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Liste des abréviations 
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NYHA : New-York heart association 

SR : Strain rate 

VD : Ventricule Droit 

VES : Volume d’éjection systolique 

VG : Ventricule Gauche 

VTD : Volume télé-diastolique 

VTS : Volume télé-systolique  
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I Introduction 
 

     I.1 Recommandations actuelles 

La resynchronisation cardiaque est un concept ancien, rapporté depuis les années 1970.
1-3

 Son 

développement technique et les premiers essais de validation clinique ne débutent qu’au début 

des années 90 sous l’impulsion de groupes français.
4-5

 

Depuis, plusieurs études randomisées multicentriques ont été menées.
5-12

 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 avec une réduction du volume télé-systolique>15%. 

Au vu de l’ensemble de ces travaux, le comité d’experts de l’ESC recommande l’implantation 

d’un défibrillateur triple chambre chez les patients symptomatiques (NYHA II-III) avec un 

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

QRS≥150ms avec un aspect de bloc de branche gauche (BBG) (IA). Le niveau de 

recommandation baisse en cas d’aspect non évocateur de BBG (IIaB) (Tableau 2).
13

 

Les experts recommandent l’implantation d’un défibrillateur triple chambre chez les patients 

symptomatiques (NYHA II-III) avec un traitement médical optimal, une FEVG≤35%, en 

rythme sinusal et un élargissement du QRS≥120ms avec un aspect de BBG (IB). Le niveau de 

recommandation baisse en cas d’aspect non évocateur de BBG (IIbB).
13

 

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

dans le mois précédant la resynchronisation cardiaque.  
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Tableau 1 : Résumé des études multicentriques validant la resynchronisation cardiaque chez 

les patients en stade III et IV NYHA 

Titre Méthodes NYHA FEVG QRS Critère 

jugement 

principal 

 Principales 

conclusions 

MIRACLE
5
 

 

Double aveugle, 

randomisée, CRT-P 

versus traitement 

médical optimal,  

6 mois. 453 patients 

III-IV ≤35% ≥130 Classe 

NYHA, 

test marche 6 

minutes, 

score qualité 

de vie 

 CRT-P améliore la 

classe NYHA, le 

test marche de 6 

minutes et la  

qualité de vie 

CARE-HF
6
 

 

Double aveugle, 

randomisée, CRT-

P vs traitement 

médical optimal,  

29,4 mois. 813 

patients 

 III-IV ≤35% ≥120 Mortalité toutes 

causes, classe 

NYHA et score 

de qualité de vie 

CRT-P diminue la 

mortalité, les 

hospitalisations et 

améliore la classe 

NYHA et la qualité 

de vie 

COMPANION
7
 

 

Double aveugle, 

randomisée, CRT 

vs traitement 

médical optimal,  

15 mois. 1520 

patients 

 III-IV ≤35% ≥120 Mortalité toute 

causes et 

hospitalisations 

 

Réduction de la 

mortalité et 

hospitalisations 

MIRACLE-ICD
8
 

 

Double aveugle, 

randomisée, CRT 

vs DAI. 

6mois.369 

patients 

 III-IV ≤35% ≥130 Classe NYHA, 

tes de marche de 

6 minutes et 

score de qualité 

de vie 

Améliore la classe 

NYHA et qualité de 

vie 

MUSTIC
9
 Simple aveugle, 

cross over, 

randomisé CRT vs 

traitement médical 

optimal à 12mois. 

131 patients 

 III <35% ≥150 Test marche 6 

minutes 

Améliore le test de 

marche de 6 

minutes 

PATH-CHF
10

 Simple aveugle, 

cross over, 

randomisée, VD 

vs VG vs 

BiVà12mois. 41 

patients 

 III-IV NA ≥150 Pic de Vo2 max, 

test de marche de 

6 minutes 

Améliore le test 

de marche de 6 

minutes 

MIRACLE-ICD
 

II
11

 

 

Double aveugle, 

randomisée, 

CRT-D vs DAI 

à 6mois. 186 

patients 

 II ≤35% ≥130 Pic de Vo2max Pas de différence 

sur le pic de Vo2 

max 

RAFT
12

 Double aveugle, 

randomisée, 

CRT-D vs DAI à 

40 mois. 1798 

patients 

 II-III ≤30% ≥120 Mortalité toutes 

cause et 

hospitalisations 

pour 

insuffisance 

cardiaque 

Réduction de la 

mortalité toutes 

causes et des 

hospitalisations 

pour insuffisance 

cardiaque 
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Tableau 2 : Indications de resynchronisation cardiaque chez les patients en rythme sinusal 

Recommandations Classe Grade 

L’implantation d’un CRT est recommandée chez les patients 

présentant une insuffisance cardiaque chronique avec BBG, 

QRS>150ms, FEVG<35%, qui restent en stade II ou III de la 

NYHA malgré un traitement médical optimal. 

I A 

L’implantation d’un CRT est recommandée chez les patients 

présentant une insuffisance cardiaque chronique avec BBG, 

QRS compris entre 120 et 150ms, FEVG<35%, qui restent en 

stade II ou III de la NYHA malgré un traitement médical 

optimal. 

I B 

L’implantation d’un CRT peut être considérée chez les patients 

présentant une insuffisance cardiaque chronique avec aspect 

non évocateur de BBG, QRS >150ms, FEVG<35%, qui restent 

en stade II ou III de la NYHA malgré un traitement médical 

optimal. 

IIa B 

L’implantation d’un CRT est recommandée chez les patients 

présentant une insuffisance cardiaque chronique avec aspect 

non évocateur de BBG, QRS compris entre 120 et 150ms, 

FEVG<35%, qui restent en stade II ou III de la NYHA malgré 

un traitement médical optimal. 

IIb B 

L’implantation d’un CRT n’est pas recommandée chez les 

patients présentant une insuffisance cardiaque chronique avec 

QRS<120ms. 

III B 
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     I. 2 Non-répondeurs 

Le bénéfice de la resynchronisation sur le remodelage ventriculaire (réduction du volume télé-

systolique >15%) n’est observé que chez environ 70% des patients
6
. Environ 30% des patients 

sont donc considérés comme non-répondeurs. Les causes classiques de non-réponse sont la 

cardiopathie ischémique (zone de nécrose), des QRS<150ms avec un aspect non évocateur de 

BBG et le sexe féminin. 

 

Plusieurs hypothèses peuvent expliquer cette non-réponse : l'absence d'asynchronisme 

mécanique préalable malgré des QRS larges et un aspect de BBG, la mauvaise position de la 

sonde gauche et l'absence d'optimisation des réglages du stimulateur après l'implantation. 

 

     I.3 Conséquence de l’asynchronisme 

 

a) Sur le plan électrique 

Un BBG entraîne une dépolarisation précocement normale du VD 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
14

 (Figure 1). 

 

Figure 1 : Distribution régionale du travail cardiaque en rythme sinusal (homogène) et en cas 

de BBG induit 
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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
15

. 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 BBG 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
14

. 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 2)  il existe des modifications métaboliques et enzymatiques spécifiques
16-18

 

réversibles après resynchronisation cardiaque. 

 

Figure 2 : Représentation des résultats de microarrays montrant la modification de la 

transcription des gènes du métabolisme oxydatif de la paroi latérale avant (Diastolic heart 

failure (DHF)) et après resynchronisation cardiaque (CRT). NF pour contrôle
19

. 

c) Sur le plan mécanique 

Le septum basal va se contracter très précocement durant la période de contraction iso-

volumétrique. Cette contraction est énergique (« septum flash ») car la pression dans le 

ventricule gauche est relativement faible
15

. 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 apical». Cette désynchronisation des 

parois du myocarde contribue à altérer sa contractilité globale. 



9 
 

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 bi-ventriculaire (BiV) pour ralentir la fibrillation 

atriale. Au cours de ce travail, un BBG a été induit par stimulation du ventricule droit. Ce 

BBG 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
20

. 

     I.4 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 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 global (Figure 3). 

La valeur normale dans une population témoin est inférieure à 40ms. 

 

Figure 3 : Mesure de l’asynchronisme inter-ventriculaire en doppler pulsé par la différence 

des délais pré-éjectionnels droit et gauche 
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     I.5 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 un bloc 

auriculo ventriculaire du premier degré. Dans l’étude PROSPECT
21

, 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 évaluation prend en revanche une grande importance pour l’optimisation du DAV au 

décours de la resynchronisation cardiaque. 

     I.6 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’analyse en échographie cardiaque de 

l’asynchronisme myocardique intra-ventriculaire 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). 

 

a) Le mode Temps-Mouvement (TM) 

 

Le mode TM est la méthode la plus simple pour analyser les délais d’activation d’une paroi 

par rapport à une autre. 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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Le « septum flash » correspond à une contraction précoce du septum durant la contraction 

isovolumétrique. 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
22

 (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). 

 

Le retard latéral-septal en TM 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 publiée
23

 en 2002 

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

resynchronisation cardiaque. Un intervalle de temps supérieur à 130ms permettait d’identifier 

80% des répondeurs à la resynchronisation et était associé à un pronostic favorable après 

resynchronisation
24

. La valeur prédictive de cet indice reste controversée en raison de la 

difficulté de mesure lorsque l’une des parois est akinétique
25

. Dans l’étude PROSPECT
21

, 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% 

 

b) Le mode Doppler tissulaire (DTI) 

 

Le DTI permet de mesurer les vitesses de déformation dans le sens longitudinal (par la vue 

apicale,) et radial (en petit axe) (Figure 4). 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
26

 qui, en 2004, 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, 48 p<0.0001). Un seuil de 65ms permettait d’identifier avec une sensibilité et une 

spécificité de 92% les répondeurs à la resynchronisation cardiaque. 
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Figure 4 : Mesure de l’asynchronisme entre le septum et la paroi latérale sur les courbes de 

l’imagerie bi-dimensionelle en Doppler tissulaire. 

 

L’équipe de Yu
27

 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). 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 tissulaire ne s’est cependant pas confirmée 

dans l’étude PROSPECT
21

. En effet, l’intervalle de temps entre deux parois en DTI (indice de 

Bax) 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%. 

 

c) Approche multiparamétrique et mécanistique 

 

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

décevants de l’étude PROSPECT
21

. 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, Lafitte et al
28

 ont proposé de combiner les paramètres 
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d’asynchronisme inter, intra et auriculo-ventriculaire afin 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%. 

 

     I.7 Rôle de l’ETT dans la sélection des patients répondeurs 

Etant donné que les patients présentant un BBG et une FEVG altérée présentent un 

asynchronisme mécanique, certaines études ont essayé d’évaluer l’apport de l’ETT afin de 

sélectionner au mieux les patients potentiellement répondeur à la thérapie de CRT. 

PROSPECT
21

 est  la première étude contrôlée multicentrique qui avait pour objectif d'évaluer 

les différents critères échographiques d'asynchronisme prédictifs de la réponse clinique à 6 

mois de la resynchronisation. En dépit de sa rigueur méthodologique, mais aussi dû à 

l’hétérogénéité et parfois l’incompétence des centres en matière d’échographie, les résultats 

de cet essai ont été décevants : aucun des 12 critères étudiés (Tableau 3) n'a permis la 

sélection des patients meilleurs répondeurs à la CRT. De fait, dans PROSPECT, le taux des 

répondeurs cliniques et échographiques était similaire à celui des grands essais randomisés.  

L'étude RethinQ
29

 a également montré l'absence d'amélioration fonctionnelle jugée sur la 

VO2 max et la qualité de vie pour les patients insuffisants cardiaques en NYHA III, ayant une 

FEVG altérée et un QRS>120 ms avec un asynchronisme échographique (définit par retard de 

mouvement de la paroi postéro-latérale en mode TM et un asynchronisme inter-ventriculaire 

et auriculo-ventriculaire). Ces résultats confirment que le recours à des mesures 

échographiques à la recherche d'un asynchronisme mécanique ne permet pas de sélectionner 

les patients qui seraient les plus susceptibles d'avoir une bonne réponse à la CRT. 

Suite à la négativité de ces deux principales études, l'asynchronisme électrique reste la 

référence, comme en témoigne les recommandations à ce sujet.
13 
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Tableau 3 : Critères échocardiographiques utilisés dans l’étude PROSPECT
21

 

Critère échographique Méthode Cutt-off 

Retard de contraction entre la paroi 

latérale et septale 

Mesure de l’intervalle de temps qui sépare le 

pic de contraction radiale de la paroi septale 

et latérale, en mode TM 

 

≥130ms 

Asynchronisme inter-ventriculaire Différence des délais pré-éjectionnels 

gauche et droit en Doppler pulsé 

≥40ms 

Asynchronisme atrio-ventriculaire Durée relative de la diastole (durée de l’onde 

E et A) par rapport au RR en Doppler pulsé 

≤40% 

Intervalle de pré-éjection VG Intervalle entre le début du QRS et le début 

de la systole VG mesurée en Doppler pulsé 

 

≥140ms 

Asynchronisme intra-ventriculaire de 

la paroi latérale 

Délai entre la contraction de la paroi latérale 

et la fin du remplissage 

N’importe quel 

délai 

 

Pic de vélocité systolique latéral vs 

septal 

Délai du pic de vélocité systolique entre les 

parois septo-basales et latéro-basales 

mesurée en Doppler tissualire 

 

≥60ms 

Pic de vélocité-Durée de la systole Durée de la systole du QRS au pic de 

vélocité systolique au moment de l’éjection 

pour 12 segments en Doppler tissulaire 

≥32ms 

Différence du pic de vélocité Différence entre le pic de vélocité maximale 

et minimale pour 6 segments à l’état basal 

en Doppler tissulaire 

≥110ms 

Retard de contraction longitudinal Retard de contraction longitudinal mesuré 

dans les 6 segments basaux VG au début de 

la diastole en Doppler tissulaire et strain 

 

≥2 segments 

basaux 

Déplacement du pic de vélocité 

systolique 

Différence maximale du déplacement du pic 

de vélocité systolique pour 4 segments en 

Doppler tissulaire 

≥médiane 

Pic de vélocité systolique (basal) Différence maximale de la durée du pic de 

vélocité systolique pour 6 segments à l’état 

basal en Doppler tissulaire 

≥médiane 

Vitesse d’apparition du pic de vélocité 

systolique (basal) 

Différence maximale du temps d’apparition 

du pic de vélocité systolique pour 6 

segments à l’état basal en Doppler tissulaire 

≥médiane 
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     I.8 position de la sonde VG 

 

Il est actuellement recommandé de plaver la sonde VG en position latérale ou postéro latérale, 

ce qui correspond à la région du VG avec le plus large délai de contraction mécanique chez 

les patients en insuffisance cardiaque avec BBG complet.
13 

Certains auteurs ont proposé  de placer la sonde VG dans les segments les plus 

désynchronisés
30

 (Figures 5 et 6) afin d’améliorer la réponse à la resynchronisation cardiaque 

(augmentation VTS >15%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5: Distribution des segments les plus retardés 

Figure 6: impact pronostique de la position de la sonde VG 
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Une sous-analyse de l’étude COMPANION
31 

a montré que le fait de positionner la sonde 

gauche dans la région antérieure, latérale ou postérieure, donnait des résultats similaires en 

termes de bénéfice clinique et sur la survie. 

L’étude REVERSE
32

 a montré que de positionner la sonde gauche dans la région latérale par 

rapport à la région apicale était supérieure en terme de remodelage inverse du VG sur la date 

de décès et hospitalisation pour insuffisance cardiaque. 

Enfin MADIT CRT
33

 a démontré que de positionner la sonde gauche dans la région basale ou 

médiane engendrait moins d’hospitalisations pour insuffisance cardiaque par rapport à la 

position apicale, quel que soit la paroi concernée (antérieure, postérieure ou latérale). 

Ces résultats peuvent être expliqués par le fait que chez certains patients qui présentent des 

troubles de la conduction ventriculaire, les régions basales ou médianes peuvent être les 

derniers segments activés. 

Certains travaux ont donc soulevé l’idée qu’il fallait positionner la sonde gauche dans la 

région avec la dernière activation mécanique. En effet les conclusions de l’étude TARGET
34

 

ont démontré que les patients chez qui la sonde gauche était implantée dans la zone avec la 

dernière activation mécanique (repérée à l’aide du speckle tracking/échocardiographie de 

strain) étaient des meilleurs répondeurs échocardiographiques (diminution du VTS supérieur à 

15%) à la resynchronisation cardiaque à 6 mois (70 vs. 55%; p=0.031), des meilleurs 

répondeurs cliniques avec une réduction de la mortalité et des hospitalisations pour 

insuffisance cardiaque (log-rank p=0.0031), par rapport aux patients implantés de façon 

conventionnelle. 

     I.9 optimisation du stimulateur après implantation 

a) Délai AV 

Le réglage du délai AV repose sur l’optimisation du temps de remplissage diastolique. En 

effet, un délai AV trop long entraîne un retard de l’onde E évènement physiologiquement 

dépendant de la systole qui va empiéter sur l’onde A (Figure 7). 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 (Figure 8). 
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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 débuter 

de 120ms et de diminuer par pas 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
35

 validée chez les 

patients ayant un stimulateur double chambre. Cette méthode consiste à appliquer un DAV 

Figure 7 : Effet d’un DAV trop long sur le profil trans-mitral 

Figure 8 : Effet d’un DAV trop court sur le profil trans-mitral 
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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 défini par : AVop= DAVlong – (QAcourt-QAlong). 

D’autres auteurs ont proposé l’optimisation du DAV sur le volume d’éjection systolique
36

, la 

dP/dT ou l’indice de 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
37

. 

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 

b) Délai VV 

Certains auteurs
36,38-40 

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 

synchronisation 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
41

 (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)
42

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

calcul prenant pour base les délais électriques VV mesurés par la prothèse  (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 doit être réservée aux patients non-

répondeurs compte-tenu de l’absence de preuve formelle sur le bénéfice clinique. 
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     I.10 Nouvelles techniques pour améliorer la réponse à la CRT 

a) Système SonR 

Le système SonR utilise un accéléromètre placé dans l’oreillette droite (Sonde SonRtip, 

SORIN group Italie, Saluggia, Italie), pour mesurer le signal SonR. La sonde SonRtip, est une 

sonde bipolaire à vis placée dans l’auricule droit. Le système SonR utilise donc le capteur 

hémodynamique situé à l’extrémité de la sonde SonRtip afin de mesurer les vibrations 

générées par le myocarde au cours du cycle cardiaque. La valeur de l’amplitude des vibrations 

cardiaques générées pendant la phase de contraction iso volumique (Signal SonR 1) est 

corrélé à l’amplitude du premier bruit du cœur, elle-même corrélée à la contractilité, exprimée 

par la valeur du dP/dT max ventriculaire gauche (Figure 9).
43 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Enregistrement d’un signal SonR (le signal PEA 1 correspond au SonR 1 utilisé 

par l’algorithme). 
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Un algorithme basé sur le signal SonR a été développé afin de déterminer les DAV et Délai 

VV optimaux de façon hebdomadaire.
44-45

 

L’utilisation de l’algorithme SonR peut être utilisé en pratique clinique à l’aide du 

programmateur SORIN afin d’optimiser la resynchronisation du patient, ou être programmé 

d’emblé pour une adaptation hebdomadaire des délais VV et DAV. 

L’algorithme SonR se décompose ainsi : 

L’appareil teste tout d’abord sept délais VV (Séquence VV : Gauche avant droit avec des 

délais VV de 48, 32, 16 et 0 ms ; Séquence VV : Droit avant gauche avec des délais VV de 

16, 32, et 48 ms). Pour chaque configuration de délai VV, l’appareil mesure l’amplitude du 

signal SonR, à différents DAV,  afin d’identifier le délai VV optimal, qui correspond à la plus 

haute mesure du signal SonR. 

En utilisant le délai VV optimal, l’algorithme détermine les DAV optimaux, détectés et 

mesurés, en mesurant l’amplitude du signal SonR à 11 DAV plus court que le PR spontané du 

patient (ou AR si il est stimulé dans l’oreillette). En fonction des conditions du patient, le 

système va pouvoir déterminer les DAV optimaux, détectés ou mesurés. En outre, si la 

fonction d’optimisation automatique est activée, le dispositif va également pouvoir adapter le 

DAV à l’effort lorsque le patient fait un effort, en fonction de la fréquence cardiaque (Le 

logiciel calcule une sigmoïde et son point d’inflexion pour le DAV optimal). 

Une étude pilote dirigée par Ritter
46

, incluant 199 patients avec un stade NYHA moyen de III, 

une FEVG aux alentours de 26% sur des CMI ou CMD,
  
a montré que les patients bénéficiant 

du système SonR avec un stimulateur cardiaque triple chambre avait une amélioration 

significative  de leur dyspnée selon la classification NYHA à un an, comparé au groupe 

contrôle qui bénéficiait d’optimisation des réglages de l’appareil de manière conventionnelle 

(échocardiographie et adaptation du DAV et délai VV manuelle). 

De plus, une étude sur une plus large population avec implantation d’un CRT-D muni du 

système SonR est actuellement en cours afin de confirmer les résultats prometteurs de cette 

étude pilote.
47 
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b) Etude du strain 

Le strain est un paramètre sans unité physique représentant la déformation d’un objet par 

rapport à sa forme initiale. 

Le strain (S) est exprimé en pourcentage de modification par rapport à la dimension initiale 

(Figure 10). 

 

Figure 10 : Schématisation du concept de déformation myocardique 

 

S = ΔL/L0 = [L-L0/L0] 

où S représente le strain longitudinal Langrangien 

ΔL le changement absolu de longueur, 

et L0 la longueur de base. 

 

Par convention, le strain est défini comme une valeur positive lorsque la distance entre les 

points mesurés augmente (allongement), alors que le raccourcissement est défini par un strain 

négatif. Lorsque l’acquisition est réalisée à l’apex du VG, le myocarde normal a un strain 

négatif en systole et positif en diastole dans la direction longitudinale. 

 

Le strain rate (SR) est la première dérivée du strain en fonction du temps (dS/dT), ou encore 

la vitesse à laquelle la déformation (ou strain) survient. Mathématiquement, le SR correspond 

à un taux local de déformation ou strain par unité de temps (S-1) qui équivaut à la différence 

de vélocité par unité de longueur : 

SR = S/Δt = (ΔL/L0)/ Δt = (ΔL/Δt)/ L0 = ΔV/L0 

où ΔV correspond au gradient de vélocité au niveau du segment étudié. 
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Chez le sujet sain, il existe un gradient croissant de déformation longitudinale et 

circonférentielle de la base à l’apex
48-50

. Celui-ci n’existe pas pour les déformations radiale et 

transverse. La torsion (ratio entre rotation globale de la base versus rotation globale de l’apex) 

dépend d’un point de vue mécanique du gradient de déformation des fibres sous 

endocardiques et sous épicardiques (fibres sous-épicardiques plus longues, plus obliques et 

leurs rayons par rapport à l’axe central du VG est plus grand que les fibres sous 

endocardiques). Il se produit une rotation horaire à la base et anti-horaire à l’apex du VG 

(Figure 11). 

 

Figure 11 : Représentation schématique de la torsion ventriculaire gauche 

A:Protosystole vue antérieure : rotation anti-horaire de l’apex (vert) et horaire de la base 

(rouge). 

B:Suite de la systole vue antérieure, la base à un mouvement de rotation horaire. 

C:Suite de la systole vue de l’apex, l’apex à un mouvement de rotation anti-horaire 

D:Torsion VG (en degrés) en fonction du temps chez un adulte sain : différence entre la 

rotation de l’apex et la rotation de la base 
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En résumé, le strain myocardique représente la déformation du tissu myocardique. Le strain 

segmentaire indique le raccourcissement d’un segment myocardique par rapport à son état 

initial dans les différents axes de l’espace : longitudinal, radial et circonférentiel (Figure 12). 

 

Le strain rate est la dérivée du strain en fonction du temps, soit la variation de la déformation 

en fonction du temps. Par analogie, la variation d’une longueur en fonction du temps est une 

vitesse, le strain rate traduit donc une vitesse de déformation 

 

Récemment, le 2D strain (ou 2D speckle tracking) a été introduit comme technique de mesure 

du strain myocardique multidirectionnel et du strain rate venant pallier les inconvénients au 

moins théoriques du Doppler tissulaire. 

Comme pour les vélocités tissulaires, il existe une décroissance de la base à l’apex du strain 

et du SR. Dalen et al
51

 ont analysé la distribution du strain systolique longitudinal et du SR en 

fonction de l’âge et du sexe dans une population de 1 266 sujets sains à partir des trois 

incidences apicales standard, en combinant le Doppler tissulaire et le 2D speckle tracking. Les 

valeurs de références pour le strain systolique longitudinal global et le SR obtenues dans cette 

étude sont résumées dans le tableau 4.  

 

Tableau 4 : Valeurs normales du strain longitudinal globlal et du strain rate 

 Femmes Hommes 

 Strain 

télésystolique % 

Pic systolique 

de SR 

Strain 

télésystolique % 

Pic systolique de 

SR 

<40 ans -17,9% -1,09s-1 -16,8% -1,06s-1 

40-60 ans -17,6% -1,06s-1 -18,8% -1,01s-1 

>60 ans -15,9% -0,97s-1 -15,5% -0.,97s-1 

Total -17,4% -1,05s-1 -15,9% -1,01s-1 

Les auteurs ont comparé quatre méthodes d’évaluation de la déformation myocardique dans 

un sous-groupe de la population étudiée : 

– méthode combinant le TDI et le 2D strain, 

– TDI avec régions d’intérêt fixes, 

– TDI avec tracking des régions d’intérêt, 

– 2D speckle tracking. 
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Figure 12 : Représentation schématique du ventricule gauche visualisant la contraction dans 

les trois axes orthogonaux : circonférentiel, longitudinal et radial. 
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Les méthodes speckle tracking et combinée permettaient l’obtention d’un SR identique, mais 

les valeurs de SR étaient significativement réduites en comparaison avec le TDI seul. Le 

strain était surestimé par la méthode 2D strain (18,4 %) en comparaison avec la méthode 

combinée (17,4 %).
52

 

Le 2D strain ou 2D speckle tracking permet l’analyse du mouvement myocardique par 

tracking des speckles (marqueurs acoustiques naturels) au sein de l’image ultrasonique en 

2D.Chaque speckle peut être précisément identifié et suivi au cours d’un certain nombre 

d’images consécutives. Les logiciels à disposition permettent le traitement spatial et temporel 

de l’image et la reconnaissance puis la sélection de ces éléments sur l’image ultrasonique. Le 

déplacement géométrique de chaque speckle représente le mouvement tissulaire local. En 

suivant ces speckles par tracking, on peut calculer les vélocités tissulaires, le strain et le strain 

rate en mode 2D (figure 13). 

 

La seule limite technique au 2D strain est la qualité de l’imagerie 2D qui doit nécessairement 

être satisfaisante pour permettre le tracking du myocarde lors du cycle cardiaque.
52 

 

Figure 13 : Visualisation échographique des speckles. 

 

Les boucles 2D habituellement obtenues en ETT standard sont traitées off-line. Le logiciel 

dépend étroitement de la qualité de l’image en haute résolution, et est appliqué en imagerie 

d’harmonique. La fermeture de la valve aortique est indiquée, de même que la mesure du 

délai de l’ouverture mitrale, identifiée sur les incidences apicales. Cela permet l’identification 

précise de la systole, de la diastole et de la fermeture de la valve aortique. 
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Sur les images télésystoliques, le myocarde VG est tracé par un contourage endocardique 

manuel ou semi-automatique en fonction du logiciel utilisé. Le logiciel définit 

automatiquement par la suite les lignes épicardique et mésocardiaque et traite toutes les 

images incluses dans la boucle acquise. La limite endocardique est identifiée par la détection 

des bords, basée sur la reconnaissance de la transition noir-et-blanc sur une seule image. Le 

myocarde est défini par l’estimation empirique de l’épaississement myocardique et peut être 

corrigé par l’opérateur. 

 

Le déplacement est évalué par le tracking des speckles sur l’image 2D. En détectant 

l’ensemble du myocarde, les nouveaux bords sont déterminés automatiquement. Sur les 

incidences apicales, les volumes télésystolique, télédiastolique et la FEVG (Simpson) peuvent 

être calculés. Le déplacement et les vélocités peuvent être analysés en calculant les 

modifications d’une image à l’autre. Le résultat final apparaît sous forme d’une boucle 

continue, détectant les marqueurs acoustiques et superposant des points en couleur sur une 

image à l’échelle de gris. Un contrôle visuel de la qualité du tracking est réalisé par la suite. 

La détection et donc le contourage automatique obtenus peuvent être acceptés ou non par 

l’opérateur. 

 

Le myocarde est automatiquement divisé en 6 segments dans chacune des 3 incidences 

apicales et les valeurs analysées au sein des points médians pour chacun des 18 segments sont 

représentées sous forme de courbes dans des diagrammes spécifiques. Ces diagrammes 

peuvent représenter différents paramètres (strain, SR, déplacement, vélocités), qui sont tous 

dérivés des vélocités instantanées des speckles (Figure 14). Un diagramme en “œil-de-bœuf” 

peut être créé à partir des données obtenues dans chaque segment myocardique visualisant les 

valeurs des paramètres étudiés en 2D strain pour chaque segment myocardique (Figure 15).  

 

Les paramètres les plus fréquemment étudiés en imagerie de strain et SR sont : le pic de 

strain, le pic systolique de strain et le strain rate
45

. Le pic de strain (G) correspond au strain 

maximum, qui peut survenir pendant l’éjection VG (définie par l’intervalle entre l’ouverture 

et la fermeture de la valve aortique) ou après l’éjection, alors que le pic systolique de strain 

est le strain maximal survenant au cours de la phase d’éjection aortique seulement 



27 
 

 

Figure 14 : A : boucle apicale avec codage couleur des 6 segments myocardiques ;   B : 

courbes de strain segmentaire moyenné. C : pic systolique de strain segmentaire ; D : 

représentation en mode M du pic systolique de strain ;  

 

 

Figure 15 : Cartographie en oeil de boeuf de la fonction systolique normale du VG 

représentée par le pic systolique de strain montrant un strain normal au sein de tout le 

myocarde. Cette cartographie est obtenue après tracking du VG dans les trois incidences 

apicales (2, 3, 4 cavités). 
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Chez les patients présentant une CMD avec FEVG altérée <35% et un BBG complet, il existe 

un asynchronisme de contraction intra-ventriculaire gauche se manifestant par un décalage 

temporel de contractions de ses parois, notamment au niveau des parois latérales (Figure 16). 

 

Figure 16 : Analyse du strain longitudinal d’un patient présentant une CMD avec BBG et 

FEVG <35% montrant un retard de contraction des parois latérales (basLat, MidLat et ApLat) 

par rapport aux parois septales (BasSept, MidSept et apSept) 

L’objectif de la resynchronisation cardiaque consiste dans le rapprochement des pics de 

déformation de toutes les parois (rapprochement du pic de déformation maximal vers la 

déformation survenant à la fin de la systole), ainsi que dans la suppression de toute 

déformation survenant après la fermeture de la valve aortique (Figure 17).
53,54

 

 

Figure 17: Même patient après thérapie de CRT montrant un rapprochement des pics de 

déformation des parois latérales vers la déformation survenant la fin de la systole (ES). 
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La technique de 2D strain a été validée sur des modèles in vivo et in vitro
55

, avec de bonnes 

corrélations et concordance avec la sonomicrométrie
56

 et l’IRM
56

. Les variabilités intra et 

inter-observateurs rapportées dans la littérature sont relativement faibles
57

, variant de 3,6 % à 

5,3 % et de 7 % à 11,8 % (pour le strain longitudinal) respectivement. La faisabilité du 2D 

strain pour la mesure automatique des volumes ventriculaires gauches et de la FEVG a été 

établie
58

. 

 

c) Etude de la fusion 

La thérapie de CRT associée à la fusion (Figure 18) (définie par la fusion avec le rythme 

intrinsèque obtenue lorsque la stimulation VG est concomitante de la dépolarisation 

intrinsèque spontanée du VD) semble être intuitivement supérieure à la stimulation bi-

ventriculaire (BiV) car l’activation spontanée de la branche droite pourrait déclencher une 

contraction plus rapide et organisée du VD et prévenir les effets délétères à long terme d’une 

stimulation VD chronique
59

. Néanmoins, le bénéfice de la fusion n’a pas été clairement 

démontré. Plusieurs études ont comparé l’effet aigu d’une stimulation VG synchrone de 

l’activation atrio-ventriculaire spontanée (fusion) par rapport à une stimulation BiV classique, 

chez des patients en rythme sinusal bénéficiant d’une thérapie de resynchronisation. Ces 

études ont montrées des résultats ambigus et il apparait qu’il n’y ait qu’une petite ou aucune 

différence entre les deux modes de stimulation
, 
sur des critères échographiques (dP/dT, durée 

diastole…)
60-62

. 

Ainsi, les bénéfices de la fusion à court terme sur la CRT restent peu évidents
63

. Des études 

plus récentes suggèrent que la supériorité hémodynamique  d’une stimulation VG seule par 

rapport à une stimulation BiV classique proviendrait de la fusion entre l’activation VG et 

l’activité spontanée VD, et, qu’à long terme, les effets bénéfiques de la CRT sont équivalents 

avec une stimulation VG seule ou une stimulation BiV classique
64-70

.  

Une méta-analyse récente réalisée par Liang et al.
71

 a montré que les bénéfices à long terme 

d’une stimulation BiV par rapport à une stimulation VG seule chez 574 patients suivis entre 

deux et douze mois sont équivalents en termes de qualité de vie, classe NYHA et test de 

marche de 6 minutes. 
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Figure 18 : ECG lors d’une stimulation VG montrant une fusion avec le rythme intrinsèque 

pour un délai AV de 140ms par rapport à un délai AV de 100ms  
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Plus récemment des travaux de deux équipes sur la fusion suggèrent des résultats intéressant 

et des effets bénéfiques à long terme sur la CRT. 

Tout d’abord, Vatascescu et al.
72

 ont utilisé un système de cartographie (CARTO system, 

Biosense Webster, Diamond Bar, CA, USA) pour déterminer la fusion chez 15 patients avec 

thérapie de CRT optimisée par ETT. La fusion avec le rythme intrinsèque pendant la 

stimulation était définie par l’activation retardée de la paroi septale du VG obtenue 

partiellement avec la dépolarisation intrinsèque, comparée à l’activation du VG cartographié à 

l’aide du système de cartographie en rythme sinusal. Les patients étaient considérés comme 

répondeurs à la CRT s’ils avaient une réduction >10% de leur volume télé-systolique (VTS) 

du VG à 6 mois. 8 patients sur 15 étaient en fusion avec le rythme intrinsèque et la 

stimulation BiV. L’intervalle PR était significativement plus court chez les patients en fusion 

(164+24 vs 234 + 55ms, p=0,0006) et ces derniers étaient meilleur répondeurs à la CRT 

(100% vs 28,5%, p<0,007), comme en témoigne la réduction du VTS VG (39±17% vs 

1±14%, p<0,001). 

Dans une seconde étude
73

, la même équipe a recruté 40 patients avec thérapie de CRT, 

intervalle PR normal et sondes VG positionnées dans des veines postérieures ou postéro-

latérales. Les délais AV et VV étaient réglés pour obtenir une fusion optimale entre la 

stimulation VG et la dépolarisation intrinsèque du VD. L’évaluation à un an montre une 

amélioration de la classe NYHA de 3,2±0,6 à 1±0 (p<0,01), du test de marche de 6 minutes 

392±115m à 650±90m (p<0,001), de la FEVG 21±4,8% à 41,7±7,8% (p<0,001) et du VTS 

VG 169±70mL à 104±75mL (p<0,001). De plus, aucun patient n’a été hospitalisé pour 

insuffisance cardiaque ou est décédé. 

Wang et al.
74,75

 ont étudié 7 patients qui n’étaient pas répondeurs à la thérapie de CRT malgré 

une optimisation des réglages par l’ETT. Ces patients ont bénéficié d’une décroissance de leur 

DAV jusqu’à obtenir une fusion avec le rythme intrinsèque. A 6 mois, alors que ces patients 

étaient auparavant non-répondeurs, on note une amélioration de la classe NYHA 3,42±0,53 à 

2,29±0,48 (p<0,05), du test de marche de 6 minutes 286,17±27,36m à 386,20±52,15m 

(p<0,05), de la FEVG 26,86±0,06% à 38,52±0,08% (p<0,05) et du diamètre télé-diastolique 

(DTD) du VG 77,14±8,75mm à 70,68±7,63mm.  
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Les résultats intéressants de ces deux équipes suggèrent un effet bénéfique à long terme de la 

fusion sur les patients bénéficiant d’une thérapie de CRT. Néanmoins, ces résultats doivent 

être confirmés par des études de plus grande envergure et soulève également un certain 

nombre de questions : 

1) Quel est le délai AV optimal ? Celui qui assure une fusion ou celui qui assure une 

meilleure  hémodynamique sur le profil trans-mitral. Dans l’étude de Wang et al.
64, 65 

les 

patients non répondeurs avaient un délai AV optimisé par ETT et sont devenus seulement 

répondeurs lorsque le DAV permettait la fusion 

2) La fusion peut être envisagée seulement chez les patient avec un PR normal, faut-il 

programmer d’emblée ces patients sur ce mode de stimulation ou doit-il être réservé aux 

patients non-répondeurs ? 

3) L’ECG est-il le meilleur examen pour déterminer la fusion ou faut-il employer une autre 

méthode (Cartographie, ETT, Strain…) ? Dans l’étude de Vatascescu et al.
62

,
 
c’est un système 

de cartographie qui a servi à déterminer celle-ci 

4) Les différents modèles de fusion sont inconnus et devraient être étudiés. Faut-il regarder la 

fusion précoce ou tardive au sein du complexe QRS ? 

5) Quel est le meilleur mode de stimulation en fusion ? VG seul vs BiV 

     I.11 Objectif de l’étude 

Il s’agit d’une étude pilote dont l’objectif principal est d’étudier la déformation longitudinale 

globale  du VG et de la paroi latérale grâce au strain, en comparant une stimulation VG seule, 

par rapport à un état de base désynchronisé et une resynchronisation optimale 

Les objectifs secondaires sont d’étudier pour ces mêmes réglages, la durée de la diastole 

l’ITV aortique, et le signal SonR. 
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II Patients et Méthodes  

     II. 1 Population étudiée 

Nous avons réalisé une étude prospective, mono-centrique (CHU de Poitiers), non randomisée 

en ouvert sur une période de deux ans (mars 2013 à mars 2015). 

Les patients inclus étaient âgés de plus de 18 ans et présentaient une cardiopathie dilatée 

primitive ou ischémique, avec une fraction d’éjection <35%, un bloc de branche gauche 

(BBG) complet (QRS>120ms) en rythme sinusal avec un espace PR<200ms, un traitement 

médical optimal et une dyspnée stade II ou III de la NYHA. Tous les patients avaient une 

espérance de vie supérieure à un an et ont été implantés à distance d’une poussée 

d’insuffisance cardiaque aigüe. Un consentement écrit a été recueilli auprès de tous les 

patients.  

Tous les patients inclus ont bénéficié de l’implantation d’un défibrillateur automatique 

implantable triple chambre (CRT-D), de marque Sorin group, modèle Paradym avec une 

sonde auriculaire à vis non rétractable SonRtip (PS55D Sorin Group, Clamart, France) et une 

sonde VD de défibrillation mono-coïl positionné à l’apex ou sur le septum inter-ventriculaire  

et une sonde  VG positionnée dans une veine latérale ou postéro latérale du sinus coronaire. 

     II. 2 Recueil de données 

Après l’implantation du dispositif, tous les patients ont bénéficié d’une échographie cardiaque 

trans-thoracique de repos, par le même opérateur, avec recueil des données pour six différents 

réglages de stimulation : mode AAI à une fréquence supérieure de 10 coups par minute par 

rapport à la fréquence cardiaque de base du patient, mode SonR avec optimisation 

automatique du délai AV et VV grâce au système SonR et 4 modes en stimulation VG seul 

avec un délai AV décroissant en fonction de la valeur du PR de base de chaque patient (85% 

PR, 70%PR, 65%PR et 40%PR). 

Les données étaient étudiées de manière rétrospective et comportaient pour tous les patients, 

l’analyse de l’ITV aortique et pulmonaire, l’analyse du profil trans-mitral et la durée de la 

diastole. Les données du signal SonR (dP/dT), ont également été recueillies. Les patients ont 

également bénéficié d’une analyse off-line par strain (Q-analysis) du ventricule gauche en 

incidence 4 cavités, 3 cavités et 2 cavités. Les données du strain sont inutilisables pour 3 

patients (problème d’échogénicité).  
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Le critère de jugement principal était la valeur du strain longitudinal global (GLS global) et 

l’analyse du strain au niveau de la paroi latérale (gradient paroi médio-septale et apico-septale 

versus paroi  latéro-basale et médio-basale). Nous avons regardé plus spécifiquement la 

déformation longitudinale de ces valeurs au niveau de point G qui correspond au pic de 

déformation maximale et la valeur au niveau de la fermeture de la valve aortique (ES).  Les 

critères de jugement secondaires étaient la durée de la diastole, l’ITV aortique et le signal 

SonR (correspondant à la dP/dT)  

     II.3 Analyse statistique 

Les statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel Statview®. Pour chaque réglage, nous 

avons exprimé les différentes variables en moyenne plus ou moins dérivations standard (DS) 

et nous avons ensuite réalisé une comparaison 2 à 2 des moyennes des mesures des différents 

réglages en utilisant le test de Wilcoxon pour séries appariées en raison d’une distribution non 

Gaussienne des variables. Nous avons réalisé une comparaison des variables par rapport au 

réglage AAI qui correspond à un mode de stimulation désynchronisée et une comparaison par 

rapport au mode SonR qui correspond à une stimulation BiV optimisée.  Une valeur de 

p<0,05 était considérée comme significative. 
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III Résultats 

Au total, 25 patients ont été inclus, dont 22 ont des données de strain exploitables (problème 

d’échogénicité). Les données initiales des patients sont présentées dans le tableau 5. 

Tableau 5 : Caractéristiques initiales des 25 patients 

Pt No Âge Sexe Cardiopathie NYHA PR (ms) QRS (ms) 

1 63 F CMD II 171 158 

2 61 M CMD III 180 210 

3 65 M CMD II 142 155 

4 80 M CMI II 195 155 

5 58 M CMI II 154 171 

6 65 M CMI II 188 169 

7 80 M CMD II 200 183 

8 47 M CMD II 163 122 

9 51 M CMI II 170 203 

10 58 M CMD II 180 131 

11 52 M CMI II 173 169 

12 75 M CMI II 173 142 

13 71 M CMI II 198 180 

14 69 M CMD II 197 180 

15 44 F CMD III 170 160 

16 68 M CMD II 170 165 

17 63 M CMD II 182 145 

18 48 M CMI II 168 160 

19 69 F CMD II 173 180 

20 63 M CMI II 160 180 

21 76 M CMD II 190 155 

22 48 F CMD II 150 160 

23 64 M CMD II 200 200 

24 75 M CMD II 160 180 

25 53 M CMI II 192 180 

 63±11 21M/4F 10CMI/15CMD 23II/2III 176±16 168±21 
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     III. 1 Global Strain 

Le GLS global est significativement meilleur lorsqu’on stimule le VG uniquement (85%, 

70%, et 65%), par rapport à la stimulation AAI. Par contre la stimulation BiV optimisée ne 

fait pas mieux que la stimulation AAI (Tableau 6). 

Tableau 6 : Comparaison du GLS global des différents réglages par rapport à la stimulation 

AAI (désynchronisée). 

Comparaison GLS Global p 

SonR/AAI -10,08 ±3,49/  -10,63±2,88   0,1579 

85%/AAI -11,70±2,79  /  -10,63±2,88   0,0045 

70%/AAI -11,39±2,98  /  -10,63±2,88   0,0575 

65%/AAI -11,59±3,21  /  -10,63±2,88   0,0554 

40%/AAI -10,94±3,20  /  -10,63±2,88   0,5267 

 

Lorsque l’on compare les stimulations ventriculaires gauches seules par rapport à la 

stimulation BiV optimisée, toutes sont supérieures excepté la stimulation à 40% (Tableau 7). 

Tableau 7 : Comparaison du GLS global des différents réglages par rapport à la stimulation 

BiV optimisée (SonR). 

Comparaison GLS Global p 

85%/SonR -11,70±2,79  /  -10,08±3,49 0,0055 

70%/SonR -11,39±2,98  /  -10,08±3,49 0,0074 

65%/SonR -11,59±3,21  /  -10,08±3,49 0,0142 

40%/SonR -10,94±3,20  /  -10,08±3,49 0,0768 
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     III. 2 Strain paroi latérale 

a) Gradient durée peak de strain G 

Au niveau du gradient de la durée du peak de strain G (exprimé en millisecondes) entre la 

paroi septale et latérale du VG, tous les réglages de stimulation ventriculaire gauche (SonR, 

85%, 70%, 65% et 40%), sont supérieurs à la stimulation AAI, mais il n’existe pas de 

supériorité d’une stimulation ventriculaire gauche seule par rapport à une stimulation BiV 

optimisée (SonR) (Tableaux 8 et 9). 

Tableau 8 : Comparaison du gradient de la durée du peak G entre la paroi septale et latérale 

du VG des différents réglages de stimulation par rapport à la stimulation AAI 

(désynchronisée) 

Comparaison Gradient de la durée du peak G p 

SonR/AAI 0,09±99,484ms  /  -86,86±100,53ms 0,0005 

85%/AAI 0,65±88,04ms  /  -86,86±100,53ms 0,0019 

70%/AAI 23,40±98,50ms  /  -86,86±100,53ms 0,0005 

65%/AAI 8,90±87,85ms  /  -86,86±100,53ms 0,0036 

40%/AAI 23,04±74,02ms  /  -86,86±100,53ms 0,0015 

 

Tableau 9 : Comparaison du gradient de la durée du peak G entre la paroi septale et latérale 

des différents réglages de stimulation par rapport à la stimulation SonR (BiV optimisée) 

Comparaison Gradient de la durée du peak G p 

85%/SonR 0,65±88,04ms  /  0,09±99,484ms   0,205 

70%/SonR 23,40±98,50ms  /  0,09±99,484ms   0,2768 

65%/SonR 8,90±87,85ms  /  0,09±99,484ms   0,7369 

40%/SonR 23,04±74,02ms  /  0,09±99,484ms   0,2234 
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b) Gradient peak de strain G 

Si l’on s’intéresse maintenant à la valeur de ce  gradient au niveau du point G, on remarque 

que toutes les stimulations VG seules sont à la fois supérieures à la stimulation AAI 

(désynchronisée), mais également à la stimulation BiV optimisée. Il n’y a pas de différence 

entre la stimulation BiV optimisée (SonR) et la stimulation AAI (désynchronisée) (Tableaux 

10 et 11). 

Tableau 10 : Comparaison du gradient du pic de strain du point G entre la paroi septale et 

latérale des différents réglages de stimulation par rapport à la stimulation AAI 

(désynchronisée) 

Comparaison Gradient pic de strain point G p 

SonR/AAI 1,82±4,24  /  0,327±5,52 0,2113 

85%/ AAI 5,65±5,68  /  0,327±5,52 0,0010 

70%/ AAI 4,87±6,63  /  0,327±5,52 0,0050 

65%/ AAI 6,04±6,04  /  0,327±5,52 0,0019 

40%/ AAI 7,2±6,2  /  0,327±5,52 0,0005 

 

Tableau 11 : Comparaison du gradient du pic de strain du point G entre la paroi septale et 

latérale des différents réglages de stimulation par rapport à la stimulation SonR (BiV 

optimisé) 

Comparaison Gradient pic de strain point G p 

85%/SonR 5,65±5,68  /  1,82±4,24 0,0009 

70%/SonR 4,87±6,63  /  1,82±4,24 0,0142 

65%/SonR 6,04±6,04  /  1,82±4,24 0,0050 

40%/SonR 7,2±6,2  /  1,82±4,24 0,0006 
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c) Gradient de strain à la fin de la systole (ES) 

Si l’on se place à la fin de la systole, les stimulations ventriculaires gauches seules donnent un 

gradient plus élevé que la stimulation AAI (désynchronisée) et que la stimulation BiV 

optimisée (SonR). On note par contre  une supériorité de la stimulation AAI (désynchronisée) 

par rapport à la stimulation BiV optimisée (SonR) (Tableaux 12 et 13). 

Tableau 12 : Comparaison du gradient du pic de strain à la fin de la systole entre la paroi 

septale et latérale des différents réglages de stimulation par rapport à la stimulation AAI 

(désynchronisée). 

Comparaison Gradient pic de strain ES p 

SonR/AAI 2,34±5,85  /  3,33±7,06 0,0262 

85%/AAI 5,27±6,93  /  3,33±7,06 0,0061 

70%/AAI 4,27±7,45  /  3,33±7,06 0,0090 

65%/AAI 6,01±7,42  /  3,33±7,06 0,0007 

40%/AAI 7,13±7,56  /  3,33±7,06 0,0004 

 

Tableau 13 : Comparaison du gradient du pic de strain à la fin de la systole entre la paroi 

septale et latérale des différents réglages de stimulation par rapport à la stimulation BiV 

optimisée (SonR). 

Comparaison Gradient pic de strain ES p 

85%/SonR 5,27±6,93  /  2,34±5,85   0,0284 

70%/SonR 4,27±7,45  /  2,34±5,85   0,0392 

65%/SonR 6,01±7,42  /  2,34±5,85   0,0309 

40%/SonR 7,13±7,56  /  2,34±5,85   0,0030 
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Les différents profils de déformation selon les réglages sont résumés dans les figures 19, 20 et 

21, avec la visualisation d’un net rapprochement du point G vers la fermeture de la valve 

aortique lors de la stimulation BiV optimisée ou VG seule, et un gradient baso-latéral versus 

apico-septal beaucoup plus marqué lors de la stimulation VG seule par rapport à la 

stimulation BiV optimisée. 

 

Figure 19 : Schéma représentant les déformations longitudinales des parois baso-latérale et 

apico-septale en mode de stimulation AAI (désynchronisée) 
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Figure 20 : Schéma représentant les déformations longitudinales des parois baso-latérale et 

apico-septale en mode de stimulation SonR (BiV optimisée) 
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Figure 21 : Schéma représentant les déformations longitudinales des parois baso-latérale et 

apico-septale en mode de stimulation VG seul à 65% du DAV de base. 
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     III. 3 Critères de jugement secondaire 

a) Durée de la diastole 

La durée de la diastole (exprimée en millisecondes) était plus longue dans tous les réglages 

par rapport à la stimulation AAI (désynchronisée). La durée de la diastole est plus longue en 

stimulation BiV optimisée (SonR) par rapport à la stimulation VG seule pour 85% et 70% du 

PR de base (Tableaux 14 et 15). 

Tableau 14 : Comparaison entre la durée de la diastole des différents réglages de stimulation 

par rapport à une stimulation AAI (désynchronisée). 

Comparaison Durée de la diastole p 

SonR/AAI 359,40±76,45  /  281,92±78,19 <0,0001 

85%/ AAI 316,08±85,33  /  281,92±78,19 0,0023 

70%/ AAI 329,92±89,50  /  281,92±78,19 0,0001 

65%/ AAI 351,00±75,207  /  281,92±78,19 <0,0001 

40%/ AAI 351,48±109,44  /  281,92±78,19 0,0005 

 

Tableau 15 : Comparaison entre la durée de la diastole des différents réglages de stimulation 

par rapport à une stimulation BiV optimisée (SonR) 

Comparaison Durée de la diastole p 

85%/SonR 316,08±85,33  /  359,40±76,45 0,0003 

70%/SonR 329,92±89,50  /  359,40±76,45 0,0049 

65%/SonR 351,00±75,207  /  359,40±76,45 0,5184 

40%/SonR 351,48±109,44  /  359,40±76,45 0,3395 
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b) ITV Aortique 

Il n’y a pas de différences significatives entre les différents réglages sur l’ITV aortique, 

comparés à la stimulation AAI (désynchronisé) (Tableau 16). 

Tableau 16 : Comparaison de l’ITV aortique entre les différents réglages de stimulation par 

rapport à la stimulation AAI (désynchronisée). 

Comparaison ITV Aortique p 

SonR/AAI 18cm±4 / 17cm±4 0,4432 

85%/AAI 18cm±3 / 17cm±4 0,0891 

70%/AAI 18cm±3 / 17cm±4 0,0891 

65%/AAI 18cm±4 / 17cm±4 0,4432 

40%/AAI 16cm±3 / 17cm±4 0,2365 

 

Il n’y a pas de différences significatives entre les différents réglages sur l’ITV aortique, 

execpté la stimulation VG seule à 40% du DAV qui est inférieure à la stimulation BiV 

optimisé (SonR) (Tableau 17). 

Tableau 17 : Comparaison de l’ITV aortique entre les différents réglages de stimulation par 

rapport à la stimulation SonR (BiV optimisée). 

Comparaison ITV Aortique p 

85%/SonR 18cm±3/18cm±4 0,4926 

70%/SonR 18cm±3/18cm±4 0,7775 

65%/SonR 18cm±4/18cm±4 0,4593 

40%/SonR 16cm±3/18cm±4 0,0214 
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c) Signal SonR 

Le signal SonR, qui correspond à la valeur de dP/dT, est plus élevé dans les groups SonR 

(BiV optimisé) et VG 65% et 40%, par rapport à la stimulation AAI (désynchronisée) 

(Tableau 18). 

Tableau 18 : Comparaison du signal SonR entre les différents réglages, par rapport à la 

stimulation AAI (désynchronisé) 

Comparaison Signal SonR p 

SonR/AAI 0,655±0,27 / 0,445±0,26 0,0006 

85%/AAI 0,460±0,28 / 0,445±0,26 0,4264 

70%/AAI 0,452±0,24 / 0,445±0,26 0,1532 

65%/AAI 0,535±0,30 / 0,445±0,26 0,0047 

40%/AAI 0,597±0,30 / 0,445±0,26 0,0003 

 

Le signal SonR est plus élevé et meilleur en stimulation SonR (BiV optimisé) par rapport à la 

stimulation VG seule, sauf pour le groupe 40% (Tableau 19). 

Tableau 19 : Comparaison du signal SonR entre les différents réglages, par rapport à la 

stimulation SonR (BiV optimisée) 

Comparaison Signal SonR p 

85%/SonR 0,460±0,28 / 0,655±0,27 0,0025 

70%/SonR 0,452±0,24 / 0,655±0,27 0,0010 

65%/SonR 0,535±0,30 / 0,655±0,27 0,0258 

40%/SonR 0,597±0,30 / 0,655±0,27 0,1936 
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IV Discussion 

     IV. 1 Principaux résultats 

Cette étude prospective incluant 25 malades appareillées d’un CRT pour CMD/CMI avec 

FEVG<35% et BBG complet montre l’amélioration importante apportée par la thérapie de 

CRT que ce soit sur la déformation temporelle (rapprochement du point G vers la fermeture 

de la valve aortique) au niveau de la paroi latérale, ou la déformation spatiale via 

l’amélioration du gradient base/apex en stimulation VG seule notamment. De plus, tous ces 

réglages améliorent également la déformation longitudinale globale (GLS), via 

l’augmentation du gradient base/apex et également  l’allongement de la durée de la diastole, 

par rapport à une stimulation AAI (désynchronisée). 

Il est par contre intéressant de noter la supériorité de la stimulation VG seule par rapport à la 

stimulation BiV optimisée (SonR), en termes de déformation longitudinale globale (GLS), et 

également d’amélioration du gradient base/apex. Le rapprochement du peak de strain G vers 

la fermeture de la valve aortique étant également satisfait en stimulation VG seule. 

     IV. 2 Stimulation ventriculaire gauche unique 

La stimulation BiV est actuellement la méthode de référence. Néanmoins, plusieurs études se 

sont intéressées à la stimulation ventriculaire gauche seule. 

En effet Gasparini
76

 a comparé, dans une étude internationale randomisée, la stimulation BiV 

par rapport à la stimulation ventriculaire gauche unique, chez 69 patients en insuffisance 

cardiaque stade II à IV NYHA, avec un BBG>130ms et une FEVG<35%, avec des arythmies 

ventriculaires. Au terme d’un suivi de 12 mois, la stimulation ventriculaire gauche s’est 

révélée non inférieure à la stimulation BiV concernant le statut clinique, la capacité 

d’exercice, sur les dimensions ventriculaire gauche et la FEVG. Ces résultats ont été 

confirmés par une étude similaire chez 176 patients implantés d’un CRT-D.
77

 

Thibault
78

 à comparé la stimulation BiV à la stimulation ventriculaire gauche chez 211 

patients avec un QRS>120ms, une FEVG<35% et qui présentaient des symptômes 

d’insuffisance cardiaque. Les résultats montrent que la stimulation ventriculaire gauche est 

non inférieure à la stimulation BiV en termes de capacité d’exercice, sur les dimensions du 

ventricule gauche, la FEVG et le taux de NT pro BNP. De plus environ 20% des patients qui 
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ne répondaient pas à la stimulation BiV se sont montrés répondeurs à la stimulation 

ventriculaire gauche seule, ce qui suggère un rôle potentiel de ce type de réglage. 

Enfin, deux méta-analyses récentes ont comparé ces deux types de réglages. 

L’une réalisée par Liang
79

 chez 574 patients a montré que la stimulation ventriculaire gauche 

était non inférieure à la stimulation bi ventriculaire sur le test de marche de 6 minutes, la 

qualité de vie, le stade NYHA, le pic de Vo2 max.  

L’autre, réalisée par Boriani
80

 sur 628 malades a montré une non infériorité de la stimulation 

ventriculaire gauche seule sur les décès, les transplantations cardiaques et les nouvelles 

hospitalisations 

Ainsi, nous pouvons émettre l’hypothèse que l’amélioration de la déformation spatiale au 

niveau du VG (restauration du gradient naturel base versus apex) procurée par la stimulation 

VG seule par rapport à une stimulation BiV optimisée (SonR), associée à des valeurs 

équivalentes au niveau du rapprochement du point G vers la fermeture de la valve aortique ou 

de la durée de la diastole, peut être une des raisons des résultats de ces études qui suggèrent 

un bénéfice de la stimulation ventriculaire gauche seule. 

     IV. 3 Effets délétères de la stimulation ventriculaire droite 

On sait depuis quelques années que la stimulation ventriculaire droite chronique est associée à 

une augmentation de la fibrose intra-myocardique, d’une hypertrophie et d’une augmentation 

de la graisse intra-cardiaque
81

. On sait également que cette stimulation VD chronique peut 

être responsable d’une diminution de la FEVG comme l’avait montré Leclercq
82

 dans une 

étude qui retrouvait une diminution de 9% de la FEVG à un an au repos et à l’effort en 

stimulation VVI par rapport à une stimulation AAI (p<0,01).  Plusieurs études ont également 

démontré qu’à long terme, cette stimulation VD chronique était responsable d’une 

augmentation du VTS VG, du nombre d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque et du taux 

de FA paroxystique
83-86

. De ces études découlent les recommandations actuelles qui 

préconisent de ne pas stimuler le VD lorsque celui-ci ne nécessite pas de l’être
13

.  

Les résultats de cette étude pilote sont donc très intéressants puisqu’ils montrent clairement 

une supériorité de la stimulation ventriculaire gauche seule sur le GLS global par rapport à la 

stimulation BiV optimisée (SonR), mais également une amélioration de la déformation 

spatiale avec une restauration du gradient base/apex qui existe à l’état physiologique et qui est 
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perdu dans les CMD hypokinétiques avec BBG complet. La stimulation BiV optimisée 

(SonR),  restaure peu ce gradient et n’étant pas meilleure en termes de GLS, de 

rapprochement du point G vers la fermeture de la systole ou de la durée de la diastole, on peut 

s’interroger sur l’utilité réelle de la stimulation ventriculaire droite dans la CRT, chez les 

patients n’ayant pas de bloc-auriculo ventriculaire du premier degré. 

     IV. 4 Critères secondaires 

Il existe une supériorité de tous les réglages en stimulation BiV optimisée et VG seule par 

rapport à la stimulation AAI sur la durée de la diastole. Cette action de la CRT est déjà 

connue a été démontrée dans d’autres études antérieures
87, 88

. Il n’est pas non plus étonnant de 

constater une supériorité de la stimulation BiV optimisée par rapport aux réglages de 85% et 

70%, car on sait également que plus le DAV est long et plus la diastole est courte, avec une 

fusion possible de l’onde E et A, ainsi qu’une insuffisance mitrale diastolique. Aussi on note 

que l’ITV aortique est plus faible dans le groupe VG 40% par rapport à la stimulation BiV 

optimisée. Cela peut s’expliquer par le fait que programmer un DAV trop court entraîne une 

contraction prématurée du VG à cause d’une fermeture prématurée de la valve mitrale, et, par 

conséquent, une diminution du VES. L’ITV aortique doit donc être regardée attentivement car 

si l’on stimule en VG seul, bien que cette étude ait démontré que tous les réglages 

amélioraient la déformation longitudinale dans le temps et l’espace, programmer un DAV 

trop court à quand même un retentissement sur l’hémodynamique avec une baisse de l’ITV 

aortique. De plus, on sait que la mesure précise de l’ITV aortique est difficile et que des 

erreurs de mesures changent le débit cardiaque, et par conséquent le VES
89

. Une étude a par 

ailleurs montré que la Vmax aortique était un meilleur critère pour évaluer l’optimisation du 

délai AV, et donc la réponse à la CRT
90

. Le signal SonR est meilleur en Stimulation SonR 

(BiV optimisée), et VG seule à 65% et 40% du DAV, par rapport à la stimulation AAI 

(désynchronisée), avec également une supériorité de la stimulation SonR (BiV optimisée) par 

rapport à tous les réglages exceptés VG 40%. Ceci est concordant puisque la durée de la 

diastole est également la plus longue dans le groupe SonR (359ms), par rapport aux autres 

réglages, et que plus le DAV est court et plus la diastole est longue. Le signal SonR étant un 

reflet de la dP/dT (influencé par la pré-charge), il est donc directement impacté la durée de la 

diastole
91,92

. 
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     IV. 5 Perspectives 

Pour des raisons pratiques, nous avons effectué des mesures en stimulation VG seule pour 4 

réglages décroissants de DAV. Néanmoins, celles-ci ne nous ont pas permis de déterminer le 

DAV optimal en stimulation VG seule puisque les 4 réglages sont meilleurs que la stimulation 

BiV optimisée (SonR). Pour ce faire, il aurait fallu comparer les réglages en stimulation VG 

seule entre eux (ce qui n’était pas l’objectif de l’étude), ou faire des décroissances de DAV 

par pas de 10ms afin de déterminer sur l’ECG de surface le DAV nécessaire à la fusion avec 

le rythme spontané du patient (qui doit probablement se situer entre 60% et 70% du PR de 

base du patient). Par contre, cette étude pilote nous informe qu’il ne faut pas programmer un 

DAV trop court en stimulation VG seule (capture complète VG) car on obtient alors une 

baisse de l’ITV aortique à cause d’une systole ventriculaire gauche prématurée. Les mesures 

ont été effectuées au repos chez des patients sous bétabloquants avec une absence de bloc 

auriculo-ventriculaire du premier degré (PR normal).  Lorsque les patients sont stimulés dans 

l’oreillette droite, ils ont fréquemment un allongement de l’espace PR ne permettant plus la 

fusion avec le la stimulation VG seule. De plus, on sait également que l’espace PR varie avec 

le niveau d’adrénergie, il aurait été donc intéressant d’effectuer des mesures en ETT d’effort 

afin d’analyser les variations du DAV et de la fusion à l’effort. 

 

     IV.6 Limites 

La principale limite de cette étude concerne la faible taille de l’effectif. Néanmoins, il s’agit 

d’une étude pilote dont les résultats devront être confirmés par une étude de plus grande taille. 

De plus des études sont toujours en cours avec le  système SonR, et sa place n’est pas définie 

dans les dernières recommandations, ce qui limite également le recrutement des patients. 

Toutefois, cet effectif s’est avéré suffisant pour mettre en évidence des différences 

significatives entre les réglages, permettant de répondre à l’objectif principal. 

Les analyses du strain ont été effectuées par un seul opérateur et en ouvert, ce qui peux 

également être une des limites de l’étude. Une analyse des données en aveugle par deux 

opérateurs différents auraient été  souhaitables dans cette étude. 

Enfin, il aurait été également intéressant de comparer tous ces réglages de stimulation à un 

groupe de patients sains (pas de cardiopathie, FEVG normale et QRS fins), afin d’évaluer 

l’effet de la stimulation BiV et VG seule sur la déformation myocardique par rapport à une 



50 
 

population de référence de sujets sains, notamment sur la déformation spatiale (gradient base 

versus apex). 

V Conclusion 

Cette étude pilote sur la déformation ventriculaire gauche chez des patients désynchronisés 

montrent l’effet bénéfique important apporté sur la déformation temporelle et spatiale amenée 

par la thérapie de CRT. Elle souligne également une supériorité de la stimulation ventriculaire 

gauche seule sur la déformation longitudinale globale et la déformation spatiale (amélioration 

du gradient base versus apex), par rapport à la stimulation BiV optimisée. Ces résultats 

devront cependant être confirmés par une étude incluant un nombre plus important de 

patients, mais également sur des critères cliniques (NYHA, Vo2 max, hospitalisation pour 

insuffisance cardiaque, mortalité…).
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Résumé 

 
Introduction: La stimulation bi-ventriculaire (BiV) reste le mode de stimulation de référence 

chez les patients appareillés d’un défibrillateur automatique implantable avec thérapie de 

resynchronisation cardiaque (CRT-D). Toutefois, des études ont démontrées une non 

infériorité de la stimulation ventriculaire gauche (VG) seule par rapport à la stimulation BiV 

sur des critères cliniques. D’autres études ont également suggérée un rôle potentiel de la 

fusion avec le rythme intrinsèque dans l’optimisation de la CRT. Cette étude a donc pour but 

d’évaluer la déformation myocardique VG à l’aide de nouveaux outils tel que le strain, afin 

de mieux comprendre le mécanisme d’amélioration en stimulation VG seule. 

 

Matériel et méthodes : Nous avons réalisé une étude prospective, mono-centrique, chez des 

patient, en rythme sinusal, avec PR<200ms appareillés d’un CRT-D avec système SonR. Les 

patients ont bénéficiés d’échocardiographie cardiaque de repos avec mesures du strain 

longitudinal global (GLS) et analyse du strain au niveau de la paroi latérale (Gradient base 

versus apex), pour six différents réglages de stimulation : AAI (désynchronisé), SonR (BiV 

optimisé), VG seule avec décroissance progressive du délai auriculo-ventriculaire en fonction 

du PR de base du patient (VG 85%, VG 70%, VG 65% et VG 40%). 

 

Résultalts : 25 patients ont été inclus. Le GLS global est meilleur en simulation VG seule par 

rapport à la stimulation SonR (-10,08±3,49), et cela pour tous les réglages (85%= -

11,70±2,79, 70%= -11,39±2,98, 65%=  -11,59±3,21, 40%= -10,94±3,20)  (p< 0,05 pour 

chaque comparaison). Le gradient du pic de strain au maximum de la déformation entre les 

parois baso-latérales et apico-septales est également meilleur en simulation VG seule par 

rapport à la stimulation SonR (1,82±4,24), et cela pour tous les réglages (85%=5,65±5,68, 

70%=4,87±6,63, 65%=6,04±6,04, 40%=7,2±6,2) (p< 0,05 pour chaque comparaison).   

 

Conclusion : La stimulation VG seule confère une meilleure déformation longitudinale 

globale, ainsi qu’une meilleure déformation spatiale par rapport à la stimulation BiV 

optimisée (SonR).  

 

Mots clés : Resynchronisation cardiaque, Déformation myocardique, Stimulation 

ventriculaire gauche seule  
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