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RÉSUMÉ 

Objectifs. Bien que le risque cardiovasculaire (CV) et la mortalité soient augmentés dans la 

polyarthrite rhumatoïde (PR) et la spondylarthrite (SpA), les mécanismes conduisant à cet 

excès de risque CV ne sont pas clairement établis. L'imagerie par strain qui analyse la 

déformation myocardique permet une détection précoce des maladies CV (MCV). Les objectifs 

de l’étude étaient d’évaluer la dysfonction myocardique infraclinique par strain chez des 

patients sans MCV et d’analyser les facteurs associés, particulièrement la composition 

corporelle qui pourrait impacter les comorbidités cardio-métaboliques. 

Méthodes. Une échocardiographie bidimensionnelle et doppler avec analyse du strain a été 

réalisée à l’instauration d’un premier traitement biologique et après un an de suivi chez les 

patients atteints de PR et de SpA sans facteurs de risque CV. Les patients ont été comparés 

à des témoins appariés selon l'âge et le sexe avec une échocardiographie normale et aucun 

facteur de risque cardiovasculaire. Les associations entre le strain global longitudinal (SGL) et 

épicardique ventriculaire gauche, les caractéristiques de la maladie et la composition 

corporelle (DXA) ont été analysées chez les PR et SpA. 

Resultats. 20 PR (âge 58±10 ans, 75 % de femmes, évoluant depuis 8±7 ans, DAS28 4,1±1,2) 

et 40 patients SpA axiale (âge 43±11 ans, 47 % d’hommes, évoluant depuis 7±10 ans, BASDAI 

56±18) ont été inclus. 11 PR et 30 SpA ont eu une deuxième évaluation du SGL après 1 an 

de biothérapie. A l’inclusion, les PR (-19,8 ; IC95% -20,9 à -18,7 vs -21,6 ; IC95% -22,3 à -

20,9 ; p=0,001) mais pas les SpA (-20,1 ; IC95% -21,2 à -19,1 vs -18,5 ; IC95% -20,4 à -16,6 ; 

p=0, 06) avaient un SGL altéré par rapports aux contrôles. De plus, 9 PR (45%) et 22 SpA 

(55%) avaient un SGL altéré (seuil> -19.7) contre seulement 3 et 18 contrôles appariés (p=0,03 

et p=0,32). Chez les PR, ni le SGL ni le strain épicardique, ni la variation de SGL à 12 mois 

n’étaient corrélés à la composition corporelle ou avec l’activité de la maladie. Dans les SpA, la 

valeur du SGL était corrélée à l’activité de la maladie (ASDAS-CRP r=0,3613 p<0,05, CRP 

r=0,4826 p<0,05). Le SGL s’est amélioré chez les SpA après 12 mois de traitement (-20.7, 

IC95% -22.0, -19.5 vs -21.8, IC95% -22.7, -20.8, p=0.0244) mais pas chez les PR. Les 

variations du SGL chez les SpA étaient significativement associées aux valeurs initiales de 

CRP (r=0,4061 p<0,05), VS (r=0,3677 p<0,05) et EVA asthénie (r=-0,4065 p<0,05).Dans les 

SpA, la masse grasse totale, le pourcentage de masse grasse, le FMI et le tissu adipeux sous-

cutané étaient associés (p<0,05) à un meilleur SGL et strain épicardique. Le ratio VAT/SAT et 

la masse maigre totale étaient significativement associés à une altération du strain 

épicardique.  

Conclusion. Cette étude confirme une dysfonction myocardique infraclinique chez les patients 

atteints de rhumatismes inflammatoires et sans MCV, améliorée sous traitement par 

biologique chez les SpA. Une corrélation significative a été trouvée avec l'activité de la maladie 

et la composition corporelle chez les SpA mais pas les PR.  
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INTRODUCTION 

Le risque cardiovasculaire (RCV) et la morbi mortalité cardiovasculaire (CV) sont augmentés 

dans la polyarthrite rhumatoïde (PR) et la spondyloarthrite (SpA)[1].  

Pour la PR l’augmentation du RCV est de l’ordre de 50%[2] avec une augmentation du risque 

d’infarctus du myocarde de l’ordre de 70%[3]. Le risque d’évoluer vers une insuffisance 

cardiaque est multiplié par deux par rapport à la population générale[4]. Cet excès de risque 

n’est pas entièrement expliqué par les facteurs de risques cardiovasculaires (FDRCV) 

classiques[5] et la PR est considérée comme un FDRCV à part entière aussi important que le 

diabète[6]. Dans la SpA, l’insuffisance aortique et les troubles de conduction sont connus de 

longue date mais il est maintenant clairement établi qu’il existe une augmentation du RCV[7] 

et une altération de la fonction ventriculaire gauche[8]. 

La technologie « Speckle Tracking Imaging (STI) » est une technique de poursuite des 

signatures acoustiques[9,10] permettant l’analyse de la fonction myocardique grace à la 

mesure de la déformation myocardique ou strain, dans les trois composantes de la déformation 

(longitudinale, circonférentielle et radiale), de façon indépendante de l’angle d’insonification et 

du mouvement translationnel lié à la respiration. Elle est reproductible. Cette technique permet 

une analyse précise de la fonction myocardique segmentaire et globale[11,12] à un stade 

précoce infraclinique d’une cardiopathie gauche avant l’apparition des anomalies retrouvées 

en échocardiographie conventionnelle[13,14]. 

Plusieurs études ont montré une altération du strain global longitudinal (SGL) chez des PR 

asymptomatiques comparativement à des témoins sains [15–18]. La diminution du SGL 

semble être présente dès le stade précoce de la maladie[19] et chez des patients naïfs de 

traitement[20], traduisant une augmentation du RCV. Les facteurs associés à ce risque sont 

mal connus mais l’inflammation systémique et les perturbations métaboliques tels que 

l’insulinorésistance et l’altération de la composition corporelle pourraient participer à cet excès 

de risque[21]. Dans la SpA, l’altération du strain a été très peu étudiée[22].  
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Dans la PR, il a été retrouvé qu’un indice de masse corporelle (IMC) bas était associé à une 

augmentation de la mortalité cardiovasculaire d’un facteur 2 à 3 par rapport à la population 

générale[23]. Ceci s’explique par l’altération de la composition corporelle chez ces patients 

associant sarcopénie et dépôts de graisse ectopique [21]. Ces altérations de la composition 

corporelle sont corrélées à l’activité et à la sévérité de la PR ainsi qu’à une altération de la 

qualité de vie[24]. Dans la SpA, la prévalence de la sarcopénie est également corrélée à la 

sévérité de la maladie et à l’inflammation, même si les résultats sont parfois 

discordants[25,26]. La technique d’absorptiométrie biphotonique à rayons-X (DXA) permet 

d’évaluer trois compartiments de la composition corporelle, à savoir la masse maigre, la masse 

grasse et la masse osseuse. Elle permet aussi l’évaluation des deux compartiments de la 

masse grasse qui ont un profil métabolique différent[27] : le tissu adipeux sous cutané (SAT) 

et le tissu adipeux viscéral (VAT). Le VAT et la graisse ectopique notamment intra musculaire 

correspondent à la graisse métaboliquement active, fortement associé à l’insulinorésistance 

et aux pathologies cardiovasculaires [28–30]. 

Les objectifs de l’étude sont de comparer la prévalence des anomalies infra cliniques de la 

fonction myocardique systolique par l’étude du SGL chez les patients atteints de PR et de SpA 

à la population générale et de déterminer si ces anomalies sont corrélées aux caractéristiques 

cliniques et biologiques de la maladie ainsi qu’aux altérations de la composition corporelle 

évaluées en DXA. 

MATERIEL ET METHODES 

 POPULATION ETUDIEE 

Les patients ont été analysés à partir de la cohorte RCVRIC (Risque CardioVasculaire et 

Rhumatismes Inflammatoires Chroniques), un PHRC local issu du service de Rhumatologie 

du CHU de Clermont-Ferrand. L’objectif de cette cohorte est un suivi longitudinal conjoint des 

comorbidités cardiovasculaires, du profil lipidique et de la composition corporelle des patients 

souffrant d’un rhumatisme inflammatoire (PR et SpA). Les patients ont été inclus depuis Avril 

2014. Ils devaient être majeurs, répondre aux critères ACR/EULAR 2010 pour la PR[31] et 
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ASAS pour la SpA axiale[32] ou périphérique[33]. Ils pouvaient avoir reçu un ou plusieurs 

DMARD (disease-modifying antirheumatic drugs) conventionnels (Méthotrexate, Léflunomide, 

Sulfazalasine ou hydroxychloroquine) pour les PR et des AINS ou DMARD conventionnel pour 

les SpA. Tous les patients étaient naïfs de biothérapie à l’inclusion. Seuls les patients inclus 

entre 2015 et février 2019 et ayant bénéficié à la fois d’une étude de composition corporelle 

par DXA et d’une évaluation du 2D strain en échocardiographie ont été analysés. Pour 

l’analyse du strain, les patients atteints de diabète, d’insuffisance rénale, d’hypertension 

artérielle, de coronaropathie, d’insuffisance cardiaque ou avec un antécédent d’évènement 

cardiovasculaire ont été exclus. Les patients atteints de PR et de SpA ont été analysés 

séparément. L’étude a été approuvée par un comité d’éthique local et tous les patients ont 

signé un consentement éclairé avant l’inclusion. 

 GROUPE CONTROLE 

Un groupe de témoins sains a été apparié selon l’âge et le sexe aux patients en 1 pour 1. Ces 

témoins étaient issus de la cohorte C3S, constituée de sujets sans antécédent de maladie 

cardiovasculaire ou de pathologie chronique, ne recevant pas de traitement, non diabétiques 

et non hypertendus recrutés au CHU de Clermont-Ferrand. Les échocardiographies des 

témoins ont été réalisées entre juillet 2017 et septembre 2018. 

 DONNEES CLINIQUES ET IMAGERIE 

Les données démographiques, cliniques, la durée d’évolution de la maladie, la présence de 

facteurs rhumatoïdes, des anti-CCP et la présence de l’allèle l’HLA B27 ont été recueillis à 

l’inclusion. Pour les PR, la présence d’érosions radiographiques aux mains et au pied et pour 

les SpA la présence d’une sacroiliite radiographique ou à l’IRM ont été reportées. Les 

marqueurs de l’inflammation (CRP (mg/l) et VS (mm/h)) étaient mesurés à l’inclusion. Les 

paramètres d’activité de la PR (DAS28, DAS28CRP, SDAI et CDAI) et de la SpA (BASDAI, 

ASDAS-VS et ASDAS-CRP) ainsi que les indices de qualité de vie (RAID pour la PR, HAQ) 

étaient recueillis. Enfin le BASMI, indice d’évaluation de la mobilité rachidiennne, et le BASFI, 
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score fonctionnel, étaient aussi recueillis pour les SpA. 

L’IMC a été calculé pour tous les patients et la fonction musculaire a été évaluée par la force 

musculaire à la main dominante (Handgrip) et par les performances musculaires (test de 

marche de 6 minutes). Le temps de sédentarité a été évalué par la question 16 du 

questionnaire GPAQ. Finalement, le retentissement psychologique a été évalué par les 

questionnaires HAD anxiété et dépression.  

Les traitements en cours ont été recueillis (DMARDs conventionnels, anti-TNF alpha, 

corticothérapie et anti inflammatoires non stéroïdiens (AINS)). La réponse thérapeutique après 

12 mois de traitement a été évaluée pour les PR par les critères de réponse EULAR, soit une 

amélioration du DAS28 de au moins 1,2 points si le DAS28 était supérieur à 5,1 points, soit 

une amélioration de au moins 0,6 points si le DAS28 était inférieur ou égal à 5,1 points. La 

rémission DAS28 était définie par une valeur inférieure à 2,6 points. Pour les SpA la réponse 

BASDAI était définie par une diminution de au moins 50% ou 20 points (sur un total de 100) 

du BASDAI après 12 mois de traitement par rapport au BASDAI à l’inclusion. Une réponse 

cliniquement pertinente était définie par la diminution du score ASDAS de au moins 1,1 points 

et une réponse clinique majeure était définie par une diminution du score ASDAS de au moins 

2,2 points. 

 DONNEES ECHOCARDIOGRAPHIQUES 

Echocardiographie transthoracique 

Les échocardiographies transthoraciques ont été pratiquées entre 2015 et 2019, selon un 

protocole standardisé sur un échographe Vivid 9 (GE Vingmed, Horton, Norway) par deux 

échographistes expérimentés. Le post traitement des images d’échocardiographie a été 

réalisé offline, sur une station de travail avec le logiciel General Electric (EchoPAC BT12), au 

laboratoire d’échocardiographie du CHU de Clermont-Ferrand.  

Les analyses quantitatives ont été pratiquées selon les recommandations de la Société 

Européenne de Cardiologie[34]. La fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) a été 



26 
 

évaluée en biplan par la méthode de sommation des disques (règle de Simpson modifiée). La 

mesure du diamètre ventriculaire gauche et de l’épaisseur du septum interventriculaire a été 

réalisée en mode M selon les recommandations. Les paramètres doppler d’évaluation de la 

fonction diastolique ont été recueillis selon la pratique standard[35].  

Le ratio 2xépaisseur télédiastolique de la paroi postérieure/diamètre du ventricule gauche 

définissait une géométrie concentrique si >0.42[36]. Les vitesses diastoliques des ondes trans-

mitrales E (Early diastolic velocity of transmitral flow) et A (late diastolic velocity of trans mitral 

flow) et le temps de décélération de l’onde E ont été enregistrés. Le ratio E/A calculé a été 

utilisé pour classifier le profil mitral en type 1 (E/A<1), 2(E/A<2) ou 3 (E/A>2). Les mesures 

suivantes ont été pratiquées en doppler tissulaire (TDI) à l’anneau mitral en coupe 4 cavités 

en septal et en latéral : vitesse de l’onde S mitrale, vitesses des ondes Em (early diastolic 

velocity) et Am (late diastolic velocity) mesurées en septal et en latéral, ainsi que le ratio E/Em. 

Ces paramètres ont été utilisés pour identifier une dysfonction diastolique tel que proposé par 

Redfield et al[37].  

La fonction systolique du ventricule droit a été estimée par le TAPSE (tricupid annular plane 

systolic excursion)[38]. Une dysfonction systolique du ventricule droit était retenue si le TAPSE 

était inférieur à 17mm[36]. 

Echocardiographie en mode STI 

Le strain longitudinal a été mesuré par Speckle Tracking Imaging sur le logiciel General 

Electric (EchoPAC BT12, figures 1 et 2). Le peak systolique du strain longitudinal a été mesuré 

en coupe 4 cavités, 3 cavités et 2 cavités. La moyenne des strains endocardique, myocardique 

et épicardique dans ces 3 coupes a été rapportée comme la valeur du strain global longitudinal. 

Le strain épicardique a été individualisé.  
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Pour la mesure du strain, des boucles de 5 battements ont été enregistrées. Les mesures de 

strain ont été réalisées en post traitement selon les recommandations européennes sur la 

station EchoPAC sur 3 cycles cardiaques, puis moyennées entre elles. Toutes les mesures 

ont été pratiquées par le même investigateur. 

Le strain mesure la déformation myocardique et correspond à un changement de  longueur 

d’un segment. Il représente le rapport entre la valeur finale du segment - la valeur initiale, 

rapportée à la valeur initiale. Quand le segment se raccourcit, le pourcentage de déformation 

est négatif, car le segment final est plus petit que l’initial due à la contraction du muscle. Ainsi 

plus la contraction est forte, plus la valeur du strain est négative.   

Selon les données de méta-analyse du constructeur, la valeur normale du SGL était de -

21.5%+/- 2%. Une valeur de strain global longitudinal anormale a été définie par un SGL>-

19.7% selon les recommandations[36,39]. 

La variabilité inter-observateur a été mesurée sur 10 patients sélectionnés au hasard, en 

pratiquant une mesure du strain sur les mêmes boucles. 

 EVALUATION DE LA COMPOSITION CORPORELLE EN DEXA  

Une analyse de la composition corporelle par DXA (HOLOGIC Discovery A S/N 85701) a été 

réalisée pour chaque patient. La masse grasse, la masse maigre et la masse osseuse ont été 

étudiées sur corps entier puis sur des régions d’intérêt (appendiculaire aux 4 membres, tronc, 

régions gynoïdes et androïdes) à partir du logiciel validé par les constructeurs (Version 4.02 

HOLOGIC Apex). Les pourcentages de masse grasse et de masse maigre ont été calculés 

par le rapport de la masse grasse (grammes) et maigre (grammes) respectivement rapportés 

à la masse totale (grammes). Les valeurs de FMI (Fat Mass Index) ont été calculées par le 

rapport de la masse grasse totale sur la taille au carré (Kg/m²) et celles du FFMI (Fat Free 

Mass Index) par le rapport de la masse maigre totale + masse osseuse sur la taille au carré 

(Kg/m²). Le SMI (Squelettal Muscle Mass Index) a été calculé par le rapport de la masse 
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maigre appendiculaire (aux 4 membres) sur la taille au carré (Kg/m²). Le ratio de la masse 

grasse tronculaire définissant une répartition androïde a été calculé sur la masse grasse du 

tronc (grammes) divisée par la masse grasse des deux membres inférieurs (grammes). La 

répartition de la masse grasse a été évaluée en séparant le tissu adipeux viscéral VAT (cm²) 

et le tissu adipeux sous-cutané SAT (cm²) à partir de la région d’intérêt de l’abdomen selon 

une méthode développée et validée par le constructeur [40]. 

STATISTIQUE 

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel Stata (version 13, StataCorp, 

College Station, US). Les paramètres de nature catégorielle sont exprimés par des effectifs et 

pourcentages tandis que les variables de nature quantitative sont présentées en termes de 

moyenne ± écart-type ou médiane [intervalle interquartile], au regard de leur distribution 

statistique. La normalité a été étudiée par le test de Shapiro-Wilk. Les comparaisons entre 

patients présentant une maladie rhumatismale (PR ou SpA) et les sujets témoins ont considéré 

des tests statistiques appariés : test de Student (apparié) ou test de Wilcoxon pour les 

variables de nature quantitative et test de Stuart-Maxwell pour les variables catégorielles. 

Dans un second temps, des coefficients de corrélation (Pearson ou Spearman, au regard de 

la distribution statistique des variables à l’étude) ont été estimés afin d’étudier les relations 

entre variables quantitatives et les valeurs de strain, ou leurs variations. Les comparaisons 

entre groupes indépendants (i.e. strain selon différentes variables catégorielles) ont considéré 

le test t de Student ou le test de Mann-Whitney si les conditions du t-test n’étaient pas 

respectées. L’hypothèse d’homoscédasticité a été étudiée par le test de Fisher-Snedecor. Les 

comparaisons pour les paramètres de nature catégorielle ont été analysées par le test du Chi2 

ou le cas échéant le test exact de Fisher. Enfin, une analyse de sensibilité a été réalisée afin 

d’étudier la nature statistique des données manquantes. Aucune méthode d’imputation n’a été 

proposée. Une différence a été considérée comme statistiquement significative quand le degré 

de signification était inférieur au risque d’erreur de 1ière espèce fixé à 5%. 
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RESULTATS 

 CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION A L’INCLUSION  

Sur 173 patients avec une PR inclus dans RCVRIC entre 2014 et janvier 2019, 29 avaient déjà 

bénéficié d’une biothérapie et ont été exclus, parmi les 144 patients restant, 20 patients sans 

antécédents de maladie cardiovasculaire, de diabète ou d’hypertension artérielle ont bénéficié 

d’une échocardiographie transthoracique et ont été inclus dans l’étude (figure 3). Vingt sujets 

contrôles sains, sans antécédent leur ont été appariés et les deux groupes étaient similaires 

sur le sexe (p=1) et sur l’âge (56,6±10,0 ans chez les patients et 54,7±10,1 ans dans le groupe 

témoin). Les principales caractéristiques des patients sont présentées dans le Tableau 1. Les 

patients étaient majoritairement des femmes (75%) dont la maladie évoluait en moyenne 

depuis 7,7±7,4 ans. Les polyarthrites étaient majoritairement séropositives (80% de facteurs 

rhumatoïdes et 90% d’anti-CCP) et érosives (52,6%). Les PR étaient actives (DAS28-VS et 

DAS28-CRP moyen respectivement à 4,1±1,2 et 3,9±1,0) avec un handicap mesuré par le 

HAQ à 0,8±0,7. Quatre-vingt-dix pourcents avait déjà reçu du méthotrexate et 45% avait une 

corticothérapie à l’inclusion (en moyenne 6,8±1,2 mg de prednisone par jour). Seize patients 

ont initié une biothérapie à l’inclusion (12 anti TNF, 2 tocilizumab et 2 abatacept). 

Sur 226 patients avec une SpA inclus dans RCVRIC entre 2014 et janvier 2019, 31 avaient 

déjà bénéficié d’une biothérapie et ont été exclus, parmi les 195 patients restant, 40 ont été 

inclus et appariés à 40 sujets sains (figure 3). Les deux groupes étaient similaires sur le sexe 

(p=1) et l’âge (42,5±11,1 ans chez les patients et 44,8±11,3 ans dans le groupe témoin). Les 

principales caractéristiques des patients sont présentées dans le Tableau 2. Il y avait 21 

femmes et 19 hommes dans le groupe spondyloarthrite et la maladie évoluait en moyenne 

depuis 7,3±10,3 ans. Tous les patients remplissaient les critères ASAS de SpA axiale, 30% 

avaient une sacroiliite radiographique (dont 75% d’hommes) et 57.5% avaient une sacroiliite 

à l’imagerie, soit radiographique soit à l’IRM (dont 60% de femmes). 79.4% des patients étaient 

porteurs du HLA B27. Les SpA étaient actives avec un BASDAI en moyenne à 55,8±18,4/100 

et ASDAS CRP à 3,0±0,8. Le handicap fonctionnel mesuré par le HAQ et le BASFI était élevé 
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(respectivement 0,7±0,3 et 43,9±19,7). 70% des patients étaient sous AINS et un seul sous 

corticoïdes. 31 patients (77.5%) ont initié un traitement par anti-TNF (3 infliximab, 6 étanercept, 

7 adalimumab, 4 certolizumab, 12 golimumab) et 1 par anti IL17. 

 EVALUATION ECHOCARDIOGRAPHIQUE A L’INCLUSION 

Les caractéristiques échocardiographiques à la baseline sont présentées dans le Tableaux 3a 

et 3b. 

Fonction systolique du ventricule gauche 

Fraction d’éjection du ventricule gauche 

Parmi les patients atteints de PR, tous avaient une FEVG normale. Un sujet contrôle avait une 

FEVG modérément altérée. Chez les spondyloarthrites, deux patients avaient une FEVG 

modérément altérée contre 1 sujet contrôle. La FEVG était en moyenne similaire chez les 

malades et les témoins. 

Strain global longitudinal 

Une valeur de SGL anormale était définie si>-19.7%. A l’inclusion, le SGL était 

significativement plus bas dans la population PR que chez les contrôles (-19,8 ; IC95% -20,9 

à -18,7 vs -21,6 ; IC95% -22,3 à -20,9 ; p=0,0014) mais pas pour les SpA (-20,1 ; IC95% -21,2 

à -19,1 vs -18,5 ; IC95% -20,4 à -16,6 ; p=0, 0579). Un SGL altéré a été retrouvé chez 9 PR 

(45%) versus 3 contrôles (15%, p=0.03) et 22 SpA (55%) versus 18 contrôles (45 %, p=0.31). 

Fonction diastolique du ventricule gauche 

La prévalence d’un profil mitral de Type 1, témoignant d’une anomalie de la relaxation était 

significativement plus élevée chez les patients dans le groupe PR versus contrôles (65% 
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versus 25%, p=0.01). En revanche il n’y avait pas de différence dans le groupe SpA versus 

contrôle (respectivement 20.5% versus 17.9%, p=0.73). 

La prévalence de la dysfonction diastolique était la même dans les groupes PR et SpA versus 

contrôle. Le temps de décélération de l’onde E était significativement plus long chez les PR 

(p=0,01). L’épaisseur du septum interventriculaire en diastole (SIVd) était significativement 

plus importante chez les PR comparativement aux contrôles (p=0,0004) traduisant une 

tendance à l’hypertrophie ventriculaire gauche. 

 CORRELATION DU STRAIN A L’INCLUSION 

Dans le groupe PR, il n’y avait aucune corrélation entre le strain et les paramètres 

clinicobiologique et de composition corporelle (Tableau 4a et 5). Il n’y avait pas de différence 

selon le sexe (femmes -19,9±2,5 vs hommes -19,5±1,3 ; p=0,5127), la présence d’érosion 

radiologiques (présentes -19,9±2,4 vs absentes -19,7±2,4 ; p=0,8065), d’anti-CCP (présents -

20,1±1,9 vs absents -18,4±0,8 ; p=0,1360), de FR (présents -19,6±2,4 vs absents -19,3±1,3 ; 

p=0,5147), la prise d’AINS (oui -19,6±1,5 vs non -19,8±2,4 ; p=0,6338) , de méthotrexate (oui 

-19,9±2,2 vs non -19,0±3,5 ; p=0,8011) ou de corticoïdes (oui -19,8±2,2 vs non -19,8±2,4 ; 

p=0,97). 

Dans le groupe SpA, le SGL était significativement plus mauvais si la CRP était élevée 

(p<0,05) et si la maladie était active selon l’ASDAS CRP (p<0,05) (Tableau 4b). Les femmes 

avaient une meilleure valeur de SGL que les hommes (-21,4±3,4 vs -18,6±1,8 ; p=0,0139), et 

le SGL avait tendance à être plus altéré en cas de sacroiliite radiographique mais de façon 

non significative (-18,9±2,1 vs -20,7±3,4 ; p=0,1178). En revanche la présence de l’allèle HLA 

B27, la prise d’AINS ou de méthotrexate n’étaient pas associés à une altération du strain 

(respectivement HLA B27 :-20,0±3,0 vs -20,6±3,8 ; p=0,9445. AINS : -20,6±3,4 vs -20,5±2,5 ; 

p=0,4606. Méthotrexate : -18,2±2,5 vs -20,3±3,1 ; p=0,4022). Enfin la validation des critères 

ASAS périphériques ou la présence d’une sacroiliite (radiographique ou à l’IRM) n’étaient pas 
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non plus associés au strain (respectivement -20,1±2,7 vs -20,1±3,2 ; p=0,7763 et -20,3±3,1 vs 

-19,6±3,3 ; p=0,4441). 

Pour les paramètres de composition corporelle dans la SpA (Tableau 6), la masse grasse 

totale (p<0,05), le pourcentage de masse grasse (p<0,05), le FMI (p<0,05), et la SAT (p<0,05) 

étaient associés à un meilleur SGL et strain épicardique. Le ratio VAT/SAT et la masse maigre 

totale étaient significativement associés à une altération du strain épicardique. Il n’y avait pas 

d’association statistiquement significative avec les autres paramètres. 

 VARIATION DU STRAIN A M12 (ΔSGL) ET CORRELATION AUX CARACTERISTIQUES 

DE LA MALADIE 

11 patients avec une PR (55%) avaient une échocardiographie de contrôle à 12 mois. Dix 

patients avaient reçu un traitement (6 avaient reçu de l’étanercept, 2 de l’abatacept, 1 de 

l’infliximab et 1 de l’adalimumab). Il n’y avait pas de variation du SGL pour ces patients (SGL=-

20.4, IC95% -21.6, -19.3 vs -20.1, IC95% -22.0, -18.2, p=0.3645). En revanche on notait une 

altération du strain épicardique (-17.4, IC95% -18.5, -16.3 vs -14.7, IC95% -16.1, -13.2, 

p=0.0009). 

30 SpA (75%) avaient une échocardiographie de contrôle à 12 mois. Vingt-cinq avaient reçu 

un traitement (7 avaient reçu de l’adalimumab, 7 du golimumab, 6 de l’étanercept, 3 de 

l’infliximab, 1 du certolizumab et 1 du sécukinumab). Le SGL était significativement meilleur 

après traitement (SGL=-20.7, IC95% -22.0, -19.5 vs -21.8, IC95% -22.7, -20.8, p=0.0244). En 

revanche il n’y avait pas de variation du strain épicardique (-18.4, IC95% -19.6, -17.3 vs -18.7, 

IC95% -19.6, -17.9, p=0. 2080). 

Pour les PR il n’y avait pas d’association entre ΔSGL et le sexe (femmes -0,4±10,3 vs hommes 

-2,5±22,7 ; p=0,8501). La présence d’érosion n’était pas non plus associée à ΔSGL (-0,4±10,3 

vs -2,5±22,7 ; p=0,8501). En revanche, la présence de FR était associée à une dégradation 

du strain à M12 (-4,7±13,9 vs 14,6±5,8 ; p=0,0339) et la présence d’anti-CCP était associée 
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mais de façon non statistiquement significative à la dégradation du strain (-3,1±13,9 vs 

18,7±0,0 ; p=0,1138). Il y avait une association marquée mais non significative entre un CDAI 

initial élevé et une amélioration du SGL. Enfin il n’y avait aucune autre association significative 

entre la variation du strain et les paramètres clinicobiologiques (Tableau 4a), y compris selon 

la réponse EULAR ou la rémission à M12 (Tableau 6). 

Pour les SpA, l’amélioration du SGL à M12 était significativement associée à une valeur de 

CRP et de VS initialement élevées (p<0,05) et à une EVA asthénie initialement basse (p<0,05) 

(Tableau 4b). L’amélioration du SGL était aussi associée à la présence initiale d’une sacroiliite 

radiographique (12,5±9,2 vs 3,7±14,6 ; p=0,0353). Il y avait une tendance non significative à 

l’amélioration du SGL chez les patients répondeurs par rapport aux patients non répondeurs 

(Tableau5). Par contre il n’y avait pas de variation selon le sexe (femmes 4,2±14,6 vs hommes 

10,0±11,7 ; p=0,2541), la présence de l’allèle HLA B27 (6,3±13,8 vs 6,6±14,7 ; p=0,7557), 

d’une sacroiliite (radiographique ou IRM) (5,5±12,0 vs 8,7±18,3 ; p=0,8512) ou la validation 

des critères ASAS périphériques (7,7±13,8 vs 6,1±14,0 ; p=0,8548). 

DISCUSSION 

 

Notre étude confirme que le SGL est altéré dans une population de patients atteints de PR 

comparativement à des témoins sains de même âge et de même sexe. Dans notre population 

de SpA, le SGL apparait lui aussi altéré même s’il n’y a pas de différence significative avec la 

population contrôle. La prévalence d’un SGL altéré s’élève à 45% des patients PR contre 15% 

des sujets sains, et chez 55% des patients SpA contre 45% des contrôles. Ces résultats 

suggèrent une altération de la fonction systolique infraclinique dans la PR et la SpA en 

l’absence d’antécédents et de facteurs de risque cardiovasculaires et sont en accord avec les 

données de la littérature. 

Dans la PR, plusieurs études retrouvent une altération du strain comparativement à des 

populations de sujets sains mais la plupart de ces études n’ont pas exclu les patients  avec 
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antécédents ou facteurs de risque cardiovasculaires. Peu d’étude en revanche ont analysé les 

données en fonction d’une valeur seuil afin d’estimer la proportion de sujets atteints d’une 

dysfonction systolique infraclinique. Seulement deux autres études[41,42] menées par Cioffi 

et al ont étudié la prévalence d’un strain altéré dans une population de PR et retrouvaient une 

altération du strain chez 24% des patients[41]. 

Dans la SpA il existe beaucoup moins de données, Chen et al[43] avaient été les premiers à 

rapporter une altération significative du SGL dans une population de 104 SpA axiales 

comparativement à des sujets sains et avaient retrouvé une corrélation entre le SGL et 

l’atteinte structurale radiographique. Une autre étude portant sur 26 SpA répondant aux 

critères de New York modifiés et 26 contrôles sains[44] retrouvaient une altération significative 

du strain dans le groupe SpA. Deux études plus récentes[45,46] retrouvaient des résultats 

similaires. Ozen et al[46] retrouvaient même une altération du SGL sous anti-TNF. Nos 

résultats sont cohérents avec ces données démontrant une proportion importante de patients 

atteints de SpA ayant un SGL altéré. Néanmoins, nous n’avons pas démontré de différence 

significative comparé au groupe contrôle mais la valeur du SGL moyen dans notre groupe 

contrôle n’était pas cohérente avec le strain moyen dans la population générale[36] suggérant 

un biais lors de la sélection des témoins dans le groupe contrôle.  

Aucune corrélation n’a été retrouvée entre le SGL et les paramètres d’activité de la maladie 

dans le groupe PR. Si l’inflammation systémique chronique reste le mécanisme principal 

supposé des atteintes cardiaques au cours de la PR, les résultats des différentes études 

publiées concernant une corrélation entre le strain et l’activité de la maladie sont 

contradictoires. En effet, certaines études n’ont pas mis en évidence de lien entre le SGL et 

l’inflammation ou l’activité de la maladie[15,17,19,41]. En revanche, Lo Gullo et al[47] ont 

retrouvé dans une étude portant sur 41 patients atteints de PR, une corrélation forte entre une 

altération du SGL et le DAS28 (r=0.908, p<0.001) mais le DAS28 était en moyenne peu élevé 

(3.61 ± 0.88). Dans leur étude portant sur 119 patients atteints de PR, Midtbø et al ont séparé 

les PR en deux groupes selon le SDAI. Un SDAI>3.3 était associé à un SGL plus mauvais 
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mais aussi à une prévalence plus élevée de l’hypertension artérielle, or il est connu que 

l’hypertension artérielle est associée à une altération du SGL[48]. De plus, le SGL n’a été 

évalué qu’en coupe 4 cavités dans cette étude, cela pouvant être une cause de biais puisque 

certains auteurs rapportent des atteintes régionales du strain[15]. Enfin une autre étude[20] 

portant sur des PR de diagnostic récent retrouvait de façon statistiquement significative un 

meilleur SGL chez les patients avec les PR les plus actives et il était évoqué par les auteurs 

une probable phase de compensation cardiaque en cas d’inflammation élevé au stade précoce 

de la maladie. 

Dans notre étude, nous avons mis en évidence une corrélation significative entre l’altération 

du strain et l’inflammation (CRP) ou l’activité de la maladie (ASDAS CRP), mais uniquement 

dans la population des SpA du fait d’un probable manque de puissance dans les PR.  Une 

telle corrélation n’a pas été retrouvée dans les études antérieures. Cela semble cohérent avec 

l’hypothèse inflammatoire de l’altération myocardique dans les rhumatismes inflammatoires 

chroniques. Dans la PR, la prévalence d'une dysfonction diastolique est bien décrite[49] et est 

associée à l'activité de la maladie[50]. Nous avons retrouvé en effet une forte prévalence de 

dysfonction diastolique dans notre étude. Celle-ci serait en rapport avec une fibrose et une 

hypertrophie myocardique[51,52] probablement médiée par l'action des cytokines pro-

inflammatoires[53,54]. Ces anomalies pourraient également contribuer à l’altération du strain 

en dehors d’une inflammation active. Par ailleurs, nous avons étudié l’influence de la mise en 

route d’une biothérapie sur l’évolution du SGL, ce qui n’a jamais été étudié à notre 

connaissance. Nos résultats sont non significatifs mais il semble qu’il y ait une amélioration du 

SGL dans les SpA tandis que chez les PR on retrouve une stabilité voire une tendance à 

l’aggravation. Cela pourrait s’expliquer par des mécanismes différents conduisant à la 

dysfonction myocardique avec peut-être un rôle prépondérant de la fibrose myocardique pour 

la PR. 

Il n’y a pas à notre connaissance d’étude portant sur l’évolution du SGL après introduction de 

biothérapie dans les rhumatismes inflammatoires chroniques (RIC). Dans notre étude, il n’a 
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pas été retrouvé de variation du SGL après 1 an de traitement dans le groupe PR pour les 11 

patients qui avaient bénéficié d’une échocardiographie de contrôle. En revanche nous avons 

retrouvé une amélioration significative du SGL après traitement chez les 30 patients du groupe 

SpA qui avaient bénéficié d’une échocardiographie à 12 mois et cette amélioration était 

significativement corrélée au degré d’inflammation initiale. Il est à noter que parmi ces trente 

patients, cinq n’ont pas été traités par biothérapie, ce qui pourrait induire un biais, cependant 

le défaut de traitement devrait plutôt sous-estimer l’amélioration du SGL. Cela pourrait donc 

signifier que l’altération du strain en rapport avec l’inflammation systémique chronique est 

réversible après traitement de la maladie. 

Un autre intérêt de notre étude est l’analyse des corrélations entre le strain et les données de 

composition corporelle en DXA. A notre connaissance, il n’y a pas de donnée sur ce sujet dans 

la littérature. Il est maintenant admis qu’outre l’inflammation systémique, et les désordres 

métaboliques, les modifications de la composition corporelle ont un impact sur le risque 

cardiovasculaire dans les RIC. Ainsi dans la PR, un IMC bas est associé à une augmentation 

de la mortalité cardiovasculaire d’un facteur 2 à 3[23]. Dans notre étude, nous n’avons pas 

retrouvé de lien statistiquement significatif entre composition corporelle et strain dans la PR. 

En revanche dans le groupe SpA nous avons retrouvé une corrélation statistiquement 

significative entre un meilleur SGL et la masse grasse, notamment sous cutanée. Un bon SGL 

était aussi associé mais de façon non statistiquement significative à un ratio VAT/SAT bas, et 

il n’y avait aucune association entre le VAT et le strain. Une hypothèse pour expliquer ces 

résultats serait un rôle de tampon métabolique de la graisse sous cutanée, en effet, la graisse 

sous cutanée, notamment aux membres inférieurs (lower body SAT, LBAT) aurait un rôle 

protecteur en diminuant le risque cardiovasculaire, et cela pourrait s’expliquer par une action 

de tampon métabolique de l’afflux des lipides alimentaires et par un mécanisme de protection 

des autres tissus contre la lipotoxicité liée à l’excès de lipides et aux dépôts ectopiques de 

graisse[55]. D’autres éléments pourraient expliquer ces résultats. Une étude conduite sur des 

rats soumis à un régime riche en lipides et développant un phénotype d’obésité androïde a 
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mis en évidence une amélioration de la fonction myocardique en rapport avec une meilleure 

réserve coronarienne en lien avec différents mécanismes, notamment une activité 

vasodilatatrice de l’endothélium augmentée du fait d’une meilleure sensibilité au monoxyde 

d’azote, ou encore du fait d’une meilleure oxydation phosphorylante mitochondriale favorisant 

l’activité mécanique cardiaque est augmentée[56,57]. Le phénomène pourrait être médié par 

un enrichissement en acide arachidonique (C20:4 n-6) des phospholipides cardiaques qui 

favorise la perfusion coronaire et améliore les performances cardiaques pour subvenir aux 

contraintes liées à l’excédent pondéral[57]. 

Il a été retrouvé que la graisse épicardique était plus abondante chez les patients atteints 

d’insuffisance cardiaque, en présence d’une fibrillation auriculaire ou d’un diabète de type 2, 

indépendamment de l’indice de masse corporelle[58]. Cette relation pourrait s’expliquer par 

une action métabolique de la graisse épicardique, induisant une insulinorésistance et 

favorisant la formation de la plaque d’athérome[59–61]. Une étude récente portant sur 20 

patients obèses et 19 contrôles a retrouvé une association entre entre graisse épicardique et 

strain atrial gauche[62]. Dans notre étude, nous avons analysé spécifiquement le strain 

épicardique en faisant l’hypothèse qu’il pourrait y avoir une altération du mouvement des 

couches épicardiques du myocarde en rapport avec une augmentation de la graisse 

épicardique. Nous avons retrouvé une corrélation entre un meilleur strain épicardique et la 

masse grasse notamment sous cutanée. Un mauvais strain épicardique était quant à lui corrélé 

avec un ratio VAT/SAT plus important ce qui rejoins les données obtenues avec le strain global 

(SGL). Toutefois, la mesure du strain épicardique correspond au mouvement du versant 

épicardique du myocarde et non pas au mouvement de l’épicarde lui-même qui pourrait être 

mieux individualisé en IRM[63]. 

L’échocardiographie en mode STI permet une analyse fine et reproductible de la déformation 

et contractilité myocardique et permet de détecter précocement une altération de la fonction 

myocardique. Il existe déjà des implications en pratique clinique, par exemple dans la prise en 

charge des patients traités par chimiothérapie cardiotoxiques[64]. Dans notre étude, nous 
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avons retrouvé une altération du SGL dans nos populations de rhumatismes inflammatoires 

chroniques pourtant exempts de risque ou de maladie cardiovasculaire. La question d’une 

implication thérapeutique de l’utilisation de l’échocardiographie en mode STI dans ces 

populations reste entière. Cioffi et al[41,42] sont à notre connaissance les seuls à avoir étudié 

la valeur pronostique d’un strain diminué chez des patients atteints de PR sans autre FDRCV 

et un SGL altéré était le seul élément prédictif des hospitalisations de cause cardiovasculaire 

au cours du suivi. 

Notre étude présente plusieurs points forts, notamment le design prospectif, la présence de 

groupes contrôles et l’analyse séparée des patients PR et SpA. Par ailleurs nous avons fait le 

choix d’exclure les patients porteurs de FDRCV, ce qui a été au détriment de l’effectif. De plus, 

nos patients étaient tous naïfs de biothérapie, ce qui permet de s’affranchir de l’effet de celles-

ci sur la mesure du strain. Enfin nous avons utilisé une valeur seuil pour déterminer la 

prévalence d’un strain altéré et donc d’une dysfonction myocardique infraclinique dans notre 

population. Le choix de la valeur seuil a été établi sur à la fois les données constructeur et sur 

des données de méta-analyse, toutefois les valeurs seuil fonction de l’âge, du sexe et des 

pathologies spécifiques ne sont pas validées. 

La principale faiblesse de notre étude concernait le faible effectif, notamment dans la 

population des PR, ce qui a pu être responsable d’une perte de puissance dans les corrélations 

statistiques. La principale raison de ce faible effectif était notre choix d’exclure les patients 

porteurs de FDRCV, or la prévalence de ces facteurs de risque est élevée dans cette 

population[65]. L’autre faiblesse de notre travail concerne l’absence de mise en évidence 

d’une différence statistiquement significative entre le strain des SpA et leur population contrôle, 

alors que les valeurs de strain retrouvées sont nettement en dessous des valeurs attendues 

dans la population générale[36]. Il y a vraisemblablement eu des biais lors du recrutement 

dans la population des sujets contrôles. 
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CONCLUSION 

 

Cette étude confirme une dysfonction myocardique infraclinique chez les patients 

atteints de rhumatismes inflammatoires et sans MCV. La dysfonction myocardique 

s’est améliorée sous traitement biologique chez les SpA mais pas chez les PR. Une 

association significative avec l’activité et la sévérité de la maladie est chez les SpA 

mais pas les PR. La masse grasse et particulièrement le tissu adipeux sous-cutané 

étaient associés à un meilleur strain global et épicardique à l’inverse du ratio tissu 

adipeux viscéral/tissus adipeux sous-cutané suggérant un effet protecteur ou tampon 

de la graisse sous-cutanée.  
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Tableau 1 : principales caractéristiques des PR à l’inclusion 

 

Tableau 2 : principales caractéristiques des SpA à l’inclusion 

 

 

 

 

Polyarthrites rhumatoïdes, n=20 

Age (années) ; moyenne ± SD 57,9±9,7 RAID ; moyenne ± SD 5,3±2,3 

Sexe (féminin), n (%) 15 (75) HAQ ; moyenne ± SD 0,8±0,7 

Durée d’évolution (années) ; moyenne 
± SD 

7,7±7,4 HAD-dépression ; moyenne ± SD 6,5±2,7 

Erosions, n (%) 10 (52,6) HAD-anxiété ; moyenne ± SD 8,5±3,5 

Facteurs rhumatoïdes, n (%) 16 (80) VS (en mm/h) ; moyenne ± SD 20,3±17,9 

Anti-CCP, n (%) 18 (90) CRP (en mg/l) ; moyenne ± SD 17,2±30,3 

DAS28 VS ; moyenne ± SD 4,1±1,2 Traitement à l’inclusion : 

DAS28 CRP ; moyenne ± SD 3,9±1,0         AINS ; n (%) 3 (15) 

SDAI ; moyenne ± SD 20,9±9,2         Corticoïdes ; n (%) 9 (45) 

CDAI ; moyenne ± SD 19,0±9,2         DMARD ; n (%) 20 (100) 

IMC (en kg/m²) ; moyenne ± SD 25,3±4,3         Méthotrexate ; n (%) 18 (90) 

Spondylaorthrites n=40 

Age (années) ; moyenne ± SD 42,9±10,6 ASDAS-VS ; moyenne ± SD 2,8±0,8 

Sexe (masculin), n (%) 18 (45) ASDAS-CRP ; moyenne ± SD 3,0±0,8 

Durée d’évolution (années) ; moyenne 

± SD 

7,3±10,3 IMC ; moyenne ± SD 26,1±4,4 

SpA axiale ; n (%) 40 (100) HAQ ; moyenne ± SD 0,7±0,3 

   Critères de New York ; n (%) 12 (30) HAD-dépression ; moyenne ± SD 6,2±3,8 

SpA périphérique ; n (%) 6 (15) HAD-anxiété ; moyenne ± SD 9,0±3,4 

Crières CASPAR ; n (%) 2 (5) VS (en mm/h) ; moyenne ± SD 13,0±14,3 

Sacroiliite radiographique ; n (%) 12 (30) CRP (en mg/l) ; moyenne ± SD 6,8±7,3 

Sacroiliite IRM ou radiographique ; n 

(%) 

30 (75) Traitement à l’inclusion : 

HLA B27 ; n (%) 31 (79,4)         AINS ; n (%) 28 (70) 

BASDAI ; moyenne ± SD 55,8±18,4         Corticoïdes ; n (%) 1 (2,5) 

BASFI ; moyenne ± SD 43,9±19,7         DMARD ; n (%) 2 (5) 

BASMI ; moyenne ± SD 3,5±0,9         Méthotrexate ; n (%) 2 (5) 
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Tableau 3a : données échocardiographiques (hors strain) chez les polyarthrites et les 

contrôles sains à M0 

 

Tableau 3b : données échocardiographiques (hors strain) chez les spondyloarthrites et les 

contrôles sains à M0 

 PR A M0 CONTROLES A M0 P 

SIVD (MM) ; MOYENNE ± SD 9,6±2,5 7,2±1,5 0.0004 
PPVGD (MM) ; MOYENNE ± SD 9±2,1 8,0±1,3 0.1227 
DTDVG (MM) ; MOYENNE ± SD 44,9±5,7 46,0±5,9 0.4768          
FEVG SIMPSON (%) ; MOYENNE ± SD 63,5±6,1 62,7±6,0 0.6502 
VOLUME OG D (CM²) ; MOYENNE ± 
SD 

48,0±12,6 49,6±15,8 0.7212          

PIC E/A MOYENNE ± SD 0,9±0,2 1,2±0,2 0.0001          
PIC E/EM LAT MOYENNE ± SD 6,2±1,9 6,8±1,8 0.2944          
PIC E/EM LAT>10 ; N (%) 0 (0) 1 (5) 0.3173 
TDE (MS) ; MOYENNE ± SD 233,6±53,4 191,8±32,7 0.0145 
GEOMETRIE CONCENTRIQUE ; N (%) 5 (29,4) 2 (11,7) 0.18 
GEOMETRIE CONCENTRIQUE ; 
MOYENNE ± SD 

0,4±0,1 0,3±0,0 0.0854 

TAPSE (MM) ; MOYENNE ± SD 23,9±6,2 22,2±2,6 0.4068 
DYSFONCTION DIASTOLIQUE VG ; N 
(%) 

5 (25) 3 (15) 0.4142 

PROFIL MITRAL TYPE 1 ; N (%) 13 (65) 5 (25) 0.0114 
PROFIL MITRAL TYPE 2 ; N (%) 7 (35) 15 (75) 0.0114 
PROFIL MITRAL TYPE 3 ; N (%) 0 (0) 0 (0) . 
DYSFONCTION VD ; N (%) 0 (0) 0 (0) . 

 SPA A M0 CONTROLES A M0 P 

SIVD (MM) ; MOYENNE ± SD 8,9±2,3 8,4±2,3 0.30 
PPVGD (MM) ; MOYENNE ± SD 9,1±2,9 8,3±1,5 0.1677 
DTDVG (MM) ; MOYENNE ± SD 46,5±4,6 48,2±5,2 0.1576 
FEVG SIMPSON (%) ; MOYENNE ± SD 61,7±6,1 63,5±5,8 0.2301 
VOLUME OG D (CM²) ; MOYENNE ± 
SD 

37,6±12,0 33,4±18,9 0.2112 

PIC E/A MOYENNE ± SD 1,3±0,3 1,2±0,2 0.2221 
PIC E/EM LAT MOYENNE ± SD 5,5±1,9 6,1±1,7 0.1562 
PIC E/EM LAT>10 ; N (%) 1 (3) 1 (3) 1 
TDE (MS) ; MOYENNE ± SD 207,0±39,6 201,1±44,7 0.5485 
GEOMETRIE CONCENTRIQUE ; N (%) 11 (33,3) 5 (15,1) 0.11 
GEOMETRIE CONCENTRIQUE ; 
MOYENNE ± SD 

0,3±0,1 0,3±0,0 0.0731 

TAPSE (MM) ; MOYENNE ± SD 23,9±4,6 22,3±2,9 0.0759 
DYSFONCTION DIASTOLIQUE VG ; N 
(%) 

15 (37,5) 9 (22,5) 0.1088 

PROFIL MITRAL TYPE 1 ; N (%) 8 (20,5) 7 (17,9) 0.7389 
PROFIL MITRAL TYPE 2 ; N (%) 31 (79,4) 32 (82,0) 0.7389 
PROFIL MITRAL TYPE 3 ; N (%) 0 0 . 
DYSFONCTION VD ; N (%) 2 (5) 0 (0) 0.1573 
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Tableau 4a : association entre le strain et les paramètres clinicobiologiques initiaux chez les 
PR (coefficient de corrélation Spearman, *p<0,05) 

 SGL (%) ΔSGL (%) 

AGE (ANNEES) -0.2737 -0.3545 
IMC (KG/M²) -0.1094 -0.4738 
DUREE D’EVOLUTION 
(ANNEES) 

0.2083   0.0455   

ACTIVITE DE LA PR 
     DAS28CRP -0.1936 -0.1030 
     DAS28VS -0.2574 0.3091    
     CDAI 0.1984   0.5167   
     SDAI -0.0572 0.2606    
     VS (MM) -0.2640 0.2661    
     CRP (MG/L) -0.3409 -0.5046 
RETENTISSEMENT FONCTIONNEL PR 
     EVA ASTHENIE (MM) 0.4359   0.3424   
     HAD ANXIETE 0.0894   0.2682   
     HAD DEPRESSION -0.2038 -0.1480 
     HAQ -0.5308 -0.3333 
     RAID -0.0857 0 ? 

 

Tableau 4b : association entre le strain et les paramètres clinicobiologiques initiaux chez les 
SpA (coefficient de corrélation Spearman, *p<0,05) 

 

 

 

 

 

 SGL (%) ΔSGL (%) 

AGE (ANNEES) -0.0912 0.0085    
IMC (KG/M²) -0.2505 -0.0276 
BASMI 0.0133    0.2625    
DUREE D’EVOLUTION (ANNEES) -0.2038 0.0463    
ACTIVITE DE LA SPA 
     BASDAI 0.0826   -0.1234 
     ASDAS-VS 0.2767    0.1866    
     ASDAS-CRP 0.3613*   0.2496    
     VS (MM) 0.2436    0.3677*   
     CRP (MG/L) 0.4826*   0.4061*   
RETENTISSEMENT FONCTIONNEL SPA 
     EVA ASTHENIE (MM) -0.2064 -0.4065* 
     HAD ANXIETE 0.0906    0.0921    
     HAD DEPRESSION -0.3122 0.0011   
     HAQ 0.0785    0.1182    
     BASFI 0.1238    0.0942    
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Tableau 5 : association entre le strain à M0 et les paramètres de composition corporelle chez 
les PR et SpA (coefficient de corrélation Spearman, *p<0,05) 

 SLG PR (%) Strain 
épicardique PR 

(%) 

SGL SpA (%) Strain 
épicardique SpA 

(%) 

Composition corporelle DXA, n=20 PR, n=38 SpA 

     Masse grasse totale (kg) -0.2321 -0.4464 -0.4963* -0.4483* 

     % masse grasse -0.1821 -0.4357 -0.4821* -0.4910* 

     FMI (kg/m²) -0.2071 -0.4464 -0.4638* -0.4603* 

     Surface tissu adipeux viscéral (VAT ; cm²) 0.0105    -0.1820 -0.0550 -0.0025 

     Surface tissu adipeux sous-cutané (SAT ; cm²) -0.1549 -0.2707 -0.3473* -0.4083* 

     VFAT/SFAT (%) 0.2481    0.2090    0.2109    0.3367* 

     Masse grasse tronculaire / membres inférieurs 0.2286    -0.0929 0.0078    0.1186    

     Masse maigre totale (kg) -0.0643 0.0929 0.3014 0.3611* 

     FFMI (kg/m²) 0.2500 0.3929 0.1533    0.2133    

     SMI (kg/m²) 0.0750    0.2679    0.1528    0.2743    

 

 

Tableau 6 : variation du SGL à M12 selon la réponse au traitement chez les PR et les SpA 

 

 REPONDEURS ; N 
(MOYENNE  ΔSGL ± SD ) 

NON REPONDEURS ; N 
(MOYENNE ΔSGL ± SD ) 

P 

SPONDYLOARTHRITES    
REPONSE BASDAI 17 (9.84±16.41) 10 (3.35±8.21) 0.32 
REPONSE ASDAS    

SEUIL 1.1 11 (12.75±15.87) 11 (4.21±8.07) 0.28 
SEUIL 2 5 (17.93±18.35) 17 (5.70±10.15) 0.10 

POLYARTRHRITES 
RHUMATOÏDES 

   

REPONSE EULAR 5 (-4.92±17.16) 6 (1.93±13.34) 0.58 
REMISSION DAS 5 (-4.73±19.57) 5 (5.48±5.81) 0.25 
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Figure 1 : définition de la ROI pour mesure du strain sur logiciel EchoPAC BT12 

 

 

Figure 2 : mesure du Strain sur logiciel EchoPAC BT12 
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Figure 3 : diagramme de flux des PR et des SpA 
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RÉSUMÉ 

Objectifs. Bien que le risque cardiovasculaire (CV) et la mortalité soient augmentés dans la 

polyarthrite rhumatoïde (PR) et la spondylarthrite (SpA), les mécanismes conduisant à cet 

excès de risque CV ne sont pas clairement établis. L'imagerie par strain qui analyse la 

déformation myocardique permet une détection précoce des maladies CV (MCV). Les objectifs 

de l’étude étaient d’évaluer la dysfonction myocardique infraclinique par strain chez des 

patients sans MCV et d’analyser les facteurs associés, particulièrement la composition 

corporelle qui pourrait impacter les comorbidités cardio-métaboliques. 

Méthodes. Une échocardiographie bidimensionnelle et doppler avec analyse du strain a été 

réalisée à l’instauration d’un premier traitement biologique et après un an de suivi chez les 

patients atteints de PR et de SpA sans facteurs de risque CV. Les patients ont été comparés 

à des témoins appariés selon l'âge et le sexe avec une échocardiographie normale et aucun 

facteur de risque cardiovasculaire. Les associations entre le strain global longitudinal (SGL) et 

épicardique ventriculaire gauche, les caractéristiques de la maladie et la composition 

corporelle (DXA) ont été analysées chez les PR et SpA. 

R®sultats. 20 PR (âge 58±10 ans, 75 % de femmes, évoluant depuis 8±7 ans, DAS28 4,1±1,2) 

et 40 patients SpA axiale (âge 43±11 ans, 47 % d’hommes, évoluant depuis 7±10 ans, BASDAI 

56±18) ont été inclus. 11 PR et 30 SpA ont eu une deuxième évaluation du SGL après 1 an 

de biothérapie. A l’inclusion, les PR (-19,8 ; IC95% -20,9 à -18,7 vs -21,6 ; IC95% -22,3 à -

20,9 ; p=0,001) mais pas les SpA (-20,1 ; IC95% -21,2 à -19,1 vs -18,5 ; IC95% -20,4 à -16,6 ; 

p=0, 06) avaient un SGL altéré par rapports aux contrôles. De plus, 9 PR (45%) et 22 SpA 

(55%) avaient un SGL altéré (seuil> -19.7) contre seulement 3 et 18 contrôles appariés (p=0,03 

et p=0,32). Chez les PR, ni le SGL ni le strain épicardique, ni la variation de SGL à 12 mois 

n’étaient corrélés à la composition corporelle ou avec l’activité de la maladie. Dans les SpA, la 

valeur du SGL était corrélée à l’activité de la maladie (ASDAS-CRP r=0,3613 p<0,05, CRP 

r=0,4826 p<0,05). Le SGL s’est amélioré chez les SpA après 12 mois de traitement (-20.7, 

IC95% -22.0, -19.5 vs -21.8, IC95% -22.7, -20.8, p=0.0244) mais pas chez les PR. Les 

variations du SGL chez les SpA étaient significativement associées aux valeurs initiales de 

CRP (r=0,4061 p<0,05), VS (r=0,3677 p<0,05) et EVA asthénie (r=-0,4065 p<0,05).Dans les 

SpA, la masse grasse totale, le pourcentage de masse grasse, le FMI et le tissu adipeux sous-

cutané étaient associés (p<0,05) à un meilleur SGL et strain épicardique. Le ratio VAT/SAT et 

la masse maigre totale étaient significativement associés à une altération du strain 

épicardique.  

Conclusion. Cette étude confirme une dysfonction myocardique infraclinique chez les patients 

atteints de rhumatismes inflammatoires et sans MCV, améliorée sous traitement par 

biologique chez les SpA. Une corrélation significative a été trouvée avec l'activité de la maladie 

et la composition corporelle chez les SpA mais pas les PR. 




