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INTRODUCTION

La cardiopathie ischémique est actuellement responsable de pres de 1,8 million de déces
annuel en Europe, soit 20% de tous les déces [1]. L’infarctus du myocarde (IDM) constitue

une complication grave et fréquente [1], engageant le pronostic vital & la phase aigue.

L’échographie cardiaque trans thoracique (ETT) demeure 1’examen d’imagerie de premiére
intention a la phase aigiie et lors du suivi, pour le dépistage, I’évaluation des complications et
du retentissement de I’IDM. L’occlusion de 1’artére provoque une ischémie et un
dysfonctionnement dans le territoire de perfusion de I’artére. L’évolution aprés un IDM se
fait, soit vers une récupération totale de la fonction ventriculaire gauche (VG), soit vers une
récupération incompléte, soit vers 1’absence de récupération entrainant une dysfonction VG
sévere et un remodelage adverse du myocarde bien que les patients aient été traités avec
succes par une angioplastie primaire et qu'ils aient recu un traitement médical optimal
conformément aux directives en vigueur [2]. L'étendue de I'IDM est un déterminant
important de la récupération fonctionnelle grevant le pronostic de I'IDM. Ceci est
particuliérement vrai dans I’IDM antérieur avec une zone d’ischémie pouvant étre tres
étendue [3,4]. Prédire la récupération demeure donc un challenge. A ce jour il existe quelques
outils écho cardiographique permettant de prédire la récupération de la fraction d’éjection du
ventricule gauche (FEVG) et de la contractilité segmentaire aprés un infarctus aigu. Mais ces
outils ne sont pas parfaits et manquent de fiabilité en raison de leur sensibilité et spécificité
insuffisantes ou de leur mangue de reproductibilité [5,6]. La FEVG ainsi que le score de
cinétique segmentaire ou le wall motion score pour les anglosaxons (WMS) sont couramment
utilisés en pratique clinique pour évaluer le retentissement de I’IDM sur la fonction systolique
du ventricule gauche [7]. Et plus récemment avec I’avénement du speckle tracking par 1’étude
de la fonction longitudinale globale et segmentaire au moyen du strain global longitudinal
(SLG) et du strain segmentaire (SLS) [8-11]. Le strain est un outil prometteur beaucoup plus
sensible que la FEVG ou le WMS pour apprécier la fonction systolique VG, mais comme ces
paramétres, il est dépendant des conditions de charge, ne reflétant pas avec une si grande

précision la fonction systolique VG, particuliérement si la post-charge est élevée [12].

Un vieux concept devenu un nouvel outil consiste en I’estimation du travail myocardique
(MW). Dans les anneées soixante-dix, le MW dépendait de I’utilisation de la mesure invasive
de la PA, et n’était donc pas réalisable en routine clinique. Grace aux travaux princeps de

Russel et al publiés en 2012 [13], son évaluation est facilitée et validée par la transposition a
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une méthode non invasive a I’aide de la mesure de la PA au brassard de 1’artére brachiale et
I’évaluation de la déformation du myocarde par le strain en échocardiographie thoracique
[13]. Le MW est dérivé de la boucle de déformation-pression non invasive obtenue en
échocardiographie trans thoracique a partir des données du 2D strain, intégrant dans son
calcul la pression artérielle mesurée au brassard. Une augmentation de la post charge peut
entrainer une diminution du raccourcissement systolique myocytaire en présence d’un travail
myocardique normal [14]. Une variation de la PA peut conduire a une interprétation inexacte

de la fonction contractile, et ce d’autant plus dans des conditions d’ischémie aigiie [14].

L’objectif de notre étude était de déterminer si la mesure du travail myocardique a la phase
aiglie d’un infarctus antérieur aigu pouvait étre prédictive de la récupération segmentaire et
globale de la fonction ventriculaire gauche a distance de I'IDM traité avec succés par

angioplastie primaire.
II PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ INFARCTUS DU MYOCARDE

A. LA PHASE AIGUE

L’IDM est un syndrome coronarien aigu li¢ a I’occlusion brutale d’une artére coronaire
responsable d’une ischémie myocardique. La rupture d’une plaque d’athérome suivi de la
formation d’un thrombus occlusif est le mécanisme principal. Celui-ci est associé a une
vasoconstriction distale et a un phénomene de micro-embolisation pouvant aggraver
I’ischémie d’aval. L’occlusion entraine une chute drastique du débit coronaire et donc une
franche diminution des apports en oxygene aux myocytes trés sensibles au manque d’oxygeéne
entrainant une nécrose cellulaire. Dans les minutes suivant 1’occlusion coronarienne, on peut
observer une hypocinésie des segments correspondant au territoire de ’artére occluse voir
d’emblée une akinésie. Lorsque 1’occlusion persiste et n’est pas levée dans un délai rapide, la
nécrose myocardique devient transmurale. Cette zone nécrosée va étre remplacée par une
fibrose cicatricielle et va laisser place a un amincissement de la paroi avec une dysfonction
contractile évoluant vers une dilatation du VG afin de maintenir un débit cardiaque. Ces
modifications adaptatives correspondent au remodelage du ventriculaire gauche et impactent
le processus de récupération de la fonction VG. La loi de Frank-Starling (Frank 1895,
Starling 1918) [15] illustre la relation qui existe entre 1’étirement des fibres musculaires et
leur performance contractile (relation force — longueur) : un muscle isolé se contracte d’autant
plus puissamment qu’il est au préalable lesté d’un poids plus important. Pour le cceur, cette loi

exprime le rapport entre la tension de paroi (volume ou pression telediastoliques) et la
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performance systolique fournie : la force contractile du VG dépend directement de la tension
des fibres myocardiaques en fin de diastole ; elle est donc proportionnelle au volume
télédiastolique (VTDVG). Cette relation force — longueur suit une pente de recrutement
jusqu’a un plateau au-dela duquel il n’y a plus de modification : une augmentation de volume
ne conduit plus qu’a une augmentation des pressions de remplissage, mais non a une
amélioration de la performance systolique [15]. Cette courbe de Franck-Starling est
modélisée en pratique écho cardiographique par le calcul du travail myocardique.

B. LAPHASE TARDIVE

La question majeure se posant aprés un IDM antérieur est celle de la récupération de la
fonction contractile. Dans les suites d’un infarctus transmural étendu, diverses modifications
géométriques du ventricule gauche vont apparaitre et se développer a des degrés variables :
augmentation du volume ventriculaire, perte de la forme originale ellipsoide pour devenir
sphérique, amincissement de la paroi nécrosée pouvant aller jusqu’a la rupture ou
I’anévrisme, augmentation de 1’épaisseur des parois non nécrosées pour compenser la perte
contractile des segments ischémiques. Les séquelles peuvent étre irréversibles, entrainant une
dysfonction VG altérant la qualité de vie ainsi que 1’espérance de vie. Le risque principal est

celui de I’insuffisance cardiaque, et des troubles du rythme ventriculaires.

1l LE TRAVAIL MYOCARDIQUE

Un travail est le produit d’une force par un déplacement ou a défaut d’une pression par un
volume, compte tenu de la difficulté de mesurer directement la force d’un muscle. Le travail
myocardique correspond au travail nécessaire a la mise sous pression du systéme ventriculaire
pour ouvrir la valve aortique puis au travail éjectionnel et a la relaxation, illustré par la courbe
pression-volume ventriculaire au cours du cycle cardiague (Figure 1), a laquelle peut se
substituer également la courbe pression-variation de longueur du muscle. Cette boucle P-
Volume (ou P-déformation) est un reflet fidéle de la consommation d’oxygéne du myocarde
[16]. La mesure non invasive du travail myocardique a partir de la courbe P-V invasive a été
validée a partir des travaux de Russel et al [13] qui ont obtenu le profil d’une courbe
empirique, normalisée, de référence, de pression ventriculaire au cours du cycle cardiaque, a
partir de plusieurs courbes de pressions ventriculaires mesurées dans des conditions
hémodynamiques invasives diverses, ajustées aux évenements valvulaires : fermeture mitrale

(FM), ouverture aortique (OA), fermeture aortique (FA), ouverture mitrale (OM). Ainsi, pour
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prédire une courbe de pression ventriculaire chez un patient spécifique, il faut mesurer les
événements valvulaires et allonger ou raccourcir 1’axe de temps sur la courbe de pression
ventriculaire de référence pour la faire coincider avec les événements mesurés [13]. La
pression artérielle mesurée au brassard est utilisée pour servir de pic de pression, pour fixer
I’amplitude de la courbe (1’échelle). Chez le chien et chez I’humain (incluant des patients avec
et sans dysfonction systolique VG), la corrélation et la concordance entre les boucles
pression-strain non invasive par échocardiographie et les boucles pression invasive -
déformation myocardique (mesurées par micro manometrie et sonomicrométrie
respectivement) est excellente (r =0.99) [13]. De plus, une trés bonne corrélation est obtenue
entre le travail myocardique segmentaire non invasif et le métabolisme myocardique régional
mesuré par PET (r = 0.81) [13].

La mesure du strain est treés bon outil diagnostique et pronostique, pour évaluer plus finement
la fonction systolique VG que la FEVG, utilisé maintenant en routine dans de nombreux
laboratoires d’échocardiographie, mais sa limite principale est sa dépendance aux conditions

de charge et notamment la post-charge [12].

Dans I’exemple de la cardiopathie ischémique, un ou plusieurs segments ischémiques sont
dysfonctionnels, ont une contraction et une relaxation retardées, et exhibent souvent une
élongation plus ou moins longue pendant la systole et une contraction post systolique, apres la
FA. Ainsi, en termes de travail myocardique, beaucoup est perdu, car au lieu d’avoir une
contraction pendant la phase de montée en pression le muscle s’allonge passivement, et au
lieu d’un allongement pendant la relaxation, le muscle se raccourcit fournissant un travail
perdu, inutile. De ces deux concepts d’allongement et de raccourcissement naissent des
indices d’évaluation plus précis de la fonction VG. Le travail myocardique total (TMW)
correspond a 1’aire sous la courbe pression-déformation. Le travail myocardique constructif
(MWC) est le travail effectu¢ par le VG contribuant a 1’¢jection pendant la systole et la
relaxation apres la FA. Il correspond au raccourcissement systolique des myocytes aprés la
FM et I’allongement des myocytes aprés la FA (pendant la relaxation iso volumétrique)
(RIV). Le travail efficace (MWE) est le rapport du travail constructif par la somme du travail
perdu avec le travail constructif, exprimé en pourcentage (MCW / MWW + MCW). Le travail
perdu (MWW) est le travail effectué par le VG ne contribuant pas a 1’éjection et a la
relaxation. C’est un travail négatif produit par un segment qui s’allonge apres la FM ou qui se

raccourcit apres la FA.
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Quelques travaux ont montré 1’intérét de cet outil (voir infra), chez des patients avec bloc de
branche gauche et resynchronisation [17], dans le syndrome coronarien aigu ST- troponine +
avec un ECG non contributif pour prédire 1’occlusion coronaire [18,19], dans la CMH pour

prédire la fibrose VG sous-jacente [20], et dans la CMD, et ’HTA de sévérité croissante [21].

MATERIEL ET METHODES
Définitions :

Les patients inclus dans I’étude avaient tous un IDM du myocarde de type | avec sus décalage
du segment ST (STEMI) défini par les recommandations de 2018 [22] comme : la mise en
¢vidence d’une élévation de la troponine cardiaque, des symptdmes d’ischémie aigué du
myocarde ; des signes d’ischémie a I’ECG, ’apparition d'ondes Q pathologiques ; et des
troubles de la cinétique segmentaire lors de I’évaluation par imagerie cardiaque. Le STEMI
antérieur est défini sur ’ECG par 1’¢lévation du segment ST au point J > 2 mm chez les
hommes > 40 ans ; > 2,5 mm chez les hommes <40 ans, ou > 1,5 mm chez les femmes, quel

que soit leur age dans les dérivations précordiales sur au moins 2 dérivations contigués [22].
Critéres d’inclusions et d’exclusions :

Cent soixante patients ont été analysés. Les patients de plus de 18 ans ayant fait un primo
infarctus de type STEMI antérieur au CH de Compiégne dont les données étaient incluses
dans une base de données électronique ont été inclus. Les critéres d’exclusion étaient les
suivants : antécédent d’IDM, STEMI non antérieur, présence d’une valvulopathie > modérée
a sévere, antécédent de chirurgie cardiaque, la présence d’un bloc de branche gauche en
raison de la présence possible d'un mouvement septal anormal, la fibrillation atriale au
moment de I’examen. Deux patients porteurs d’un rétrécissement aortique calcifié serré ont
été exclus, ainsi qu’un patient avec une insuffisance mitrale importante. Les autres patients
ont été écartés pour une des raisons suivantes: images d’échocardiographie de qualité
insuffisante pour I’analyse par le speckle tracking, absence d’échocardiographie de controle a
distance de I’IDM, absence de renseignement de la PA au moment de 'ETT (majorité des
cas). Quatre-vingt-treize patients ont pu étre inclus dans 1’étude. Le critere de jugement
principal était la récuperation ad integrum segmentaire et/ou globale de la fonction systolique

du VG lors de la phase de récupération.
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Données recueillies

Nous avons répertorié les caractéristiques cliniques de chaque patient : age, sexe, poids, taille,
surface corporelle, la présence ou non d’insuffisance ventriculaire gauche aigue. Les
comorbidités ont également été recueillies, comprenant les facteurs de risque
cardiovasculaires : hypertension artérielle (HTA), diabéte, dyslipidémie, tabagisme, et
I’hérédité. Les traitements médicamenteux a la sortie de I’hospitalisation initiale ont été
renseignes. La tension artérielle et la fréquence cardiaque ont été recueillies au moment de
I’ETT. Les paramétres biologiques a la phase aigiie de I’IDM tels que le pic de troponine et le
pic de NT pro BNP ont été renseignés. L’angiographie coronaire diagnostique était réalisée
par voie radiale ou fémorale et la revascularisation coronaire effectuée par des techniques
standards. Tous les patients ont recu de l'aspirine (250-500 mg), un inhibiteur P2Y12 (une
dose d'attaque de clopidogrel, de prasugrel ou de ticagrélor) et un bolus intraveineux
d'héparine (5 000 U) avant I'angiographie. Le caractére mono tronculaire, bi tronculaire ou tri
tronculaire des lésions coronariennes a été relevé, ainsi que les autres parameétres habituels
comme le flux TIMI initial et final, le RENTROP, le type de revascularisation : au ballon
seul, avec thrombo aspiration, avec pose de stent actif ou nu. Au cours de la procédure, des
inhibiteurs de la glycoprotéine Ilb / Illa, une thrombectomie (Export; Medtronic, Inc.,
Minneapolis, MN) et des vasodilatateurs intracoronariens (adénosine et vérapamil) ont été
utilisés & la discrétion du cardiologue interventionnel. Une angioplastie réussie, a été definie

comme un flux coronaire TIMI 3 final avec une sténose résiduelle <30% au niveau de ’'IVA.
Echocardiographie trans thoracique

Tous les patients ont bénéfici¢é d’une ETT a la phase aigiie de I’IDM (dans les 48h au
maximum apres la revascularisation) puis d’une seconde ETT a distance, dans les 92 [80 —
127] jours (médiane et 25eme-75eme percentiles) aprés le premier IDM, au laboratoire
d’échocardiographie du CH de Compiegne. L’épaisseur du septum inter ventriculaire était
mesuré en télédiastole ainsi que les diametres télédiastolique (DTD) et télésystolique (DTS)
du VG, tous mesurés en coupe para sternale grand axe, en bidimensionnel et en mode temps-
mouvement (TM). La FEVG était calculée selon la méthode Simpson biplan et le volume de
I’oreillette gauche (OG) était mesuré en telé systole par la methode Simpson biplan et puis
indexé a la surface corporelle [23]. La pression artérielle pulmonaire systolique (PAPSs) était

estimée a partir de la vitesse maximale de I’insuffisance tricuspide en utilisant 1’équation de
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Bernoulli simplifiée. La cinétique segmentaire du VG a été analysée visuellement. A chaque
segment été attribué un score reflétant la cinétique pour le calcul du wall motion score :
dyskinésie (4), akinésie (3), hypokinésie (2), normokinésie (1). Le WMS indexé était le
rapport du WMS sur le nombre de segments myocardique visualisés, soit en pratique 18
segments. Le WMS IVA de I’artere inter ventriculaire antérieure (IVA) correspondait a la

somme des scores des 11 segments de I’IVA. Voir Figure 2.

Travail myocardique total

Figure 1 : Les courbes de pression-déformation. Les courbes de pression-déformation rouges
représentent le travail myocardique total global a la phase aigue (A et C) et lors du suivi (B et
D). Il existe une nette amélioration de 1’aire sous la courbe entre la phase aigue et le suivi.
Les courbes vertes de gauche montrent les courbes de segment antérieur médian a la phase
initiale (A) et lors du suivi (B). Les courbes vertes de droites montrent les courbes du
segment apical latéral a la phase initiale (C) et lors du suivi (D)
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LAD segments

4C

La déformation par speckle tracking

Figure 2 : Le modele
a 18 segments pour
I'analyse de la
cinétique segmentaire
et du 2D speckle
tracking, a partir des
vues apicales a quatre
chambres (4C), a deux
chambres (2C) et a
trois chambres (3C).
Les croix  rouges
indiquent les segments
attribués au territoire
de I'IVA.

Les patients etaient évalues en décubitus latéral gauche a I'aide d'un systeme disponible dans

le commerce avec un échocardiographe de marque Vivid E9 (Norten, Norvege, GE

Healthcare) équipé d'un transducteur de 3,5 MHz. L'analyse des images échocardiographiques

était réalisée hors ligne a l'aide du logiciel EchoPAC. Le strain longitudinal global (SLG) et

segmentaire (SLS) étaient mesurés a la phase aigle et lors de la phase de récupération. Le

SLG etait quantifié a partir des vues apicales a 4 cavites, 2 cavites et 3 cavités. La télé systole

était defini par la vue apicale 3 cavités en marquant la fermeture de la valve aortique. Apres

cela, la frontiére endocardique du VG était tracée, et la région d'intérét automatiqguement créée

était ajustée manuellement a I'épaisseur du myocarde si nécessaire. En fin d’analyse était

obtenu un « il de beeuf » illustrant le strain segmentaire, ainsi qu’une valeur moyenne

globale.
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Strain

TMW

MWE

Phase aigue Phase de récupération

Pic du Strain Syst Pic du Strain Syst

Travail myocardique ind Travail myocardique ind

ANT_SEPT ANT_SEPT

Efficacité travail myocardique Efficacité travail myocardique

ANT_SEPT ANT_SEPT

Figure 3 : Exemple de strain global et segmentaire, de TMW et de MWE chez une patiente a
la phase aiglie de I’'IDM (SLG — 9%, FEVG 38%, TAs 138 mmHg) et a la phase de
récupération (SLG — 23%, FEVG 67 %, TAs 130 mmHG). Amélioration significative des
parametres de travail myocardique et du strain. (Travail myocardique indexe = travail
myocardique total)
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Le travail myocardique non invasif par echocardiographie

En pratique, la mesure du travail myocardique non invasif s’effectuait de la facon
suivante (sur I’échographe Vivid E95, GE, Horton, Norway) : On mesurait la PA au brassard
au début de I’examen qu’on reportait sur 1’échographe et on enregistrait des boucles de bonne
qualité écho de cinétiqgue VG en 3C, 4C, et 2C respectivement, en bidimensionnel. Apreés
avoir mesureé le strain VG comme déja decrit plus haut a partir des 3 incidences, on pouvait
accéder au travail myocardique apres avoir indiqué les différents événements valvulaires (FM,
OA, FA, OM) gréce au logiciel spécifique installé dans la machine. Etaient mesurés le travail
myocardique total, constructif, perdu, et I’efficacité du travail. L’ensemble des résultats était
obtenu comme pour le SLG sur un ceil de beeuf, (voir Figure 3). Les valeurs globales étaient
renseignées telles que : I’index de travail global (TMW G), I’index de travail constructif
(MWC G), I’index de travail efficace (MWE G) et I’index de travail perdu (MWW G). Le
travail myocardique segmentaire était analysé en incluant particulierement les 11 segments

vascularisés par I’IVA a la phase initiale et lors du suivi.

La récupération

La récupération au niveau segmentaire a été définie comme une normalisation de la cinétique
segmentaire (score final de mouvement de paroi segmentaire = 1). La cinétique était évaluée
dans un ordre aléatoire, avec une analyse indépendante des boucles écho cardiographiques de
référence et de suivi, par deux observateurs indépendants, non renseignés sur les données des
patients, ayant une bonne expérience de l'analyse de la fonction systolique du VG. La
meilleure qualité d'image possible a été sélectionnée pour chaque patient. Le segment devait
étre normokinétique ou hyperkinétique pour étre considéré comme fonction systolique
segmentaire « récupérée ». La récupération globale a été définie comme une amélioration
absolue de la FEVG supérieure a 7% (valeur médiane), chez les patients ayant une FEVG

initiale <50 %.
Analyse statistique

Les variables continues ont été exprimées sous forme de moyenne +SD ou de médiane [25-75
percentiles] et les variables catégoriques en pourcentages. Le test de student non pairé ou le
test de Mann-Whitney en cas de variable de distribution non normale ont été réalisés pour

comparer les variables indépendantes, et le test de student pairé ou le test de Wilcoxon pour
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comparer les variables pairées continues (phase aigle-suivi). Le test du Khi 2 ou le test de
Fisher ont été réalisés pour comparer les variables catégoriques non pairées et le test de Mac
Nemar pour tester les variables pairées catégoriques. Pour établir la valeur diagnostique des
parametres de travail myocardique au niveau segmentaire et global, une courbe de ROC a été
réalisée pour chacun des parameétres et la comparaison des courbes de ROC a été établie a
I’aide de la méthode de Delong et al [24]. La corrélation entre différents paramétres a été
réalisée a I’aide du coefficient de corrélation r. Une analyse multivariée de régression
logistique multiple a été réalisée pour déterminer le ou les parametres reliés de maniére
indépendante a la récupération segmentaire et globale de la fonction VG. La variabilité intra-
observateur et inter-observateur des troubles de cinétique du VG et des paramétres de travail
myocardique ont été évaluées avec le test Kappa chez 20 patients pris au hasard en utilisant
les vidéo clips enregistrés sur la station de travail, et par la méthode du coefficient intra-classe
de corrélation, respectivement. L’analyse statistique a été réalisée a I’aide de MedCalc pour
Windows, version 11.6.0.0 (Mariakerke, Belgique). Une valeur de P < 0.05 a été considérée

comme significative.
Variabilité intra et inter observateur

La valeur de Kappa pour I’analyse inter-observateur des troubles de cinétique VG et de la
récupération segmentaire était de 0.74 + 0.03 signifiant un accord satisfaisant entre les 2
observateurs. Le coefficient intra classe de corrélation concernant la variabilité inter-
observateur du MW et CMW était de 0.98 (95% IC 0.97-0.99), et pour le MWE il était de
0.97 (95% IC 0.95-0.98).

RESULTATS

Caractéristiques cliniques et démographiques

Les caractéristiques cliniques et angiographiques de la population sont rapportées dans le
Tableau 1. La population étudiée comprenait 93 patients victime d’un IDM antérieur dont 63
hommes (68%) et 30 femmes (32%), avec un age moyen de 59 * 12 ans. Trente-huit (41%)
patients étaient hypertendus et 17 (18%) étaient diabétiques, 34 (37%) patients fumaient au
moment du diagnostic. La quasi-totalité des patients avaient le traitement complet du STEMI
avec la double anti-agregation plaquettaire, la statine, un inhibiteur de I’enzyme de conversion

(IEC) et le béta bloguant. Trente patients (32%) avaient un anti-aldostérone. Au cours de la
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phase aigiie de I'IDM, la majorit¢ des patients n’avait pas de signe d’insuffisance
ventriculaire gauche (88%), une minorité d’entre eux était en Killip 2 ou 3 (12%). La tension
artérielle systolique moyenne était de 121 mmHg et la fréquence cardiaque moyenne de 76
battements par minute. Le score de GRACE moyen correspondait a un haut risque

cardiovasculaire.

Caractéristiques angiographiques

En moyenne, la revascularisation avait lieu dans les quatre premiéres heures aprés le
diagnostic de STEMI. Dans la majorité des cas, les patients présentaient des Iésions de type
mono tronculaire (n=57, 61%). Cinquante-neuf pour cent des patients avaient un flux TIMI
initial de 0 ou 1 (n =55 patients) et 75 % des patients étaient RENTROP zéro (absence de
collatérales). Aprés revascularisation, un flux TIMI final 3 était observé chez 85 % des
patients. Une large majorité de stents actifs avaient été posés au cours de la revascularisation
et seulement 16 % de stents nus, avec une thrombo aspiration dans 74 % des cas (soit 69

patients concernés qui présentaient du thrombus intra coronaire).
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Tableau 1: Caracteristiques cliniques, biologiques et angiographiques des patients a

I’inclusion

Sexe 30 F (32%) Heure revascularisation 4 [2.5-7]
63 H (68%)
Age (années) 59 + 12 Mono tronculaire 57 (61%)
BMI (kg/m2) 27,7+45 Bi tronculaire 23 (25%)
SC 1,92+0,2 Tri tronculaire 13 (14%)
HTA (mmHg) 38 (41%) TIMI initial
Diabeéte (n) 17 (18%) 0 47 (50.5%)
Dyslipidémie (n) 46 (49%) 1 8 (8.5%)
Hérédité 31 (33%) 2 29 (31%)
Tabac 34 (37%) 3 9 (10%)
Bétabloquant 92 (99%) TIMI final
IEC/ARAII 91 (98%) 0 2 (2%)
Statine 93 (100%) 1 1 (1%)
Aspirine 93 (100%) 2 11 (12%)
Autre AAP 91 (98%) 3 79 (85%)
Anti-aldostérone 30 (32%) RENTROP
Stade Killip 0 68 (75%)
1 82 (88.1%) 1 18 (20%)
2 6 (6.5%) 2 8 (5.5%)
3 5 (5.4%) Thrombolyse 5 (5%)
TAS (mmHg) 121 £20 Stent actif 75 (81%)
TAD (mmHg) 74+18 Stent nu 15 (16%)
Fréquence 76,5+ 14 GP2B3A 23 (25%)
cardiaque
Troponine pic (ng/l) 3640 [2054-8850] Ballon seul 1 (1%)
NT-pr(o /Ii%)NP 2111 [1190-4356] Thrombo aspiration 69 (74%)
pic(g

Score de Grace

155+ 35
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ANALYSE DE LA FONCTION SYSTOLIQUE SEGMENTAIRE DU VENTRICULE GAUCHE

Tableau 2 : Travail segmentaire, valeurs moyennes a la phase aigiie de I’IDM de tous les

segments

(mmHg%) TMW CMW MWE wWw
Basal inférieur 1399 £ 501 1917 £ 573 92+8 166 + 210
Basal antérieur 1086 + 465 1292 + 515 91+11 104 £ 115
Basal latéral 1494 + 545 2001 + 630 93+8 148 + 209
Basal septal 987 + 410 1206 + 468 88+ 12 162 £ 170
Basal AS 756 * 423 858 + 504 75+ 19 230 £ 163
Basal postérieur 1532 £ 531 2264 + 681 92+8 209 £ 260
Médian inférieur 1179 + 413 1433 + 539 91+8 131 +134
Médian antérieur 890 + 404 1006 + 497 85+ 15 132 + 108
Médian latéral 1110 £ 411 1355 + 497 935+6 84 + 93
Médian septal 870 + 384 1000 £ 511 81+15 204 £+ 160
Médian AS 818 + 426 905 + 539 72+£16 287 £193
Médian postérieur 1284 + 423 1673 £ 532 94+6 101 +£ 130
Apical inférieur 1022 £ 544 1247 + 755 72 + 20 404 + 319
Apical antérieur 705 £+ 503 856 + 608 64 + 22 409 + 312
Apical latéral 631 + 401 830 £516 74 £ 22 225 + 195
Apical septal 629 + 419 843 + 608 65 + 22 362 + 257
Apical AS 791 £ 501 925 + 607 67 £ 20 382 + 283
Apical postérieur 981 + 496 1157 + 597 80 +18 247 + 246

Mille six cent soixante-quatorze segments ont été analysés. Le tableau 2, montre les valeurs
moyennes des différents types de travail myocardique segmentaire a la phase aiglie sur
I’ensemble de la population : travail myocardique total (TMW), le travail myocardique
constructif (CMW), le travail myocardique efficace (MWE) et le travail perdu (WW). Les
segments en rouge correspondent aux segments de I’'IVA. La plupart des segments de 'IVA
avaient des valeurs significativement plus faibles vis a vis des principaux indices de travail
par rapport aux autres segments myocardiques tandis que le travail perdu était

significativement plus élevé, pour la plupart des segments du territoire de I'TVA.

La figure 4, résume les différents parametres de travail myocardique des 18 segments

répertorié dans le tableau 2. Les paramétres de travail myocardique étaient significativement
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plus élevés au niveau des segments non concernés par 1’ischémie myocardique versus les
segments touches, a I'exception du travail perdu montrant des valeurs hétérogénes quelques

soient les segments.

Figure 4 : Les différents parametres de travail myocardique des 18 segments

Travail myocardique Travail myocardique Travail myocardique Travail myocardique
MW constructif MWC efficace MWE perdu WW

Apical antérieur = = N | —t—
Apical antero septal | = I I
Apical inférieure /| = C ——— | 1
Apical latéral ——a I [ =g [ =
Apical postérieur I = [ o ——
Apical septal I —= = I
Basal antérieur = I [ G IS
Basal antéro septal —— = I [ HH [ ——
Basal inférieur [ = =ail T ——
Basal latéral [ =l = o L ——
Basal postérieur [ =i =l Ho[ ——
Basal septal — & | Ao =+
Médian inférieur [ =i —+ [ Fo =
Médian antérieur | = | [ o =
Médiananteroseptal [~ | — —— ——
Médian latéral - I | b
Médian postérieur [ = [ =gl I =
Médian septal = - | F =

Pour chaque parameétre, la premiére ligne correspond a la moyenne + SD et la deuxiéme ligne
a la valeur médiane (25-75 percentiles). Mille cing segments analysés correspondaient au
territoire IVA, 728 (72%) avaient un trouble de cinétique initial (« segments touchés ») et 28
% avaient une cinétique segmentaire normale. Parmi les 728 segments initialement touchés,
52.6 % récupéraient lors du suivi. Les segments non touchés avaient des indices de travail
significativement différents des segments touchés. Parmi les segments touchés, les segments
qui allaient récupérer avaient des indices de travail myocardique significativement meilleurs,
sauf pour le MWW, versus les segments sans récupération. (\Voir tableau 3). Le MCW était le
meilleur parametre pour predire la récupération segmentaire VG comparativement aux autres
parameétres (voir Figure 5) et était relié de maniere indépendante a la récupération
segmentaire de la fonction VG comparativement au TMW et au MWE (p < 0.01). Le seuil
optimal de MCW pour prédire la récupération segmentaire a partir des courbes de ROC était
831 mmHg%. (Voir Tableau 4)
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Tableau 3 : A la phase aigue : analyse de tous les segments avec troubles de la cinétique

initiaux versus segments sans troubles de la cinétique, dans le territoire de ’'TVA

Segments touchés sans Segments touchés avec Segments hormaux

récupération récupération n=277

n =345 n =383
TMW 582 + 397 841 +418* 1137 £ 479**

526 [276 — 811] 826 [543 - 1073] * 1106 [782 — 1431] **
MWE 66 + 22 75+18* 86 + 14**

68 [50 — 85] 78 [64 —89] * 90 [82 — 95] **
MCW 642 + 416 1015 + 537* 1392 + 589**

543 [319 — 893] 982 [594 — 1357] * 1352 [945 — 1801] **
MWW 293 + 238 306 + 277 198 + 191**

231 [131 - 379]

215 [103 — 410]

140 [54 — 275] **

Valeurs en moyenne puis médiane [25 -75 percentile]

* p < 0.01 versus non-récupeération

Figure5:
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**p < 0.01 versus récupeération

Comparaison des courbes de ROC pour prédire la récupération segmentaire
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Tableau 4 : Analyse des performances diagnostiques des parametres de travail myocardique

pour la récupération segmentaire

Parameétres AUC cut-off Se Sp p
MCW 0.71+0.02 > 831 60 73 < 0.0001
TMW 0.68 +0.02 > 642 70 62 <0.0001
MWE 0.62 £0.02 > 69 70 54 <0.001
MWW 0.5+0.02 NS

Les tableaux 5A 5B 5C 5D comparent les différents indices de travail myocardique au niveau
des segments de I’'TVA avec et sans récupération lors du suivi, versus les segments de 'IVA
sans anomalie de la cinétique initiale, soit 1 005 segments analysés. Dans le tableau 5A
(travail myocardique total), les segments non touchés avaient un travail myocardique total
(TMW) nettement plus ¢élevé que les segments touchés par 1’ischémie (p < 0.03). La plupart
des segments touchés qui récupéraient lors du suivi avaient des valeurs de TMW
significativement plus élevées que les segments touchés qui ne récupéraient pas (pour ces
segments, p < 0.01). Les mémes remarques concernaient le travail constructif (MCW) illustré
par le tableau 5B, excepté le segment basal antérieur et le segment médian antérieur, tous les
autres segments avaient des valeurs significativement plus élevées quand on comparait les
segments qui récupéraient versus ceux qui ne récupéraient pas (p < 0.04). Le tableau 5C,
résume les valeurs de travail myocardique efficace (MWE). Ce paramétre ne permettait de
différentier les segments avec et sans récupération que sur un faible nombre de segments :
apical antérieur, apical septal et basal antero septal, (tous, p < 0.01). Les différences au niveau
des autres segments étant non significative (tous, p = NS). Par comparaison, excepté les
segments basal antéro septal, médian antéro septal et apical latéral, tous les autres segments
non touchés montraient des valeurs de MWE significativement plus élevés que les segments
touchés (tous, p < 0.03). Le tableau 5D, résume le travail perdu. Les valeurs de MWW
étaient trés variables et hétérogenes quelque soient les segments, touchés ou non et quelques

soit leur localisation, avec des différences non significatives pour la plupart des segments.
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Tableau 5 : Segments du territoire de I’IVA : comparaison entre segments avec et sans

récupération versus segments de I’IVA sans trouble de la cinétique initiale, analyse

segmentaire.

5 A) Travail myocardique total

TMW (mmHg%) Non récupération - Récupération - Normal -

Segments touchés Segments touchés Segments non touchés
Basal antérieur n=3 n=25 n =65

989 + 635 874 + 399 1172 £ 461 B
Basal AS n=12 n=33 n=48

459 + 323 704 £ 304 Q 866+ 476w
Médian antérieur n=18 n=30 n=43

645+ 325 753 + 356 1088 * 385*, **
Médian AS n=39 n=43 n=10

791 + 377 906 + 409 1209 £ 365 Q, o
Meédian septal n=17 n =40 n=234

552 + 216 791 £284 1129 + 405*, **
Apical inférieur n=232 n=233 n=24

790 + 509 1004 + 500 1352 £ 518*, oo
Apical latéral n=47 n=237 n=9

495 + 338 756 £423 1t 826 £ 405 Q
Apical antérieur n=48 n=36 n==6

514 £ 430 905 £ 507* 1091 £ 540 &t
Apical AS n =49 n=38 n=5

629 + 460 919 £459 Q 1405 £ 579*, 0
Apical septal n=45 n=238 n=9

428 + 291 692 + 350* 1306 + 426 *, **
Apical postérieur n=35 n=29 n=26

699 £ 413 982 +374 Q 1343 + 504%*, oo

* p < 0.001 versus non-récupération, Q p < 0.01 versus non-récupération, 1t p < 0.004 versus
non-récupération, ** p < 0.001 versus récupération, = P < 0.03 versus récupération, B P <

0.005 versus récupération
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5 B) Travail constructif

MCW (mmHg%) Non récupération (1) Récupération (2) Normal (3)

Segments touchés Segments touchés Segments non

touchés

Basal antérieur n=3 n=25 n==65

1098 + 682 1028 + 445 1403 £ 502 **
Basal AS n=12 n=33 n=48

507 £+ 317 777 £409 Q 1002 £550 t, o
Médian antérieur n=18 n=30 n=43

668 + 349 843 +419 1268 + 481*, **
Médian AS n=39 n=43 n=10

836 £413 1097 £ 545 Q 1300 £ 391 Q
Meédian septal n=17 n =40 n=234

581 + 285 897 +355 = 1347 £ 553*, **
Apical inférieur n=32 n=233 n=24

847 +530 1199 £ 707 Q 1852 + 725*, **
Apical latéral n=47 n=37 n=9

618 £ 394 996 + 531 1255 + 557*
Apical anterieur n=48 n=36 n==6

586 + 422 1114 + 641* 1562 + 651*
Apical AS n=49 n=38 n=5

678 £ 473 1093 £ 562 & 2066 + 488*, oo
Apical septal n =45 n=38 n=9

510 + 355 986 + 572* 1850 + 406*, **
Apical postérieur n=35 n=29 n=26

757 £ 407 1259 + 559* 1591 + 548%*, oo

* p <0.001 versus non-récupération, Q p < 0.04 versus non-récupération, t p < 0.004 versus

non-récupération ** p < 0.001 versus récupération, o P < 0.04 versus récupération,
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5 C) Efficacité du travail myocardique

MWE (%) Non récupération (1) Récupération (2) Normal (3)

Segments touchés Segments touchés Segments non touchés
Basal antérieur n=3 n=25 n =65

91+10 87+15 92+ 8
Basal AS n=12 n=233 n=48

65+ 20 78+13 Q 75+21
Médian antérieur n=18 n=230 n=43

76 £ 21 83+16 91+9* o
Median AS n=39 n=43 n=10

81.5+20 88+ 11 905
Meédian septal n=17 n =40 n=234

75+195 79+ 16 86+9Q,
Apical inférieur n=232 n=233 n=24

64 £ 23 72 £17 83+ 11Q,
Apical latéral n=47 n=37 n=9

70+ 24 78+21 80+15
Apical antérieur n=48 n =236 n==6

58 + 23 68+19 Q 82+ 13 Q
Apical AS n=49 n=38 n=>5

63 £ 23 70 £ 18 85+8Q,
Apical septal n=45 n=238 n=9

58 + 22 70 £19 Q 82+ 12 Q
Apical postérieur n=35 n=29 n=26

74 +22 76.5+ 16 92 £ 6%, **

* p <0.001 versus non-récupération, Q p < 0.01 versus non-récupération, ** p < 0.001 versus
récupération, o= P < 0.03 versus récupération
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5 D) Travail perdu

MWW (mmHg%) Non récupération (1) Récupération (2) Normal (3)

Segments touchés Segments touchés Segments non

touchés

Basal antérieur n=3 n=25 n=65

73 £ 60 111+ 100 103 +123
Basal AS n=12 n=33 n=48

230+ 144 199 + 148 251+176
Médian antérieur n=18 n=30 n=43

173 £ 95 137 £ 106 110+ 111 *
Médian AS n=39 n=43 n=10

134 + 107 131+118 13571
Médian septal n=17 n=40 n=34

180 + 159 228 £192 186 + 110
Apical inférieur n=32 n=33 n=24

432 +349 409 + 342 358 + 240
Apical latéral n=47 n=37 n=9

203 £ 163 232 + 225 297 + 220
Apical antérieur n=48 n =36 n=6

400 + 290 438 +337 363 £ 318
Apical AS n=49 n=38 n=>5

333 £228 456 + 346 * 330 £ 159
Apical septal n=45 n=38 n=9

329+ 213 389 + 288 423 +330
Apical postérieur n =35 n=29 n=26

242 + 235 354 + 302 138+132 %, 0

* p < 0.05 versus non-récupération, Q p < 0.001 versus récupération
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Au niveau segmentaire, les performances diagnostiques des différents paramétres de travail
myocardique pour prédire la récupération segmentaire ont été évaluées par la technique de la
courbe de ROC (voir tableau 4). Le parametre ayant la valeur diagnostique la plus élevee
était le travail constructif avec une aire sous la courbe a 0.71 +/- 0.02, et un seuil optimal >
831 mmHg%, (p < 0.0001). Le travail myocardique total et le travail myocardique efficace
avaient également des performances diagnostiques significatives (tous, p < 0.001) mais moins
bonnes que le MCW (comparaison des courbes ROC, p < 0.01, voir Figure 5). Le travail
perdu, n’avait pas de valeur diagnostique (p = NS). Ces résultats sont illustrés a travers la
figure 5, représentant les différentes courbes de ROC. Le travail constructif a une plus grande
aire sous la courbe que le MW et le MWE, et le TMW a une plus grande aire sous la courbe
que le MWE (tous, p < 0.01).
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Tableau 6 : Evolution des indices de travail myocardique dans le temps de tous les segments

myocardiques analysés, chez 60 patients

TCwW1 TCW2 cMw1 CcMWwW2 MWE1 MWE2 wwi Ww2
Basal 1463 £ 474 1519 + 473 1938 £+ 572 2006 £ 542 93517 92+7 128 +178 167 £ 183
inférieur
Basal 1075+504 1328 +513 ** 1274+533 1599576 * 90+11 93+5 102+114 11094
antérieur
Basal 1517+ 540 1717 +£573 ** 1998 +641 2269 * 600 ** 94 +7 94 +8 140+ 227 134 +188
latéral
Basal 996 +419 12751400 ** 1204+478 1698 +£502 ** 88+ 13 91+7 145+ 164 168 +183
septal
Basal AS 769 +434 1146 504 * 858 £ 519 1404 + 632 * 75+ 19 86+10* 220+169 199+134
Basal 1551+ 510 1643 + 580 2230 £ 660 2408 + 708 92+8 93+7 197 +272 156 +174
postérieur
Médian 1187 +418 1519+473* 1414+522 2006 +542 * 92+6 92+7 109+112 167 +183
inférieur
Médian 8831428 1192+492 * 980 +480 1467 + 654** 85+17 91+7** 127+96 126115
antérieur
Médian 1129+407 1361+494* 1360+463 1784536 * 94 +5 95+7 80+ 84 98 + 155
latéral
Médian 880+393 13491438 * 989 +511 1651 + 581 * 81+14 88+8* 202+154 205+178
septal
Médian AS 831+434 14161452 * 895 + 536 1647 £ 863 * 72+ 16 83+13* 284+197 262+162
Médian 1297 +411 1476+574! 1653 +499 2032620 * 94 +7 94+7 100+ 141 135+226
postérieur
Apical 1027 £558 1670+606 * 1028 +558 1670606 * 74 £ 18 85113 % 347+260 319+331
inférieur
Apical 696 + 521 1205+ 730 * 795 + 579 1537 £ 991 * 65121 78 £ 21%* 374 +270 310304
antérieur
Apical 611+425 11411672 * 780 + 500 1462 £ 837 * 75+ 20 83+15* 212+178 246+290
latéral
Apical 6241444 13111679 * 794 +617 1581 +976 * 64 20 77+17* 357+236 388 +349
septal
Apical AS 817+534 14451886 * 913+617 1801+1213* 66 +21 77 £21* 392+279 369+278
Apical 1005+526 1441+752* 1131+585 1906+958*  79+19 85+14** 2514258 2751263
postérieur

*p<0.0001, **p<0.01, ! p<0.05

AS : antéro septal
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Le tableau 6 résume 1’évolution des indices de travail myocardique segmentaire chez 60
patients ayant pu avoir une analyse séquentielle. On observait une amélioration significative
du TMW, et du CMW, au niveau des différents segments de I'IVA (tous, p < 0.01). On
observait eégalement une amélioration significative de ces paramétres pour les segments non
IVA (tous, p < 0.01) excepté pour le segment basal postérieur et le segment basal inférieur
(p = NS). Concernant le travail efficace, quasiment tous les segments IVA avaient une
amélioration significative de ce paramétre lors du suivi (tous sauf le segment basal antérieur,
p < 0.01), tandis qu’aucune différence significative n’était observée pour les segments non
IVA (tous, p = NS). Seul le MWW ne montrait aucune différence entre la phase aigiie et le

suivi quel que soit le segment concerné (tous, p = NS).

ANALYSE GLOBALE DE LA FONCTION DU VENTRICULE GAUCHE

Caractéristiques échos cardiographiques a la phase aigiie et lors du suivi sur I’ensemble

de la population

Les caractéristiques échos cardiographiques des patients sont rapportés dans le Tableau 7. La
fonction systolique s’améliorait lors de la phase de récupération de maniere significative avec
une FEVG qui passait de 49 + 8 % a 56 + 12%, et un SLG de -12 £ 3 % a -16 £ 5 % (tous,
p<0.0001). La cinétique segmentaire globale (WMS) et régionale (WMS IVA) s’améliorait
également de facon significative (voir Tableau 3) ainsi que le débit cardiaque, (tous, p <
0.0001). Concernant les parametres de la fonction diastolique le temps de décélération de
I’onde E s’allongeait lors du suivi de maniere significative, et le rapport E/Ea moyen
augmentait un peu, tandis que le volume de I’0OG et le VTDVG et le VTSVG augmentaient
Iégerement mais significativement (tous, p < 0.01). On notait également une amélioration
significative de la plupart des indices de travail myocardique lors du suivi (tous, p < 0.0001),
sauf le MWW global (p = ns) (Voir Tableau 7).
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Tableau 7 : Caractéristiques échos cardiographiques a la phase aigie et lors du suivi sur

I’ensemble de la population

Phase aigue Suivi P
Moyenne Moyenne
FEVG (%) 49+8 56 + 12 <0.0001
VTSVG (ml) 56 + 19 57+ 29 < 0.0001
VTDVG (ml) 108 + 27 121+ 36 <0.01
VOGi (ml/m?) 25+8 28%9 0.0025
Sivd (mm) 102 98+16 ns
DTDVG (mm) 505 517 0.04
DTSVG (mm) 32+6 32+6 ns
E_mitral (m/s) 67 + 20 71+21 ns
A_mitral (m/s) 66 + 22 65 + 25 ns
E_A_ 1.1+£05 13+11 0.04
TD_E (ms) 176 + 48 208 + 53 < 0.0001
Ea_sept (cm/s) 6.5+1.8 7.35+1.9 <0.01
Ea_lat (cm/s) 8+3 9+3 0.07
E_Ea moyen (cm/s) 6.5+2 9+4 <0.0001
S_sept (cm/s) 6.6+1.3 72+14 <0.01
S_lat (cm/s) 7315 7.8+2 ns
S moyen (cm/s) 69+1 75+16 0.01
PAPS (mmHg) 31+8 309 ns
ITV_s_Ao (cm) 18+ 4 21+45 <0.0001
IM (n) 24 (26%) 30 (32%) ns
Thrombus (n) 6 (6.5%) 3 (3%) ns
WMS 31+£55 24+ 6 < 0.0001
WMS indéxé 1.73+0.31 1.33+0.34 < 0.0001
WMS_IVA 24£5 17+6 < 0.0001
WMS_IVA_indexé 2.15+0.46 1.52+0.54 < 0.0001
Nombre de segments 8+25 4+35 <0.0001
%WMA 44 + 14 21+19 < 0.0001
SGL (- %) -12+3 -16 5 < 0.0001
TMW global (mmHg%o) 1019 + 314 1413 + 448 <0.0001
CMW global (mmHg%o) 1261 + 399 1817 + 557 <0.0001
MWW global (mmHg%o) 217 £ 114 213+135 ns
MWE global (%) 82+8 886 < 0.0001
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Les tableaux 8, résument les caractéristiques des patients avec et sans récupération globale
lors du suivi. Etaient inclus dans cette analyse les patients qui avaient une FEVG initiale
<50%. La récupération était définie par delta FEVG > 7% (médiane) lors du suivi. A la phase
aigle, tres peu de parameétres pouvaient discriminer les patients avec et sans récupération.
Seuls, le VIDVG, DTDVG, I’épaisseur du SIV, le ¢’ moyen DTI a I’anneau mitral et la
PAPS étaient significatifs, avec des chevauchements entre les patients et des données
manquantes (PAPS, ¢’ moyen au DTI). Hormis, le pic de troponine (disponible chez 68
patients), et le flux TIMI initial, les autres parametres non échographiques ne montraient pas
de différence significative entre les deux sous-groupes (tous, p = ns). Le VTDVG et le
DTDVG sont significativement plus élevés dans le groupe non-récupération avec p < 0,0065,
mais lorsqu’ils sont indexés a la surface corporelle, la différence n’est plus significative (p =
ns). Parmi les parameétres de travail myocardique, seul le travail myocardique constructif
global montrait une différence significative entre les deux sous-groupes (p < 0.0189), voir
tableau 8B. Lors du suivi, de fagon non surprenante, les indices de la fonction systolique et
diastolique montraient des différences significatives entre les deux sous-groupes de patients.
(Voir tableau 8B)
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Tableaux 8 A, 8 B, 8 C, 8 D : Comparaison entre les groupes récupération globale versus

non-récupération quand delta FEVG > 7 % quand FEVG initiale <50 %

8 A) phase aigle, caractéristiques echos cardiographiques

Groupe pas de

Groupe récupération

récupération n = 28 n =28

Moyenne Moyenne P
FEVG_1 (%) 43,1+49 435+5,8 ns
strain_global_1 (-%0) -9,89+1,6 -10,7 £ 3,1118 ns
%WMA _1 0,52 +0,07 0,48 + 0,1252 ns
WMS 1 34,5 +4,06 33,07 + 4,984 ns
WMS 1 indéxé 19+ 0,22 1,8 £0,2769 ns
WMS_IVAL 26,7 + 3,47 25,4 + 4,3612 ns
WMS_IVAL indexé 2,43 £0,3 2,3 +0,3965 ns
S_dti_1cm/s 6,62 £0,8 6,75 + 1,2305 ns
S lat_1cm/s 6,57 £0,9 7,20 £ 1,5299 ns
VTDVG_1 (ml) 120,8 £25,1 100,1 + 29,125 0,0065
VTSVG_1 (ml) 68,3 £17,4 59,8 + 15,743 ns
DTDVG_1 (mm) 52,8 £5 49,03 + 4,8396 0,006
DTSVG_1 (mm) 34,3 £6 31,8 +6,2162 ns
DTDVG mm/m? 27,1+2,6 26,722 ns
DTSVG mm/m? 17,7+£3,2 172+28 ns
VTDVG ml/m? 6113 54 15 ns
VTSVG ml/m? 3559 326 ns
SIV1 (mm) 10,7 £15 9,40 + 2,0803 0,0098
VOGi_1 (ml/m?) 25,7 £9,3 25,25 + 7,659 ns
TD_E_1 (ms) 163,6 +42,7 177,6 + 42,4565 ns
A _mitral_1 (m/s) 63,2 +24,3 70,8 + 24,9677 ns
EAL1 1,2+0,6 0,98 +0,4776 ns
Eel 75 +£21 6,15+ 1,9701 ns
E1 _moyen (cm/s) 6,06 +1,2 7,67 £ 2,4856 0,039
Ea_lat_1 (cm/s) 6,8 £2/4 8,36 + 3,9754 ns
Ea_sept_1 (cml/s) 57 +£0,9 6,97 + 2,0629 0,0507
E_mitral_1 (cm/s) 69,3 + 20,2 65,92 + 21,8842 ns
ITVss aol (cm) 164 £29 18,08 + 3,6847 ns
PAPS_1 (mmHg) 35,9 £9,8 29,14 + 6,0107 0,0086
nbre_segments 1 94 +14 8,6 +2,2532 ns
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8 B) Phase de suivi, caractéristiques échos cardiographiques

Groupe pas de Groupe récupération

récupération n = 28 n =28

Moyenne Moyenne P
FEVG_2 (%) 42,5+5,44 59,8+ 8,9 <0,0001
Strain_global_2 (-%) -11,88 £ 2,4 -17,8 = 4,05 <0,0001
%WMA_2 0,40+0,12 0,1%+0,2 <0,0001
WMS_2 29,86 £ 4,72 22,459 <0,0001
WMS_2_indéxé 1,65+0,26 1,2+0,3 <0,0001
WMS_IVA2 22,55+ 4,58 15,4 £5,6 <0,0001
WMS_IVA2_indexé 2,05+0,41 1,4+£0,5 <0,0001
S_dti_2 (cm/s) 6,23 £ 0,88 7,7+1,6 0,0018
S_lat_2 (cm/s) 6,1 +0,95 8,4+23 0,0004
VTDVG_2 (ml) 147,2 + 37,36 112,9 £ 29,1 0,0004
VTSVG_2 (ml) 85,07 + 24,06 45,8 + 20,7 <0,0001
DTDVG_2 (mm) 56+5,6 48,6 £ 6,2 <0,0001
DTSVG_2 (mm) 36,2+ 5,7 31,2 + 4,4 0,0007
SIvd_2 (mm) 10+ 1,87 94+14 ns
Vol_Ogi_2 (ml/m?) 31,32 + 10,75 25+ 6,7 0,0121
TD_E_2 (ms) 195,4 + 61,35 216,9 + 62,3 ns
A_mitral_2 (m/s) 56,5 + 25,8 74,23 + 25,3 0,0134
E_A2 1,5+1,2 1,4+ 1,6 ns
E e 2 10,9 + 4,1 9,6 + 3,9 hs
e2_moy (cm/s) 7,1+1,76 8+2,6 ns
Ea_lat_2 (cm/s) 7,6+2,8 8,7+3,4 ns
Ea_sept_2 (cm/s) 6,6 +1,5 7,5+2,5 ns
E_mitral_2 (cm/s) 70,3+ 27,3 72,7+ 16,4 ns
ITV SS Ao2 (cm) 18,9+ 4,2 21,6 £4,04 0,0177
PAPS_2 (mmHg) 342+ 11,8 27,5+6,1 0,0237
Nbre_segments_2 7,2+2,3 2,9+3,3 <0,0001
MWE G (%) 80+7 80+8 ns
TMW G (mmHg%) 841+ 218 958 + 246 ns
MWW G (mmHg%) 180 £ 81 227+ 121 ns
MCW G (mmHg%) 1002 + 251 1201 + 358 0,0189
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8 C) Caractéristiques angiographiques

Pas de récupération Récupération p
n (%) n (%)
Monotronculaire 18(58%) 27 (68%) ns
Bitronculaire 11 (36%) 9 (23%) ns
Tritronculaire 2 (6.5%) 4 (10%) ns
Heure de 5,5926+ 4.8 79+76 ns
revascularisaion
Thrombolyse 3 (10%) 1 (3%) ns
Ballon seul 0 1 (2.5%) ns
Stent nu 5 (16%) 5 (13%) ns
Stent actif 27 (87%) 33 (83%) ns
Thrombo aspiration 24 (77%) 29 (73%) ns
AntiGP2B3A 12 (39%) 8 (20%) ns
Rentrop ns
TIMI initial 0.03
TIMI final ns
moyenne moyenne P
Pic troponine (ng/l) 9197 £ 4153 4562 + 3743 <0.0001
NT Pro-BNP (ng/l) 3395 + 1852 3575 +1962 ns
Score GRACE 162 + 35 152 + 46 ns
8 D) Caractéristiques cliniques
n (%) n (%) p
Sexe féminin 9 (29%) 12 (30%) ns
Diabéte 7 (23%) 7 (18%) ns
Dyslipidémie 15 (48%) 19 (48%) ns
HTA 12 (39%) 18 (45%) ns
Hérédité 7 (23%) 15 (38%) ns
Tabac 10 (32%) 17 (36%) ns
Killip ns
moyenne moyenne
Age (années) 60,5+ 11 58,8 +13 ns
BMI (kg/m?) 28+4 26,8+4.8 ns
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Les corrélations entre les indices de travail myocardique globaux et différents parametres sont
résumés dans le tableau 9. Les indices de travail myocardique a 1’exception du travail perdu,
étaient significativement corrélés aux parametres de la fonction systolique VG a la phase
aiglle: FEVG 1, SLG 1, WMS 1, VTS 1, ITV 1, S DTI 1, et lors du suivi : FEVG 2 (voir
Figure 6A), SLG 2 (voir Figure 6B), WMS 2, WMS de IVA 2, VTS 2 et a leur variation
dans le temps ( delta FEVG, delta SLG) (tous, p < 0.05) et au nombre de segments touchés

lors du suivi. Le plus souvent c’est le travail constructif qui avait les meilleures corrélations.

A T’exception du MCW, on n’observait pas de corrélation significative entre les indices de
travail myocardique, et la durée de I’ischémie (correspondant au temps écoulé avant la
revascularisation). Il existait une corrélation inverse significative entre le MCW et le TMW

versus la taille de I’infarctus reflétée par le pic de troponine, (tous, p < 0.001).

46



y =33.658 + 0.0172 x
n=93

r=0.58, P<0.001

r=0.68

P <0.001

80 o
o
- o)
70
60
N
)
> -
w
(1
50
40
30 o |
0 500 1000 1500 2000 2500
MCW 1
-5
o
© o
Kl = ~ Q &
o o
o 0
o 130000 80
o) oD
o o
15 @ w © W o)
o~ o] o]
® o o o o
(o)
> o o o 0°
o) © o
) © 00
20 0 o ®go-0 o
% Q°
o} o \
o o)
o)
o
o)
25| o
o
-30
0 500 1000 1500 2000 2500
MCW 1

Figure 6 : Diagrammes de corrélation linéaire significative entre d’une part le MCW global a

la phase aigiie et d’autre part la FEVG2 (A) et le SLG 2 (B)
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Tableau 9 : Correélation des indices de travail myocardique globaux avec les différents parametres étudies

FEVG1 FEVG2 AFEVG SLG1 SLG2 ASLG % WMA WMS1 WMS2 WMSIVA2 SDTI1 SDTI2 ITV1 ITV 2

MWE  0.42* 0.30* ns -0.64* -0.33* ns - 0.38* -0.45* -0.32* -0.30* ns ns ns ns
TMW  0.54* 0.53* 0.28**  -0.77* -0.63* ns - 0.58* -0.51* -0.54* -0.53* 0.39* 0.39* 0.44* 0.32*
CMW  0.53* 0.56* 0.38**  -0.76* -0.67* -0.21** -0.57* -0.58* -0.65* -0.63* 0.44* 0.47* 0.44* 0.28*
ww ns ns ns ns ns -0.32* ns ns NS -0.2%* ns 0.35* ns ns
*p <0.001, ** p <0.05, ns = non significatif

Nb Heure Pic troponine  Score de PicBNPn=46 PAPSn=77 E/A1l TDE 1 VTS 1 VTS 2

segments 2 revascularisation n=69 Grace n =70
MWE -0.28* -0.32* ns ns -0.28** ns 0.32* NS -0.38* -0.32*
TMW -0.51* ns -0.4* -0.33* -0.37** ns ns 0.23** -0.38* -0.45*
cCMW -0.61* ns -0.53* -0.34* -0.42* ns ns 0.24%** -0.32* -0.45*
ww ns ns ns ns ns -0.22%** -0.4* ns ns ns

*p <0.001, ** p <0.05, ns = non significatif



Le MCW global et le TMW global (incluant tous les segments du VG) étaient
significativement reliés a la récupération globale de la fonction VG lors du suivi (tous, p <
0.001) mais pas le MWE global et le WW global. Néanmoins, c’est I’analyse du travail
myocardique au niveau des segments touchés qui était le plus pertinent pour 1’analyse. En
effet, pour prédire la récupération globale de la fonction VG, le nombre de segments avec
MCW abaisse (< 831 % mmHg) qui était < 20% des segments touchés (ce qui représente
environ 2 segments maximum). La probabilité de récupération était grande avec une AUC =
0.93 £ 0.03 et une sensibilité = 85% et spécificité = 91% (p < 0.001) (voir Figure 7).

En analyse de régression logistique multiple pour prédire la récupération de la FEVG, ont été
testés dans le modéle : < 20% de segments avec un MCW bas (défini plus haut), le SIV 1, le
TIMI initial, et le VTDVG1. Seuls les critéres « moins de 20 % de segments avec MCW
abaissé » et le SIV 1 étaient reliés de maniére indépendante a la récupération globale. Quatre-
vingt-dix pourcents des patients étaient bien classés avec un tel modele. La significativité du
SIV était possiblement en rapport avec 1’cedéme myocardique a la phase initiale. La
troponine n’avait pas été incluse dans 1’analyse en raison de données manquantes chez 24

patients. (Voir tableau 10).

Tableau 10 : Analyse de régression logistique multiple pour prédire la récupération globale
de la FEVG (n = 56)

Parametres Coeff £ SD P OR (95 % ClI)
< 20% segments avec MCW abaissé -14+5 0.004 0.001 (0-0.01)
SIV1 -1.1+0.5 0.03 0.32(0.11-0.58)
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Figure 7 : Pourcentage des segments avec MCW bas associés a la récupération globale de la
fonction VG
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DISCUSSION

Notre étude a montré que chez des patients atteints d’IDM antérieur aigu traités par
angioplastie primaire :

- le MW non invasif mesuré dans les 24-48 h apres 1’angioplastie est altéré au niveau des
segments touchés par I’infarctus (dans le territoire IVA) et qu’il est corrélé a I’étendue de la

dysfonction systolique initiale du VG et lors du suivi, ainsi qu’au pic de troponine.

- les différents indices de MW, excepté le travail perdu, sont significativement plus altérés au
niveau des segments du VG qui ne récupéreront pas lors du suivi comparativement aux

segments qui vont récupérer.

- Parmi les élements de MW, le travail constructif semble étre le plus pertinent pour prédire la
récupération segmentaire et globale du VG lors du suivi, de maniére indépendante des autres

parameétres étudiés.

Comparaison avec des études antérieures :

De nombreuses études se sont intéressées a la récupération de la fonction contractile du VG
apres un IDM. Le phénoméne de sidération du VG et I'évolution dans le temps de la
récupération  fonctionnelle sont associées a diverses applications clinigques.
L'échocardiographie, en tant qu'outil au lit du patient, est capable de fournir des informations
pronostiques a la phase aigle de I’infarctus [25,26]. La FEVG et le wall motion score sont les
principaux parametres échocardiographiques fortement prédictifs de la mortalité toutes
causes, consécutives a un IDM [27,28]. L'échocardiographie associée au 2D- speckle tracking
(déformation myocardique) permet également d’évaluer précocement apres un IDM les
segments dysfonctionnels, afin de prédire ou non leur récupération. Le global longitudinal
strain pourrait identifier la taille de I’infarctus de maniere plus précise que les parametres
conventionnels [29,30] et prédire I’amélioration régionale (WMSI finale dans le territoire de
I’'TVA <2) et globale (delta FEVG > 5%) de la fonction VG apres traitement par angioplastie
primaire [11,31]. Des études plus récentes ont étudi¢ le 2D strain couplé a I’imagerie par
résonnance magnétique pour predire la récupération apres un STEMI antérieur [32]. Mais une
méta analyse récente [12], a confirmé la dépendance du strain vis-a-vis de la pression

artérielle systolique. Notre étude a montré que le travail myocardique était supérieur au strain
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seul pour prédire la récupération, laissant suggérer que la prise en compte de la post charge du

VG serait plus précise pour analyser finement le myocarde viable résiduel apres IDM.
Travail myocardique dans la cardiopathie ischémique et importance de la post charge

L’occlusion aigue entraine une chute drastique du débit coronaire vers le muscle cardiaque et
donc une dysfonction contractile des segments atteints. L hypokinésie ou 1’akinésie qui en
résulte ne dépend pas uniquement de la force contractile résiduelle du myocarde mais aussi
des conditions de charges régnant dans le VG. Une augmentation de la post charge peut
entrainer la diminution du raccourcissement systolique d’un segment ischémique [14]. Le
travail myocardique non invasif est une méthode facile, accessible et reproductible [33] pour

quantifier les performances du myocarde lors de syndrome coronarien aigu.

Boe et al [19] ont étudié le MW chez des patients atteints de syndromes coronariens aigus
sans sus décalage du segment ST et ont découvert que le TMW <1 700 mmHg% dans plus de
quatre segments dysfonctionnels adjacents était significativement supérieur au SLG ou a la
FEVG pour détecter une occlusion coronaire aigue chez des patients avec ECG non
contributif. De facon surprenante, lorsque la post-charge augmentait, la pression artérielle
systolique était une covariable significative, montrant une augmentation supplémentaire de la
contrainte dans la zone d'ischémie. Dans la méme étude, chez des patients hypertendus sans
atteinte coronaire, le strain régional était altéré (jusqu’a huit segments adjacents avec une
valeur abaissée), tandis que le travail myocardique était normal au niveau de ces segments.
Cela peut amener a surévaluer le nombre de segments dysfonctionnels dii a I’ischémie, alors
qu’en réalité ces segments sont anormaux en raison de I’élévation de la post charge. De fagon
intéressante, une étude récente de Chan et al [21], a montré I'impact majeur de la pression
artérielle sur les indices de MW avec une augmentation significative du TMW chez des
patients hypertendus comparativement aux témoins, malgré une contrainte longitudinale
globale normale. Il est donc probable que, dans des conditions de pression artérielle élevée, le
VG fonctionne a un niveau d’énergie plus ¢élevé pour compenser 1’augmentation de la post
charge. Dans la méme étude, les patients atteints de cardiomyopathie dilatée ischémique et
non ischémique, avaient une diminution significative du TMW, MWE et MCW et une

augmentation du TWW.

Citons pour terminer ce chapitre I’étude de Edward NFA et al [18] qui a montré la supériorité
du travail myocardique global comparativement au SLG pour identifier les patients atteints

d’une coronaropathie mono tronculaire ou pluri tronculaire au repos, avec FEVG conservée
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en I’absence de trouble de la cinétique segmentaire, avec une valeur seuil optimale a 1 810
mmHQg%, et une sensibilité de 92% et spécificité de 51 %. Comme dans notre étude, le TMW,
le MCW (p < 0.001) et le MWE (p < 0.05) étaient tous trois réduits chez les patients atteints

de coronaropathie.
Le travail myocardique constructif et le travail perdu dans I’infarctus du myocarde

Dans notre étude, les indices de travail myocardique a 1’exception du travail perdu sont
significativement corrélés aux parametres de la fonction systolique du VG a la phase aige,
lors du suivi et a leur variation dans le temps. Ces parametres sont donc un bon reflet de la
fonction systolique a tous les stades de la maladie. L’avantage du travail myocardique pour
apprécier la fonction systolique VG est son indépendance vis-a-vis de la post charge comme
on I’a vu plus haut [13,21]. La plupart des indices de travail myocardique avaient une valeur
diagnostique significative pour prédire la récupération segmentaire et globale du VG. Il est
intéressant de noter que chez des patients en attente de resynchronisation, les courbes de
travail myocardique non invasif (strain-pression) régionales sont fortement corrélées au
métabolisme myocardique du glucose évalué par PET-FDG (r = 0.81) [13]. Ce qui signifierait
que les différences de travail myocardique constatées entre les segments qui récupérent et les
segments qui ne récuperent pas pourraient traduire la présence de myocarde viable sous-jacent
avec réserve contractile potentielle. On peut rapprocher également la corrélation négative

entre le pic de troponine et certains indices de travail myocardique dans notre étude.

Toutefois, le paramétre ayant la valeur diagnostique significative la plus élevée pour prédire
la récupération segmentaire et globale était le travail constructif comparativement au TMW et
au MWE. Dans notre étude nous avons trouvé une valeur seuil optimale de MCW > 831
mmHg% pour prédire la récupération segmentaire, tandis qu’au niveau individuel quand < 20
% de segments touchés avaient un MCW abaissé, la probabilité d’améliorer significativement
la FEVG était trés grande, indépendamment du nombre de segments touchés avec des valeurs
de sensibilité et spécificite élevées (85% et 91 % respectivement). Le travail perdu en
revanche était un parametre non discriminant tant au niveau segmentaire que global. En fait,
le travail perdu, peut-étre négatif de deux maniéres: soit en raison d’une élongation
systolique, soit en raison d’un raccourcissement post systolique des fibres myocardiques (ou
les deux mécanismes). Si 1’élongation systolique est un phénoméne purement passif ; plus la
durée de cette élongation est importante pendant la systole et plus la probabilité de viabilité de

la fibre est faible [9]. La signification du raccourcissement post-systolique n’est pas univoque
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[34-36]. En effet, soit la fibre myocardique est totalement passive en systole, elle s’allonge, et
le raccourcissement post-systolique qui suit est également un phénomene passif, comme un
rappel élastique, cela traduit une absence de viabilité du myocarde ; soit la fibre est viable, en
souffrance, sa contraction est faible pendant la montée en pression, et sa contraction se
prolonge aprés la FA quand les pressions intra cavitaires ont diminué. Cela correspond a du
travail perdu mais la fibre sous-jacente est viable. La précision diagnostique du travail
constructif est meilleure car ¢’est du travail positif qui participe a I’éjection VG qui est seul
pris en compte, et qui donc traduit par définition du myocarde potentiellement viable sous-
jacent.

On peut rapprocher les résultats sur le travail constructif dans d’autres situations. Dans
I’insuffisance cardiaque a FEVG abaissée, le MCW global prédisait de manicre indépendante
la réponse a la resynchronisation (valeur seuil 1057 mmHg%, AUC 0.72, p < 0.01) [37]. Par
ailleurs, ce méme parameétre avait une valeur pronostique indépendante dans une étude encore
plus récente : un MCW < 888 mmHg% était le seul facteur prédictif indépendant de
mortalité cardiaque (HR 4.23, 95% CI : 1.08-16.5, p=0.03) chez des patients porteurs d’un
resynchroniseur [38]. Enfin, chez des patients atteints de CMH non obstructive, le travail
myocardique constructif prédisait la fibrose ventriculaire gauche mesurée par IRM (imagerie
par résonnance magnétique) [20].

Limites :

Il s'agissait d'une étude monocentrique avec relativement peu de patients et nos résultats
doivent étre confirmés par une étude plus vaste. Cependant, I'analyse segmentaire a permis
d'évaluer plus de 1 000 segments avec une faible variabilité intra-observateur et inter-
observateur de 1’évaluation du travail myocardique. Nous nous sommes concentrés sur ['IDM
antérieur traité avec succes par une angioplastie primaire apres le début des symptomes. Par
conséquent, nos résultats ne peuvent pas étre extrapolés a I'lDM dans d'autres localisations, ni
totalement ou partiellement revascularisés, ni traités ultérieurement. De plus, nos résultats ont
¢été obtenus moins de 48 heures apres I’angioplastie, dans les segments ischémiques récents, et
ne s’appliquent donc pas aux anciens IDM cicatriciels. De plus certaines données sont
manguantes comme le pic de troponine non relevé chez la totalité des patients, ou le pic de
NT pro BNP, ou encore le calcul du travail myocardique lors de ’ETT de contrdle

exclusivement expliqué par 1’absence de la prise de la PA au moment de I’examen. Comme
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pour de nombreux autres paramétres, I'évaluation correcte du travail du myocarde nécessite
une fenétre acoustique de bonne qualité et ne s'applique pas aux patients présentant une faible
échogénicité.

Nous nous sommes basés sur la valeur médiane de delta FEVG de 7% pour séparer le groupe
récupération du groupe sans récuperation globale de la fonction systolique. On aurait pu
choisir une valeur différente, de 5% ou 10 % comme dans d’autres études [9] mais cela

n’aurait pas affecté nos résultats principaux.

L’imprécision de la pression de I’artére brachiale au brassard comme substitut peut constituer
une limite car ne correspond pas de maniere exacte a la pression régnant dans le VG mesurée
par cathétérisme. Hubert et al a [39] montré qu’il existait une différence entre la PA invasive
et la pression estimée. Cependant bien que I'estimation de la pression VG soit imprécise,
I'appréciation déduite du travail myocardique du VG est plus précise. La principale raison est
I'intégration temporelle réduisant cette différence, notamment au moment de la mesure du
MW réalisé entre I’ouverture de la valve aortique et la fermeture de la valve aortique, ou la
différence entre la pression mesurée et estimée est de 6.5 + 3.5 mmHg [39]. De plus, c’est la
distribution anormale du travail myocardique qui importe le plus dans I’analyse clinique et

non sa valeur absolue qui est fonction de la réelle pression intra cavitaire.

L’analyse du travail myocardique non invasif ne s’applique pas aux patients atteints de

rétrécissement aortique en raison de la différence de pression entre le VG et 1’aorte.

Pour des raisons diverses nous n’avons pas inclus la réserve coronaire non invasive qui reflete
I’atteinte microcirculatoire et qui est associé de facon étroite a la récupération segmentaire et
globale du VG aprés un IDM recanalisé [40] et il serait intéressant d’associer la mesure du
travail myocardique et la réserve coronaire dans une prochaine étude sur I’'IDM pour voir si

leur performance diagnostique se complétent.
Implications cliniques :

Malgré une amélioration de la gestion des STEMI incluant tous les patients avec un flux
angiographique final TIMI-3 et l'utilisation d'inhibiteurs de I'enzyme de conversion de
I’angiotensine et de béta-bloquants dans pres de 100% des cas, seulement 65 % ont récupéré
une fonction VG normale (> 50%). La récupération est un parameétre pronostique important
aprés un STEMI. Le MW non invasif pourrait fournir des informations pronostiques

importantes dans ce contexte, facilement, de maniére reproductible, sans exposition aux
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rayonnements. Une approche plus agressive pourrait étre pratiquée chez un patient présentant
un faible MCW a la phase aigué de STEMI, en particulier si la valeur initiale du flux
angiographique TIMI est égale a 0. Par exemple, 1’utilisation systématique d’un antagoniste
de I’aldostérone, un inhibiteur du remodelage adverse, pourrait étre testé avant 1’apparition de
signe d’insuffisance cardiaque. La signification pronostique d’une altération des indices de
travail myocardique devrait étre évaluée a 1’avenir chez les patients atteints de maladie

coronaire en général et aprés un IDM antérieur en particulier.
CONCLUSION

Chez les patients atteints d’IDM antérieur traités par angioplastie primaire, le travail
myocardique constructif a la phase aigle prédit la récupération ventriculaire gauche

segmentaire et globale indépendamment des autres parametres.
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Résumé

Introduction : Prédire la récupération de la fonction ventriculaire gauche (VG) aprés un
infarctus antérieur aigu du myocarde (IDM) demeure un challenge. Le travail myocardique
(MW) est un nouvel outil non invasif pour évaluer les performances myocardiques. L’objectif
de notre étude était d’évaluer 1’utilité du MW non invasif pour prédire la récupération de la
fonction ventriculaire gauche aprés un IDM antérieur traité par angioplastie primaire.

Méthode : Quatre-vingt-treize patients consecutifs présentant un IDM antérieur (4ge moyen,
59 + 12 années) et traités par angioplastie primaire ont eu une échocardiographie trans
thoracique (ETT) dans les 48h aprés le diagnostic et puis 92 [80 — 127] jours (médiane) aprés
I’IDM. Le MW est dérivé de la boucle de déformation-pression non invasive obtenue en
échocardiographie trans thoracique a partir des données du 2D strain, intégrant dans son
calcul la pression artérielle mesurée au brassard. Les différents indices de travail
myocardique ont été étudiés: travail myocardique total (TMW), travail myocardique
constructif (MCW), travail myocardique efficace (MWE) et le travail perdu (MWW). La
récupération globale était définie comme une amélioration absolue de la fraction d’éjection du
ventricule gauche (FEVG) supérieure a 7% (valeur médiane), chez les patients ayant une
FEVG initiale < 50 %, et la récupération segmentaire comme une normalisation de la
cinétique segmentaire au niveau des segments touches.

Résultats : Les segments de I’inter ventriculaire antérieure (IVA) touchés par I’'IDM a la
phase initiale qui récupéraient avaient des valeurs de TMW, MCW et MWE significativement
plus élevées que les segments ne récupérant pas (tous p < 0.05). Le MCW était un prédicteur
indépendant de la récupération segmentaire et globale de la fonction VG (tous, p < 0.01). En
analyse segmentaire, le seuil optimal était de 831 mmHg% (AUC = 0.71 +/- 0.02, p <
0.0001). Et la probabilité de récupération globale était trés élevée lorsque < 20% des segments
touchés avaient un MCW bas, (AUC =0.93 £ 0.03, p < 0.001).

Conclusion : Chez les patients atteints d’IDM antérieur traités par angioplastie primaire, le
travail myocardique constructif a la phase aiglie prédit la récupération ventriculaire gauche
segmentaire et globale indépendamment des autres parametres.

Mots clés : infarctus du myocarde, travail myocardique, longitudinal strain, échocardiographie
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Abstract

Introduction: Predicting the recovery of left ventricular (LV) function after acute myocardial
infarction (AMI) is challenging. Myocardial work (MW) is a new non-invasive tool for
assessing myocardial performance. The objective of our study was to evaluate the usefulness
of non-invasive MW to predict left ventricular recovery after acute myocardial infarction
treated by primary angioplasty.

Methods: Ninety-three consecutive patients with AMI (mean age, 59 + 12 years) and treated
with primary angioplasty underwent trans thoracic echocardiography (TTE) within 48 hours
after diagnosis and then 92 [80 - 127] days (median) after the AMI. MW is derived from the
non-invasive strain-pressure loop obtained in trans-thoracic echocardiography from the 2D
strain data, integrating in its calculation the arterial pressure measured at the cuff. The various
indices of myocardial work were studied: total myocardial work (TMW), myocardial
constructive work (MCW), myocardial work efficiency (MWE) and myocardial wasted work
(MWW). Global LV recovery was defined as an absolute improvement in left ventricular
ejection fraction (LVEF) greater than 7% (median value), in patients with baseline LVEF
<50%, and segmental recovery as a normalization of segmental wall motion abnormalities of
the affected segments.

Results: The affected left anterior descending coronary (LAD) segments by the AMI at the
initial phase that had recovered had significantly higher TMW, MCW and MWE values than
non-recovering segments (all p <0.05). MCW was an independent predictor of segmental and
global recovery of LV function (all, p <0.01). In segmental analysis, the optimal threshold
was 831 mmHg% (AUC = 0.71 +/- 0.02, p <0.0001). And the overall probability of recovery
was very high when < 20% of the affected segments had a low MCW, (AUC =0.93 £0.03, p
<0.001).

Conclusion: In patients with AMI treated with primary angioplasty, myocardial constructive
work at the acute phase predicts segmental and global left ventricular recovery independently
of other parameters.

Key words: acute myocardial infarction, myocardial work, longitudinal strain,
echocardiography
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