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RESUME 

Introduction : La resynchronisation cardiaque améliore les patients insuffisants cardiaques 

présentant un élargissement du QRS>120ms et restant symptomatiques malgré un traitement 

médical optimal. Cependant, environ un tiers à 40% des patients ne tirent pas bénéfice de ce 

traitement. L’objet de cette thèse est d’identifier et de comprendre les mécanismes 

déterminant la réponse à la resynchronisation cardiaque. Méthodes : Dans un premier temps, 

nos travaux ont consisté à déterminer la précision des méthodes de quantification de 

contraction myocardique pour caractériser l’asynchronisme (Doppler Tissulaire et speckle 

tracking). Ensuite, nous avons évalué les facteurs liés à l’asynchronisme et à la réponse à la 

resynchronisation cardiaque (fibrose, nécrose myocardique, réserve contractile). Enfin, nous 

avons  modélisé et validé un indice (strain delay index) permettant d’évaluer les conséquences 

« énergétiques » de l’asynchronisme sur la contraction myocardique Résultats : Nous avons 

démontré que le strain longitudinal en speckle tracking était supérieur au Doppler tissulaire 

pour l’évaluation de la déformation et de l’asynchronisme myocardique et mieux corrélé au 

pronostic des patients insuffisants cardiaques. Ensuite, nous avons démontré que le retard de 

contraction mécanique n’était pas seulement lié à un bloc de conduction électrique mais était 

constamment observé dans les segments myocardiques nécrosés. Par ailleurs, nous avons 

montré que ces zones de fibrose et de nécrose évaluées en échographie de stress par la réserve 

contractile influençaient la réponse à la resynchronisation cardiaque, suggérant l’importance 

de considérer le retard de contraction et la contractilité résiduelle pour prédire la réponse à la 

resynchronisation cardiaque. Partant de cette hypothèse, nous avons développé et validé un 

indice unique intégrant l’asynchronisme et la contractilité résiduelle pour évaluer la perte 

d’énergie contractile liée au retard de contraction. Conclusion : Les travaux réalisés ont 

permis de développer des outils pour mieux apprécier les conséquences de l’asynchronisme 

myocardique. 

Mots clés : resynchronisation cardiaque, déformation myocardique, insuffisance cardiaque. 
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ABSTRACT 

 

Background: Randomized studies demonstrated that Cardiac Resynchronization Therapy 

(CRT) improves symptoms and survival in heart failure patients with wide QRS duration that 

remains symptomatic despite optimal medical treatments. However, up to 40% of patients do 

not responde to CRT. The purpose of this work was to investigate the underlying mechanisms 

of mechanical cardiac dyssynchrony as to optimize the identification of responder to CRT. 

Methods: The first part of our study was to identify the accurate echocardiography method 

for quantifying of myocardial deformation and dyssynchrony (Tissue Doppler Imaging and 

Speckle tracking analysis). Next, we studied factors (myocardial scar and contractile reserve) 

interacting with myocardial dyssynchrony and response to CRT. Then, we developed and 

validated a mathematical model (strain delay index) to assess the wasted energy related to 

myocardial dyssynchrony Results: First we demonstrated that longitudinal strain computed 

from speckle tracking analysis was superior to tissue Doppler imaging in assessing 

myocardial dyssynchrony and function with a better correlation with outcome in heart failure 

patients. Next, we showed that mechanical dyssynchrony was not specific of electrical delay 

but was prevalent in scar segments. In addition, using dobutamine stress echocardiography, 

we demonstrated that contractile reserve in delayed segments greatly impacts on response to 

CRT. Then, we proposed and validated a mathematical model, the strain delay index, for 

assessing the wasted energy related to mechanical dyssynchrony. Conclusion: The 

mathematical model proposed in the present study to assess the impact of dyssynchrony on 

myocardial contractility allows a better identification of responder to CRT. 

Key words: cardiac resynchronization therapy, myocardial deformation, heart failure. 
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Introduction  

Plusieurs études multicentriques, randomisées ont depuis plus de 20 ans validé la place de la 

resynchronisation cardiaque dans le traitement des insuffisants cardiaques. La stimulation 

triple chambre permet d’améliorer les symptômes et la survie des patients insuffisants 

cardiaques présentant un élargissement des QRS et restant symptomatiques malgré un 

traitement médical optimal. Cependant, le bénéfice de la resynchronisation sur le remodelage 

ventriculaire (réduction du volume télé-systolique >15%) n’est observé que chez 50 à 60% 

des patients bien que ces derniers présentent des QRS>120ms. Compte-tenu du surcoût et du 

risque d’implantation inutile, notre équipe et d’autres ont mené des travaux afin de mieux 

identifier les patients répondeurs. Parmi les causes permettant d’expliquer une réponse 

insuffisante à ce traitement figure l’hypothèse d’une absence d’asynchronisme mécanique 

malgré un asynchronisme électrique.  

Cette thèse rapporte nos travaux portant sur l’asynchronisme mécanique dont l’objectif était 

d’améliorer l’identification des répondeurs à la resynchronisation cardiaque et de proposer 

une solution thérapeutique aux non-répondeurs. Dans la première partie de la thèse, nous 

rappellerons les bases et les conséquences physiopathologiques des blocs de conduction au 

cours de l’insuffisance cardiaque. Puis nous reverrons les résultats des études multicentriques 

validant la resynchronisation cardiaque et l’état de l’art sur le concept de l’asynchronisme 

mécanique. Enfin, nous décrirons les étapes de nos travaux qui nous ont permis de 

comprendre et de modéliser les conséquences de l’asynchronisme mécanique sur la 

contractilité myocardique.  
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Première Partie 

Eléments généraux de physiologie 

 

I. Mécanique ventriculaire gauche normale 

1.1- Les cellules myocardiques  

Au niveau des ventricules, les cardiomyocytes sont de larges cellules cylindriques. Ils 

représentent 75% du volume total du myocarde. Une fibre myocardique est une unité 

fonctionnelle contractile, constituée par un groupe de cardiomyocytes, maintenus entre eux 

par un réseau de fibres de collagène (Figure 1). Chaque myocyte est limité par un 

sarcolemme et contient des protéines contractiles, des mitochondries et des faisceaux de 

myofibrilles. Les mitochondries fournissent l’énergie nécessaire pour l’activité contractile 

cardiaque et les gradients ioniques transmembranaires, sous forme d’adénosine triphosphate.  
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Le réticulum sarcoplasmique qui s’étend en un fin réseau à travers le myocyte, 

présente des renflements permettant les échanges calciques : le relargage du calcium dans le 

cytoplasme cellulaire permettant de déclencher la contraction cardiaque et son recaptage 

induisant la relaxation. Les concentrations calciques cytoplasmiques varient et contrôlent la 

contraction et la relaxation ventriculaire. La finalité de la contraction myocardique est 

d’assurer au cœur son rôle de pompe afin de maintenir un débit sanguin adéquat au besoin 

d’oxygène tissulaire. Cette contractilité est déclenchée par la stimulation électrique orchestrée 

par le nœud sinusal. L’activation électrique débute au nœud sinusal et se propage au nœud 

auriculo-ventriculaire puis dans le faisceau de His-Purkinje dont les fibres sont isolées du 

myocarde jusqu’à l’apex (Figure 2)
10

.  

 

Figure 2: Représentation des faisceaux de conduction électrique: En rouge est représenté le nœud auriculo-

ventriculaire, situé près du sinus coronaire. Le nœud auriculo-ventriculaire donne le faisceau de His qui se divise 

en fibres de Purkinje droit et gauche.  
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1.2- Activation électromécanique normale 

La conduction électrique dans le myocarde est dite anisotrope (hétérogène) en raison 

de l’organisation architecturale des cellules myocardiques
11-14

. En effet, les cardiomyocytes 

sont organisés en myofibrilles. La propagation 

électrique est rapide et se transmet via les 

jonctions communicantes (Figure 3). La vitesse 

de propagation dépend de la taille des cellules et 

du nombre et de la perméabilité des jonctions 

communicantes. Les fibres du faisceau de His-

Purkinje possèdent des grandes cellules 

entourées de bandes de collagène avec de larges 

jonctions communicantes permettant une propagation rapide et linéaire du courant électrique. 

La dépolarisation cellulaire par les fibres du faisceau de His-Purkinje se fait au niveau de 

l’endocarde. Il n’y a pas de fibres de Purkinje dans les couches moyennes et épicardiques du 

myocarde. Au niveau du myocarde, les cellules myocardiques sont regroupées en lamelles 

avec grossièrement trois couches : sous-endocardique, moyenne et épicardique. L’orientation 

des couches est hélicoïdale avec une disposition longitudinale pour les couches les plus 

internes et externes et une disposition radiaire pour la couche moyenne. Les différentes 

couches sont connectées par des ponts cellulaires qui permettent la propagation de 

l’information électrique.  

Figure 3: Microscopie électronique des zones 

de jonction.  
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Dépolarisation : Dans le myocarde normal, des modèles expérimentaux montrent que la 

dépolarisation débute en même temps sur les trois portions du septum
15

: sur la partie antéro-

basale, sur la partie moyenne et postéro-apicale. L’ensemble de la couche sous-endocardique 

est dépolarisée par propagation de l’influx à travers les jonctions communicantes en 30ms. La 

paroi postéro-basale est la dernière à être dépolarisée (Figure 4). Cependant, ce modèle n’est 

pas partagé par l’ensemble de la communauté scientifique et certains auteurs
16

 pensent que la 

dépolarisation part du segment antéro-septo-basal et se propage vers la pointe. D’autres 

auteurs
17

 montrent que le point de départ se situe 

au niveau de la région latéro-apicale et se termine 

à la base du ventricule gauche. La dépolarisation 

de l’endocarde vers l’épicarde se fait de couche en 

couche. Elle est plus lente car elle passe par des 

ponts cellulaires transversaux dont la propagation 

électrique dépend de l’angle d’orientation des 

cardiomyocytes. 

La repolarisation : les séquences de 

repolarisation restent peu connues et les résultats 

sont controversés. Pour certains, la repolarisation 

suit le chemin inverse de la dépolarisation avec 

une durée des potentiels d’action plus courte pour 

les couches les plus tardivement activées
10

. Pour 

d’autres, la repolarisation suit la même séquence d’activation avec un gradient base-apex. 

 

Figure 4: Cartographie des séquences de 

dépolarisation (A) et de repolarisation (B) de 

l’endocarde chez un sujet normal (adapté de 

Yue AM et al. Circulation 2005). 
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Les séquences d’activation 

mécaniques : Les fibres 

myocardiques forment une structure 

hélicoïdale autour de la cavité 

ventriculaire gauche
4
 (Figure 5). Les 

fibres myocardiques partent du plan 

des anneaux valvulaires : les fibres les 

plus internes (endocarde) vont être orientées de façon parallèle à l’axe longitudinal (apex-

base), puis tourner pour être radiales dans la couche moyenne et enfin se réorienter à environ 

60° au niveau du sous-épicarde 
3, 4, 18

 (Figure 6).  

Cette répartition hélicoïdale des fibres myocardiques permet de mieux comprendre la 

complexité des mouvements du myocarde qui peut se décomposer en raccourcissement 

longitudinal, épaississement radial et rotation. Le raccourcissement longitudinal assuré par la 

 

Figure 6: Représentations de l’architecture fibreuse ventriculaire gauche avec un changement d’orientation des 

fibres entre les différentes couches. (Streeter DD 
4
. Circ Res 1969) 

 

Figure 5 : modélisation de l’orientation des fibres 

myocardiaques en IRM de diffusion (d’après Sosnovik et al 
3
, 

Circ Cardiovasc Imaging 2009 
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couche sous-endocardique est probablement l’une des composantes principales de la fonction 

pompe chez les grands mammifères 
19

 dont l’altération est la plus précoce dans l’insuffisance 

cardiaque 
20

. L’épaississement radial est assuré par la couche médiane et la rotation par les 

fibres épicardiques. La disposition architecturale en couche hélicoïdale des fibres 

myocardiques et la distribution anatomique des fibres myocardiques sont responsables d’une 

anisotropie de conduction et de contraction myocardique. Cette anisotropie est supposée 

nécessaire pour assurer de façon 

optimale la fonction pompe. 

La contraction isovolumétrique 

débute de l’endocarde vers l’épicarde. La 

propagation transmurale mécanique est 

plus lente (0.25m/s) que la propagation 

électrique (0.49m/s). Il existe un gradient 

d’activation mécanique de l’endocarde 

vers l’épicarde (Figure 7). Durant la 

contraction isovolumétrique, l’endocarde 

se contracte alors que l’épicarde s’étire. 

Cet asynchronisme mécanique endo-

épicarde pourrait faciliter la propagation 

de l’influx électrique des couches 

externes en raison de la modification de 

l’orientation des fibres musculaires au 

cours de la systole ventriculaire
5, 6

. Les 

 
Figure 7: gradient d’activation mécanique endo-épicarde 

6
. 

 
Figure 8: Anisotropie des amplitudes et délais de 

contraction de l’endocarde vers l’épicarde 
5
. 
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amplitudes de déformation sont plus importantes dans la couche sous-endocardique (Figure 

8) et la déformation circonférentielle est plus importante que la déformation longitudinale 

quelque soit la couche étudiée. La déformation longitudinale survient plus tôt à la pointe qu’à 

la base. Il existe par ailleurs un gradient de déformation myocardique avec une déformation 

longitudinale et radiale plus importante à la pointe.  

La relaxation est également hétérogène avec un gradient apex-base et endo- et épicarde. Ce 

gradient peut expliquer l’existence d’une déformation post-systolique chez les sujets 

normaux. Cet asynchronisme 

contribuerait à une relaxation plus 

rapide.  

Mouvement de torsion : Le 

raccourcissement des fibres internes et 

externes longitudinales à orientation 

hélicoïdale participe au mouvement de 

rotation anti-horaire de l’apex et 

horaire de la base du ventricule gauche 

21-24
 (Figure 9). Au niveau de l’apex, durant la contraction isovolumétrique, la couche 

longitudinale sous-endocardique se raccourcit en premier et entraîne une rotation horaire de 

faible amplitude (1-2°). Durant la systole, l’épicarde dont les fibres sont orientées dans le sens 

antihoraire se raccourcit et entraine une rotation anti-horaire (10-15°). Le mouvement global 

de la systole est dominé par la couche externe dont le moment des forces est plus important. 

Les mouvements de la base sont en miroir avec ceux de l’apex mais avec des angles de 

rotation plus faibles (5°). Le mouvement global du ventricule est celui de l’essorage d’une 

 

Figure 9: représentation de l’organisation des fibres 

myocardiques. La rotation horaire de la base et antihoraire de 

la pointe. 
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serpillière. La détorsion se fait majoritairement durant la période de relaxation 

isovolumétrique. 
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II-Les modifications structurelles et fonctionnelles au cours de 

l’insuffisance cardiaque 

 

2.1- De la fibrose aux troubles de conduction  

Au cours de l’évolution de l’insuffisance cardiaque, un remodelage ventriculaire associant 

dilatation ventriculaire et hypertrophie excentrique est observé dans les cardiopathies 

ischémiques et non ischémiques. Ce remodelage 

ventriculaire semble être lié à l’activation 

répétée du système rénine-angiotensine-

aldostérone, responsable de phénomènes 

d’apoptose cellulaire répétés. Sur le plan 

histologique, Beltrami
25

 a observé sur des cœurs 

natifs de patients transplantés, que la réduction 

des cardiomyocytes était associée à une 

modification architecturale des cellules 

myocardiques. Ces cellules présentaient une 

hypertrophie prédominante dans le sens de la 

longueur et étaient réorientées dans le sens 

longitudinal. Ces changements morphologiques 

supposés réduire la contrainte pariétale 

contribuent à amincir la paroi et à favoriser la dilatation ventriculaire gauche. Ce remodelage 

va progressivement altérer la fonction contractile du myocarde mais peut entraîner par le biais 

de la fibrose des blocs de conduction électriques et entraîner un asynchronisme mécanique, 

des troubles du rythme par des phénomènes de réentrées électriques. Toutes les fibroses 

n’entraînent cependant pas des retards de conductions identiques. Tokuhiro Kawara
7
 a 

 

 
Figure 10: Relation entre fibrose et retard de conduction 

électrique 
7
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démontré sur les cœurs de patients transplantés cardiaques que la fibrose diffuse entraînait peu 

de retard d’activation électrique, alors que les fibroses organisées pouvaient être responsables 

de lignes de bloc, indépendamment de leur extension transmurale (Figure 10).  

 

2.2- Epidémiologie des blocs de conduction 

 Sur les cohortes de suivi des patients insuffisants cardiaques, la majoration de la largeur du 

QRS est en moyenne de 5ms/an. Un élargissement du QRS≥120ms est retrouvé chez 30% 

(14-49%) des patients et la présence d’un bloc de branche gauche dans 15 à 27% des 

insuffisants cardiaques 
26, 27

. La prévalence des blocs gauches augmente avec la sévérité de la 

dysfonction systolique et des symptômes [NYHA I (10%), II (32%) et III (53%)]. La présence 

d’un bloc de branche droit est plus rare (4-6%). L’élargissement des QRS>120ms expose les 

patients insuffisants cardiaques à des événements rythmiques plus fréquents 
28

 (tachycardie 

ventriculaire, mort subite). Le pronostic est encore plus défavorable dans le groupe de patients 

ayant un élargissement des QRS>120ms et une fraction d’éjection <35% 
29

 (Figure 11).  

 

Figure 11: Prévalence de QRS larges selon la sévérité des symptômes (gauche) et pronostic en fonction de 

la largeur des QRS et de la fraction d’éjection ventriculaire gauche. 
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2.3- Conséquences de l’asynchronisme 

a) Sur le plan électrique, un bloc de branche gauche entraîne une dépolarisation précoce 

du ventricule droit et du septum basal. Les autres parois sont dépolarisées par voie cellulaire. 

Cette dépolarisation de proche en proche est lente et se traduit par un retard marqué sur la 

paroi latérale et postéro-latérale
30

 (Figure 12).  

 

b) Sur le plan du rendement énergétique, les segments retardés ne vont pas 

pleinement contribuer à l’éjection systolique et sont responsables d’une réduction de la 

fonction systolique globale
31

. L’asynchronisme induit une augmentation régionale du stress 

pariétal et modifie l’interaction entre le ventricule droit et le ventricule gauche. La création 

d’un bloc de branche gauche par radiofréquence s’accompagne d’un déséquilibre métabolique 

et fonctionnel entre les parois du myocarde avec une réduction de la perfusion et de la 

contraction myocardique sur le septum
30

. A long terme, on observe une dégradation de la 

fonction ventriculaire gauche et un remodelage ventriculaire avec une augmentation des 

volumes ventriculaires et une hypertrophie excentrique. Sur le plan cellulaire et moléculaire 

 

Figure 12: Distribution régionale du travail 

cardiaque en rythme sinusal (homogène) et en 

cas de bloc de branche gauche induit. 
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(Figure 13), il existe des modifications métaboliques et enzymatiques spécifiques
32-34

 

réversibles après resynchronisation cardiaque.  

 

Figure 13: Représentation des résultats de microarrays montrant la modification de la transcription des gènes du 

métabolisme oxydatif de la paroi latérale avant (DHF) et après resynchronisation cardiaque (CRT). NF pour 

controle
35. 

c) Sur le plan mécanique, le septum basal va se contracter très précocement durant la 

période de contraction isovolumétrique. Cette contraction est énergique (« septum flash ») car 

la pression dans le ventricule gauche est relativement faible
31

. Durant cette phase, la pointe du 

ventricule gauche et la paroi latérale encore au repos vont subir un étirement vers le septum 

basal. La propagation retardée de la dépolarisation va ensuite entraîner une contraction 

retardée de la paroi latérale qui va elle-même attirer vers la paroi latéro-basale la paroi 

septale. L’ensemble réalise un mouvement communément appelé le « rocking ». Cette 

désynchronisation des parois du myocarde contribue à altérer sa contractilité globale Ces 

phénomènes ont été reproduits sur un modèle animal dans un travail effectué à la Cleveland 

Clinic dans l’équipe du Professeur Don Wallick. L’objectif de ce travail était d’évaluer un 

algorithme de stimulation biventriculaire pour ralentir la fibrillation atriale. Au cours de ce 

travail, nous avons induit un bloc de branche gauche par stimulation du ventricule droit. Ce 

bloc de branche gauche expérimental était accompagné d’une majoration de l’asynchronisme 

mécanique et d’une réduction de la fraction d’éjection et des paramètres de déformation 

longitudinaux globaux. Ces anomalies étaient réversibles après resynchronisation cardiaque 

(Figure 14). 
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Figure 14 (A) Modification de l’asynchronisme mécanique, (B) et de la déformation longitudinale globale au 

cours de la stimulation ventriculaire droite (RV) et de la resynchronisation cardiaque.  

 

d) Insuffisance mitrale : l’insuffisance mitrale fonctionnelle fréquemment observée chez 

les patients insuffisants cardiaques est un facteur de mauvais pronostic
35

. Dans cette 

population, le défaut de coaptation des feuillets mitraux est lié à une dilatation de l’anneau et 

un déséquilibre entre les forces de traction des cordages et la pression de fermeture des 

valves. La perte de coordination des piliers mitraux et la réduction de la contraction atriale et 

ventriculaire gauches liées à l’asynchronisme aggravent ce déséquilibre
8
 et augmentent la 

sévérité de l’insuffisance mitrale surtout à l’effort 
36-38

 (Figure 15). 

 

Figure 15: D’après D’Andrea
37

: L’augmentation de l’asynchronisme à l’effort est associée à la chute du 

volume d’éjection systolique et une augmentation de l’insuffisance mitrale. 
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Deuxième Partie 

Essais cliniques et recommandations de l’ESC 

 

I- Validation et Recommandations pour les patients en stade NYHA III-IV 

La resynchronisation cardiaque est un concept ancien, rapporté depuis les années 

1970
39-41

. Son développement technique et les premiers essais de validation clinique ne 

débutent qu’au début des années 90 sous l’impulsion de groupes français
42, 43

. Depuis, 

plusieurs études randomisées multicentriques ont été menées
43-49

. Les résultats ont été 

résumés dans le Tableau 1. Ces études ont été menées dans un premier temps sur des patients 

symptomatiques (stade III-IV), en rythme sinusal avec des QRS larges (>120ms). Elles ont 

montré un effet bénéfique sur le plan clinique et sur le remodelage ventriculaire gauche.  

 

Table I : Résumé des études multicentriques randomisées validant la resynchronisation cardiaque chez les patients 
ayant des QRS≥120ms. 
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Recommandations
50, 51

: Aux vues de ces données, le comité d’experts de l’ESC recommande 

l’implantation soit d’un défibrillateur triple chambre soit d’un stimulateur triple chambre chez 

les patients symptomatiques (NYHA III-IV) avec un traitement optimal, une FEVG≤35%, en 

rythme sinusal et un élargissement du QRS≥120ms (niveau de recommandation grade I, 

niveau de preuve A). Les experts recommandent une resynchronisation cardiaque pour les 

patients en stade NYHA IV, uniquement chez ceux dont l’espérance de vie est supérieure à 6 

mois. Par ailleurs, ces patients doivent être ambulatoires, c'est-à-dire ne pas avoir été 

hospitalisés dans le mois avant resynchronisation cardiaque. Chez les patients en stade NYHA 

III-IV, nécessitant une stimulation permanente pour un bloc de conduction de haut degré, une 

stimulation triple chambre est recommandée pour éviter l’effet délétère de la stimulation 

ventriculaire droite (niveau de recommandation II-a, niveau de preuve C). 

Les bénéfices cliniques : La 

resynchronisation cardiaque permet 

d’améliorer les symptômes, la distance de 

marche et le pic de consommation d’oxygène 

(+15 à 20%). La réduction des 

hospitalisations pour récidive d’insuffisance 

cardiaque est importante (-52% dans CARE-

HF, -76% dans COMPANION
48

). La 

réduction de la mortalité a été démontrée dans 

l’étude CARE-HF
1
. Le bénéfice sur la 

mortalité avait cependant été très discuté dans 

l’étude COMPANION
48

 (Figure 16). Cette 

étude comprenait trois groupes : un groupe 

 

 

Figure 16 : Résultats de l’étude COMPANION 

montrant une réduction de la mortalité non 

significative dans le groupe CRT sans DAI 
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contrôle, un groupe CRT avec défibrillateur et un groupe CRT sans défibrillateur. Dans le 

groupe CRT avec défibrillateur, la réduction de la mortalité était de 36% (p=0.0003 vs. 

traitement médical optimal) contre 24% dans le groupe CRT sans défibrillateur (p=0.059 vs. 

traitement médical optimal). Cette analyse de sous-groupe non planifiée n’exclut pas un 

manque de puissance.  

Dans l’étude CARE-HF
1
 évaluant le bénéfice de la 

resynchronisation cardiaque sans défibrillateur, la 

réduction relative de la mortalité était de 36% 

(p<0.0002 vs. traitement médical optimal) après 29 

mois de suivi. Il est important de souligner la nette 

réduction des morts subites (-46%) dans le groupe 

resynchronisé (Figure 17). 

Remodelage inverse : Le bénéfice clinique est associé à un remodelage inverse observé à 

6 mois de la resynchronisation cardiaque. Dans l’étude CARE-HF, la réduction du volume 

télé-systolique est de 18% à 3 mois et de 26% à 18 mois. Ce remodelage inverse est associé à 

un gain de contractilité avec une amélioration de la fraction d’éjection de 3,7% à 3 mois et de 

 

Figure17: Résultats de CARE-HF
1
 montrant 

+36% de survie dans le groupe CRT 

 

Figure18: Remodelage inverse après resynchronisation, données d’après CARE-HF. 
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6,9% à 18 mois.  

Insuffisance mitrale : Une réduction de l’insuffisante mitrale peut être observée 

immédiatement après la resynchronisation cardiaque chez 43% des patients. Cette 

amélioration rapide semble être liée à une resynchronisation des parois ventriculaires et de 

l’appareil sous-valvulaire mitral. A distance de la resynchronisation cardiaque, la réduction du 

volume ventriculaire gauche entraîne une réduction de la fuite mitrale chez 20% des patients  

resynchronisés
8
. Cette réduction est associée à une augmentation de la contraction de l’anneau 

et à une diminution de l’aire sous la tente mitrale et de la hauteur de coaptation (Figure 19). 

Cette réduction de la fuite mitrale a été rapportée sur les résultats de l’étude COMPANION 
52

. 

La présence d’une insuffisance mitrale ne permet pas de prédire la réponse à la 

resynchronisation cardiaque et sa présence dans l’étude CARE-HF
35

 apparaît comme un 

facteur de mauvais pronostic indépendamment de la resynchronisation cardiaque. 

 

 

Figure19: d’après C. Ypenburg et al
8
., « Early responder », « late » et « non responder » correspondent respectivement 

aux patients dont la fuite mitrale s’est immédiatement corrigée après la resynchronisation cardiaque, à 6 mois et non 

modifiée. MA pour anneau mitral et PPM-fibrosa pour la distance entre la tête du pilier posterieur et l’anneau mitral.  
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Rapport coût-bénéfice : L’insuffisance cardiaque est un problème majeur de santé 

publique avec un coût pour les hospitalisations >50% des dépenses. La resynchronisation 

cardiaque permet d’améliorer les patients au prix d’un surcoût estimé à 29400 euros par année 

de vie gagnée pour un stimulateur triple chambre simple et le double pour un défibrillateur 

triple chambre. Ce surcoût du défibrillateur doit être pris en compte par rapport à l’âge du 

patient. 

II- Validations et Recommandations pour les patients en stade I-II :  

La majorité des patients inclus dans les 

premiers essais cliniques étaient en classe III-

IV de la classification NYHA. Deux études 

récentes ont été réalisées chez des patients en 

stade I-II (l’étude REVERSE
53

 et l’étude 

MADIT-CRT). MADIT-CRT
54

 a inclus 1820 

patients en classe I (15%) et classe II (84%) 

avec une FEVG≤30% et un élargissement des 

QRS≥130ms. Les patients ont été randomisés 

en deux groupes (2:3), l’un recevant un 

défibrillateur seul (n=731), l’autre un 

défibrillateur avec resynchronisation cardiaque (n=1089). Après 2,4 ans de suivi, le critère 

primaire (décès de toute cause et insuffisance cardiaque, Figure 20) était réduit de 34% dans 

le groupe des patients resynchronisés, surtout attribuable à la réduction de l’insuffisance 

cardiaque (-41%, p<0.0001).  

L’étude REVERSE a inclus 610 patients insuffisants cardiaques ayant un traitement médical 

optimal, en classe NYHA I (18%) ou II, dont la FEVG était ≤40%, le diamètre télédiastolique 

 

 

Figure 20: résultats de MADIT-CRT montrant un 

bénéfice sur le remodelage inverse et les évènements 

cliniques 
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≥55mm et l’ECG montrant un rythme sinusal 

avec des QRS≥120ms. Les investigateurs étaient 

libres d’implanter un défibrillateur ou un 

stimulateur triple chambre (15%). Les patients 

ont ensuite été randomisés en « resynchronisé » 

ou « non resynchronisé ». Après 12 mois de 

suivi, le critère primaire (décès et insuffisance 

cardiaque) n’était pas différent entre les deux 

groupes. En revanche, le critère secondaire 

(réduction des volumes ventriculaires et 

augmentation de la fraction d’éjection 

ventriculaire gauche) était plus important dans le 

groupe resynchronisé. Dans le sous-groupe 

Européen de l’étude REVERSE
55

, le bénéfice de la resynchronisation a pu être démontré avec 

un suivi prolongé à deux ans (Figure 21). Dans ces deux études, une sous-analyse planifiée 

met en évidence un bénéfice surtout chez les patients ayant des QRS≥150ms. 

Recommandations
50, 51

: Aux vues des résultats de ces deux études, le comité d’experts 

recommande l’implantation d’un défibrillateur triple chambre aux patients en stade NYHA II 

avec un rythme sinusal, un traitement médical optimal, une FEVG≤35% et un élargissement 

des QRS≥150ms (niveau de recommandation I, niveau de preuve A).  

 

 

Figure 21: Résultats de REVERSE de la cohorte 

Européenne 
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Troisième Partie 

Identification des non-répondeurs 

 

I-Introduction 

Les résultats de ces études cachent cependant des disparités de réponse. Environ 30% 

à 40% des patients ne sont pas cliniquement améliorés et seulement la moitié bénéficie d’une 

réponse en terme de remodelage ventriculaire (56% dans PROSPECT
56

 et 49% dans l’étude 

CARE-HF). Compte-tenu du coût de la procédure et des risques liés à l’implantation (2.4%)
57

, 

l’identification des causes de non-réponse à la resynchronisation cardiaque préoccupe 

particulièrement la communauté scientifique. Les hypothèses expliquant l’absence de réponse 

adéquate incluent
58

 : 

- 1) Les problèmes techniques de positionnement des sondes de stimulation 

- 2) Le réglage des délais ventriculaires et auriculo-ventriculaires 

- 3) Le passage en fibrillation atriale 

- 4) Et l’absence d’asynchronisme mécanique malgré des QRS larges  

II-Effet de la position de la sonde VG  

En pratique, la sonde ventriculaire gauche est placée en position latérale ou postéro-latérale. 

Certains auteurs ont suggéré de placer la sonde ventriculaire gauche dans les segments les 

plus désynchronisés
59

 (Figure 22 et 23) afin d’améliorer la réponse à la resynchronisation 

cardiaque. Cette attitude n’a cependant pas été confirmée dans la sous-étude de PROSPECT
60

. 

En effet, les auteurs ne retrouvent pas de lien entre la position de la sonde ventriculaire 

gauche et la réponse à la resynchronisation cardiaque. En revanche, l’équipe de Bordeaux
61

 a 

montré que le site optimal était très variable d’un patient à l’autre, ne correspondant pas 

toujours forcément à la paroi la plus retardée. Ces résultats surprenants peuvent être liés à des 
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lignes de bloc de conduction sur les segments les 

plus retardés qui peuvent empêcher la propagation 

de l’influx électrique. Le même groupe a donc 

proposé d’augmenter les chances de la 

resynchronisation cardiaque par la mise en place 

de plusieurs sondes ventriculaires gauches
62

. 

III-Optimisation du stimulateur  

Le bénéfice de la resynchronisation pourrait être 

amélioré par une optimisation du délai inter-

ventriculaire (délai VV) et auriculo-ventriculaire 

(DAV). L’optimisation des délais était inconstante 

dans les études multicentriques randomisées 

validant la CRT
63

.  

3.1- Réglage du délai VV : Certains auteurs
63-66

 ont rapporté dans des études mono-

centriques non randomisées qu’une amélioration des symptômes et des paramètres de fonction 

ventriculaire pouvait être observée lorsque le délai VV était ajusté au volume d’éjection 

systolique, à la dP/dt, à la synchronicité des ventricules ou au remplissage diastolique. 

Cependant, deux études randomisées incluant au total plus de 400 patients ne montrent pas de 

bénéfice sur l’amélioration fonctionnelle. Dans l’étude RHYTHM II ICD
67

 (n=121 patients, 

randomisation 1/3), le délai VV réglé sur le volume d’éjection systolique n’avait d’impact ni 

sur le test de 6 minutes de marche ni sur la symptomatologie fonctionnelle. Dans l’étude 

DECREASE-HF (n=306)
68

, le délai VV réglé de façon automatique sur un algorithme de 

calcul (délai optimal=-0.33 x (délai électrique VD-VG)-20ms) n’avait pas montré non plus de 

bénéfice sur les paramètres fonctionnels. Le réglage du délai VV est une procédure longue et 

 

Figure 22: Distribution des segments les plus 

retardés 

 

Figure 23: Impact pronostique de la position de la 

sonde 
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doit être réservée aux patients non-répondeurs compte-tenu de l’absence de preuve formelle 

sur le bénéfice clinique.  

 

3.2- Le réglage du délai AV : Le réglage du délai AV repose sur l’optimisation du temps 

de remplissage diastolique. En effet, un délai AV trop 

long entraine un retard de l’onde E (évènement 

physiologiquement dépendant de la systole) qui va 

empiéter sur l’onde A. Par ailleurs, la fin prématurée 

de l’onde A par rapport au début de la systole peut 

être responsable d’une insuffisance mitrale 

diastolique. A l’inverse, un DAV trop court entraîne 

une troncature de l’onde A par la systole ventriculaire. 

Plusieurs méthodes ont été proposées pour optimiser 

le DAV. Le DAV optimal se situe entre 90 et 150ms, 

pour la majorité des patients à 120ms. La méthode la plus simple est de partir de 120ms et de 

diminuer de 20ms jusqu’à l’obtention d’une troncature de l’onde A puis d’augmenter de 10ms 

jusqu’à l’obtention d’une durée maximale du remplissage diastolique. Le DAV ne devra pas 

être trop long pour éviter l’échappement en rythme spontané. Il est conseillé de conserver un 

DAV<80% du DAV spontané. Il est possible de calculer le DAV optimal avec la méthode de 

Ritter
69

 validée chez les patients ayant un stimulateur double chambre. Cette méthode consiste 

à appliquer un DAV très long (200ms) et un DAV très court (30ms) et de calculer pour 

chacun des réglages l’intervalle de temps qui sépare la fin de l’onde A et le début de l’onde Q. 

Le DAV optimal est égal à AVop= DAVlong – (QAcourt-QAlong). D’autres auteurs ont proposé 

l’optimisation du DAV sur le volume d’éjection systolique
63

, la dP/t ou l’indice de 
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performance myocardique (indice de Tei). Les nouveaux algorithmes de réglage automatique 

embarqués sur les stimulateurs sont basés sur la mesure de la dP/dt ou de la contractilité 

myocardique. Ils n’ont pas encore clairement démontré un bénéfice clinique. La seule étude 

randomisée positive sur les paramètres hémodynamiques utilisait un réglage de DAV sur une 

optimisation du volume d’éjection systolique mesuré en échocardiographie
70

. Il est 

actuellement recommandé d’effectuer un réglage du DAV chez les patients resynchronisés 

surtout lorsque la réponse à la resynchronisation cardiaque reste sub-optimale. Par ailleurs, ce 

réglage devrait être répété compte-tenu de l’évolution du remodelage induit par la stimulation 

bi-ventriculaire. 

IV- Fibrillation atriale  

 La présence d’une fibrillation atriale est un facteur de mauvais pronostic (OR=1.18, p=0.01) 

chez l’insuffisant cardiaque bénéficiant d’une resynchronisation cardiaque
71

. L’alternance de 

cycle court et cycle long au cours de la fibrillation atriale peut diminuer les périodes effectives 

de stimulation bi-ventriculaire et réduire le bénéfice de la resynchronisation cardiaque
72

. Dans 

ce contexte, l’ablation du nœud auriculo-ventriculaire semble être supérieure à l’approche 

pharmacologique ralentisseur sur l’amélioration des symptômes, le remodelage ventriculaire 

inverse et la survie
73

. Ce bénéfice doit cependant être confirmé par des études randomisées. 

Cette stratégie reste peu utilisée en pratique en raison du risque de bloc complet en cas de 

dysfonction du stimulateur ou en cas d’anomalies des sondes de stimulation.  
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V-Asynchronisme mécanique 

Parmi les hypothèses suggérées expliquant l’absence de réponse à la resynchronisation 

cardiaque, certains auteurs ont suggéré 

l’existence d’une discordance entre 

l’asynchronisme mécanique et électrique
58

. En 

effet, chez les insuffisants cardiaques à QRS 

larges, il n’existe pas de corrélation linéaire 

entre la réponse à la resynchronisation et la 

largeur des QRS. Par ailleurs, de nombreuses 

études monocentriques rapportent un bénéfice 

de la resynchronisation cardiaque chez les 

patients ayant des QRS fins
74

. Ces données 

suggèrent que l’asynchronisme électrique ne 

permet pas de prédire le bénéfice de la 

resynchronisation cardiaque. Sur le plan 

conceptuel, l’asynchronisme mécanique peut 

être catégorisé en trois niveaux: inter-

ventriculaire, intra-ventriculaire et auriculo-

ventriculaire. 

5.1-L’asynchronisme inter-

ventriculaire 

Cet asynchronisme est défini comme 

l’intervalle de temps séparant l’activité 

mécanique du ventricule droit et gauche. Cet 

asynchronisme peut être quantifié en scintigraphie de phase
75

 ou plus habituellement en 

 

Mesure de l’asynchronisme inter-

ventriculaire en Doppler pulsé par la 

différence des délais pré-éjectionnels droit et 

gauche 

 

Calcul par échantillonnage en Doppler 

tissulaire.  

 

Figure 24 
9
 : Corrélation entre l’asynchronisme 

inter-ventriculaire dérivé du Doppler pulsé 

conventionnelle (x) et tissulaire (y) 
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échographie cardiaque par le Doppler pulsé conventionnel, en échantillonnant le flux 

pulmonaire et le flux aortique. La différence des délais pré-éjectionnels gauche et droit définit 

l’asynchronisme inter-ventriculaire. La valeur normale dans une population témoin est 

<40ms. L’asynchronisme inter-ventriculaire peut également être quantifié grâce à la méthode 

du Doppler tissulaire en échantillonnant une vitesse de déplacement myocardique au niveau 

de l’anneau tricuspide et mitral
76

. Cependant, les mesures en DTI et en Doppler pulsé 

conventionnel ne sont pas bien corrélées 
9
 (r²=0.13, Figure 24). L’intérêt de mesurer cet 

indice pour identifier les répondeurs à la resynchronisation cardiaque reste controversé. Les 

premières études retrouvaient une bonne corrélation entre l’importance de cet asynchronisme 

et la réponse à la resynchronisation cardiaque
77

. Par la suite, d’autres équipes ont montré que 

l’asynchronisme inter-ventriculaire était bien corrélé à la largeur des QRS mais ne permettait 

pas de prédire la réponse à la CRT. Dans l’étude CARE-HF
78

, les patients ayant un 

asynchronisme inter-ventriculaire>40ms étaient inclus lorsque la durée des QRS était 

comprise entre 120 et 150ms. Dans cette étude, l’asynchronisme inter-ventriculaire 

augmentait avec la largeur des QRS (r=0.11), l’altération de la fraction d’éjection et était plus 

important en cas de cardiopathie dilatée non ischémique. Après resynchronisation cardiaque, 

l’asynchronisme inter-ventriculaire diminuait de 21ms (IC 95% -26 à -16ms) 29 mois après la 

resynchronisation cardiaque. Un asynchronisme inter-ventriculaire >40ms était présent chez 

62% des patients et était modérément prédictif du remodelage ventriculaire inverse
79

 

(OR=1.012/ms [1.005-1.020]) et des évènements cliniques
35

 après CRT (décès et 

hospitalisation pour insuffisance cardiaque, Figure 25). 
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Figure 25: D’après Richardson et al 
35

. Impact de l’asynchronisme inter-ventriculaire sur la réponse à la 

resynchronisation cardiaque (n=813, 404 sans CRT, 409 avec CRT) Les évènements sont définis par le décès et 

les hospitalisations pour insuffisance cardiaque). 

Dans PROSPECT, l’asynchronisme inter-ventriculaire >40ms avait une faible valeur 

diagnostique (AUC=0.59, p=0.0009) pour identifier les répondeurs à la resynchronisation 

cardiaque (sensibilité=60%, spécificité=54%).  

5.2- Asynchronisme auriculo-ventriculaire 

L’asynchronisme auriculo-ventriculaire est défini par la durée relative de la diastole 

(durée de l’onde E et A) par rapport au RR. Il existe un asynchronisme AV significatif lorsque 

la durée du remplissage est inférieure à 40% du cycle cardiaque. En l’absence de bloc 

auriculo-ventriculaire du premier degré, le raccourcissement de la diastole est la conséquence 

d’une systole ventriculaire gauche retardée. Cet indice permet donc d’évaluer les 

conséquences globales de l’asynchronisme mécanique sur le remplissage diastolique. 

Cependant, sa valeur n’est pas spécifique: le remplissage peut être raccourci en cas de 

tachycardie, lorsque les pressions de remplissages sont augmentées ou lorsqu’il existe une 

augmentation de l’espace PR. Dans l’étude PROSPECT, cet indice était évaluable chez 85% 

des patients et avait une précision diagnostique limitée pour identifier les patients répondeurs 

(AUC=0.6, p=0.007). La sensibilité n’était que de 41% et la spécificité de 74%. Son 
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évaluation prend en revanche une grande importance pour l’optimisation du délai auriculo-

ventriculaire (DAV) au décours de la resynchronisation cardiaque.  

 

5.3- Asynchronisme myocardique intra-ventriculaire: 

L’asynchronisme intra-ventriculaire se définit comme un retard de contraction d’un ou 

plusieurs segments du myocarde entre eux. L’asynchronisme intra-ventriculaire peut être 

évalué en scintigraphie myocardique par l’analyse de Fourier ou en IRM cardiaque par l’étude 

de la déformation du myocarde ou de vélocimétrie. Cependant, les études utilisant ces 

méthodes ont inclus un nombre limité de patients. Nous reporterons principalement les 

données issues de l’échographie cardiaque dont la résolution spatiale et temporelle est 

supérieure. L’analyse en échographie cardiaque de l’asynchronisme mécanique peut être 

réalisée par des outils simples comme le mode temps-mouvement (TM) ou par une analyse 

plus sophistiquée de la déformation myocardique en 2D (Doppler tissulaire et speckle 

tracking).  

 

5.3.1- Le mode TM est la méthode la plus simple permettant d’étudier les délais 

d’activation d’une paroi ou de deux parois du myocarde. Le mode TM couplé au Doppler 

tissulaire peut être utilisé pour sensibiliser l’analyse des phases de contraction. Plusieurs 

indices d’asynchronisme mécanique ont été proposés à partir de ce mode : l’identification de 

la contraction précoce du septum (septum flash) et le retard de contraction entre la paroi 

latérale et septale.  
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a) Le « septum flash » correspond à une 

contraction précoce du septum durant la 

contraction isovolumétrique (Figure 26). 

Cette contraction est rapide et très 

énergique compte-tenu du faible régime 

de pression durant cette période précoce 

de la systole. Dans une cohorte 

multicentrique publiée par Parsai et al
2
. 

(n=161), la présence d’un septum flash 

était observée chez 54% (87/161) des patients. La sensibilité et spécificité étaient 

respectivement de 64% et 55%, soit une valeur prédictive positive et négative 

respectivement de 81% et 33%. Les auteurs soulignent cependant que tous les patients qui 

avaient une résolution du septum flash 

étaient tous des répondeurs (77/87). Les 

dix patients ayant un septum flash 

persistant avaient dans la majorité des 

cas une sonde ventriculaire gauche mal 

positionnée (n=6). 

b) Le retard latéral-septal en TM a été 

proposé par l’équipe de Vittoria Pitzalis 

(Figure 27). Le principe repose sur la 

mesure de l’intervalle de temps qui sépare 

le pic de contraction radiale de la paroi 

septale et latérale. La première étude 

 

Figure 26 : Exemple d’un septum flash, 

correspondant à une contraction précoce et 

rapide du septum basal en période de contraction 

iso-volumique. 

 

 

 

 

Figure 27 : Retard latéral septal ou indice de Pitzalis 
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publiée 
80

 en 2002 (n=20) avait montré que cet intervalle de temps était corrélé au remodelage 

inverse après resynchronisation cardiaque. Un intervalle de temps >130ms permettait 

d’identifier 80% des répondeurs à la resynchronisation et était associé à un pronostic 

favorable après resynchronisation
81

. La valeur prédictive de cet indice reste controversée en 

raison de la difficulté de mesure lorsque l’une des parois est akinétique 
82

. Dans l’étude 

PROSPECT 
56

, la faisabilité n’était que de 72% et la variabilité de 72% avec un taux de 

concordance de 35%. La précision diagnostique était assez faible (AUC=0.62, p=0.0003). 

Une différence septal-latéral >130ms avait une sensibilité et spécificité de 64% et 52%, soit 

une valeur prédictive positive et négative respective de 65% et 51%.  

 

5.3.2- Analyse des déformations myocardiques en 2D : Deux méthodes sont 

disponibles pour étudier la déformation myocardique et l’asynchronisme: le Doppler tissulaire 

et la poursuite acoustique de l’image ou speckle tracking. Nous avons rappelé en annexe les 

principes des deux méthodes. L’avantage de ces méthodes par rapport au TM est la possibilité 

d’étudier la déformation myocardique dans plusieurs segments du myocarde et d’appréhender 

la déformation dans plusieurs directions de l’espace. 

a) Analyse de l’asynchronisme en DTI : le DTI permet de mesurer les vitesses de 

déformation dans le sens longitudinal (par la vue apicale, Figure 28) et radial (en petit 

axe). La quantification de l’asynchronisme mécanique entre les parois du myocarde a été 

étudiée par plusieurs équipes. Les travaux les plus aboutis viennent de l’équipe de Jeroen 

Bax qui, en 2004, 
83

 a montré que le délai maximal entre les pics de vitesse systolique 

longitudinale séparant les quatre parois opposées du myocarde (latérale, septale, 

antérieure et inférieure) était corrélé au remodelage ventriculaire après CRT (r²=0.7, 
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p<0.0001, Figure 29). Un seuil de 65ms permettait d’identifier avec une sensibilité et une 

spécificité de 92% les répondeurs à la resynchronisation cardiaque. 

 

Figure 28: Mesure de l’asynchronisme entre le septum et la paroi latérale sur les 

courbes de l’imagerie BD en Doppler couleur. 
 

 

Figure 29: Corrélation entre le remodelage inverse et l’opposing wall delay ou 

retard maximal entre les parois du myocarde  

  

La même année, le groupe de Yu CM 
76

 a proposé de mesurer l’asynchronisme mécanique 

en quantifiant la déviation standard du temps au pic systolique de vélocités sur 12 

segments du myocarde (12SD-TDI, Figure 30). Cette équipe montre que le 12SD-TDI 

était mieux corrélé au remodelage inverse que le délai entre deux parois (indice de Bax). 

Un seuil du 12SD-TDI> 33ms permettait d’identifier les répondeurs avec une sensibilité 

de 96% et une spécificité de 78%. La robustesse de ces deux indices dérivés du Doppler 
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tissulaire ne s’est cependant pas confirmée dans l’étude PROSPECT
56

. En effet, 

l’intervalle de temps entre deux parois en DTI n’était mesurable que chez 64% des 

patients et la précision diagnostique était assez faible (AUC=0.61, p=0.01). La sensibilité 

était de 53% et la spécificité de 69%, soit une valeur prédictive positive et négative 

respectivement de 68% et 55%. La reproductibilité était de 32% avec une concordance de 

25%. Pour l’indice de Yu (12SD-TDI), la faisabilité (50%), la concordance (15%) et la 

précision (AUC=0.55, ns) étaient moins bonnes. Les valeurs prédictives positive et 

négative n’étaient respectivement que de 56% et 54%.  

 

 

Figure 30: Corrélation entre la déviation standard du temps au pic systolique des vitesses 

myocardiques sur 12 segments et le remodelage inverse. 

 

b) Asynchronisme en « speckle tracking » : Les études de l’asynchronisme à l’aide du 

« speckle tracking » ont fait suite aux résultats négatifs de l’étude PROSPECT pour 

répondre aux limites du DTI. L’équipe de John Gorcsan III
84

 a montré que la 

quantification de l’asynchronisme par la déformation radiale en speckle tracking donnait 

d’excellents résultats avec une sensibilité de 89% et une spécificité de 83% lorsque la 
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déformation radiale de la paroi postérieure avait un retard de plus de 130ms par rapport à 

la paroi septale (Figure 31). Une étude intéressante de l’équipe de Jeroen Bax 
85

 a 

comparé la précision diagnostique à prédire la réponse à la resynchronisation, de la 

quantification de l’asynchronisme mécanique provenant de la déformation longitudinale, 

radiale et circonférentielle en speckle tracking.. Les auteurs retrouvent les mêmes résultats 

que Gorcan III et montrent que seul l’asynchronisme issu de la déformation radiale 

permettait d’identifier les répondeurs à la resynchronisation cardiaque. Ces résultats sont 

cependant en désaccord avec la publication récente du groupe de Jae Oh de la Mayo 

Clinic 
86

 qui montre qu’aucun paramètre d’asynchronisme mécanique issu du speckle 

tracking n’est assez précis pour prédire la réponse à la resynchronisation cardiaque. 

L’asynchronisme mécanique calculé à partir du strain radial en speckle tracking selon les 

mêmes logiciels que l’équipe de Gorscan III et de Bax n’a aucune précision diagnostique 

(AUC=0.53) pour identifier le remodelage inverse. 

 

Figure 31: D’après Gorcsan et al : Asynchronisme inter-ventriculaire dérivé du strain radial en 

speckle tracking et corrélation avec l’augmentation de la fraction d’éjection après resynchronisation 

cardiaque. 

 

c) La rotation et la torsion: Dans un cœur sain, la rotation de la pointe plus importante à 

l’apex se fait dans le sens inverse de la base (9.4±3.2 vs. -6.1±2.4°). L’ensemble réalise un 

mouvement de torsion d’environ 15±3.6°. Chez les patients insuffisants cardiaques 
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désynchronisés, l’équipe de Sade
87

 a montré que les amplitudes de rotation étaient altérées 

et qu’il existait une rotation plus précoce de la base et une rotation plus retardée de la 

pointe. Il est intéressant de noter que chez environ 15% des patients, la rotation de la base 

et de la pointe peuvent changer de sens. L’asynchronisme de rotation et la réduction des 

amplitudes contribuent à diminuer les valeurs de torsion, notamment lors de la systole. 

Dans ce travail, la valeur de la torsion au moment de la fermeture de la valve aortique était 

bien corrélée à la sévérité de la dysfonction ventriculaire gauche, à l’importance de 

l’asynchronisme mécanique et à la réponse à la resynchronisation cardiaque. La valeur 

prédictive du pic de torsion avant la CRT pour identifier les répondeurs n’est pas 

retrouvée par l’équipe de Bax : ils montrent que seule l’augmentation de torsion sous 

stimulation biventriculaire est corrélée au gain de contractilité et à la correction de 

l’asynchronisme sous CRT (Figure 32).  

 

Figure 32: adapté de Bertini et al. Modification des valeurs de rotation au cours de la 

resynchronisation cardiaque. La restauration des paramètres de rotation est corrélée à l’amélioration 

de la fraction d’éjection ventriculaire gauche.  

5.3.3- L’asynchronisme en 3D : L’étude de l’asynchronisme en 3D repose sur la 

possibilité d’évaluer sur l’ensemble du myocarde les zones désynchronisées. Cependant, cette 
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approche est limitée par la résolution spatiale et temporelle de l’imagerie 3D. Dans une étude 

publiée dans Circulation, l’équipe de Kapetanakis
88

 avait montré que l’asynchronisme évalué 

en 3D par la mesure de la dispersion du temps au pic de volume rapportée à l’intervalle RR 

(SDI%) et exprimé en pourcentage était bien corrélé à la sévérité de la dysfonction 

ventriculaire gauche (Figure 33). Chez les patients resynchronisés (n=23), cet indice était 

plus important chez les répondeurs que les non-répondeurs (16.1±5.1% vs. 7.1±3.6%, 

p<0.0001). Ces données n’ont cependant pas été confirmées par la sous-population de l’étude 

PROSPECT ayant eu une échographie 3D, ni dans l’étude de la Mayo Clinic récemment 

publiée
86

. 

 

Figure 33: d’après Kapetanakis
88

. Corrélation entre l’asynchronisme en 3D et l’altération de la fraction 

d’éjection ventriculaire gauche. 

5.4-Approche multiparamétrique et mécanistique 

 Cette approche a été proposée par plusieurs auteurs, principalement après les résultats 

décevants de l’étude PROSPECT 
56

. Le concept repose sur l’idée de combiner la présence de 

plusieurs signes positifs pour augmenter la valeur prédictive positive des indices 

d’asynchronisme mécanique afin d’identifier les répondeurs à la resynchronisation cardiaque. 

Dans une étude multicentrique, Stéphane Lafitte 
89

 de l’équipe de Bordeaux a proposé de 

combiner les paramètres d’asynchronisme inter-, intra- et auriculo-ventriculaire afin 
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d’améliorer la valeur prédictive positive de la réponse à la resynchronisation cardiaque. Cette 

étude montre que la présence de plus de 3 critères d’asynchronisme permet d’avoir une 

spécificité de 90% avec une valeur prédictive positive >65%. Cependant, la présence de trois 

critères faisait chuter dramatiquement la sensibilité à 10% (Figure 34). 

 

Figure 34: D’après Lafitte et al
89

. Approche multiparamétrique consistant à combiner plusieurs paramètres pour 

augmenter la spécificité au prix d’une réduction de la sensibilité. 

Une approche multiparamétrique incluant une approche mécanistique a été proposée dans 

l’étude multicentrique de Parsai
2
 (Figure 35). Cette étude étudiait la présence de trois 

critères : un septum flash, un asynchronisme auriculo-ventriculaire et inter-ventriculaire. 

L’absence des trois critères rendait peu probable la réponse à la resynchronisation cardiaque. 

Par contre, la présence d’un septum flash réversible après resynchronisation cardiaque 

permettait de classer le patient dans une haute probabilité de réponse à la resynchronisation 

cardiaque. En l’absence de septum flash, la présence d’un asynchronisme inter-ventriculaire 

ou d’une diastole raccourcie corrigibles après resynchronisation cardiaque est prédictive 

d’une réponse à la CRT. Cette approche est intéressante sur le plan physiopathologique car 

elle démontre que l’asynchronisme mécanique doit être imputable au trouble de la conduction 

électrique pour être prédictive de la réponse à la resynchronisation cardiaque. Son utilisation 

en pratique clinique n’est cependant pas possible car elle nécessite une connaissance à priori 

de l’évolution après resynchronisation cardiaque.  
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Figure 35: Approche mécanistique proposée par Parsai. 

 

 

 

 

 

Figure : D’après Parsai et al 2. Algorithme proposé pour identifier les répondeurs basé sur une approche mécanistique  
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Troisième Partie 

Relation fibrose et asynchronisme 

 

I-Introduction 

Aux vues des différents indices et méthodes utilisés pour tenter d’identifier les 

répondeurs à la resynchronisation cardiaque, les données de la littérature sont donc très 

controversées. Pour mieux comprendre les discordances, il est important d’identifier les 

déterminants de l’asynchronisme mécanique.  

II- Relation fibrose et asynchronisme mécanique  

Certaines fibroses myocardiques localisées sur le trajet des fibres de conduction 

peuvent être responsables de troubles de la conduction électrique et entraîner le retard de 

contraction de certaines parois du myocarde. Les conséquences mécaniques de ce retard 

peuvent être reproduites sur des modèles de bloc de branche gauche expérimentaux par 

radiofréquence ou par stimulation ventriculaire droite induite.  

Cependant, une contraction retardée peut être présente malgré l’absence de bloc de 

conduction électrique, notamment chez les sujets normaux et chez les patients ayant une 

cardiopathie ischémique. Ces retards de contraction, lorsque la contraction survient après la 

fermeture de la valve aortique sont dits « contraction post-systolique ». Dans la cardiopathie 

ischémique, la déformation post-systolique observée au cours de l’ischémie myocardique est 

réversible après rétablissement du flux coronaire. Ces observations ont longtemps laissé 

penser que la contraction post-systolique était un marqueur de viabilité myocardique.  

Nos travaux et ceux d’autres équipes ont remis en cause ce concept. Grâce à une 

approche multi-modalité combinant l’échographie cardiaque et l’imagerie de résonance 

magnétique, nous avons corrélé les données de l’asynchronisme mécanique à l’extension 
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transmurale de la nécrose myocardique. Dans ce travail mené dans le laboratoire du 

Professeur Jean-Louis Vanoverschelde
90

, nous avons démontré que, chez les patients ayant 

une altération chronique de la fonction ventriculaire gauche d’origine ischémique, la 

contraction post-systolique n’était un marqueur spécifique de viabilité. Elle était présente dans 

96% des segments présentant une nécrose transmurale et 50% des segments ayant une nécrose 

non-transmurale. Par ailleurs, l’importance du retard post-systolique était corrélée à la 

transmuralité de la nécrose (Figure 36). 

 

Figure 36 : A gauche : déformation longitudinale post-systolique et à droite, corrélation entre le retard post-

systolique et la transmuralité de la nécrose myocardique. 

 

Ces données sont concordantes avec les travaux expérimentaux de l’équipe de 

Skulstad 
91

 qui retrouvait une contraction post-systolique dans les segments ischémiques et 

infarcis (Figure 37), se majorant avec l’augmentation de la post-charge. La variation de 

l’asynchronisme mécanique en fonction des conditions de charge a été démontrée chez 

l’homme par l’équipe de Park
92

 qui retrouve une majoration de l’asynchronisme mécanique 

en cas d’augmentation de la contrainte pariétale du ventricule gauche (Figure 37-C). Les 

modifications de l’asynchronisme sont aussi observées au cours de l’effort. En effet, 
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D’Andrea
37

 et Stéphane Lafitte
38

 ont montré que la majoration de l’asynchronisme observée 

chez un certain nombre de patients insuffisants cardiaques était corrélée à l’augmentation de 

l’insuffisance mitrale et à une réduction du débit cardiaque à l’effort.  

 

Figure 37: A gauche : Retard de contraction induit par ischémie et nécrose myocardique induite 

expérimentalement. L’augmentation de la post-charge par constriction de l’aorte exagère la contraction post-

systolique. A droite, le graphique montre la variation des paramètres d’asynchronisme selon les conditions de 

charge chez l’homme. 
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III- Relation entre fibrose et réponse à la resynchronisation cardiaque  

Ces données permettent de comprendre qu’un retard de contraction mécanique n’est 

pas spécifique d’un retard d’activation électrique mais peut également être la conséquence 

d’une déformation passive d’une paroi fibreuse. Les deux mécanismes peuvent coexister 

notamment chez les patients insuffisants cardiaques ayant un bloc de branche gauche. Cette 

compréhension est importante pour l’identification des répondeurs à la resynchronisation 

cardiaque. En effet, il est théoriquement peu probable qu’une amélioration de la fonction 

ventriculaire gauche puisse être obtenue en resynchronisant une zone akinétique, retardée, 

dénuée de muscle viable.  

Il nous est donc apparu important 

de confirmer cette hypothèse en 

caractérisant la réserve contractile de la 

paroi désynchronisée. Cette 

investigation
93

 a été réalisée sur une 

cohorte de 19 patients insuffisants 

cardiaques adressés pour une 

resynchronisation biventriculaire. La 

viabilité myocardique dans les segments 

retardés était évaluée par la présence 

d’une réserve contractile en échographie 

de stress sous dobutamine. La présence 

d’une réserve contractile sur la paroi 

stimulée (latérale ou postéro-latérale) 

 

Figure 38: En l’absence de réserve contractile, 

l’asynchronisme persiste après resynchronisation alors 

que la présence d’une réserve contractile est associée à 

une réduction de l’asynchronisme après 

resynchronisation cardiaque 

 

Figure 39 : la présence d’une réserve contractile et d’un 

asynchronisme est associée à un remodelage inverse  
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était associée à une correction de l’asynchronisme après resynchronisation alors que son 

absence ne modifiait pas le retard de contraction (Figure 38). Par ailleurs, un remodelage 

bénéfique à 6 mois n’était observé que chez les patients ayant une réserve contractile sur la 

paroi stimulée (Figure 39). Ce papier a été publié dans le journal Europace
93

 et les résultats 

sont concordants avec d’autres études 
94, 95, 96

.  
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Les études en IRM cardiaque de l’équipe de Bax
97

 montrent que la présence d’une nécrose 

transmurale dans la zone stimulée (latérale ou postéro-latérale, Figure 40) était associée à 

l’absence de réponse favorable à la resynchronisation cardiaque. Cependant, d’après l’équipe 

de White
98

, il faut aussi prendre en compte la présence d’une nécrose septale qui serait un 

facteur de non-réponse à la resynchronisation cardiaque.  

 

Figure 40: Réponse à la resynchronisation cardiaque en fonction de la présence d’une nécrose transmurale dans 

la paroi stimulée.  

Enfin, cette même équipe de Bax
99

 a finalement souligné qu’il existait une relation 

étroite entre le nombre de segments viables en scintigraphie et la variation de la fraction 

d’éjection ventriculaire gauche après CRT chez les patients ayant une cardiopathie 

ischémique (n=61). Les auteurs montrent qu’il faut plus de 44% (8/18 segments, Figure 41) 

de myocarde viable pour identifier les répondeurs avec une sensibilité de 74% et une 

spécificité de 87%.  

 

Figure 41 : Corrélation entre viabilité et augmentation de la FEVG après resynchronisation cardiaque 
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L’échographie d’effort peut également être utilisée pour identifier une réserve 

contractile et prédire la réponse à la CRT. L’équipe de Liège de Luc Pierard
100

 a démontré 

qu’une augmentation de 6.5% de la fraction d’éjection à l’effort permettait d’identifier les 

répondeurs avec une sensibilité de 90% et une spécificité de 85%. Une étude récente de 

l’équipe de Guido Rocchi
101

 a utilisé l’échographie d’effort pour caractériser la viabilité de la 

paroi latérale avant resynchronisation cardiaque. Le groupe montre 100% de réponse lorsque 

cette paroi est viable et que l’asynchronisme d’effort est supérieur aux données de repos pour 

prédire la réponse à la resynchronisation cardiaque.  

IV- Combinaison de la contractilité et de l’asynchronisme 

Ces études montrent les limites de l’asynchronisme dans la détermination de la 

réponse à la resynchronisation cardiaque. La nécessité de prendre en compte la contractilité 

résiduelle a été récemment soulignée par Patricia Réant
102

 qui a clairement démontré que les 

super-répondeurs et les répondeurs à la resynchronisation cardiaque avaient une contractilité 

évaluée par le strain global supérieure aux non-répondeurs. Une étude intéressante de l’équipe 

de Carasso
103

 a aussi montré qu’une altération sévère de la contractilité régionale évaluée sur 

le profil des courbes de déformation longitudinale en speckle tracking était fortement 

prédictive de l’absence de réponse à la CRT. L’investigation complémentaire par une 

imagerie de la viabilité apparaît donc comme un complément nécessaire. Mais cette approche 

multi-modalité est en pratique contraignante et coûteuse. La solution alternative serait de 

coupler l’information sur la contractilité et l’asynchronisme dans un seul et même indice.  
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4.1 Choix de l’outil de quantification de la déformation myocardique  

La première étape avant le développement de cet indice a été de déterminer l’outil 

(entre le Doppler tissulaire et le speckle tracking) à utiliser pour apprécier la déformation 

myocardique et l’asynchronisme mécanique. Les résultats de l’étude PROSPECT ont jeté un 

doute sur la reproductibilité des paramètres dérivés du DTI. Il est donc licite de se demander 

si le Doppler tissulaire permet d’apprécier précisément la déformation myocardique chez les 

patients insuffisants cardiaques. La réduction de la contractilité et l’élargissement du 

ventricule gauche dans cette population peuvent en effet contribuer à réduire le rapport signal 

sur bruit et rendre l’analyse plus délicate. Ce problème est abordé dans l’étude suivante 
104

. 

4.1.1-Impact de la dilatation ventriculaire sur la précision du DTI  

 Dans cette étude, nous avons évalué l’influence de la dilatation ventriculaire gauche sur 

les mesures de déformation myocardique et d’asynchronisme mécanique par la méthode du 

Doppler tissulaire et par la méthode du speckle tracking. Cette étude, menée chez 92 patients 

insuffisants cardiaques adressés pour une resynchronisation cardiaque, a comparé la précision 

du Doppler tissulaire et du speckle tracking pour la quantification de la contraction régionale 

et l’asynchronisme myocardique. Ces comparaisons ont été ajustées au volume ventriculaire 

gauche. Les résultats montrent que les indices de déformation myocardique dérivés du speckle 

tracking restaient corrélés au score de contraction visuelle indépendamment de la taille du 

ventricule gauche. En revanche, le pic de vélocité systolique (onde S) en DTI ne permettait 

pas de distinguer les segments à contraction normale et altérée lorsque le volume télé-

diastolique était >250mL (Figure 42). Par ailleurs, les indices d’asynchronisme mécanique 

dérivés du DTI n’étaient pas corrélés au bénéfice de la resynchronisation cardiaque. Ces 

résultats démontrent que la quantification de la déformation et l’asynchronisme myocardique 

sont limités en DTI par l’imprécision induite lorsque le ventricule gauche est dilaté. 
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Figure 42: Corrélation entre le strain longitudinal en speckle tracking (A) et le pic de vélocité en DTI avec le 

score de contraction régionale selon la taille du ventricule gauche  
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4.1.2- La supériorité du speckle 

tracking par rapport au Doppler 

tissulaire a été renforcée dans ce second 

travail (Nahum et al. Circulation 

Imaging, 2010) comparant la valeur 

pronostique du strain longitudinal global 

en speckle tracking et de l’onde S à 

l’anneau mitral chez les patients 

insuffisants cardiaques. Cette étude 

incluait 125 patients insuffisants cardiaques symptomatiques (63±16 ans, 61% NYHA 

>II) présentant une dysfonction ventriculaire gauche systolique (FEVG=31±10%). L’onde 

de vélocité systolique à l’anneau mitral et le strain global longitudinal en speckle tracking 

ont été comparés à la survenue d’un évènement cardiaque majeur (n=47, 38%) incluant le 

décès (n=15), une nouvelle hospitalisation pour insuffisance cardiaque (n=29) et la 

transplantation ou assistance cardiaque (n=4). En analyse univariée selon un model de 

Cox, le strain global mais pas l’onde S en DTI était prédictif de la survenue d’un 

évènement majeur. En analyse multi-variée ajustée au taux de BNP et à la fraction 

d’éjection , le strain longitudinal global restait associé à la survenue d’un évènement 

majeur chez les patients insuffisants cardiaques (Figure 43). La supériorité du speckle 

tracking pour l’évaluation de la fonction systolique a été confirmée par d’autres équipes 

dans l’insuffisance cardiaque systolique et diastolique
105, 106

. Par ailleurs, la robustesse du 

strain longitudinal global en speckle tracking est certainement liée à son excellente 

reproductibilité qui ne nécessite pas de courbe d’apprentissage particulière
107

. 

 

Figure 43: Courbes de survie des patients insuffisants 

cardiaques selon la valeur du strain global en speckle 

tracking  
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4.2- Indice de perte d’énergie, le strain delay index 

Dans la théorie de l’asynchronisme mécanique, un segment retardé ne va pas 

pleinement contribuer à l’éjection systolique. Il existe donc une perte de contractilité ou 

d’énergie contractile appelée « le strain delay index ». Cet indice peut aussi être interprété 

comme le degré de contractilité récupérable après une resynchronisation optimale. La perte 

d’énergie s’exprime mathématiquement comme la différence entre la force contractile 

maximale développée au cours du cycle cardiaque et celle au moment de la systole. 

L’avantage de la perte d’énergie est sa capacité à prendre en compte à la fois l’importance du 

retard de contraction et la contractilité résiduelle (Figure 44). Dans un segment nécrosé ou 

siège d’une fibrose évoluée, la déformation myocardique retardée est de faible amplitude. La 

perte d’énergie dans ces segments est plus faible que dans un segment présentant le même 

retard. Cette perte d’énergie est calculée pour l’ensemble des 16 segments du myocarde et 

s’exprime en pourcentage de raccourcissement moyen perdu.  

 

Figure 44: Perte d’énergie (ε-peak – ε-ES) augmentant avec la sévérité de l’asynchronisme mais pour un 

même retard de contraction, la perte d’énergie est plus importante lorsque la contractilité est conservée.  

Dans un travail publié en 2008
108

, nous avons évalué la perte d’énergie chez 100 

patients adressés pour une resynchronisation cardiaque. Ces patients avaient des QRS larges, 

une fraction d’éjection <35% et restaient symptomatiques malgré un traitement médical 
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optimal. Nous avons démontré que cette perte d’énergie était bien corrélée au remodelage 

inverse après resynchronisation cardiaque. Un strain delay index >25% permettait d’identifier 

82% des répondeurs et 92% des non répondeurs. Le strain delay index était bien corrélé au 

remodelage inverse dans les cardiopathies ischémiques et non ischémiques (Figure 45).  

 

Figure 45 : Corrélation entre perte d’énergie totale et remodelage après resynchronisation cardiaque.
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Dans un second travail soumis à l’European Heart Journal, nous avons mené une étude 

multicentrique sur 189 patients et avons montré que l’asynchronisme et le strain delay index 

diminuaient après la resynchronisation cardiaque chez les patients répondeurs. Chez les non 

répondeurs, l’asynchronisme persiste et le strain delay index qui était faible avant 

resynchronisation cardiaque ne change pas. Ces données démontrent qu’un myocarde ne peut 

être resynchronisé efficacement que s’il existe un certain degré de contractilité résiduelle, 

donc une valeur assez élevée de perte d’énergie. L’avantage de combiner la contractilité et le 

retard de contraction a également été rapporté par d’autres auteurs
109

. Cette approche apparaît 

plus physiologique et pourrait enfin offrir un outil clinique permettant de mieux identifier les 

répondeurs à la resynchronisation biventriculaire. 
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Conclusion et perspectives 

La resynchronisation cardiaque permet d’améliorer les symptômes des insuffisants cardiaques 

mais, malgré la présence de QRS larges, seulement 50% à 60% des patients vont présenter 

une réponse objective avec remodelage inverse du ventricule gauche. A l’inverse, une faible 

proportion de patients ayant des QRS fins peut répondre à la resynchronisation cardiaque. Ces 

observations avaient amené à suggérer que la réponse à la resynchronisation cardiaque était 

conditionnée par la présence d’un asynchronisme mécanique. Les excellents résultats des 

premières études portant sur des populations sélectionnées n’ont cependant pas été confirmés 

par les études multicentriques (PROSPECT, RETHINQ). Les résultats de cette thèse ont 

montré qu’un retard de déformation myocardique était fréquemment retrouvé dans les zones 

cicatricielles d’infarctus et donc non spécifique d’un bloc de conduction électrique. La 

correction de l’asynchronisme mécanique et le bénéfice de la resynchronisation cardiaque 

nécessitent un myocarde retardé mais ayant une réserve contractile préservée. Ces résultats 

soulignent l’importance d’intégrer la contractilité résiduelle à l’asynchronisme pour prédire la 

réponse à la resynchronisation cardiaque. La combinaison des deux paramètres a été obtenue 

par un indice que nous avons appelé le « strain delay index » qui calcule la perte d’énergie 

contractile liée à l’asynchronisme. Nous avons montré que la perte d’énergie est plus 

importante chez les patients répondeurs et qu’elle diminue lorsque la resynchronisation 

cardiaque est efficace. Ces résultats ont permis de mieux comprendre les déterminants de la 

réponse à la resynchronisation cardiaque et ouvrent la perspective à des études comparatives 

permettant de valider le concept de perte d’énergie.  
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Annexes 

Le mode Doppler tissulaire : La vélocimétrie Doppler s’appuie sur le fait que la 

fréquence des ultrasons réfléchis (Fr) par une particule en mouvement diffère de la 

fréquence des ultrasons émis (Fe). Si l’on considère une particule en mouvement à la 

vitesse v et une onde ultrasonore de fréquence Fe, dont la vitesse de propagation est c 

et l’angle de tir défini par la direction de propagation de l’onde incidente et la direction 

du vecteur de vitesse de la cible est i, alors le décalage en fréquence ou fréquence 

Doppler s’écrit : F = Fr-Fe et vaut : F = 2 Fe v/c cos i 

L’ensemble des systèmes Doppler (pulsé ou continu) permet de déduire de la mesure 

de la fréquence Doppler, la vitesse des particules étudiées v ; et si l’angle de tir est de 

90°, cos i est alors égal à 0 et la méthode n’est donc plus applicable. Il a été montré 

que les vélocités (et donc également les déformations) sont sous-estimées de 6% avec 

un angle de 20° entre le faisceau incident et la direction du déplacement de la paroi 

investiguée, de 13% à 30° et de 29% à 45° (88,89). La méthode Doppler nécessite 

donc un angle d’incidence le plus proche possible de 0° (classiquement inférieur à 60°) 

afin de limiter les erreurs de mesures. Le DTI a pour but d’étudier non plus les 

mouvements des hématies, comme le font les systèmes Doppler traditionnels, mais le 

mouvement des parois myocardiques. Or, les propriétés physiques et acoustiques des 

flux sanguins et du tissu myocardique sont différentes : d’une part, les vitesses de 

déplacement des parois myocardiques sont plus basses (<30cm/s) que celles des flux 

sanguins et, d’autre part, la réflectivité acoustique des interfaces myocardiques est 

supérieure à celle des interfaces sanguins d’où un signal de plus grande amplitude et 

de plus grande puissance que celui du sang. On a donc pu passer du Doppler spectral 
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au Doppler tissulaire en modifiant les filtres passe-haut et en ajustant l’échelle des 

vélocités. Il existe 3 modalités d’acquisition en DTI : le mode pulsé, le mode TM 

couleur et le mode bidimensionnel. En mode pulsé à l’anneau mitral, les mesures 

réalisées en pratiques sont le pic S’ de vitesse myocardique systolique longitudinal, le 

pic E’ protodiastolique (cm/s) et le pic A’ télédiastolique (cm/s). Les améliorations 

suivantes ont permis de cartographier les vélocités et d’apprécier la déformation 

myocardique à partir des profils de vélocité (strain et strain rate). Il existe ainsi 

différents paramètres dérivés du Doppler tissulaire myocardique : des paramètres de 

mouvement (vélocité et déplacement) et des paramètres de déformation (vitesse de 

déformation ou strain rate et déformation ou strain). 

 

Analyse des déformations en « speckle tracking » : Cette technique permet 

d’analyser, grâce à un logiciel dédié et de manière semi-automatique, les déformations 

par le suivi des marqueurs acoustiques de la paroi myocardique : on l’appelle « speckle 

tracking echocardiography » (STE) ou « strain bidimensionnel » (2D strain). Elle a 

pour autre avantage d’appréhender et de quantifier simultanément au niveau 

segmentaire ou global, toutes les composantes de la déformation myocardique : 

circonférentielle, radiale (ou transverse) et longitudinale. Le degré de torsion entre la 

base et l’apex peut également être quantifié. Le 2D strain ou STE consiste en un 

procédé de traitement d’images par un logiciel, configuré afin d’effectuer un suivi des 

marqueurs acoustiques contenus dans une région d’intérêt de la paroi myocardique 

(d’où le nom de « speckle tracking ») à partir de l’enregistrement d’une boucle 

échocardiographique bidimensionnelle noir et blanc (en échelle de gris). L’incidence 
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parasternale petit-axe permet d’évaluer la déformation radiale et la déformation 

circonférentielle alors que les incidences apicales appréhendent la déformation 

longitudinale et transverse du ventricule. 
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