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ABREVIATIONS 

 

AIT Accident Ischémique Transitoire 

AVC Accident Vasculaire Cérébral 

CJP Critère de Jugement Principal 

ECG Électrocardiogramme 

FA Fibrillation Atriale 

FEVG Fraction d’Éjection du Ventricule Gauche 

IC Insuffisance Cardiaque 

IDM Infarctus Du Myocarde 

LASc Strain Atrial longitudinal de la phase Conduit 

LASct Strain Atrial longitudinal de la phase Contractile 

LASr Strain Atrial longitudinal de la phase Réservoir 

LVDD Left Ventricular Diastolic Dysfunction 

NSTEMI Non ST-segment Elevation Myocardial Infarction 

OG Oreillette Gauche 

PAPS Pressions Artérielles Pulmonaires Systoliques 

PTDVG Pressions TeleDiastolique du Ventricule Gauche 

STEMI ST-segment Elevation Myocardial Infarction 

VG Ventricule Gauche 

2D 2 Dimensions 

3D 3 Dimensions 
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I. INTRODUCTION 
 

A. L’infarctus du myocarde 

 
1. Épidémiologie 

Les maladies cardio-vasculaires représentent la première cause de décès dans le 

monde avec au premier plan les infarctus du myocarde (IDM). Les données 

épidémiologiques françaises (registre Santé Publique France) recensent en 2014 plus 

de 60 000 hospitalisations pour IDM, avec une globale stabilité du taux d’incidence 

chez les hommes entre 2002 et 2014, contre une augmentation chez les femmes de 

moins de 65 ans (1).  

 

Cependant, le pronostic après un infarctus s’améliore ces vingt dernières années. Le 

registre français FAST MI s’intéresse aux patients qui ont été hospitalisés pour un 

infarctus du myocarde entre 1995 et 2015, en recueillant leurs caractéristiques à la 

phase initiale, au cours de leur prise en charge et en réalisant un suivi sur plusieurs 

années (jusqu’à 10 ans). D’après ce registre, la mortalité à 6 mois a diminué de 17,2% 

en 1995 à 5,3% en 2015 après un syndrome coronarien aigu avec sus décalage du 

segment ST (STEMI) et de 17,2 à 6,3 % après un syndrome coronarien aigu sans sus 

décalage du segment ST (NSTEMI). Cela est expliqué par une meilleure prise en 

charge des IDM notamment grâce à une revascularisation plus précoce à la phase 

initiale (augmentation de 12,5% à 67%), le développement de nouveaux anti-

agrégants plaquettaires, et l’utilisation plus large des traitements pharmacologiques 

recommandés (2). 
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Figure 1 : Mortalité après un IDM (STEMI et NSTEMI) selon l’année de prise en 

charge. D’après Puymirat E and Simon T, Circulation, 2017 (2). 

 

La mortalité post infarctus est expliquée par 3 causes principales : la mort subite 

rythmique, l’insuffisance cardiaque (IC) et la récidive d’évènements cardiovasculaires 

(IDM et AVC).  

L’insuffisance cardiaque devient donc un enjeu majeur de santé publique. Après un 

IDM, le taux d’incidence d’insuffisance cardiaque diffère selon les études mais reste 

élevé : d’après un registre suédois de 2004, il est de 14% à 3 ans chez les patients 

âgés de 35 à 64 ans (3). D’après un registre australien de 2007, la prévalence 

d’insuffisance cardiaque après un IDM est de 16 % à 1 an (4). D’après les données du 

registre CORONOR qui s’intéresse aux patients coronariens stables de la région Nord-

Pas-de-Calais (stable à distance de plus de 1 an de l’IDM), le taux d’incidence 

d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque est de 1,8 pour 100 patients-années (5). 
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Sur le plan physiopathologique, le développement d’insuffisance cardiaque dans les 

suites d’un IDM résulte de la nécrose des cardiomyocytes et de la formation d’une 

zone cicatricielle responsable d’une activation neuro hormonale et d’un remodelage 

cardiaque (6). 

A la lumière de ces données épidémiologiques, il semble important d’avoir des outils 

de stratification pronostique des patients hospitalisés pour un IDM, afin de dépister les 

patients les plus à risque de développer des complications et notamment de 

l’insuffisance cardiaque, dans le but de leur proposer un suivi plus rapproché et 

d’adapter leur prise en charge thérapeutique.  

 

2. Facteurs pronostiques après un IDM 

La stratification pronostique des patients coronariens est une problématique ancienne. 

Des scores ont été élaborés selon des critères cliniques et paracliniques, notamment 

le score GRACE qui évalue le risque de mortalité intra-hospitalière et à 6 mois des 

patients ayant présenté un syndrome coronarien aigu (Annexe 1). 

 

Facteurs de risque clinique 

Le registre MISSION ! est un des premiers registres à s’intéresser au pronostic des 

patients avec une prise en charge adaptée aux dernières recommandations des 

sociétés savantes après un IDM. Il a permis d’établir un score de prédiction du risque 

de décès cardiovasculaire et d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque qui 

comprend l’âge, l’antécédent de diabète, les signes d’insuffisance cardiaque à la 

phase initiale selon la classification de Killip, une lésion coupable de l’IVA ou une 

atteinte tritronculaire, un pic de troponine élevé, une fraction d’éjection du VG < 40% 

et une fréquence cardiaque supérieure à 70bpm à la sortie d’hospitalisation (7). 
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D’après le registre FAST MI, la diminution de la morbi-mortalité après un IDM est liée 

à l’amélioration de la prise en charge initiale avec notamment un recours précoce 

(<72h) à l’angioplastie percutanée, et l’utilisation adaptée des traitements 

antithrombotiques. Les autres facteurs pronostics retrouvés dans ce registre sont 

l’antécédent d’IDM, d’IC et d’AVC, l’âge et l’obésité. (2) 

 

D’après une cohorte de patients hospitalisés pour un IDM dans le New Jersey de 2000 

à 2015, on retrouve également l’âge comme facteur de risque de développer de 

l’insuffisance cardiaque, avec un taux de réadmission pour IC 1,4 fois plus élevé par 

décennie d’âge. Les autres facteurs pronostiques mis en avant sont l’antécédent 

d’hypertension artérielle, d’insuffisance rénale chronique et de diabète (8).  

 

Enfin, la revue de littérature réalisée par l’équipe de Schmitt a montré que la survenue 

d’une fibrillation atriale complique 2 à 21% des IDM et majore le risque d’IC de 20 à 

51%  (9). 

 

 

Tableau 1 : Facteurs de risque cliniques d’IC post IDM selon la revue de littérature de 

Jenča, ESC Heart Failure, 2021 (6). 
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Facteurs de risque biologiques 

La troponine est le marqueur biologique de choix du diagnostic d’infarctus du 

myocarde. Sa valeur pic est associée à la taille de l’infarctus en IRM (10). Plusieurs 

études ont démontré son association à la survenue d’évènements cardiovasculaires 

majeurs, incluant l’IC (11). 

Le NT pro BNP à l’admission est également associé à la taille de l’infarctus et à la 

dysfonction cardiaque. C’est un critère qui entre dans la définition de l’insuffisance 

cardiaque à fraction d’éjection préservée et qui est associé de façon significative à la 

mortalité après ajustement sur l’âge, le sexe et la FEVG (12). 

 

Critères échographiques 

L’échographie cardiaque transthoracique (ETT) est un examen systématique dans la 

prise en charge d’un patient coronarien, à la phase initiale en urgence et dans un 

service d’échographie au cours du suivi. Elle permet d’évaluer la structure et la fonction 

cardiaque de façon relativement rapide et non irradiante. Cependant, elle reste une 

méthode dépendante de l’opérateur et requiert une formation adéquate. 

Plusieurs critères échographiques sont déjà reconnus comme prédictifs d’évènements 

cardiovasculaires dont l’insuffisance cardiaque. 

 

Le paramètre le plus répandu est la fraction d’éjection du ventricule gauche. On peut 

l’évaluer de façon visuelle, en Simpson Biplan (SB) et en 3D. C’est le critère qui permet 

de catégoriser l’insuffisance cardiaque selon les recommandations internationales en 

IC à FEVG préservée (FEVG > 50%), modérément altérée (FEVG 40 – 50 %) et réduite 

(FEVG < 40 %) (13). 
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La FEVG est un des marqueurs pronostiques majeur en post infarctus avec une 

relation inversement proportionnelle entre l’évolution de la FEVG et la mortalité. Dans 

une étude américaine publiée en 2005 à l’époque de l’angioplastie percutanée et du 

traitement de l’insuffisance cardiaque optimisé, une FEVG basse (<40%) est associée 

à un taux de mortalité à 1 an de 11%, contre 2,8% pour les FEVG > 40%. D’après 

l’étude CHARM qui s’intéresse à des patients en insuffisance cardiaque chronique 

(dont 57% de cause ischémique), le risque relatif de décès par insuffisance cardiaque 

est augmenté de 58% pour chaque diminution de 10% de la FEVG (14). 

 

Le volume du ventricule gauche en post infarctus et son évolution a également été 

étudié comme marqueur pronostique après un infarctus. L’équipe de Van der Bijl a 

montré que le remodelage ventriculaire gauche, défini par une augmentation du 

volume télédiastolique du ventricule gauche (VTDVG) de plus de 20 %, est associé à 

un surrisque d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque (15). 

 

L’évaluation de la fonction diastolique, reflet des pressions de remplissage 

ventriculaire gauche selon les critères de Nagueh joue un rôle également important 

dans l’élaboration du pronostic des patients (16,17). Une fois établie, la dysfonction 

diastolique est classée en plusieurs stades : normale, grade 1 (trouble de la 

relaxation), grade 2 (pseudo normale), et grade 3 (restrictive). 
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Figure 2 : Évaluation de la fonction diastolique selon les recommandations ASE/EACVI 

de 2016, Journal of the American Society of Echocardiography, 2016 (16). 

 

Elle est associée de façon indépendante à la survenue d’évènements 

cardiovasculaires après ajustement sur l’âge, le diabète, l’insuffisance rénale 

chronique, le nombre de coronaires atteintes et la FEVG. L’analyse du flux mitral en 

doppler pulsé, des paramètres tissulaires à l’anneau mitral, du flux d’insuffisance 

tricuspide pour l’estimation des pressions artérielles pulmonaires systoliques (PAPS) 

et du volume de l’oreillette gauche est donc indispensable au décours d’un infarctus 

du myocarde. 

 

Hormis de façon indirecte dans l’évaluation de la dysfonction diastolique du ventricule 

gauche, les cavités atriales et notamment l’oreillette gauche ont été peu étudiées en 

tant que marqueurs pronostiques en post infarctus. 
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B. Anatomie et physiologie atriale 

 

L’oreillette gauche (OG) est la cavité cardiaque la plus postérieure. Les quatre veines 

pulmonaires se jettent à la partie postérieure de l’OG. L’OG est également en 

continuité avec le ventricule gauche via les feuillets de la valve mitrale. Les parois de 

l’OG sont constituées des muscles pectinés qui sont des muscles fins et de l’auricule 

gauche. 

 

L’OG est une structure dynamique dont le cycle se divise en 3 phases (18,19) : 

- La première phase est une phase de remplissage. L’OG joue le rôle de réservoir 

du retour veineux pulmonaire lors de la contraction et de la relaxation 

isovolumique du ventricule gauche (VG). Cette phase est dépendante de la 

relaxation et de la compliance de l’OG. 

- La seconde phase correspond au remplissage passif du VG avec un rôle de 

conduit de l’OG. Elle a lieu au cours de la diastole ventriculaire. Cette fonction 

est dépendante de la fonction diastolique du VG notamment de sa relaxation et 

de sa rigidité.  

- La troisième phase, aussi appelée fonction booster ou fonction pompe, 

correspond au remplissage actif du VG en fin de diastole. Cette phase dépend 

des propriétés contractiles intrinsèques de l’OG, de la compliance et des 

pressions télédiastoliques du VG.  
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Figure 3 : Phases de la mécanique atriale. Sun BJ and Park JH, Circulation, 2021 (20). 

 

L’analyse des courbes pression-volume du ventricule gauche est desormais bien 

connue en physiologie. De la même façon, on peut représenter l’évolution de la 

pression régnant au sein de l’OG en fonction de son remplissage. La courbe Pression-

Volume de l’OG est composée de 2 boucles : la boucle « a » qui représente la 

contraction et relaxation actives de l’OG et la boucle « v » qui correspond à la dilatation 

et vidange passives de l’OG. La rigidité atriale peut être estimée à partir de la pente 

de la branche ascendante de la boucle v au cours de la dilatation passive de l’OG. 
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Figure 4 : Courbe Pression – Volume de l’OG (18). 

 

 

Figure 5 : Courbes de pression et volume dans l’oreille gauche au cours d’un cycle 

cardiaque, courbes du flux veineux pulmonaire et flux transmitral correspondants (21). 

 

La mécanique atriale génère jusqu’à près de 30% du débit cardiaque (22). Cela 

explique que la dysfonction atriale est fortement associée aux hospitalisations pour 
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insuffisance cardiaque et de façon indépendante chez les patients avec une maladie 

coronaire stable et une FEVG préservée. (23,24) 

  

C. Paramètres d’évaluation de l’oreillette gauche 

 

Différents paramètres échographiques permettent d’analyser la structure et la 

mécanique atriale. 

 

1. Diamètre atrial 

La modalité d’évaluation de la taille de l’oreillette gauche de référence dans les études 

et travaux de recherche est l’échographie transthoracique en mode M ou en mode 

linéaire bidimensionnel (mode B). C’est le marqueur le plus simple d’évaluation du 

remodelage atrial. La dimension du diamètre interne de l’OG est mesurée en fin de 

systole ventriculaire, lorsque l’OG atteint sa taille maximale, en coupe parasternale 

grand axe. La mesure se fait de façon perpendiculaire à l’axe de la racine aortique au 

niveau des sinus de Valsalva en mesurant le diamètre antéro postérieur du bord 

d’attaque du mur aortique postérieur au mur postérieur de l’OG. 
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Figure 6 : Mesure du diamètre de l’OG en parasternale grand axe. 

 

Le diamètre antéro postérieur de l’OG est une mesure très reproductible. Cependant, 

du fait de sa forme asymétrique et de son élargissement inhomogène dans l’espace, 

la taille de l’OG est plus précisément reflétée par la mesure d’un volume. (25) 

 

2. Volumes atriaux  

Du cycle atrial, on peut étudier 3 volumes différents :  

- Le volume minimal qui correspond au volume de l’OG au début de la phase 

réservoir. 

- Le volume maximal qui correspond au volume de l’OG en fin de remplissage de 

l’OG, avant la phase de conduit. 

- Le volume pré A qui correspond au volume de l’OG avant la contraction de l’OG. 

 

En utilisant ces volumes, les différences volumétriques et fractions d’éjection à chaque 

phase du cycle peuvent être calculées. 
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Figure 7 : Volumes de l’OG selon la phase du cycle atrial (19). 

 

Tableau 2 : Paramètres de mécanique atriale selon les phases du cycle atrial (19). 
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Les études ont montré une bonne corrélation entre les mesures de volume d’OG en 

échographie, en scanner et en IRM avec une tendance à la sous-estimation en 

échographie (26). 

 

Le volume maximal de l’OG est un facteur pronostic reconnu d’évènements 

cardiovasculaires notamment d’insuffisance cardiaque, avec une corrélation plus forte 

que son diamètre antéro postérieur. Il reflète la durée et la sévérité de l’élévation des 

pressions gauches. Il est donc un paramètre stable de dysfonction diastolique moins 

dépendant des variations aiguës des conditions de charge que les autres paramètres 

de dysfonction diastolique (27). 

Chez des patients ayant fait un IDM, Møller et al. retrouvaient un hazard ratio (HR) à 

1,05 par augmentation d’1mL/m2 du volume maximal d’OG indexé à la surface 

corporelle après ajustement sur la FEVG (28). Beinart and al confirment ce caractère 

pronostique indépendant avec un HR à 2,22 de mortalité à 5 ans pour un volume atrial 

indexé à la surface corporelle >32mL/m2.  

 

Même si la mesure d’un volume en 2D est plus représentative de la taille de l’OG 

qu’une mesure linéaire, le développement de l’échographie 3 dimensions (3D) permet 

une mesure encore plus précise des volumes en s’affranchissant complètement de 

l’inhomogénéité de la dilatation de l’OG dans l’espace.  

 

3. Strain atrial 

La technique du 2D Strain, encore appelé speckle-tracking-imaging, consiste à étudier 

le raccourcissement des fibres myocardiques en fractionnant la paroi myocardique en 

de nombreux marqueurs acoustiques (speckles) mesurant chacun de 20 à 40 pixels. 
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Chaque speckle est suivi dans le temps, son déplacement reflétant le mouvement 

tissulaire local. Le strain est exprimé en pourcentage de modification de longueur par 

rapport à la dimension initiale. Lors de la contraction, la fibre myocardique se 

raccourcit, le strain est donc négatif. Pour des raisons de commodité, il sera exprimé 

dans ce travail en valeur absolue. 

 

Figure 8 : Explication de la mesure du strain (29). 

 

La mesure de la valeur du strain s’effectue après enregistrement d’une boucle 

échographique de bonne qualité, sur un battement cardiaque, grâce à des logiciels de 

post-traitement, aujourd’hui directement intégré au sein des échographes. Cependant 

c’est une technique non standardisée entre les différents constructeurs, ne permettant 

pas la comparaison de deux strains réalisés sur deux machines différentes. 

 

Cette technique est répandue en pratique courante dans l’évaluation de la fonction 

systolique du VG, notamment dans le cadre du diagnostic et du suivi des CMH ou bien 

lors du suivi des patients sous chimiothérapies (30). Le strain de la paroi libre du VD 
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est également un paramètre supplémentaire au TAPSE et à l’onde SDTI pour 

l’évaluation de la fonction ventriculaire droite (31,32). 

Au niveau de la cavité atriale gauche, le strain est encore peu utilisé en pratique 

courante mais il fait l’objet d’un intérêt grandissant ces dernières années. En effet il a 

l’avantage d’être moins soumis aux conditions de charge que les paramètres atriaux 

traditionnels, de ne pas dépendre de l’angle du doppler, d’être faisable dans 89 à 97% 

des cas et d’être reproductible (33–35). 

 

Selon la phase du cycle atrial, on peut individualiser 3 valeurs de strain : le strain 

réservoir (LASr) qui reflète la compliance atriale, la capacité de l’OG à s’étirer ; le strain 

contractile (LASct) qui reflète le raccourcissement actif des fibres myocardiques 

atriales ; et le strain conduit (LASc) qui correspond à la différence entre le strain 

réservoir et le strain contraction. 

 

Il y a 2 méthodes possible pour la mesure du strain atrial utilisant différents points ECG 

de référence pour l’analyse, à savoir soit le QRS soit l’onde P. L’étude MASCOT HIT 

de 2020 recommande d’utiliser l’onde R du QRS comme référence devant une 

meilleure reproductibilité, faisabilité et rapidité de mesure chez des opérateurs 

expérimentés et non expérimentés (36). Cette méthode permet par ailleurs d’estimer 

le strain atrial chez les patients en fibrillation atriale. 

 

La courbe de strain atrial obtenue avec le QRS comme référence est constituée de 2 

pics positifs correspondants à la fonction réservoir et à la fonction contractile ou 

booster lorsque le patient est en rythme sinusal. 
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Figure 9 : Courbe de strain atrial, avec le complexe QRS comme référence (19). 

 

La méta analyse de Pathan and al, publiée en 2017, a permis de définir des normes 

de valeurs de strain atrial dans une population saine. La valeur retrouvée pour le strain 

réservoir est de 39,4% (IC 95% 38,0 – 40,8%), 23,0 % pour le strain contractile (IC 

95% 20,7 – 25,2%) et 17,4% pour le strain conduit (IC 95% 16,0 – 19,0%) (37). 

 

Le seuil défini comme étant pathologique retenu est un strain réservoir inférieur à 21,1 

%, qui correspond à -1,96 déviation standard de la moyenne (38). Néanmoins les 

dernières recommandations de l’EACVI, ont proposé la valeur de <18% comme étant 

en faveur d’une dysfonction diastolique et c’est cette valeur qui sera retenue dans ce 

travail (39). 
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D. Strain atrial : intérêt pratique 

 

1. Rôle dans la définition de la dysfonction diastolique 

 

Dès 2011, le strain atrial suscite de l’intérêt puisqu’au cours du vieillissement normal, 

il semble s’altérer 10 ans avant l’altération des autres paramètres de mécanique 

atriale, à savoir la vitesse de l’onde E, de l’onde A, le ration E/A, la vitesse de l’onde 

E’, le ratio E/E’ (33). 

 

Cameli a montré la corrélation entre le strain atrial global et les pressions de 

remplissage ventriculaire gauche mesurées en cathétérisme, avec une association 

plus forte que le ratio E/E’ quelle que soit la FEVG (34). L’étude publiée par Fan 

confirme cette association, en particulier chez les patients avec une FEVG préservée  

(40). 

 

Singh a montré dans son étude de 2017 l’intérêt du strain de l’oreillette gauche dans 

le diagnostic de la dysfonction diastolique du ventricule gauche (LVDD). Contrairement 

aux paramètres classiques de dysfonction diastolique qui sont binaires, la valeur du 

strain de l’OG est une variable continue inversement linéaire au grade de dysfonction 

diastolique. C’est l’unique paramètre qui s’aggrave avec les différents stades de 

dysfonction diastolique (41,42). 
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Figure 10 : Évolution du strain atrial longitudinal réservoir (LASr) au cours de la 

l’évolution de la dysfonction diastolique. Singh, JACC : Cardiovascular Imaging, 2017. 

(41). 

 

La dysfonction diastolique s’explique par l’altération de la compliance du ventricule 

gauche. Avec l’aggravation de la dysfonction diastolique, la contribution relative de la 

contraction atriale au remplissage ventriculaire augmente, alors que la fonction conduit 

diminue. Lorsque les pressions de remplissage ventriculaire gauche augmentent de 

manière significative, les limites de réserve de précharge atriale sont atteintes et l’OG 

se comporte alors de façon prédominante comme un conduit (19). 

 

Un essai réalisé chez 473 femmes de la population générale en Allemagne a montré 

que le strain réservoir et conduit diminuent progressivement avec l’aggravation de la 

dysfonction diastolique alors que le strain contractile augmente au grade 1 de 

dysfonction diastolique (trouble de la relaxation) puis diminue au grade 2 de la 
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dysfonction diastolique (remplissage pseudo normal). Les strain réservoir et conduit 

sont d’ailleurs associés à une meilleure valeur diagnostique de dysfonction diastolique 

au stade précoce que le volume de l’oreillette gauche indexé selon la courbe d’analyse 

ROC (43). 

 

Le strain atrial est donc un marqueur sensible notamment dans les stades précoces 

de dysfonction diastolique. La valeur réservoir diminue de façon linéaire avec la 

progression de la dysfonction diastolique du VG. C’est ce qui a permis à l’EACVI 

d’intégrer le strain réservoir de l’OG dans son algorithme d’évaluation des pressions 

de remplissage (39). 

 

L’équipe de Morris est la première à montrer l’utilité et la pertinence clinique du strain 

atrial dans le diagnostic de dysfonction diastolique (44). L’analyse d’une cohorte de 

patients à haut risque de dysfonction diastolique, avec une FEVG préservée, a montré 

qu’une grosse proportion de patients avec altération de la fonction diastolique avaient 

un volume atrial gauche normal (>34mL/m2) mais un strain atrial anormal (<23%). La 

mesure invasive des pressions ventriculaires gauches a montré une plus forte 

association entre des pressions télédiastoliques augmentées et un strain atrial 

anormal qu’avec un volume atrial anormal. Dans cette étude, un strain atrial anormal 

a une sensibilité et spécificité suffisantes pour détecter les patients avec une 

dysfonction diastolique (Sensibilité 72,8% et Spécificité 75,6%). Grâce à ses données, 

l’ajout du strain atrial dans les critères de dysfonction diastolique permet d’augmenter 

le taux de dysfonction diastolique et de reclasser des patients avec une fonction 

diastolique indéterminée selon les critères actuels de Nagueh.  
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2. Rôle pronostic du strain atrial  

 

De façon parallèle, Morris montre que le strain atrial anormal est associé aux 

symptômes d’insuffisance cardiaque, à savoir une dyspnée, même lorsque le volume 

de l’OG est normal. Ce lien est également retrouvé dans l’étude de Katbeh chez des 

patients ayant une dyspnée et faisant de la fibrillation atriale paroxystique (45,46). 

 

Dans une analyse post-hoc de l’étude de Morris, le strain atrial anormal est même 

associé au risque d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque dans les 2 ans, quel 

que soit le volume de l’OG. 

 

Tableau 3 : Association du strain atrial et du risque d’insuffisance cardiaque. Morris, 

JACC : Cardiovascular Imaging, 2018 (44).  

 

 

 



 
27 

3. Rôle de prédiction de la fibrillation atriale 

 

La fibrillation atriale est l’arythmie supraventriculaire la plus fréquente touchant jusqu’à 

2% de la population. Elle est associée à un risque embolique, d’insuffisance cardiaque 

et de décès majoré. Dans une revue de la littérature en 2016, Cameli souligne 

l’importance de pouvoir dépister les patients à risque de développer de la fibrillation 

atriale, avec notamment le strain atrial comme paramètre échographique prometteur 

de la détection prématurée d’altération structurelle de l’oreillette gauche. En effet, le 

strain atrial est très sensible pour identifier la rigidité atriale et la fibrose pariétale (47).  

L’étude STRATS-AHF menée en 2020 chez plus de 4000 patients retrouve que le 

strain atrial réservoir est un facteur pronostique significatif de la survenue de fibrillation 

atriale, avec notamment l’âge, l’hypertension artérielle, la dilatation de l’OG, et une 

FEVG préservée. La valeur seuil de 18% de strain réservoir permet de distinguer de 

façon significative les patients à risque de développer de la fibrillation atriale à 5 ans 

parmi les patients faisant de l’insuffisance cardiaque (48). 

 

E. Hypothèse 

 

L’hypothèse de ce travail est que l’analyse du strain de l’OG en 2D est pronostique 

dans une cohorte de patients coronariens. 

L’objectif de notre étude est d’étudier la faisabilité et la reproductibilité entre les 

différents paramètres échographiques de mécanique atriale et de vérifier leur impact 

pronostique sur la survie et la survenue d’insuffisance cardiaque chez des patients 

ayant présenté un infarctus du myocarde.  
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Les objectifs secondaires sont de tester l’association du strain de l’OG avec la 

dysfonction diastolique et la survenue de fibrillation atriale. 

Notre étude s’intéressera également à l’outil d’échographie « 4D auto LAQ » de 

General Electric qui permet à partir d’une seule acquisition en 3D d’obtenir les volumes 

atriaux et le strain atrial gauche. 

 

II. MATERIEL ET METHODES 

 

Notre étude est une étude observationnelle prospective, monocentrique réalisée au 

centre hospitalo-universitaire (CHU) de Lille avec un recrutement ayant débuté en 

janvier 2018, toujours en cours actuellement, se basant sur la cohorte RIGID MI 

(Clinical Trial : NCT04058782). A leur inclusion, les patients ont signé un 

consentement après information claire et loyale. Les patients inclus ont été revus en 

consultation à 1 mois, puis contactés par téléphone à 1 an puis annuellement. 

 

 

 

 

 

Figure 11 : Frise chronologique de l’étude. 

 

A. Population : critères d’inclusion et d’exclusion 

 

Les critères d’inclusion sont ceux de la cohorte RIGID MI qui s’intéresse à l’analyse de 

la rigidité artérielle et aux déterminants du pronostic après un infarctus du myocarde. 

J0 : 
Entrée aux 

USICs : IDM 

M1 :  
Inclusion : ETT 

au repos 

1an puis tous les ans : 
Suivi téléphonique : 

recueil des évènements 
cardiovasculaires 
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Les patients inclus sont donc des patients majeurs hospitalisés aux soins intensifs du 

CHU de Lille pour un infarctus du myocarde, qu’il soit avec ou sans sus-décalage du 

segment ST, inaugural ou non.  

L’infarctus du myocarde était défini selon la quatrième définition universelle de 

l’infarctus de 2018 (49), à savoir une élévation de la troponine (marqueur de nécrose 

cardiaque) à plus du 99ème percentile de la normale, associée à au moins un des signes 

suivants : symptôme d’ischémie myocardique ; modification à l’électrocardiogramme ; 

perte de viabilité myocardique en imagerie ou nouvelle anomalie de cinétique 

compatible avec une origine ischémique ; ou encore la mise en évidence de thrombus 

à la coronarographie. 

Une coronarographie a été réalisée pour tous les patients au CHU de Lille pour évaluer 

l’atteinte coronaire. 

Les critères d’exclusion sont les causes iatrogènes d’infarctus ou les autres causes de 

syndrome douloureux thoracique tels que le syndrome de Tako-Tsubo, les 

myocardites, les sepsis. Les patients décédés pendant l’hospitalisation initiale, en 

fibrillation atriale lors de la consultation à 1 mois, atteints d’une athéromatose artérielle 

sévère ou présentant une valvulopathie sténosante ou fuyante modérée à sévère 

étaient également exclus. 

 

B. Paramètres recueillis à la consultation de suivi à 1 mois 

 

Les patients recrutés à la sortie d’hospitalisation étaient convoqués 1 mois après leur 

infarctus dans le service d’explorations fonctionnelles cardiovasculaires (EFCV) pour 

une consultation avec réévaluation échographique. 
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Le délai d’un mois permet de réévaluer les patients dans une situation relativement 

« stable » par rapport à l’infarctus, après récupération de la perte de FEVG liée à la 

sidération myocardique (50). 

 

1. Paramètres cliniques et biologiques 

L’interrogatoire et l’examen clinique permettait de recueillir les événements ayant eu 

lieu au cours du premier mois et de diagnostiquer un éventuel épisode d’insuffisance 

cardiaque. Une prise de sang était réalisée avec une numération formule sanguine, un 

ionogramme sanguin, un bilan hépatique, une CRP, un bilan lipidique, une 

hémoglobine glyquée, un NT pro BNP et des troponines. Un électrocardiogramme 

(ECG) était réalisé pour s’assurer que le patient était en rythme sinusal et authentifier 

des séquelles électriques de l’infarctus. 

 

2. Paramètres échographiques 

Tous les examens étaient réalisés sur un appareil General Electric Vivid E9 et le post 

traitement était obtenu avec le logiciel EchoPac. Une échographie exhaustive était 

réalisée, mais nous ne détaillerons que les paramètres analysés pour notre étude. 

 

Volume de l’oreillette gauche 

Le volume atrial était classiquement calculé par la méthode du Simpson en biplan, à 

partir d’une coupe apicale 4 cavités et d’une coupe apicale 2 cavités. Le principe de 

cette méthode repose sur l’hypothèse que le volume d’une figure géométrique peut 

être calculée par la somme des volumes de figures plus petites et de même forme. 

L’oreillette gauche est ainsi divisée en une série de disques ovales empilés dont la 
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hauteur est h et les axes orthogonaux mineur et majeur sont D1 et D2. Le volume de 

l’OG est dérivé de la somme des volumes de chacun des disques.  

 Volume =  p/4 (h) S (D1) (D2) 

La trace de la surface de l’OG ne devait pas inclure les veines pulmonaire, l’auricule 

gauche, ni l’aire sous le plan de l’anneau mitral. 

 

 

Figure 12 : Calcul du volume de l’OG avec la segmentation en plusieurs disques 

étagés (51). 

 

Le volume maximal était calculé en télésystole alors que le volume minimal était 

calculé en télédiastole. 

 

Strain atrial 2D 

Le strain atrial était obtenu à partir d’une coupe apicale 4 cavités et 2 cavités qui 

comprenaient le toit de l’oreillette gauche. Contrairement au strain du ventricule 

gauche, la coupe 3 cavités n’est pas utilisée car l’aorte ascendante est difficile à 

distinguer de la paroi de l’oreillette gauche. Une acquisition d’au moins 2 battements 

cardiaques, de bonne qualité était nécessaire, avec une profondeur identique entre les 
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2 différentes coupes. De la même façon la fréquence cardiaque devait être similaire et 

la cadence image comprise entre 40 et 80 images/seconde pour le post-traitement. 

A partir de 3 points placés à la base et au niveau du toit de l’OG, le logiciel 

reconnaissait la région d’intérêt (ROI) avec le contourage du bord endocardique de 

l’OG. Celui-ci pouvait être retoucher manuellement secondairement. 

 

a. Repères placés au niveau de la 

base de l’oreillette gauche. 

 

 

 

b. Obtention des courbes de strain 

atrial 

 

Figure 13 : Méthode d’acquisition du strain atrial en 2D. 
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Le logiciel permettait d’obtenir les courbes de strain atrial en A4C et A2C puis d’en 

déduire les valeurs moyennées en biplan avec le QRS comme point de référence. 

Le strain atrial réservoir (LASr) correspond au pic du strain atrial, noté S_R sur le 

logiciel de post-traitement. 

 

Volume et strain atrial 3D 

A partir d’une seule acquisition en 3 dimensions de bonne qualité, synchronisée avec 

un ECG de surface, enregistrée en apnée sur 4 à 6 cycles cardiaques, l’outil « 4D auto 

LAQ » permettait d’obtenir les différents volumes de l’oreillette gauche au cours du 

cycle atrial et les différentes valeurs du strain atrial. 

L’acquisition devait bien inclure la totalité de l’OG et la cadence image devait être 

supérieure à 12 volumes/seconde pour permettre au logiciel des calculs adaptés. 

L’étape suivante consistait à placer le centre de la valve mitrale au niveau de l’anneau 

mitrale et d’aligner la ligne verticale d’intersection entre le l’apex de l’OG et le centre 

de l’anneau mitral. L’outil GE pouvait ensuite reconstruire les volumes à chaque phase 

du cycle atrial, avec possibilité d’ajuster manuellement les contours de l’endocarde. 
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a. Placement du centre de la valve mitrale et des axes perpendiculaires au plan  

 

b. Contourage automatique de l’OG 
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c. Résultats des différentes valeurs obtenues avec l’outil 4D autoLAQ. 

Figure 14 : Étapes d’utilisation de l’outil 4D auto LAQ. 

 

L’OG était modélisée par 8 lignes longitudinales reliant 2 points opposés. Le strain 

longitudinal était calculé selon la variation de longueur de ces lignes au cours du cycle 

atrial.  

Figure 15 : Modélisation de l’OG avec points 

déterminants 8 lignes longitudinales pour le 

calcul du strain longitudinal.  
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C. Paramètres recueillis lors de l’entretien téléphonique à 1 an 

 

Un an après l’infarctus, puis de façon annuelle, le suivi était réalisé par un entretien 

téléphonique avec le patient avec un questionnaire standardisé (Annexe 2). Les 

évènements recueillis étaient la survenue d’un décès, d’une décompensation 

cardiaque (hospitalisée ou non), de la récidive d’un infarctus du myocarde, d’un 

accident vasculaire cérébral (AVC) ou accident ischémique transitoire (AIT), la 

survenue d’un trouble du rythme authentifié sur un ECG. La survenue d’un évènement 

était vérifiée dans le dossier médical Sillage, auprès du cardiologue traitant ou du 

médecin traitant, avec récupération des courriers d’hospitalisation. En cas 

d’impossibilité de contacter le patient ou ses médecins, et en cas d’absence de 

déclaration de décès dans les registres d’état civils, le patient était déclaré « perdu de 

vue ». Afin d’éviter les biais de classement, les évènements litigieux étaient discutés 

en commission d’adjudication composée de deux opérateurs indépendants. 

 

Dans notre étude, le critère de jugement principal est un critère de jugement composite 

avec la survenue de décès de causes cardiovasculaires, d’insuffisance cardiaque 

(hospitalisée ou non) ou d’AVC. 

 

D. Statistiques 

 

La population était divisée en deux groupes selon la survenue ou non d’un évènement 

du critère de jugement principal.   

En analyse univariée, les variables quantitatives étaient décrites par leur moyenne et 

leur écart-type si la distribution était normale, par leur médiane ainsi que leur 1er et 
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3èmequartile si la distribution n’était pas normale. Les variables qualitatives étaient 

décrites par leur effectif et leur fréquence en pourcentage. Un test du Student était 

réalisé pour les variables quantitatives suivant une loi normale alors qu’un test de 

Mann-Whitney était utilisé en cas de variables quantitatives ne suivant pas une loi 

normale. Un test exact de Fisher est utilisé pour les variables qualitatives. Pour toutes 

nos analyses, une valeur de p<0,05 était considérée comme significative.  

Des courbes de survie de Kaplan Meier étaient réalisées, en séparant la population 

par tertiles de LASr. Un test de Cox permettait de rechercher une différence 

significative entre les courbes de survie.   

Une analyse univariée de Cox est réalisée en prenant en compte le temps afin de 

rechercher une association entre les différents paramètres et la survenue 

d’événements majeurs. Les associations significatives et les paramètres de strain OG 

étaient sélectionnés dans un modèle de COX « backward » multivarié afin de 

rechercher les meilleurs facteurs prédictifs de survenue d’événement.   

Les Logiciel MedCalc (MedCalc Statistical Software version 19.2.6 (MedCalc Software 

bv, Ostend, Belgium), GraphPad (GraphPad Prism version 8.0.0 for Windows, 

GraphPad Software, San Diego, California USA, www.graphpad.com”) et R (R: A 

language and environment for statistical computing. R Foundation for Statistical 

Computing, Vienna, Austria) étaient utilisés pour réaliser l’ensemble des statistiques.  
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III. RESULTATS 

 

A. Diagramme de flux 

 

Notre étude s’est concentrée sur les patients inclus entre janvier 2018 et juin 2021, 

avec un dernier suivi à 1 an réalisé en juin 2022. Sur cette période, 417 patients ont 

été inclus dans la cohorte RIGID MI. 1 patient a été exclus car il était en fibrillation 

atriale à la consultation à 1 mois, 1 exclu à la suite d’une erreur d’inclusion (il n’avait 

pas présenté d’IDM), 16 patients ne se sont pas présentés à la consultation du premier 

mois sans raison particulière, 26 échographies non pas été retrouvé sur le serveur et 

5 ont été exclus du fait d’une mauvaise échogénicité globale. Finalement, 368 

échographies ont pu être analysées. 

Parmi celles-ci, nous avons pu traiter les images pour le strain atrial en 2D de 246 

ETT, et 139 ont pu être traitées pour le strain atrial en 3D. Le plus souvent, les images 

ne pouvaient être traitées pour le strain 2D en raison d’une échogénicité insuffisante 

ou de l’absence de coupe centrée sur l’OG. Pour le strain atrial 3D, les acquisitions en 

3D étaient au début des inclusions centrées sur le ventricule gauche, excluant le toit 

de l’OG. La faisabilité du LASr était donc de 67% en 2D et 38% en 3D. 
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Figure 16 : Flow Chart. 

 

B. Caractéristiques des patients 

 

Les caractéristiques des patients à l’inclusion sont décrites dans le tableau 4. 

Sur les 417 patients, 321 étaient des hommes, soit 77% de la population étudiée avec 

un âge médian de 59 ans [51 ; 66 ans]. Concernant les facteurs de risque cardio-

vasculaires, 72% des patients étaient fumeurs encore actifs ou récemment sevrés, 

42% étaient hypertendus, 41% étaient suivis pour dyslipidémie, et 18% étaient 

diabétiques. Les patients étaient globalement en surpoids avec un IMC moyen à 26,8 

kg/m2 [24,2 ; 29,8]. 9,8 % avaient déjà une cardiopathie ischémique connue et 2,9% 

seulement avaient un antécédent d’AVC. 

Parmi eux, 67% ont présenté un STEMI et 33% un NSTEMI. La FEVG médiane était 

de 53 % [45 ; 60]. 

Concernant les données biologiques à l’admission, la fonction rénale était préservée 

avec une créatinine à 8,0 mg/L [7 ; 10]. Les patients n’étaient pas anémiés (Hb à 14,2 
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g/dL), le pic de troponines était à 1862 [482 ; 4383] ng/L et le NTproBNP était à 235 

[62 ;821] pg/mL. 

 

Paramètres à l’admission Sujets n=417 Médiane [interquartiles] 
Ou nombre (pourcentage) 

Age (années)  59 [51 ;66] 

Sexe masculin n (%) 321 (77) 

Taille (cm) 1.72 [1.68 ; 1.78] 

Poids (kg) 80 [70 ; 90] 

IMC (kg/m²) 26.8 [24.2 ; 29.8] 

HTA, n (%) 174 (42.5) 

Diabète, n (%) 74 (18.1)  

Tabac, n (%) 296 (72.4) 

Dyslipidémie n (%) 166 (40.6) 

Coronaropathie, n (%) 40 (9.8) 

AVC, n (%) 12 (2.9) 

FEVG initiale (%) 53 [45 ; 60] 

Troponine initiale (ng/L) 168 [49 ; 658] 

Pic de troponine (ng/L) 1862 [582 ; 4383] 

Créatinine (mg/L) 8.0 [7.0 ; 10.0] 

NT-pro-BNP (pg/mL) 235 [62 ; 821] 

Hémoglobine (g/dL) 14.2 [13.2 ; 15.3] 

LDL cholesterol (g/L) 1.3 [1.03 ; 1.59] 

SCA ST-SUS n (%) 280 (67) 

Durée hospitalisation (j) 5 [5;7] 
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Tableau 4 : Caractéristiques des patients à l’admission. IMC = Indice de masse 

corporel, HTA = Hypertension artérielle, AVC = Accident vasculaire cérébral, FEVG = 

Fraction d’éjection du ventricule gauche, SCA = Syndrome coronarien aigu. 

 

Lors de la consultation à 1 mois, la fonction rénale restait préservée avec une 

créatinine médiane à 9,2 [8,0 ; 10,8] mg/L. Les facteurs de risque cardiovasculaires 

étaient globalement contrôlés avec un LDL-c médian à 0,64 [0,5 ; 0,8] g/L, une HbA1c 

médiane à 5,6 [5,6 ; 6,4] % et un sevrage tabagique dans 73% des cas. Le traitement 

post IDM était bien instauré avec 98% des patients sous Aspirine, 97% sous Statines, 

96% sous Bétabloquant, 94% sous IEC ou ARA2. 

A l’échographie trans thoracique, le VG n’était globalement pas dilaté (DTDVG médian 

à 50mm, VTDVG à 119 [100 ; 142] mL), non hypertrophié (MVG médiane à 86,5 [73 ; 

101] g/m2). Les pressions de remplissage ne semblaient pas élevées avec un ratio 

E/E’ médian à 8,4 [6.7 ; 10.5], une vitesse maximale d’insuffisance tricuspide à 2,5 m/s 

et une OG peu dilatée avec un volume d’OG médian à 35 [29 ; 43] mL/m2. Le strain 

atrial réservoir médian était de 27,0 [21,0 ; 34,8] % et la fraction d’éjection de l’OG était 

de 55%. On retrouvait un LASr < 18% chez 31 patients soit 12,6% de la population. 

Nous avons retenu le seuil de 18% pour le LASr car c’est cette valeur seuil qui est 

retenue dans les recommandations internationales du diagnostic de dysfonction 

diastolique (39). 

 

Paramètres à 1 mois Sujets n=417 Médiane [interquartiles] 
Ou nombre (pourcentage) 

Créatinine (mg/L) 9,2 [8,0; 10,8] 

LDL cholestérol (g/L) 0,64 [0,5;0,8] 
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HbA1c (%) 5,9 [5,6; 6,4] 

Sevrage tabagique  89 (73) 

Aspirine 394 (98) 

Statine  389 (97) 

Bétabloquant  385 (96) 

IEC/ARA2 379 (94) 

Furosémide 20 (5) 

Test de marche de 6 minutes (m) 475 [410 ; 540] 

PAS (mmHg) 126 [113 ; 141] 

PAD (mmHg) 70 [64 ; 78] 

FC (bpm) 61 [55 ; 70] 

DTDVG (mm) 50 ± 4 

VTDVG (mL) 119 [100 ; 142] 

FEVG (%) 58 [52 ; 64] 

MVGi (g/m²) 86,5 [73 ; 101] 

Onde E’ lat (cm/s) 10 [8,0 ; 12,0] 

Onde E’ sept (cm/s) 8,0 [6,4 ; 9,6] 

E/e’ 8.4 [6.7 ; 10.5] 

Vol OG (mL/m²) 35 [29 ; 43] 

Vmax IT (m/s) 2,5 [2,3 ; 2,8] 

FEOG (%) 55 [46 ; 61] 

LASr (%) 27,0 [21,0 ; 34,8] 

LASr < 18%  31 (12,6) 

4D auto LAQ Sr (%) 20,0 [15,0 ; 26,0] 
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Vol OGi en 3D (mL/m²) 24,0 [19,0 ; 29,5] 

Tableau 5 : Caractéristiques des patients à 1 mois. IEC = Inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion. ARA 2 = Antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 2. DTDVG = 

Diamètre télédiastolique du ventricule gauche. VTDVG = Volume télédiastolique du 

ventricule gauche. MVGi = Masse ventriculaire gauche indexée. TAPSE = Tricuspid 

annular plane systolic excursion. FEOG = Fraction d’éjection de l’OG. LASr = strain 

réservoir de l’OG en 2D. 4D auto LAQ Sr = Strain atrial réservoir en 3D. 

 

C. Faisabilité 

 

Le strain atrial 2D a pu être obtenu pour 246 patients sur les 368 analysés, ce qui 

correspond à une faisabilité de 67%. En ce qui concerne le strain 3D, nous avons pu 

traiter les images de 139 patients, soit une faisabilité de 38%. 

 

D. Reproductibilité 

 

Nous avons étudié la reproductibilité des mesures intra-observateur en répétant les 

mesures à deux reprises par le même opérateur pour 20 patients à au moins 1 

semaine d’intervalle. Pour la reproductibilité inter-observateurs, les mesures de 20 

patients étaient réalisées par 2 opérateurs distincts en aveugle. 

La variabilité inter-observateurs et intra-observateur du strain atrial de la phase 

réservoir en 2D (LASr) est moyenne avec un coefficient de corrélation intra classe 

(ICC) à 0,63 pour les 2 (Figure 17). 
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Figure 17 : Graphique de Bland et Altman représentant la reproductibilité inter et intra 

observateur du LASr. 

 

En revanche la reproductibilité du strain atrial de la phase réservoir en 3D (4D auto 

LAQ Sr) est bonne avec un coefficient de corrélation à 0,84 pour la reproductibilité 

inter-observateurs et 0,84 pour la reproductibilité intra-observateur (Figure 18). 

 

 

Figure 18 : Graphique de Bland et Altman représentant la reproductibilité inter et intra 

observateur du strain atrial réservoir en 3D (4D auto LAQ Sr). 
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Pour le volume maximal atrial mesuré en 3D, le coefficient de corrélation inter-

observateur est de 0,94 avec une différence moyenne de 0,3% et le coefficient de 

corrélation intra-observateur de 0,89 avec une différence moyenne de -2,1%, ce qui 

indique une excellente reproductibilité (Figure 19).  

 

 

Figure 19 : Graphique de Bland et Altman représentant la reproductibilité inter et intra 

observateur du volume maximal de l’OG en 3D. 

 

E. Suivi à 1 an  

 
Sur un suivi médian de 32 mois, 26 patients ont présenté un évènement du critère de 

jugement principal composite, soit un taux de 6,2 %. Parmi ces évènements, on 

comptait 8 décès de cause cardiovasculaire, 15 insuffisances cardiaques et 5 AVC. 

Critère de jugement principal N = 26 

Décès de cause cardiovasculaires 8 (33%) 

Insuffisance cardiaque, hospitalisée ou non 15 (58%) 

AVC ou AIT 5 (19%) 

Tableau 6 : Description des évènements du critères de jugement principal. 
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F. Patients avec strain atrial 2D  

 

Pour les analyses pronostiques, nous nous sommes intéressés aux patients dont le 

strain atrial 2D était disponible sur l’ETT et avec un suivi à 1 an, soit à 246 patients. 

Parmi eux, 19 patients ont présenté un évènement du critère de jugement principal 

(Tableau 7). 

Parmi les 7 décès d’origine cardiovasculaire, il y a eu 3 morts subites, 1 insuffisance 

cardiaque terminale, 1 ischémie mésentérique, 1 orage rythmique, 1 hémorragie intra 

crânienne (Figure 20). 

 

Critère de jugement principal N = 19 

Décès de cause cardiovasculaires 7 (41%) 

Insuffisance cardiaque, hospitalisée ou non 10 (53%) 

AVC ou AIT 4 (21%) 

 

Tableau 7 : Description des évènements du CJP chez les patients avec strain atrial 2D 

analysable. 
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Figure 20 : Causes des décès d’origine cardiovasculaire. 

 

Les patients ayant présenté un évènement étaient significativement plus âgés (62,5 

[57.8 ; 69.0] ans vs 57,0 [50.0 ; 64.0] ans, avec p = 0,009), la FEVG initiale était plus 

altérée avec une FEVG initiale médiane à 40 [31.0 ; 50.0] % vs 53 [45.0 ; 60.0] % (p = 

0,001), et le NT pro BNP en USIC étaient plus élevés (1083 [569.0 ; 7303.5] vs 169,5 

[47.25 ; 492.75] avec p < 0,001).  

Concernant les données de l’échographie à 1 mois, la FEVG était améliorée par 

rapport à l’ETT initiale mais restait significativement plus altérée dans le groupe des 

patients ayant présenté un évènement cardiovasculaire (53 [45 ; 57] % vs 58 [52 ; 63] 

%, p = 0,008). L’oreillette gauche était plus dilatée chez ces patients avec un volume 

maximal d’OG en 2 dimensions à 44 [38.4 ; 51.3] mL/ m2 vs 34,5 [29.0 ; 42.0] mL/ m2 

(p = 0,003). Il n’y avait pas de différence significative entre les volumes atriaux mesurés 

en 3D. Parmi les paramètres de mécanique atriale, seule la fraction d’éjection de 

l’oreillette gauche et le strain atrial longitudinal en 2D ressortaient significatif entre les 

deux groupes (FEOG à 46% vs 54%, p = 0,011 ; LASr à 18,0 [12.0 ; 28.0] % vs 28,0 

Insuffisance 
cardiaque terminale 

(1)

Mort subite (3)
Hemorragie intra-

cranienne (1)

Ischémie 
mésentérique (1)

Orage 
rythmique 

(1)

Décès cardiovasculaires
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[22.0 ; 37.0] %, p = 0,001). Le strain mesuré par l’outil 4D auto LAQ n’était pas différent. 

Parmi les patients ayant présenté un évènement du critère de jugement principal, 

36,8% avaient un LASr < 18% contre seulement 10,4% des patients n’ayant pas 

présenté d’évènement (p = 0,003). 

Les caractéristiques des patients selon la survenue d’évènement cardiovasculaires 

majeurs sont rapportées dans le tableau 9. 

 

Paramètres Absence de CJP = 221 CJP = 19 p 

Age (ans) 57.0 [50.0, 64.0] 62.5 [57.8, 69.0] 0.009 

Poids (kg) 80.0 [70.0, 90.0] 77.0 [70.0, 96.0] 0.894 

Taille initiale (m) 1.73 [1.68, 1.78] 1.71 [1.68, 1.77] 0.600 

IMC (kg/m2) 26.6 [24.2, 29.4] 26.7 [23.9, 30.6] 0.775 

Troponine (ng/L) 162.5 [41.5, 640.2] 324.0 [81.25, 1944.0] 0.048 

Pic de troponine (ng/L) 2132 [652.7, 4794.7] 3350 [768.0, 5733.0] 0.388 

NTproBNP (pg/mL) 169.5 [47.25, 492.75] 1083.0 [569.0, 7303.5] <0.001 

Créatinine (mg/L) 8.0 [7.0, 10.0] 11.5 [9.3, 15.5] <0.001 

HbA1c (%) 5.6 [5.4, 5.9] 5.9 [5.7, 6.5] 0.022 

LDL-c (g/L) 1.34 [1.09, 1.60] 1.27 [0.86, 1.44] 0.201 

FEVG initiale (%) 53.0 [45.0, 60.0] 40.0 [31.0, 50.0] 0.001 

ETT à 1 mois    

VTDVG (mL) 119.5 [101.2, 141.2] 144.0 [112.0, 159.0] 0.040 

FEVG (%) 58 [52, 63] 53 [45, 57] 0.008 

Vol OG (mL/m2)  34.5 [29.0 ; 42.0] 44.00 [38.4, 51.3] 0.003 

FEOG (%)  54.2 [46.7, 61.1] 46.2 [32.1, 56.1] 0.011 

LASr (%)  28.0 [22.0, 37.0] 18.0 [12.0, 28.0] 0.001 
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LASr < 18%   23 (10.4)  7 (36.8)  0.003 

4D auto LAQ Sr (%)  20.5 [15.2, 25.7] 14.0 [11.0, 16.0] 0.074 

Vol OGi en 3D (mL/m²)  25.0 [20.0, 30.0] 23.0 [18.0, 31.0] 0.757 

Tableau 9 : Caractéristiques des patients dont le strain atrial 2D est analysable selon 

la survenue du critère de jugement composite. FEOG = Fraction d’éjection de l’OG. 

LASr = strain réservoir de l’OG en 2D. 4D auto LAQ Sr = Strain atrial réservoir en 3D. 

 

La courbe de survie globale de la population dont le strain atrial 2D était mesurable et 

les courbes de survie selon les tertiles de strain atrial gauche réservoir sont 

représentées dans la figure 21.  

 

Figure 21 : Courbes de survie globale (à gauche) et selon le tertile du strain atrial 

gauche de l’OG (à droite) avec en rouge le tertile le plus bas, en bleu le tertile médian, 

et en vert le tertile le plus élevé. 

 

L’absence de survenue d’un critère du jugement principal à 40 mois est globalement 

de 90%. On remarque que la survenue du CJP est significativement plus importante 

chez les patients dont le strain OG est bas (1er tertile) (p = 0,0007). En revanche, il n’y 

a pas de différence entre les 2ème et 3ème tertile. 
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Lors de l’analyse univariée avec un modèle de Cox, l’âge, le pic de troponine initial, le 

NT pro BNP initial et la FEVG initiale étaient significativement associés à la survenue 

d’évènements cardiovasculaires. Cela concorde avec les facteurs pronostiques déjà 

connus dans l’infarctus du myocarde. En ce qui concerne les données échographiques 

à 1 mois, la survenue d’évènements cardiovasculaires était associée à la valeur de la 

FEVG, le volume télédiastolique du VG (VTDVG), la masse du VG, le volume de 

l’oreillette gauche indexé (VOGi), la fraction d’éjection de l’oreillette gauche et le strain 

atrial longitudinal (LASr). 

En analyse multivariée en ajustant sur le LASr, le VTDVG, la FEVG et le VOGi, 2 

paramètres restaient significativement associés au critère de jugement composite, à 

savoir la FEVG à 1 mois (-6,5 ± 2,5 ; p = 0,01) et le LASr (-0,06 ± 0,03 ; p = 0,05) 

(Tableau 10). 

 Analyse univariée  Multivariée  

Clinical Data                             β ± SE p  p 

Age 0,04 ± 0,02 0.01   

Sexe 

HTA 

Diabète 

Dyslipidémie 

IMC 

Pic troponine  

NTproBNP initial 

LDL initial 

SCA ST-sus 

0,38 ± 0,63 

0,65 ± 0,46 

0,44 ± 0,56 

0,81 ± 0,46 

0,03 ± 0,05 

0,00006 ± 0,0002 

0,0005 ± 0,0001 

-0,84 ± 0,57 

-0,18 ± 0,47 

0,54 

0,16 

0,44 

0,08 

0,49 

0,02 

0,001 

0,14 

0,7 
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FEVG initiale 

Furosémide 

NTproBNP à 1 mois 

TM6 

FEVG à 1mois 

VES SBP 

VTDVG SBP 

MVGi 

TAPSE 

E/E’ 

VOGi (mL/m²) 

FEOG 2D 

LASr 

LASct 

VOGi 3D 

FEOG 3D 

Strain OG réservoir 3D 

Strain OG conduit 3D 

Strain OG contraction 3D 

-0,07 ± 0,02 

1,2 ± 0,75 

0,003±0,0009  

-0,006 ± 0,001 

-8,7 ± 2,3 

-0,02 ± 0,02 

0,014 ± 0,007 

0,02 ± 0,008 

-0,03 ± 0,006 

0,018 ± 0,015 

0,065 ± 0,02 

-0,01 ± 0,007 

-0,09 ± 0,03 

-0,07 ± 0,04 

-0,018 ± 0,06 

-0,04 ± 0,03 

-0,09 ± 0,06 

-0,13 ± 0,1 

0,02 ± 0,04 

0,0003 

0,1 

0,003 

0,004 

0,002 

0,36 

0,04 

0,002 

0,6 

0,23 

0,002 

0,003 

0,0009 

0,09 

0,77 

0,12 

0,11 

0,18 

0,57 

 

 

 

 

-6,5 ± 2,5 

 

 

 

  

 

 

 

-0,06 ± 0,03 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

0,01 

 

 

 

 

 

 

 

0,05 

 

 

 

 

 

 

Tableau 10 : Analyse de survie uni et multivariée selon le modèle de Cox pour la 

survenue du critère de jugement principal. TM6 = Test de marche de 6 minutes. SBP 

= Simpson Biplan. 
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En revanche, en utilisant un modèle multivarié ajusté sur le LASr, le VTDVG, la FEVG, 

le VOGi et l’âge, le LASr n’était plus associé de façon significative à la survenue du 

critère de jugement composite.   

 

G. Patients avec strain atrial 2D et FEVG préservée  

 

Étant donné que la stratification pronostique des patients est plus difficile chez ceux 

dont la FEVG est préservée, nous nous sommes intéressés particulièrement aux 

patients dont la FEVG à 1 mois était normale (FEVG > 50%) et dont le strain atrial en 

2D était exploitable, soit à 190 patients. 

Dans cette sous-population, 10 patients ont présenté un évènement du CJP lors du 

suivi (4 décès cardiovasculaires, 5 insuffisances cardiaques et 2 AVC). 

 

Paramètres Absence de CJP = 180 CJP = 10 p 

Age (ans) 57.0 [50.0, 63.0] 61.0 [57.7, 64.0] 0.125 

Poids (kg) 80.0 [70.0, 90.0] 85.0 [76.5, 99.5] 0.409 

Taille initiale (m) 1.73 [1.68, 1.79] 1.72 [1.66, 1.77] 0.696 

IMC (kg/m2) 26.6 [24.2, 29.3] 29.8 [26.4, 31.2] 0.130 

Troponine (ng/L) 146.0 [39.5, 452.0] 188.0 [81.2, 979.2] 0.286 

Pic de troponine (ng/L) 1581.0 [540.5, 4132.0] 1851.5 [379.5, 3762.2] 0.912 

NTproBNP (pg/mL) 164.0 [47.0, 473.0] 969.0 [685.0, 3151.0] 0.003 

Créatinine (mg/L) 8.0 [7.0, 10.0] 10.5 [8.2, 13.0] 0.022 

HbA1c (%) 5.6 [5.4, 5.9] 5.7 [5.6, 6.4] 0.174 

LDL-c (g/L) 1.33 [1.09, 1.62] 1.13 [0.86, 1.53] 0.453 

FEVG initiale (%) 55.0 [49.0, 60.0] 50.0 [50.0, 55.0] 0.205 
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ETT à 1 mois    

VTDVG (mL) 113.0 [99.0, 137.2] 133.90 [108.2, 148.5] 0.199 

FEVG (%) 60 [0.55, 0.64] 57 [50, 60] 0.147 

Vol OG (mL/m2)  34.0 [29.0, 40.0] 41.0 [36.0, 48.0] 0.064 

FEOG (%) 54.6 [47.9, 61.5] 55.6 [48.8, 59.7] 0.764 

LASr (%) 29.5 [23.0, 38.0] 
 

25.0 [18.0, 32.5] 
 

0.209 
 

LASr < 18%  13 (7.2)   2 (20.0)  0.392 

4D auto LAQ Sr (%) 20.0 [15.0, 26.0] 13.0 [11.5, 14.5] 0.126 

Vol OGi en 3D (mL/m²) 25.0 [20.0, 30.0] 26.0 [22.0, 30.0] 0.989 

  

Tableau 11 : Caractéristiques des patients dont le strain atrial 2D est analysable et la 

FEVG est préservée selon la survenue du critère de jugement composite. FEOG = 

Fraction d’éjection de l’OG. LASr = strain réservoir de l’OG en 2D. 4D auto LAQ Sr = 

Strain atrial réservoir en 3D. 

 

Dans cette sous-population, aucun paramètre de mécanique atriale ne ressortait de 

façon significativement associée à la survenue du critère de jugement principal. Il y a 

une tendance à la dilatation atriale en 2D chez les patients ayant présenté un 

évènement mais le volume maximal de l’OG en 3D, la FEOG, le LASr n’étaient pas 

significativement différents entre les 2 groupes. 

 

Les courbes de survie globale et selon le tertile de strain OG sont représentées dans 

la figure 20. On remarque une différence en termes de survie à partir de 40 mois chez 

les patients avec un strain OG bas, mais de façon non significative. Un suivi plus long 

permettrait peut-être de mettre en évidence une différence significative. 
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Figure 22 : Courbes de survie globale (à gauche) et selon le tertile du strain atrial de 

l’OG (à droite) avec en rouge le tertile le plus bas, en bleu le tertile médian, et en vert 

le tertile le plus élevé chez les patients avec une FEVG préservée. 

 

H. Association strain OG et dysfonction diastolique 

 

Un de nos objectifs secondaires était d’étudier l’association entre la valeur du strain 

atrial gauche et la dysfonction diastolique telle que définie dans les recommandations 

de l’ESC (Figure 2).  

Nous avons pu étudier la dysfonction diastolique chez 115 patients. Parmi eux, 76 

patients n’avaient pas de dysfonction diastolique, 13 avaient une dysfonction 

diastolique et 26 avaient une dysfonction diastolique indéterminée. 

La valeur du strain atrial selon la dysfonction diastolique est représenté dans la figure 

23. On remarque que le LASr est significativement plus bas chez les patients avec une 

dysfonction diastolique comparativement aux patients sans dysfonction diastolique. 
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Figure 23 : Strain OG réservoir (LASr) selon la dysfonction diastolique. 

 

Lorsque l’on compare les patients selon leur valeur de strain supérieure ou inférieure 

à 18%, la proportion de dysfonction diastolique est plus importante chez les patients 

avec un LASr < 18% (45% vs 10%). De façon analogue, la proportion d’absence de 

dysfonction diastolique est plus importante chez les patients avec un LASr > 18% (69% 

vs 28%). Une valeur de strain atrial inférieur à 18% semble donc significativement 

associée à la dysfonction diastolique dans notre population d’étude. 
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Figure 24 : Proportion de dysfonction diastolique selon la valeur du strain atrial gauche. 

 

I. Prédiction de la survenue de fibrillation atriale 

 

La fibrose atriale est associée à la survenue de fibrillation atriale. Une cicatrice même 

microscopique peut affecter la compliance de l’OG et la fonction mécanique liée à la 

pathogénie de la fibrillation atriale. Le concept d’atriopathie est une notion assez 

récente et le développement du strain atrial apporte une opportunité de pouvoir 

mesurer les propriétés mécaniques de l’OG de façon non invasive (52).  

Nous nous sommes donc intéressés à l’association entre la survenue de la fibrillation 

atriale et le strain de l’OG au sein de notre population d’étude. 

On a noté 9 patients qui ont présenté un épisode de FA au cours du suivi. Les courbes 

de Kaplan-Meier de survenue de fibrillation atriale globale et selon la valeur du strain 
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atrial sont représentées dans la figure 25. Compte-tenu du faible taux d’évènements, 

nous n’avons pas réalisé de test statistique. 

 

Figure 25 : Courbes de Kaplan Meier de survenue de fibrillation atriale globale et selon 

la valeur du strain atrial gauche réservoir. 

 

IV. DISCUSSION 

 

A. Résultats principaux 

 

Strain en pratique clinique 

Nous avons pu étudier la réalisation en pratique de la mesure du LASr. La faisabilité 

du LASr était donc de 67% en 2D et 38% en 3D. Ces chiffres sont plutôt décevants 

mais sont à relativiser car dans notre cohorte, la mesure du LASr a été faite à posteriori 

sur les premiers patients, on peut donc s’attendre à une meilleure faisabilité lors de la 

suite de l’étude. 

 

Strain et infarctus du myocarde  

L’analyse de la fonction atriale en échographie, scanner et IRM dans les infarctus du 

myocarde est importante pour stratifier le pronostic des patients. 
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Nous avons montré que la survenue de décès de cause cardiovasculaire, 

d’insuffisance cardiaque ou d’AVC chez des patients ayant présenté un infarctus du 

myocarde était associée de façon significative à la dilatation de l’oreillette gauche, à 

l’altération de la fraction d’éjection de l’OG et du strain atrial de la phase réservoir. 

Cela concorde avec des études antérieures. 

Fontes-Carvalho s’est par exemple intéressé en 2018 à l’analyse de la déformation 

atriale après un infarctus du myocarde et a montré une corrélation entre la capacité à 

l’effort et les volumes de l’OG ainsi que le strain longitudinal de l’OG en ETT (53). 

Iwahashi a également mis en évidence l’intérêt pronostique du strain du VG et du strain 

de l’OG de la phase réservoir après un STEMI avec une association significative avec 

les évènements cardiovasculaires en analyse multivariée (54). 

L’analyse de la fonction atriale gauche en scanner cardiaque a également montré une 

association entre le volume d’éjection de l’OG, la fraction d’éjection de l’OG, la 

variation de volume de l’OG et la mortalité après un NSTEMI à faible risque (55). 

Le strain de la phase réservoir et de la phase conduit en IRM sont altérés de façon 

significative chez les patients ayant présenté un STEMI (56). Le caractère pronostique 

du strain de l’OG est retrouvé de façon indépendante des autres facteurs pronostiques 

dans l’étude de Leng, notamment indépendamment du volume de l’OG (57,58).  

 

Strain et pressions de remplissage 

Le strain atrial gauche est une mesure échographique qui suscite de plus en plus 

d’intérêt dans la communauté scientifique. En effet la physiologie atriale joue un rôle 

important dans le développement de l’insuffisance cardiaque et notamment lorsque la 

FEVG est préservée. En effet l’HFpEF est liée à une dysfonction diastolique. Lorsque 

celle-ci s’aggrave, les pressions de remplissage du ventricule gauche augmentent, se 
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traduisant par des symptômes tels qu’une dyspnée et jouant un rôle pronostic 

important. L’élévation des pressions de remplissage conduit à une surpression au 

niveau de l’oreillette gauche, un étirement des cardiomyocytes qui aboutit à une 

sécrétion de peptides natriurétiques et à une dysfonction atriale (59,60). 

A l’heure actuelle, l’évaluation de la fonction diastolique repose sur le doppler pulsé 

mitral, le doppler tissulaire à l’anneau mitral, la vitesse de l’insuffisance tricuspide et le 

volume de l’oreillette gauche (16). Le strain atrial a l’avantage d’être indépendant de 

l’angle de la coupe échographique et d’être peu affecté par un bloc de branche et des 

calcifications mitrales. 

Deux grandes études ont montré une association entre le strain atrial réservoir et les 

pressions ventriculaires gauches mesurées de façon invasive. L’équipe d’Inoue a 

montré que plus le strain atrial était bas, plus les pressions de remplissage du 

ventricule gauche étaient augmentées. Cette association est plus marquée chez les 

patients dont la FEVG est altérée et le strain VG réduit (61). L’équipe de 

Venkateshvaran a plus récemment confirmé l’association inverse entre le strain atrial 

réservoir et les pressions capillaires mesurées de façon invasive au cours d’un 

cathétérisme droit chez les patients de la cohorte KARUM, qui excluait les patients aux 

antécédents de syndrome coronarien aigu (62).  

 

Strain atrial et insuffisance cardiaque à FEVG préservée 

Les dernières recommandations d’imagerie cardiaque multimodale chez les patients 

avec insuffisance cardiaque soulignent la difficulté du diagnostic de l’insuffisance 

cardiaque à FEVG préservée avec l’absence de thérapeutiques disponibles, hormis 

l’Empagliflozine (63) et plus récemment la Dapagliflozine (64). Le développement de 

thérapies adaptées est limité par le manque de critères diagnostiques uniformes de 
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l’HFpEF. Le strain atrial réservoir, par sa forte corrélation avec les pressions de 

remplissage du ventricule gauche permet de détecter des altérations de la fonction 

diastolique du VG même lorsque le volume de l’OG est normal. Le seuil de 18% est le 

seuil retenu pour différencier des pressions normales de pressions élevées (définies 

par une pression artérielle pulmonaire d’occlusion > 15 mmHg). Le strain atrial 

s’intègre depuis peu dans l’algorithme diagnostique de dysfonction diastolique 

lorsqu’un des trois paramètres classiques est manquant et que les deux autres 

paramètres disponibles sont discordants (39). En effet l’obtention d’un flux tricuspide 

n’est pas toujours facile avec 40% d’échec ou de flux incomplet. Ce critère est d’ailleurs 

un mauvais reflet des pressions gauches et peut être modifié par des pathologies 

respiratoires, thrombo-emboliques … La faisabilité du strain atrial étant très bonne, 

l’ajout de ce critère dans l’algorithme diagnostique permet de classer plus de patients 

lorsque les paramètres classiques sont insuffisants (65). 

Les auteurs de ces recommandations européennes mettent en garde sur les 

précautions d’utilisation du strain atrial chez les patients en fibrillation atriale (FA) ou 

avec passage en FA dans les 48heures. En effet la FA entraine une sidération de 

l’oreillette gauche avec une altération du strain alors que les pressions de remplissage 

peuvent être normales. 
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Figure 26 : Algorithme pour l’estimation des pressions de remplissage selon les 

recommandations ESC 2022. Smiseth OA, European Heart Journal - Cardiovascular 

Imaging, 2022 (39). 

 

Strain et fibrillation atriale 

Bien que notre étude manque de puissance pour l’étude de la survenue de fibrillation 

atriale, on retrouve une tendance à l’association du strain atrial avec l’apparition de 

FA. Cela concorde avec les travaux de Svarstein qui s’est intéressé à la valeur 

prédictive du strain atrial de développement de fibrillation atriale chez des patients 

ayant présenté un STEMI, traités par revascularisation percutanée (66). Après analyse 

univariée, le strain de chaque phase du cycle atrial est associé au développement de 
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FA. Dans plusieurs modèles multivariés (avec notamment ajustement sur l’âge, le sexe 

et la FEVG), le strain réservoir reste toujours significatif.  

Il a déjà été démontré que le strain atrial pouvait aider à identifier les patients à risque 

de développer une fibrillation atriale dans les cas de cardiomyopathies comme dans 

la cardiomyopathie hypertrophique et la cardiomyopathie dilatée (67,68). 

 

Strain atrial chez les patients sans dilatation de l’OG 

Dans l’analyse post hoc de Morris (44), l’altération du strain atrial était associé à la 

survenue d’insuffisance cardiaque dans les 2 ans quel que soit le volume de l’OG.  

Notre étude manquait de puissance pour pouvoir étudier l’association de l’altération 

du strain atrial chez les patients dont l’OG n’est pas dilatée mais il serait intéressant 

d’étudier cette association avec une cohorte de plus grand effectif. En effet la dilatation 

de l’OG est déjà connue comme étant un marqueur pronostique depuis plusieurs 

années, une altération du strain atrial pourrait être un marqueur pronostique plus 

précoce. 

 

Strain atrial et physiologie atriale 

La communauté scientifique s’est longtemps intéressé à l’analyse du ventricule 

gauche à travers la mesure de la FEVG, du strain longitudinal global, des mesures en 

3D, de l’apport de l’IRM (volumes, T1, T2..). Comme l’a montré notre travail, la 

prédiction des évènements cardiovasculaires majeurs dans une population à FEVG 

préservée n’est pas aisée par l’analyse de ces marqueurs. Cela explique l’intérêt de la 

communauté scientifique à la physiologie de l’OG. En effet, l’OG module le 

remplissage du ventricule gauche et les performances cardiovasculaires en agissant 

comme un réservoir du flux veineux pulmonaire en systole ventriculaire. Néanmoins, 
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il faut bien comprendre qu’il y a une interaction entre physiologie atriale et ventriculaire. 

En effet, la fonction réservoir l’OG dépend de la compliance de l’OG mais aussi de 

l’avancée de l’anneau mitral vers l’apex en systole (qui dépend des capacités 

contractiles de la base du ventricule). Comme l’a montré Malaescu, il existe une forte 

corrélation entre strain OG et strain VG (69). Néanmoins la mesure du LASr est 

pertinente car rend bien compte de la survenue d’évènements notamment chez des 

patients victimes d’HFpEF, catégorise mieux la dysfonction diastolique, et pourrait 

permettre de prédire la survenue de FA. 

 

B. Forces 

 

Notre étude est une étude prospective avec un nombre de patients inclus relativement 

important. Nous n’avons pas eu beaucoup de perdus de vu au cours du suivi à 1 an 

(2,7%). Ces patients n’étaient pas joignables par téléphone mais d’après les registres 

de décès de leur mairie de naissance, ils étaient encore vivants. 

Tous les évènements du critère de jugement principal étaient vérifiés avec un examen 

exhaustif de leur dossier médical partagé et une vérification par appel téléphonique 

auprès du patient lui-même, de sa personne de confiance ou de son médecin traitant. 

Les litiges étaient discutés en comité d’adjudication pour éviter le biais de classement. 

Malgré des boucles d’échographies pas toujours de bonne échogénicité, la 

reproductibilité intra et inter observateur du strain atrial en 2D et en 3D étaient plutôt 

bonnes. Cela concorde avec les données retrouvées dans la littérature. 
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C. Limites 

 

Notre étude est une étude monocentrique réalisée au CHU de Lille, pouvant ne pas 

refléter la population générale de part un biais de sélection des patients. 

De plus, la cohorte RIGID MI a initialement été conçue pour l’analyse de la rigidité 

artérielle chez les patients ayant présenté un infarctus du myocarde. Les échographies 

réalisées au début des inclusions se sont donc principalement intéressées au 

ventricule gauche. Le plus souvent, les coupes atriales étaient manquantes ou bien de 

mauvaise qualité. De la même façon, les acquisitions 3D au début de l’étude étaient 

exclusivement centrées sur le ventricule gauche. Cela impacte donc les calculs de 

faisabilité et explique les faibles taux de faisabilité en comparaison aux études dédiées 

aux strain atrial. Les études retrouvent globalement 92 à 95% de faisabilité (41,44,61). 

Par ailleurs, la mesure du strain atrial en 2D reposait dans notre étude sur une mesure 

en coupe apical 4 cavités et en coupe apicale 2 cavités. Lorsque l’une des 2 coupes 

n’était pas exploitable, le strain n’était pas réalisé. Globalement dans les études 

s’intéressant au strain atrial, une mesure en apical 4 cavités était suffisante selon les 

recommandations américaines (32). Cela explique également en partie la moindre 

faisabilité retrouvée dans notre étude. 

Les acquisitions en 3D au niveau de l’OG étaient souvent manquantes, ce qui implique 

un manque de puissance pour montrer une association entre un paramètres 3D et la 

survenue d’évènements cardiovasculaires. Dans une étude récente dédiée à l’analyse 

de l’OG en 3D, l’analyse en 3 dimensions apparait comme plus performante que le 2D 

du fait d’une analyse simultanée du volume et du strain, permettant une acquisition 

plus courte avec une très bonne reproductibilité des valeurs. Le strain longitudinal et 
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la fraction d’éjection atriale en 3D ressortaient comme élément pronostic 

d’évènements cardiovasculaires majeurs (70).  

Outre les coupes échographiques centrées sur l’OG manquantes, certaines données 

de la consultation à 1 mois étaient manquantes pour certains patients comme par le 

NTproBNP à 1 mois pour les premiers patients inclus. Une prise de sang systématique 

au cours de la consultation a été mise en place au cours de l’étude pour palier à ces 

données manquantes mais il persiste un biais d’attrition pour certains patients. 

Une autre limite de notre étude est le faible taux d’évènements au cours du suivi (6,2%) 

avec un taux d’insuffisance cardiaque ou de décès de causes cardiovasculaires plus 

faible que celui retrouvé dans une méta analyse sur la valeur pronostique du strain de 

l’OG dans l’insuffisance cardiaque dans laquelle un taux d’évènements de 39% avec 

un suivi de 3 à 60 mois était retrouvé (71). Cette variation peut s’expliquer en partie 

par une meilleure prise en charge médicamenteuse de l’insuffisance cardiaque et par 

un suivi plus rapproché et systématique grâce à l’inclusion dans l’étude. De part ce 

faible taux d’évènement, nos analyses manquent de puissance pour pouvoir montrer 

des associations au sein des sous-groupe de population (notamment les patients avec 

FEVG préservée ou avec OG non dilatée). 

 

D. Perspectives 

 

L’étude RIGID MI étant encore en cours, un suivi plus long et un effectif de patients 

plus important pourrait permettre une puissance suffisante pour montrer une 

association entre strain atrial en 2D et en 3D avec la survenue de décès 

cardiovasculaires et d’insuffisance cardiaque dans la population globale et lors 

d’analyse en sous-groupe notamment chez les patients avec une FEVG préservée et 
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une OG non dilatée. Un suivi plus long pourrait également permettre de retrouver une 

association entre la fonction atriale et le développement de fibrillation atriale. On peut 

en effet penser que le développement de la fibrose puis de l’atriopathie puis de la 

fibrillation atriale est un processus plus long que notre suivi médian. 

Une réévaluation échographique des patients pourrait également être intéressante au 

cours du suivi afin de suivre l’évolution des paramètres de mécaniques atriales sous 

traitement. En effet, l’équipe de Moon avait trouvé chez les patients suivis pour de 

l’HFrEF que le strain du ventricule gauche était le marqueur le plus sensible de 

dysfonction VG et que ses variations étaient de bons indicateurs de réponse au 

traitement. Elle avait également soulevé l’importance du strain atrial comme marqueur 

de réponse au traitement avec un remodelage positif et une amélioration plus 

importante du strain atrial que la régression de la dilatation atriale sous Entresto (72). 

 

V. CONCLUSION 

 

Lors de l’évaluation échographique à 1 mois des patients ayant présenté un infarctus 

du myocarde, les paramètres de mécanique atriale notamment le strain atrial gauche 

est un marqueur pronostique important de mortalité de cause cardiovasculaire, 

d’insuffisance cardiaque et d’AVC. La dysfonction atriale est en effet associée à une 

dysfonction diastolique du VG et à des pressions de remplissage élevées.  

Un strain atrial bas identifie donc des patients plus fragiles pour lesquels un suivi plus 

rapproché est nécessaire avec des objectifs thérapeutiques plus stricts. 
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VI. ANNEXES 

 

 

Annexe 1 : Score de GRACE de prédiction de mortalité à 6 mois après un IDM. 
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Annexe 2 : Questionnaire du suivi téléphonique à 1 an puis annuel. 
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Contexte : L’infarctus du myocarde est un enjeu de santé publique, à l’origine de 
complications telles que de la survenue de décès cardiovasculaires, d’insuffisance cardiaque 
et d’AVC. La stratification pronostique des patients est indispensable chez des patients dont la 
survie est de plus en plus longue en raison d’une meilleure prise en charge à la phase initiale. 
L’objectif de notre étude est d’étudier la faisabilité et la corrélation des différents paramètres 
de mécanique atriale, notamment du strain de l’oreillette gauche. 
 
Méthode : De janvier 2018 à juin 2022, nous avons inclus 417 patients au CHU de Lille de 
façon prospective à la suite d’un infarctus du myocarde, avec la réalisation d’une échographie 
transthoracique à 1 mois (cohorte RIGID MI). Les volumes atriaux et le strain atrial gauche en 
2 dimensions et en 3 dimensions ont été recueillis lorsque les coupes échographiques étaient 
disponibles et d’échogénicité suffisante.  
Un suivi téléphonique à 1 an puis annuel permettait de recueillir les évènements du critère de 
jugement principal (CJP) à savoir les décès de causes cardiovasculaires, la survenue 
d’insuffisance cardiaque et d’AVC. 
 
Résultats : Sur un suivi médian de 32 mois, 6,2% de la population étudiée a présenté un 
évènement du CJP. La faisabilité du strain atrial 2D était de 67% et celle du strain 3D de 38%. 
La reproductibilité des différents paramètres étudiés était bonne. Parmi les patients avec strain 
atrial 2D réalisable (246 patients), la valeur du strain atrial longitudinal (LASr) était associée de 
façon significative à la survenue du CJP en analyse uni et multivariée. 
Une valeur de LASr inférieure à 18% était également associée à une dysfonction diastolique 
chez ces patients. 
 
Conclusion : Bien que notre étude retrouve une faisabilité moyenne de réalisation du strain 
atrial (car la cohorte n’était initialement pas créée pour l’analyse de l’oreillette gauche), la 
valeur du strain atrial réservoir est un marqueur pronostic indépendant d’évènements 
cardiovasculaires chez les patients ayant présenté un infarctus du myocarde et permet de 
diagnostiquer plus précocement une dysfonction diastolique. 
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