey  polEIe [
abuey sousieey  polEIq

200 400 600 800 1000

onepm

200 400 600 800 1000 1200 200 400 600 800 1000 1200

Central Haemodynamic Parameters Central Haemodynamic Parameters
45 bpm, 1336 ms %132% d 60 bpm, 992 ms. A A
360 ms, 27 % 376ms, 38 %
235ms 249 ms
31 mmHg e 1647, 3392 mmHg.simin 53 mmHg 3186, 3583 mmMHg.s/min
10 mmHg e 99 mmHg on (A 35 mmHg 136 mmHg
102,77 mmHg M 140,96 mmHg

12%

sphygmoCor / SphygmoCor /
AtCor Medical AtCor Medical

Setup apt Report SphygmoCor XCEL Setup Report SphygmoCor XCEL

Aortic Pulses and Flow Wave Wave Reflection Parameters Q Aortic Pulses and Flow Wave Wave Reflection Parameters o

N Pressure : Pressure
™ cedPuse e oo

44 kg
33 mmHg
75 %

Uopoayey oABM  aBLE:
UoRaayey aALM

SphygmoCor / SphygmoCor / .+
AtCor Medical AtCor Medical

Onde rétrograde plus précoce avec majoration de la pression aortique chez le sujet ayant une
rigidité artérielle non physiologique
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Annexe 4 : Données de voltage bipolaire en électrophysiologie. Recueil standardisé au
niveau de 4 points cardinaux de chacune des zones d’intérét. VPSG = veine pulmonaire
supérieure gauche, VPIG = veine pulmonaire inférieure gauche, VPSD = veine pulmonaire

supérieure droite, VPID = veine pulmonaire inférieure droite

VPSG

Automaticité : oui - non

Automaticité : oui - non
Voltage :

Deconnexion :
Large - Etroite

VPSD

VEINE CAVE SUP

Automaticité : oui - non

Automaticité : oui - non

Voltage : Voltage : Voltage :

Sup {MV) e Sup (MV) e Sept (MV) woeeeneee.
fot g ) Post.......o. Post .. Ant......... | Post ..........

5| E— [y} S— Droit .....e....
Deconnexion : Deconnexion : Deconnexion :
Large - Etroite ) Large - Etroite Large - Etroite
Surface wiassiais . Sorface e SUFAGE o
VPIG VPID VEINE SURNUMERAIRE

Automaticité : oui - non
Voltage :

Deconnexion :
Large - Etroite

Automaticité : oui - non
Voltage :

Deconnhexion :
Large - Etroite

: e

Surface s Surface i Surface e
VOLTAGE TOIT
Sup (MV) e
Gauche ........ Droit ........
VOLTAGE PAROI LAT inf VOLTAGE SEPTUM
S V) i
g () 7 Sup (mV) ........
Post .. Ant ... (\_/J//?
~ Post ........ Ant.
It .

VOLTAGE BOX VOLTAGE PAROI INF
Sup (mV) ........ Ant (mV) ........
Gauche ........ Droif e Gauche......... Droit ........
Inf .. Post ........
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Tableau 3 : Corrélation entre les paramétres de pressions, périphérique et centrale, et
les caractéristiques cliniques :

Variables PAS PAD Pression pulsée Pression

centrale centrale centrale télésystolique VG

Caractéristiques patients

Sexe féminin, n(%) p=0.84 p=0.735 p=0.612 p=0.81

Age (années) p=0.113 p=0.433 p=0.003, p=0.56
r’=0.21

IMC (kg/m?) p=0.505 p=0.89 p=0.38 p=0.79

FDRCV

HTA, n(%) p=0.004 p=0.097 p=0.007 p=0.048

Diabéte, n(%), n(%) p=0.348 p=0.945 p=0.167 p=0.658

Comorbidités autres

Clairance de la créatinine (ml/min) p=0.428 p=0.603 p=0.158 p=0.893

Syndrome d’apnée du sommeil, n(%) p=0.978 p=0.281 p=0.428 p=0.345

Type FA

Paroxystique, n(%) p=0.658 p=0.891 p=0.627 p=0.789

Persistante, n(%)

Traitement

Bétabloquant, n(%) p=0.685 p=0.837 p=0.698 p=0.754

IEC, n(%) p=0.427 p=0.776 p=0.21 p=0.623

Statine, n(%) p=0.17 p=0.77 p=0.041 p=0.298

Paramétres échocardiographiques

FEVG (%) p=0.287 p=0.532 p=0.34 p=0.335

Avec : PAS : pression artérielle systolique, PAD : pression artérielle diastolique, VG : ventricule gauche, IMC :
index de masse corporelle, EHRA : European Heart Rythm Association, HTA : hypertension artérielle, MDRD :
Modification of diet in renal disease, FA : fibrillation atriale, IEC : inhibiteur de |’enzyme de conversion,
ARA?2 : antagoniste des récepteurs de |’angiotensione 2, FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche, OG :
oreillette gauche.
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Tableau 4 : Corrélation entre les paramétres de rigidité artérielle et les caractéristiques
cliniques :

Variables Augmentation Index Index Réflexion Vitesse
aortique d’augmentation d’augmentation magnitude d’onde de
aortique aortique indexé pouls
Caractéristiques patients
Sexe féminin, n(%) p=0.48 p=0.32 p=0.153 p=0.659 p=0.351
Age (années) p=0.04, r>=0.11 p=0.316 p=0.826 p=0.085 p=0.029,
r’=0.12
IMC (kg/m?) p=0.787 p=0.987 p=0.739 p=0.057 p=0.883
FDRCV
HTA, n(%) p=0.048 p=0.32 p=0.347 p=0.07 p=0.781
Diabete, n(%), n(%) p=0.158 p=0.328 p=0.216 p=0.159 p=0.179
Comorbidités autres
Clairance de la créatinine p=0.488 p=0.994 p=0.982 p=0.613 p=0.379
(ml/min)
Syndrome d’apnée du sommeil, p=0.645 p=0.23 p=0.275 p=0.415 p=0.127
n(%)
Type FA
Paroxystique, n(%) p=0.103 p=0.303 p=0.869 p=0.275 p=0.008
Persistante, n(%)
Traitement
Bétabloquant, n(%) p=0.515 p=0.526 p=0.47 p=0.71 p=0.41
IEC, n(%) p=0.31 p=0.573 p=0.938 p=0.099 p=0.564
Statine, n(%) p=0.14 p=10.393 p=0.402 p=0.175 p=0.008
Paramétres
échocardiographiques
FEVG (%) p=0.52 p=0.791 p=10.963 p=0.178 p=0.491

Avec : IMC : index de masse corporelle, HTA : hypertension artérielle, MDRD : Modification of diet in renal
disease, FA : fibrillation atriale, IEC : inhibiteur de [’enzyme de conversion, FEVG : fraction d’éjection
ventriculaire gauche.
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Annexes

Tableau S : Corrélation entre les paramétres aortiques et les caractéristiques cliniques :

Variables

Impédance

caractéristique

Impédance
caractéristique

Compliance
aortique

Compliance
aortique

indexée

indexée

Caractéristiques patients

Sexe féminin, n(%) p=0.069 p=0.038 p=0.093 p=0.421

Age (années) p=0.009,r>=0.18 p= 0.005,r>=0.2 p=0.046 p=0.198
,r=0.11

IMC (kg/m?) p=0.304 p=0.047 ,r>=0.11 p=0.392 p=0.366

Facteurs de risque cardio-

vasculaires

HTA, n(%) p=0.66 p=10.94 p=0.387 p=0.053

Diabete, n(%), n(%) p=0.928 p=0.8 p=0.549 p=0.274

Comorbidités autres

Clairance de la créatinine (ml/min) p=0.071 p=0.17 p=0.42 p=0.232

Syndrome d’apnée du sommeil, n(%) p=0.619 p=0.809 p=0.275 p=0.102

Type FA

Paroxystique, n(%) p=0.096 p=0.084 p= 045 p=10.83

Persistante, n(%)

Traitement

Bétabloquant, n(%) p=0.081 p=0.052 p=0.227 p=0.613

IEC, n(%) p=0.44 p=0.354 p=0.122 p=0.194

Statine, n(%) p=0.899 p=0.998 p=0.802 p=0.556

Paramétres échocardiographiques

FEVG (%) p=0.557 p=0.612 p=10.879 p=0.907

Avec : IMC : index de masse corporelle, HTA : hypertension artérielle, MDRD : Modification of diet in renal
disease, FA : fibrillation atriale, IEC : inhibiteur de [’enzyme de conversion, FEVG : fraction d’éjection

ventriculaire gauche.
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Tableau 5 (suite) : Corrélation entre les paramétres aortiques et les caractéristiques
cliniques :

Variables Elastance Elastance Index de Index de
artérielle artérielle résistances résistances
indexée vasculaires vasculaires indexé

Caractéristiques patients
Sexe féminin, n(%) p=0.081 p=0.035 p=0.272 p=0.126
Age (années) p=0.493 p=0.233 p=0.062 p=0.039,r>=0.11
IMC (kg/m?) p=0.028,r*=0.13 | p=0.001 ,r*=0.27 p=0.062 p=0.002, r*=0.24
Cardiopathie
Facteurs de risque cardio-
vasculaires
HTA, n(%) p=0.84 p=0.46 p=0.982 p=0.627
Diabéte, n(%), n(%) p=0.712 p=0.409 p=0.125 p=0.08
Comorbidités autres
Clairance de la créatinine p=0.642 p=0.562 p=0.544 p=0.42
(ml/min)
Syndrome d’apnée du p=0.61 p=0.864 p=0.92 p=0.86
sommeil, n(%)
Type FA
Paroxystique, n(%) p=0.222 p=0.197 p=0.81 p=0.902
Persistante, n(%)
Traitement
Bétabloquant, n(%) p=0.061 p=0.031 p=0.24 p=0.16
IEC, n(%) p=0.324 p=0.256 p=0.166 p=0.115
Statine, n(%) p=0.54 p=0.52 p=0.89 p=0.796
Paramétres
échocardiographiques
FEVG (%) p=0.63 p=0.74 p=0.746 p=0.765

Avec : IMC : index de masse corporelle, HTA : hypertension artérielle, MDRD : Modification of diet in renal
disease, FA : fibrillation atriale, IEC : inhibiteur de [’enzyme de conversion, FEVG : fraction d’éjection
ventriculaire gauche.
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Tableau 6 : Corrélation entre les paramétres de couplage ventriculo-artériel et les
caractéristiques cliniques de base :

\ Variables \ Couplage méthode 1 Couplage méthode 2
Caractéristiques patients
Sexe féminin, n(%) p=0.11 p=0.35
Age (années) p=0.312 p=0.074
IMC (kg/m?) p=0.585 p=0.77
Cardiopathie
Facteurs de risque cardio-
vasculaires
HTA, n(%) p=0.071 p=0.32
Diabete, n(%), n(%) p=0.37 p=0.94
Comorbidités autres
Clairance de la créatinine (ml/min) p=0.513 p=0.313
Syndrome d’apnée du sommeil, n(%) p=0.705 p=0.785
Type FA
Paroxystique, n(%) p=0.62 p=0.68
Persistante, n(%)
Traitement
Bétabloquant, n(%) p=0.38 p=0.39
IEC, n(%) p=0.453 p=0.32
Statine, n(%) p=0.77 p=0.2
Paramétres échocardiographiques
FEVG (%) p=0.008 ,r*=0.19 p <0.001,r>=0.41

Avec : IMC : index de masse corporelle, HTA : hypertension artérielle, MDRD : Modification of diet in renal
disease, FA : fibrillation atriale, IEC : inhibiteur de [’enzyme de conversion, FEVG : fraction d’éjection
ventriculaire gauche.
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que la VOP était significativement associée a une altération de la fonction conduit (p<0.001,
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restait significativement corrélée a la fonction conduit atriale gauche évaluée en strain et au voltage
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