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ABREVIATIONS  
 

ASE : American Society of Echocardiography 

CMI : cardiomyopathie ischémique 

CRT : Cardiac resynchronization Therapy 

DC : Débit cardiaque 

DTDVG : Diamètre télédiastolique du ventricule gauche 

DTSVG : Diamètre télésystolique du ventricule gauche 

ETT : échocardiographie transthoracique 

FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche 

GLS : Global Longitudinal Strain 

IDM : infarctus du myocarde 

ITV : Intégrale temps-vitesse 

NYHA : New York Heart Association 

PAD : Pressions artérielle diastolique 

PAM : Pression artérielle moyenne 

PAS : Pression artérielle systolique 

PSS : Post Systolic shortenning 

SCA ST+ :  syndrome coronarien avec élévation du segment ST 

SNA : système nerveux autonome 

SRAA : système rénine angiotensine aldostérone 

TM : Temps Mouvement 

VES : Volume d’éjection systolique 

2D : deux dimensions 
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L’infarctus du myocarde est une nécrose systématisée du muscle cardiaque le plus souvent 

due à une thrombose artérielle coronaire qui survient le plus fréquemment sur une plaque 

d’athérome devenue instable. Son  incidence est de 120 000 cas / an en France (selon l’OMS, 

7.2 millions de décès annuels dans le monde de cardiopathie ischémique). En Europe, il 

existe un gradient nord-sud (étude MONICA(3)) avec une variation du taux de mortalité de 1 

à 5 entre Toulouse et Glasgow. 

Cette pathologie est responsable de 35325 décès en 2010 (Données Inserm Cepidic), dont 

20291 hommes et 15034 femmes). Les trois registres populationnels des cardiopathies 

ischémiques (anciennement registres Monica) ont observé une tendance ancienne à la 

diminution de la mortalité coronarienne, de l’ordre de 30% en France entre 1985 et 1992 

pour les classes d’âge comprises entre 35 et 65 ans. Cette baisse s’est poursuivie au début 

du troisième millénaire, atteignant globalement -15 % et -22 % pour les hommes et  femmes 

de 35 à 74 ans, entre 2000-2003 et 2004-2007. 

Cette réduction a été obtenue grâce à une optimisation de la structure hospitalière et pré-

hospitalière, une standardisation des pratiques, au développement de nouveaux outils tels la 

coronarographie et l’angioplastie, et la mise en place de rééducation cardiovasculaire. 

La cardiopathie ischémique est à l’origine de 80 % des morts subites d’origine cardiaque chez 

les plus de 35 ans (4), fréquemment causées par des arythmies résultant de modifications 

des propriétés de conduction de l’influx électrique et pouvant être prévenue par 

l’implantation d’un DAI (5, 6). 

La sélection des patients devant bénéficier de l’implantation d’un DAI est guidée par les 

recommandations des sociétés savantes (7, 8). L’altération de la fraction d’éjection 

ventriculaire gauche (FEVG) représente un important facteur de risque de mort subite 
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d’origine cardiaque (9-12), si bien qu’actuellement une FEVG <35% représente le paramètre 

de la mécanique ventriculaire gauche le plus accepté pour poser l’indication de 

l’implantation d’un DAI (7, 13).  

Bien que ce critère soit important dans la stratification du risque d’insuffisance cardiaque et 

de décès, sa capacité à prédire le risque de trouble du rythme ventriculaire reste limitée 

(14), la majorité des patients présentant une mort subite d’origine cardiaque ayant une 

FEVG >35% (15, 16). 

Les progrès majeurs effectués dans la prise en charge des syndromes coronariens, 

expliquent le nombre important de patients porteurs de cardiopathie ischémique à FEVG 

supérieure 35% voire normale. Toutefois, les lésions ischémiques sont à l’origine d’une 

hétérogénéité de l’activation électrique du ventricule gauche favorisant la survenue 

d’arythmies ventriculaires (4, 17-20). Il est important de chercher à développer de nouvelles 

techniques et de nouveaux critères de stratification du risque rythmique indépendants de la 

FEVG. 

Haugaa et al. en 2009, a émis l’hypothèse selon laquelle l’allongement de la durée 

d’activation électrique du VG provoque un allongement de la durée de sa contraction (21) et 

que cet allongement de la durée de contraction était estimable par technique 

échocardiographique de mesure du strain par Doppler tissulaire et speckle-tracking. Il est 

alors défini le concept de dispersion mécanique du ventricule gauche comme témoin de 

l’hétérogénéité temporelle de déformation régionale du VG. Dans les suites, il était 

démontré que chez les patients porteurs de cardiopathie ischémique ancienne, cette 

dispersion mécanique était corrélée au risque de survenue de troubles du rythme 

ventriculaire, aussi bien chez les patients avec FEVG altérée que non (22). 
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L’objectif de notre étude était d’évaluer la variabilité de la dispersion mécanique dans les 

suites précoces d’un SCA ST+, ses corrélations avec les autres paramètres de fonction 

systolique du VG, afin de préciser les modalités de son intégration dans une stratégie de 

prise en charge clinique des patients porteurs de cardiopathie ischémique. 

 

I) CONTRACTION NORMALE DU VENTRICULE GAUCHE  

A) Rappels anatomiques et physiologiques  

1) La paroi du ventricule gauche  

 

La paroi cardiaque est constituée de 3 tuniques, avec de l’intérieur vers l’extérieur des 

cavités cardiaques : l’endocarde, le myocarde et l’épicarde (fig.1). 

 

 

 

 

                      Figure 1 : schéma simplifié de la paroi cardiaque 
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a) L’endocarde  

 

Il tapisse les cavités cardiaques, les valves et les cordages, il est constitué d’un endothélium  

(épithélium pavimenteux simple) en continuité avec les vaisseaux caves, pulmonaires et 

aortique ; par l’intermédiaire de sa lame basale, il est associé à une couche sous-

endothéliale de tissu fibro-élastique auquel se mêlent des cellules musculaires lisses. Il est 

séparé du myocarde par une couche sous-endocardique de tissu conjonctif lâche vascularisé 

et renfermant des vaisseaux de petit calibre, avec dans les ventricules des ramifications du 

tissu cardionecteur du réseau de Purkinje. 

 

b) L’épicarde  

 

Il tapisse l’extérieur des parois et constitue le feuillet viscéral péricardique, il se réfléchit au 

niveau des gros troncs pour constituer le feuillet pariétal du péricarde. Constitué d’un 

mésothélium (épithélium pavimenteux simple), il repose par l’intermédiaire de sa lame 

basale sur une couche sous-mésothéliale conjonctive (fibres élastiques). 

L’épicarde reste séparé du myocarde par une couche sous-épicardique de tissu adipeux 

contenant les nerfs et les vaisseaux coronaires. 

Les vaisseaux coronaires sont issus de la partie initiale de l´aorte au niveau des sinus de 

Valsalva, où se trouvent 2 ostia : un antérieur pour l´artère coronaire droite et un postérieur 

pour la gauche (fig.2). 
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La vascularisation myocardique est de type terminal : les artères coronaires et leurs divisions 

cheminent dans l’épicarde et adressent vers le myocarde des branches perforantes 

perpendiculaires. Ce type de vascularisation terminale est efficace mais présente un risque 

en cas d’hypoxie, de sténose ou d’occlusion du fait de l’absence d’anastomose entre les 

différentes branches distales. 

c) Le myocarde  

 

Il constitue le substratum fondamental de la paroi cardiaque. Il est constitué de : 

 La myofibrille                

Unité mécanique du muscle cardiaque, constituée de l’alignement longitudinal de plusieurs  

groupes de sarcomères. Chaque groupe comprend en général sept sarcomères (fig.3). 

                      Figure 2 : schéma simplifié du réseau artériel coronaire 
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Le sarcomère est l’unité fonctionnelle de la myofibrille. Il comporte un filament central de 

myosine s’associant, sur chaque extrémité, à six filaments d’actine. Lors de la contraction, les 

filaments d’actines coulissent sur le filament de myosine, provoquant le raccourcissement de 

la myofibrille. Cet agencement de protéines fibrillaires conduit à la présence de bandes 

sombres et claires.  

La bande A (sombre) correspond à la myosine et la bande I (claire) en est dépourvue. Leur 

longueur dépend de l’état de contraction. Nous retiendrons surtout la ligne Z qui marque 

l’amarrage de deux sarcomères par leurs filaments d’actine.   

 

 Le cardiomyocyte 

 

Il est mononucléé, et regroupe les myofibrilles dans sa longueur et sa largeur. Plus court 

qu’un myocyte de muscle strié, il présente des bifurcations le reliant aux autres cellules. Ces 

jonctions, les traits scalariformes, permettent la formation d’un véritable réseau cellulaire 

(fig.4). 

 

 

 

                                               Figure 3 : Le sarcomère 
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Son autre particularité est de contenir un nombre important de mitochondries. Leur rôle est 

fondamental puisqu’ils produisent l’ATP. L’agencement des mitochondries dans la cellule 

cardiaque est typiquement très régulier et réparti de manière homogène. D’autre part, la 

taille et la forme des mitochondries varient très peu. 

 

 Les faisceaux 

 

Les cardiomyocytes se connectent les uns aux autres et forment ainsi des réseaux cellulaires. 

Ces réseaux s’individualisent en faisceaux, structures anatomiques réalisant de véritables 

bandelettes musculaires. 

Les bandelettes donnent à la paroi myocardique un aspect d’enroulement hélicoïdal autour 

du grand axe cardiaque. Elles tournent dans deux sens opposés selon les couches analysées. 

 

 

 

                                      Figure 4 : le cardiomyocyte 
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La rotation est horaire en sous-épicardique et antihoraire en sous-endocardique. Nous 

reviendrons plus en détail sur ce phénomène dans un chapitre consacré à l’analyse 

échographique de la déformation myocardique.  

 

 La bande myocardique 

 

Il a été récemment admis (23) que l’architecture du myocarde est en rapport avec 

l’existence d’une bande myocardique unique constituant les deux cavités ventriculaires 

droite et gauche, présentant une forme en double hélice avec une boucle basale et une 

boucle apicale. 

La mise à plat de cette bande myocardique en 3 temps permet d’individualiser 4 segments 

(fig. 5). 

La boucle basale est constituée par le segment droit (qui constitue la paroi libre du VD), et le 

segment gauche (qui constitue la paroi libre du VG). Adhérente à la partie interne du 

segment ascendant, se trouve le segment descendant dont les fibres cheminement de la 

base vers l’apex selon un l’axe longitudinal du VG et avec une obliquité de 60°  par rapport à 

l’axe transversal du VG (vers le bas et la droite si on regarde au travers de la base). Le 

segment ascendant présente des fibres qui se dirigent de l’apex vers la base avec une 

orientation perpendiculaire à celles du segment descendant. 
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Ces observations confortent les études anatomiques historiques ayant mis en évidence au 

sein du cœur des mammifères l’existence de couches concentriques de fibres myocardiques 

dont l’orientation varient selon le niveau de profondeur au sein de la paroi myocardique (24, 

25). L’orientation des fibres est longitudinale dans la région endocardique selon une hélice 

dextrogyre, puis elle suit une transition progressive jusqu’ à une  orientation longitudinale en 

sous-épicardique selon une hélice lévogyre. L’angle formé par les fibres myocardique varie 

ainsi de - 60° dans le sous-endocarde jusque + 60° dans le sous-épicarde, avec dans la partie 

médiane de la paroi, des fibres circonférentielles réalisant un angle de 0° avec l’axe 

transversal du VG (26-28) (fig. 6). 

 

                      Figure 5 : La bande myocardique selon Torrent-Guasp  
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B) Séquence d’activation électromécanique du ventricule gauche   

1) Séquence d’activation électrique  

 

La séquence d’activation électrique est influencée par la propagation de la dépolarisation 

dans le réseau de His-Purkinje et la nature du tissu myocardique au sein duquel la 

propagation est plus rapide dans la direction parallèle aux fibres myocardiques que dans la 

direction transverse (29, 30). Cette anisotropie est essentiellement due à la densité plus 

importante de jonctions communicantes dans les disques intercalaires (ou traits 

scalariformes) dans la direction longitudinale des fibres (31). Ces jonctions communicantes 

permettant la communication des cytoplasmes de cellules voisines et donc des échanges 

ioniques rapides. Ainsi, la propagation de l’influx devrait se faire de l’endocarde vers 

l’épicarde au cours d’une rotation horaire selon l’orientation des fibres myocardiques (fig. 7) 

Figure 6 : orientation des fibres myocardiques selon leur profondeur au sein de la paroi myocardique 
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(29 , 32). De plus le tissu myocardique est inhomogène car composé également de fibres de 

collagène, de vaisseaux qui ont des propriétés de conduction de l’influx électrique 

différentes des cardiomyocytes. Ainsi, le caractère anistropique de la propagation électrique 

est inhomogène du fait de la variation de direction des fibres suivant la profondeur dans la 

paroi et des propriétés conductrices inhomogènes. 

 

 

 

 

 

De nombreux travaux expérimentaux ont tenté de répondre à la question de la séquence 

d’activation électrique du cœur. Ainsi, en 1970, Durrer et al. (33)  a réalisé une étude sur des 

cœur humains prélevés en post-mortem immédiat de cause non cardio-vasculaire durant 

Figure 7 : Anisotropie de la propagation électrique. A gauche : courbes isochrones de 

propagation longitudinale (A) et transversale (B). Au centre : traits scalarifomes et jonctions 

communicantes. A droite : propagation anisotropique. 
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laquelle il mesura à l’aide de plusieurs centaines d’électrodes intra-myocardiques la 

propagation de l’influx électrique au sein de la paroi cardiaque (fig. 8). 

Il met en évidence, au niveau du VG, que la primo-dépolarisation est observée dans le sous-

endocarde avec dans les 5 premières millisecondes (ms) une activation septale en 3 points 

qui confluent en 20 ms, cette dépolarisation gagnant tout le sous-endocarde VG avec une 

activation de l’apex vers la base, ceci avant même la primo-dépolarisation du sous-épicarde. 

Au niveau du VD, la primo-dépolarisation est observée dans la région apicale, juste après 

celle du VG, puis elle gagne rapidement le septum et la paroi libre du VD avec une percée 

sous-épicardique observée à ce niveau en 20 ms. 

Au niveau du septum, la primo dépolarisation est observée sur son versant VG, en médian et 

apical, elle progresse selon le sens gauche/droit et apex/base. 

Dans l’épicarde, la première dépolarisation observée survient à 25-30 ms au niveau de la 

paroi libre du VD, elle se propage de l’apex vers la base, puis gagne le ventricule gauche par 

sa paroi antérieure. 

 

Figure 8 : carte d’activation électrique de la paroi myocardique. A gauche : activation 

transmurale. A droite : activation épicardique. 
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Cette proposition de carte d’activation reste sujet à controverses, avec des résultats parfois 

contradictoires lors des études électrophysiologiques (30, 34, 35). Des études plus récentes 

retrouvent toutefois que dans le sous-épicarde, la dépolarisation la plus précoce a lieu au 

niveau de la paroi libre du VD puis chemine vers la paroi antérieure du VG, puis va ensuite de 

l’apex vers la base, la région postéro basale étant la dernière à être activée (36). 

 

2) Séquence d’activation mécanique  

 

a) Séquence d’activation mécanique selon Torrent-Guasp(37)  

 

La contraction d’un muscle est dépendante de l’agencement spatial et de la direction 

prédominante de ses fibres myocardiques. Ainsi, les quatre segments de la bande 

myocardique (fig. 5) possédant une orientation différente dans l’espace les uns par rapport 

aux autres, doivent être différenciés par leurs performances fonctionnelles. 

La déformation du cœur pendant un cycle cardiaque peut être comparé aux mouvements du 

cylindre et du piston d’un moteur à combustion, le cylindre étant constitué par la boucle 

basale, le piston par la boucle apicale. A ceci près que contrairement au fonctionnement 

d’un moteur à combustion, c’est le cylindre (boucle basale) qui se déplace le long du piston 

(boucle apicale), qui reste fixe (fig. 9a). 

Sur la base de travaux récents ayant confirmé la primo excitation de la paroi libre du VD (38), 

il semble que la bande myocardique soit dépolarisée consécutivement de son segment droit, 

jusqu’à son segment ascendant. 
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Ainsi, dans un premier temps, les segments droit puis gauche (constituant la boucle basale) 

se contractent, provoquant une augmentation brutale de la pression intra-cavitaire à volume 

constant (le sang étant incompressible et les valves atrio-ventriculaires étant fermées), le 

diamètre basal du VG diminue et il survient donc une dilatation de l’apex (provoquant le 

choc de pointe clinique). Il s’en suit une dépolarisation du segment descendant qui provoque 

un raccourcissement longitudinal du VG associé à un mouvement de rotation antihoraire (vu 

de l’apex). Ensuite, le segment ascendant se dépolarise avec, cela peut sembler paradoxal, 

un allongement dans le sens longitudinal du VG et une rotation horaire. Ce phénomène 

s’expliquerait par le fait, qu’au moment du raccourcissement des fibres myocardiques du 

segment descendant, les deux extrémités du segment descendant sont rapprochées dans le 

sens longitudinal et éloignées dans le sens circonférentiel. Ainsi, le bras de levier est plus 

important dans le sens circonférentiel que longitudinal. La contraction du segment 

ascendant dans ces conditions provoque sa réorientation dans l’axe longitudinal et donc une 

élongation du VG (fig. 9b et 9c). Ce phénomène est la clé du phénomène de succion 

intervenant au cours du remplissage passif du VG. 
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Cette théorie est séduisante car elle met en lien direct les propriétés anatomiques du 

myocarde avec son comportement mécanique. Toutefois, les observations expérimentales, 

notamment échocardiographiques, la mettent parfois en échec. 

 

 

b) Séquence d’activation mécanique, observations expérimentales 

 

La sono-micrométrie est une technique expérimentale de mesure de déformation d’un tissu, 

consistant en la mesure instantanée de la distance entre deux cristaux implantés dans un 

tissu (ici le myocarde). 

Figure 9 : séquence d’activation mécanique selon Torrent-Guasp  
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Par cette technique en comparant la déformation des fibres sous-endocardiques et sous-

épicardiques, il a été mis en évidence, que chacune des hélices précédemment décrites est 

parcourue d’une séquence de déformation suivant l’orientation de leurs fibres 

myocardiques (28, 39). 

La  déformation est initiée au niveau du sous-endocarde, dont le raccourcissement maximal 

coïncide avec une brutale élévation de la pression intra ventriculaire durant la contraction 

isovolumique.  La déformation touche ensuite le sous-épicarde et coïncide avec l’apparition 

de l’éjection systolique. Le décalage temporel entre les déformations sous-endocardique et 

sous-épicardique est corrélée avec la durée de la contraction iso-volumique (CIV). 

Durant la CIV et, simultanément au raccourcissement du sous-endocarde, il se produit un 

étirement des fibres sous-épicardiques. Ce phénomène produit une accumulation d’énergie 

au sein des fibres sous-épicardiques, qui sera relarguée lors de leur contraction selon la loi 

de Frank-Starling (40). 

Durant l’éjection, la cavité cardiaque est réduite dans toutes ses dimensions suite au 

raccourcissement simultané des fibres sous-endocardiques et sous-épicardiques. Cependant, 

la déformation est plus importante à l’apex qu’à la base du VG (39, 41). 
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Du fait de l’orientation des fibres myocardiques, le raccourcissement et l’allongement de la 

paroi myocardique s’accompagne de mouvements de rotation. Durant la CIV (fig. 10A) 

dominée par le raccourcissement des fibres sous-endocardiques, il se produit alors un bref 

mouvement de rotation horaire de l’apex, suivant la direction des fibres myocardiques du 

sous-endocarde (39, 42). Durant l’éjection systolique (fig. 10B), les deux couches se 

raccourcissement simultanément, ainsi la rotation serait horaire à la base et anti-horaire à 

l’apex pour la couche endocardique, l’inverse se produisant pour la couche épicardique. 

Mais cette dernière, plus superficielle, présente un rayon plus grand et bénéficie donc d’un 

bras de levier plus puissant lui permettant de prendre le dessus sur la couche endocardique 

et de lui dicter le sens du mouvement (43). Dès lors, durant l’éjection, la torsion réellement 

Figure 10 : séquence d’activation mécanique selon les observations 

expérimentales 
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observée est unique et suit le sens épicardique selon une rotation horaire à la base et anti-

horaire à l’apex. Il en résulte un mouvement de torsion du VG, pouvant s’apparenter au 

mouvement d’un linge que l’on essore (44). Ce mouvement induit une contrainte s’exerçant 

sur la couche endocardique comme un ressort compressé. Elle prend la forme d’une 

distension et d’un cisaillement se traduisant par une accumulation d’énergie. La relaxation 

isovolumique (fig. 10C) libère cette énergie. Elle entraîne un mouvement de restitution de la 

forme cardiaque initiale, qui est le moteur du remplissage rapide. Dès lors, en diastole, le 

mouvement observé est une rotation anti-horaire à la base et horaire à l’apex. 

 

II) ETUDE DE LA FONCTION CARDIAQUE  
 

A) Schéma de la fonction cardiaque  
 

La fonction cardiaque est difficile à définir et à évaluer. Le but du cœur est de maintenir un 

débit sanguin constant et adéquat avec les besoins. Si l’on réduit le cœur au seul VG, la 

systole peut être schématiquement divisée en 2 étapes : initialement la contractilité des 

myocytes en phase de CIV qui produit une force générant  une augmentation de pression 

intra-ventriculaire jusqu’ à l’ouverture de la valve aortique, ensuite, le raccourcissement des 

myocytes qui entraine une diminution de la taille de la cavité cardiaque (déformation)  et 

donc l’éjection (fig. 10). 

Ces deux éléments (développement de force et déformation), ainsi que leurs interactions 

mutuelles notamment, sont fondamentaux pour la compréhension de l’évaluation de la 

fonction cardiaque. 
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Elles sont déterminées par les conditions limitantes de fonctionnement du cœur. Elles 

incluent : propriétés de la paroi (composition, élasticité, géométrie) qui déterminent le 

stress pariétal, interactions du cœur avec la circulation périphérique qui déterminent les 

conditions de charge(45). 

 

 

 

B) Déterminants de la fonction systolique  

1) Précharge  

 

Le volume télédiastolique du ventricule détermine le degré d’étirement des fibres 

musculaires avant leur contraction : c’est la précharge. La pression télédiastolique ne 

présente pas de relation linéaire avec le volume télédiastolique ; leur rapport est défini par 

la compliance de la cavité cardiaque. Ainsi pour une même augmentation de volume, il est 

généré une augmentation de pression d’ autant plus faible que la paroi est compliante. 

Figure 11 : schéma de la fonction systolique du VG 
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2) Principe de Frank-Starling  

 

Ce principe illustre la relation entre l’étirement des fibres musculaires et leur  performance 

contractile : une fibre musculaire se contracte d’autant plus puissamment qu’elle est 

préalablement étirée (fig. 12). Ainsi, au niveau de la paroi cardiaque, la force contractile du 

VG dépend de la tension des fibres myocardiques en fin de diastole qui dépend elle-même 

du volume télédiastolique (précharge). Cette relation suit une pente de recrutement jusqu’ à 

un plateau au-delà duquel une augmentation de volume ne conduit plus qu’à une 

augmentation de la pression intra-cavitaire sans augmentation de la force contractile. 

 

 

 

 

 

Figure 12 : exemple de courbes 
de Frank-Starling du VG illustrant 
la relation entre la précharge 
(pression ou volume 
télédiastolique) et la 
performance systolique (volume  
d’éjection systolique)  
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3) La post charge  

 

La force de résistance rencontrée par les fibres myocardiques lors de leur contraction définie 

la post-charge. La fraction de raccourcissement et la vélocité de contraction du VG sont 

inversement proportionnelles à la post-charge. Cette post-charge génère une tension (ou 

stress) au niveau de la paroi ventriculaire, qui selon la loi de Laplace, est proportionnelle à  la 

pression et au diamètre du VG et inversement proportionnelle à l’épaisseur de sa paroi. 

Ainsi, au sein d’une paroi myocardique, la répartition des contraintes pariétales est 

hétérogène et est dépendante de la géométrie de la paroi.  

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : exemple des conséquence du stress pariétal : chez un patient 

hypertendu, le premier segment à présenter un remodelage est le septum 

basal car il présente le stress pariétal le plus élevé (rayon de courbure le plus 

élevé) 
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C) Relation entre contractilité et déformation  
 

Préalablement à l’étude des déformations du myocarde pour évaluer la fonction 

myocardique, il est impératif de comprendre la relation entre la contractilité intrinsèque, et 

les déformations qui en résultent. 

En général, la relation entre une force exercée sur un objet et la déformation de ce dernier 

suit la loi de Hooke. Robert Hooke, l’un des plus grands scientifiques expérimentaux du 

XVIIème siècle, a  énoncé cette loi du comportement par la phrase latine « ut tensio sic vis », 

qui peut être traduite en termes modernes par «  l’allongement est proportionnel à la 

force » ; l’allongement et la force étant liés par l’élasticité de l’objet.  

Concernant un  segment myocardique (fig. 14), il faut prendre en compte les forces 

développées par le segment lui-même (contractilité intrinsèque) ainsi que celles qui 

s’exercent sur lui. La contractilité intrinsèque est la force prédominante provoquant la 

déformation d’un segment myocardique, il est influencé par la perfusion tissulaire et 

l’activation électrique (46). Mais il faut garder à l’esprit que le segment myocardique est 

intégré dans une architecture myocardique complexe, ainsi il subit également des forces 

externes  globalement opposées à celles développées par la contractilité intrinsèque. 

Ces forces externes constituent le stress pariétal, qui est la résultante de plusieurs 

éléments : 

 la pression intra cavitaire, assimilée à la post-charge elle-même dépendante 

de la pré-charge, qui influence la géométrie du VG (47) 

 les  interactions avec les segments voisins se contractants (48) 
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 l’élasticité du myocarde dépend de la structure de ses fibres, de la présence 

ou non de fibrose, et du niveau d’étirement du segment myocardique, 

sachant que plus on étire un objet et moins il est élastique (49) 

 

 

La déformation est la résultante d’une force active (contractilité intrinsèque) s’opposant à 

une force passive (stress pariétal), et est dépendante de l’élasticité du tissu (fig. 15). 

 

 

 

 

Figure 14 : éléments affectant la déformation d’un segment myocardique  

Figure 15 : relation entre contractilité et déformation  
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D) Etude de la fonction cardiaque  
 

1) Approches échographiques classiques 

 

La fonction systolique ventriculaire gauche  est évaluée en ETT par l’appréciation visuelle de 

la déformation endocardique. La fonction systolique globale du VG est généralement 

estimée par les mesures des volumes télédiastoliques et télésystoliques du VG permettant la 

détermination de la FEVG grâce à une simplification de la géométrie du VG (méthode de 

Simpson). La cinétique régionale ou segmentaire est appréciée par l’épaississement  et 

l’excursion systolique de l’endocarde dans la cavité ventriculaire. Cette appréciation 

qualitative requiert une expertise pour une estimation précise et expose à des variations 

intra- et inter-observateurs.  

Par ailleurs, cet épaississement n’est le reflet que de la déformation radiale du myocarde 

alors que la contractilité myocardique est un phénomène complexe associant 

épaississement, raccourcissement et torsion (50). 

Afin de mieux caractériser la contractilité du myocarde, de nouveaux outils de mesures 

basés sur l’étude des déformations des fibres myocardiques ont émergé avec la mesure de 

paramètres STRAIN et STRAIN RATE permettant l’affinement de l’étude de la contractilité 

régionale du myocarde  (51). 
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2) Strain et Strain-rate  

 

               Une déformation se définit par deux paramètres : la variation de longueur et la 

vitesse de cette variation. Les termes échographiques consacrés sont respectivement le 

strain et le strain-rate.   

Le strain est un pourcentage d’allongement ou de raccourcissement d’un objet, en prenant 

comme référence sa taille initiale. Sa valeur est positive lorsque la taille est plus grande que 

la taille initiale et négative si elle est  plus petite. L’analyse peut se faire selon les trois axes 

cités précédemment (longitudinal, circonférentiel et radial). Il répond à la formule suivante :  

   

 

 

Le strain-rate est la dérivée temporelle du strain. Il s’agit donc de la vitesse à laquelle l’objet 

se déforme. La valeur est positive lorsque l’objet s’allonge et négative lorsqu’il se raccourcit, 

quelle que soit sa taille au moment de l’analyse. Il répond à la formule suivante : 

 

On comprend que deux objets ayant un strain (longueur) identique, à un instant donné, 

peuvent avoir un strain-rate différent (l’un se déforme plus vite que l’autre) voire opposé 

(l’un s’allonge quand l’autre se raccourcit). 

Actuellement les deux méthodes principalement utilisées pour évaluer le strain et le strain-

rate du myocarde sont le Doppler tissulaire et le speckle-tracking. 

Er = ΔE/dt 

dt = Intervalle de temps 

ΔE = Variation de longueur de l’objet 

E = (L-Lo)/Lo 

L = Taille de l’objet à l’instant t 

Lo = Taille initiale de l’objet 
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3) Doppler tissulaire (TVI) 

 

Le TVI est une technique ultrasonore permettant l’obtention d’une information quantitative 

sur la vitesse des tissus. Initialement utilisée pour des mesures sur les flux sanguins, les 

signaux enregistrés au niveau des tissus étaient considérés comme parasites.    

Le principe est de calculer la vitesse de déplacement d’un tissu par rapport au transducteur  

à partir de l’écho de plusieurs impulsions ultrasonores  orientées dans une unique et même 

direction. Chaque écho est échantillonné pour une certaine distance par rapport au 

transducteur, le signal ainsi obtenu est appelé signal Doppler. La fréquence de ce signal est 

reliée à la vitesse du tissu par une équation simple : 

 

 

 

  

Cette mesure est ensuite représentée selon deux méthodes : le Doppler pulsé et le Doppler 

tissulaire couleur (fig. 16). 

Le premier permet d’établir graphiquement les vitesses tissulaires d’un échantillon sur la 

durée du cycle cardiaque. Le second permet un codage couleur superposé à l’image 

bidimensionnelle. Par définition, les vélocités d’un déplacement du myocarde vers la sonde 

d’échographie sont positives et codées en rouge-jaune ; celles qui s’en éloignent sont 

négatives et codées en bleu-vert. 

 

Fd = 2FoV/c 

Fo = fréquence de l’impulsion ultrasonore,          

C = Célérité du son dans le tissu, V = vitesse du 

tissu 

Fd = Fréquence doppler 
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Les principales limites de cette méthode sont : 

 la dépendance des mesures par rapport à l’angle d’incidence ultrasonore. 

Cette première limite est inhérente à toute mesure Doppler, les vitesses 

mesures sont uniquement celles des déplacements survenant dans la même 

direction que le faisceau ultrasonore émis par le transducteur. Si l’angle entre 

le tir Doppler et le tissu en déplacement est connu, une estimation de la 

vitesse de ce tissu peut être calculée en divisant la vitesse mesurée par le 

cosinus de l’angle présent. Une angulation de 20° est admise comme le 

maximum tolérable pour obtenir des valeurs acceptables et reproductibles. 

 

Figure 16 : exemple de TVI. En haut, codage couleur superposé à l’image bidimensionnelle classique. En bas, 

doppler pulsé 
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 D’autre part, les valeurs obtenues sont influencées par les mouvements des 

segments adjacents à celui étudié. Un segment nécrosé « inerte », car non 

contractile, peut ainsi être doté  d’une vitesse par simple déplacement 

« passif » généré par les segments sains qui le bordent. Il existe par ailleurs un 

gradient croissant de vitesse en allant de l’apex vers la base. Les mesures à la 

base reflètent ainsi la somme, segment par segment, des forces développées 

depuis l’apex. Cette hétérogénéité des vitesses d’un bout à l’autre d’une paroi 

incite à se contenter d’une approche globale où les valeurs analysées sont 

celles situées à l’anneau (donc les plus élevées). Il faut enfin préciser que les 

mesures sont en moyenne réduites de 30% en septal comparé à la paroi 

latérale.  

              

 

4)  Speckle-tracking 

 

Afin de pallier aux limites du TVI, avec pour but principal de s’affranchir de la notion d’angle 

de tir et du caractère unidimensionnel de la mesure, de nouvelles techniques se sont 

développées, la plus répandue étant le speckle-tracking. 

a) Principe  

 

L‘image ultrasonore bidimensionnelle  du myocarde est la résultante de la réflexion sur les 

tissus des ultrasons émis. Les ultrasons sont rétrodiffusés par les interfaces entre deux 

milieux  d’impédances acoustiques différentes (exemple : interface sang/endocarde) et à 

une échelle plus fine au sein des tissus composés d’éléments d’impédances différentes 
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(exemple : collagène/fibre musculaire). Les échos ainsi reçus par le transducteur sont codés 

en image ultrasonore en fonction de leurs délais d’arrivée et de leur intensité.   

L’image échographique prend  l’aspect d’un agencement de motifs avec des valeurs de gris 

différentes. Ces valeurs de gris différentes sont constituées d’unités acoustiques qui sont 

réparties de façon égale au sein du myocarde, appelé « Speckle » ; la taille de ces éléments 

est de 20 à 40 pixels. D’une image à l’autre leur forme de varie pas,  il est ainsi possible de 

suivre un « speckle »  au cours du cycle cardiaque par des méthodes de corrélation 

(« tracking »). 

L’analyse  du déplacement  de ces « speckles »  par « tracking » durant le cycle cardiaque 

permet d’approcher l’étude des mouvements intrinsèques du myocarde et de calculer le 

déplacement bidimensionnel, et de ce fait obtenir des informations de déformation (strain) 

et de taux de déformation (strain rate) pour chaque segment myocardique étudié. 

Cette technique d’étude a pour avantage par rapport au TVI de ne pas être basée  sur la 

technique doppler et donc de ne pas être dépendante de l’angle du faisceau ultrasonore et 

de plus, de permettre l’étude de déplacements dans 2 directions. 

Par ailleurs, sur le plan technique, il offre l’avantage d’une étude possible de l’ensemble des 

segments d’une coupe sur un seul cycle cardiaque grâce à la technique « Automating 

Function Imaging » (AFI) (fig. 17). La cadence image nécessaire est moindre que celle 

nécessaire avec le TVI. La seule limite à cette technique est la qualité de l’image qui doit être 

suffisante pour permettre l’identification et le suivi des speckles. 

La technique a été validée in vivo et in vitro avec de bonnes corrélations et concordance 

avec la sonomicrométrie (52) et l’IRM (53). La variabilité intra- et inter-observateur 
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rapportées dans la littérature sont respectivement de l’ordre de 3,6% à 5,3% et 7% à 11,8% 

(54). 

 

 

 

 

 

b) Pratique  

 

En pratique, les valeurs de strain longitudinal sont plus utilisées que les valeurs de strain 

radial et circonférentiel du fait d’une acquisition plus simple possible  grâce à la seule coupe 

apicale.  

Plusieurs études ont étudié le strain myocardique de sujets sains afin de déterminer des 

seuils de valeurs normales (1, 55). 

Figure 17 : exemple de mesure du strain en coupe apicale des cavités par speckle-tracking  
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Afin de faciliter la réalisation et l’interprétation de ces études, la quantification d’un 

paramètre de fonction systolique globale du VG est définie : le Global Longitudinal 

Strain(GLS). Il s’agit de la moyenne des valeurs de strain obtenues pour chaque segment. 

Ainsi des valeurs normales ont été proposées Dalen et al. en 2010(55). 

 

 

Plusieurs études ont montré que ce paramètre permettait de détecter une l’altération de la 

fonction systolique du VG avant l’apparition d’une dégradation de la FEVG, dans 

l’insuffisance cardiaque à fraction déjection préservée (56), dans l’hypertension (57), la 

cardiopathie hypertrophique (58) , le rétrécissement aortique (59). 

 

 

Tableau 1 : exemple de valeurs de référence pour le strain longitudinal 

segment par segment (1) 

Tableau 2 : exemple de valeurs 

normales de GLS suivant le sexe et 

l’âge. 
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III) ETUDE DE LA CARDIOPATHIE ISCHEMIQUE  
 

A) Ischémie myocardique et remodelage ventriculaire  
 

1) Ischémie myocardique  

 

L’ischémie est classiquement définie par une réduction ou par l’interruption du débit 

sanguin dans un territoire vasculaire donné, responsable d’une inadéquation entre, d’une 

part, les apports en oxygène et en substrats énergétiques et, d’autre part, les besoins de la 

cellule pour son fonctionnement et sa survie 

Pendant l’ischémie, la production par phosphorylation oxydative de composés riches en 

énergie, principalement l’adénosine 5’-triphosphate (ATP) et la phosphocréatine, devient 

insuffisante pour assurer le métabolisme et la survie des cellules. La glycolyse anaérobie 

devient alors la principale source de production d’ATP de la cellule. Elle est peu rentable sur 

le plan énergétique et la conversion du pyruvate en lactate entraîne une surcharge 

intracellulaire en protons. L’acidose active des pompes ioniques comme l’échangeur 

Na+/H+, afin de restaurer le pH intracellulaire. L’entrée de sodium active à son tour d’autres 

pompes comme l’échangeur Na+/Ca2+, aboutissant à une surcharge calcique. Lorsque 

l’ischémie se prolonge, l’acidose intracellulaire inactive finalement la glycolyse anaérobie et 

entraîne l’arrêt des pompes dépendantes de l’ATP. L’accumulation des produits terminaux 

des différentes voies métaboliques (lactate, protons, acides gras libres, etc.) et les troubles 

ioniques non compensés entraînent une perte de la polarité membranaire, un gonflement 

cellulaire par entrée d’eau et une désorganisation du cytosquelette. Des lésions cellulaires 

irréversibles, essentiellement par nécrose, peuvent alors apparaître. (60-62). 
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Le modèle d’étude le plus classique est l’infarctus du myocarde consécutif à une occlusion 

coronaire prolongée, le plus souvent suivie d’une reperfusion, qu’elle soit spontanée ou 

provoquée (63). Au-delà d’une durée « seuil » d’occlusion coronaire (environ 30 minutes), un 

infarctus va se développer au sein de la zone à risque, c’est-à- dire, la zone de myocarde 

sous la dépendance de l’artère coronaire occluse. En deçà, les lésions cardiomyocytaires, 

visibles uniquement en microscopie électronique, sont totalement réversibles. La 

progression de l’infarctus du myocarde va suivre une cinétique de type sigmoïde en fonction 

de la durée d’occlusion coronaire, principal déterminant des lésions (fig. 18). Les autres 

déterminants de la taille de l’infarctus sont classiquement la taille de la zone à risque et 

l’importance du débit collatéral. Parallèlement, on décrit également une cinétique spatiale 

connue sous le terme anglo-saxon de « wavefront phenomenon » (64), traduisant le fait que 

Figure 18 : Cinétique d’extension temporelle de l’infarctus du myocarde.     
Une partie des cardiomyocytes qui meurt après une ischémie- reperfusion  est irréversiblement lésée 
par l’ischémie (A). Classiquement, seule la reperfusion peut « sauver » le myocarde ischémique et 
stabiliser la taille de l’infarctus à un niveau déterminé par la fin de l’ischémie, évitant ainsi 
l’infarcissement complet de la zone à risque qui serait survenu si l’occlusion coronaire avait été 
maintenue (ligne discontinue). Pourtant, on sait aujourd’hui que la reperfusion est (paradoxalement) à 
l’origine d’une extension des lésions cellulaires qui pourrait compter jusqu’à 50 % de la taille finale de 
l’infarctus (B). 
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les lésions cellulaires n’apparaissent pas avec la même précocité dans toute l’épaisseur de la 

paroi ventriculaire. L’infarcissement débute effectivement près de l’endocarde et s’étend 

progressivement en direction de l’épicarde (fig. 19). D’un point de vue physiologique, ce 

phénomène est en grande partie expliqué par un gradient de débit collatéral décroissant de 

l’épicarde vers l’endocarde. 

 

 

 

 

2) Reperfusion 

 

La reperfusion provoque l’approvisionnement brutal en oxygène des cellules qui en étaient 

privées. La chaine respiratoire mitochondriale endommagée par l’ischémie ne peut utiliser 

cette oxygène, et au lieu de synthétiser de l’ATP, produit des radicaux libres. L’énergie 

produite permet une réactivation des canaux ioniques avec correction de l’acidose au prix 

d’une surcharge sodée et calcique. L’excès de calcium est délétère pour la cellule car il 

provoque l’activation de nombreuses enzymes (protéases, NO synthases, etc.) qui 

conduisent à une production accrue de radicaux libres.  

Figure 19 : progression de la nécrose au sein de la paroi myocardique 
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L’excès de radicaux libres a des effets délétères sur le fonctionnement de la cellule, 

conduisant à une peroxydation lipidique, à des lésions membranaires, et à une activation de 

l’inflammation. Cette phase s’accompagne d’un œdème tissulaire. 

Classiquement, seule la reperfusion peut limiter et stabiliser la taille de l’infarctus. Or, il a été 

démontré que la reperfusion est à l’origine d’une extension des lésions cellulaires avec une 

véritable « nécrose de reperfusion » (60-62). 

 

3) Remodelage mécanique   

 

La perte aigüe de myocarde entraine un brutal changement des conditions de charge de 

l’ensemble  ventricule gauche aussi bien au niveau de la zone infarcie que de la région non 

infarcie. 

a) Mécanisme du remodelage  

 

La matrice extracellulaire fournit un échafaudage résistant et élastique se composant de 

collagène  de type I et III qui lie les myocytes et maintient les relations spatiales entre les 

myofilaments et leur microcirculation capillaire (65, 66). Cette « toile » de collagène lie les 

myocytes adjacents par des ponts intercellulaires permettant l’alignement des myofilaments 

pour optimiser la force développée. 

L’impact hémodynamique de cette nécrose dépend de l’importance de la perte myocytaire, 

de la stimulation du système nerveux autonome (SNA) sympathique, du système rénine 

angiotensine aldostérone (SRAA) et de la sécrétion de peptides natriurétiques. 
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Le remodelage post-infarctus a été arbitrairement divisé en 2 périodes : phase précoce 

inférieure à 72h et phase tardive après 72h (67). La phase précoce est marquée par une 

extension de la zone infarcie qui peut parfois conduire à un anévrysme précoce voire une 

rupture pariétale. Le remodelage tardif concerne le ventricule gauche dans sa globalité et est 

associé à une modification de la forme du VG et à une modification de sa constitution. 

L’échec d’adaptation aux contraintes pariétales conduit alors à une dilatation progressive du 

VG, un accroissement de la cicatrice d’infarctus et une altération de la fonction contractile. 

b) Remodelage précoce  

 

La nécrose myocardique provoque la migration de macrophages, monocytes et neutrophiles 

vers la zone infarcie ; cela initie des signaux intracellulaires et neuro-hormonaux permettant 

de cibler la réponse inflammatoire. L’extension de l’infarctus est due à la destruction des 

ponts inter-myocytaires par la serine protéase et la métalloproteinase relarguées par les 

neutrophiles permettant un phénomène de glissement des fibres musculaires les unes sur 

les autres (68, 69). Cette extension survient en quelques heures et aboutit à un 

amincissement de paroi et une extension de la zone lésée, avec pour conséquence une 

élévation des contraintes diastoliques et systoliques (70) de l’ensemble de la paroi 

ventriculaire. A noter qu’à la phase aigüe, l’amincissement peut être masqué par l’œdème 

(fig. 20) de paroi qui induit un épaississement (71) qui, toutefois régresse rapidement dans 

les premiers jours suivant l’évènement ischémique. 
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Cette phase d’expansion ne survient pas de manière égale chez tous les patients présentant 

un infarctus, mais elle est plus fréquente lors des larges nécroses transmurales (corrélation à 

la taille de la nécrose). De plus, conformément au principe de Laplace, plus une région est 

fine et incurvée et plus elle subira une pression favorisant l’expansion de la zone infarcie, 

l’exemple caricatural étant celui d’une nécrose apicale (72, 73). 

 

Figure 20 : œdème intra-pariétal dans les suites d’une occlusion coronaire 

expérimentale. En haut : visualisation sur la paroi postérieure d’un épaississement.          

En bas : l’œdème induit une désorganisation des fibres myocardiques. 
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L’extension de l’infarctus cause une déformation globale du VG qui altère les relations des 

Frank-Starling au niveau des segments non ischémiques et augmente leur raccourcissement 

(74). Les perturbations au niveau de la microcirculation coronaire stimulent le SNA qui active 

le SRAA et induit la sécrétion de peptides atriaux natriurétiques. Le SNA induit une 

hypercinésie  de la partie non infarcie et le développement d’une circulation compensatrice. 

Les peptides natriurétiques induisent une diminution du volume intravasculaire, des 

résistances périphériques et donc de la précharge. Ces phénomènes améliorent les 

performances du ventricule gauche en améliorant son remplissage et le volume d’éjection 

systolique. Cette ensemble de réponses a pour but de maintenir le volume d’éjection en 

impliquant la partie non infarcie du myocarde (74). 

 

c) Remodelage tardif  

 

 

L’augmentation des contraintes pariétales constitue un puissant stimulus de l’hypertrophie 

réactionnelle. Celle-ci est médiée par les chémorécepteurs et la transduction intracellulaire, 

en partie via  l’Angiotensine 2 libérée qui initie la synthèse de nouvelles unités contractiles. 

Le remodelage tardif consiste en une hypertrophie des myocytes  et une adaptation de 

l’architecture myocardique afin de répartir le stress sur l’ensemble de la paroi. Notamment 

au niveau de la matrice extracellulaire, se forme une cicatrice de collagène pour prévenir les 

déformations du VG. Au niveau du myocyte, l’hypertrophie peut aller jusqu’à 70% du volume 

cellulaire initial (75). L’hypertrophie pariétale est en rapport avec une réplication 

sarcomérique en série sans changement de longueur du sarcomère. 
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4) Remodelage électrique  

 

Plusieurs études électrophysiologiques endocavitaires sont en faveur d’une activation 

électrique de la paroi cardiaque se faisant selon un front d’activation électrique homogène 

dans toutes les directions. Or, ces observations outrepassent la réalité cellulaire. Du fait de 

l’irrégularité des parois cellulaires et du nombre variable de jonctions communicantes entre 

les différentes cellules et les parois d’une même cellule, la propagation de l’influx électrique 

est en réalité irrégulière, avec une hétérogénéité des vitesses de conduction plus marquée à 

l’état de base dans le sens perpendiculaire au grand axe des cellules myocardiques. Bien que 

présentent dans le myocarde sain, ces irrégularités sont impliquées dans la genèse 

d’arythmies ventriculaires. 

a) Ischémie  

 

Durant les premières heures suivant le début de l’ischémie, survient une altération de la 

membrane cellulaire, notamment des jonctions communicantes, responsable d’un 

ralentissement des vitesses de conduction électrique et d’une vulnérabilité au mécanisme de 

réentrées (76).  

Initialement (20 premières minutes), les altérations concernent uniquement la résistivité des 

jonctions communicantes  avec un nombre de jonctions qui reste stable (77). Par la suite,       

(60ème minute), on observe une diminution du nombre de jonctions avec en conséquence 

une irrégularité des vitesses de conduction, surtout dans le sens perpendiculaire au grand 

axe des cellules myocardiques (78). 
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Les modifications de propriété de membrane apparues après la 60ème minutes d’ischémie 

sont pour la plupart persistantes dans le temps (77, 79). 

b) Nécrose myocardique  

 

La formation de la cicatrice dans le tissu infarci perturbe l’organisation des fibres 

myocardiques environnantes (80) avec un changement d’orientation de leur axe longitudinal 

notamment dans le tissu sous-épicardique, ce qui influe la propagation de l’influx électrique. 

De même les cellules en bordure de la zone infarcie, qui paraissent anatomiquement 

normales, présentent en réalité des altérations membranaires avec atteinte des jonctions 

communicantes similaires à celles observées au cours de l’ischémie aigue. 

c) Conséquences,  exemple  

 

Ces altérations génèrent donc une hétérogénéité de la propagation de l’influx électrique 

dans le myocarde, favorisant la genèse d’arythmies, notamment sur un mécanisme de 

réentrée (fig. 21) (4, 17-20).  

             

Figure 21 : exemples de 

circuits de réentrées 

possibles 
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La dépolarisation membranaire des cellules myocardiques lors de la propagation de l’influx 

électrique provoque l’ouverture de canaux calciques voltage-dépendants, véritables triggers 

du raccourcissement des éléments contractiles réalisant le couplage électro-mécanique. 

Ainsi, il est évident qu’une perturbation de la propagation de l’influx électrique aura une 

traduction sur la séquence d’activation mécanique du fait de ce couplage. L’exemple le plus 

étudié étant le bloc de branche gauche complet (fig. 22). 

Sur le plan électrique, un bloc de branche gauche entraîne une dépolarisation première 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 (81). 

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 en début de CIV. 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 (82). L’ensemble réalise un mouvement communément appelé 

le «rocking». Cette désynchronisation des parois du myocarde contribue à altérer sa 

contractilité globale. 
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Figure 22 : exemple de cartes d’activation électromécanique en 

cas de bloc de branche gauche 
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B) Etude échocardiographique de la cardiopathie ischémique  

1) Ischémie myocardique  

 

Les comportements des segments myocardiques à l’état basal et lors du stress ont 

largement été décrits, suivant le fait qu’ils soient ischémiques ou non (83).  

 

 

 

La figure 23 montre, dans le cas d’une ischémie induite en inféro-apical les différents 

paramètres mesurés pour un segment touché par l’ischémie (Apical) ou non (Basal). 

Ainsi à l’état basal, les différents paramètres de strain et strain-rate sont comparables entre 

les segments ischémiques et non ischémiques. A l’état basal, tous les segments 

Figure 23 : profils de  déformation de segments ischémiques (apical) et non ischémiques 

(basal) au repos (courbes de gauche) et au stress pharmacologique (courbes de droite)  



54 
 

myocardiques présentent un raccourcissement qui débute dès l’ouverture de la valve 

aortique avec un pic systolique de strain-rate atteint dans le premier tiers du temps 

éjectionnel. Les segments non ischémiques présentent au repos un raccourcissement 

uniquement systolique, tandis que les segments ischémiques présentent à l’état basal un 

raccourcissement post-systolique (PSS, post systolic shortening) de faible amplitude, qui est 

présent pour les segments non ischémiques uniquement au pic du stress. 

Au pic du stress, le pic systolique de Strain-Rate augmente clairement dans les segments non 

ischémiques tandis que les valeurs de  strain durant la phase éjectionnelle restent stables.  

Dans les segments ischémiques, le pic systolique de strain rate et le strain maximal durant 

l’éjection sont nettement diminués, tandis que le strain maximal durant l’ensemble du cycle 

cardiaque reste constant. 

Au pic du stress, les segments ischémiques présentent un début (tbos), un pic et une fin 

(teos) de contraction  retardés par rapport à l’ouverture de la valve aortique. La déformation 

se poursuit même après la fermeture de la valve aortique. Cette déformation post-systolique 

est plus importante que celle présentée par les segments non ischémiques. Le rapport entre 

le strain post systolique et le strain maximal d’un segment myocardique  identifié est un outil 

diagnostique de l’ischémie myocardique ;  avec un seuil fixé à 35%, il identifie les  segments 

ischémiques avec une Sensibilité de 82%, une Spécificité de 85% (83). 

L’amplitude de ces changements observés lors de l’ischémie d’un segment myocardique est 

corrélée à la sévérité de l’ischémie (84) ; les PSS ont tendance à disparaitre avec la durée 

d’occlusion coronaire, cette diminution voire leur absence est un marqueur d’irréversibilité 

des lésions provoquées (85). 
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2) Reperfusion  

 

Le bénéfice de la reperfusion précoce d’un myocarde en cours d’ischémie est à mettre en 

balance avec les lésions de reperfusion et l’œdème qu’elle induit (86). Les altérations de 

strain présentes lors de l’ischémie persistent après la levée de cette ischémie du fait de 

l’incompressibilité de l’œdème qui a gagné la paroi myocardique.  

Dans un segment ayant subi une ischémie peu prolongée puis ayant été reperfusé,  la 

déformation demeure anormale malgré la restauration d’un flux coronaire. Si une 

stimulation par dobutamine est instaurée, il sera observé une normalisation du profil de 

déformation avec disparition des PSS, avec une amplitude de déformation toutefois moindre 

que celle d’un segment normal (fig. 24). Monnet et al (87) a montré que ce profil de réponse 

à la dobutamine est en faveur d’une sidération post ischémie, associée au retour d’un profil 

normal de déformation en 24h. 

 

 

 

 

 

Figure 24 : profil de strain radial d’un segment sidéré lors d’un stress 

pharmacologique 
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3) Nécrose myocardique  

 

Weideman et al. (88) a étudié les caractéristiques de la déformation radiale  des ventricules 

gauches de 18 cochons ayant subi une occlusion expérimentale de l’ostium de l’artère 

circonflexe, suivant le caractère transmural ou non de la nécrose provoquée objectivée en 

post mortem sur des coupes histologiques (fig. 25). 

 

a) Nécrose non transmurale  

 

Au repos, un segment ayant subi une nécrose non-transmurale, présente une déformation 

comparable à celle d’un segment subissant une ischémie aigue, avec une amplitude de 

déformation des fibres diminuée et une durée de déformation prolongée par rapport à 

l’ouverture de la valve aortique et se prolongeant même après la fermeture de la valve 

aortique. Si une perfusion de dobutamine est réalisée, il est observé une diminution de 

Figure 25 : profils de strain de 

segments myocardiques suivant le 

caractère transmural ou non de la 

nécrose 



57 
 

l’amplitude de déformation systolique  et une exagération des déformations post-

systoliques. 

b) Nécrose transmurale  

 

Au repos, un segment ayant subi une nécrose transmurale, ne présente pas de déformation 

durant le cycle cardiaque. Durant la perfusion de dobutamine, la déformation observée n’est 

pas modifiée. 

 

 

 

 

C) Etude de la dispersion électromécanique  
 

Les liens entre asynchronisme électrique et mécanique dans la cardiopathie ischémique 

(CMI) ont été étudiés dans le cadre de la resynchronisation cardiaque (CRT), afin de 

comprendre les phénomènes qui interviennent dans le degré de réponse à cette 

thérapeutique. 

Ainsi, l’asynchronisme électrique étant défini sur le seul critère de l’élargissement des QRS, 

les critères d’éligibilité à la CRT retenus dans les recommandations sont :  une largeur de QRS 

>120ms , une FEVG ≤ 35% ,et dyspnée NYHA ≥ 2 (89). 

Or, il a été observé des disparités de réponses à la CRT. En effet, seulement 30 à 40% des 

patients implantés étaient améliorés sur le plan clinique, et seulement la moitié bénéficiait 

d’une amélioration de leur fonction systolique globale du VG ( 56% dans PROSPECT (90) et 

49% dans l’étude CARE-HF (91)). 
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Plusieurs hypothèses ont été émises pour expliquer l’absence de réponse à la CRT : 

positionnement des sondes, réglages des délais auriculo-ventriculaire et interventriculaire, 

absence d’asynchronisme malgré la présence d’un QRS large. C’est l’étude de ce dernier 

point qui a permis le développement de paramètres estimant l’asynchronisme intra-

ventriculaire et donc approchant le concept de dispersion mécanique, au moyen de 

l’échocardiographie. 

 

1) Asynchronisme mécanique  

 

Certains auteurs ont suggéré l’existence d’une discordance entre asynchronisme électrique 

et mécanique (92) et de fait l’absence de corrélation linéaire entre réponse à la CRT et 

largeur des QRS (fig. 26) ; si bien que de nombreuses études mono-centriques se sont mises 

à étudier la CRT chez des patients présentant des QRS fins mais des critères 

échocardiographiques d’asynchronisme mécanique (93). 

 

 

 

 

 

Figure 26 : graphique montrant l’absence de corrélation entre la 

durée du QRS et les critères d’asynchronisme mesurés par Doppler 

Tissulaire 
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a) Asynchronisme inter-ventriculaire 

 

Il est défini comme l’intervalle de temps séparant l’activité mécanique des ventricules droit 

et gauche. Classiquement cet asynchronisme est quantifié par échocardiographie en 

mesurant la différence des temps pré-ejectionnels entre le flux dans la chambre de chasse 

du VD et celui de la chambre de chasse du  VG. Un asynchronisme est présent si le délai est > 

40ms. Dans les études PROPSECT (90) et CARE HF (91), ce paramètre avait une faible valeur 

diagnostique pour identifier les répondeurs à la CRT( AUC = 0.59, p =0.0009 ; Se = 60%, Sp = 

54%). 

b) Asynchronisme auriculo-venticulaire  

 

Il est défini par la durée relative de la diastole par rapport au cycle cardiaque. Lorsque la 

diastole (durée entre le début de l’onde E mitrale et la fin de l’onde A) est inférieure à 40 % 

du cycle cardiaque (intervalle RR de l’ECG), il existe un asynchronisme auriculo-ventriculaire. 

Dans l’étude PROSPECT (90), ce paramètre avait une précision limitée pour identifier les 

patients répondeurs à la CRT ( AUC = 0.6, p = 0.007 ; Se = 41%, Sp = 74%). Toutefois ce 

paramètre reste largement employé dans l’optimisation du délai auriculo-ventriculaire. 

c) Asynchronisme intra-ventriculaire  

 

Il est défini par un retard relatif de contraction d’un ou plusieurs segment myocardiques par 

rapport à d’autres. La méthode la plus utilisée pour l’évaluer est l’échocardiographie. 
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2) Techniques de mesures 

 

a) Temps-Mouvement (TM) 

 

 Le mode TM permet d’étudier les délais de déformation entre les parois myocardiques. 

Plusieurs indices ont été proposés : le retard de contraction de la paroi latérale par rapport à 

la paroi septale et l’identification de la contraction précoce du septum (septum flash). 

 

b) Doppler tissulaire  

 

Bax et al. (94) en 2004 a étudié le délai temporel maximal entre les pics de vélocité 

longitudinale entre les quatre parois opposées du VG (antérieure, inférieure, latérale et 

septale). La mesure d’un délai > 65 ms permettait d’identifier les répondeurs à la CRT avec 

une Sensibilité et une Spécificité de 92 % (fig. 27). 

 

 

 

 

Figure 27. Mesure de l’asynchronisme entre le septum et la paroi 

latérale par mesure du délai entre leurs pics de vélocité maximal de 

déformation longitudinale  
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En 2004, Yu et al. (95) a proposé de mesurer l’asynchronisme intra-VG en quantifiant la 

déviation standard du temps au pic systolique de vélocité de chacun des segments étudiés 

(les 6 basaux et les 6 médians). Un seuil > 33 ms permettait d’identifier les répondeurs avec 

une Sensibilité de 96 % et Spécificité de 78%. 

Or, l’étude PROSPECT (90) n’a pas confirmé ces résultats. 

c) Speckle tracking  

 

Le recours à cette technique fait suite aux résultats négatifs de l’étude PROSPECT pour 

l’identification des répondeurs à la CRT par la méthode TVI. 

Suffoletto et al. en 2006 (96) quantifie l’asynchronisme intra VG par l’étude de la 

déformation radiale , il a montré qu’un retard de déformation radiale de la paroi postérieure 

de 130ms par rapport à la paroi septale permettait d’identifier les répondeurs à la CRT avec 

une Sensibilité de 89% et une Spécificité de 83%. Ces résultats sont appuyés par un autre de 

travail de Bax et al. (97). Mais l’équipe de la Mayo Clinic (98), publie en 2010 une étude, 

concluant à l’absence de précision diagnostique de 14 critères échocardiographiques 

d’asynchronisme intracardiaque dont ceux étudiés par Bax et al. (92) et Suffoleto et al (96). 

 

 

D) Dispersion mécanique et risque rythmique  
 

En 2010, Haugaa et al. (22) a étudié  la capacité de l’étude du strain myocardique en 

échocardiographie comme marqueur du risque rythmique dans la cardiopathie ischémique.  

Sachant que la dispersion des vecteurs de propagation de l’influx électrique provoque une 
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prédisposition à la survenue de troubles du rythme ventriculaire (4, 17-20), et en supposant 

que la dispersion électrique se traduit par une dispersion de la contraction du myocarde, il a 

été émis l’hypothèse selon laquelle la dispersion de la déformation régionale du myocarde 

était corrélée au risque rythmique. 

 

 

1) La dispersion mécanique 

 

Les paramètres de strain myocardique ont été mesurés par la technique du speckle tracking. 

Le strain longitudinal global a été obtenu en moyennant les déformations maximales des 

segments étudiés dans un modèle à 16 segments.  

Les temps mesurés entre le début du QRS et les pics de déformations (strains négatifs), en 

incluant les « Post Systolic shortening » (PSS), étaient mesurés pour chacun des  segments. 

Les segments qui ne présentaient pas de raccourcissement étaient exclus. 

 

 

 

Figure 28 : Principe de la mesure de la dispersion 

mécanique par échographie strain 
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Pour quantifier la dispersion mécanique, la déviation standard des 16 temps ainsi mesurés 

pour chaque examen était calculée. La valeur de déviation standard était définie comme 

témoin de la dispersion mécanique et donc baptisée « dispersion mécanique ». Il était 

également calculé la différence de temps entre le temps au pic de déformation le plus long 

et le plus court mesuré pour chaque examen, ce paramètre était défini comme le « delta de 

durée de contraction ». 

 

 

 

 

Il était mis en évidence une dispersion plus importante chez les sujets présentant une 

cardiopathie ischémique par rapport aux sujets sans cardiopathie connue (Tableau 3). Ce 

paramètre était indépendant de la fonction systolique globale, et sa valeur était plus élevée 

chez les patients ayant présenté une arythmie ventriculaire soutenue, aussi bien ceux qui 

avaient une FEVG <35% que les autres. 

Par ailleurs, il semble que la valeur de la dispersion mécanique soit corrélée avec la survenu 

d’évènements rythmiques soutenus dans le groupe implanté d’un défibrillateur selon les 

indications usuelles (fig. 29). 

Tableau 3 : résultats échocardiographiques de l’étude de 

Haugaa et al. 2010  
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2) Risque rythmique  

 

En 2013, la même équipe (2) étudie la dispersion mécanique ainsi définie chez 569 patients 

ayant subi un infarctus du myocarde et ayant bénéficié d’une ETT à 4 ± 3 mois de 

l’évènement ischémique. Le suivi moyen était de 30±18mois. Durant le suivi, 15 patients ont 

subi un trouble du rythme ventriculaire soutenu, ils avaient une dispersion mécanique 

significativement supérieure à celle des sujets n’ayant pas présenté d’arythmie ventriculaire 

(Tableau 4).  

Figure 29 : Dispersion mécanique comme marqueur du risque 

rythmique. A gauche courbe de Kaplan-Meier. A droite courbe ROC en 

fonction de différents seuils choisis 
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Après un infarctus du myocarde, la FEVG est le marqueur pronostic le plus établi, si bien 

qu’actuellement les indications de DAI en prévention primaire dans la CMI reposent presque 

uniquement sur la FEVG. Or, il est désormais évident que ce paramètre manque de 

sensibilité pour stratifier le risque rythmique de ces patients. En plus de son manque de 

sensibilité, ce paramètre souffre également d’un manque de spécificité. Ainsi, Buxton (14) 

rapporte sur l’étude d’une cohorte de CMI avec une FEVG<30% un risque de mortalité à 2 

ans de 5%. Dans l’étude de Haugaa et al. (2), la FEVG ne permettait pas de prédire la 

survenue d’une arythmie chez les patients avec une FEVG>35%. 

 

 

 

Tableau 4 : résultats échocardiographiques de 

l’étude de Haugaa et al. 2013 (2) 
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La dispersion mécanique est corrélée au risque de survenue d’arythmie ventriculaire 

indépendant de la fonction systolique globale, du GLS et paramètres échocardiographiques 

classiques (diamètres et volumes ventriculaires). Ainsi, pour un seuil de dispersion 

mécanique arbitrairement fixé à 75 ms, ce paramètre semble être un nouveau  marqueur de 

risque rythmique qu’il est indispensable d’étudier. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 30 : Courbes de Kaplan-Meier montrant la survenue 

d’arythmie ventriculaire en fonction de la présence d’une 

dispersion mécanique supérieur ou non à 75 ms. (2) 
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I) PATIENTS ET METHODES  
 

Notre  étude prospective mono-centrique incluait 30 sujets : 15 patients ayant présenté un 

syndrome coronarien avec élévation du segment ST (SCA ST+) et 15 sujets témoins sans 

cardiopathie connue. 

A) Population étudiée  
 

15 patients ayant présenté un SCA ST+ pris en charge à la phase aigüe dans le service de 

Cardiologie du CHU de Poitiers entre septembre 2012 et avril 2013 ont été étudiés et inclus 

dans le groupe « IDM ». Les critères d’inclusion étaient les suivants : femmes et hommes 

majeurs présentant un premier évènement ischémique coronarien de type SCA ST+, et ayant 

bénéficié d’une revascularisation complète, sans cardiopathie sous-jacente connue, en  

rythme sinusal, sans  stimulation ventriculaire.  

Le groupe « témoins », appariés sur le sexe, l’âge et l’indice de masse corporelle (IMC) aux 

sujets du groupe «IDM» a été constitué de 15 sujets. Ont été inclus des sujets « sains » sans 

cardiopathie connue ayant bénéficié d’une échocardiographie entre septembre 2012 et avril 

2013. 

B) Paramètres recueillis  
 

1) Echocardiographie  

 

Les patients du groupe « IDM » ont bénéficié d’une première échocardiographie 

transthoracique (ETT) dans les 48 h suivant la revascularisation complète puis il avait été 

programmé une seconde ETT avant la sortie d’hospitalisation et une troisième environ un 

mois après. Les échocardiographies ont été acquises en décubitus latéral gauche au moyen 



69 
 

d’appareils Vivid 9 et i (GE Vingmed Ultrasound AS, Horten, Norway). Toutes les études ont 

été analysées offline avec la même version de la plateforme logicielle EchoPAC software (GE-

Vingmed Ultrasound AS, Horten, Norway). 

 

a) Paramètres de déformation   

 

Pour chaque échographie, le strain longitudinal du myocarde était étudié offline par la 

méthode du speckle-tracking. Le strain longitudinal a été obtenu en coupe apicale 4 cavités, 

2 cavités et 3 cavités.  

Le pic de strain de chacun des 18 segments étudiés était recueilli au moment de la fermeture 

de la valve aortique (fig. 31A). Les pics de strain ainsi obtenus pour chaque segment étaient 

moyennés afin de calculer le GLS. Les déformations survenues après la fermeture de la valve 

aortique (PSS) étaient exclues de la mesure du GLS. 

L’intervalle de temps entre le sommet de l’onde R sur l’ECG de surface et le pic de strain 

négatif (survenant avant ou après la fermeture de la valve aortique) était déterminé pour 

chaque segment myocardique étudié. La dispersion mécanique était définie comme la 

déviation standard des temps ainsi définis pour les 18 segments étudiés (fig. 31B et 31C). Les 

segments qui présentaient un strain longitudinal uniquement positif, ou supérieur à – 4% 

étaient considérés comme akinétiques et exclus du calcul. 
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Figure 31 : principes de la mesure de dispersion mécanique. 

Elle correspond à l’écart type de la moyenne des différents temps 

mesurés (A). Exemple d’une dispersion mécanique faible (B). Exemple 

d’une dispersion mécanique importante (C). 
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b) Paramètres généraux  

 

Les mesures de FEVG ont été pratiquées par la méthode Biplan de Simpson, les autres 

paramètres concernant la fonction systolique ou diastolique du VG notamment étaient 

recueillis selon les recommandations de l’ASE.  

 

Les résistances artérielles périphériques (RaP) étaient calculées à partir de l’équation 

prenant en compte le débit cardiaque et la pression artérielle moyenne (PAM).  

 

 

 

 

 

La Stress Pariétal Global, témoin de la post–charge, était calculée par la formule de 

Grossman : 

 

 

 

 

 

RaP = 

80xPAM/DC 

(Dyn/cm-5) 

 

PAM = Pression artérielle moyenne 

DC = Débit cardiaque 

RaP = Résistances artérielles 

périphériques 

SPG = (0.33 PVGxDTSVG)/[E(1+E/DTSVG)] 

              (Dyn/cm-2) 

 

PVG = Pression intra - VG 

DSTVG = diamètre télésystolique du VG 

E = épaisseur télésystolique de la paroi postérieure du VG. 

SPG  = Stress Pariétal Global 
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c) Variabilité intra-observateur  

  

La variabilité intra-observateur des mesures recueillies par le speckle tracking a été étudiée 

(fig. 32). Toutes les mesures de strain par speckle tracking réalisées sur le groupe « IDM » 

ont été réalisées à deux reprises par le même opérateur (AAA). Ces deux analyses offline ont 

été réalisées sur le même logiciel EchoPac avec environ 1 mois d’écart. 

 

 

 

 

 

Figure 32.  (en haut) courbes montrant la relation entre les 

mesures de GLS et de SD réalisées lors des analyses 1 et 2.  

  (enbas) Graphiques de Blan et Altman représentant la 

différence moyenne  et l’intervalle de confiance à 95%. 
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2) Electrocardiogramme  

 

Les ECG réalisés au cours du suivi des sujets du groupe « IDM » ont été recueillis avec 

mesures automatisées de la durée du QRS et du QT corrigé selon la formule de Bazett. 

 

C) Objectifs  
 

L’objectif principal de notre étude était d’étudier la variabilité de la dispersion mécanique 

dans les suites précoces d’un infarctus du myocarde. 

Les objectifs secondaires étaient d’étudier les corrélations entre la dispersion mécanique du 

ventricule gauche et les paramètres de fonction systolique globale du ventricule gauche, 

l’influence de l‘importance de la nécrose myocardique sur la dispersion mécanique et le 

remodelage ventriculaire gauche. 

 

D) Analyse statistique  
 

Les données recueillies dans un tableau Microsoft® Excel, ont été traitées à l’aide du logiciel 

Medcalc® version 11.1.1.0. (Medcalc Software, Ostend, Belgique). Les variables quantitatives 

étaient décrites en pourcentage et les variables continues étaient exprimées selon leur 

moyenne et leur écart-type. Elles ont été comparées par un test paramétrique t de Student. 

Les corrélations entre les différents paramètres étaient calculées par le coefficient de 

corrélation r de Pearson. Une valeur de p <0.005 était considérée comme significative. 
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II) Résultats  
 

A) Paramètres généraux  
 

 

15 patients ayant présenté un SCA ST+ ont été inclus dont 7 SCAT ST+ antérieurs, 7 SCA ST+ 

inférieurs et 1 SCA ST+ latéral, dans tous les cas l’artère coupable a été traitée au moyen 

d’une angioplastie avec mise en place d’une endoprothèse coronaire avec un délai de 8,5 ± 

11 heures (écart type important du fait de la prise en charge d’un sujet à H40 du début de 

ses symptômes). Le pic de troponine moyen était de 7,2 ± 7 µg/L (maximum : 23,23 µg/L, 

minimum : 0.764 µg/L), le taux de NTProBNP moyen au cours de l’hospitalisation de 1228.6 ± 

912.7 ng/L (maximum : 3102 ng/L, minimum : 254 ng/L).  

15 sujets indemnes de cardiopathie connue ont été inclus, les deux groupes ainsi constitués 

sont comparables pour les paramètres généraux usuels (Tableau 5). 

Tableau 5 : CARACTERISTIQUES CLINIQUES 

 
Total           

(n = 30) 

Sujets                

(n = 15) 

Témoins         

(n = 15) 

p 

Age, ans 54.2 ± 10,2 54.5 ± 10.725 53.5 ± 8.7 0.8 

Genre, F/M 2/28             

(7%/93%) 

1/14      

(7%/93%) 

1/14   

(7%/93%) 

 

IMC, kg/m² 25.8  ± 5.2 26.4 ± 5.8 24.5 ± 2.3  0.2 

PAS, mm Hg 121.3 ± 19.0 121.4 ± 20.4 121.0 ± 15.3 0.9 

PAD, mm Hg 70.5  ± 13.3 70.1 ± 14.1 71.3 ± 11.5 0.8 

Durée du QRS, ms  90.2 ± 14.6   

QTc, ms  431.3 ± 31.6   

IMC : indice de massa=e corporelle, PAS :pression artérielle systolique, PAS : pression artérielle diastolique, QTc : QT corrigé 

selon la formule de Bazett 
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B) Données échocardiographiques  
 

 

Dans le groupe IDM, 41 échocardiographies ont été réalisées. Au cours du suivi chaque patient a 

bénéficié en moyenne de 2,8 ± 0,4 échocardiographies, la première (ETT1) dans les 48 h 

suivant la revascularisation, la seconde (ETT2) 4,8 ± 1,4 jours après la revascularisation, la 

troisième (ETT3) 49,0 ± 21,5 jours après la revascularisation. 

Tableau 6 : PARAMETRES ECHOCARDIOGRAPHIQUES GENERAUX 

 ETT 1            

(n = 15) 

ETT 2 

(n=15) 

ETT 3 

(n=11) 

Témoins         

(n = 15) 

SD  59.4 ± 13.5 51.4 ± 11.0* 55.0 ± 12.6 32.0±12.9*¤² 

FEVG (biplan), % 48.2 ± 12.1 48.2 ± 13.3 56.5±10.7*¤ 65.4 ± 5.0*¤ 

GLS, % -13.8 ± 4.4 -14.8 ± 4.0 -16.9± 4.0*¤ -20.3±2.3*¤² 

VGd, mm 50.0 ± 7.0 51.0 ± 0.5 51.0 ± 0.7 51.9 ± 4.4 

VTDVG, mL 98.8 ± 22.7 104.4 ± 28.1 100.9 ± 27.7 96.22 ± 33.4 

VGs, mm 37.0 ± 6.0 37.0 ± 0.6 35.0 ± 0.7 32.5 ± 4.1*¤ 

VTSVG, mL 52.4 ± 21.4 56.3 ± 27.0 45.4 ± 22.0 33.6± 14.6*¤ 

Rapport E/A  1.2 ± 0.4 1.2 ± 0.4 1.4 ± 1.0 1 .2 ± 0.3 

Débit cardiaque, L/min 3.6 ± 0.9 4.1 ± 0.8 3.6 ± 0.8 4,74 0,85 *¤ 

RaP, Dyn/cm
-5

 2810 ± 772 2410 ± 444 2921 ± 890 2136 453* 

SPG, Dyn/cm
-2

 61.9 ± 19.1 56.2 ± 16.1 42.7 ± 19.0* 47.6 13.4*¤
 

*Test t student vs. ETT 1 , p<0,05  

 
¤ Test t student vs. ETT 2, p<0.05 

 ² Test t student vs. ETT 3, p<0.05 

 

SD = dispersion mécanique, FEVG = fraction d’éjection ventriculaire gauche, 

VGd  et VGs = diamètre télédiastolique et télésystolique ventriculaire gauche, 

VTDVG : volume télédiastolique du VG, VTSVG : volume télésystolique du VG, 

Rap : résistances artérielles périphériques, SPG : stress pariétal global 
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1) Paramètres de dispersion mécanique  

 

La dispersion mécanique est statistiquement plus importante dans le groupe IDM lors de 

l’ETT1 que dans le groupe témoin (59.4 ± 13.5 vs. 32.0 ± 12.9 ; p = 0.003) et cette différence 

est observée aux trois temps du suivi (p < 0.05). 

Au cours du suivi des sujets du groupe IDM, la dispersion mécanique tend à diminuer entre 

la première et la deuxième échocardiographie (59.4 ± 13.5 vs. 51.4 ± 11.0 ; p = 0.01), puis 

augmente entre la deuxième et la troisième ETT jusqu’à une valeur statistiquement non 

différente de la première mesure (p =0.2). 

 

 
Figure 33 : La dispersion mécanique dans notre étude. 
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Il n’est pas mis en évidence de corrélation entre le SD et les paramètres de fonction 

systolique globale du VG dans les deux groupes étudiés (fig. 34). Le SD n’est pas corrélé au 

pic de troponine ni à a largeur du QRS quel que soit le temps de l’examen étudié. 

 

 

 

 

 

2) Fonction systolique globale du VG  

 

a) FEVG  

 

Les sujets du groupe IDM ont en moyenne une FEVG à l’ETT 1 de 48.2  ± 12.1 %. Celle-ci est 

inférieure à celle des témoins (65.4 ± 5.0, p = 0.0003), cette différence persiste durant le 

suivi des patients.  

Pour les sujets du groupe IDM, la FEVG (Fig.35) reste stable entre les ETT 1 et 2 (p = 0.9) puis 

augmente entre l’ETT 2 et l’ETT 3 (p = 0.02).  

Figure 34. Etude de la corrélation entre la dispersion mécanique et les 

paramètres de fonction systolique globale 
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Seule la FEVG  mesurée lors de l’ETT 3 du groupe IDM était corrélée au pic de troponine 

mesuré durant l’hospitalisation (fig. 36). 

 

 

 

 

 

 

Figure 35 : La FEVG dans notre étude. 

Figure 36 : 

corrélation entre 

FEVG en fin de suivi 

et Pic de troponine. 
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b) Strain longitudinal global (GLS)  

 

Les sujets du groupe IDM ont en moyenne lors de la première ETT un GLS à -13,8  ± 4.4 %, 

celle-ci est inférieure à celle des témoins (-20,32  ± 2.32 %, p = 0.0002), cette différence 

persiste au cours du suivi des patents IDM (fig. 37).  

Pour les sujets du groupe IDM, le GLS (fig. 37) augmente en valeur absolue au cours du suivi 

avec des différences statistiquement non significatives observées entre les ETT 1 et 2 

(p=0,2), tandis que le GLS augmente significativement entre les ETT 2 et 3 (p = 0,003).  

 

 

 

 

 

 

Figure 37 : Le GLS dans notre étude 
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Le GLS était corrélé à la FEVG aussi bien dans le groupe « IDM » que dans le groupe « Témoin ». Seul 

le GLS lors de la troisième ETT du groupe ID M était corrélé au pic de troponine (fig. 38). 

 

 

 

 

 

 

 

3) Dimensions du VG 

 

Comparativement aux mesures réalisées chez les sujets du groupe « Témoin », les volumes 

télésystoliques des VG des sujets du groupe « IDM » étaient plus importants de manière 

statistiquement significative lors des premières et deuxièmes ETT (respectivement p=0.01 et 

p=0.02), lors de la troisième ETT cette différence n’est plus statistiquement significative 

(p=0.2). Les diamètres télésystoliques du VG suivent la même tendance et sont au moment 

de l’ETT 3 corrélés au pic de troponine au cours de l’hospitalisation initiale (fig. 39). En ce qui 

concerne les diamètres et volumes télédiastoliques, il n’y a pas de différence entre les 

groupes témoins et IDM. 

y = 1.6x + 35.3 
r = 0.8 
p = 0.005 

Figure 38 . A gauche : corrélation en le GLS et la FEVG sur l’ensemble 

des échocardiographies étudiées. A droite : corrélation entre le GLS 

lors de  l’ETT 3 du groupe IDM et le pic de troponine. 
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4) Paramètres hémodynamiques  

 

Comparativement au groupe « Témoins », le débit cardiaque est inférieur dans le groupe 

IDM lors des ETT1 et ETT2 (respectivement p=0.01 et p=0.02), puis cette différence disparait 

à l’ETT 3. 

Le stress pariétal est, comparativement au groupe « Témoins », significativement supérieur 

chez les sujets du groupe « IDM » lors de la première ETT (p = 0.01) et la deuxième ETT 

(p=0.01), puis cette différence disparait lors du troisième examen.  

 Ce paramètre diminue  au cours du suivi des patients IDM avec une différence significative 

entre les ETT 1 et 3 (p=0.03), et est corrélé lors de l’ETT 3 au pic de troponine  (fig. 40). 

y = 7.6x - 17.8 

r = 0.7 

p = 0.04 

Figure 39. Corrélation entre le diamètre systolique du VG lors 

de l’ETT 3 et le pic de Troponine 
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Il n’y a pas de différence entre les groupes « IDM » et « Témoins » pour les mesures de 

résistances artérielles périphériques (p=0.2). Par ailleurs ce paramètre n’évolue pas au cours 

du suivi des sujets du groupe « IDM » (Tableau 6). 

 

 

 

 

 

 

Figure 40 : Corrélation du stress pariétal global lors de l’ETT 3 

avec le pic de troponine  



83 
 

III) DISCUSSION  

A) Population d’étude  
 

Dans notre étude les sujets inclus dans le groupe IDM présentent des caractéristiques 

générales comparables à celles des sujets d’un groupe ayant bénéficié d’une mesure de 

dispersion mécanique  dans l’étude de Haugaa et al. de 2009 (22). Le tableau 7 représente 

les caractéristiques des sujets des groupes « IDM » et « Témoins » de notre étude et de celle 

de Haugaa et al. (22). 

Tableau 7 : Tableau comparatif de l’Etude de Haugaa et al. avec la nôtre 

 

 
IDM            

Notre Etude 

IDM          

Haugaa 2009 

Témoins        

Notre Etude 

Témoins  

Haugaa 2009 

Age, ans 54.2 ± 10,2 62 ± 13 53.5 ± 8.7 62 ± 10 

Genre, F/M 1/15             

(7%/93%) 

3/20      

(15%/75%) 

1/14   (7%/93%)  

IMC, kg/m² 25.8  ± 5.2 26.4 ± 5.8    

Temps depuis 

IDM 

121.3 ± 19.0 4,5 ( 2.0-30.0)   

QRSd, ms 90.2 ± 14.6 100 ± 15   

QTc, ms 431.3 ± 31.6 420 ± 25   

SD, ms 55 ± 13 45 ± 15 32 ± 13 22 ± 10 

GLS, % -16.9 ± 4.0 -15.9 ± 2.5 -20.3 ± 2.3 -21.6 ± 2.8 

FEVG,  % 57 ± 11 55 ± 9 65 ± 5 62 ± 7 

VTDVG, mL 101 ± 28 110 ± 26 96 ± 33 107 ± 28 

VTSVG, mL 45 ± 22 51 ± 19 34 ± 15 42 ± 13 
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Notre population d’étude semble plus jeune que celle d’Haugaa et al. (22), avec un 

pourcentage de femme moindre. En terme de FEVG les groupes témoins et IDM semblent 

comparables dans ces deux études. Dans son étude Hauga et al. retrouvait également une 

dispersion mécanique plus important chez les sujets porteurs d’une cardiopathie ischémique 

que chez les sujets indemnes de toute cardiopathie avec toutefois des valeurs de SD 

moindres que celles mesurées dans notre étude.  

 

B) Dispersion mécanique  
 

1) Groupe IDM 

 

a) Evolution  

 

 

Dans notre étude, nous montrons que la dispersion mécanique est variable dans le temps, 

avec une diminution de sa valeur entre le deuxième et le cinquième jour après un infarctus 

du myocarde. Par la suite, la dispersion mécanique augmente jusqu’à atteindre vers J50 sa 

valeur initialement mesurée à J2. Elle n’est pas corrélée aux paramètres de fonction 

systolique globale du VG. 

Haugaa et al. en 2009 (20) avait mesuré cette dispersion mécanique dans un délai variable 

(minimum : 5 mois, maximum : 36 ans) après la survenue de l’IDM inaugural. La dispersion 

mécanique mesurée semblait moins importante (tableau 7) dans son étude que dans la 

nôtre (55 ± 13 ms  vs. 45 ± 15 ms).  
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Dans une seconde étude publiée en 2013, Haugaa et al. (2) avait mesuré ce paramètre dans 

un autre échantillon  de sujets ayant présenté un infarctus du myocarde. Les caractéristiques 

de la population étaient : âge moyen de 61 ± 11 ans, pic de troponine de 1.7 ± 5 µg/L. Les 

deux sous-groupes étudiés présentaient respectivement une FEVG de 58 ± 11 % et de 54 ± 

20 %, un GLS de -17.8 ± 3.3 % et de -14.7 ± 4.5%. Cette échantillon d’étude semble 

comparable au nôtre en terme de caractéristiques générales et les valeurs de dispersion 

mécanique étaient également du même ordre (respectivement dans chaque groupe : 42 ± 

17 ms et 63 ± 25 ms) et non corrélées aux paramètres de fonction systolique globale. A noter 

que le délai moyen de réalisation de cette ETT était de 4 ±3 mois. 

Ainsi nous pouvons supposer qu’après une période initiale d’au moins une semaine durant 

laquelle la dispersion mécanique est variable, cette dernière semble se stabiliser à partir de 

J50.   

Cette diminution initiale précoce pourrait s’expliquer par le phénomène précoce de 

remodelage. En effet, les premières 72 heures post-IDM sont marquées par une réaction 

inflammatoire locale avec apparition d’un œdème (également favorisé par la reperfusion) 

qui modifie les interactions intercellulaires (71), et altère la conformation et les interactions 

des protéines contractiles. Cet œdème régresse rapidement après l’événement 

ischémique(45, 99). La régression de l’œdème pourrait donc avoir un effet bénéfique sur la 

synchronisation de la contractilité (et donc de la déformation du myocarde). 

Par ailleurs, dans les suites d’une occlusion coronaire, la reperfusion ne permet pas un 

regain de contractilité immédiate des segments bordant la zone infarcie. Cette zone est 

constituée de cellules myocardiques ayant subi des dommages différents. Ainsi, certains 

segments présenteront une sidération caractérisée initialement par la présence de 
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déformation post-systoliques réversibles en 24 heures (87), d’autre segments présenteront 

une nécrose non transmurale caractérisée par la présence de déformations post-systoliques 

persistantes (88). La présence de déformations post-systoliques contribuant à la dispersion 

mécanique, ainsi que l’évolution favorable des segments ayant subi une ischémie peu 

prolongée et donc réversible, participent également à la diminution de la dispersion 

mécanique observée dans le suivi initial (45, 99).  

De plus, le remodelage précoce est marqué par une activation du SNA sympathique, 

responsable d’une tachycardie, d’une hyperkinésie « compensatrice » des segments non 

atteints, ceci visant à maintenir un volume d’éjection constant. Nous supposons que 

l’accélération de la fréquence cardiaque induite par la stimulation adrénergique conduit à 

une meilleur synchronisation de la dépolarisation de la paroi myocardique, selon le même 

mécanisme que l’intervalle QT est dépendant de l’activation neuro-hormonale (100). 

 

b) Corrélations  

  

Dans notre étude, la dispersion mécanique n’est pas corrélée à la fonction systolique globale 

du VG, ni à la sévérité de l’infarctus, ni à la largeur des QRS, ni aux paramètres de 

remodelage du ventricule gauche. 

Dispersion mécanique et fonction systolique globale 

De nombreuses travaux ont étudié les déformations du myocarde suivant le degré 

d’ischémie voire de nécrose subit (83-85, 87, 88). Il est clair que ce profil de déformation est 

marqué par une dispersion en termes d’amplitude de déformation, mais également une 

dispersion des temps de déformation maximale. C’est ce dernier phénomène qui participe à 
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la dispersion mécanique étudiée dans notre travail. Ainsi, un segment ischémique se 

déformera plus lentement qu’un segment sain avec un pic de déformation survenant parfois 

après la fermeture des valves aortiques (PSS). Ainsi, nous pouvons aisément imaginer qu’un 

ventricule puisse présenter une dissociation entre les paramètres de fonction systolique 

globale et régionale (donc de dispersion mécanique), comme c’est le cas dans notre étude. 

Dispersion mécanique et largeur du QRS 

La largeur du QRS, notamment en présence d’un bloc de branche gauche, est un des 

principaux critères d’éligibilité des patients porteurs d’une cardiopathie ischémique (et 

autres) pour la resynchronisation cardiaque. Or, devant la présence non négligeable de 

patients non répondeurs à cette thérapeutique, des études ont montré des discordances 

entre la largeur des QRS et la réponse à la CRT (92), poussant les auteurs à développer des 

outils échocardiographiques de mesure de l’asynchronisme intra-VG (94-97). Mais ces 

critères diagnostiques ont été depuis remis en cause (98). Ainsi, l’identification par l’ECG de 

l’asynchronisme intra-ventriculaire reste le seul critère admis, et l’adjonction de critères ETT 

d’asynchronisme intra-VG ne permet pas une meilleure sélection des patients en vue d’une 

réponse favorable à la CRT. Ces observations confortent  l’absence de relation entre largeur 

du QRS et dispersion mécanique dans notre étude. 

2) Groupe Témoin  

 

Dans notre étude les patients ayant subi un IDM ont une dispersion mécanique VG plus 

importante que les sujets témoins. Les valeurs observées aussi bien chez les sujets du 

groupe « Témoins » que chez les sujets du groupe « IDM » sont concordantes avec les 

données de la littérature (22, 101). 
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Toutefois la dispersion mécanique des sujets sains n’est pas nulle. Dans notre étude, elle est 

de 32.0 ± 12.9 ms. Dans l’étude de Haugaa en 2009, dont le groupe de témoins semblait 

comparable au nôtre (âge moyen de  62 ± 10 ans, FEVG de  62 ± 7 %), la dispersion 

mécanique était de 22 ± 10 ms.  

Ceci sous-entend que la séquence de déformation du myocarde d’un sujet sain présente une 

hétérogénéité temporelle. Au vu des données anatomiques et physiologiques que nous 

possédons, ceci ne semble pas surprenant. 

En effet, la propagation de l’impulsion électrique au sein de la paroi cardiaque est soumise à 

une anisotropie inhomogène (2, 29, 30, 32, 33, 36), et ces propriétés de conduction sont 

dépendantes de la nature histologique du myocarde. 

De plus, en permanence la paroi ventriculaire est soumise à des contraintes qui génèrent des 

mécanismes adaptatifs avec notamment un remodelage de son architecture avec des 

variations de l’épaisseur et de l’incurvation de la paroi. Ce remodelage consiste en une 

modification des propriétés de la paroi myocardique visant à diminuer les contraintes subies. 

Par exemple, l’application de la loi de Laplace nous permet de comprendre que la paroi 

myocardique, dont l’architecture n’est pas homogène en termes d’épaisseur et de rayon de 

courbure, subit une contrainte pariétale différente suivant le segment observé.  

La déformation d’un segment myocardique est la résultante d’une force active (contractilité 

intrinsèque) s’opposant à une force passive (stress pariétal), et est dépendante de son 

élasticité (45, 102). Ainsi, une hétérogénéité de stress pariétal conduit à un remodelage 

adaptatif avec modifications de l’architecture de la paroi ventriculaire et donc à une 

hétérogénéité des déformations régionales. 
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C) Fonction systolique globale et remodelage ventriculaire gauche 

 

Au cours du suivi des patients du groupe IDM, nous observons une amélioration progressive 

des paramètres évaluant la fonction systolique globale du VG, avec une amélioration 

significative de la FEVG et du GLS  lors de la dernière ETT (environ J50). En fin de suivi, la 

FEVG retrouve une valeur comparable à celle des sujets du groupe « Témoin » tandis que le  

GLS reste anormal. 

Fonction systolique globale  

 

Il est observé une corrélation entre la sévérité de la nécrose myocardique (estimée par le pic 

de troponine à la phase aigüe) et l’altération de la fonction systolique globale du VG 

(mesurée par la FEVG en Simpson biplan et le GLS) observée au décours du suivi. Ces 

observations sont concordantes avec les données de la littérature (103, 104). 

Le GLS suscite actuellement le plus grand intérêt comme paramètre de fonction systolique 

du ventricule gauche. Il a été montré qu’il était plus performant dans l’évaluation de la 

fonction myocardique des patients porteurs de cardiopathie ischémiques, ainsi Gjedal et al. 

en 2008 (105) mettait en évidence une corrélation entre le GLS et la taille de l'infarctus. De 

plus, il a été montré que le GLS était lié au risque de mortalité et d’évènements rythmiques, 

avec une corrélation supérieure à la FEVG (106, 107). 

De nombreuses études ont prouvé sa capacité à évaluer une dysfonction systolique du 

ventricule gauche avant même une altération de FEVG (56 , 57 , 58 , 59). 



90 
 

En fin de suivi, les sujets du groupe « IDM » ont normalisé leur FEVG mais le GLS reste altéré, 

ceci est le témoin de la normalisation du volume d’éjection systolique malgré la persistance 

d’une dysfonction systolique ventriculaire gauche au moyen du remodelage cardiaque. 

 

Remodelage ventriculaire  

 

Dans notre étude, nous observons au cours du suivi des sujets du groupe « IDM » que les 

diamètres et volumes télésystoliques du ventricule gauche diminuent au cours du suivi, avec 

en parallèle une diminution du stress pariétal (Principe de Laplace). La mesure de ces 

paramètres en fin de suivi est corrélée au pic de troponine et donc à la sévérité de la nécrose 

myocardique. Par ailleurs, au cours du suivi, les résistances artérielles périphériques de ces 

sujets ne varient pas. 

Ceci est le reflet du remodelage ventriculaire visant à diminuer les contraintes pariétales 

subies dans les suites de la nécrose myocardique, au moyen notamment d’un 

épaississement de ses parois. Ce remodelage est corrélé à la sévérité de la nécrose. 

L’absence de variation des résistances artérielles périphériques (qui influent également sur 

le stress pariétal global) renforce le lien de causalité entre la nécrose myocardique et le 

remodelage ventriculaire observé dans notre étude. 

Le  remodelage ventriculaire a largement été étudié depuis plus d’un demi-siècle(67-69, 72-

74), il  peut être divisé en 2 phases.  

La première phase d’expansion de la zone infarcie survient dans les premières heures 

suivant la nécrose myocardique, elle est due à une désorganisation de l’architecture du 
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myocarde et une raréfaction cellulaire provoquant un glissement des cellules les unes sur les 

autres. Ce phénomène est corrélé à l’importance de l’étendue de la nécrose myocardique. 

En réponse à cette altération de fonction systolique et donc du volume d’éjection systolique, 

le premier mécanisme compensateur consiste en une dilatation du ventricule gauche 

(principe de Frank-Starling).  Par la suite, la paroi myocardique ainsi déformée provoque une 

redistribution des contraintes pariétales, qui selon la loi de Laplace, sont prédominantes au 

niveau des régions les plus fines présentant  un rayon de courbure plus important. Donc, afin 

de compenser ces augmentations de contraintes, les parois auront tendance à se remodeler 

de manière à présenter une interface générant le moins de stress (augmentation de 

l’épaisseur et du rayon de courbure).  

De plus le stress pariétal au niveau de la paroi myocardique était également corrélé avec la 

sévérité de la nécrose myocardique. Le stress pariétal est un puissant stimulus du 

remodelage tardif qui consiste en une dilatation de ventricule gauche et une hypertrophie 

des myocytes dans le sens de leur largeur. Dans notre étude, il était également mis en 

évidence une corrélation entre la sévérité de la nécrose et le diamètre télésystolique du VG 

lors de la troisième ETT. Ce résultat est en concordance avec les données de la littérature. Le 

diamètre télésystolique du ventricule gauche est effectivement un marqueur pronostic 

important dans la CMI (108). 
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IV) LIMITES  
 

 

Notre étude est limitée par le faible nombre de sujets inclus dans le groupe « IDM » en 

raison de l’inclusion des sujets ayant bénéficié à la phase aigüe d’une revascularisation 

complète. En effet, nous tenions à cette caractéristique pour notre population d’étude, afin 

de minimiser l’influence de segments ischémiques résiduels sur les paramètres de 

déformation myocardique et ainsi centrer notre étude sur le remodelage VG dans les suites 

d’un évènement ischémique unique. En revanche, ce critère d’inclusion nous a permis 

d’étudier une population homogène. 

Une évaluation fine  du remodelage ventriculaire gauche et des paramètres 

hémodynamiques de pré- et post-charge n’était pas possible compte tenu du fait que ces 

derniers paramètres étaient obtenus grâce à des formules mathématiques à partir des 

dimensions du ventricule gauche. 

Les échocardiographies ont été acquises sur deux appareils d’échocardiographie différents 

mais les données de strain ont été extraites à partir d’une unique plateforme logicielle. Nous  

avons démontré la faible variabilité intra-observateur lors des mesures de nos paramètres 

de strain, mais nous n’avons pas étudié la variabilité inter-observateur qui, dans le 

littérature, est estimée de 7 à 11.8% (54), car dans notre étude toutes les données de strain 

myocardique ont été recueillies par la même personne.  
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V) CONCLUSION  
 

 

La dispersion mécanique est le témoin de l’hétérogénéité temporelle de la contraction régionale du 

myocarde qui résulte des modifications architecturales et fonctionnelles de la paroi myocardique du 

VG au décours d’un infarctus du myocarde. 

Ce paramètre étudié depuis peu présente un intérêt dans le cadre d’une stratégie de stratification du 

risque rythmique des patients porteurs d’une cardiopathie ischémique à fraction d’éjection peu 

altérée. 

Ce paramètre subit une variation significative dans les premiers jours suivant l’infarctus, il faut donc 

l’étudier à distance de l’hospitalisation initiale. 
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 RESUME 

 

Introduction : Il a récemment été mis en évidence que la dispersion mécanique du 

ventricule gauche évaluée en échocardiographique strain-2D est corrélée à la survenue 

d’arythmies ventriculaires chez les patients porteurs de cardiopathies ischémiques. L’objectif 

de notre étude était d’évaluer la variabilité de ce paramètre dans les suites de l’infarctus du 

myocarde. 

Patients et Méthodes : Nous avons étudié les paramètres échocardiographiques et 

électrocardiographiques de 15 sujets ayant présenté un SCA ST+, et pour lesquels nous 

avons réalisé une première ETT dans les 48h suivant le SCA, une seconde ETT réalisée 4.8 ± 

1.4 jours après le SCA, et une troisième ETT 49.0 ± 21.5 jours après le SCA. Les données 

ainsi recueillies ont été comparées aux paramètres mesurés chez 15 sujets sains appariés sur 

l’âge, le sexe et l’indice de masse corporelle. La dispersion mécanique était définie comme la 

déviation standard de la moyenne des timings de raccourcissement maximal des segments 

étudiés. 

Résultats : Les sujets ayant présenté un SCA ST+ avaient une dispersion mécanique plus 

importante que les sujets témoins (59.4 ± 13.5 vs 32.0 ± 12.9, p < 0.05). Les valeurs de 

dispersion mécanique étaient variables au cours du suivi avec une diminution statistiquement 

significative entre l’ETT 1 et l’ETT 2 (59.4 ± 13.5 vs. 51.4 ± 11.0 ; p =0.03) puis au moment 

de l’ETT 3  un retour aux valeurs initialement mesurées lors de l’ETT 1 (55.0 ± 12.6 vs. 59.4 

± 13.5 ; p = 0.6). La dispersion mécanique n’était pas corrélée aux paramètres de fonction 

systolique globale du VG, ni à la sévérité de la nécrose myocardique 

Conclusion : La dispersion mécanique du VG dans les suites d’un SCA ST+ semble subir 

une variabilité importante dans les premiers jours du suivi. La mesure de ce paramètre doit 

donc en pratique être réalisée à distance de l’hospitalisation initiale. 
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