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INTRODUCTION 
 

 

L’insuffisance mitrale fonctionnelle (IMF) survient quand une valve initialement normale, est 

soumise à des contraintes de stress imposées par un remodelage ventriculaire. Compliquant 

dans 20 à 50% des cas les suites d’un infarctus, ou secondaire à une myocardiopathie dilatée 

primitive, sa présence est associée à des évènements cardio-vasculaires graves, et diminue la 

survie des patients. 

La prise en charge de l’IMF représente un enjeu thérapeutique majeur. Le traitement 

médical est en première ligne, et la chirurgie reste controversée. Lorsque celle-ci est 

envisagée, elle reste un challenge technique du fait de la physiopathologie complexe de 

l’IMF, et s’adresse souvent à des patients fragiles. Dans ce contexte, et parallèlement au 

vieillissement de la population, des techniques mini-invasives se développent depuis 

quelques années et tentent de se faire une place dans la prise en charge des valvulopathies, 

dont l’IMF. 

La compréhension des mécanismes de l’IMF, tout comme le développement de nouvelles 

stratégies thérapeutiques, restent indissociables des avancées en imagerie cardiaque, et 

notamment des progrès en échocardiographie tridimensionnelle (3D). De l’époque de la 

reconstruction 3D à l’arrivée sur le marché des sondes matricielles permettant la réalisation 

d’échocardiographie 3D temps réel, de nombreuses études se sont intéressées à l’IMF. De 

nouveaux paramètres, jusque-là non accessibles en échocardiographie bidimensionnelle 

(2D), ont pu ainsi être étudiés. 

Une des limites des travaux précédents est le temps dédié à la reconstruction de la valve 

mitrale et à l’extraction de données quantitatives. Les logiciels développés jusqu’à présent 

ne permettent qu’une analyse différée des données 3D acquises.  A l’ère du « temps-réel », 

la rapidité d’acquisition et d’analyse semble primordiale. 
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Ce travail aura pour objectif de décrire les anomalies de la valve mitrale dans le cas de l’IMF 

à l’aide d’un logiciel de modélisation automatique développé récemment et utilisable en 

pratique courante.  

Il se composera de deux parties : 

- première partie : rappels et revue de la littérature sur l’IMF, l’échocardiographie 

tridimensionnelle et les logiciels de modélisation valvulaire. 

- seconde partie : l’étude scientifique, où nous analyserons un groupe de patients avec IMF 

versus un groupe de patients contrôles, à l’aide du logiciel eSie Valves® (Siemens Medical 

Solutions, Mountain View, CA) en échocardiographie transoesophagienne tridimensionnelle 

(ETO 3D). 
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I. Rappels sur l’insuffisance mitrale fonctionnelle 
 

1. Epidémiologie et physiopathologie 
 

L’insuffisance mitrale est la deuxième valvulopathie la plus fréquente en Europe (1,2). 

D’après Iung, elle représente 24,8% des valvulopathies dont 7% concernent l’insuffisance 

mitrale fonctionnelle.  

 

La physiopathologie de l’IMF a été étudiée depuis plusieurs années et rapportée dans de 

nombreuses revues (3,4): la fuite ne résulte pas d’une anomalie structurelle primitive de la 

valve, mais des conséquences du remodelage ventriculaire sur l’appareil valvulaire, retrouvé 

dans les myocardiopathies dilatées primitives ou ischémiques. Elle apparait chez 20 à 25% 

des patients dans les suites d’un infarctus et chez 50% chez ceux ayant présenté de 

l’insuffisance cardiaque (5). Cette définition comprend donc l’IM ischémique chronique, et 

l’IM des myocardiopathies dilatées. Nous n’aborderons pas le sujet des IM survenant à la 

phase aigüe d’un infarctus. 

 

La fuite mitrale dépend d’une part de la balance entre des forces de traction et des forces de 

fermeture (figure 1), et d’autre part des conditions de charge. Dans l’IMF, les forces de 

traction sont responsables d’un tenting des feuillets avec déplacement apical de la zone de 

coaptation et d’une restriction du mouvement de ces feuillets. Le remodelage ventriculaire 

entraîne en effet une dilatation de l’anneau mais surtout un déplacement latéral et apical 

des muscles papillaires qui, par l’intermédiaire des cordages tendineux vont augmenter les 

forces de traction sur les feuillets (6). La dysfonction ventriculaire joue également un rôle 

important dans la genèse de l’IMF en diminuant les forces de fermeture, avec un retard de 

montée de pression pendant la phase de contraction isovolumique.  
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A gauche : équilibre entre les forces de traction et les forces de fermeture, absence de fuite. A droite : 
remodelage ventriculaire entraînant une augmentation de la traction des feuillets et une diminution des forces 
de fermeture, apparition d’une fuite mitrale dite fonctionnelle. VG = ventricule gauche, OG = oreillette gauche, 
IM = insuffisance mitrale (4). 

Figure 1. Physiopathologie de l’IMF 

 

L’anneau mitral normal est une structure dynamique capable de se contracter, surtout dans 

sa partie postérieure. Celle-ci contient plus d’élastine et de cellules musculaires lisses alors 

que la partie antérieure contient  plus de collagène de type I et III (7). Des équipes se sont 

intéressées à la dynamique de l’anneau notamment celle de Stanford (8), qui a mis en 

évidence chez des moutons, une contraction de l’anneau au cours du cycle cardiaque avec 

une réduction de la surface (de 15%), du diamètre antéro-postérieur (de 12%) et une 

diminution moindre du diamètre inter-commissural (de 5%) (figure 2).  

Dans l’IMF, il a été démontré que la dynamique de l’anneau est altérée par rapport aux 

sujets sains (9). Topilsky a étudié en détail la relation entre la géométrie de l’anneau et 

l’évolution de l’IMF au cours du cycle cardiaque: selon lui, une contraction inadéquate de 

l’anneau en protosystole est responsable de la majoration de la fuite en début de systole, 

alors que les composantes mésosystolique et télésystolique de la fuite sont davantage liées 

au déplacement des piliers (10). 
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Modification dynamique de l’anneau au cours du cycle cardiaque, sur des moutons. A gauche, diamètre antéro-
postérieur. A droite diamètre inter-commissural. LVPm = pression du ventricule gauche minimale, ED = 
télédiastole, EIVC = fin de la contraction iso-volumique, ES = télésystole, EIVR = fin de la relaxation 
isovolumique (8). 

Figure 2. Modification dynamique de l’anneau 

 

Les feuillets valvulaires ont également fait l’objet de travaux (11,12): soumis à un stress 

chronique, les feuillets auraient la capacité de s’adapter en augmentant leur surface, mais 

souvent au prix d’une augmentation de leur rigidité. Ce concept de remodelage valvulaire a 

été récemment repris dans le travail de Dalbianco (13). A partir de modèles animaux d’IMF, il 

retrouve une augmentation de 17% de la surface des feuillets valvulaires soumis à des forces 

de traction par rapport à des valves normales, ce taux passe à 28% lorsqu’une occlusion 

coronarienne est associée, montrant la participation du milieu ischémique dans l’adaptation 

valvulaire (figure 3)   

 

 En haut, valves normales. En bas, augmentation de la surface 
valvulaire en rapport avec le tenting important et le milieu 
ischémique (13). 

Figure 3. Remodelage valvulaire 
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2. Pronostic 
 

La présence d’une IMF significative est associée à des évènements cardio-vasculaires graves, 

tels que la survenue d’un OAP (14). Cette IMF a également un impact sur le pronostic. 

Grigioni (15) retrouve, indépendamment de la fraction d’éjection du ventricule gauche 

(FEVG) (en moyenne 33%), une mortalité à 5 ans,  toute cause et de cause cardio-vasculaire, 

à 62±5% et 50±6% respectivement  chez les patients avec IM ischémique versus 39±6% et 

30±5% respectivement chez les patients sans IM ischémique (p<0,001) (figure 4). Le risque 

relatif de mortalité double en présence d’un IM avec Surface d’Orifice Régurgitant (SOR) > 

20mm² et un Volume Régurgitant (VR) > 30ml. 

 

 

Figure 4. Survie à 5 ans des patients avec myocardiopathie ischémique avec ou sans IM (15) 

 

Dans une étude rétrospective plus récente de Rossi (16) sur 1256 patients avec insuffisance 

cardiaque, la présence d’une IM sévère est un facteur pronostique indépendant de la FEVG, 

que ce soit en cas de myocardiopathie ischémique (HR=2 ;  IC 95% (1,5-2,6), p<0,0001) ou 

non ischémique (HR=1,9 ; IC 95% (1,4-2,7), p=0,002). 

Du fait de l’aggravation du pronostic des patients avec IMF, son traitement  représente un 

enjeu important. 
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3. Traitement 
 

Traitement médical 

 

Un traitement médicamenteux optimal est indispensable dans la prise en charge 

thérapeutique de l’IMF, et reste en première ligne dans les recommandations (1). Les 

Inhibiteurs de l’Enzyme de Conversion (IEC), les antagonistes du récepteur aux 

minéralocorticoïdes et les bétabloquants, par leur effet anti-remodelage peuvent favoriser la 

diminution de la fuite. De même les diurétiques jouent sur la partie charge-dépendante de 

l’IM (5). La resynchronisation cardiaque, lorsqu’elle est indiquée, peut participer à la 

réduction de l’IM (17). 

 

Traitement chirurgical 

 

La chirurgie de l’IM fonctionnelle reste très controversée. En l’absence de preuves formelles 

sur l’amélioration de la survie, sa place est limitée dans les recommandations européennes 

de 2012 (1) (tableau 1).  

 

Tableau 1. Recommandations européennes pour le traitement chirurgical de l’IM secondaire 
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Une étude randomisée récente (18) a comparé le pontage coronarien seul versus pontage 

coronarien associé à une réparation mitrale, chez des patients avec IM ischémique 

modérée : à un an il n’y avait pas de différence significative pour le critère primaire 

(remodelage VG) entre les deux groupes, ni pour le taux de décès (6-7%) ou les évènements 

cardio-vasculaires. A deux ans, les conclusions étaient identiques. La proportion d’IM 

résiduelle dans le groupe pontage et réparation mitrale était de 11% versus 32% dans le 

groupe pontage seul (p<0,001).  

Lorsque la chirurgie est envisagée, la réparation semble associée à une meilleure survie par 

rapport au remplacement valvulaire mitral (RVM), d’après la méta-analyse de Vassileva (19) 

(mortalité à court terme et à moyen terme du RVM par rapport à la réparation : odds ratio 

de 2,6  et de  1,3 respectivement ; p=0,001). A l’inverse, dans  l’étude randomisée 

prospective d’Acker (20) plus récente, comparant RVM versus réparation chez des patients 

avec IM ischémique sévère, bien que les deux approches chirurgicales réduisaient le volume 

télésystolique du VG indexé à un an (critère primaire), il n’y avait pas de différence 

significative entre les deux groupes. La mortalité était similaire dans les deux groupes, le 

taux de récurrence d’IM était de 32% dans le groupe réparation versus 2% dans le groupe 

RVM (p<0,001). Toutefois, lorsque la plastie était un succès, le remodelage inverse semblait 

meilleur (47±23% versus 64±24% ; p<0,001). De nombreux critères cliniques et 

échographiques prédictifs d’un échec de réparation ont été proposés (21), mais  identifier 

les « bons répondeurs » à la plastie mitrale reste un challenge. 

L’annuloplastie restrictive avec implantation d’un anneau rigide ou semi-rigide afin de 

réduire les dimensions initiales de l’anneau natif reste la technique la plus utilisée en cas de 

réparation. Des taux de persistance ou récurrence de l’IM très différents ont été rapportés, 

et restent élevés autour de 30% à un an (20,22). Ces résultats seraient expliqués par le fait 

que l’annuloplastie isolée ne traite qu’un des mécanismes responsables de l’IMF. Elle 

entraine notamment une bascule de la valve postérieure aggravant le tenting. De nouvelles 

formes d’anneau ont été proposées pour tenter de corriger cette bascule comme le 

Geoform® (Edwards Lifesciences Corporation) développé par Bolling et Alfieri (23). 
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Des techniques additionnelles ont également été proposées afin de réduire le tenting des 

feuillets, avec parmi elles : 

-le repositionnement des piliers par des sutures de traction (24), ou  par la mise en place de 

patchs externes (25), ou encore leur rapprochement avec un tube en Gore-Tex (26). 

-les sections de cordages secondaires (27). 

La chirurgie de l’IMF expose cependant à un risque opératoire non négligeable, avec une 

mortalité estimée entre 3 à 10% (4).  

De plus les patients avec IMF peuvent présenter des comorbidités les récusant pour une 

chirurgie conventionnelle,  d’où le développement de techniques percutanées moins 

invasives. 

 

Traitements percutanés 

 

Parmi ces techniques, une des plus développées est celle du MitraClip® (Abbott Vascular, 

Santa Clara, California) (28) tentant de reproduire la technique d’Alfieri (Edge-to-Edge repair) 

(figure 5). Par un abord trans-septal, le clip est mis en place sur la partie médiane des 

feuillets valvulaires, et permet d’obtenir un double orifice mitral. Dans l’analyse de sous-

groupe d’EVEREST II sur les IMF, la technique percutanée ne semble pas inférieure à la 

chirurgie conventionnelle pour le critère de jugement principal (critère combiné : absence de 

décès, de reprise chirurgicale et d’IM de grade 3+ ou 4+ à un an : 54% versus 50% 

respectivement) à un an. A 5 ans, ces taux sont de 40,5% et 28,6% respectivement (29). 

Le registre européen SENTINEL (30) regroupant 25 centres dans 8 pays, rapporte les cas de 

628 patients traités avec le MitraClip entre 2011 et 2012. Une nette majorité d’entre eux 

(72%) avait une IMF. Le taux de succès de la procédure était élevé (95,4%). La mortalité per-

procédure était de 2,9%, et la mortalité à un an de 15,3%. Le taux de réhospitalisation était 

de 25,8% dans le groupe avec IMF.  
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Des études sont en cours afin de comparer l’efficacité du MitralClip par rapport au 

traitement médical optimal seul (dont l’essai clinique COAPT, Cardiovascular Outcomes 

Assessment of the Percutaneous MitraClip Therapy for Heart Failure Patients with Functional 

Mitral Regurgitation et le MITRA-fr). 

Actuellement, le traitement percutané par MitraClip fait l’objet de recommandations de 

classe IIB, pour les patients symptomatiques avec IMF sévère malgré un traitement médical 

optimal, jugés inopérables ou à haut risque chirurgical par une équipe pluridisciplinaire, et 

qui ont une espérance de vie supérieure à un an (1). 

 

 

 

          Figure 5. Traitement percutané par MitraClip (31) 
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De nombreuses autres techniques sont proposées (32) (figure 6): les annuloplasties 

percutanées directes ou indirectes, notamment par l’intermédiaire du sinus coronaire, le 

remodelage ventriculaire par des palettes péricardiques (31)… 

 

 

 

             En haut : le Carillon®. En bas à gauche : le Mitralign®. En bas à droite : le Coapsys®(32). 

 

Figure 6. Autres dispositifs de traitement percutané de l’IM 

 

Des données manquent encore concernant l’efficacité et la sécurité de ces nouvelles 

thérapeutiques mini-invasives, mais l’allongement de la durée de vie et les nombreuses 

comorbidités des patients, font qu’elles auront probablement une place dans leur prise en 

charge à l’avenir. 

Le développement de ces thérapeutiques reste également indissociable du développement 

des techniques d’imagerie cardiaque, que ce soit pour la sélection des patients ou le guidage 

de la procédure. L’échocardiographie joue ici un rôle clé. 
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II. Apport de l’échocardiographie 
 

1. Echographie transthoracique 
 

L’échocardiographie transthoracique (ETT) est toujours la première étape dans l’évaluation 

de la fuite mitrale. Les techniques  d’échographie bidimensionnelle (2D) et doppler 

permettent de diagnostiquer l’insuffisance mitrale, de déterminer les mécanismes à l’origine 

de la fuite et de la quantifier, comme le rappellent les recommandations européennes (33). 

 

Diagnostic de l’IMF 

 

Le balayage de la sonde et l’obtention de coupes standardisées, permettent une meilleure 

caractérisation de la fuite (34). 

En coupe para-sternale grand axe : le mouvement des feuillets est restrictif et le feuillet 

antérieur prend parfois l’aspect dit « en aile de mouette », par traction de l’appareil sous-

valvulaire. La hauteur et la surface de tenting peuvent être mesurées. La dilatation de 

l’anneau est évaluée par le rapport diamètre antéro-postérieur de l’anneau/ longueur du 

feuillet antérieur, supérieur à 1,3. Le doppler couleur met en évidence un jet régurgitant 

dans l’oreillette gauche, centré ou excentré en fonction de l’atteinte prédominante.  

En coupe apicale 4 cavités : l’aspect restrictif des feuillets est également visible. 

Les coupes apicale 2 cavités et para-sternale petit-axe retrouvent souvent deux jets en 

regard des incisures de la valve postérieure. 

Une des particularités de la fuite mitrale fonctionnelle est son caractère variable au cours du 

cycle cardiaque : en effet elle est majorée en protosystole et télésystole, et moindre en 

mésosystole (où les forces de fermeture sont maximales). Cet aspect peut être mis en 

évidence avec le TM couleur ou le doppler continu. 
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Quantification et retentissement 

 

La sévérité de la fuite est évaluée par une approche multiparamétrique. La mesure de la SOR 

par la technique PISA (Proximal Isovelocity Surface Area) a ici une place importante, car non 

dépendante de la charge. Du fait de leurs valeurs pronostiques, des seuils plus faibles ont 

été proposés pour quantifier l’IMF (SOR>20mm² et VR>30ml) (15). 

Le remodelage VG ayant un rôle prépondérant dans la survenue de l’IMF, celui-ci doit être 

évalué par les mesures des dimensions du VG, et de sa fraction d’éjection. 

La mesure de la taille de l’oreillette gauche et l’évaluation des pressions pulmonaires 

viennent compléter l’examen. 

 

2. Echographie d’effort 
 

Du fait du caractère dynamique de l’IMF, l’échographie d’effort peut aider à évaluer la fuite 

dans certaines situations. En présence d’une IM moyenne, l’apparition d’une dyspnée, 

l’aggravation de la fuite et l’élévation des pressions pulmonaires seraient des arguments en 

faveur d’une chirurgie valvulaire, lorsqu’elle accompagne un geste de revascularisation. 

Lancelloti et Piérard (35) ont de plus montré que l’augmentation de la SOR>13mm² lors de 

l’effort, était associée à une augmentation du risque relatif de décès et d’hospitalisation 

pour décompensation cardiaque. 

 

3. Echographie transoesophagienne 
 

L’ETO peropératoire a un rôle crucial pour guider le chirurgien ou le cardiologue 

interventionnel, rôle d’autant plus important avec le développement  de nouvelles 

techniques mini-invasives. 

De plus l’avènement de l’ETO 3D temps réel apporte de nouvelles données et permet une 

meilleure communication avec le chirurgien. 
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III. Apport de l’échocardiographie tridimensionnelle 
 

1. Développement de l’échocardiographie 3D 
 

Les techniques d’échographie 3D existent depuis les années 80-90 et ont grandement 

participé à une meilleure compréhension de la physiopathologie cardiaque (36). Cependant, 

ces techniques  dites de « reconstruction 3D » sont restées principalement du domaine de la 

recherche, leur utilisation en pratique clinique courante étant limitée par les durées 

d’acquisition et de reconstruction. De plus la qualité des images n’était pas optimale, en 

rapport avec de nombreux artéfacts d’acquisition liés aux  arythmies cardiaques ou aux 

variations respiratoires. 

 

L’arrivée sur le marché des sondes matricielles de 1ère et 2ème génération dans le début des 

années 2000, a permis l’essor de l’échocardiographie temps réel, en ETT puis rapidement en 

ETO (37). 

Ces sondes matricielles miniaturisées sont composées de plus de 2000 éléments piézo-

électriques. Elles permettent différents types d’acquisitions selon les constructeurs, dont le 

mode 3D temps-réel, le mode « zoom », le mode « full-volume » et le doppler couleur 3D. 

Différents types d’affichage sont alors possibles : (figure 7) 

-le  « volume rendering » 

-le « surface rendering » 

-le mode multiplanaire 

-le « wire frame », correspondant au contourage d’une cavité à l’intérieur d’un volume 

 

Les résolutions spatiale et temporelle vont être influencées par la taille du secteur, la 

profondeur, l’utilisation du mode zoom… 
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Figure 7. Différents modes d’affichage en échocardiographie 3D 

 

Des études ont pu rapidement évaluer la faisabilité et les performances de l’ETO 3D. Sugeng 

et al (38), ont ainsi montré une excellente visualisation des structures cardiaques chez plus 

de 200 patients, particulièrement pour la valve mitrale. Plus tard, l’équipe de la Mayo Clinic 

(39) a pu confronter les données d’ETO 3D temps-réel au standard chirurgical et à l’ETO 2D, 

chez 42 patients adressés pour une chirurgie mitrale. La durée d’acquisition était en 

moyenne de 60 secondes, avec une qualité d’image  « optimale » ou « bonne » dans la 

majorité des cas. De plus, l’ETO 3D s’est avérée supérieure à l’ETO 2D pour le diagnostic de 

prolapsus complexes.  

L’échocardiographie 3D a su se faire une place dans la pratique clinique courante et son 

utilisation fait désormais l’objet de recommandations européennes et américaines (40). 

 

 

A : volume-rendering, B : surface-rendering, C : mode multiplanaire, D : wire-frame (37). 
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2. La modélisation valvulaire en échocardiographie 3D et l’insuffisance 

mitrale fonctionnelle 
 

Reconstruction 3D 

 

Dès l’époque de la reconstruction 3D, de nouveaux concepts physiopathologiques ont pu 

voir le jour. L’équipe de Boston, en travaillant sur des modèles animaux d’IM ischémique, a 

ainsi montré l’importance du tenting et des modifications géométriques du VG par rapport à 

la dysfonction contractile isolée dans l’apparition d’un IM significative (41,42). Les auteurs 

démontrent également que la fuite est surtout liée au déplacement des muscles papillaires, 

plus qu’à une dysfonction de ceux-ci. Dans leur travail, l’ischémie du pilier postérieur 

diminue paradoxalement la fuite en diminuant la traction sur les feuillets, contrairement aux 

hypothèses émises à l’époque (43). 

Dans ces études, les mesures échographiques ont été réalisées avec une sonde placée à 

l’apex du VG. Entre 36 et 45 plans étaient obtenus tous les 4-5°, grâce à un logiciel dédié 

permettant une rotation centrée sur la valve mitrale et une synchronisation à l’ECG. Les 

données étaient enregistrées, et transférées sur une station de travail. Les repères de 

l’anneau et de l’extrémité des piliers étaient ensuite dessinés manuellement en mésosystole, 

sur tous les plans obtenus et les mesures extraites secondairement (figure 8).  

Ces techniques permettant une meilleure compréhension des mécanismes de l’IM, étaient 

cependant difficilement applicables hors recherche du fait du temps d’acquisition et de post-

traitement de plusieurs heures. 

 

Figure 8. Reconstruction 3D de la valve mitrale (41) 
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Echocardiographie tridimensionnelle temps-réel 

 

Données statiques 

Parallèlement à l’essor des sondes matricielles permettant une acquisition plus rapide des 

images, des logiciels de modélisation de valve ont été créés au fil des années. 

Des équipes japonaises, ont développé en ETT 3D, le logiciel AICS® (Anatomical Image 

Creation System) (44). A partir d’une acquisition 3D volumique pyramidale, le logiciel permet 

la reconstruction de la valve mitrale en plusieurs étapes : 18 plans radiaux étaient obtenus, 

les repères de l’anneau et des feuillets dessinés manuellement en mésosystole. Des images 

3D de la valve étaient ensuite reconstruites pour les mesures quantitatives (figure 9). 

 

 

 Figure 9. Modélisation de la valve mitrale en ETT 3D avec le logiciel AICS® (45) 

 

Des paramètres tels que la surface, le périmètre et la hauteur de l’anneau ont été étudiés, et  

des différences géométriques ont été retrouvées entre les différents types d’infarctus (45), à 

savoir une déformation plus importante de l’anneau en cas d’infarctus antérieur 

(surface=13.7±2.8cm² versus 11.4±2cm² en cas d’infarctus inférieur ; p<0,05, 

hauteur=1,7±1.5cm versus 3,5±1.6cm ; p<0,05). 
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L’équipe de Pennsylvanie (46) a également utilisé en ETT 3D un logiciel de modélisation 

nommé Cardio-View® (Tomtec Imaging Systems, Unterschleissheim, Germany) dont le 

principe de fonctionnement est proche de celui décrit précédemment : 18 plans radiaux 

long-axe VG sont obtenus, centrés sur la valve, et permettent de marquer les repères de 

l’anneau (36 points au total). Les feuillets sont ensuite reconstruits sur des plans de coupe 

espacés de 1mm dans l’axe des commissures. Entre 600 et 1000 points dessinés 

manuellement vont définir la valve mitrale et sa reconstruction 3D (figure 10). Le logiciel 

permet ensuite à n’importe quelle série de points de l’espace 3D d’être exportée sous forme 

de données cartésiennes afin d’en extraire les mesures quantitatives grâce à un autre logiciel 

d’analyse Matlab® (The Mathworks, Inc., Natick, MA). 

 

 

Figure 10. Modélisation de la valve mitrale avec le logiciel Cardio-view® (47) 
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Les dimensions de l’anneau et des feuillets ont pu être mesurées chez des sujets sains, et 

dans un modèle animal d’IM ischémique, la perte de la forme de « selle de cheval » a pu être 

mise en évidence par rapport aux valves normales (47). 

 

La même équipe a utilisé l’adaptation du logiciel pour une application avec l’ETO 3D, 

quelques années plus tard (48) : le logiciel Echoview® (Tomtec Imaging Systems, 

Unterschleissheim, Germany) (figure 11). Le principe de fonctionnement est le même pour la 

reconstruction de l’anneau et des feuillets. L’extrémité des muscles papillaires peut 

également être identifiée. 

 

 

 

Figure 11. Modélisation de la valve mitrale avec le logiciel Echoview® (48) 

 

Cette équipe a ainsi montré lors d’ETO 3D temps-réel peropératoires, une augmentation des 

dimensions de l’anneau, du volume de tenting et des distances entre l’anneau et les muscles 

papillaires, chez les patients avec IM ischémique, par rapport aux patients avec valve mitrale 

normale (48). 

 

Si les nouvelles sondes matricielles ont considérablement diminué le temps d’acquisition des 

images, le temps de post-traitement avec ces logiciels reste encore trop important (entre 4 à 

6h). 
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Données dynamiques 

 

D’autres logiciels ont été créés pour étudier la dynamique de l’anneau mitral et non plus 

uniquement des données statiques.  

L’équipe de la Mayo Clinic a utilisé le logiciel Q-Lab MVQ® (Q-Laboratory Mitral Valve 

Quantification) pour étudier principalement les IM dégénératives en ETO 3D (9). Ce logiciel 

permet de reconstruire manuellement l’anneau mitral en 18 points, puis les feuillets sur des 

plans de coupe long-axe parallèles (figure 12). La valve mitrale est ensuite représentée en 

3D. Ces mesures sont répétées au cours du cycle cardiaque (6 temps : proto, méso et 

télédiastole ; proto, méso et télésystole) (figure 13). 

 

 

 

Figure 12. Modélisation de la valve mitrale avec le logiciel Q-Lab MVQ® (9) 
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Figure 13. Modification dynamique de la surface de l’anneau au cours du cycle cardiaque (9) 

 

Le temps de reconstruction pouvait être raccourci en réalisant un « tracking » semi-

automatisé de l’anneau mitral. 

Ainsi Little et al (49) ont utilisé le Feature-tracking® (Tomtec Imaging Systems GmbH, 

Munich, Germany) en ETT 3D pour comparer l’anneau de patients avec IM ou valve normale, 

avec un temps de reconstruction estimé à 6 minutes par patient. 

A partir de 8 plans de coupe radiaux, 16 points étaient marqués manuellement pour définir 

l’anneau en télédiastole (temps de référence). La même étape était réalisée plus tard dans le 

cycle cardiaque, pendant la relaxation iso-volumique (figure 14). Avec le logiciel, utilisant la 

technique d’optical flow, les données cartésiennes de ces 16 points étaient suivies tout au 

long du cycle cardiaque, avec reconstruction automatique de l’anneau (figure 15). 

 

 

         Figure 14. Modélisation de l’anneau mitral avec le logiciel Feature-Tracking® (49) 
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Figure 15. Tracking de l’anneau mitral (49) 

 

Little retrouve chez les patients avec IMF, une surface de l’anneau plus importante avec un 

maximum survenant en  télédiastole, et une diminution de la variation de surface entre 

diastole et systole (11.1±2.7 cm² et 13±5%) par rapport aux sujets sains (9±2cm² et 26±8% ; 

p<0.05). 

 

La version pour l’ETO 3D (reconstruction de l’anneau mitral en 30 points) a permis à 

Veronesi et al (50) d’étudier le couplage aorto-mitral chez des sujets sains.  

 

 

En résumé, parallèlement au développement de l’échocardiographie 3D, les logiciels de 

modélisation se sont améliorés afin de permettre une description statique et dynamique de 

la valve mitrale. Mais jusqu’à présent, les données d’acquisition devaient être exportées sur 

une station de travail off-line  et les mesures réalisées manuellement, ce qui s’avère être 

chronophage. 

Le logiciel eSie Valves® récemment développé par Siemens, a pour objectif de s’affranchir de 

ces limites. 
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IV. Le logiciel eSie Valves® 
 

 

 

 

1. Principes de fonctionnement 
 

Le logiciel eSie Valves® permet la modélisation automatique des valves du cœur gauche, à 

partir de données d’ETO ou de scanner 3D, ainsi que la réalisation de nombreuses mesures 

quantitatives.  

 

A partir d’une importante base de données 3D servant de référence, (plus de 1500 cas de 

valves normales et pathologiques avec reconstruction manuelle de ces valves), et l’utilisation 

de techniques d’apprentissage et de mémorisation,  l’appareil est capable, grâce à de 

robustes détecteurs de modéliser l’intégralité de la valve mitrale (51). 
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2. La modélisation 
 

Le fonctionnement du logiciel repose sur des algorithmes mathématiques et statistiques 

complexes. Nous ne parlerons ici que de la valve mitrale. 

La modélisation se fait en 3 étapes (figure 16): 

-1ère étape, la localisation globale : la position de la valve et son orientation sont détectées, 

une boîte virtuelle se forme autour de la région d’intérêt. 

-2ème étape, les repères-clés : le logiciel identifie sept points de repère anatomiques à 

l’intérieur de la boîte (à savoir les trigones, les commissures, le milieu de l’anneau postérieur 

et l’extrémité des feuillets antérieurs et postérieurs). 

-3ème étape, la reconstruction de la valve : à partir des points de repères principaux définis 

précédemment, un total de 459 points sont détectés automatiquement dans 50 plans 

différents, et un modèle 3D en rendu de surface est créé (figure 17). 

 

 

  Figure 16. Modélisation valvulaire avec eSie Valves® (51) 

 

 

Figure 17. Reconstruction de la valve dans 50 plans (51) 
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3. Corrections manuelles 
 

Une fois la valve modélisée, si des artéfacts de décalage ou de reconstruction sont constatés, 

le logiciel permet également de réaliser des corrections manuelles selon différents plans de 

coupe : 

-mitral over view  (figure 18) : orientations long-axe A2-P2, bi-commissurale, au-dessus et 

« en face ». 

 

                               Figure 18. Mitral over view (52) 

 

-mitral parallele view  (figure 19) : orientations parallèles dans le plan sagittal et coronal. 

 

                                Figure 19. Mitral parallele view (52) 
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-mitral rotationnal view (figure 20) : orientations rotationnelles sur 360° centrées sur la 

valve. 

 

                              Figure 20. Mitral rotationnal view (52) 

 

Après correction, l’analyse peut à nouveau être réalisée pour l’obtention des paramètres 

quantitatifs. 
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4. L’extraction des données quantitatives 
 

Les données quantitatives sont obtenues, à partir d’un système non cartésien. Chaque 

vertex de la reconstruction 3D en surface de la valve est défini selon deux coordonnées : la 

coordonnée U, tangentielle à la circonférence de la valve, et la coordonnée V, 

perpendiculaire à la circonférence de la valve, de l’anneau vers l’extrémité des feuillets. Les 

mesures quantitatives sont ensuite générées automatiquement par le logiciel (figure 21). Les 

feuillets sont divisés en 3 parties : A1, A2, A3 et P1, P2, P3 pour le feuillet antérieur et le 

feuillet postérieur respectivement. 

 

 

Figure 21. Coordonnées U et V des points composant la valve mitrale (52) 

 

 

Les données quantitatives obtenues avec eSie Valves® ont été validées, en les comparant 

avec des mesures obtenues après reconstruction manuelle par des experts, avec celles 

obtenues avec d’autres logiciels de modélisation 3D, ainsi qu’avec des mesures réalisées en 

peropératoire. La faisabilité et la reproductibilité du logiciel ont également été testées et 

validées dans d’autres études (52,53) (tableau 2). 
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                   Tableau 2. Reproductibilités inter et intra-observateur (52) 

 

 

 

5. Les mesures obtenues avec eSie Valves® 

 

L’acquisition d’un volume 3D est réalisée avec une sonde matricielle de dernière génération. 

Ce volume peut être exploité directement (online) sur l’appareil Siemens. Il peut également 

être enregistré sous format DICOM (Digital Imaging and Communications in Medicine) et 

exporté sur une station de travail Syngo SC 2000, pour analyse ultérieure (offline). 

La version commerciale d’eSie Valves® permet de réaliser des mesures statiques et 

dynamiques de la valve mitrale. 
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Analyse statique de la valve 

 

La modélisation se fait en moins de 10 secondes après sélection du moment du cycle 

cardiaque souhaité pour l’analyse. Une partie des mesures est représentée ci-dessous 

(figure 22). 

 

 

Figure 22. Exemples de mesures réalisées par eSie Valves® (52) 

 

A : modélisation de la valve 

B : périmètre  et surface de l’anneau. 

C : diamètre AP antéro-postérieur (en pointillés noirs) ; diamètre ALPM antéro-latéral et 

postéro-médial (en pointillés rouges). 

D : distance ITD inter-trigonale (en violet) ; distance ICD  inter-commissurale (en noir). 

E : surface valvulaire A1, A2, A3 ; surface valvulaire antérieure totale ; longueur moyenne A1, 

A2, A3. 

F : surface valvulaire P1, P2, P3 ; surface valvulaire postérieure totale ; longueur moyenne 

P1, P2, P3. 

La surface valvulaire totale correspond à la somme des surfaces valvulaires antérieure et 

postérieure. 
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Analyse dynamique de la valve 

 

Lorsqu’une analyse dynamique est souhaitée, des algorithmes de tracking d’objets en 

mouvement, permettent de suivre et de reconstruire  la valve tout au long du cycle 

cardiaque (figure 23). La modélisation se fait en moyenne en une minute. 

 

 

                           Figure 23. Analyse dynamique de la valve mitrale (53) 

Cette fonction est particulièrement utile pour l’étude de l’anneau mitral (figure 24). 

 

      Figure 24. Exemple d’analyse dynamique avec l’angle de l’anneau 
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Analyse de l’appareil sous-valvulaire 

 

Le prototype développé pour la recherche, permet également de modéliser l’appareil sous-

valvulaire mitral en repérant l’extrémité des muscles papillaires (tête du pilier antéro-latéral 

(PAL) et tête du pilier postéro-médial (PPM)). 

Différentes mesures peuvent ainsi être réalisées : 

-la distance entre les têtes de piliers et le point situé au milieu du trigone (MT), sur la partie 

antérieure de l’anneau : PAL-MT et PPM-MT (figure 25).  

 

 

Figure 25. PAL-MT, en pointillés jaunes et PPM-MT, en pointillés roses 

 

-la distance entre la tête du pilier antéro-latéral et le point latéral du trigone (PAL-trigone) et 

la distance entre la tête du pilier postéro-médial et le point médial du trigone (PPM-trigone) 

(figure 26): 

 

Figure 26. PAL-trigone, en pointillés jaunes et PPM-trigone en pointillés roses 
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-les hauteurs des têtes de piliers par rapport au plan de l’anneau : hauteur PAL et hauteur 

PPM (figure 27). 

 

 

Figure 27. Hauteur PAL, en pointillés jaunes, Hauteur PPM, en pointillés roses 

 

-la distance inter-papillaire (figure 28) : 

 

 

Figure 28. Distance inter-papillaire, en pointillés jaunes 
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Un nouveau paramètre, la surface de coaptation 

 

Dans le cas de l’IMF, l’augmentation des forces de traction et la diminution des forces de 

fermeture vont entrainer un défaut de coaptation des feuillets, qu’il est désormais possible 

d’appréhender grâce à l’échocardiographie 3D. Quelques études se sont intéressées à cette 

surface de coaptation, notamment celle de Yamada (54), où un index de coaptation a été 

calculé selon la formule suivante : (surface valvulaire totale au début de fermeture de la 

valve - surface valvulaire au maximum de fermeture)/ surface valvulaire totale au début de 

fermeture de la valve. Dans ce modèle canin, l’index de coaptation était corrélé à la sévérité 

de l’IMF. La même équipe démontre un peu plus tard chez l’homme que l’index de 

coaptation est significativement diminué en cas d’IMF, par rapport aux valves normales (11% 

± 4% versus 18% ± 8% ; p=0,004). 

 

Le logiciel eSie Valves permet également le calcul d’une surface de coaptation. 

Soit S1, la surface valvulaire totale  mesurée en mésodiastole, représentant la « vraie » 

surface valvulaire totale. 

Et S2, la surface valvulaire totale mesurée en mésosystole, représentant la surface valvulaire 

intra-annulaire jusqu’à la ligne de coaptation (ne comprend pas la surface où les feuillets se 

touchent) 

La surface de coaptation était donc estimée par la formule suivante = S1 – S2 (figure 29). 

 

 

 

 

                            Figure 29. Schéma du calcul de la surface de coaptation 

Modifié à partir du schéma de Saito (55)). En pointillés rouge, surface 
valvulaire prise en compte dans le calcul. OG = oreillette gauche, VG = 
ventricule gauche. 

 

Mésodiastole Mésosystole 
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En résumé, 

Le logiciel eSie Valves® produit une modélisation rapide de la valve mitrale ainsi que 

l’extrapolation immédiate de nombreuses données quantitatives. 

Le caractère automatisé ou semi-automatisé de la reconstruction est un avantage certain en 

terme de gain de temps, tout en laissant à l’opérateur une possibilité de correction.  

Son champ d’application peut être varié : une analyse online peut être réalisée avec la 

version intégrée à l’appareil Siemens lors d’ETO peropératoire, ce que ne permettaient pas 

les logiciels de modélisation plus anciens. 

 Une analyse ultérieure offline est également réalisable après exportation des données sur 

une station de travail. 

 

La possibilité d’étudier les caractéristiques statiques et dynamiques de la valve, ainsi que ces 

rapports avec l’appareil sous-valvulaire, fait d’eSie Valves® un outil intéressant pour l’analyse 

descriptive de l’IMF. 
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SECONDE PARTIE 

L’ETUDE SCIENTIFIQUE 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



43 
 

I. Hypothèses et objectifs 
 

La physiopathologie de l’IMF reste difficile à appréhender et plusieurs travaux se sont 

intéressés à la description morphologique et/ou fonctionnelle de la valve. 

Cependant, la plupart de ces études se sont focalisées sur un mécanisme en particulier, alors 

que la description de l’appareil valvulaire mitral nécessite une approche globale de la valve 

mais aussi  de l’appareil sous-valvulaire. De plus, la surface de coaptation reste un paramètre 

peu étudié dans la littérature, malgré les progrès en échocardiographie 3D.  

Nous avons fait l’hypothèse que le logiciel eSie Valves® permettait d’appréhender de façon 

fiable les caractéristiques de la valve mitrale, et ainsi de mettre en évidence les différences 

entre une valve normale et une valve pathologique dans le cas de l’IMF. 

Notre travail possède deux objectifs : 

-l’objectif principal est de comparer la valve mitrale pathologique de patients avec IMF et la 

valve mitrale normale de patients contrôles, en intégrant des composantes statiques et 

dynamiques, ainsi que les rapports avec l’appareil sous-valvulaire.  

-l’objectif secondaire est d’évaluer la surface de coaptation chez des patients avec ou sans 

IMF et de mettre en relation ce paramètre avec le degré d’insuffisance mitrale. 
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II. Matériels et méthodes 
 

Nous avons réalisé une étude rétrospective (IMF versus contrôles) au CHU de Bordeaux: les 

patients étaient sélectionnés parmi ceux ayant bénéficié d’une ETO avec l’appareil Acuson 

SC 2000 et la sonde Z6Ms (Siemens Medical Solutions, Mountain View, CA) entre octobre 

2014 et juillet 2016. Les critères d’inclusion étaient la présence d’une IMF avec FEVG<40%, 

et une acquisition 3D de bonne qualité. Les patients avec un autre type de valvulopathie (IM 

organique, valvulopathie aortique, prothèses valvulaires, endocardite) ou de cardiopathie 

(notamment congénitale) étaient exclus. Les sujets contrôles n’avaient ni valvulopathie ni 

cardiopathie sous-jacente. 

 

1. Données cliniques 
 

Les informations cliniques (facteurs de risque cardiovasculaires, stade de la NYHA, type de 

cardiopathie ischémique ou dilatée primitive) ont été récupérées grâce au logiciel DxCare®. 

 

2. Echocardiographie bidimensionnelle 
 

Une ETT avait été réalisée au préalable dans notre laboratoire, chez la plupart des patients. 

Dans ce cas, les informations étaient disponibles sur les logiciels Compacs® ou Vepro®. Les 

machines utilisées étaient soit une VIVID® (S6 ou E9), (General Electric, Healthcare), soit une 

iE33®, (Philips Medical Systems, Andover, MA). Le diagnostic d’IMF était évoqué sur la 

présence des signes échographiques décrits précédemment, avec une FEVG <40%. La FEVG 

était calculée selon la méthode Simpson biplan ou évaluée visuellement. Le diamètre 

télédiastolique du VG (DTDVG) était mesuré sur la coupe parasternale grand-axe. Pour les 

patients du groupe IMF, la mesure de la SOR était calculée par la méthode PISA  et 

permettait de séparer les patients avec IMF significative (SOR>20mm²) ou non. 
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3. Echocardiographie tridimensionnelle 
 

Les volumes 3D ont été acquis avec la sonde Siemens Z6Ms : des images centrées 

uniquement sur la valve (équivalent mode « zoom ») ou centrées sur la valve et la cavité 

ventriculaire (équivalent « full-volume ») ont été utilisées. Une fois le volume 3D chargé, 

l’application eSie Valves® pouvait être lancée. 

 

Mesures statiques 

 

Les mesures statiques ont été réalisées sur les acquisitions centrées sur la valve. Le moment 

du cycle cardiaque choisi pour l’analyse était sélectionné en s’aidant du repère ECG 

(électrocardiogramme)  ou des temps d’ouverture/fermeture des valves. Les mesures ont 

été faites en mésosystole pour l’anneau et les mesures de tenting. Les dimensions des 

feuillets (surfaces valvulaires et longueurs) ont été faites en mésodiastole. 

Une fois l’image sélectionnée, la détection de la valve mitrale était lancée. L’application eSie 

Valves® permettait la détection automatique de la valve mitrale et sa modélisation selon les 

modalités décrites précédemment. Des corrections manuelles pouvaient être réalisées si 

nécessaire. L’analyse de la reconstruction 3D permettait ensuite l’extraction de données 

quantitatives. En cas de fibrillation auriculaire, un cycle moyen était sélectionné. 

 

Les informations recueillies concernaient (figures 30 à 37):  

-la surface de l’anneau, son périmètre et les diamètres AP et ALPM. 

-la distance inter-trigonale. 

-la distance inter-commissurale. 

-la hauteur de l’anneau  correspondant à la profondeur de la selle de cheval (distance entre 

le point le plus haut et le point le plus bas de l’anneau). 

-le ratio (hauteur/diamètre ALPM) (corrélation avec la forme en « selle de cheval » de 

l’anneau mitral (55)). 
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-l’angle de l’anneau : le plan perpendiculaire passant par le milieu de la partie antérieure de 

l’anneau (MaMidPt) et le milieu de la partie postérieure de l’anneau (PaMidPt), coupe le 

diamètre ALPM en un point P. L’angle de non planéité est défini par l’angle formé entre les 

segments [MaMidPt,P] et [P, PaMidPt]. 

-la hauteur moyenne de tenting  et la hauteur maximale de tenting. 

-la surface moyenne de tenting  et la surface maximale de tenting.  

-la surface valvulaire totale, les surfaces des feuillets antérieur et postérieur, les longueurs 

moyennes des feuillets antérieur et postérieur. 

 

 

Figure 30. Surface, périmètre, diamètre AP (trait rouge) et diamètre ALPM (pointillés jaunes) 

 

 

Figure 31. Distance inter-trigonale 
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Figure 32. Distance inter-commissurale 

 

 

Figure 33. Hauteur de l’anneau 

 

 

 

Figure 34. Angle de l’anneau 
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Figure 35. Hauteur moyenne et hauteur maximale de tenting 

 

 

 

Figure 36. Surface moyenne et surface maximale de tenting 

 

 

 

Figure 37. Dimensions des feuillets 
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Dynamique de l’anneau 

 

Les analyses ont été faites chez les patients en rythme sinusal.  

Comme pour les mesures statiques, les acquisitions centrées sur la valve ont été utilisées. 

Deux images en télédiastole étaient sélectionnées pour définir un cycle cardiaque. La 

détection et la modélisation étaient ensuite réalisées pour chaque image constituant le 

cycle, le nombre d’images pouvant varier entre 10 et 20 images par acquisition.  

Les paramètres étudiés étaient les suivants : la surface de l’anneau, le périmètre, le diamètre 

AP, le diamètre ALPM, la hauteur et l’angle de l’anneau. 

Pour chaque patient et chaque paramètre, le pourcentage de variations entre les valeurs 

minimales et maximales obtenues, a été calculé. 

Afin d’homogénéiser les données et de permettre les comparaisons entre les groupes de 

patients présentant des fréquences cardiaques différentes, six temps du cycle cardiaque ont 

été déterminés pour chaque patient à l’aide du repère ECG et des mouvements d’ouverture 

et de fermeture des valves :  

-protosystole : image suivant la fermeture de la valve mitrale, valve aortique toujours 

fermée. 

-télésystole : image précédent la fermeture de la valve aortique. 

-mésosystole : entre ces deux images, valve aortique ouverte. 

-protodiastole : image suivant la fermeture de la valve aortique, valve mitrale toujours 

fermée. 

-télédiastole : image précédent la fermeture de la valve mitrale. 

-mésosystole : entre ces deux images, valve mitrale ouverte. 
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Appareil sous-valvulaire 

 

Les acquisitions avec visualisation de la cavité ventriculaire étaient utilisées pour l’analyse, 

afin de détecter l’appareil sous-valvulaire. Les analyses ont été faites avec le prototype 

d’eSie Valves®, développé pour la recherche (la détection de l’appareil sous-valvulaire 

n’étant pas encore disponible sur la version commerciale au moment de l’étude). Comme 

pour la valve mitrale, les têtes de piliers étaient détectées automatiquement et modélisées 

avec la valve.  

Les mesures ont été réalisées en mésosystole et concernaient : les distances PAL-MT, PPM-

MT, PAL-trigone, PPM-trigone, la hauteur des piliers, et la distance inter-papillaire (figures 

25 à 28 de la première partie). 

 

Surface de coaptation 

 

Les acquisitions centrées sur la valve ont été utilisées. La surface de coaptation a également 

été calculée avec le prototype d’eSie Valves® selon la formule expliquée précédemment 

(figure 29 de la première partie), après sélection des images en mésodiastole et mésosytole. 

 

4. Reproductibilité des mesures 
 

Sur un échantillon de 10 patients sélectionnés au hasard, une deuxième série de mesures a 

été réalisée à 15 jours d’intervalle, par le même opérateur afin d’obtenir des données de 

reproductibilté intra-observateur. La reproductibilité inter-observateur a également était 

évaluée à partir de mesures réalisées par un deuxième opérateur. 

 

5. Faisabilité de la version online 
 

Pour quelques patients inclus, les mesures statiques ont été réalisées « en direct » avec la 

version commerciale d’eSie Valves®. 
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6. Analyses statistiques 
 

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne (± écart-type) et les variables 

catégoriques en nombre (et pourcentage). Pour étudier la distribution des variables, le test 

de Kolmogorov-Smirnov a été utilisé. Les tests non paramétriques de Mann-Whitney et de 

Fisher ont été utilisés pour la comparaison des moyennes et des pourcentages. Les 

reproductibilités intra et inter-observateurs ont été évaluées par le coefficient α de 

Cronbach (résultat satisfaisant si >0,9). Les tests étaient considérés statistiquement 

significatifs pour p<0,05. Les analyses statistiques ont été réalisées sur SPSS®, Biostatgv et 

Microsoft Excel® version 2010. 
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III. Résultats 
 

Les ETO ont été réalisées sous anesthésie générale. Sur les cinq cent cinquante et une ETO 

réalisées entre octobre 2014 et juillet 2016, quatre-vingt-quatorze concernaient une IM 

isolée, dont trente-cinq avec IMF. Des acquisitions 3D avait été réalisées pour vingt-neuf 

patients avec IMF. Trois patients ont été exclus en raison d’une mauvaise qualité des images 

3D. Douze patients avaient une valve mitrale normale sans cardiopathie sous-jacente, mais 

les acquisitions 3D n’avaient été réalisées que pour neuf d’entre eux. Au total, 26 patients 

avec IMF et 9 patients contrôles ont été inclus. (figure 38) 

 

1. Caractéristiques cliniques  et échocardiographie bidimensionnelle 
 

Les principales informations sont résumées dans le tableau 3. La moyenne d’âge était de 63 

ans (patients âgés de 24 à 84 ans), avec une majorité d’hommes. Il n’y avait pas de 

différence statistiquement significative en âge et en surface corporelle entre les deux 

groupes. Les patients avec IMF, étaient en moyenne au stade II-III de la NYHA. Les patients 

avec myocardiopathie ischémique (dont 42% d’infarctus antérieur) ou myocardiopathie 

dilatée à coronaires saines étaient également répartis. Quinze patients du groupe IMF 

étaient en fibrillation auriculaire au moment des acquisitions (fréquence cardiaque 

inférieure à 120 battements par minute). Parmi les patients avec valve mitrale normale, 

deux d’entre eux avaient présenté un épisode de FA paroxystique sur cœur sain, sans 

dilatation de l’oreillette. 

En échographie bidimensionnelle, la FEVG était significativement plus basse et le VG plus 

dilaté dans le groupe IMF. Le volume de l’OG était en moyenne de 64ml/m² dans ce groupe 

et l’anneau mitral était dilaté (40mm en moyenne en coupe parasternale grand axe et un 

rapport anneau/longueur du feuillet antérieur à 1,32). Parmi ces patients, douze d’entre eux 

avaient une IM significative en terme de pronostic, avec une SOR>20mm² (15). 
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ETO 

            n=551 

 

445 Exclus : 

- Cardiopathie congénitale 

- Valvulopathie aortique 

- Prothèse valvulaire 

- Endocardite 

 

Valve mitrale normale 

n=12 

Insuffisance Mitrale 

n=94 

Insuffisance Mitrale 

Fonctionnelle  

n=35 

Patients avec IMF  

n=26 

Patients contrôles  

n=9 

59 exclus : 

-IM organique (57) 

-IM aigüe rupture de pilier (2) 

9 exclus : 

-3D non disponible (6) 

-3D de mauvaise qualité (3) 

3 exclus : 

- 3D non 
disponible 

 Figure 38. Flowchart 
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Tableau 3.      Caractéristiques des patients 

 Contrôles (n=9) IMF (n=26) p* 

Clinique    
   Age, années 57 (14) 65 (15) NS 
   Femme, n(%) 4 (44) 6 (23) NS 
   Surface corporelle, m2 2,0 (0,4) 1,9 (0,2) NS 
   Hypertension, n(%) 5 (56) 11 (42) NS 
   Diabète, n(%) 2 (22) 8 (31) NS 
   Dyslipidémie, n(%) 5 (56) 10 (38) NS 
   Tabac, n(%) 2 (22) 8 (31) NS 
   MCI, n(%) 0 (0) 13 (50)  
   MCD, n(%) 0 (0) 13 (50)  
   FA, n(%) 2 (22) 15 (58) NS 
   Classe NYHA, n(%)    
        I 9 (100) 0 (0)  
        II 0 (0) 9 (35)  
        III 0 (0) 12 (46)  
        IV 0 (0) 5 (19)  
Echocardiographie    
   FEVG, % 60 (5) 28 (7) 0,0002 
   DTDVG, mm 47 (3) 66 (6) 0,0006 
   Surface OG, cm2 18 (5) 33 (6) 0,0003 
   IM    
        SOR < 20mm2, n(%) - 14 (54)  

        SOR  20mm2, n(%) - 12 (46)  
IMF = Insuffisance Mitrale Fonctionnelle ; MCI = Myocardiopathie Ischémique ; MCD = Myocardiopathie 
dilatée ; NYHA = New York Heart Association ; FA = Fibrillation Atriale ; FEVG = Fraction d’Ejection du Ventricule 
Gauche ; DTDVG = Diamètre TéléDiastolique du Ventricule Gauche ; OG = Oreillette Gauche ; IM = Insuffisance 
Mitrale ; SOR = Surface de l’Orifice Régurgitant.  Les données sont exprimées en moyenne (écart-type) quand 
approprié.*p-value patients avec valve mitrale normale versus patients avec Insuffisance Mitrale Fonctionnelle. 
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2. Données d’échocardiographie tridimensionnelle 

 

Mesures statiques 

 

Les résultats sont donnés dans le tableau 4. Le temps de modélisation et d’extraction des 

données quantitatives était en moyenne de 20 secondes par patient. Des corrections 

manuelles ont été réalisées pour 9 patients (soit 26% des patients). Le temps d’analyse était 

alors rallongé de 1 minute  environ.  

Les dimensions de l’anneau du groupe IMF étaient significativement augmentées par rapport 

aux sujets sains, en ce qui concerne la surface (1118mm² versus 753mm² ; p<0,0001), le 

périmètre (121mm versus 99mm ; p=0,0001) et l’ensemble des diamètres (p<0,001). Il n’y 

avait pas de différence statistiquement significative pour la hauteur de l’anneau entre les 

deux groupes. La forme en « selle de cheval » était plus marquée chez les sujets sains : 

rapport hauteur/ALPM et angle mesurés à 0,16 et 153° respectivement chez les sujets sains, 

versus 0,12 et 160° respectivement pour les patients avec IMF, sans atteindre la 

significativité (p=0,06 et p=0,08). 

Les dimensions des feuillets étaient significativement augmentées dans le groupe IMF par 

rapport aux sujets sains (surface valvulaire totale : 1495mm² versus 1153mm² ; p=0,002), 

comme les surfaces et les hauteurs de tenting (surface moyenne de tenting : 156mm² versus 

76mm² ; p<0,0001 et hauteur moyenne de tenting : 7,9mm versus 5,3mm ; p=0,0005). 

En comparant les sous-groupes de patients avec SOR>20mm² et celui avec SOR<20mm² 

parmi ceux avec IMF, il existait une différence statistiquement significative, pour la surface 

moyenne de tenting (188 mm² versus 128 mm² ; p=0,02), la surface maximale de tenting 

(242 mm² versus 160 mm² ; p=0,007). La longueur moyenne du feuillet antérieur était 

également augmentée dans le sous-groupe SOR>20mm² (24mm versus 20mm ; p<0,05). Il 

n’y avait pas de différence significative pour les dimensions de l’anneau. 
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Tableau 4.    Mesures Statiques 

 

IMF = Insuffisance Mitrale Fonctionnelle ; SOR = Surface de l’Orifice Régurgitant ; AP = Antéro-Postérieur ; AL-PM = Antéro 
Latéral-Postéro Médian ; VA = Valve Antérieure ; VP = Valve Postérieure. Les données sont exprimées en moyenne (écart-type). 
*p-value contrôles versus toutes IMF. ‡p-value IMF SOR <20mm

2 
versus IMF SOR ≥20mm

2
.  

 

 

 

 

 

 

 Contrôles Toutes IMF  SOR < 20mm² SOR ≥ 20mm²  

 (n=9) (n=26) p* (n=14)
 

(n=12)
 

p‡ 

Anneau       

   Surface, mm² 753 (103) 1118 (235) <0,0001 1047 (248) 1201 (197) NS 

   Périmètre total, mm 99 (7) 121 (12) 0,0001 118 (13) 125 (10) NS 

   Diamètre AP, mm 28 (2) 33 (4) 0,0005 32 (4) 35 (4) NS 

   Diamètre  AL-PM, mm 32 (2) 40 (4) <0,0001 38 (5) 41 (3) NS 

   Distance Inter-trigonale, mm 23 (4) 27 (3) 0,007 27 (3) 27 (2) NS 

   Distance Inter-commissurale, mm 19 (2) 25 (4) 0,0001 25 (4) 26 (4) NS 

   Hauteur, mm 5,2 (1,7) 5,0 (1,5) NS 5,4 (1,4) 4,5 (1,5) NS 

   Hauteur/AL-PM 0,16 (0,05) 0,13 (0,04) NS 0,14 (0,04) 0,11 (0,04) NS 

   Angle de non planéité, degrés 153 (10) 160 (14) NS 157 (15) 165 (12) NS 

 

Feuillets 

      

   Surface VA, mm² 592 (94) 799 (153) 0,001 736 (144) 872 (158) NS 

   Surface VP, mm² 561 (102) 696 (147) 0,02 674 (133) 716 (166) NS 

   Surface valvulaire totale, mm² 1153 (172) 1495 (273) 0,002 1410 (234) 1588 (296) NS 

   Longueur moyenne VA, mm 16,8 (2,0) 22,2 (3,2) 0,0001 20,4 (2,2) 24,2 (3,1) 0,003 

   Longueur moyenne VP, mm 12,0 (2,2) 14,0 (2,5) 0,04 13,9 (2,5) 14,3 (2,5) NS 

   Surface moyenne de tenting, mm²  76 (21) 156 (59) <0,0001 128 (25) 188 (70) 0,02 

   Hauteur moyenne de tenting, mm 5,3 (1,4) 7,9 (1,9) 0,0005 7,3 (1,3) 8,7 (2,3) NS 

   Surface maximale de tenting, mm²  91 (22) 197 (76) <0,0001 160 (30) 242 (91) 0,007 

   Hauteur maximale de tenting, mm 6,4 (1,0) 10,6 (3,0) <0,0001 9,4 (2,0) 11,9 (3,0) NS 
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Mesures dynamiques 

 

Les résultats sont donnés dans le tableau 5 et la figure 39. Les mesures ont été réalisées 

uniquement chez les patients en rythme sinusal, soit 18 patients au total (7 sujets contrôles 

et 11 IMF). Des corrections manuelles ont été réalisées pour 4 patients. Le temps d’analyse 

variait entre une et trois minutes.   

Comparaison entre le groupe contrôle et le groupe IMF pour chaque temps du cycle 

cardiaque: les valeurs mesurées chez les IMF étaient significativement supérieures à celles 

des sujets contrôles pour la surface, le périmètre, les diamètres AP et ALPM, et l’angle 

(p<0,05), pour les 6 temps du cycle. Sur cet échantillon, il n’existait pas de différence 

significative entre les deux groupes pour la hauteur de l’anneau tout au long du cycle. En 

revanche, la forme en « selle de cheval » était plus prononcée chez les sujets contrôles lors 

de la télédiastole et la protosystole. 

Variations au cours du cycle chez les sujets sains : en comparant les valeurs extrêmes 

(minimales et maximales) au cours du cycle cardiaque, il existait une modification 

significative de l’ensemble des paramètres de l’anneau sauf pour  le diamètre ALPM qui 

restait stable au cours du cycle. 

Variations au cours du cycle chez les patients avec IMF : l’anneau était moins contractile, 

avec une absence de variation significative pour la surface, le périmètre, et les diamètres AP 

et ALPM qui restaient stables. Seuls la hauteur et l’angle se modifiaient au cours du cycle 

cardiaque. 
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Figure 39. Modification dynamique de l’anneau mitral, au cours du cycle cardiaque 

 

A : surface, B : diamètre AP (antéro-postérieur), C : diamètre ALPM (antérolatéral-postéromédial), D : angle.  
PD = protodiastole, MD = mésodiastole, TD = télédiastole, PS = protosystole, MS = mésosystole, TS = 
télésystole. 
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Appareil sous-valvulaire 

 

Les résultats sont donnés dans le tableau 6. Les mesures ont été réalisées avec le prototype 

d’eSie Valves lorsque les acquisitions 3D avec visualisation de la cavité ventriculaire et des 

piliers étaient disponibles, soit pour un total de 15 patients (4 sujets contrôles et 11 IMF). 

Les  extrémités des piliers ont été repositionnées manuellement pour 10 patients, avec un 

temps d’analyse moyen d’une minute.  

Les distances mesurées chez les patients avec IMF étaient en moyenne plus grandes que 

celles des sujets contrôles. Ces différences n’étaient pas statistiquement significatives, 

excepté pour la distance inter-papillaire (31mm pour le groupe IMF versus 23mm pour les 

sujets contrôles ; p=0,01).  

 

Tableau 6.   Appareil sous-valvulaire 

 Contrôles (n=4) IMF (n=11) p* 

Distances     

 PAL-MT, mm 40 (3) 43 (5) NS 

 PAL-trigone, mm 32 (3) 37 (5) NS 

 Hauteur PAL, mm 30 (3) 32 (5) NS 

 PPM-MT, mm 42 (3) 47 (5) NS 

 PPM-trigone, mm 39 (3) 41 (5) NS 

 Hauteur PPM, mm 32 (3) 36 (5) NS 

 Inter-papillaire, mm 23 (1) 31 (4) 0,001 

 

IMF = Insuffisance Mitrale Fonctionnelle ; MT = Milieu des Trigones ; PAL = Pilier Antéro-Latéral ; PPM = Pilier 
Postéro-Médian. Les données sont exprimées en moyenne (écart-type). *p-value patients contrôles versus 
patients avec IMF. 
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Surface de coaptation 

 

Les mesures ont été réalisées pour la totalité des patients avec le prototype d’eSie Valves® à 

partir des acquisitions centrées sur la valve. Des corrections manuelles ont été réalisées sur 

8 images en mésosystole (23% des patients) et 15 images en mésodiastole (43% des 

patients). Le temps d’analyse variait entre 1 et 3 minutes, en fonction des corrections 

nécessaires ou non.  

La surface de coaptation du groupe IMF était inférieure à celle des patients contrôles (115 

±57 mm² versus 291 ±72 mm² respectivement ; p<0,01). Dans le groupe IMF, la surface de 

coaptation des patients avec SOR>20mm² est inférieure à celle des patients avec 

SOR<20mm² (74 ±44 mm² versus 147 ±43 mm² respectivement ; p<0,01) (figure 40). 

 

 

 

                   

               Figure 40. Surface de coaptation 

 

 

IM = insuffisance mitrale ; SOR = surface de l’orifice régurgitant 
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3. Reproductibilités intra et inter-observateur 
 

Les valeurs du coefficient alpha de Cronbach sont données dans le tableau 7 ci-dessous. 

Tableau 7.   Reproductibilité 

 Intra-observateur  Inter-observateur  

 Coefficient α de 

Cronbach 

p Coefficient α de 

Cronbach 

p 

Surface de l’anneau 0,99 <0,001 0,98 <0,001 

Diamètre AP 0,99 <0,001 0,98 <0,001 

Diamètre ALPM 0,98 <0,001 0,98 0,002 

Périmètre 0,99 <0,001 0,94 <0,001 

Surface valvulaire 0,99 <0,001 0,99 0,001 

Surface de coaptation 0,98 <0,001 0,96 <0,001 

AP = Antéro-Postérieur ; ALPM = AntéroLatéral-Postéro-Médial. 

 

Lorsque des corrections manuelles étaient réalisées, les variabilités intra et inter-

observateur variaient entre 2% et 5% pour les paramètres de l’anneau. Pour la surface 

valvulaire, les variabilités intra et inter-observateur étaient de 6% et 7% respectivement. 

Pour la surface de coaptation, les variabilités intra et inter-observateur étaient de 11% et 

17% respectivement. 

 

4. Faisabilité de l’analyse online 
 

Pour cinq des derniers patients inclus, des mesures statiques ont été réalisées online avec la 

version commerciale. Une fois l’acquisition 3D obtenue, les temps d’analyse étaient 

comparables à celles réalisées offline (30 secondes environ). 
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IV. Discussion 
 

Les avancées en échocardiographie 3D permettent de mieux appréhender la complexité de 

la valve mitrale. Dans ce travail, nous avons pu décrire les particularités de l’IMF, en utilisant 

un nouveau logiciel de modélisation valvulaire : comme attendu, ces patients présentent 

une dilatation de l’anneau sur l’ensemble des paramètres descriptifs 3D par rapport aux 

sujets sains, et cet anneau « plus aplati », semble perdre de son caractère dynamique au 

cours du cycle cardiaque. Nous avons également mis en évidence l’adaptation des feuillets 

en cas d’IMF, avec des dimensions nettement augmentées par rapport aux valves normales. 

La dernière partie de notre travail a consisté en l’estimation d’une surface de coaptation, et 

ce paramètre semble diminuer avec la présence d’une fuite et sa sévérité. 

 

1. Le logiciel eSie Valves® 
 

Grâce au nouveau logiciel de modélisation automatique, nous avons pu réaliser une analyse 

descriptive de la valve mitrale avec obtention d’informations morphologiques mais aussi 

fonctionnelles. Les temps dédiés à la modélisation et l’extraction des données sont 

compatibles avec une utilisation en pratique courante, voire en directe, témoignant de la 

faisabilité de cette technique. Il existe une bonne reproductibilité des mesures, comme dans 

les premières études utilisant ce logiciel (52,53). 

 

2. Le remodelage valvulaire 
 

L’IMF est la résultante de mécanismes complexes entrainant un défaut de coaptation des 

feuillets, responsable de la fuite. Les feuillets soumis à des forces de traction et de fermeture 

vont faire l’objet d’un remodelage valvulaire. Cette capacité d’adaptation des feuillets au 

stress imposé par le remodelage VG, a déjà été décrite dans des modèles animaux. Dans un 

modèle expérimental, Chen (56) a montré sur des cœurs isolés porcins, une déformation 

prédominant dans le sens radial, des feuillets soumis à des forces de pressions. Chez 
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l’homme, Grande-Allen (11) a étudié des valves de cœurs explantés, chez des patients 

atteints de myocardiopathie dilatée primitive ou ischémique. Il a ainsi retrouvé une 

augmentation du nombre de cellules (de 78%), des modifications de la matrice 

extracellulaire avec augmentation des concentrations de collagène (de 15%), et une 

diminution de la concentration en eau (de 7%) par rapport aux valves normales. Les feuillets 

de l’IMF perdent ainsi de leur viscosité et leur élasticité, évoluent vers la fibrose et 

deviennent plus rigides. Malgré l’augmentation de la surface valvulaire totale due à 

l’étirement permanent des tissus, dans le cas de l’IMF, un défaut de coaptation persiste en 

rapport avec des forces de traction trop importantes, et d’une contractilité annulaire 

diminuée. Dans notre travail, ce remodelage des feuillets était présent avec une 

augmentation significative de 30% de la surface valvulaire totale des IMF par rapport aux 

sujets contrôles (1495 mm² versus 1153 mm², p=0,002).  

Debonnaire et al (57) ont également étudié l’adaptation valvulaire en ETO 3D chez des 

patients avec IMF par rapport à des patients contrôles, avec un remodelage semblant 

symétrique entre les deux feuillets (augmentation de surface de 42% pour le feuillet 

antérieur et de 47% pour le feuillet postérieur). Ils retrouvent par contre une surface 

valvulaire totale moins importante chez les sujets avec IM significative par rapport à ceux 

avec IMF non significative. Il faut cependant noter que l’anneau et le volume de tenting 

paraissaient moins importants dans leur groupe IMF significative par rapport au groupe IMF 

non significative. Dans notre étude, le remodelage touche également les deux feuillets et 

semble prédominer sur le feuillet antérieur avec une augmentation de 35% (augmentation 

de 24% pour le feuillet postérieur) par rapport aux sujets sains. La surface valvulaire des 

patients avec IMF significative semble plus importante que celle des patients avec IMF non 

significative (1588 mm² versus 1410 mm², non significatif), mais insuffisante pour empêcher 

la survenue de la fuite, car probablement soumise à un tenting plus important (surface 

moyenne de tenting plus importante). Il n’y avait pas de différence significative pour les 

dimensions de l’anneau entre les deux sous-groupes, semblant confirmer que la dilatation 

annulaire isolée n’est pas seule responsable de la sévérité d’une IMF, et que la présence 

d’un remodelage du VG et d’un tenting suffisamment important est nécessaire à l’apparition 

d’une fuite significative (58). L’augmentation des distances entre l’extrémité des piliers et 
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l’anneau dans notre étude sur l’appareil sous-valvulaire, va dans ce sens, même si les 

mesures n’atteignent pas la significativité, par manque de puissance probablement. 

 

3. La dynamique de l’anneau 
 

Les dimensions de l’anneau mesurées avec le nouveau logiciel sont concordantes avec celles 

retrouvées dans d’autres études utilisant des techniques d’échographie 3D, que ce soit pour 

les patients avec IMF ou les sujets contrôles (9,49,59). Seule la hauteur de l’anneau des 

sujets sains diffère de celle mesurée dans les autres études (5mm en moyenne versus 8mm). 

 

L’anneau normal : la forme en « selle de cheval » a été décrite il y a plusieurs années (36), 

avec les points les plus hauts situés à la partie médiane des segments antérieurs et 

postérieurs, et les points les plus bas au niveau antéro-latéral et postéro-médian, en regard 

des commissures. Lors de la contraction ventriculaire, l’anneau descend vers l’apex, la forme 

en selle de cheval est accentuée et l’anneau se contracte en réduisant son périmètre et sa 

surface. Il a été démontré que cette composante dynamique de l’anneau permettait lors de 

la systole, un rapprochement des feuillets par diminution des forces de traction, et ainsi 

d’assurer une coaptation efficace (60). Dans notre groupe contrôle, la surface de l’anneau se 

réduisait en moyenne de 20% ce qui est proche des valeurs retrouvées antérieurement. 

Cependant le timing des modifications dynamiques diverge selon les études, avec 

notamment la plus petite surface parfois retrouvée en télésystole comme chez Little (49), 

alors que dans notre groupe la contraction maximale survient en protosystole. Ces 

différences sont peut-être dues au fait que les mesures n’ont pas été réalisées exactement 

au même moment du cycle, et à l’utilisation d’outils différents. En effet, les mesures de Little 

et al ont été réalisées en ETT 3D temps réel avec un logiciel de modélisation reconstruisant 

l’anneau en 16 points, alors que le logiciel utilisé dans notre travail reconstruit la valve dans 

50 plans différents. De plus les mesures en systole dans son étude ne comprenaient pas la 

contraction isovolumique (correspondant à notre protosystole), et pouvaient ainsi manquer 

la contraction maximale. Nos résultats sont en accord avec les travaux plus récents de 

Grewal (9) utilisant l’ETO 3D temps réel pour décrire la dynamique de l’anneau mitral. Dans 

leur étude, le maximum de contraction survient également en protosystole. 
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L’anneau de l’IMF : les patients avec IMF présentent une altération morphologique 

(dilatation) mais aussi fonctionnelle de leur anneau. En effet, celui-ci a tendance à perdre sa 

capacité à se contracter au cours du cycle cardiaque. Ce caractère peu dynamique  retrouvé 

dans notre étude est également concordant avec ce qui a été précédemment décrit. Ainsi, 

dans l’IMF, la perte de contraction annulaire en début de systole, associée à la traction des 

feuillets, semble empêcher la fermeture efficace de la valve favorisant l’apparition de la fuite 

mitrale. 

 

4. La surface de coaptation 

 

Dans l’IMF, l’association des mécanismes décrits plus haut, entraine une fuite mitrale liée à 

la fermeture inefficace de la valve par défaut de coaptation des feuillets. Dans la deuxième 

partie de notre travail, nous avons calculé une estimation de cette surface de coaptation 

chez l’ensemble des patients. La surface de coaptation des patients avec IMF sévère est 

significativement diminuée par rapport aux patients avec IMF non sévère et par rapport aux 

sujets contrôles (74 mm², 147 mm² et 291 mm² respectivement). D’autres auteurs s’étaient 

penchés sur le sujet. Dans son modèle  expérimental canin d’IMF, Yamada (54) avait montré 

une corrélation entre la sévérité de la fuite et l’index de coaptation. Il s’agissait cependant 

d’un modèle d’IM ischémique aigüe et la sévérité de la fuite était évaluée par la surface du 

jet dans l’oreillette, paramètre qui n’est plus recommandé. La même équipe avait ensuite 

montré en ETT 3D chez l’homme, une diminution significative de cet index en cas d’IMF sur 

myocardiopathie dilatée par rapport aux sujets sains, mais il n’y avait pas de données sur la 

sévérité de la fuite. Des travaux plus récents ont été réalisés en ETO 3D avec notamment 

l’étude de Saito (61) sur 44 patients avec IMF et 56 patients contrôles : la surface de 

coaptation indexée était inversement corrélée à la sévérité de la fuite cette fois-ci évaluée 

par la SOR (coefficient de corrélation= -0,76 ; p<0,0001). Un étirement des feuillets au cours 

de la systole pouvant aller jusqu’à 15% a été décrit pour la valve mitrale normale (56), ce qui 

pouvait sous-estimer la surface valvulaire totale et donc la surface de coaptation dans notre 

étude. Cependant cette surface de coaptation était comparable à celle de Saito (291 mm² 

versus 250 mm²), même si la surface valvulaire totale de référence n’était pas la même  
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(mesurée en mésodiastole dans notre étude versus en télédiastole/protosystole dans la 

leur).  En revanche, la surface de coaptation de nos IMF était plus petite que celle de Saito 

(115 mm² versus 200mm²), peut-être en partie à cause d’un remodelage VG plus important 

chez nos patients (DTDVG et distance piliers-anneau plus élevées). 

 

5. Limites de l’étude 

 

Un des points faibles de ce travail est évidemment le caractère rétrospectif/mono-centrique 

de l’étude, et les faibles effectifs qui en découlent. Certains paramètres n’ont pas pu être 

évalués sur l’ensemble de la cohorte en particulier les rapports avec l’appareil sous-

valvulaire, les acquisitions « full-volume » n’étant pas disponibles pour tous les patients. 

Malgré tout, les mesures statiques et l’évaluation de la surface de coaptation ont été 

réalisées chez tous les patients inclus, et notre groupe IMF de 26 patients compte parmi les 

plus importants parmi ceux rapportés dans la littérature.  

Les ETO ont été réalisées sous anesthésie générale, et la fuite mitrale que l’on sait 

dépendante des conditions de charge, pouvait être sous-estimée. Ceci pouvait poser 

problème pour le groupe IMF et les mesures de tenting principalement. Cependant la 

sévérité de l’IM et la constitution des sous-groupes IMF significative ou non, étaient basées 

sur les données d’ETT, et non de l’ETO. De plus, il existait une cohérence entre les valeurs de 

tenting mesurées en ETO 3D et la sévérité de la fuite évaluée en ETT 2D (surface de tenting 

moyenne plus importante dans le groupe SOR>20mm²). 

Dans notre travail, la corrélation (par le coefficient de Pearson) entre la surface de 

coaptation et la sévérité de la fuite n’a pas été évaluée en raison de données manquantes en 

ETT, pour le groupe IMF non significative. Nous avons malgré tout montré une différence 

significative de surface entre les trois groupes, ce qui laisse supposer qu’une corrélation 

existe.  

La variabilité inter-observateur est relativement élevée lorsque des corrections sont 

nécessaires (17%), peut-être à cause de la nécessité de reconstruction en deux temps du 

cycle (mésodiastole et mésosystole) augmentant le risque de variations ou alors de la 
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difficulté à différencier parfois l’extrémité du feuillet et le début des cordages, 

particulièrement en mésodiastole. 

La formule que nous avons utilisée ne permet qu’une évaluation indirecte de la surface de 

coaptation. Une seule étude a tenté de la mesurer directement en additionnant, sur une 

image en télésystole, plusieurs sous-surfaces où les feuillets se touchaient. Cobey (62) 

retrouve ainsi chez 25 patients avec IMF une corrélation entre cette surface rapportée à la 

surface valvulaire totale, et la sévérité de l’IM évaluée par la vena contracta (coefficient de 

corrélation= -0,74 ; p<0,0003). Ce processus prenait 3h par patient.  

La coaptation des feuillets mitraux est un phénomène dynamique qui se modifie au cours du 

cycle cardiaque et varie en fonction des segments de valve impliqués, ce qu’aucun logiciel ne 

peut prendre en compte à l’heure actuelle. 

 

Les performances du logiciel devront également être améliorées, notamment pour la 

détection de l’appareil sous-valvulaire, où les corrections manuelles ont été les plus 

fréquentes. 

 

6. Implications cliniques 

 

La complexité de l’IMF et sa variabilité d’un patient à l’autre nécessitent une évaluation 

détaillée et une approche au cas par cas, d’autant plus lorsque des gestes interventionnels 

sont envisagés. Le logiciel utilisé dans notre travail permet d’obtenir rapidement des 

mesures quantitatives 3D à partir de la modélisation de la valve, et peut s’avérer être un 

outil intéressant à la fois pour évaluer la fuite et pour guider des thérapeutiques, par 

exemple lorsqu’un geste sur l’appareil sous-valvulaire est envisagé en plus de l’annuloplastie 

restrictive. La segmentation des surfaces valvulaires et des surfaces de tenting, ainsi que 

l’évaluation de la surface de coaptation  pourraient aider à mieux sélectionner les patients 

orientés vers un traitement percutané type Mitra clip, où plusieurs procédures sont parfois 

nécessaires (63). La mesure de tous ces paramètres quantitatifs permet-elle une meilleure 

prise en charge des patients ? Lee (64) rappelle cet adage :  « you can’t manage what you 

don’t measure ». D’autres études seront nécessaires afin d’identifier parmi ces paramètres, 

lesquels seront cliniquement pertinents et impacteront réellement le devenir des patients. 
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CONCLUSION 
 

L’étude morphologique de la valve mitrale dans sa globalité, avec un logiciel de modélisation 

automatique est faisable et fiable en pratique quotidienne en ETO 3D. Dans l’insuffisance 

mitrale fonctionnelle, les paramètres morphologiques de la valve sont sensiblement 

modifiés : les dimensions de l’anneau sont augmentées, mais également celles des feuillets 

valvulaires qui ont une capacité de remodelage. La dynamique de l’anneau est altérée au 

cours du cycle cardiaque, avec notamment la perte de contraction protosystolique retrouvée 

pour l’anneau normal. La surface de coaptation, nouveau paramètre échographique 3D, 

pourrait être un outil intéressant dans l’évaluation de l’IMF. 
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Résumé 

Contexte : L’insuffisance mitrale fonctionnelle (IMF) est associée à des évènements cardio-

vasculaires graves. L’échocardiographie joue un rôle clé dans la description et la 

quantification de l’IMF. La compréhension des mécanismes à l’origine de la fuite reste 

indispensable pour les cardiologues et les chirurgiens cardiaques afin de proposer de 

nouvelles thérapeutiques. Actuellement, le développement de l’imagerie tridimensionnelle 

(3D)  permet la visualisation de structures cardiaques avec une excellente résolution 

temporelle et spatiale. L’analyse volumique en échographie 3D temps réel permet en outre 

la réalisation de mesures automatiques, qui peuvent être utiles dans la description de 

l’anatomie valvulaire. 

Objectif : Le but de notre travail est de décrire à l’aide d’un nouveau logiciel de modélisation 

en échocardiographie trans-oesophagienne (ETO) tridimensionnelle, les caractéristiques de 

la valve mitrale en cas d’IMF et d’évaluer la surface de coaptation des feuillets. 

Méthodes : 12 patients avec IMF significative (SOR>20mm²), 14 patients avec IMF non 

significative (SOR<20mm²) et 9 sujets contrôles, ont été évalués en ETO 3D. Des images 

d’échographie trans-thoracique 2D et doppler ont été réalisées au préalable pour 

diagnostiquer et quantifier l’IMF. Les volumes 3D acquis ont ensuite été analysés par le 

logiciel eSie Valves® version 1.4 (Siemens, Mountain view, CA). 

Résultats : Les dimensions de l’anneau, la surface valvulaire totale et la surface moyenne de 

tenting des patients avec IMF sont significativement augmentées par rapport aux sujets 

contrôles (surface de l’anneau : 1118mm² versus 753mm², p<0.01 ; surface valvulaire : 

1495mm² versus 1153mm², p<0.01 ; surface de tenting : 156mm² versus 76mm², p<0.01, 

respectivement). L’anneau des patients avec IMF est plus aplati et perd sa contraction 

protosystolique par rapport aux sujets contrôles. Les valeurs de la surface de coaptation sont 

de 291mm², 147mm² and 74mm² respectivement chez les sujets sains, les patients avec IMF 

non significative et ceux avec IMF significative (p<0.01). 

Conclusion : Dans l’IMF, en plus d’une surface de tenting augmentée, il existe un 

remodelage des feuillets valvulaires. La dynamique de l’anneau est altérée. La surface de 

coaptation, nouveau paramètre échographique 3D, pourrait être un outil intéressant dans 

l’évaluation de l’IMF. 

 

Mots-clés :  insuffisance mitrale fonctionnelle ; échocardiographie transoesophagienne ; 

échocardiographie tridimensionnelle ; logiciel de modélisation ; remodelage valvulaire ; 

surface de coaptation. 
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Abstract  

Background : Functional mitral regurgitation (FMR) is associated with serious cardiovascular 

events. Echocardiography plays a key role in the description and quantification of FMR. 

Understanding the mechanisms responsible for the regurgitation remains essential for 

cardiologists and heart surgeons, to offer new therapeutic. The current development of 

three-dimensional (3D) ultrasound allows the visualization of cardiac structures with high 

spatial and temporal resolution. The volumetric analysis of real-time 3D ultrasound further 

enables automatic measurements, which may be useful in the description of the valvular 

anatomy. 

 

Objective : The aim of our work is to describe using a new modeling software with 3D 

transoesophageal echocardiography (TEE), the characteristics of the mitral valve in case of 

FMR and assess the coaptation area of the leaflets. 

 

Methods : 12 patients with significant FMR (SOR PISA>20mm²), 14 patients with non 

significant FMR and 9 controls subjects, were evaluated by 3D TEE. TTE 2D and Doppler were 

performed beforehand, to characterize and quantify mitral valve regurgitation. 3D volumes 

were then analyzed with the software eSie Valves® version 1.4 (Siemens, Mountain view, 

CA). 

Results : Annulus dimensions, total leaflet area and mean tenting area in patients with FMR 

are significantly increased compared to controls (annular area = 1118mm² versus 753mm², p 

<0.01 ; leaflet area = 1495mm² versus 1153mm², p <0.01 ; tenting area = 156mm² versus 

76mm² , p <0.01 , respectively). The annulus of patients with FMR is flattened and loses 

earlysystolic contraction compared to controls. Values of coaptation area are 290mm², 

150mm² and 75mm² respectively for healthy subjects, patients with no significant FMR and 

those with significant FMR (p<0.01). 

 

Conclusion : In FMR, tenting area is increased, but there is also a remodeling of the valve 

leaflets. Annulus dynamic is altered. Coaptation surface, new 3D ultrasound parameter, 

could be a useful tool in evaluating the FMR. 

 

 

Key-words : functional mitral regurgitation ; transoesophageal echocardiography ; three-

dimensional echocardiography ; modeling software ; valvular remodeling ; coaptation area. 
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