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RESUME                                                                                 

INTRODUCTION: L’obstruction microvasculaire (OMV) est pourvoyeuse de dysfonction 

systolique et de remodelage ventriculaire gauche, altérant le pronostic post-infarctus. 

Le but de notre étude était de déterminer l’effet de l’OMV sur la fonction diastolique, la 

capacité à l’effort et la récupération après réadaptation cardiaque. 

MATERIEL ET METHODES: 47 patients ayant bénéficié d’un programme de réadapta-

tion pour un infarctus du myocarde (STEMI) ont été inclus. L’OMV était quantifiée vi-

suellement en IRM cardiaque, la fonction diastolique et la capacité à l’effort étaient 

évaluées par échographie transthoracique (ETT) et par épreuve d’effort cardiorespira-

toire (EECR) avant et après réadaptation. Les patients étaient répartis en 2 groupes 

selon la sévérité de l’OMV. 

RESULTATS: Chez les patients ayant une OMV sévère, la fonction diastolique était 

altérée avec une diminution de l’onde e’ latérale (p = 0,04), une augmentation de E/A 

(p = 0,05), E/e’ latéral (p <0,0001) et du BNP (p = 0,002). La capacité à l’effort était al-

térée avec une pente VE/VCO2 augmentée (p = 0,0009) et un pouls d’oxygène dimi-

nué (p = 0,002). Le pic de VO2 n’était pas significativement altéré (p=0,3), tandis que 

sa récupération (p <0,0001), celle de la charge atteinte (p <0,0001) et du BNP (p = 

0,004) n’étaient pas limitées par l’OMV. La fonction diastolique après réadaptation res-

tait altérée en cas d’OMV sévère avec une dysfonction diastolique grade 3 (p = 0,04) et 

un E/e’ latéral augmenté (p = 0,003). Après analyse multivariée, seule l’association 

entre OMV sévère et E/e’ latéral > 10 persistait, indépendamment de la fonction systo-

lique (FEVG)(p = 0,0496), qui était plus altérée avant et après réadaptation (respecti-

vement (p = 0,004) et (p = 0,008)) en cas d’OMV. 

DISCUSSION: L’OMV est à l’origine d’une altération de la fonction diastolique et de la 

capacité à l’effort post-infarctus mais ne limite pas la récupération après réadaptation. 

Ces résultats ne semblent pas indépendants de la FEVG. 
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ABSTRACT                                                                            

BACKGROUND: Microvascular obstruction (MVO) provides systolic dysfunction and 

left ventricular remodeling, impairing post-infarction prognosis. The aim of our study 

was to determine the effect of MVO on diastolic function, exercise capacity and recov-

ery after cardiac rehabilitation.  

 

METHODS: 47 patients who underwent a rehabilitation program for myocardial infarc-

tion (STEMI) were included. MVO was visually quantified by cardiac magnetic reso-

nance (CMR), diastolic function and exercise capacity were assessed by echocardiog-

raphy and cardiopulmonary exercise testing (CPX) before and after rehabilitation. The 

patients were divided into 2 groups according to MVO severity.  

 

RESULTS: In patients with severe OMV, diastolic function was impaired with a de-

creased lateral e’ wave (p = 0.04), an increased E/A (p = 0.05), lateral E/e’ (p <0.0001) 

and BNP (p = 0.002). Exercise capacity was impaired with an increased VE/VCO2 

slope (p = 0.0009) and a decreased oxygen pulse (p = 0.002). The oxygen uptake peak  

(VO2 peak) was not significantly altered (p = 0.3) and its recovery (p <0.0001), as well 

as peak work rate recovery (p <0.0001) and BNP recovery (p = 0.004) were not limited 

by MVO. Diastolic function after rehabilitation remained impaired in MVO patients who 

had more third grade diastolic dysfunction (p = 0.04) and increased lateral E/e’ (p = 

0.003). After multivariate analysis, the association between severe MVO and lateral E/

e’ >10 was the only which persisted regardless of LVEF (p = 0.0496). Systolic function 

(LVEF) was more impaired in the presence of MVO before and after rehabilitation (re-

spectively (p = 0.004) and (p = 0.008)).  

 

DISCUSSION: After myocardial infarction, MVO is associated with impaired diastolic 

function and exercise capacity but does not limit the after rehabilitation recovery. These 

results do not appear to be independent of the LVEF.
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I. INTRODUCTION                                                       

 La cardiopathie ischémique est la première cause d’insuffisance cardiaque 

dans les pays industrialisés [1,2]. On estimait l’incidence de l’infarctus du myocarde à 

120 000 / an en France en 2007, avec un taux de mortalité de 15% par an. Après la 

revascularisation d’un infarctus du myocarde, le phénomène de « no-reflow » dont 

l’obstruction microvasculaire (OMV) est responsable, est un facteur prédictif puissant 

de remodelage ventriculaire gauche (VG) et de survenue d’évènements cardiaques [3]. 

Cette OMV est retrouvée chez 37 % à 50 % des patients présentant un infarctus du 

myocarde avec élévation du segment ST (STEMI) [5]. Elle est définie après une période 

d’ischémie transitoire comme la persistance d’un défaut de perfusion microvasculaire 

au sein de la zone de myocarde infarcie, en dépit de la désobstruction optimale du 

vaisseau épicardique proximal [6, 7]. Ce phénomène a été décrit dans plusieurs or-

ganes, notamment le cerveau, le rein et le myocarde. Il est causé par des phénomènes 

inflammatoires et microthrombotiques liés à l’ischémie-reperfusion induite par l’infarc-

tus puis sa revascularisation [8]. Le Gold Standard pour sa mise en évidence est l’IRM 

cardiaque avec mesure du rehaussement tardif, mettant en évidence un défect de per-

fusion myocardique apparaissant comme une zone d’hyposignal au sein de la zone 

infarcie, qui apparaît en hypersignal. Afin de limiter les conséquences de l’infarctus et 

de l’OMV, à savoir le remodelage, la dilatation et la moindre récupération de la fonction 

VG responsables d’une augmentation de la morbi-mortalité, le suivi d’un programme 

de réadaptation cardiaque est recommandé en post-infarctus. Son contenu, multidisci-

plinaire, est ajusté en fonction de critères notamment fonctionnels évalués par l’écho-

cardiographie transthoracique (ETT) et l’épreuve d’effort cardio-respiratoire (EECR). La 

corrélation entre OMV et remodelage VG et altération de la fonction systolique est éta-

blie, et il a été montré chez l’animal que la dysfonction diastolique est plus marquée 

dans les territoires où l’OMV est importante [9]. Cependant, l’effet de l’OMV sur la fonc-

tion diastolique et sur la réponse à l’activité physique chez l’homme a été peu étudié 

jusqu’ici. Ainsi, l’objectif de notre étude est d’évaluer l’effet de l’OMV sur la fonction 
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diastolique et la capacité à l’effort post-infarctus, puis de rechercher une limitation de la 

récupération après un programme de réadaptation cardiaque. 

II. PHYSIOPATHOLOGIE DE L’OMV                           

1. DEFINITION ET DECOUVERTE                                          

 L’OMV est l’un des principaux mécanismes du « no-reflow » qui limite la reper-

fusion du tissu myocardique [10, 11]. Ce concept a été décrit pour la première fois en 

1974 par Kloner and al. chez le chien après occlusion coronaire temporaire. Des lé-

sions structurelles de la microvascularisation liées au phénomène d’ischémie-reperfu-

sion avec une diminution du flux sanguin étaient observées en microscopie optique [12]. 

La mise en évidence de l’OMV chez l’homme date de 1992 par Ito and al. en échogra-

phie de contraste [13]. Après injection intracoronaire de thioflavine-S (marqueur de via-

bilité capillaire fluorescent), les zones d’OMV ne se coloraient pas en microscopie élec-

tronique contrairement aux zones infarcies sans OMV qui apparaissaient fluorescentes 

à l’examen sous la lampe à ultra-violets [14] (Figure 4-1B). 

2. MECANISME D’ISCHEMIE-REPERFUSION                       

 L’apparition de l’OMV est favorisée par le mécanisme d’ischémie-reperfusion. 

Elle peut représenter jusqu’à 50% de la taille de l’IDM [15] et son apparition est progres-

sive durant les 48 premières heures post-infarctus. Au niveau cellulaire, les espèces 

réactives de l’oxygène sont directement incriminées dans les altérations cardiaques. 

En effet l’ischémie est responsable d'un passage en métabolisme anaérobie avec une 

acidose, une hyperkaliémie et une hyperlactatémie [16]. La reperfusion brutale induit 

une correction rapide du pH tissulaire provoquant le blocage de la chaîne respiratoire, 

la libération de radicaux libres [17], une surcharge intracellulaire de Ca2+ et la libération 

de facteurs pro-apoptotiques [10].  
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 On observe donc en microscopie optique une nécrose des cardiomyocytes as-

sociée à une hémorragie, une congestion des globules rouges et une infiltration par 

des cellules mononucléées. En effet, il existe une dysfonction endothéliale entraînant 

un gonflement des cellules endothéliales et leur protrusion dans la lumière vasculaire, 

une libération de substances vasoactives favorisant le vasospasme et entretenant l’in-

flammation et le recrutement de cellules formant des microthromboses [6]. Il existe aus-

si une composante obstructive liée à la microembolisation distale athérosclérotique. 

L’ensemble de ces mécanismes prolongent l’ischémie des myocytes [10]. La reperfusion 

entraîne 4 types de lésions [19] : la nécrose myocytaire induite par la reperfusion elle-

même, des lésions vasculaires liées à un dommage progressif du système vasculaire 

durant la phase de reperfusion, une sidération myocardique (lésion de reperfusion 

fonctionnelle) et des arythmies de reperfusion survenant précocement après la revas-

cularisation. 

 

FIGURE 1. SCHEMA REPRESENTANT LES MULTIPLES MECANISMES CONTRIBUANT AU 
PHENOMENE DE NO-REFLOW DANS LES MICROVAISSEAUX D’APRES REFFELMANN T 

ET KLONER R A.  
[18]                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
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3. FACTEURS FAVORISANT L’OMV                                       

 Les facteurs identifiés comme favorisant l’apparition d’OMV sont la taille de la 

zone infarcie, la localisation proximale de la lésion [18, 20, 21], la durée de l’occlusion co-

ronaire (> 200 minutes), la durée de la reperfusion [18], la sévérité de l’ischémie (flux 

TIMI 0) [21-24], le caractère transmural de l’infarctus [25] et l’altération préalable de la mi-

crocirculation [26]. A l’inverse, les facteurs associés à une moindre incidence de l’OMV 

sont la dyslipidémie, une coronaropathie tritronculaire, et un antécédent de coronaro-

pathie [24]. 

  

 

FIGURE 2 . CLASSIFICATION TIMI (THROMBOLYSIS IN MYOCARDIAL INFARCTION): 
[27] 
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4. CONSEQUENCES DE L’OMV                                             

 L’OMV est responsable du remodelage [96], de la dilatation, de la fibrose et de la 

dysfonction du ventricule gauche [10, 26, 28, 32]. C’est un facteur pronostic prépondérant 

dans l’évolution clinique après un infarctus du myocarde. En effet, dans plusieurs 

études, elle limitait la récupération fonctionnelle du myocarde [34, 36] et majorait la pro-

babilité d’avoir une fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) altérée à 6 mois et 

à 2 ans [28]. De plus, une méta-analyse a montré que la présence d’OMV était significa-

tivement associée à la survenue d’évènements cardiaques à 6 ans d’un infarctus du 

myocarde (Major Adverse Cardiac Events: décès, décès d’origine cardiaque, récidive 

d’infarctus du myocarde, insuffisance cardiaque congestive, hospitalisations liées à 

l’insuffisance cardiaque, angor instable, accident vasculaire cérébral embolique, fibrilla-

tion auriculaire). L’OMV était en analyse multivariée un facteur pronostique supérieur à 

la FEVG et à d’autres facteurs cliniques [33]. Sa présence est donc associée à une évo-

lution péjorative en post-infarctus. 

FIGURE 3. PRÉSENCE ET PERSISTANCE DE L’OMV POUR PRÉDIRE LE REMODELAGE 
VENTRICULAIRE GAUCHE A 1 AN: -A: TAILLE DE L’INFARCTUS -B: FEVG -C: DIAMETRE 

TÉLÉDIASTOLIQUE VG -D: DIAMETRE TELESYSTOLIQUE VG  [52] 
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5. EVALUATION : IRM CARDIAQUE                                
  

A. TECHNIQUE 

 Les séquences utilisées sont des séquences Steady State Free Precession 

(SSFP) ou écho de gradient balancé. Elles permettent l’obtention de séquences dyna-

miques multiphases avec un suivi de la distribution tissulaire du produit de contraste 

[15]. Ses avantages sont : sa haute résolution temporelle (environ 30ms) adaptée à 

l’étude du no-reflow qui est un phénomène dynamique et transitoire, une couverture 

anatomique complète du VG [26], une haute résolution spatiale (environ 1,5mm) per-

mettant une bonne délimitation des vaisseaux myocardiques et une bonne reproducti-

bilité [38]. L’étude anatomique permet la quantification de la taille de l’infarctus, l’évalua-

tion des volumes ventriculaires et de la masse myocardique. L’étude fonctionnelle 

permet la quantification de la FEVG globale et segmentaire (par étude de l’épaissis-

sement myocardique (strain) et des paramètres quantitatifs de déformation myocar-

dique) [26]. Enfin l’analyse dynamique de la perfusion myocardique permet la quantifica-

tion de l’OMV [26]. 

B. MISE EN EVIDENCE DE L’OMV 
  
 L’OMV apparaît comme un défaut de réhaussement du signal T1 après injec-

tion de gadolinium (= absence de wash-in) dans la zone infarcie qui apparaît en hyper-

signal (Figure 4-1 et 4-2). Elle est toujours identifiable au premier passage de gadoli-

nium (défaut de réhaussement précoce), mais les anomalies de signal persistent 5 à 

10 minutes en cas d’OMV marquée (défaut de réhaussement tardif) [36]. Ainsi, le défaut 

de réhaussement précoce serait plus sensible, et le défaut de réhaussement tardif plus 

spécifique et mieux corrélé au pronostic [39]. En effet, le défaut de rehaussement tardif 

est le meilleur facteur prédictif de remodelage ventriculaire gauche ultérieur [36, 39, 40] et 

de la fonction cardiaque à 90 jours [41] (par rapport à dilatation des volumes VG et di-

minution de la FEVG à 4 mois). 
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FIGURE 4-1.  
CORRELATION ENTRE OMV DÉTECTÉE PAR LA THIOFLAVINE-S (A) COMPARÉE À L’IRM 

CARDIAQUE (B) PAR ROCHITTE C E ET AL.  
[37] 

FIGURE 4-2. 
2 COUPES IRM PETIT AXE ÉCHO DE GRADIENT. A: PASSAGE PRÉCOCE DU 

PRODUIT DE CONTRASTE (2MINUTES APRÈS INJECTION) AVEC DÉFAUT DE 
RÉHAUSSEMENT CENTRAL CORRESPONDANT À L’OMV ANTÉROSEPTALE 

(FLÈCHES). B: PASSAGE TARDIF DU PRODUIT DE CONTRASTE (10 MINUTES 
APRÈS INJECTION) AVEC RÉHAUSSEMENT TARDIF CORRESPONDANT À LA 
ZONE INFARCIE (PETITES FLÈCHES) AVEC UN DÉFAUT DE RÉHAUSSEMENT 

CENTRAL CORRESPONDANT À LA ZONE D’OBSTRUCTION MICROVASCULAIRE  
(GRANDE FLÈCHE) PAR BEKKERS AND AL. [29] 
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III. REMODELAGE ET FONCTION DIASTOLIQUE 

1. PHYSIOPATHOLOGIE DU REMODELAGE VG                   

 Le phénomène de remodelage cardiaque est lié à une réponse du myocarde à 

l’ischémie-reperfusion. La mise en place de mécanismes adaptatifs cellulaires suite à 

son changement d’environnement a des conséquences moléculaires et cellulaires qui  

s’avèrent être délétères et se manifestant cliniquement par une dégradation de la fonc-

tion cardiaque [10]. La perte de contractilité liée à l’ischémie myocardique est à l’origine 

d’une stagnation sanguine dans le VG et donc d’une élévation des pressions de rem-

plissage ventriculaire gauche (PRVG). Les fibres myocardiques sont donc étirées et la 

contractilité des myocytes est améliorée dans le but de maintenir le débit cardiaque (loi 

de Frank Starling). Ceci constitue le stimulus de reprogrammation génomique des car-

diomyocytes qui s’hypertrophient et s’allongent avec ajout de sarcomères provoquant 

une dilatation du VG. Par ailleurs, la baisse de la pression artérielle engendrée par la 

perte de contractilité est à l’origine de l’activation de systèmes neuro-hormonaux dont 

le rôle dans le remodelage est majeur. En parallèle, le remodelage de la matrice extra-

cellulaire est à l’origine d’une fibrose myocardique [10]. Le phénomène de remodelage 

cardiaque évolue en 2 phases: la phase aiguë, suivie d’un remodelage compensé ou 

d’une insuffisance cardiaque. 

2. IMPLICATIONS CLINIQUES DU REMODELAGE VG          

La dilatation et la déformation du VG sont à l’origine d’une diminution des capacités de 

relaxation et de compliance du VG et ainsi d’une dysfonction diastolique et d’une insuf-

fisance cardiaque chronique. L’augmentation du volume télésystolique VG est le plus 

fort facteur prédictif de mortalité et de morbidité post-infarctus par rapport à la FEVG et 

au volume télédiastolique VG [42, 43]. 
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3. ROLE DE L’OMV SUR LE REMODELAGE VG                    

L’OMV est associée à une diminution de la déformation myocardique locale et du myo-

carde adjacent [9, 44]. Cette altération de la distensibilité myocardique peut expliquer 

l’augmentation du remodelage observée en cas d’OMV étendue puisqu’elle augmente 

le stress pariétal [44]. La corrélation entre degré d’OMV et remodelage VG est indépen-

dante de la taille de l’infarctus [44]. 

 

FIGURE 5. PHASES D’ÉVOLUTION DU REMODELAGE VG D’APRES GAERTNER R AND 
AL.  [10] 
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FIGURE 6.  COURBES DE SURVIE EN FONCTION DU VOLUME TELESYSTOLIQUE (A) ET 
DE LA FEVG (B)  [19] 

4. PHYSIOLOGIE DE LA DIASTOLE                                       

 La diastole est composée de 4 phases: la relaxation isovolumique, le remplis-

sage rapide, le remplissage lent et enfin la contraction OG (figure 4). La dysfonction 

diastolique correspond à une anomalie des propriétés mécaniques myocardiques, ca-

ractérisée par une rigidité anormale de la paroi ventriculaire provoquant un défaut de 

relaxation ventriculaire gauche et une altération du remplissage, indépendamment de 

la fonction systolique [45]. 

   

A

B
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FIGURE 7. PHYSIOLOGIE DE LA 
DIASTOLE D’APRES ROSEN-

BERG ET MANNING  
[64] 

5. LA DYSFONCTION DIASTOLIQUE                                      

 Les déterminants de la fonction diastolique sont la relaxation qui est un proces-

sus actif et la compliance dépendant des propriétés passives du VG. L’ischémie myo-

cardique est pourvoyeuse de dysfonction diastolique dès les premiers stades de la ma-

ladie coronaire où l’on observe une modification de la compliance ventriculaire [45, 46]. 

En post-infarctus, la majoration supplémentaire de la rigidité ventriculaire gauche est 

directement corrélée au pronostic immédiat de décès par insuffisance cardiaque aigüe 

[47]. Le pronostic post-infarctus est aggravé en présence d’une dysfonction diastolique 

associée à la dysfonction systolique, comme l’ont montré en particulier deux études. 

Celle de 2004 par E. Kinova and al. qui mettait en évidence la corrélation entre le profil 

échographique pseudo-normal ou restrictif (défini par un ratio E/A ≥1 ou 2 et E/Vp ≥1.5) 

et l’insuffisance cardiaque après un infarctus du myocarde [48], et celle d’ Aurigemma 

and al. qui a montré que le pic vélocité de l’onde E et le ratio E/A étaient associés posi-

tivement à l’incidence de insuffisance cardiaque congestive [49]. Cela correspond à la 

notion que la fonction diastolique estimée en ETT est un bon reflet des propriétés de 

compliance et de relaxation VG, et est un facteur pronostique de l’insuffisance car-

diaque. 
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FIGURE 8. VALEURS NORMALES POUR L’ ÉVALUATION DOPPLER ET LA FONCTION 
DIASTOLIQUE (54) 

6. ROLE DE L’OMV SUR LA FONCTION DIASTOLIQUE        

 Il a été montré par Azevedo CF and al. en 2004 que chez le chien, il existait à 

l’IRM cardiaque réalisée 24 heures après occlusion coronaire suivie d’une reperfusion, 

une dysfonction systolique et diastolique significative des segments atteints avec une 

altération de la relaxation myocardique en diastole précoce. La dysfonction diastolique 

était plus marquée dans les segments atteints d’OMV et persistait malgré une récupé-

ration systolique complète [9]. De même, une étude de Gerber et al. menée en 2000 a 

mis en évidence un lien entre OMV et rigidité myocardique, en étudiant les déforma-

tions myocardiques sur un modèle canin d’ischémie - reperfusion. Les résultats mon-

traient une altération des déformations longitudinales et circonférentielles dans les 

zones myocardiques atteintes d’OMV [36]. Chez l’humain, la seule étude ayant observé 

les effets de l’OMV et de l’hémorragie intramyocardique en post-infarctus sur la fonc-

tion diastolique est une étude de Zaho and al. [25] et n’avait pas mis en évidence de 

dysfonction diastolique significative en cas d’OMV seule ou associée à l’hémorragie. 
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FIGURE 9. CORRELATION ENTRE VENTRICULOGRAPHIE GAUCHE ET FLUX TRANSMI-
TRAL EN ECHOGRAPHIE TRANSTHORACIQUE [50] 

IR= RELAXATION ISOVOLUMIQUE, RF=REMPLISSAGE RAPIDE, SF= REMPLISSAGE 
LENT, AC=CONTRACTION ATRIALE 
D’APRES KITABATAKE AND AL. [50] 
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7. EVALUATION DE LA FONCTION DIASTOLIQUE: L’ETT       

 Une étude de Kitabatake and al. en 1982 a mis en évidence la bonne corréla-

tion entre les courbes de vélocité du flux mitral obtenues en échocardiographie trans-

thoracique et les courbes obtenues par d’autres méthodes acceptées comme la ventri-

culographie gauche (Figure 9) [50]. L’ETT est donc la méthode de choix pour l’évalua-

tion de la fonction systolique et diastolique des ventricules gauche et droit [8, 51] puis-

qu’elle permet une étude non invasive par des critères validés et reproductibles [54]. 

Les modalités les plus utilisées sont le Doppler Pulsé sur l’anneau mitral, le Doppler 

Tissulaire (Tissue Doppler imaging) et le Doppler continu. Les valeurs normales atten-

dues pour les différents critères décrits ci-dessous sont résumées dans la figure 8. Les 

indices échographiques dérivés du flux mitral sont dépendants de la pré-charge, mais 

cette limitation est compensée par les indices mesurés par le Doppler tissulaire [46]. 

A. ANALYSE  DOPPLER DU FLUX TRANSMITRAL                                   

 L’étude conjointe du rapport E/A et du temps de décélération de l’onde E per-

met de déterminer le profil mitral, bien corrélé aux PRVG et au pronostic surtout chez 

les patients ayant une FEVG altérée [54]. Quatre types de profil mitral ont été définis [55, 

56]. L’anomalie de relaxation ou dysfonction diastolique minime (E/A < 1 ou TDE > 240 

ms) est la manifestation la plus précoce du processus pathologique. Elle est fréquem-

ment présente dans la coronaropathie [56] et augmente chez le sujet âgé. L’inversion du 

rapport E/A résulte d’une diminution de la vitesse du flux diastolique précoce par ano-

malie de relaxation VG empêchant un remplissage passif optimal (onde E) ou d’une 

augmentation du flux diastolique tardif (onde A) évoquant plutôt un trouble de la com-

pliance gênant la systole auriculaire (remplissage actif) et ayant pour conséquence une 

augmentation de la POG. Le profil pseudo-normal reflète une dysfonction diastolique 

modérée avec majoration de la pression dans l'oreillette gauche (POG) dès le début de 
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la diastole avec pour conséquence une augmentation de la vélocité de l’onde E et une 

normalisation du rapport E/A puisque E et A sont augmentées [55, 56]. La dysfonction 

diastolique sévère ou profil restrictif (E/A > 2 et TDE < 150 ms ± HTAP ± dilatation OG) 

reflète presque toujours une POG élevée (> 25mmHg) [56], et lorsqu’il est mis en évi-

dence peu de temps après une ischémie myocardique multiplie le risque de décès par 

4 quel que soit le degré de dysfonction systolique [58]. C’est un important facteur pro-

nostique d’évènements péjoratifs après infarctus du myocarde, indépendamment de la 

FEVG [59]. Il est à noter que les normes de vélocité du profil mitral varient en fonction 

du sexe, de l’âge, de la fréquence cardiaque et des conditions de charge (figure 10) 

[56]. 

  

B. ETUDE DE LA RELAXATION DOPPLER TISSULAIRE                          

 La vélocité tissulaire de l’onde e’ est mesurée en Doppler tissulaire à l’anneau 

mitral septal et latéral. Sa diminution est le reflet d’une altération de la relaxation VG. 

Les valeurs normales de la vélocité de l’onde e’ sont, selon le lieu de mesure : e’ laté-

rale > 15 cm/sec, e’ médiale > 10 cm/seconde [54]. Elles sont considérées comme alté-

rées pour une valeur de e’ septale <  7 cm/sec  et de  e’ latérale < 10cm/sec.  

L’onde e’ permet de corriger l’effet de la relaxation ventriculaire gauche sur l’onde E,  et 

le rapport E/e’ moyenné permet de prédire les PRVG: normales si < 8, élevées si > 14 

avec une haute spécificité [54] chez les patients ayant une fonction systolique préservée 

[55]. Son interprétation est limitée par les troubles de la cinétique segmentaire.  Fontes-

Carvalho and al. ont également montré que le rapport E/e’ septal était le meilleur pré-

dicateur échographique d’une capacité fonctionnelle réduite après un infarctus du 

myocarde avec une corrélation significative au pic de VO2 et à la pente VE/VCO2 [61]. 

E/e’ donne donc un reflet précis des PRVG et un reflet de la fonction diastolique, qui 

sont des déterminants de la capacité à l’effort [62, 63]. 
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FIGURE 10. GRADES DE DYSFONCTION DIASTOLIQUE [54] 

C. ETUDE DES PRESSIONS DE REMPLISSAGE VG                                

 L’évaluation du grade de dysfonction diastolique et des PRVG se fait, en fonc-

tion de la FEVG, selon un algorithme défini par l’ASE/EAVCI dans ses dernières re-

commandations en 2016 et qui prend en compte le flux mitral, la vélocité e’ à l’anneau 

mitral, la vélocité du pic de régurgitation tricuspide en Doppler continu et le volume de 

l’oreillette gauche. Trois grades de dysfonction diastolique sont définis selon le nombre 

de critères atteignant le seuil d’anormalité: pas de dysfonction (seulement si FEVG 

normale), dysfonction grade 1 correspondant à une POG normale, dysfonction grade 2 

et grade 3 correspondant à une élévation respectivement moyenne et importante de la 

POG (figure 12).  

 Le rôle de l’oreillette gauche dans la diastole est majeur puisqu’elle est respon-

sable de 15 à 30% du remplissage VG. Sa dilatation est souvent un marqueur de dys-

fonction diastolique sévère et chronique [54]. Il existe donc une association significative 

entre le remodelage de l’OG et les indices échographiques de dysfonction diastolique 

[83]. 
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FIGURE 11 : ALGORITHMES POUR LE DIAGNOSTIC DE LA DYSFONCTION DIASTO-
LIQUE (A) CHEZ LES SUJETS AVEC FEVG NORMALE ; (B) CHEZ LES PATIENTS AVEC 

FEVG ALTÉRÉE OU INSUFFISANCE CARDIAQUE À FEVG PRÉSERVÉE (54) 

A
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8. EVALUATION DE LA CAPACITE A L’EFFORT: L’EECR        

L’EECR est la technique de référence pour l’évaluation de la capacité aérobie et fonc-

tionnelle [65]. Elle précise les capacités à l’effort avant et après réadaptation, estimées 

par le pic de VO2 et le seuil d’adaptation ventilatoire (SV1). Ceci permet de fixer le ni-

veau d’intensité du réentraînement en endurance et de déterminer les mécanismes 

physiopathologiques des limitations à l’effort en précisant la part de la dysfonction ven-

triculaire gauche, du déconditionnement musculaire et/ou de la limitation respiratoire. 

Le test est habituellement réalisé sous traitement médicamenteux. L’épreuve d'effort 

en fin de réadaptation permet une évaluation objective des effets du réentraînement et 

des possibilités physiques du patient notamment dans le cadre de sa réinsertion so-

cioprofessionnelle [66]. 

 A. CAPACITE AEROBIE                                                                               

 Le pic de VO2 est le témoin de la capacité maximale aérobie à l’effort [67]. Ses 

principaux déterminants sont le débit cardiaque et l’extraction périphérique de l’oxy-

gène (D(a-v)O2). Il est exprimé en ml/minute et ajusté selon le poids en ml/kg/minute 

afin de faciliter les comparaisons individuelles. Il est également exprimé en % de la 

VO2 maximale théorique (calculée en fonction du sexe, de l’âge (A), du poids (P), de la 

taille du patient selon une équation d’estimation, la formule de Cooper et Storer sur 

ergocycle: 50,02-0,394(A) x (P) chez l’homme et 42,83-0,371(A) x (P) chez la femme). 

Le pic de VO2 est obtenu au maximum de l’effort atteint. Ainsi, une limitation de l’aug-

mentation du pic de VO2 peut être liée: à un déconditionnement périphérique (baisse 

du D(a-v) O2), à une limitation cardiaque (insuffisance cardiaque ou limitation de la 

FC), ou par un traitement bêta bloquant. 

 Le pic de VO2 est le Gold Standard pour le pronostic et son altération est un 

facteur pronostique indépendant d’évènements cardiaques majeurs [69]. Son interpréta-

tion est sensibilisée par la co-interprétation d’autres facteurs tels que le rapport VE/
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VCO2 (notamment en cas de traitement par bêta bloquants)[68]. Par ailleurs, la mesure 

du pic de VO2 permet d’évaluer les bénéfices des différentes thérapeutiques, en parti-

culier la réadaptation cardiaque, sur la tolérance à l’effort qui a également une valeur 

pronostique. En effet, les patients dits « répondeurs » dont le pic de VO2 s’améliore de 

plus de 6%  après reconditionnement à l’effort ont un meilleur pronostic que ceux dont 

le pic de VO2 est peu modifié, indépendamment de facteurs tels que la FEVG ou le 

taux de peptide natriurétique de type B (BNP) [70, 71]. 

B. PENTE VE/VCO2                                                                                      

 C’est une pente de régression linéaire correspondant au nombre de litres d’air 

ventilés pour éliminer un litre de CO2 produit. C’est un marqueur de l’efficacité respira-

toire du sujet à l’effort et un marqueur pronostique supérieur au pic de VO2 et indé-

pendant de la FEVG chez les patients porteurs d’une dysfonction diastolique et chez 

les patients sous bêta bloquants [68, 72]. Le rapport VE/VCO2 reste interprétable en cas 

de test sous-maximal et est indépendant des critères démographiques [73, 74]. Il est 

considéré comme anormal si supérieur à 35, et comme facteur péjoratif si > 40 [75]. 

 Les causes d’élévation de la pente VE/VCO2 sont principalement liées à 2 mé-

canismes chez l’insuffisant cardiaque : l’hyperventilation (liée à un ergoréflexe muscu-

laire dans l’insuffisance cardiaque) et l’augmentation de l’espace mort par insuffisance 

d’augmentation du débit pulmonaire à l’effort. Ainsi la pente VE/VCO2 est corrélée à 

une augmentation des résistances vasculaires pulmonaires et à l’HTAP post capillaire 

à l’effort. 

C. LE POULS D’OXYGENE                                                                                    

 Il correspond au produit VO2 / FC  =  VES x D(a-v)O2. C’est donc un reflet du 

VES et un indice indirect du transport cardio-pulmonaire de l’oxygène. Au cours de l’ef-

fort à charge croissante, la D(a-v)O2 augmente même en présence d’une insuffisance 
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cardiaque. Une stagnation du pouls d’O2 reflète donc une baisse du VES et donc une 

dysfonction ventriculaire gauche. Le pouls d’O2 s’analyse donc en évaluant sa ciné-

tique plutôt que sa valeur absolue (plafonnement, diminution, rebond à l’arrêt de l’ef-

fort). Par ailleurs, un pouls d’O2 augmenté est un marqueur de bon pronostic, mais in-

férieur au pic de VO2 [67].  

 Les oscillations respiratoires du pouls d’O2 qui peuvent être observées sont 

liées à un retard circulatoire et traduisent un asynchronisme des chémorécepteurs aor-

tiques à l’hypocapnie et de la réponse ventilatoire centrale. Elles sont le témoin d’une 

insuffisance cardiaque sévère avec élévation des PRVG. L’apparition et la prévalence 

d’oscillations respiratoires est la même dans la dysfonction diastolique et systolique et 

leur identification chez les patients ayant une dysfonction diastolique permet d’identifier 

les patients à risque élevé et ont une valeur pronostique péjorative [76]. 

9. CRITERE BIOLOGIQUE: LE BNP                                        

 En post-infarctus, le BNP est associé à la dysfonction myocardique [104]. Sa 

simplicité d’analyse et sa forte association à la survie à long terme après un IDM [77] en 

font un marqueur de choix pour la stratification du risque [78]. Un taux de NT-pro-BNP ≥ 

80 pg/ml a été montré comme prédictif d’une OMV de grade 3 après un STEMI indé-

pendamment de la FEVG [79, 80]. Par ailleurs, la libération du BNP est directement pro-

portionnelle à l’expansion du volume ventriculaire gauche et à l’augmentation des 

PRVG. D’autres études ont montré qu’un taux de BNP élevé correspondait à un degré 

de dysfonction diastolique plus avancé avec souvent un profil mitral restrictif. Il contri-

bue donc significativement à l’identification des patients présentant une dysfonction 

diastolique  [57, 81]. 
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FIGURE 12. EECR CHEZ UN PATIENT CORONARIEN À FEVG PRÉSERVÉE 
 A : COURBES DE VO2, VCO2, FC ET VE EN FONCTION DU TEMPS 

B : COURBES DE PETO2 ET PETCO2 EN FONCTION DU TEMPS 
C : COURBES DE VO2 ET VCO2 EN FONCTION DE VO2 (ML/MIN) 

D : COURBES D’ÉQUIVALENT O2 ET ÉQUIVALENT CO2 EN FONCTION DU TEMPS.  
D’APRÈS COHEN-SOLAL A. ET CARRE F. [67] 
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IV. ACTIVITE PHYSIQUE ET READAPTATION            

1. DEFINITION                                                                          

 La définition de l’Organisme Mondial pour la Santé (OMS) est la suivante: ’’La 

réadaptation cardiaque est l’ensemble des activités nécessaires pour influer favora-

blement sur le processus évolutif de la maladie, ainsi que pour assurer aux patients la 

meilleure condition physique, mentale et sociale possible, afin qu’ils puissent par leurs 

propres efforts préserver ou reprendre une place aussi normale que possible dans la 

vie de la communauté’’ [82]. C’est une thérapie adjuvante dans l’insuffisance cardiaque 

et son efficacité pour les patients coronariens est démontrée avec une réduction de la 

morbi-mortalité [83], une amélioration de la capacité fonctionnelle et une amélioration de 

la qualité de vie [84-85].  

2. INDICATIONS                                                                        

 Ses indications sont larges, et sa place dans la pathologie ischémique myocar-

dique est majeure avec une recommandation Classe I Grade A après un SCA. La ré-

adaptation ambulatoire doit être privilégiée et doit être débutée après stabilisation de 

l’état clinique [66]. 

3. EVALUATION PRE-READAPTATION                                   

 Le bilan d’entrée a pour but la stratification du risque et la recherche de contre-

indications à débuter un programme de réadaptation cardiaque. Il comporte au mini-

mum un examen clinique complet avec électrocardiogramme (ECG), une ETT et une 

épreuve d’effort. L’examen clinique recherche notamment des complications du SCA. 

L’échographie cardiaque permet principalement l’évaluation de la FEVG et des PRVG 

qui sont des marqueurs pronostiques importants respectivement chez le coronarien et 

dans l’insuffisance cardiaque. L’EECR recherche en particulier des modifications du 



�41

segment ST et des anomalies du profil tensionnel à l’effort, une limitation de l’effort par 

les symptômes, une capacité d’effort altérée, une insuffisance chronotrope, une récu-

pération lente de la fréquence cardiaque mais également le pic de VO2, la puissance 

maximale aérobie, la pente VE/VCO2 et les oscillations ventilatoires qui ont une valeur 

pronostique reconnue [66]. Cette EECR est réalisée sous traitement ce qui permet de 

guider le niveau d’entraînement, tout particulièrement en cas de prise de bêtablo-

quants [66]. 

4. CONTENU ET DEROULEMENT DU PROGRAMME            

 La prise en charge lors du programme de réadaptation cardiaque est multidis-

ciplinaire et associe un programme de ré-entraînement et de reconditionnement à l’ef-

fort à une prise en charge plus globale (éducation thérapeutique, optimisation du trai-

tement, prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire et prise en charge 

psychologique). 

 Le programme de réadaptation et de réentraînement doit durer au minimum 6 à 

8 semaines pour être efficace et comprend différentes phases [86], dont les modalités 

notamment de durée et d’intensité sont déterminées suite à l’EECR: la première 

consiste en une réadaptation segmentaire pour diminuer le déconditionnement à l’ef-

fort, et la seconde une phase de réadaptation est globale avec des séances en endu-

rance. 

5. BENEFICES DE L’ACTIVITE PHYSIQUE                             

 La pratique d’une activité physique a montré de nombreux effets bénéfiques 

notamment un ralentissement des dommages vasculaires par effet anti-inflammatoire, 

une restauration de la fonction endothéliale [87] par action anti-oxydante et amélioration 

de la vasodilatation [88], une diminution des résistances vasculaires périphériques avec 
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augmentation FEVG, une diminution de la circulation neuro-hormonale en partie res-

ponsable du remodelage VG, une majoration de l’effet de pré-conditionnement lié aux 

épisodes ischémiques transitoires pré-infarctus [88] et une normalisation de l’activité 

calcique avec restauration de la contractilité des myocytes chez l’insuffisant cardiaque 

[88]. Une étude a montré une amélioration moyenne de 20,5 % du pic de VO2 [89] et une 

méta-analyse récente a retrouvé une augmentation moyenne de 2,16 ml/kg/min de ce 

pic de VO2, associée à une amélioration de 15,1 watts de la charge maximale [89, 90]. 

Le ratio E/e’ était également amélioré chez les patients atteints de dysfonction systo-

lique [91]. Chez les patients ayant une dysfonction diastolique, Edelmann F and al. ont 

montré que le ratio E/e’ était fortement associé au pic de VO2, et que l’amélioration de 

la fonction diastolique par l’exercice physique pouvait significativement améliorer la 

capacité à l’effort [92]. Tabet and al. ont montré en 2013 que la progression du pic de 

VO2 et de la puissance circulatoire entre le début de la fin d’un programme de réadap-

tation cardiaque avait une meilleure valeur pronostique que leur évaluation après com-

plétion du programme [93] et que l’absence d’amélioration de la capacité à l’exercice 

était un facteur de mauvais pronostic indépendamment de la FEVG [71]. Enfin, sur le 

plan clinique, l’activité améliore la survie à moyen terme [24, 94] et la qualité de vie [95] 

après hospitalisation pour infarctus du myocarde. 
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V. MATERIEL ET METHODES                                         

1. OBJECTIFS DE L’ETUDE                                                      

A. Déterminer l’effet de l’OMV sur la fonction diastolique post-infarctus évaluée par 

l’échographie - Doppler transthoracique. 

B. Déterminer l’effet de l’OMV sur la réponse à l’effort post-infarctus, évaluée par 

l’épreuve d’effort cardiorespiratoire. 

C. Déterminer l’effet de l’OMV sur la réponse à un programme de réadaptation car-

diaque. 

2. METHODES                                                                           

 Le recueil des données a été fait rétrospectivement à partir de la liste des pa-

tients ayant bénéficié d’un programme de réadaptation cardiaque ambulatoire à l’hôpi-

tal Lariboisière entre 2011 et 2014. Parmi ces patients étaient sélectionnés ceux qui 

bénéficiaient d’une réadaptation cardiaque dans les suites d’un STEMI revascularisé 

par angioplastie avec implantation d’un stent, et qui avaient bénéficié d’une IRM car-

diaque dans les 6 jours ayant suivi l’épisode aigu et où figurait l’interprétation de l’OMV. 

Parmi ces patients étaient sélectionnés ceux qui avaient bénéficié d’une ETT et d’une 

EECR avant et après réadaptation. Pour l’interprétation des résultats de l’EECR, les 

courbes obtenues lors de l’examen ainsi que le tableau des valeurs et le compte-rendu 

de l’opérateur étaient relus. Pour l’interprétation des échographies cardiaques, les 

boucles et images enregistrées, comptes-rendus et tableaux de valeurs étaient relus.  
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3. POPULATION                                                                        

 Etaient inclus les hommes et femmes de plus de 18 ans ayant eu un SCA ST+ 

revascularisé dans les 12 premières heures suivant le début de la douleur par angio-

plastie, avec obstruction d’une artère coronaire documentée à la coronarographie, puis 

ayant bénéficié d’une IRM cardiaque dans les 2 à 6 jours suivant l’évènement corona-

rien avec interprétation de l’OMV, et ayant suivi un programme de réadaptation car-

diaque mené à terme. 

 Etaient exclus les patients porteurs d’une cardiopathie préexistante, ceux 

n’ayant pu bénéficier d’une IRM cardiaque avec quantification de l’OMV (contre-indica-

tion à l’IRM, IRM cardiaque non réalisée ou OMV non interprétée par l’opérateur dans 

le compte-rendu de l’IRM), et ceux n’ayant pas terminé leur programme de réadapta-

tion cardiaque. Il est à noter que les 12 patients ayant une valvulopathie mitrale de 

type insuffisance mitrale minime ont été inclus, la valvulopathie n’ayant pas été consi-

dérée comme significative. 

4. EVALUATION DE L’OMV                                                        
                                                        

A. PROTOCOLE IRM CARDIAQUE                                                               

 D’après le protocole utilisé dans la thèse « Etude IRM des facteurs prédictifs du 

remodelage ventriculaire gauche après un infarctus aigu du myocarde » par Heger 

Gzara [96]. 

 L’IRM cardiaque a été réalisée 4+/-2 jours après l’évènement aigu avec une 

machine 1.5-Tesla (Avanto/ Siemens Medical Solutions, Forchheim, Allemagne). Une 

antenne de surface constituée de cinq éléments en réseau phasé était utilisée pour la 

réception du signal et un électrocardiographe permettait la synchronisation cardiaque 

de l’acquisition. Le protocole d’acquisition consistait en une série d’acquisitions ciné en 

petit axe, en long axe vertical (2 cavités) et horizontal (4 cavités) en séquences de type 
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Steady-state free precession (SSFP) correspondant à un écho de gradient à l’état 

d’équilibre. Les acquisitions ciné petit axe recouvraient l’ensemble du VG de l’apex à la 

base en utilisant des coupes contigües de 8mm d’épaisseur. Une injection intravei-

neuse périphérique de gadolinium (DOTAREM) à la dose de 0.2 mmol/kg était adminis-

trée afin d’apprécier la perfusion myocardique sur les séquences de premier passage 

puis sur les séquences de réhaussement tardif 10 minutes après l’injection. 

B. ANALYSE DES DONNEES [96]                                                                

 Les images IRM étaient étudiées grâce à un logiciel de post traitement spéci-

fique (Qmass MR 7.0; Medis, Leiden, Pays bas). L’analyse a été réalisée par deux ex-

perts en aveugle de toute information clinique ou angiographique.  Un consensus entre 

les deux était obtenu pour les résultats définitifs. L’OMV était définie comme une zone 

d’hyposignal au sein de la séquelle d'infarctus en hypersignal sur les séquences de 

réhaussement tardif. L’évaluation directe de la sévérité de l’OMV était visuelle, sur les 

séquences de réhaussement tardif. Comme l’a montré l’étude de Sirol M. and al. en 

2014 [97], il s’agit d’une méthode faisable, rapide, reproductible et exacte avec une très 

faible variabilité inter et intra-observateur (κ = 0.93 and κ  = 0.96, respectivement) et 

avec une excellente concordance avec la méthode de référence d’évaluation par pla-

nimétrie quantitative [98]. Dans cette étude, nous avons, à partir des compte rendus 

d’IRM cardiaque des patients, recueilli le degré d’OMV que nous avons réparti en 4 

catégories: absente, minime, modérée et sévère, selon l’évaluation visuelle du radio-

logue décrite dans le compte-rendu [97]. 
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5. EVALUATION DE LA FONCTION CARDIAQUE                
  

A. ECHOGRAPHIE CARDIAQUE                                                                  

a. Evaluation de la fonction systolique ventriculaire gauche (FEVG) 

 La FEVG était déterminée selon la méthode de référence par sommation des 

disques (mesure en Simpson Biplan). Les recommandations européennes de 2016 sur 

l’insuffisance cardiaque préconisent une classification selon 3 groupes: FEVG préser-

vée > 50%, intermédiaire entre 40 et 49%, altérée < 40%. Dans notre étude nous 

avons choisi d’utiliser un seuil de 45%, utilisé dans les recommandations pour le diag-

nostic de l’insuffisance cardiaque diastolique [99] et un seuil <40% pour les analyses de 

régression logistique afin de sélectionner les patients ayant une altération plus sévère 

de la FEVG. 

b. Evaluation de la fonction diastolique 

 L’évaluation de la fonction diastolique était conforme aux recommandations de 

l’American Society of Echocardiography (ASE) et de l’European Association of Cardio-

vascular Imaging (EACVI) [54]. 

 L’acquisition du flux mitral était faite en Incidence apicale 4 cavités avec flux 

Doppler pulsé et volume d’échantillonnage placé à l’extrémité des feuillets valvulaires 

mitraux. L’acquisition du flux Doppler tissulaire pulsé color M-mode était en coupe api-

cale 4 cavités avec volume d’échantillonnage Doppler pulsé à la base latérale et sep-

tale de la valve mitrale pour la mesure de l’onde e’ septale et latérale. L’oreillette 

gauche était mesurée en surface (cm2) en monoplan en coupe apicale 4 cavités. La  

pression artérielle pulmonaire systolique (PAPS) était estimée par le flux Doppler 

continu d’insuffisance tricuspide (IT) avec alignement optimal entre le tir Doppler et le 

flux d’IT lorsque celui-ci était présent, en coupe apicale 4 cavités. Les résultats de la 
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mesure n’étaient pas donnés en cas de définition insuffisante de l’enveloppe du flux 

d’IT.  

 Les critères utilisés pour définir la fonction diastolique étaient les suivants: vélo-

cité de l’onde E et de l’onde A, rapport E/A, temps de décélération de l’onde E (TDE), 

vélocité tissulaire de l’onde e’ septale et latérale, rapport E/e’ septal, latéral et moyen-

né, surface de l’oreillette gauche et PAPS. Le critère « profil mitral » correspondait aux 

4 profils déterminés dans le paragraphe « analyse Doppler du flux transmitral ». 

 La vélocité de l’onde e’ septale et latérale étaient étudiées en valeur continue, 

et les seuils choisis pour l’analyse multivariée étaient une vélocité de l’onde e’ septale 

< 7cm/sec et latérale inférieure à 10 cm/sec [54], traduisant une anomalie de la relaxa-

tion. Le rapport E/e’ a été mesuré au niveau septal et latéral puis moyenné entre ces 2 

mesures.  Le rapport E/e’ latéral reflète des PRVG élevées lorsqu’il est supérieur à 14, 

et normales si  <8 [54]. Pour l’analyse de régression logistique nous avons choisi un 

seuil arbitraire de 10 pour définir une élévation du rapport E/e’.  

 Le critère « pressions de remplissage ventriculaires gauches » (PRVG) était 

reporté tel qu’indiqué dans le compte-rendu de l’échocardiographie, laissé à l’apprécia-

tion de l’opérateur ayant réalisé l’examen. Dans notre étude rétrospective, le volume 

de l’oreillette gauche n’avait pas été estimé et le critère utilisé était donc la surface de 

l’oreillette gauche, pathologique si >20cm2. La PAPS était considérée comme élevée si 

> 35mmHg [54]. Le grade de dysfonction diastolique était défini selon un algorithme 

(figure 11) prenant en compte la FEVG, le rapport E/A, la vélocité de l’onde E, le rap-

port E/e’ moyenné, la vélocité de l’onde E’ septale ou de l’onde E’ latérale et le volume 

de l’oreillette gauche lorsque ces critères étaient disponibles. Si un trop grand nombre 

de critères manquaient, elle était considérée comme variable manquante pour l’ana-

lyse statistique. 
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B. EPREUVE D’EFFORT CARDIORESPIRATOIRE                                                                         

 L’EECR était réalisée avant puis après le programme de réadaptation car-

diaque. Elle était triangulaire à charge croissante menée sur ergocycle jusqu’à épui-

sement. Les indices VO2, VCO2 et VE étaient mesurés en cycle-à-cycle. 

 Les critères étudiés étaient le pic de VO2 en valeur absolue et en % de la théo-

rique, la charge maximale, le rapport VE/VCO2 et le pouls d’oxygène avec plafonne-

ment et oscillations respiratoires. 

 Le pic de VO2 était étudié en valeur continue, ajusté au poids (ml/min/kg), et en 

% de la VO2 maximale théorique, avec une valeur considérée pathologique en des-

sous du seuil de  80%. La pente VE/VCO2 était étudiée en valeur continue et considé-

rée pathologique si > 35 [77, 87]. La méthode de mesure retenue pour la pente VE/VCO2 

était la mesure sur tous les points versus avant SV1 (« pente totale »), en raison de sa 

meilleure valeur pronostique [100]. 

 Le pouls d’oxygène (VO2/FC) était analysé en valeur continue et en pourcen-

tage de la valeur théorique attendue, et pathologique si < 80% de la valeur prédite. On 

notait également la cinétique de la courbe VO2/FC et notamment la présente d’oscilla-

tions respiratoires pathologiques.  

C. BIOLOGIE: le BNP                                                                                     

 Notre étude étant monocentrique, le seuil choisi pour déterminer un taux de 

BNP élevé était celui du laboratoire où les dosages ont été effectués soit 300pg/ml. 
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6. ANALYSE STATISTIQUE                                                       

 Les tests statistiques ont été réalisés à l’aide des logiciels SAS et Statview. Les 

variables continues étaient exprimées en moyenne et écart-types +/- déviation stan-

dard avec un intervalle de confiance à 95% ou en nombre et pourcentage du groupe 

pour les variables nominales. La comparaison des groupes a été effectuée à l’aide de 

tests non paramétriques en raison d’un nombre de sujets faible, inférieur à 30 par 

groupe. Pour les valeurs nominales, le test exact de Fisher a été utilisé, pour les va-

riables continues le test de Wilcoxon. 

 Pour la comparaison des groupes avant et après réadaptation, une analyse en 

sous-groupes avec test non paramétrique de Wilcoxon apparié a été utilisé.  

 Une régression logistique bivariée était ensuite réalisée pour étudier le lien 

entre OMV et FEVG < 40% sur les paramètres de fonction diastolique, et enfin une ré-

gression bivariée avec l’OMV, FEVG, âge et facteurs de risque cardiovasculaire per-

mettait la sélection des variables explicatives significatives au seuil de 20% à inclure 

dans l’analyse de régression multiple réalisée avec IC 95%. 
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VI. RESULTATS                                                             
  

Les patients ont été répartis en 2 groupes selon le degré d’OMV. Les patients ayant 

une OMV absente et minime correspondaient au « groupe 1 » et les patients ayant une 

OMV modérée à sévère appartenaient au « groupe 2 ». 

1. OMV ET FONCTION DIASTOLIQUE POST-INFARCTUS     

A. CARACTERISTIQUES CLINIQUES ET IRM                                             

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

 La population était composée de 47 patients, 43 hommes et 4 femmes, âgés de 

37 à 79 ans avec une moyenne d’âge de 56,4 ± 9 ans. Le facteur de risque prépondé-

rant était le tabagisme avec 30 fumeurs actifs soit 63,8% des patients, suivi par la dys-

lipidémie (44,7%), l’hypertension artérielle (25,5%) et enfin le diabète (14,9%). L’artère 

concernée par le SCA était majoritairement l’artère inter-ventriculaire antérieure at-

teinte dans 75% des cas, puis l’artère coronaire droite (12%), puis la circonflexe (10%) 

et enfin la marginale chez 1 patient. L’OMV était présente chez 75% des patients : 12 

patients n’avaient pas d’OMV, 9 patients soit 19,1% avaient une OMV minime, 3 pa-

tients soit 6,4% avaient une OMV modérée et 23 patients soit 48,9% avaient une OMV 

sévère. Les 21 patients soit 45% qui avaient une OMV absente à minime constituaient 

le groupe 1 et les 26 patients soit 55% qui avaient une OMV modérée à sévère consti-

tuaient le groupe 2. 

 Les patients suivaient un traitement médical optimal et conforme aux recom-

mandations [8] comportant une anti-agrégation plaquettaire (simple, double ou associée 

à une anticoagulation), un traitement par inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) 

ou antagonistes des récepteurs de l’angiotensine (ARA 2) et par bêta-bloquants (BB) 

ajusté selon les caractéristiques cliniques des patients (Annexe 1). 
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La répartition des patients était homogène entre les 2 groupes pour l’âge, le sexe et 

l’IMC. Les facteurs de risque cardiovasculaire étaient répartis de manière homogène 

pour l’HTA, le diabète et la dyslipidémie. Il existait une différence significative du taba-

gisme qui était plus fréquent dans le groupe 1 avec 81% de fumeurs contre 50% dans 

le groupe 2 (p = 0,04*). L’IVA était l’artère la plus fréquemment atteinte dans les 2 

groupes. 

Tableau 1

Caractéristiques cliniques et IRM et lien avec l’obstruction microvasculaire (n = 47 patients)

Variable Tous les patients Obstruction microvasculaire valeur de p

absente à minime modérée à sévère

Variable (n = 47) (n = 21) (n = 26)

Caractéristiques cliniques
Age (années) 56.4 ± 9 53,3 ± 9 58,9 ± 8,3 0,07

Hommes, n(%) 43 (91,5) 18 (85,7) 25 (96,16) 0,31

IMC 25,6 ± 3,7 27,15 ± 4,1 24,4 ± 2,9 0,08

Facteurs de risque cardiovasculaires,n(%)

    -HTA 12 (26,1) 4 (19) 8 (32) 0,5

    -Diabète 7 (14,9) 2 (9,5) 5 (19,23) 0,44

    -Dyslipidémie 21 ( 44,7) 9 (42,9) 12 (46,2) 1

    -Tabac 30 (63,8) 17 (81) 13 (50) 0,04*

Territoire, n(%) 0,13

     -IVA 35 (74,5) 15 (71,4) 20 (76,9)

     -Cx 5 (10,6) 1 (4,8) 4 (15,4)

     -CD 6 (12,8) 5 (23,8) 1 (3,9)

     -Mg 1 (2,1) 0 1 (3,9)

OMV, n(%)

    -absente 12 (25,5)

    -minime 9 (19,1)

    -moyenne 3 (6,4)

    -sévère 23 (48,9)

*: p <0,05
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B. PARAMETRES ÉCHOGRAPHIQUES  DE FONCTION DIASTOLIQUE                                                   

 L’ensemble des paramètres échographiques reflétant la fonction diastolique  

post-infarctus sont résumés dans le tableau 2.  

 La FEVG était en moyenne de 45,3 ± 9,4 %, significativement plus basse dans 

le groupe 2 avec 41,6 % ± 9,3 contre 50 ± 7,3 % dans le groupe 1 (p = 0,004**) et les 

patients ayant une FEVG altérée étaient plus nombreux dans le groupe 2 avec 18 pa-

tients (69,2 %) contre 8 patients dans le groupe 1 (28,1 %) (p = 0,04*).  

 Le profil mitral était normal chez 19,2% des patients (23,8% du groupe 1 et 

15,4% du groupe 2), pseudo-normal chez 29,8% des patients (28,6% du groupe 1 et 

30,8% du groupe 2), de type trouble de la relaxation chez 43,5% des patients (47,6% 

du groupe 1 et 40% du groupe 2 et de type restrictif chez 8,7% des patients (0 du 

groupe 1 et 4 patients soit 16% du groupe 2). Il n’y avait pas de différence statistique-

ment significative entre les groupes (p = 0,3), cependant les 4 patients ayant un profil 

mitral restrictif étaient tous dans le groupe 2.  

 Le grade de dysfonction diastolique établi selon l’algorithme proposé par l’ASE/

EACVI [54] n’était pas significativement différent entre les 2 groupes (p = 0,6). 78,2% 

des patients avaient une dysfonction diastolique grade 1, et 10,9% grade 2 et grade 3. 

Les patients étaient également répartis dans les 2 groupes. La proportion de patients 

ayant une dysfonction grade 3 était plus importante dans le groupe 2 avec 4 patients 

(16 %) contre 1 (4,8 %) dans le groupe 1, sans différence statistiquement significative. 

Les PRVG étaient élevées chez 30,4 % des patients, et leur proportion était plus éle-

vée dans le groupe 2 (19% des patients du groupe 1 et 40% des patients du groupe 2), 

sans différence statistiquement significative.  

 Le rapport E/A était en moyenne de 1,21 ± 0,49. Il était significativement plus 

élevé dans le groupe 2 à 1, 36 ± 0,58 contre 1,03 ± 0,28 dans le groupe 1 (p = 0,05*).  

Il n’y avait pas de différence significative entre les 2 groupes sur la vélocité de l’onde E 

et la vélocité de l’onde A étudiées séparément (respectivement p = 0,9 et p = 0,1).  
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 La mesure de l’onde e’ septale n’était pas significativement différente entre les 

2 groupes. La vélocité tissulaire de l’onde e’ latérale était significativement plus altérée 

dans le groupe 2 à 6,8 ± 2,5 contre 9,17 ± 2,80 dans le groupe 1 (p = 0,04*) reflétant 

une relaxation plus altérée dans le groupe 2.  

 Le rapport E/e’ septal n’était pas significativement différent entre les 2 groupes. 

Le rapport E/e’ latéral était significativement plus élevé dans le groupe 2 à 9,9 ± 2,9 

contre 6,8 ± 1,6 dans le groupe un (p <0,0001****). Cette différence n’était pas retrou-

vée pour le critère E/e’ moyenné.  

 La surface de l’OG et les PAPS étaient en valeur absolue plus élevées dans le 

groupe 2,  sans différence significative entre les 2 groupes.  

C. PARAMETRES BIOLOGIQUES                                                                 

 Le taux de BNP moyen était de 274,1 ± 225,5 pg/ml, significativement plus éle-

vé dans le groupe 2 avec 350 ± 248,6 contre 166,4 ± 127,1 dans le groupe 1 (p = 

0,002*). Le nombre de patients ayant un BNP élevé était significativement plus élevé 

dans le groupe 2  avec 14 patients (53,8%) ayant un BNP > 300pg/ml contre 1 seul 

patient (4,76%) dans le groupe 1 (p = 0,0004*).  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Tableau 2

Caractéristiques échographiques et biologiques et lien avec l’obstruction microvasculaire (n = 47 patients)

Tous les patients Obstruction microvasculaire valeur de p

absente à minime modérée à sévère

Variable (n = 47) (n = 21) (n = 26)

Echographie

FEVG (%) 45.3  ± 9.4 50 ± 7,3 41,6 ± 9,3 0,004**

   - FEVG altérée < ou = 45% 26 (55,3) 8 (28,1) 18 (69,2) 0,04*

Profil mitral (n, %) 0,3

   - Normal 9 (19,15) 5 (23,8) 4 (15,4)

   - Pseudo-normal 14 ( 29,8) 6 ( 28,6) 8 (30,8)

   - Trouble de la relaxation 20 ( 43,5) 10 (47,6) 10 (40)

   - Profil restrictif 4 ( 8,7) 0 4 (16)

Grade de dysfonction diastolique 0,6

   - Grade 1 36 (78,2) 18 (85,7) 18 (72)

   - Grade 2 5 (10,9) 2 (9,5) 3 (12)

   - Grade 3 5 (10,9) 1 (4,76) 4 (16)

PRVG élevées (n, %) 14 (30,4) 4 (19,1) 10 (40) 0,2

Rapport E/A 1,21 ± 0,49 1,03 ± 0,28 1,36 ± 0,58 0,05*

E 63,48 ± 20,47 63,93 ± 21 89 63 ± 19,71 0,9

A 57,15 ± 13,59 60,29 ± 11,34 53,77 ± 15,41 0,1

e’ septal 6,2 ± 1,95 6,96 ± 2,07 5,6 ± 1,67 0,3

e’ latéral 8,04 ±  2,86 9,17 ± 2,80 6,825 ± 2,48 0,04*

   - Relaxation altérée (n, %) 18 (72) 8 (61,5) 10 (83,3) 0,4

Rapport E/e’ septal 10,92 ± 2,8 10,45 ± 3,84 11,28 ± 1,72 0,2

Rapport E/E’ latéral 8,49 ± 2,84 6,82 ± 1,56 9,93 ± 2,92 0,0001****

   - Rapport E/E' lat élevé (n, %) 2 (18,8) 1 (14,29) 1 (25) 1

Rapport E/E’ moyenné 10.00 ± 2.28 9,21 ± 2,63 10,59 ± 1,86 0,1

    - Rapport E/é’ moyenné élevé (n, %) 2 (18,2) 1 (14,28) 1 (25) 0,7

Oreillette gauche (cm2) 19.06 ± 3.76 18,88 ± 4,67 19,25 ± 2,7 0,8

Oreillette gauche dilatée (n, %) 11 (25,6) 6 (31,6) 5 (20,8) 0,5

PAPS (mmHg) 33.3 ± 7.8 31,8 ± 6,5 35,5 ± 9,3 0,3

HTAP (n, %) 9 (20,9) 3 (15) 6 (26,1) 0,5

Biologie

BNP (pg/ml) 274.1 ± 225.5 164,4 ± 127,1 350 ± 248,6 0,002*

BNP > 300pg/ml (n, %) 15 ( 31,9) 1 (4,76) 14 (53,8) 0,0004***

* : p<0,05, ** : p<0,01, *** : p<0,001, ****p<0,0001
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2. REPONSE A L’EFFORT: L’EECR                                          

 L’ensemble des paramètres EECR reflétant la réponse à l’effort sont résumés 

dans le tableau 3.   

 Le pic de VO2 moyen était de 21 ± 5,1 ml/kg/min et 34 patients soit 72% 

avaient un pic de VO2 altéré. Le pic de VO2 était plus bas dans le groupe 2 sans diffé-

rence significative. La pente VE/VCO2 était en moyenne de 36,7 ± 10,1 avec 74,5%  

des patients ayant une pente anormale > 35. La pente VE/VCO2 était significativement 

plus altérée dans le groupe 2 à 39,7 ± 11,9 contre 32,9 ± 5,6 dans le groupe 1 (p = 

0,009**) et le nombre de patients ayant une pente > 35 était significativement supérieur 

dans le groupe 2 représentant 92% des patients contre 52% dans le groupe 1 (p = 

0,003**). Le pouls d’oxygène en ml/battement était significativement plus altéré dans le 

groupe 2 avec une moyenne de 12,6 ± 3,1 contre 15,9 ± 3,3 dans le groupe 1 

(p=0,002**) et le pourcentage de la théorique était significativement plus bas dans le 

groupe 2 (113,3 ± 20,6 dans le groupe 1 et 97,5 ± 20,4 dans le groupe 2 (p = 0,02*). 

Aucun patient n’était sous le seuil des 80% de la théorique dans le groupe 1, contre 

23% des patients du groupe 2 (p = 0,03*). A propos de la cinétique du pouls d’oxygène, 

4 patients du groupe 1 et 8 patients du groupe 2 présentaient un plafonnement de la 

courbe VO2/FC. Les patients qui présentaient des oscillations respiratoires étaient tous 

dans le groupe 2 dont ils représentaient 11,5%, et avaient tous une FEVG altérée 

(entre 35 et 42%). 

Tableau 3

Caractéristiques de l’épreuve d’effort cardio-respiratoire et lien avec l’obstruction microvasculaire (n = 47 patients)

Tous les patients Obstruction microvasculaire valeur de p

absente à minime modérée à sévère

Variable (n = 47) (n = 21) (n = 26)

Epreuve d’effort cardiorespiratoire

VO2 pic (ml/kg/minute) 21 ± 5.1 21,8 ± 4,3 20, 3 ± 5,6 0,3

%VO2 max théorique (% de la théorique) 71.1 ± 17.2 76,7 ± 16,8 66,5 ± 16,4 0,1

   -VO2 <80% de la théorique (n,%) 34 (72) 14 (66,6) 20 (76,9) 0,5

Charge maximale ( Watts ) 112 ± 35 122,3 ± 30,8 103,7 ± 36,5 0,1

VE/VCO2 pente 36.7  ± 10.1 32,9 ± 5,6 39,7 ± 11,9 0,009**

    -VE/VCO2 > 35 anormale, n(%) 35 (74,5) 11 (52,4) 24 (92,3) 0,003**

Pouls d’oxygène ( ml/battement ) 14  ± 3.6 15,9 ± 3,3 12,6 ± 3,1 0,002**

   - Plafonnement (n, %) 12 (25,5) 4 (19,1) 8 (30,8) 0,5

   - Oscillations 3 (6,4) 0 3 (11,5) 0,2

% Pouls d’oxygène (% de la théorique) 104.6 ± 21.8 113,3 ± 20,6 97,5 ± 20,4 0,02*

  - pouls d’oxygène <80% de la théorique 6 (12,8) 0 6 (23,1) 0,03*

* : p<0,05, ** : p<0,01, *** : p<0,001, ****p<0,0001
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3 . REPONSE A LA READAPTATION CARDIAQUE 

A. COMPARAISON AVANT ET APRES READAPTATION CARDIAQUE        

 Les différences des paramètres cliniques, EECR, échographiques et biolo-

giques entre le début et la fin du programme de réadaptation cardiaque sont résumées 

dans le tableau 4. 

 a. Paramètres de l’EECR 

 Le pic de VO2 augmentait de manière significative dans les deux groupes (p 

<0,0001****) avec dans le groupe 1: + 2,7 ± 4,4 ml/min/kg soit + 12% et dans le groupe 

2: + 3,7 ± 4,8 ml/min/kg soit +19%, sans différence significative entre les 2 groupes (p  

= 0,6). Le gain après réadaptation était de 9,3 ± 3,4% de la VO2 maximale théorique 

dans le groupe 1 (p = 0,005**) et 14,1 ± 6 % dans le groupe 2 (p <0,0001****) sans dif-

férence significative entre les 2 groupes. La charge maximale augmentaient significati-

vement dans les deux groupes avec respectivement + 24,6 ± 8,6 (p <0,0002***) et + 

22,7 ± 6,2 (p <0,0001****) sans différence significative entre les 2 groupes (p = 0,6). 

 La pente VE/VCO2 s’améliorait dans le groupe 2 avec une récupération de -1,8 

± 0,94 sans différence significative par rapport à avant réadaptation (p = 0,3), et aug-

mentait dans le groupe 1 avec + 3,2 ± 2,3 sans différence significative par rapport à 

avant réadaptation (p=0,09). Cette évolution était significativement différente entre les 

2 groupes (p = 0,05*). 

 Le pouls d’oxygène n’évoluait pas de manière significative entre avant et après 

la réadaptation cardiaque, et pas de manière significativement différente entre les 2 

groupes. On observait une augmentation significative du pourcentage du pouls d’oxy-

gène théorique dans le groupe 2 avec + 10 ± 2,2 (p=0,04*), et non significative dans le 

groupe 1. Il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre les 2 groupes.  
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b. Paramètres échographiques 

 La FEVG augmentait de manière significative dans chaque groupe: + 7,4 ± 3,8 

(p = 0,005**) dans le groupe 1 et + 7,7 ± 4,4 (p = 0,0006***) dans le groupe 2. Il n’y 

avait pas de différence statistiquement significative entre les 2 groupes.  

 Le rapport E/A n’évoluait pas significativement avant et après réadaptation au 

sein de chaque groupe et il n’y avait pas de différence en fonction de l’OMV. La véloci-

té de l’onde E augmentait de manière significative dans la population totale et dans le 

groupe 1 (respectivement + 9,95 ± 2,48 (p = 0,02*) et + 14,2 ± 2,8 (p = 0,02)), sans 

amélioration statistiquement significative dans le groupe 2 avec + 6,8 ± 1,1 (p=0,4). Il 

n’y avait pas de différence significative entre les 2 groupes.  

 La vélocité de l’onde A augmentait de manière significative au sein de la popu-

lation totale (+ 10,7 ± 2,1 (p = 0,02*)) sans différence significative au sein des groupes 

ni entre les groupes. L’onde e’ septale et e’ latérale augmentaient de manière significa-

tive au sein de la population totale (respectivement + 1,8 ± 4,4 soit +53% p=0,005** et 

+ 2,5 ± 2,9 soit + 40% p= 0,01**). Il n’y avait pas de différence statistiquement signifi-

cative au sein de chaque groupe ni entre les deux groupes.  

 Le rapport E/e’ septal se modifiait de manière significativement différente selon 

l’OMV (p = 0,05*) avec une augmentation non significative dans le groupe 1 (+ 0,18 ± 

0,12 p = 0,3) et une diminution non significative dans le groupe 2 (- 4,66 ± 4,27 p = 

0,08). Le rapport E/e’ latéral et moyenné, la surface de l’oreillette gauche et les PAPS 

n’évoluaient pas de manière significative avant et après réadaptation au sein de 

chaque groupe ni entre les 2 groupes. 

c. Paramètres biologiques 

 Le BNP s’améliorait significativement dans la population totale avec - 78,1 ± 2 

(p <0,0001****) et dans chaque groupe avec respectivement - 46,3 ± 2,1 (p=0,05*) et -

101 ± -1,6 (p = 0,004**) dans les groupes 1 et 2. Cette amélioration était statistique-

ment plus prononcée dans le groupe OMV sévère (p = 0,02*). 
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B. COMPARAISON DES GROUPES APRES READAPTATION                     

 Les caractéristiques cliniques, EECR, échographiques et biologiques après ré-

adaptation cardiaque sont résumées dans le tableau 5. 

 a. Paramètres de l’EECR 

 Le pic de VO2, le pourcentage de la VO2 maximale théorique et le nombre de 

patients sous le seuil péjoratif de 80% de la théorique n’étaient pas significativement 

différents entre les 2 groupes (respectivement p = 0,5, p = 0,3 et p = 0,4). La charge 

maximale atteinte n’était pas significativement différente entre les groupes (p = 0,07).  

 La pente VE/VCO2 ne montrait pas de différence significative entre les 2 

groupes avec 35,9 ± 7,6  dans le groupe 1 et 37,6 ± 6,5 dans le groupe 2 (p = 0,3). 

Cependant le nombre de patients ayant une pente VE/VCO2 > au seuil péjoratif de 35 

restait significativement supérieur dans le groupe 2 avec 88,5% des patients contre 

Tableau 4

Comparaison avant et après réadaptation cardiaque des caractéristiques cliniques, échographiques, EECR et biologiques et lien avec l’obstruction microvasculaire (n = 47 
patients)

Tous les patients Obstruction microvasculaire

absente à minime modérée à sévère

Variable (n = 47) p avant-
après

(n = 21) p avant-après (n = 26) p avant-après valeur de p 
intergroupes

Epreuve d’effort cardio-respiratoire

VO2 pic (ml/kg/minute) 3,28 ± 6,46 <0,0001**** 2,73 ± 4,38 <0,0001**** 3,72 ± 4,84 <0,0001**** 0,6

%VO2 max théorique (% de la théorique) 11,96 ± 6,57 <0,0001**** 9,29 ± 3,35 0,005** 14,12 ± 5,95 <0,0001**** 0,5

Charge maximale ( Watts ) 23,55 ± 8,6 » <0,0001**** 24,57 ± 5,99 0,0002*** 22,73 ± 6,2 <0,0001**** 0,6

VE/VCO2 pente 0,45± 0,36 0,7 3,19 ± 2,31 0,09 -1,77 ± -0,94 0,3 0,05*

Pouls d’oxygène ( ml/battement ) 0,61 ± 1,63 0,1 0,28 ± 0,49 0,3 0,87 ± 1,72 0,1 0,8

% Pouls d’oxygène (% de la théorique) 8,19 ± 2,60 0,01* 6 ± 1,4 0,09 9,96 ± 2,18 0,04* 0,6

T 1/2 VO2 (ms) -3,59 ± -0,88 0,4 -4,75 ± -0,91 0,1213 -2,69 ± -0,44 0,3 0,6

Echographie

FEVG (%) 7,56 ± 5,84 <0,0001**** 7,38 ± 3,83 0,005** 7,68 ± 4,36 0,0006*** 0,7

Rapport E/A -0,1± -0,94 0,4 -0,22 ± -1,78 0,3 -0,004 ± -2,02 0,7 0,6

E 9,95 ± 2,48 0,02* 14,2 ± 2,84 0,02* 6,75 ± 1,14 0,4 0,9

A 10,74 ± 2,1 0,05* 9,67 ± 1,4 0,4 11,7 ± 1,50 0,2 0,9

TDE 6,4 ± 0,5 0,5 4,2 ± 0,5 0,5 8,1 ± 0,6 0,8 0,4

e’ septal 1,8 ± 4,423 0,005** 2,25 ± 3,61 0,07 1,2 ± 4,77 0,1 0,3

e’ latéral 2,47 ± 2,87 0,01** 1,99 ± 1,82 0,2 3,25 ± 2,13 0,2 0,5

Rapport E/e’ septal -2,51 ± -2,10 0,07 0,18 ± 0,12 0,3 -4,66 ± -4,27 0,08 0,05*

Rapport E/E’ latéral -0,39 ± 0,888 0,2 0,007 ± 0,009 0,7 -0,72 ± -1,34 0,2 0,5

Rapport E/E’ moyenné -0,91 ± -1,06 0,3 -1,41  -1,62 0,2 -0,2 ± -0,12 0,9 0,5

Oreillette gauche (cm2) 0,85 ± 0,69 0,5 0,9 ± 0,46 0,6 0,8 ± 0,5 0,7 0,9

PAPS (mmHg) 2,93 ± 1 0,3 2,7 ± 0,70 0,5 3,4 ± 0,72 0,8 0,5

Biologie

BNP (pg/ml) -78,07 ± -2,04 0,0001**** -46,28 ± -2,08 0,05* -100,96 ± -1,6 0,004** 0,02*

* : p<0,05, ** : p<0,01, *** : p<0,001, ****p<0,0001
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61,9% dans le groupe 1 (p = 0,04*). La valeur absolue du pouls d’oxygène était signifi-

cativement différente entre les 2 groupes, plus altérée dans le groupe 2 à 13,4 ± 4,4 

ml/battement contre 16,1 ± 3,5 ml/battement dans le groupe 2 (p = 0,01**). Il n’y avait 

pas de différence significative en terme de plafonnement et d’oscillations respiratoires, 

ni de différence significative du pourcentage du pouls d’O2 maximal théorique (p= 0,1). 

Un seul patient présentait des oscillations respiratoires, il se trouvait dans le groupe 2. 

 b. Paramètres échographiques 

 Il persistait après réadaptation cardiaque une différence significative de FEVG 

entre les 2 groupes avec 57,4 ± 5 dans le groupe 1 contre 49,1 ± 11,7 % dans le 

groupe 2 (p = 0,008**). La proportion de patients ayant une FEVG < 45% n’était pas 

significativement différente entre les 2 groupes. Il n’y avait pas de différence statisti-

quement significative du profil mitral entre les groupes, mais les patients ayant un profil 

mitral restrictif appartenaient tous au groupe 2 dont ils représentaient 26,1 %. Le grade 

de dysfonction diastolique était significativement différent entre les groupes (p = 0,04*). 

Les patients ayant une dysfonction diastolique grade 1 et 2 étaient plus nombreux 

dans le groupe 1 (grade 1 représentant 81,2% et grade 2 représentant 18,8% du 

groupe 1, contre grade 1 représentant 62,9% et grade 2 représentant 8,3 % du groupe 

2). Les patients présentant une dysfonction diastolique de grade 3 appartenaient tous 

au groupe 2 représentant, 29,2% de ce groupe. Il n’y avait pas de différence significa-

tive entre les 2 groupes en terme de PRVG. 28% des patients du groupe 2 avaient des 

PRVG élevées. L’onde e’ septale et e’ latérale n’étaient pas significativement diffé-

rentes entre les 2 groupes. Le rapport E/e’ septal et E/e’ moyenné n’étaient pas signifi-

cativement différents entre les 2 groupes. Le rapport E/e’ latéral était significativement 

plus élevé dans le groupe 2 à 8,6 ± 2,7 contre 6,9 ± 2,8 dans le groupe 1 (p = 0,03*). Il 

n’y avait pas de différence significative de surface de l’oreillette gauche ni des PAPS 

entre les groupes.  
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Tableau 5

Caractéristiques cliniques, échographiques, EECR et biologiques et lien avec l’obstruction microvasculaire après réadaptation cardiaque (n = 
47 patients)

Tous les patients Obstruction microvasculaire valeur de p

absente à minime modérée à sévère

Variable (n = 47) (n = 21) (n = 26)

Epreuve d’effort cardio-respiratoire

VO2 pic (ml/kg/minute) 24,3 ± 6,1 24,5 ± 4,6 24,3 ± 7,2 0,5

%VO2 max théorique (% de la théorique) 83 ± 17,7 86 ± 17,4 80,6 ± 18 0,3

   -VO2 <80% de la théorique (n,%) 22 (46,8) 8 (38) 14 (53,8) 0,4

Charge maximale ( Watts ) 135,6 ± 42,6 146,9 ± 38,9 126,5 ± 44 0,07

VE/VCO2 pente 36,8 ± 7 35,9 ± 7,6 37,6 ± 6,5 0,3

    -VE/VCO2 > 35 anormale, n(%) 36 (76,6) 13 (61,9) 23 (88,5) 0,04*

Pouls d’oxygène ( ml/battement ) 14,6 ± 4,2 16,1 ± 3,5 13,4 ± 4,4 0,01**

   - Plafonnement (n, %) 11 (23) 3 (14,3) 8 (30,8) 0,3

   - Oscillations 1 (2,1) 0 1 (3,9) 1

% Pouls d’oxygène (% de la théorique) 112,7 ± 26,1 119,3 ± 26,8 107,4 ± 24,7 0,1

  - pouls d’oxygène <80% de la théorique 4 (8,5) 1 (4,8) 3 (11,9) 0,6

Echographie

FEVG (%) 52,4 ± 10,3 57,3 ± 5 49,1 ± 11,7 0,008**

   - FEVG altérée < ou = 45% 9 (21,4) 1 (5,9) 8 (32) 0,06

Profil mitral (n, %) 0,1

   - Normal 12 (30,8) 7 (43,76) 5 (21,7)

   - Pseudo-normal 4 (10,3) 1 (6,3) 3 (13)

   - Trouble de la relaxation 17 (43,6) 8 (50) 9 (39,1)

   - Profil restrictif 6 (15,4) 0 6 (26,1)

Grade de dysfonction diastolique 0,04*

   - Grade 1 28 (70) 13 (81,2) 15 (62,9)

   - Grade 2 5 (12,5) 3 (18,8) 2 (8,3)

   - Grade 3 7(17,5) 0 7 (29,2)

PRVG élevées (n, %) 8 (19,5) 1 (5,88) 7 (28) 0,1

Rapport E/A 1,28 ± 0,63 1,13 ± 0,34 1,39 ± 0,76 0,7

E 74,3 ±18,2 75,6 ± 20,1 73,4 ± 17,5 0,6

A 63,4 ± 23 70,6 ± 23,1 58,5 ± 22,4 0,2

e’ septal 8,5 ± 2,7 9,5 ± 2,8 7,6 ± 2,3 0,1

e’ latéral 10,5 ± 2,9 11,5 ± 3 9,8 ± 2,8 0,2

   - Relaxation altérée (n, %) 8 (30,7) 2 (18,1) 6 (40) 0,4

Rapport E/e’ septal 8,8 ± 3 8,1 ± 2,2 9,4 ± 3,7 0,6

Rapport E/E’ latéral 7,9 ± 2,8 6,9 ± 2,8 8,6 ± 2,7 0,03*

   - Rapport E/E' latéral élevé (n, %) 2 (10) 1 (7,7) 1 (14,3) 1

Rapport E/E’ moyenné 8,5 ± 2,7 7,9 ± 2,4 9,2 ± 3.1 0,2

   - Rapport E/e’ moyenné élevé (n, %) 2 (10) 1 (7,6) 1 ( 14,3) 0,6

Oreillette gauche (cm2) 20,1 ± 3,5 19,4 ± 3,7 20,7 ± 3,3 0,5

Oreillette gauche dilatée (n, %) 12 (30,8) 5 (31,3) 7 (30,4) 1

PAPS (mmHg) 34,7 ±13 31,1 ± 12,9 39,9 ±11,9 0,2

HTAP (n, %) 10 (26,3) 5 (31,3) 5 (22,7) 0,7

Biologie

BNP (pg/ml) 199,2 ± 275,6 118,2 ± 90,6 257,6 ± 344,4 0,1

BNP anormal (n, %) 6 (12,8) 1 (4,8) 5 (19,2) 0,2

* : p <0,05, ** : p <0,01 , ***: p <0,001, **** : p <0,0001 
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 c. Paramètres biologiques 

Après réadaptation, il n’existait pas de différence significative en terme de valeur abso-

lue du BNP entre les 2 groupes (118,2 ± 90,6 dans le groupe 1 contre  257,6 ± 344,4 

dans le groupe 2 (p=0,1), ni sur la proportion de patients ayant un BNP altéré (p=0,2). 

C. TABLEAU RECAPITULATIF                                                                                            

 Le tableau 6 reprend l’ensemble des variables ayant montré des différences 

statistiquement significatives entre les deux groupes, ou entre le début et la fin du pro-

gramme de réadaptation cardiaque avec leurs valeurs avant, après, et la différence 

avant-après réadaptation. 

Tableau 6

Caractéristiques de la population avant et après réadaptation et résultats de l’analyse appariée avant-après en fonction de l’obstruction microvasculaire: variables ayant 
montré des résultats statistiquement significatifs.

Tous les patients Obstruction microvasculaire valeur de p

(n = 47) absente à minime modérée à sévère

Variable (n = 21) (n = 26)

Epreuve d’effort cardio-respiratoire

VO2 pic (ml/kg/minute) avant 21 ± 5.1 21,8 ± 4,3 20, 3 ± 5,6 0,30

après 24,3 ± 6,1 24,5 ± 4,6 24,3 ± 7,2 0,5

diff. avant-après 3,28 ± 6,43**** 2,73 ± 4,3**** 3,72 ± 4,84**** 0,6

%VO2 max théorique (% de la théorique) avant 71.1 ± 17.2 76,7 ± 16,8 66,5 ± 16,4 0,1

après 83 ± 17,7 86 ± 17,4 80,6 ± 18 0,3

diff. avant-après 11,96 ± 6,57**** 9,29 ± 3,35** 14,12 ± 5,95**** 0,5

Charge maximale ( Watts ) avant 112 ± 35 122,3 ± 30,8 103,7 ± 36,5 0,1

après 135,6 ± 42,6 146,9 ± 38,9 126,5 ± 44 0,07

diff. avant-après 23,55 ± 8,6**** 24,57 ± 5,99*** 22,73 ± 6,2**** 0,6

VE/VCO2 pente avant 36.7  ± 10.1 32,9 ± 5,6 39,7 ± 11,9 0,009**

après 36,8 ± 7 35,9 ± 7,6 37,6 ± 6,5 0,3

diff. avant-après 0,45± 0,36 3,19 ± 2,31 -1,77 ± -0,94 0,05*

    -VE/VCO2 > 35 anormale, n(%) 35 (74,5) 11 (52,4) 24 (92,3) 0,003**

36 (76,6) 13 (61,9) 23 (88,5) 0,04*

Pouls d’oxygène ( ml/battement ) avant 14  ± 3.6 15,9 ± 3,3 12,6 ± 3,1 0,002**

après 14,6 ± 4,2 16,1 ± 3,5 13,4 ± 4,4 0,01**

diff. avant-après 0,61 ± 1,63 0,28 ± 0,49 0,87 ± 1,72 0,8

   - Oscillations avant 3 (6,4) 0 3 (11,5) 0,2

après 1 (2,1) 0 1 (3,9) 1

% Pouls d’oxygène (% de la théorique) avant 104.6 ± 21.8 113,3 ± 20,6 97,5 ± 20,4 0,02*

après 112,7 ± 26,1 119,3 ± 26,8 107,4 ± 24,7 0,1

diff. avant-après 8,19 ± 2,60 ** 6 ± 1,4 9,96 ± 2,18* 0,6

  - pouls d’oxygène <80% de la théorique avant 6 (12,8) 0 6 (23,1) 0,03*

après 4 (8,5) 1 (4,8) 3 (11,9) 0,6

* : p < 0,05, ** : p <0,01, *** : p <0,001, ****: p<0,0001
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Tableau 6 (suite)

Caractéristiques de la population avant et après réadaptation et résultats de l’analyse appariée avant-après en fonction de l’obstruction microvasculaire: variables ayant 
montré des résultats statistiquement significatifs.

Tous les patients Obstruction microvasculaire valeur de p

(n = 47) absente à minime modérée à sévère

Variable (n = 21) (n = 26)

Echographie

FEVG (%) avant 45.3  ± 9.4 50 ± 7,318 41,6 ± 9,3 0,004*

après 52,4 ± 10,3 57,3 ± 5 49,1 ± 11,7 0,008*

diff. avant-après 7,56 ± 5,84**** 7,38 ± 3,83** 7,68 ± 4,36 *** 0,7

   - FEVG altérée < ou = 45% avant 26 (55,3) 8 (28,1) 18 (69,2) 0,04*

après 9 (21,4) 1 (5,9) 8 (32) 0,06

Profil mitral (n, %)

   - Profil restrictif avant 4 ( 8,7) 0 4 (16) 0,3

après 6 (15,4) 0 6 (26,1) 0,1

Grade de dysfonction diastolique

   - Grade 3 avant 5 (10,9) 1 (4,76) 4 (16) 0,4

après 7(17,5) 0 7 (29,2) 0,04*

Rapport E/A avant 1,21 ± 0,49 1,03 ± 0,28 1,36 ± 0,58 0,05*

après 1,28 ± 0,63 1,13 ± 0,34 1,39 ± 0,76 0,7

diff. avant-après -0,1± -0,94 -0,22 ± -1,78 -0,004 ± -2,02 0,6

E avant 58,7 ± 23,7 54,6 ± 27 63 ± 19,7 0,2

après 74,3 ±18,2 75,6 ± 20,1 73,4 ± 17,5 0,6

diff. avant-après 9,95 ± 2,48* 14,2 ± 2,84* 6,75 ± 1,14 0,9

e’ septal avant 6,2 ± 1,95 6,74 ± 2,04 5,6 ± 1,67 0,4

après 8,5 ± 2,7 9,5 ± 2,8 7,6 ± 2,3 0,1

diff. avant-après 1,8 ± 4,423** 2,25 ± 3,61 1,2 ± 4,77 0,3

e’ latéral avant 8,04 ±  2,86 9,17 ± 2,80 6,825 ± 2,48 0,04*

après 10,5 ± 2,9 11,5 ± 3 9,8 ± 2,8 0,2

diff. avant-après 2,47 ± 2,87** 1,99 ± 1,82 3,25 ± 2,13 0,5

Rapport E/e’ septal avant 10,92 ± 2,8 10,45 ± 3,84 11,28 ± 1,72 0,2

après 8,8 ± 3 8,1 ± 2,2 9,4 ± 3,7 0,6

diff. avant-après -2,51 ± -2,10 0,18 ± 0,12 -4,66 ± -4,27 0,05*

Rapport E/E’ latéral avant 8,49 ± 2,84 6,82 ± 1,56 9,93 ± 2,92 0,0001****

après 7,9 ± 2,8 6,9 ± 2,8 8,6 ± 2,7 0,03*

diff. avant-après -0,39 ± 0,888 0,007 ± 0,009 -0,72 ± -1,34 0,5

Biologie

BNP (pg/ml) avant 274.1 ± 225.5 164,4 ± 127,1 350 ± 248,6 0,002**

après 199,2 ± 275,6 118,2 ± 90,6 257,6 ± 344,4 0,1

diff. avant-après -78,07 ± -2,04**** -46,28 ± -2,08* -100,96 ± -1,58** 0,02*

BNP anormal (n, %) avant 15 ( 31,9) 1 (4,76) 14 (53,8) 0,0004***

après 6 (12,8) 1 (4,8) 5 (19,2) 0,2

* : p < 0,05, ** : p <0,01, *** : p <0,001, ****: p<0,0001
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4. RELATION ENTRE OMV ET FEVG                 

 Pour déterminer si les résultats obtenus pour l’OMV étaient influencés par la 

différence de FEVG au sein des deux groupes, nous avons étudié l’OMV en fonction 

de la FEVG supérieure ou inférieure à 40 %. 

 Les résultats de l’analyse bivariée et multivariée par régression logistique avec 

l’OMV sévère et la FEVG < 40% expliquant les critères de fonction diastolique sont ré-

sumés dans le tableau 7. 

 En analyse bivariée, il existait une association significative entre l’OMV sévère 

et l’élévation du rapport E/e’ latéral > 10 (7,27; IC 95% [1,31 ; 40,43] p = 0,02*) et entre 

l’OMV sévère et un BNP > 300pg/ml (4,64 ; IC95% [1,19 ; 18,11] p = 0,03*).   

La FEVG ≤ 40% était significativement associée à un TDE < 160 ms (7,13 ; IC95% 

[1,18 ; 43, 15] p = 0,03*), un rapport E/A > 2 (4,38; IC95% [1,05 ; 18,30] p = 0,04*), un 

taux de BNP > 300pg/ml (11 ; IC95% [2,59 ; 46,79] p = 0,001*) et une altération du % 

de la VO2 maximale < 60% de la théorique (5 ; IC95% [1,23 ; 20,41] p = 0,03*).  

 Le rapport VE/VCO2 > 40, l’onde e’ septale < 7 et l’onde e’ latérale <10 

n’étaient pas associés de manière significative à l’OMV sévère ni à l’altération de la 

FEVG. 

 En analyse multivariée, seule l’association entre OMV sévère et rapport E/e’ 

latéral > 10 persistait (5,97 ; IC95% [1,00001 ; 35,55] p=0,0496*). L’altération de la 

FEVG restait statistiquement associée avec un taux de BNP > 300pg/ml (9,79 ; IC95% 

[2,17 ; 44,13] p = 0,003*) et avec une altération de la VO2 maximale inférieure à 60% 

de la théorique  (4,29 ; IC95% [1,01 ; 18,23] p = 0,05*).  
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Tableau 7

Etude de la FEVG < 40% et de l’OMV sévère  comme variables explicatives des critères de  dysfonction diastolique : résultats 
de l’analyse bivariée et multivariée par régression logistique.

analyse bivariée analyse multivariée

variable expliquée variables explicatives OR  (IC 95%) p-value OR ajusté (IC 95%) p-value

TDE < 160ms OMV sévère 3,23 ( 0,55 ; 18,96 ) 0,19 2,15 ( 0,32 ; 14,40 ) 0,43

FEVG ≤ 40% 7,13 ( 1,18 ; 43,15 ) 0,03 6,00 ( 0,95 ; 37,95 ) 0,57

E/A > 2 OMV sévère 0,14 ( 0,04 ; 0,48 ) 0,07 3,12 ( 0,66 ; 14,68 ) 0,15

FEVG ≤ 40% 4,38 ( 1,05 ; 18,30 ) 0,04 3,49 ( 0,79 ; 15,38 ) 0,10

E/e’ latéral > 10 OMV sévère 7,27 ( 1,31 ; 40,43 ) 0,02 5,97 ( 1,00 ; 35,55 ) 0,0496

FEVG ≤ 40% 3,15 ( 0,72 ; 13,73 ) 0,13 1,86 ( 0,37 ; 9,34 ) 0,45

e’ septal < 7 OMV sévère 0,19 ( 0,02 ; 1,62 ) 0,13 0,12 ( 0,01 ; 1,56 ) 0,11

FEVG ≤ 40% 1,33 ( 0,19 ; 9,31 ) 0,77 2,84 ( 0,24 ; 33,86 ) 0,41

e’ latéral <10 OMV sévère 1,67 ( 0,61 ; 4,59 ) 0,44 1,97 ( 0,27 ; 14,18 ) 0,50

FEVG ≤ 40% 0,65 ( 1,48 ; 0,27 ) 8,27 1,20 ( 0,19 ; 7,48 ) 0,85

BNP > 300pg/ml OMV sévère 4,64 ( 1,19 ; 18,11 ) 0,03 3,83 ( 0,82 ; 17,99 ) 0,09

FEVG ≤ 40% 11,00 ( 2,59 ; 46,79 ) 0,001 9,79 ( 2,17 ; 44,14 ) 0,003

VO2 < 60% de la t. OMV sévère 2,67 ( 0,68 ; 10,54 ) 0,16 1,89 ( 0,44 ; 8,21 ) 0,40

FEVG ≤ 40% 5,00 ( 1,23 ; 20,41 ) 0,03 4,29 ( 1,01 ; 18,23 ) 0,05

VE/VCO2 > 40 OMV sévère 2,44 ( 0,67 ; 8,90 ) 0,18 2,15 ( 0,56 ; 8,22 ) 0,26

FEVG ≤ 40% 2,00 ( 0,56 ; 7,15 ) 0,29 1,64 ( 0,43 ; 6,19 ) 0,47
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5. ANALYSE MULTIVARIEE                                                       

 Les résultats de l’analyse multivariée par régression logistique sont résumés 

dans le tableau 8.   

 Les variables expliquées reflétaient la dysfonction diastolique ou l’altération des 

la capacité à l’effort. Les variables explicatives étaient l’OMV sévère, la FEVG < 40%, 

l’âge, l’IMC, l’HTA, la diabète, la dyslipidémie.  

 L’analyse bivariée permettait la sélection des variables significatives à un seuil 

de 20%, et leur inclusion dans le modèle de régression logistique multivariée.  

 Après analyse multivariée, l’OMV sévère n’était significativement associée à 

aucune des variables testées.  

 L’OMV comme déterminant du rapport E/A > 2 était à la limite de la significativi-

té (11,21 ; IC 95% [ 0,97 ; 129,3 ] p = 0,05) et indépendant de la FEVG.  

 L’OMV comme déterminant du rapport E/e’ > 10 se rapprochait également du 

seuil de significativité (7,08 IC 95% [ 0,89 ; 56,25 ] p = 0,06). 

 La FEVG < 40 % était significativement associée à un pic de  VO2 < 60% de la 

théorique (28,33 ; IC 95% [ 1,16 ; 692,4 ] p = 0,04) et à un BNP < 300pg/ml ( 9,1 IC 

95% [ 1,99 ; 41,66 ] p = 0,004).  

 Pour le rapport E/e’ > 10, seul l’âge > 60 ans restait significativement associé 

après analyse multivariée (10,05 ; IC 95% [ 1,23 ; 83,31 ] p = 0,03), de même pour le 

rapport VE/VCO2 > 40, (4,21 IC 95% [ 1,02 ; 17,31 ] p = 0,05). 
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Tableau 8

Résultats de l’analyse bivariée et multivariée par régression logistique sur les critères échographiques d’évaluation de la fonction diastolique.

analyse bivariée analyse multivariée 

variable expliquée variables 
explicatives

OR (IC 95%) p-value OR ajusté (IC 95%) p-value

E/A > 2 OMV SEVERE 4,00 ( 0,90 ; 17,74 ) 0,07 OMV SEVERE 11,21 ( 0,97 ; 129,3 ) 0,05

FEVG < 40 4,38 ( 1,05 ; 18,30 ) 0,04 FEVG < 40 1,41 ( 0,19 ; 10,41 ) 0,73

AGE > 60 ans 0,56 ( 0,13 ; 2,49 ) 0,45 AGE > 60 0,87 ( 0,10 ; 7,30 ) 0,90

SURPOIDS 0,83 ( 0,15 ; 4,54 ) 0,83 SURPOIDS 1,35 ( 0,17 ; 10,80 ) 0,77

HTA 1,04 ( 0,23 ; 4,80 ) 0,95

DIABETE 2,90 ( 0,54 ; 15,70 ) 0,22

DYSLIPIDEMIE 2,96 ( 0,73 ; 12,10 ) 0,13

e’ latéral <10 OMV SEVERE 2,10 ( 0,32 ; 13,62 ) 0,44 OMV SEVERE 2,09 ( 0,29 ; 15,36 ) 0,47

FEVG < 40 1,48 ( 0,27 ; 8,27 ) 0,65 FEVG < 40 1,17 ( 0,18 ; 7,53 ) 0,87

AGE > 60 ans 3,38 ( 0,52 ; 21,73 ) 0,20 HTA 5,00 ( 0,48 ; 51,54 ) 0,18

SURPOIDS 2,3^-6 ( 0,00 ; . ) 0,97

HTA 4,90 ( 0,49 ; 49,24 ) 0,18

DIABETE 2,8¨-5 ( 0,00 ; . ) 0,98

DYSLIPIDEMIE 1,13 ( 0,21 ; 6,05 ) 0,89

PROFIL MITRAL 
RESTRCTIF

OMV SEVERE 3,60 ( 0,32 ; 40,24 ) 0,30 OMV SEVERE 2,58 ( 0,21 ; 31,26 ) 0,46

FEVG < 40 5,25 ( 0,47 ; 59,30 ) 0,18 FEVG < 40 4,22 ( 0,35 ; 50,70 ) 0,26

AGE > 60 ans 2,14 ( 0,25 ; 18,50 ) 0,49

SURPOIDS 0,50 ( 0,04 ; 9,77 ) 0,65

HTA 3,40 ( 0,38 ; 30,66 ) 0,28

DYSLIPIDEMIE 3,60 ( 0,32 ; 40,23 ) 0,30

DYSFONCTION 
GRADE 3

OMV SEVERE 1,88 ( 0,28 ; 12,60 ) 0,52 OMV SEVERE 1,59 ( 0,16 ; 16,10 ) 0,70

FEVG < 40 2,65 ( 0,39 ; 18,00 ) 0,32 FEVG < 40 1,67 ( 0,15 ; 18,90 ) 0,68

AGE > 60 ans 3,00 ( 0,44 ; 20,44 ) 0,26 HTA 3,53 ( 0,38 ; 32,67 ) 0,27

SURPOIDS 0,88 ( 0,07 ; 11,32 ) 0,92 DYSLIPIDEMIE 4,40 ( 0,39 ; 50,24 ) 0,23

HTA 6,00 ( 0,84 ; 43,10 ) 0,07

DIABETE 7,1^-6 ( 0,00 ; . ) 0,97

DYSLIPIDEMIE 6,28 ( 0,64 ; 62,20 ) 0,12

E/E’ latéral  > 10 OMV SEVERE 7,27 ( 1,31 ; 40,43 ) 0,02 OMV SEVERE 7,08 ( 0,89 ; 56,25 ) 0,06

FEVG < 40 3,15 ( 0,72 ; 13,73 ) 0,13 FEVG < 40 3,58 ( 0,45 ; 28,79 ) 0,23

AGE > 60 ans 5,70 ( 1,20 ; 27,12 ) 0,03 AGE > 60 10,05 ( 1,23 ; 83,31 ) 0,03

SURPOIDS 0,38 ( 0,05 ; 3,40 ) 0,30 HTA 4,02 ( 0,60 ; 26,93 ) 0,15

HTA 4,17 ( 0,91 ; 19,18 ) 0,07

VO2 < 60% DE LA 
THEORIQUE

OMV SEVERE 2,67 ( 0,68 ; 10,54 ) 0,16 OMV SEVERE 0,41 ( 0,02 ; 7,73 ) 0,55

FEVG < 40 5,00 ( 1,23 ; 20,40 ) 0,02 FEVG < 40 28,33 ( 1,16 ; 692,40 ) 0,04

AGE > 60 ans 2,18 ( 0,57 ; 8,32 ) 0,25 SURPOIDS 0,05 ( 0,00 ; 1,15 ) 0,06

SURPOIDS 0,21 ( 0,03 ; 1,39 ) 0,11 DYSLIPIDEMIE 2,72 ( 0,18 ; 41,36 ) 0,47

HTA 1,63 ( 0,39 ; 6,85 ) 0,51 AGE 5,12 ( 0,32 ; 82,03 ) 0,25

DIABETE 2,58 ( 0,49 ; 13,74 ) 0,27

DYSLIPIDEMIE 3,39 ( 0,85 ; 13,49 ) 0,08

VE/VCO2 > 40 OMV SEVERE 2,44 ( 0,67 ; 8,90 ) 0,18 OMV SEVERE 1,96 ( 0,48 ; 8,03 ) 0,35

FEVG < 40 2,00 ( 0,56 ; 7,15 ) 0,29 FEVG < 40 2,25 ( 0,52 ; 9,76 ) 0,28

AGE > 60 ans 3,56 ( 0,96 ; 13,14 ) 0,06 AGE > 60 4,21 ( 1,02 ; 17,31 ) 0,05

SURPOIDS 0,81 ( 0,17 ; 3,86 ) 0,79

HTA 1,20 ( 0,29 ; 4,90 ) 0,80

DIABETE 1,97 ( 0,38 ; 10,30 ) 0,42

DYSLIPIDEMIE 0,90 ( 0,26 ; 3,18 ) 0,87

BNP > 300 pg/ml OMV SEVERE 4,64 ( 1,19 ; 18,11 ) 0,03 OMV SEVERE 3,78 ( 0,80 ; 17,86 ) 0,09

FEVG < 40 11,00 ( 2,59 ; 46,79 ) 0,001 FEVG < 40 9,10 ( 1,99 ; 41,66 ) 0,004

AGE > 60 ans 1,40 ( 0,40 ; 4,91 ) 0,60 DYSLIPIDEMIE 1,64 ( 0,36 ; 7,47 ) 0,46

SURPOIDS 0,47 ( 0,09 ; 2,40 ) 0,36

HTA 2,10 ( 0,54 ; 8,18 ) 0,28

DIABETE 1,39 ( 0,27 ; 7,15 ) 0,70

DYSLIPIDEMIE 2,30 ( 0,66 ; 8,11 ) 0,19
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VII. DISCUSSION                                                           
  

 Dans cette étude, nous avons étudié les paramètres échographiques, EECR et 

biologiques de patients ayant eu un STEMI traité par angioplastie pour évaluer leur 

fonction diastolique, leur réponse à l’effort et à un programme de réadaptation car-

diaque, en fonction de leur degré d’obstruction microvasculaire.  

 Notre hypothèse était que l’OMV altérait le remplissage, la PAPS, le BNP, la 

réponse à l’effort et la récupération après réadaptation cardiaque, indépendamment de 

la FEVG. 

 Nous avons mis en évidence une altération plus sévère de la fonction diasto-

lique, de la réponse à l’effort et du BNP en post-infarctus, mais la récupération après 

un programme de réadaptation cardiaque ne semblait pas limitée chez les patients 

ayant une OMV modérée à sévère, par rapport à ceux ayant une OMV absente à mi-

nime. Ces résultats ne semblaient pas indépendants de la FEVG. 

1. OMV ET  FONCTION DIASTOLIQUE                                     

 L’OMV induit une réaction inflammatoire, des modifications vasomotrices et un 

oedème qui altèrent les propriétés myocardiques d’élasticité et de distensibilité du VG. 

Ce phénomène s’est traduit dans des études antérieures par une altération du strain 

mesuré en IRM et en échographie cardiaque [9, 25]. Les anomalies de compliance et de 

relaxation du VG définissent la dysfonction diastolique et sont à l’origine d’anomalies 

de son remplissage pouvant engendrer une élévation des PRVG, de la POG et des 

PAPS pouvant compromettre les capacités à l’effort du patient.  

 Dans notre étude, l’OMV a montré une altération de la fonction diastolique as-

sociée à une majoration de la POG et des PRVG, traduites par l’altération de critères 

échographiques, de la réponse à l’effort et par une augmentation du BNP. Il n’y avait, 

contrairement à nos attentes, pas de majoration significative du volume OG ni des 

PAPS. Cette absence de dilatation de l’OG peut s’expliquer par l’élévation aiguë et non 
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chronique de la POG qui n’engendrait pas de remodelage à ce stade. Concernant les 

PAPS, le nombre de données recueillies était probablement trop faible pour mettre en 

évidence une différence statistiquement significative, compte tenu de la fréquente ab-

sence de flux d’IT.  

 Notre population était comparable à celle d’une étude de Zaho et al.[25], dans 

laquelle étaient analysés 81 patients en post-infarctus et dont le protocole d’évaluation 

était comparable au nôtre avec IRM et échographie à J8. Dans notre étude, 75% des 

patients avaient une OMV. Ils étaient 66% dans l’étude de Zaho et al. Les paramètres 

de fonction diastolique post-infarctus étaient comparables dans nos deux études avec 

dans l’étude de Zaho and al. un rapport E/A à 1,04 dans le groupe sans OMV et 1,2 

dans l’OMV sévère, un rapport E/e’ à 7,56 dans le groupe sans OMV 9,27 dans le 

groupe OMV sévère. Cette étude avait mis en évidence une différence significative du 

strain circonférentiel mais n’avait pas retrouvé de différence significative en terme de 

fonction diastolique à l’ETT en fonction de l'OMV, probablement en raison d’échan-

tillons de faible taille car les patients étaient répartis en 3 groupes.  

 Dans notre étude, plusieurs facteurs étaient significativement altérés en cas 

d’OMV sévère et traduisaient une dysfonction diastolique. Les patients ayant un rap-

port E/A significativement élevé et un TDE court <160ms (reflétant une élévation plus 

importante de la POG) étaient dans le groupe OMV sévère. A l’étude des vélocités en 

Doppler tissulaire, le nombre de valeurs recueillies était plus important au niveau laté-

ral par rapport au niveau septal ce qui peut expliquer que les résultats soient statisti-

quement significatifs pour les valeurs latérales mais pas pour les valeurs septales ou 

moyennées. L’augmentation du rapport E/e’ chez les patients atteints d’une OMV sé-

vère semblait être liée à une altération de la vélocité de l’onde e’ plutôt qu’à l’augmen-

tation de la vélocité de l’onde E (qui n’était pas significative). Ceci est en faveur d’une  

altération de la fonction de relaxation du VG et donc une dysfonction diastolique [63]. 

Enfin l’OMV était associée à une élévation du taux de BNP, traduisant la dilatation VG 

et l’augmentation des PRVG [57, 81]. En analyse bivariée, l’élévation du rapport E/e’ laté-



�69

ral et du BNP étaient significativement associées à l’OMV sévère, et ce résultat persis-

tait pour l’élévation du rapport E/e’ > 10 en analyse multivariée avec OMV sévère et 

FEVG <40% (p=0,05* pour l’OMV contre p=0,45 pour la FEVG). Cette association si-

gnificative entre dysfonction diastolique et OMV sévère n’était pas retrouvée en ana-

lyse multivariée pour les autres marqueurs de fonction diastolique, mais il est à 

prendre en compte que notre échantillon était de faible taille.  

 L’ensemble de ces critères est en faveur d’un effet délétère de l’OMV sur la 

fonction diastolique, et montre sa contribution à un pronostic plus péjoratif chez les pa-

tients ayant une OMV sévère en post-infarctus, non indépendamment de la FEVG. 

2. OMV ET REPONSE A L’EFFORT                                           

 Les altérations de fonction systolique et diastolique liées à l’OMV sévère se tra-

duisaient à l’effort par une augmentation de la pente VE/VCO2 qui reflète une majora-

tion de la PAPS. L’altération du pouls d’oxygène peut quant à elle être expliquée par 

une diminution du volume d’éjection systolique liée à l’altération du remplissage ventri-

culaire gauche. Enfin, les patients avec des oscillations respiratoires étaient tous dans 

le groupe OMV sévère. Le pic de VO2 n’était pas significativement altéré chez les pa-

tients atteints d’OMV dans notre étude, mais celui-ci doit être interprété conjointement 

avec d’autres critères comme le rapport VE/VCO2 dont la valeur pronostique est supé-

rieure au pic de VO2 chez les patients sous BB, soit l’ensemble de notre population au 

stade initial [75]. Cette pente était significativement plus élevée chez les patients atteints 

d’OMV sévère.  

 Ces paramètres sont en faveur d’un retentissement de l’OMV sur le remplis-

sage ventriculaire et sur l’augmentation de la PAPS à l’effort, et sont évocateurs d’une 

moins bonne réponse à l’effort, malgré un pic de VO2 n’ayant pas montré de différence 

significative entre les 2 groupes. 
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3. OMV ET REPONSE A LA READAPTATION                                            

 L’activité physique, par le biais de l’amélioration de la fonction endothéliale [87] 

et de la diminution des phénomènes inflammatoires [88] peut contribuer à améliorer 

l’OMV dans laquelle ces mécanismes sont prépondérants [16].  

A. ANALYSE AVANT-APRES READAPTATION 

 L’analyse avant-après réadaptation montrait une amélioration significative du 

pic de VO2 dans les 2 groupes sans différence significative en fonction de l’OMV. Les 

patients étaient donc « répondeurs » [70] au reconditionnement à l’effort indépendam-

ment de l’OMV, qui ne semblait pas limiter l’amélioration de la capacité à l’effort après 

réadaptation.  

 Une étude de Edelmann F and al. chez des patients avec insuffisance car-

diaque diastolique [92] a montré que l’amélioration du rapport E/e’ par la réadaptation 

était associée à une amélioration du pic de VO2 et donc que l’amélioration de la fonc-

tion diastolique par la réadaptation améliorait la capacité à l’effort. Dans notre étude en 

post-infarctus, les paramètres échographiques d’évaluation de la fonction diastolique 

n’évoluaient pas significativement au cours de la réadaptation cardiaque, cependant il 

n’y avait pas de différence de récupération entre les patients en fonction de leur OMV. 

Seuls les rapports VE/VCO2 et E/e’ septal évoluaient de manière significativement dif-

férente entre les 2 groupes puisqu’ils s’amélioraient dans le groupe OMV sévère et 

avaient tendance à s’aggraver ou à stagner en cas d’OMV minime sans que ces résul-

tats soient statistiquement significatifs. Trois hypothèses peuvent expliquer cette ab-

sence d’amélioration significative des paramètres de fonction diastolique.  

 La première hypothèse est que la faible taille de nos échantillons rendait plus 

difficile la mise en évidence de différences significatives sur des faibles variations de 

ces paramètres. En effet, on observe que les paramètres onde e’ septale et onde e’ 

latérale s’amélioraient dans l’ensemble de la population (n=47) avec respectivement p 

= 0,005 et p = 0,01, sans que cette amélioration soit statistiquement significative dans 
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chaque groupe malgré une progression en valeur absolue plus importante que dans la 

population totale.  

 La deuxième hypothèse est une réelle absence d’amélioration de la fonction 

diastolique qui persisterait dans les segments atteints d’OMV malgré une amélioration 

de la fonction systolique [9] . En effet, on constate que les paramètres de fonction dias-

tolique restaient tout de même plus altérés dans le groupe OMV sévère après réadap-

tation par rapport au groupe sans OMV. 

 La troisième hypothèse, concernant la pente VE/VCO2, est liée à sa méthode 

de mesure. Dans notre étude, cette mesure était réalisée sur la « pente totale » c’est à 

dire en étudiant tous les points de la courbe de pente VE/VCO2 du début à la fin de 

l’effort . Or une autre méthode de mesure qui consiste à ne tenir compte que des 

points allant du début de l’épreuve d’effort au SV1 peut également être utilisée. Sa va-

leur pronostique est plus faible, ce pour quoi nous avons choisi d’utiliser la méthode 

« pente totale », mais elle permet une meilleure évaluation de la progression avant et 

après réadaptation. En effet, chez les patients n’ayant pas atteint leur SV2 lors de la 

première EECR en raison par exemple d’un déconditionnement à l’effort, la pente VE/

VCO2 pouvait être sous estimée car elle ne montrait pas la cassure de la courbe vers 

le haut liée à l’hyperventilation physiologique en fin d’effort. Si ces mêmes patients at-

teignaient leur SV2 après réadaptation, la pente VE/VCO2 totale augmentait donc, 

sans que cela traduise un mauvais pronostic mais plutôt une amélioration des perfor-

mances. Ceci peut expliquer la tendance à l’augmentation de la pente VE/VCO2 chez 

les patients ayant une OMV minime ou absente.  

 L’OMV ne semblait donc pas altérer la récupération des paramètres échogra-

phiques de fonction systolique ou diastolique, ni les paramètres de capacité à l’effort. 
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B. ANALYSE APRES READAPTATION 

 Lors de l’analyse comparant les deux groupes après réadaptation cardiaque, la 

plupart des critères semblaient s’améliorer et les différences s’atténuaient entre les 

groupes. Cependant la FEVG, le pouls d’oxygène, le rapport E/e’ latéral et le grade de 

dysfonction diastolique restaient significativement plus altérés dans le groupe OMV 

sévère. La proportion de patients ayant des critères de mauvais pronostic comme une 

FEVG < 45%, un profil mitral restrictif, une dysfonction diastolique grade 3, des oscilla-

tions respiratoires, une pente VE/VCO2 >35 ou un pouls d’oxygène altéré était aussi 

significativement plus importante dans le groupe OMV sévère. 

 On constatait donc une amélioration de la capacité à l’effort (pic de VO2, VE/

VCO2) ainsi qu’une normalisation du BNP avec une récupération semblable voire 

meilleure chez les patients ayant OMV sévère par rapport aux patients ayant une OMV 

minime, sans amélioration franche des paramètres de fonction diastolique puisque le 

rapport E/e’ et le grade de dysfonction diastolique restaient plus altérés dans l’OMV 

sévère après réadaptation.  

 On peut expliquer cette amélioration des paramètres à l’effort par une améliora-

tion de la FEVG, qui restait significativement altérée dans le groupe OMV sévère mais 

devenait > 45% après réadaptation cardiaque (49,1 ± 11,7). De même, les bienfaits 

extra-cardiaques de l’activité physique qui ne sont pas limités par l’OMV peuvent per-

mettre l’amélioration du pic de VO2 [101] comme l’a montré une étude de Smart N and 

al. [85] qui comparait des patients avec dysfonction systolique versus dysfonction dias-

tolique. La réadaptation cardiaque n’avait pas permis d’amélioration significative des 

paramètres de fonction diastolique (VE/VCO2, E, E/A, E/e’), mais une augmentation 

significative du pic de VO2. Les auteurs expliquaient ce résultat par l’amélioration de 

paramètres extra-cardiaques permettant d’améliorer la tolérance à l’effort. Une autre 

explication pourrait être liée à la dysfonction endothéliale. C’est un mécanisme recon-

nu du phénomène de « no-reflow » qui, par la libération de substances vasoactives 

limite la vasodilatation périphérique et coronarienne, et contribue à l’intolérance à 
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l’exercice [48]. L’amélioration de la fonction endothéliale par la réadaptation cardiaque 

[87, 88], notamment au niveau coronarien, pourrait donc permettre l’amélioration de la 

capacité à l’effort chez les patients atteints d’OMV. 

4. RÔLE DE LA FEVG                                                                     

 Dans notre étude, l’OMV post-infarctus était associée à une altération des pa-

ramètres de fonction systolique avec une FEVG post-réadaptation à 49,1 ± 11,7% dans 

le groupe OMV sévère, significativement altérée par rapport à ceux ayant une OMV 

minime ou absente (p = 0,008). Ce résultat était comparable à celui de l’étude de Abe-

gunewardene N and al. [34]  qui montrait en cas d’OMV une FEVG à 1 an à 49%. Ceci 

constituait un facteur confondant dans l’interprétation des effets de l’OMV notamment 

sur la capacité à l’effort. En effet, il a été montré que l’OMV est pourvoyeuse de dys-

fonction systolique. Dans notre étude nous étions en accord avec ces résultats, et 

nous avons également montré une altération de la fonction diastolique. Or à la fois la 

dysfonction systolique et diastolique peuvent avoir un retentissement sur la capacité à 

l’effort. L’analyse multivariée réalisée en vue d’étudier le rôle de la FEVG altérée et de 

l’OMV sévère a montré que l’élévation du rapport E/e’ latéral était plutôt liée à l’OMV 

sévère, et que l’altération du pic de VO2 et du BNP étaient plutôt liés à l’altération de la 

FEVG.  

 On peut donc conclure que l’altération de la fonction diastolique et de la capaci-

té à l’effort liés à l’OMV n’étaient pas indépendantes de la FEVG.  

 Cette étude est, à notre connaissance, la première à avoir évalué la fonction 

diastolique, la capacité à l’effort et la réponse à la réadaptation en fonction de l’OMV. 

Nous avons montré une altération plus sévère des paramètres de fonction diastolique 

traduite par une majoration du rapport E/A, du rapport E/e’ latéral et du BNP chez les 

patients ayant une OMV sévère. La réponse à l’effort était également limitée par l’OMV 

avec une altération de la pente VE/VCO2 et du pouls d’oxygène. En revanche la ré-
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ponse à l’activité physique évaluée après un programme de réadaptation cardiaque ne 

semblait pas limitée par l’OMV. Cette relation entre OMV et altération de la fonction 

diastolique et de la capacité l’effort ne semblait pas être indépendante de la FEVG. Il 

ne semblait donc pas que l’OMV en elle-même, indépendamment de la FEVG soit 

pourvoyeuse de dysfonction diastolique. 

 Seule une étude d’Azevedo and al. en 2004 avait étudié en IRM chez l’animal 

la fonction diastolique en fonction de l’OMV par le biais du taux de strain et avait mis 

en évidence une altération persistante de la dysfonction diastolique malgré une récu-

pération complète de la fonction systolique après infarctus du myocarde [9]. D’autres 

études ont montré l’impact de l’OMV sur la fonction systolique,[33] sur le remodelage 

VG [96] et son pronostic péjoratif. Les résultats de ce travail de thèse semblent être en 

accord avec ces études.  

 On peut donc envisager que l’altération de la fonction diastolique soit associée 

à la survenue d’évènements cardiovasculaires et à une évolution péjorative, et favorise 

notamment le développement d’une insuffisance cardiaque à fonction systolique pré-

servée (HFpEF) chez les patients ayant eu un infarctus du myocarde. En effet l’altéra-

tion de la fonction diastolique et le remodelage VG sont des élément centraux dans la 

pathogénèse de l’HFpEF [102], et l’effet de l’OMV sur ces deux éléments a été montré 

respectivement dans cette thèse et dans la thèse de Heger Gzara [96]. Un autre élé-

ment important dans la physiopathologie de l’HFpEF est le stress oxydatif dans la mi-

crocirculation coronaire induisant une dysfonction endothéliale, qui a également un rôle 

important dans la physiopathologie de l’OMV. Enfin, la présence d’OMV favorise la 

persistance des mécanismes inflammatoires après infarctus du myocarde [103] et pour-

rait par ce mécanisme contribuer à entretenir le stress oxydatif, altérer la récupération 

à long terme de la fonction diastolique et favoriser le développement de l’HFpEF [103]. Il 

est donc important d’identifier dès la phase aigüe les patients ayant une obstruction 

microvasculaire sévère puisque leur fonction diastolique et leur réponse à l’effort sont 

plus altérées. Ceci permettrait d’ajuster au mieux les thérapeutiques proposées no-
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tamment le programme de réadaptation, en vue d’améliorer leur pronostic puisque le 

bénéfice de cette thérapeutique n’est pas limité et semble même plus important chez 

les patients ayant une OMV sévère, en dépit d’une faible amélioration de la fonction 

diastolique.  

5. LIMITES DE CETTE ETUDE                                                  

 Les précédentes études menées sur l’OMV ont mis en évidence de nombreux 

facteurs pronostiques et mécanismes physiopathologiques. Cependant, à ce jour, il 

existe un nombre limité d’études sur le lien entre l’OMV, capacité à l’effort et fonction 

diastolique, et aucune avec les mêmes méthodes d’évaluation.  

 Les avantages de nos méthodes d’évaluation sont nombreux notamment par 

rapport à l’IRM cardiaque. En effet il s’agit d’examens non invasifs, plus accessibles 

pour de nombreux centres, dont le coût est relativement plus faible et laissant la possi-

bilité d’une évaluation clinique par un cardiologue dans le même temps que l’examen. 

Leurs limites peuvent être liées à une mauvaise qualité d’examen pour l’échographie 

cardiaque en cas d’échogénicité limitée, ou par la réalisation d’une épreuve d’effort 

sous-maximale en lien avec une cause extra-cardiaque. La principale force de notre 

étude est donc l’originalité de ses critères d’évaluation et l’accessibilité des méthodes 

employées pour leur évaluation.  

 Cette étude présente par ailleurs un certain nombre de limites principalement 

liées à sa méthodologie.  

 Concernant le choix de la population, il existe un potentiel biais de sélection lié 

à l’exclusion des patients n’ayant pas terminé leur programme de réadaptation car-

diaque. Nous ne connaissons pas les raisons de l’abandon du programme mais on 

peut supposer une pénibilité plus importante pour les patients les plus « sévère » qui 

auraient donc pu être exclus de notre étude. Cependant notre population semblait re-

présentative des patients ayant eu un infarctus du myocarde et les paramètres mesu-

rés comme l’OMV, les paramètres de l’EECR et de l’échographie cardiaque semblaient 
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correspondre aux caractéristiques de la population d’études antérieures [25, 34, 85]. On 

notait cependant dans les résultats un tabagisme plus fréquent dans le groupe 1 ce qui 

n’est pas en accord avec les résultats de la littérature ni avec le lien de causalité établi. 

Ceci peut s’expliquer dans notre étude par un biais de classement pour le recueil de la 

consommation tabagique qui n’était pas systématiquement précisée notamment pour 

son caractère actif, son sevrage et sa quantification.  

 Concernant le recueil des paramètres de fonction diastolique et de capacité à 

l’effort, tous les comptes rendus ont été analysés, et les images et courbes des exa-

mens échographiques et EECR ont été relus. Cependant cela n’a pas permis d’élimi-

ner un biais d’information notamment sur les paramètres échographiques, lié à de 

nombreuses données manquantes dans les comptes rendus et à l’absence d’images 

ou de possibilité de réaliser de nouvelles mesures a posteriori, le logiciel utilisé ne le 

permettant pas. En effet certains paramètres dont l’analyse aurait pu permettre de pré-

ciser la fonction diastolique et les pressions de remplissage n’avaient pas été mesurés 

comme le temps de relaxation isovolumique, le flux pulmonaire, la vélocité du flux d’in-

suffisance tricuspide, le volume de l’oreillette gauche ou la réalisation de la manœuvre 

de Valsalva. Malgré cela, l’ensemble des critères et valeurs étudiés dans notre étude 

étaient interprétables, validés, reproductibles et en accord avec les études traitant du 

même sujet et avec les dernières recommandations [54].  

 Enfin sur le plan statistique, la faible taille de notre échantillon expliquée en ma-

jeure partie par les abandons du programme de réadaptation cardiaque et par l’ab-

sence de quantification de l’OMV sur les comptes rendus d’IRM n’a pas permis la réali-

sation de tests paramétriques. En effet, au vu des effectifs < 30 patients par groupe, 

des tests non paramétriques ont été utilisés avec une plus faible puissance statistique. 

De même, il était plus difficile de mettre en évidence des différences entre les groupes 

avec de faibles effectifs pour certains paramètres notamment lors des tests appariés 

où des faibles de variations n’étaient pas statistiquement significatives. Par ailleurs, 

l’interprétation des tests de régression logistique multivariée doit rester très prudente. 
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En effet au vu de nos faibles effectifs on ne peut conclure à une absence d’association 

de certaines variables même si les résultats de notre étude n’en avaient pas mis en 

évidence.  

 C’est pourquoi notre étude constitue avant tout une piste pour de futures re-

cherches avec de plus nombreux effectifs et pour lesquelles la définition et la mesure 

des paramètres d’évaluation seraient prospectives afin d’obtenir une meilleure préci-

sion et reproductibilité des résultats. 
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ANNEXES                                                                       

Annexe 1

Traitement médicamenteux avant et après réadaptation cardiaque

Variable Tous les patients Obstruction microvasculaire

avant après avant après avant après

(n = 47) absente à minime modérée à sévère

(n = 21) (n = 26)

Anticoagulation

 - aspirine + prasugrel 27 (57,5) / 12 (57,1) / 15 (57,7) /

 - aspirine + ticagrelor 14 (29,8) / 7 (33,3) / 7 (26,9) /

 - aspirine + clopidogrel 4 (8,5) / 2 (9,5) / 2 (7,7) /

 - aspirine 1 (2,1) / 0 / 1 (3,8) /

 - aspirine + rivaroxaban 1 (2,1) / 0 / 1 (3,8) /

IEC / ARA2 

 - aucun 0 1 (2,1) 0 1 (4,7) 0 0

 - ramipril 1,25mg 1 (2,1) 5 (10,6) 1 (4,8) 3 (14,3) 0 2 (7,7)

 - ramipril 2,5mg 4 (8,5) 11 (23,4) 2 (9,5) 5 (23,8) 2 (7,7) 6 (23,1)

 - ramipril 5mg 13 (27,7) 11 (23,4) 5 (23,8) 5 (23,8) 8 (30,8) 6 (23,1)

 - ramipril 7,5mg 10 (21,3) 3 (6.4) 6 (28,6) 1 (4,8) 4 (15,4) 2 (7,7)

 - ramipril 10mg 4 (8,5) 5 (10,6) 1 (4,8) 1 (4,8) 3 (11,5) 4 (15,4)

 - périndopril 6mg 4 (8,5) 4 (8,5) 1 (4,8) 2 (9,5) 3 (11,5) 2 (7,7)

 - périndopril 8mg 6 (12,8) 2 (4,2) 4 (19)  2 (9,5) 2 (7,7) 0

- coversyl 5mg 3 (6,4) 3 (6.4) 1 (4,8) 1 (4,8) 2 (7,7) 2 (7,7)

- valsartan 10mg 1 (2,1)  1 (2,1) 0 0 1 (3,8) 1 (3,8)

- valsartan 40mg 1 (2,1) 1 (2,1) 0 0 1 (3,8) 1 (3,8)

Bêta Bloquants

- Bisoprolol 1,25mg 1 (2,1) 2 (4,2) 0 1 (4,7) 1 (3,8) 1 (3,8)

- Bisoprolol 2,5mg 7 (14,9) 6 (12,8) 4 (19) 3 (14,3) 3 (11,5) 3 (11,5)

- Bisoprolol 3,75mg 3 (6,4) 3 (6.4) 1 (4,7) 1 (4,7) 2 (7,7) 2 (7,7)

- Bisoprolol 5mg 16 (34) 14 (29,8) 11 (52,4) 10 (47,6) 5 (19,2) 4 (15,4)

- Bisoprolol 6,25mg 1 (2,1) 1 (2,1) 1 (4,7) 1 (4,7) 0 0

- Bisoprolol 7,5mg 3 (6,4) 4 (8,5) 0 1 (4,7) 3 (11,5) 3 (11,5)

- Bisoprolol 10mg 10 (21,3) 10 (21,3) 2 (9,5) 1 (4,7) 8 (30,8) 9 (34,6)

- Atenolol 50mg 2 (4,2) 3 (6.4) 1 (4,7) 2 (9,5) 1 (3,8) 1 (3,8)

- Atenolol 100mg 2 (4,2) 2 (4,2) 1 (4,7) 1 (4,7) 1 (3,8) 1 (3,8)

- Nebivolol 10 1 (2,1) 1 (2,1) 0 0 1 (3,8) 1 (3,8)

- Acebutolol 100mg 1 (2,1) 1 (2,1) 0 0 1 (3,8) 1 (3,8)

Diurétiques

 - Aucun 27 (57,5) 27 (57,5) 16 (76) 17 (80,9) 11 (42,3) 10 (38,5)

 - Eplérénone 25mg 2 (4,2) 3 (6.4) 1 (4,8) 1 (4,8) 1 (3,8) 2 (7,7)

 - Eplérénone 50mg 2 (4,2) 1 (2,1) 1 (4,8) 0 1 (3,8) 1 (3,8)

 - Furosémide 20mg 1 (2,1) 1 (2,1) 0 0 1 (3,8) 1 (3,8)

 - Furosémide 40mg 10 (21,3) 10 (21,3) 3 (14,3) 3 (14,3) 7 (26,9) 7 (26,9)

 - Eplérénone 25mg + Furosémide 20mg 1 (2,1) 1 (2,1) 0 0 0 2 (7,7)

 - Eplérénone 25 mg + Furosémide 40mg 3 (6,4) 2 (4,2) 0 0 3 (11,5) 1 (3,8)

 - Eplérénone 50mg + Furosémide 60mg 1 (2,1) 1 (2,1) 0 0 1 (3,8) 1 (3,8)
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tion diastolique et la réponse à l’activité physique 
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NUMERO D’IDENTIFICATION : 2017ANTI0239
MOTS CLEFS :  Obstruction microvasculaire, Infarctus du myocarde,  IRM,   Echogra-
phie transthoracique, Epreuve d’effort cardiorespiratoire, Fonction diastolique, Capacité à 
l’effort, Réadaptation. 

INTRODUCTION: L’obstruction microvasculaire (OMV) est pourvoyeuse de dys-
fonction systolique et de remodelage ventriculaire gauche, altérant le pronostic post-in-
farctus. Le but de notre étude était de déterminer l’effet de l’OMV sur la fonction dias-
tolique, la capacité à l’effort et la récupération après réadaptation cardiaque. 
METHODE: 47 patients ayant bénéficié d’un programme de réadaptation pour un in-
farctus du myocarde (STEMI) ont été inclus. L’OMV était quantifiée visuellement en 
IRM cardiaque, la fonction diastolique et la capacité à l’effort étaient évaluées par 
échographie transthoracique (ETT) et par épreuve d’effort cardiorespiratoire (EECR) 
avant et après réadaptation. Les patients étaient répartis en 2 groupes selon la sévérité de 
l’OMV. 
RESULTATS: Chez les patients ayant une OMV sévère, la fonction diastolique était 
altérée avec une diminution de l’onde e’ latérale (p = 0,04), une augmentation de E/A (p 
= 0,05), E/e’ latéral (p <0,0001) et du BNP (p = 0,002). La capacité à l’effort était alté-
rée avec une pente VE/VCO2 augmentée (p = 0,0009) et un pouls d’oxygène diminué (p 
= 0,002). Le pic de VO2 n’était pas significativement altéré (p=0,3), tandis que sa récu-
pération (p <0,0001), celle de la charge atteinte (p <0,0001) et du BNP (p = 0,004) 
n’étaient pas limitées par l’OMV. La fonction diastolique après réadaptation restait alté-
rée en cas d’OMV sévère avec une dysfonction diastolique grade 3 (p = 0,04) et un E/e’ 
latéral augmenté (p = 0,003). Après analyse multivariée, seule l’association entre OMV 
sévère et E/e’ latéral > 10 persistait, indépendamment de la fonction systolique (FEVG)
(p = 0,0496), qui était plus altérée avant et après réadaptation (respectivement (p = 
0,004) et (p = 0,008)) en cas d’OMV. 
DISCUSSION: L’OMV est à l’origine d’une altération de la fonction diastolique et de 
la capacité à l’effort post-infarctus mais ne limite pas la récupération après réadaptation. 
Ces résultats ne semblent pas indépendants de la FEVG.             
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