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L’infarctus du myocarde avec sus décalage persistant du segment ST constitue une urgence 

cardiologique fréquente avec 120 000 cas par an en France. Le pronostic sombre de cette 

pathologie est conditionné à la phase initiale par la survenue de complications, dont 

l’extension au ventricule droit fait partie. 

L’atteinte ischémique ventriculaire droite au cours de l’infarctus englobe un large spectre 

d’états pathologiques, s’étendant de la dysfonction ventriculaire droite légère asymptomatique 

à l’état de choc cardiogénique. Sa présence est associée à une augmentation de la mortalité. 

L’échocardiographie est actuellement l’examen le plus utilisé pour l’évaluation de la fonction 

myocardique à la phase initiale de l’infarctus. Néanmoins, l’étude de la fonction ventriculaire 

droite a longtemps été limitée en raison de la géométrie complexe du ventricule droit, rendant 

impossible l’utilisation de modèles géométriques. 

Grâce à une bonne résolution spatiale et temporelle associée à une approche 

tridimensionnelle, et à un excellent contraste entre le sang circulant et le myocarde, l’imagerie 

par résonance magnétique (IRM) cardiaque s’est imposée comme une méthode de référence 

dans l’évaluation de la fonction ventriculaire droite. La principale limite actuelle de l’IRM 

cardiaque reste sa disponibilité. 

Avec les récentes avancées technologiques en imagerie cardiaque, une nouvelle approche 

échocardiographique de la fonction ventriculaire droite est aujourd’hui permise, notamment 

par l’analyse des déplacements et des déformations myocardiques par la mesure du strain en 

échocardiographie bidimensionnelle. 

A travers ce travail réalisé chez des patients ayant présenté un infarctus du myocarde avec sus 

décalage persistant du segment ST revascularisé par angioplastie primaire, nous avons 

comparé la fonction ventriculaire droite évaluée par IRM cardiaque et par échocardiographie  

notamment par l’analyse du strain bidimensionnel, en utilisant la méthode du « speckle 

tracking imaging » (2D-SI) associée à une automatisation du calcul des déformations 

myocardiques longitudinales. 
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1.1 L’INFARCTUS DU MYOCARDE 

L’infarctus du myocarde (IDM) est une nécrose ischémique systématisée du muscle 

cardiaque, le plus souvent due à une thrombose occlusive brutale d’une artère coronaire. Cette 

occlusion coronaire aiguë par un thrombus survient le plus souvent sur une plaque d’athérome 

devenue instable à la suite d’une érosion, d’une ulcération, d’une fissuration ou d’une rupture. 

L’infarctus du myocarde constitue une urgence cardiologique absolue dont l’incidence reste 

encore élevée avec 120 000 cas par an en France (1). Selon des données OMS, sur 50 millions 

de décès annuels dans le monde, les cardiopathies ischémiques sont la première cause de 

décès avec 7,2 millions de décès d’origine coronaire. En France, son pronostic reste grave 

puisque l’IDM est responsable de 10 à 12% de la mortalité totale annuelle chez l’adulte. A 

cette mortalité, il faut ajouter une morbidité importante et le retentissement socio-économique 

qu’elle représente. 

La définition de l’IDM a été récemment universalisée (2). Son diagnostic nécessite 

notamment la mise en évidence d’une élévation des biomarqueurs cardiaques. Avant 

l’obtention d’un dosage biologique, l’examen clinique et l’analyse de l’électrocardiogramme 

(ECG) permettent de différencier les syndromes coronaires aigus avec ou sans sus décalage 

persistant du segment ST. Les syndromes coronaires aigus avec sus décalage persistant du 

segment ST (SCA ST+) sont en général le fait d’une occlusion coronaire complète et 

nécessitent la mise en œuvre d’un traitement de reperfusion le plus rapidement possible, soit 

médicamenteux (fibrinolyse) soit mécanique (angioplastie) (3, 4). Dans notre étude, seuls les 

patients ayant présenté un SCA ST+ inaugural et traités par angioplastie primaire seront 

étudiés. 

La généralisation de l’angioplastie coronaire, des traitements fibrinolytiques et 

antithrombotiques a permis une baisse significative de la mortalité à un mois, aux alentours de 

4 à 6% dans les grands essais randomisés et de l’ordre de 15% dans les registres (5).Ce 

pronostic sombre est conditionné par la survenue de complications précoces. On distingue : 

- les anomalies de l’excitabilité myocardique, principalement les troubles du rythme 

ventriculaire soutenus 

- les anomalies de la conduction intracardiaque ; bloc sino-auriculaire et bloc auriculo-

ventriculaire haut situé dans les IDM inférieurs ; bloc auriculo-ventriculaire 

généralement infra-hissien dans les IDM antérieurs étendus  
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- les complications mécaniques ; rupture septale, insuffisance mitrale sévère par rupture 

partielle ou totale d’un pilier de la valve mitrale, rupture de la paroi libre du ventricule 

gauche (VG) 

- les anomalies de la fonction pompe ; insuffisance cardiaque congestive voire choc 

cardiogénique ; infarctus du ventricule droit (VD). 

Dans le cadre de ce travail, nous nous intéresserons plus particulièrement à cette dernière 

complication, l’extension de l’infarctus au ventricule droit. 

1.2 L’ INFARCTUS DU MYOCARDE VENTRICULAIRE DROIT 

L’infarctus ventriculaire droit englobe un large spectre d’états pathologiques, s’étendant de la 

dysfonction ventriculaire droite légère asymptomatique à l’état de choc cardiogénique. Chez 

la majorité des patients, la fonction VD se normalise en l’espace de quelques semaines à 

quelques mois, suggérant une sidération transitoire du VD sans nécrose irréversible dans la 

plupart des cas. La présence d’une ischémie du VD est retrouvée dans près de la moitié des 

IDM ST+ inférieurs, alors que les conséquences hémodynamiques évocatrices d’une atteinte 

ventriculaire droite ne sont présentes que chez 10 à 15% des patients (6-9). 

En 1930, Saunders publia la première description clinique d’un état de choc cardiogénique 

compliquant un infarctus ventriculaire droit, associant la triade hypotension, turgescence 

jugulaire et auscultation pulmonaire libre (10). Bien que spécifique, cette triade présente une 

sensibilité faible, de moins de 25%(11). A contrario, le signe le plus sensible prédictif 

d’ischémie ventriculaire droite est la constatation d’un sus décalage du segment ST de 1 mm 

ou plus dans les dérivations précordiales droites V1 et V4R (12). Des critères 

hémodynamiques invasifs par cathétérisme artériel pulmonaire ont également été décrits, tels 

que l’élévation du ratio  " Pression atriale droite / Pression artérielle pulmonaire d’occlusion" 

au-delà de 0,80 (POD/PAPO > 0,80) (13-16). 

L’infarctus ventriculaire droit compliqué d’instabilité hémodynamique est associé à une 

mortalité précoce élevée, de l’ordre de 25 à 30%. Il s’agit donc d’un sous-groupe de patients à 

haut risque parmi les IDM inférieurs, dont les taux de mortalité sont classiquement moins 

élevés que pour les IDM antérieurs (environ 6% vs 13%) (9). En cas de survenue d’un état de 

choc cardiogénique, les taux de mortalité sont particulièrement élevés, comparables aux taux 

retrouvés dans les états de choc cardiogénique par dysfonction ventriculaire gauche (53,1% vs 

60,8%) (17). Une méta-analyse réalisée par Mehta et al en 2001 confirme le caractère 
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péjoratif de l’atteinte ventriculaire droite lors d’un IDM, les taux de mortalité et de choc 

cardiogénique étant significativement augmentés (odds ratio à 3,2) (18). 

Mais ce caractère péjoratif n’est pas uniquement retrouvé chez les patients symptomatiques. 

En 1992, l’étude SAVE (19) a évalué l’effet d’un inhibiteur de l’enzyme de conversion, le 

captopril, chez des patients présentant une dysfonction ventriculaire gauche asymptomatique 

après un IDM, définie par une fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) inférieure à 

40%. Une sous-étude échocardiographique s’est intéressée à l’impact pronostique d’une 

dysfonction ventriculaire droite asymptomatique, définie par la diminution de la fraction de 

raccourcissement de surface du VD (FRSVD). L’analyse statistique multivariée retrouve une 

augmentation de la mortalité toutes causes confondues, de la mortalité cardiovasculaire ainsi 

que de la survenue d’un épisode d’insuffisance cardiaque chez ces patients présentant une 

dysfonction ventriculaire droite échocardiographique asymptomatique. Dans cette étude, une 

diminution de 5% de la FRSVD était associée à une augmentation de la mortalité 

cardiovasculaire de 16% (20). 

L’étude de la fonction ventriculaire droite à la phase aiguë d’un infarctus apparait donc 

indispensable à la stratification du risque et à l’évaluation du pronostic, nécessaire à une prise 

en charge adaptée à chaque patient. L’échocardiographie est la modalité d’imagerie non 

invasive la plus utilisée lors de la phase initiale d’un IDM. Sa réalisation dans les 24 à 48 

premières heures est d’ailleurs recommandée par toutes les sociétés savantes, notamment 

française, européenne ou américaine (3, 4). L’évaluation de la fonction ventriculaire gauche, 

notamment par la mesure de la FEVG, est de réalisation aisée. A l’opposé, en raison de sa 

morphologie, l’utilisation de modèles géométriques pour analyser le VD est impossible. Dans 

la partie suivante, nous nous intéresserons donc aux différentes modalités d’étude du 

ventricule droit. 

1.3 ETUDE DU VENTRICULE DROIT 

1.3.1 ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DU VENTRICULE DROIT (21) 

Le ventricule droit est la cavité cardiaque la plus antérieure, située immédiatement derrière le 

sternum. Le VD est délimité par l’anneau de la valve tricuspide et la valve pulmonaire. Sa 

forme est complexe. Contrairement au ventricule gauche qui possède une forme ellipsoïdale, 

le VD apparaît triangulaire lorsqu’il est vu de côté et en forme de croissant lors d’une vue en 

coupe. La morphologie du VD est également influencée par la position du septum 

interventriculaire. En présence de conditions de charges normales, le septum est concave vers 
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le VG en systole et en diastole. Le VD se subdivise en deux chambres, la chambre 

d’admission et la chambre de chasse. La chambre d’admission, inféropostérieure, possède un 

grand nombre de fibres contractiles permettant de générer 70 à 85% du débit (22). Les 

pressions engendrées par la chambre d’admission sont absorbées au niveau de la chambre de 

chasse qui est située de façon antérieure et supérieure et constitue un conduit résistif et 

pulsatile. On distingue dans la couche superficielle des fibres myocardiques disposées de 

manières circonférentielles, parallèlement au sillon atrioventriculaire. Ces fibres tournent 

autour de l’apex cardiaque et se continuent dans les fibres superficielles du ventricule gauche. 

Les fibres myocardiques de la couche profonde sont alignées longitudinalement de la base 

vers l’apex (cf. figure 1). La continuité entre les fibres musculaires du ventricule droit et du 

ventricule gauche représente la base anatomique qui lie les deux ventricules et explique la 

contraction de la paroi libre du ventricule droit lors de la contraction ventriculaire gauche. 

Cette continuité contribue également, avec le septum interventriculaire et le péricarde, à 

l’interdépendance ventriculaire. 
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Figure 1 : orientation des fibres myocardiques. (I) La partie supérieure correspond à des dissections séquentielles. (A) 
visualisation de l’orientation circonférentielle à oblique des fibres myocardiques sous-épicardiques du VD vers le VG. 
(B) Les fibres myocardiques situées juste sous la couche sous-épicardiques présentent la même orientation 
circonférentielle au niveau du VD et passent d’une orientation oblique à circonférentielle au niveau du VG. (C) Le VD 
est ouvert pour visualiser l’orientation longitudinale des fibres sous-endocardiques. (II) La partie inférieure 
schématise de façon simplifiée la couche sous-épicardique à orientation circonférentielle (à gauche) et la couche 
profonde à orientation longitudinale (à droite). Ao : Aorte ; PT : artère pulmonaire ; RV : VD ; LV : VG ; TV : valve 
tricuspide (23). 

La contraction du VD met en jeu 3 mécanismes distincts : 

- un mouvement radiaire vers l’intérieur de la paroi libre du VD qui produit un effet de 

soufflet 

- une contraction des fibres longitudinales responsable d’un raccourcissement du grand 

axe de VD et d’une attraction de l’anneau tricuspide vers l’apex 

- et enfin une traction de la paroi libre lors de la contraction du VG par l’intermédiaire 

des points d’attache entre le septum interventriculaire et cette paroi libre. 

Bien que le débit cardiaque soit le même pour les deux ventricules, la masse musculaire du 

VD est six fois moins importante que celle du VG. Ceci est rendu possible par une grande 
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compliance du VD et par des résistances vasculaires pulmonaires environ dix fois plus basses 

que les résistances systémiques. 

1.3.2 PHYSIOPATHOLOGIE DE L’INFARCTUS DU VD 

1.3.2.1 CIRCULATION CORONAIRE 

La vascularisation du VD survient durant tout le cycle cardiaque, en diastole et en systole. 

Elle est principalement sous la dépendance de l’artère coronaire droite, via ses branches 

marginales (24). La coronaire droite est donc logiquement le principal vaisseau incriminé lors 

des infarctus du ventricule droit, et les nécroses les plus sévères sont constatées lors des 

occlusions les plus proximales. Lors d’occlusions de l’artère interventriculaire postérieure, 

une atteinte ventriculaire droite limitée à la paroi inférieure peut être constatée. 

Une ischémie du VD peut également survenir lors d’occlusions du réseau coronaire gauche. 

L’artère interventriculaire antérieure (IVA) vascularise une portion modeste de la paroi 

antérieure du VD par l’intermédiaire de branches grêles, et peut parfois participer à la 

vascularisation d’une portion de l’apex du VD. De plus, la vascularisation de la bandelette 

modératrice du VD, tendue entre les parois antérieure et septale, est sous la dépendance de la 

première artère septale naissant de l’IVA. Enfin, dans moins de 10% des cas, les branches 

postérolatérales de l’artère circonflexe vascularisent une partie de la paroi inférieure du VD. 

Ainsi, bien que la majorité des cas soit imputable à une occlusion de l’artère coronaire droite, 

un infarctus du VD peut être constaté lors d’occlusions de l’IVA ou de l’artère circonflexe 

(25, 26) chez des patients présentant une dominance coronaire gauche. Ces données quant à la 

vascularisation du VD sont illustrées dans la figure 2. 
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Figure 2 : vascularisation coronaire du ventricule droit. Ao, Aorte ; CS, sinus coronaire ; LA, atrium droit ; LAD, artère 
interventriculaire antérieure ; LV, ventricule gauche ; PA, artère pulmonaire ; RA, atrium droit ; RCA, artère coronaire 
droite ; RV, ventricule droit ; RVOT, chambre de chasse ventriculaire droite (24). 

 

1.3.2.2 DONNEES HEMODYNAMIQUES LORS DE L’INFARCTUS DU VD (27) 

Les conséquences hémodynamiques d’un infarctus du VD indiquent la présence concomitante 

d’une dysfonction diastolique et systolique du VD. L’altération de la fonction systolique est 

responsable d’une diminution du débit cardiaque et d’une hypotension. L’altération de la 

compliance du VD entraine une élévation des pressions de remplissage droites. La sévérité 

des perturbations  hémodynamiques lors d’un infarctus du VD est dépendante de : 

- la proportion de myocarde ventriculaire ischémique 

- l’effet restrictif du sac péricardique 

- l’interdépendance ventriculaire par l’intermédiaire de la paroi septale. 

Lors d’une ischémie sévère, il se produit une dilatation aiguë du VD, à l’origine d’une 

élévation de la pression intrapéricardique. Cette dilatation associée à une élévation des 

pressions droites entraine un déplacement du septum interventriculaire vers le VG. Il en 

résulte une diminution du volume télédiastolique ventriculaire gauche et donc du volume 

d’éjection, responsable d’une baisse du débit cardiaque (figure 3). 
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Figure 3 : mécanismes physiopathologiques de la diminution du débit cardiaque au cours d’un infarctus du 
VD. La diminution du débit cardiaque est liée à l’interaction ventriculaire (à l’origine d’un bombement 
vers la gauche de la paroi septale avec modification de la géométrie du VG) et aux forces restrictives du sac 
péricardique (flèches) au cours d’une dilatation aiguë du VD (27). 

Bien évidemment, ces formes très symptomatiques ne posent pas de difficulté diagnostique 

particulière, tant clinique que paraclinique. Mais nous avons vu précédemment que 

l’existence d’une dysfonction ventriculaire droite asymptomatique était également associée à 

un pronostic plus sombre. La détection d’une telle atteinte par des techniques d’imagerie 

précises est donc indispensable. Nous détaillerons donc les deux méthodes d’imagerie les plus 

utilisées pour l’évaluation de la fonction ventriculaire droite, l’IRM cardiaque et 

l’échocardiographie.  

1.3.3 IM AGERIE DU VENTRICULE DROIT 

1.3.3.1 L’IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE CARDIAQUE 

Grâce à une bonne résolution spatiale et temporelle associée à une approche 

tridimensionnelle, et à un excellent contraste entre le sang circulant et le myocarde, l’IRM 

s’est imposée comme une méthode de référence pour l’imagerie cardiaque. 

1.3.3.1.1 BASES PHYSIQUES DE L’IRM 

L’IRM est une technique non invasive et non irradiante et donc sans danger pour le patient. 

L'IRM est fondée sur le principe de résonance magnétique nucléaire qui repose sur le 
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phénomène de résonance des noyaux atomiques après leur excitation par une onde de 

radiofréquence. 

L'atome hydrogène est le plus abondant de notre organisme. Constitué d'un seul proton autour 

duquel tourne un seul électron, il peut être assimilé à un proton. Les protons, en absence de 

champ magnétique extérieur, ont un axe magnétique aléatoire. Lors de l'application d'un 

champ magnétique principal, les protons s'orientent dans son axe, et ont un mouvement rotatif 

autour de cet axe. Ce mouvement est appelé précession. Il existe une relation linéaire entre 

l'intensité du champ magnétique et la vitesse de précession. Lorsque les protons précessent de 

façon synchrone, on dit qu'ils sont en phase, alors qu'avec le temps, ce synchronisme 

disparaît, les protons sont dits déphasés. Le mouvement d'équilibre issu de l'alignement des 

protons par un champ magnétique peut être perturbé par des impulsions de radiofréquence. Le 

degré de stimulation des protons est proportionnel à l'amplitude et à la durée de l'impulsion de 

radiofréquence.  

A l'issue de l'impulsion, les protons retrouvent leur état d'équilibre, c'est la relaxation, 

accompagnée d'une émission d'énergie, définie par deux paramètres : le paramètre de 

relaxation longitudinale T1 et le paramètre de relaxation transversale T2. Les paramètres T1 

et T2 dépendent des caractéristiques de l'environnement de l'atome. Ainsi, schématiquement, 

dans un milieu adipeux, le T1 et le T2 sont courts, tandis que dans l'eau libre, T1 et T2 sont 

longs. Dans les tissus organisés, les valeurs de T2 sont beaucoup plus courtes que les valeurs 

de T1. Ces phénomènes sont à la base de la création d'images à partir de la résonance 

magnétique nucléaire.  

Dans l’imagerie par résonance magnétique nucléaire, le signal émis par un tissu est déterminé 

par sa densité en ions hydrogène. C’est cette différence de densité et donc de signal qui est à 

l’origine des différents contrastes sur l’image 

1.3.3.1.2 SEQUENCES D’IMAGERIE UTILISEES EN IRM CARDIAQUE 

Les deux principales sources de dégradation dans la qualité des images cardiaques sont 

constituées par les mouvements respiratoires et les battements cardiaques. L’obtention 

d’images de qualité nécessite donc une acquisition en apnée, un rythme cardiaque régulier et 

une synchronisation à l’ECG (28). Deux modes de synchronisation sont possibles. Le mode 

rétrospectif réalise une acquisition simultanée du signal et de l’ECG et procède à un tri 

secondaire des données. Ce mode ne présente pas de risque de repliement temporel 

(« aliasing ») et apparait très adapté aux mesures des paramètres fonctionnels ventriculaires. 
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En mode prospectif, l’acquisition des images est déclenchée par l’onde R. Le risque de 

repliement temporel et d’artéfact est élevé. Le choix du mode de synchronisation est lié au 

type de séquence. 

Les différentes séquences IRM disponibles peuvent fournir : 

- un bilan morphologique dans les plans anatomiques conventionnels et les plans 

spécifiques du cœur. Il repose sur des séquences pondérées T2 (de type HASTE®) et 

T1 (spin-écho) 

- une analyse des paramètres fonctionnels cardiaques (masse ventriculaire, fraction 

d’éjection, volume d’éjection, épaisseur du myocarde et volumes ventriculaires) et de 

la cinétique segmentaire et globale. Cette analyse est permise par les séquences en 

écho de gradient à l’état d’équilibre (Steady-State Free Precession (SSFP)). Ces 

séquences segmentées « sang blanc » fournissent une excellente délinéation de 

l’endocarde par rapport au sang circulant. 

- un bilan hémodynamique incluant des séquences en contraste de phase pour la 

quantification de débits et vitesses. 

- une analyse de la perfusion de premier passage du myocarde en écho de gradient 

équilibré avec saturation-récupération. 

- une angio-IRM (ARM) permettant l’étude des gros vaisseaux et des coronaires, 

réalisée en écho de gradient T1 3D avec injection de gadolinium. 

- des séquences dites de rehaussement tardif (viabilité), pondérées T1 avec inversion-

récupération en 3D puis en 2D, réalisées 10 à 15 minutes après l’injection de 

gadolinium.  

1.3.3.1.3 IRM ET CARDIOPATHIES ISCHEMIQUES : INDICATIONS ACTUELLES (29) 

L’IRM cardiaque permet d’obtenir des informations très précieuses dans l’évaluation des 

cardiopathies ischémiques. Ces indications sont résumées dans le tableau 1. 
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Tableau 1 : Indications de l’IRM dans les syndromes coronaires aigus. (classe I : information clinique utile, technique 
appropriée, peut être utilisée en première intention, littérature abondante ; classe II : information clinique utile, 
souvent appropriée, d’autres techniques peuvent apporter une information similaire, littérature plus limitée ; classe 
III : information clinique pertinente mais peu utilisée car d’autres techniques sont adaptées et adéquates ; classe 
INV : potentiellement utile, mais en cours d’investigation clinique. 

 
A la phase aiguë de l’infarctus, l’IRM cardiaque permet d’identifier l’obstruction 

microvasculaire. Une à deux minutes après l’injection de gadolinium, la perfusion est altérée 

et les zones souffrantes sont en hyposignal. L’hyposignal peut persister au sein de la zone 

d’hypersignal sur les images de rehaussement tardif, traduisant la sévérité de l’atteinte de la 

microcirculation (phénomène de « no-reflow »), mais aussi la survenue possible d’une 

hémorragie intra-myocardique. Cette obstruction microvasculaire est corrélée aux événements 

cardiaques ultérieurs (28). L’extension transmurale du renforcement du signal lié au 

gadolinium prédit quant à elle la récupération de la fonction ventriculaire postinfarctus (30). 

L’IRM cardiaque est également intéressante dans l’appréciation des complications à la phase 

aiguë de l’infarctus, elle met en évidence les anévrysmes ventriculaires, les faux anévrysmes, 

les communications inter-ventriculaires et les fuites mitrales. Elle est très utile en complément 

de l’échographie en cas de doute sur la présence d’un thrombus ventriculaire, notamment de 

localisation apicale, dans le diagnostic difficile des fissurations myocardiques et le diagnostic 

différentiel entre vrais et faux anévrysmes ventriculaires gauches. 

Enfin, l’IRM se positionne aujourd’hui comme la méthode de référence pour l’évaluation de 

la viabilité myocardique. Les séquences de rehaussement tardif sont optimisées de telle sorte 

que le signal du myocarde normal devienne nul, tandis que la zone infarcie ayant accumulé le 

gadolinium apparaisse en hypersignal. Grâce à son excellente résolution spatiale, l’IRM 

permet de préciser l’extension de la nécrose au sein de la paroi myocardique, du sous-

endocarde vers le sous-épicarde. Si la fixation de gadolinium est comprise entre 1 et 50% de 

l’épaisseur pariétale, le segment myocardique est viable et sa cinétique devrait s’améliorer 

après cicatrisation. Si l’extension de la nécrose est supérieure à 75% de l’épaisseur 
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myocardique, le segment n’est pas viable. Entre 50 et 75%, seule une analyse de la cinétique 

segmentaire sous dobutamine permettra de conclure (31, 32). 

1.3.3.1.4 EVALUATION DU VENTRICULE DROIT PAR L’IRM CARDIAQUE 

Du fait de sa morphologie complexe, l’étude de la fonction ventriculaire droite par 

l’échocardiographie est difficile, aucune modélisation géométrique n’étant possible. L’IRM 

cardiaque représente une méthode précise car son approche est tridimensionnelle, anatomique, 

et ne requiert aucune hypothèse géométrique sur la forme du ventricule (33). L’incidence petit 

axe est privilégiée pour l’étude du ventricule droit avec réalisation d’une pile de coupes 

adjacentes couvrant les cavités à mesurer. Il faut 8 à 10 coupes jointives de 8 mm d'épaisseur 

pour balayer l'ensemble de la cavité depuis la base jusqu'à l'apex. Le calcul de la fonction 

ventriculaire droite est basé sur la méthode de Simpson. Après avoir tracé les contours 

endocardiques en télédiastole et télésystole, les volumes ventriculaires télédiastolique et 

télésystolique sont calculés (somme de l’aire sous-endocardique de chaque coupe multipliée 

par la distance intercoupe). Le volume d’éjection systolique est la différence entre le volume 

télésystolique et le volume télédiastolique. La fraction d’éjection est le rapport du volume 

d’éjection systolique sur le volume télédiastolique. La reproductibilité des mesures d’un 

examen à l’autre, d’un opérateur à l’autre, est excellente (34). De même que pour le ventricule 

gauche, les séquences de rehaussement tardif permettent une détection de l’atteinte 

ventriculaire droite à la phase aigue d’un IDM (35). Le rehaussement ventriculaire droit reste 

d’analyse plus délicate comparativement au ventricule gauche en raison de la faible épaisseur 

du VD. 

1.3.3.1.5 LIMITATIONS DE L’IRM A LA PHASE AIGUE D’UN INFARCTUS 

Les contre-indications classiques à passer une IRM sont représentées par les clips 

chirurgicaux ferromagnétiques intracérébraux, les corps étrangers métalliques intra-oculaires 

(soudeurs, éclats métalliques…), les dispositifs électroniques implantés (pompes à perfusion, 

matériels de surveillance implantés, neurostimulateurs, implants cochléaires), les pace-makers 

et défibrillateurs. Chez les patients insuffisants rénaux, d’exceptionnels cas de fibrose 

systémique néphrogénique ont été rapportés (36), conduisant à la contre-indication de 

l’Omniscan® en présence d’une clairance de la créatinine inférieure à 30 mL/min et à la 

nécessité d’une évaluation rigoureuse du rapport bénéfice-risque avec les autres produits 

gadolinés. Une attention particulière doit donc être portée aux patients ayant récemment 
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présenté un IDM, en raison  de l’état pro-inflammatoire induit (37) et de l’utilisation quasi 

systématique de produits néphrotoxiques (produits de contraste iodés lors de la 

coronarographie, inhibiteurs de l’enzyme de conversion...). La présence de stents coronaires, 

quelle que soit la date d’implantation, ne constitue pas une contre-indication à la réalisation 

d’une IRM cardiaque (38). 

Le transport intrahospitalier de patients nécessitant une surveillance en soins intensifs ou en 

réanimation, ce qui est le cas à la phase initiale d’un IDM, n’est pas dénué de risques propres 

et implique des précautions particulières (39). Chez les patients hémodynamiquement 

instables, la plupart des événements indésirables surviennent d’ailleurs lors de transports vers 

l’IRM (40). De plus, l’environnement IRM, en raison de ses principes physiques, est un 

milieu perturbant fortement l’enregistrement ECG (41), ce qui peut poser des problèmes de 

surveillance chez ces patients à risque de troubles du rythme, notamment ventriculaires. 

Enfin, le problème de l’accessibilité à l’IRM constitue le frein principal à l’utilisation de cette 

technique d’imagerie en routine. Au 1er janvier 2011, le parc d’IRM français s’établit à 592 

appareils, soit 9,43 appareils par million d’habitants. Le délai moyen d’obtention d’un rendez-

vous est de 32,2 jours, avec de grandes disparités régionales. En Lorraine, ce délai passe en 

effet à 51,6 jours (42). 

 

La large diffusion des échographes dans les structures hospitalières et notamment dans les 

unités de soins intensifs coronaires fait de cette technique la modalité d’imagerie non invasive 

de choix en urgence, disponible et facilement répétée au lit du malade. Les développements 

technologiques ont permis une nette amélioration de la qualité des images et une évaluation 

multimodale de la fonction ventriculaire droite est aujourd’hui possible. Des 

recommandations ont récemment été publiées pour l’évaluation échocardiographique du 

ventricule droit. 

1.3.3.2 EVALUATION ECHOCARDIOGRAPHIQUE DU VENTRICULE DROIT 

Les sociétés américaine et européenne d’échocardiographie ont récemment publié des 

recommandations concernant l’exploration du cœur droit (24, 43). A la phase aiguë d’un 

IDM, de nombreux paramètres ont été décrits pour le diagnostic d’extension au VD et pour 

l’évaluation de la fonction ventriculaire droite. 
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1.3.3.2.1 ANALYSE MORPHOLOGIQUE ET CINETIQUE 

Dans les formes les plus sévères, l’atteinte ischémique du VD entraine sa dilatation aiguë. Les 

premières études échocardiographiques en mode M ont rapporté une augmentation des 

dimensions télédiastoliques du VD dans cette situation (44, 45). Ces données ont ensuite été 

confirmées en échographie bidimensionnelle. L’analyse morphologique du VD nécessite la 

multiplication de plans de coupes, chacun d’entre eux apportant des informations 

complémentaires. Plusieurs vues standardisées doivent être obtenues à partir des vues 

habituelles parasternales long-axe et petit-axe, apicales 4 et 2 cavités et sous-costale. Ces vues 

sont illustrées dans la figure 4. 

 
Figure 4 : représentation des vues échocardiographiques des vues utiles à l’évaluation du VD (43). (A) vue 
parasternale long axe ; (B) chambre d’admission, vue long axe ; (C) vue parasternale petit axe à la base du 
cœur ; (D) vue parasternale petit axe au niveau des muscles papillaires ; (E) vue apicale 4 cavités : (F) vue 
sous-costale. 

Les valeurs suivantes ont été retenues comme significativement augmentées :  

- diamètre basal en coupe apicale 4 cavités supérieur à 42 mm (RVIT) 

- diamètre de l’infundibulum pulmonaire en coupes parasternales long-axe et petit-axe 

supérieur à 27 et 33 mm respectivement (RVOT1 et RVOT2). 

- Rapport entre le diamètre du VD et celui du VG mesuré en coupe apicale 4 cavités 

supérieur à 0,6. 
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La réalisation de ces différentes coupes permet par ailleurs une analyse complète de la 

cinétique segmentaire. La mise en évidence d’une hypo- ou akinésie, voire dyskinésie est 

évocatrice d’une atteinte ventriculaire droite ischémique. En 1983, Lopez-Sendon et al (46) 

ont rapporté une corrélation significative entre le nombre de segments hypokinétiques ou 

akinétiques au niveau du VD et la sévérité de l’instabilité hémodynamique. Dès 1984, une 

meilleure sensibilité de l’échographie a été retrouvée pour le diagnostic d’infarctus du VD, en 

comparaison à l’exploration hémodynamique invasive, grâce à l’analyse de la cinétique 

segmentaire (14). Une attention particulière doit être portée à la cinétique du septum 

interventriculaire, celle-ci pouvant être paradoxale avec un bombement du septum vers le 

ventricule gauche durant la diastole, et une normalisation de sa courbure en protosystole. Cet 

enchainement, favorisé par une surcharge volumétrique ventriculaire droite, est corrélé à une 

dysfonction sévère de la contractilité de la paroi libre du VD (47). 

1.3.3.2.2 ANALYSE HEMODYNAMIQUE ET FONCTIONNELLE 

1.3.3.2.2.1 FRACTION DE RACCOURCISSEMENT DE SURFACE DU VENTRICULE DROIT (FRSVD) 

La fraction de raccourcissement de surface du ventricule droit (right ventricular fractional 

area change (FAC) dans la littérature anglophone) est obtenue selon la formule [(surface 

télédiastolique – surface télésystolique) / surface télédiastolique] X 100. Les surfaces sont 

obtenues en coupe apicale 4 cavités, en traçant les limites de l’endocarde depuis l’anneau 

tricuspide, le long du bord libre du VD jusqu’à l’apex, puis le long du septum 

interventriculaire jusqu’à l’anneau. Les valeurs normales rapportées sont très variables selon 

les études, comprises entre 35 et 63%. La FRSVD est bien corrélée à la FEVD mesurée en 

IRM cardiaque (48, 49). Les principales limites de ce paramètre sont représentées par :  

- une dépendance vis-à-vis des conditions de charge, notamment de postcharge. 

- la nécessité d’une bonne délinéation de l’endocarde. Les difficultés les plus 

fréquemment rencontrées sont une mauvaise définition de la paroi libre en télédiastole 

en raison de sa position rétrosternale, une confusion entre l’endocarde et les 

nombreuses trabéculations de la paroi libre, une sous-estimation de la surface en 

confondant l’apex avec la bandelette modératrice. 

Dans le cadre de la cardiopathie ischémique, une altération de la FRSVD < 32,2% est 

associée à une augmentation de la mortalité toute cause, de la mortalité cardiovasculaire et du 

risque de survenue d’un épisode de décompensation cardiaque (20). Toute diminution de la 

FRSVD de 5% est associée à une augmentation de la morbimortalité cardiovasculaire (50). 



 

Figure 5 : mesure de la fraction de raccourcissement de surface du ventricule droit (FRSVD).
centrée sur les cavités droites. Fonction ventriculaire droite

1.3.3.2.2.2 dP / dt 

Le dP/dt correspond en hémodynamique au pic maximum de la dérivée première de la 

pression ventriculaire et est considéré comme un indice de contractilité

échographie, il est obtenu à partir du flux 

s’écoulant entre les vélocités de 0 à 2 m/s ou de 0,5 à 2 m/s sur la courbe 

mode doppler continu ; la pression entre ces 2 poin

Bernouilli simplifiée (∆P=4Vmax

Son calcul n’est pas recommandé en routine en raison du manque de données chez le sujet 

sain. Ce paramètre n’a pas été évalué dans le cadre de l’infarct

inférieure à 400 mmHg/s est probablement anormale

1.3.3.2.2.3 TRICUSPID ANNULAR PLANE SYSTOLIC EXCURSION (TAPSE)

Le TAPSE correspond à l’excursion systolique de l’anneau tricuspide par rapport à son plan 

longitudinal. Ce paramètre est obtenu en mode TM en coupe apical 4 cavités au niveau du 

bord latéral de l’anneau tricuspide. Il est bien corrélé à la FEVD

(52, 53). Selon les populations étudiées, les valeurs normales s’échelonnent entre 16 et 30mm. 

Le TAPSE est un paramètre simple à recueillir, y compris sur des échographes d’ancienne 

mesure de la fraction de raccourcissement de surface du ventricule droit (FRSVD).
onction ventriculaire droite normale : FRSVD = 52,6%. 

Le dP/dt correspond en hémodynamique au pic maximum de la dérivée première de la 

pression ventriculaire et est considéré comme un indice de contractilité

il est obtenu à partir du flux d’insuffisance tricuspide (IT) en mesurant le temps 

s’écoulant entre les vélocités de 0 à 2 m/s ou de 0,5 à 2 m/s sur la courbe 

; la pression entre ces 2 points est calculée selon la formule de 

maxIT2) à 32 ou 15 mmHg respectivement. 

Son calcul n’est pas recommandé en routine en raison du manque de données chez le sujet 

e paramètre n’a pas été évalué dans le cadre de l’infarctus du VD. Une valeur 

inférieure à 400 mmHg/s est probablement anormale (51).  

TRICUSPID ANNULAR PLANE SYSTOLIC EXCURSION (TAPSE) 

excursion systolique de l’anneau tricuspide par rapport à son plan 

longitudinal. Ce paramètre est obtenu en mode TM en coupe apical 4 cavités au niveau du 

bord latéral de l’anneau tricuspide. Il est bien corrélé à la FEVD mesurée par 

ns étudiées, les valeurs normales s’échelonnent entre 16 et 30mm. 

Le TAPSE est un paramètre simple à recueillir, y compris sur des échographes d’ancienne 
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mesure de la fraction de raccourcissement de surface du ventricule droit (FRSVD). Coupe apicale 4 cavités 

Le dP/dt correspond en hémodynamique au pic maximum de la dérivée première de la 

pression ventriculaire et est considéré comme un indice de contractilité myocardique. En 

en mesurant le temps 

s’écoulant entre les vélocités de 0 à 2 m/s ou de 0,5 à 2 m/s sur la courbe d’IT obtenue en 

ts est calculée selon la formule de 

Son calcul n’est pas recommandé en routine en raison du manque de données chez le sujet 

us du VD. Une valeur 

excursion systolique de l’anneau tricuspide par rapport à son plan 

longitudinal. Ce paramètre est obtenu en mode TM en coupe apical 4 cavités au niveau du 

mesurée par thermodilution 

ns étudiées, les valeurs normales s’échelonnent entre 16 et 30mm. 

Le TAPSE est un paramètre simple à recueillir, y compris sur des échographes d’ancienne 



 

génération, ne nécessitant pas une qualité optimale d’image,

Ses principales limites sont représentées par 

- la nécessité d’obtenir un bon alignement entre la paroi libre du VD et la ligne de tir en 

mode TM, 

- l’étude de la fonction longitudinale uniquement,

- la supposition que le déplacement d’un seul segment représente la fo

structure tridimensionnelle complexe, sans tenir compte de la contribution du septum 

interventriculaire, de l’infundibulum pulmonaire et de la paroi inférieure du VD.

simplification n’est probablement pas valide en présence d’anomalies s

la cinétique ventriculaire droite, ce qui est le cas dans le cadre de l’IDM.

Engström et al ont récemment retrouvé une augmentation de la mortalité chez les patients en 

choc cardiogénique secondaire à un IDM, en présence d’un TAPSE < 14 mm

population de patients hospitalisés pour IDM inférieur, Alam 

évidence une altération signi

d’extension au VD (17 ± 2,8 vs 22,7 ± 4,9

Figure 6 : mesure du tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE)
mm. 

génération, ne nécessitant pas une qualité optimale d’image, avec une bonne

représentées par : 

la nécessité d’obtenir un bon alignement entre la paroi libre du VD et la ligne de tir en 

l’étude de la fonction longitudinale uniquement, 

la supposition que le déplacement d’un seul segment représente la fo

structure tridimensionnelle complexe, sans tenir compte de la contribution du septum 

interventriculaire, de l’infundibulum pulmonaire et de la paroi inférieure du VD.

simplification n’est probablement pas valide en présence d’anomalies s

la cinétique ventriculaire droite, ce qui est le cas dans le cadre de l’IDM.

ont récemment retrouvé une augmentation de la mortalité chez les patients en 

choc cardiogénique secondaire à un IDM, en présence d’un TAPSE < 14 mm

population de patients hospitalisés pour IDM inférieur, Alam et al ont également mis en 

évidence une altération significative du TAPSE chez ceux présentant des signes ECG 

d’extension au VD (17 ± 2,8 vs 22,7 ± 4,9 ; p < 0,001) (55). 

mesure du tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) en mode TM. Valeur normale mesurée à 22 
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avec une bonne reproductibilité. 

la nécessité d’obtenir un bon alignement entre la paroi libre du VD et la ligne de tir en 

la supposition que le déplacement d’un seul segment représente la fonction d’une 

structure tridimensionnelle complexe, sans tenir compte de la contribution du septum 

interventriculaire, de l’infundibulum pulmonaire et de la paroi inférieure du VD. Cette 

simplification n’est probablement pas valide en présence d’anomalies segmentaires de 

la cinétique ventriculaire droite, ce qui est le cas dans le cadre de l’IDM. 

ont récemment retrouvé une augmentation de la mortalité chez les patients en 

choc cardiogénique secondaire à un IDM, en présence d’un TAPSE < 14 mm (54). Dans une 

ont également mis en 

ficative du TAPSE chez ceux présentant des signes ECG 

 
en mode TM. Valeur normale mesurée à 22 
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1.3.3.2.2.4 ANALYSE DU FLUX D’INSUFFISANCE PULMONAIRE (56-59) 

Le flux d’insuffisance pulmonaire (IP) est enregistré en mode Doppler continu en coupe 

parasternale petit-axe au niveau de la base du cœur. Ce flux est visualisé de façon correcte 

chez 60 à 90% des patients. La morphologie du flux d’IP est en relation directe avec le 

gradient de pression qui s’établit entre l’artère pulmonaire et le ventricule droit durant la 

diastole. Lors d’une ischémie ventriculaire droite, l’élévation importante des pressions 

ventriculaires droites télédiastoliques se traduit par un aspect caractéristique du flux d’IP. 

Celui-ci comprend une augmentation rapide des vitesses du flux jusqu’à un pic 

protodiastolique (VMAX), suivie d’une décélération abrupte durant la mésodiastole avant la 

survenue de la systole atriale (VMIN), alors que chez les patients sans infarctus ventriculaire 

droit, la décélération méso- et télédiastolique est progressive, sans retentissement de la systole 

atriale. Un temps de demi-décroissance de l’IP (PHTIP) inférieur à 150 ms et un rapport 

VMAX/ VMIN inférieur à 0,5 sont des marqueurs de dysfonction ventriculaire droite au cours de 

l’infarctus, corrélés au taux de complications cardiovasculaires précoces. 

1.3.3.2.2.5 INDEX DE PERFORMANCE MYOCARDIQUE DU VENTRICULE DROIT 

L'index de Tei au niveau du ventricule droit, ou index de performance myocardique du VD 

(IPM VD), est un index de fonction ventriculaire global, combinant les paramètres diastolique 

et systolique. Il correspond à la somme des temps de relaxation (TRIV) et de contraction 

isovolumiques (TCIV), divisée par le temps d'éjection (cf. figure 7). Sa valeur normale au 

niveau du VD est de 0,28 ± 0,04 ; elle est plus basse qu'au niveau du ventricule gauche car le 

TRI est très limité de manière physiologique au niveau du ventricule droit. 



 

Figure 7: Représentation schématique du doppler pulsé tricuspidien et du doppler pulsé sous
calcul l’index de performance myocardique (IPM VD
(A-B)/B = TCIV + TRIV/temps d’ ejection. c = TCIV = temps de contraction isovolumique. d = TRIV = temps de 
relaxation isovolumique. 

L’IPM VD est une estimation globale des fonc

indépendant de la morphologie du VD et

Il n’est utilisable que chez des sujets présentant un rythme cardiaque 

paramètre très dépendant des conditions de cha

l’infarctus du VD, il n’est pas fiable lorsque la pression atriale est 

les patients présentant une atteinte sévère avec élévation de la pression atriale au

mmHg, Yoshifuku et al ont retrouvé une pseudo

1.3.3.2.3 PARAMETRES DERIVES DE L’ETUDE DES MOUVEMENTS PARIETAUX

1.3.3.2.3.1 DOPPLER TISSULAIRE (DTI)

Le doppler tissulaire est utilisé depuis longtemps pour l’analyse de la fonction ventriculaire 

gauche, notamment pour l’évaluation de la fonction 

de remplissage (62). L’approche DTI permet l’analyse des vitesses

parois au niveau d’un point spatial précis choisi. En DTI, à l’inverse des signaux Doppler 

conventionnels qui sont caractérisés par de hautes vélocités et de faibles amplitudes, le 

mouvement myocardique est caractérisé par des signaux 

amplitudes. Le mouvement tissulaire donne des signaux Doppler d’environ 40 dB plus hauts 

que les signaux issus du sang et les vitesses tissulaires dépassent rarement 20 cm/s.

Représentation schématique du doppler pulsé tricuspidien et du doppler pulsé sous
calcul l’index de performance myocardique (IPM VD). B = temps d’ejection. A-B = c + d = TCIV + TRIV. IPMVD = 

ejection. c = TCIV = temps de contraction isovolumique. d = TRIV = temps de 

L’IPM VD est une estimation globale des fonctions diastolique et 

pendant de la morphologie du VD et est réalisable chez une très large majorité des sujets.

Il n’est utilisable que chez des sujets présentant un rythme cardiaque régulier. Il s’agit d’un 

paramètre très dépendant des conditions de charge (60) et, dans le cadre pathologique de 

il n’est pas fiable lorsque la pression atriale est augmentée. En eff

les patients présentant une atteinte sévère avec élévation de la pression atriale au

ont retrouvé une pseudo-normalisation de ce paramètre 

PARAMETRES DERIVES DE L’ETUDE DES MOUVEMENTS PARIETAUX

DOPPLER TISSULAIRE (DTI) 

Le doppler tissulaire est utilisé depuis longtemps pour l’analyse de la fonction ventriculaire 

valuation de la fonction diastolique et l’estimation des pressions 

. L’approche DTI permet l’analyse des vitesses de déplacements des 

parois au niveau d’un point spatial précis choisi. En DTI, à l’inverse des signaux Doppler 

conventionnels qui sont caractérisés par de hautes vélocités et de faibles amplitudes, le 

mouvement myocardique est caractérisé par des signaux de faible vélocité et de hautes 

amplitudes. Le mouvement tissulaire donne des signaux Doppler d’environ 40 dB plus hauts 

que les signaux issus du sang et les vitesses tissulaires dépassent rarement 20 cm/s.
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Représentation schématique du doppler pulsé tricuspidien et du doppler pulsé sous-pulmonaire pour le 

B = c + d = TCIV + TRIV. IPMVD = 
ejection. c = TCIV = temps de contraction isovolumique. d = TRIV = temps de 

tions diastolique et systolique. Il est 

est réalisable chez une très large majorité des sujets. 

régulier. Il s’agit d’un 

, dans le cadre pathologique de 

augmentée. En effet, chez 

les patients présentant une atteinte sévère avec élévation de la pression atriale au-delà de 15 

normalisation de ce paramètre (61). 

PARAMETRES DERIVES DE L’ETUDE DES MOUVEMENTS PARIETAUX 

Le doppler tissulaire est utilisé depuis longtemps pour l’analyse de la fonction ventriculaire 

et l’estimation des pressions 

de déplacements des 

parois au niveau d’un point spatial précis choisi. En DTI, à l’inverse des signaux Doppler 

conventionnels qui sont caractérisés par de hautes vélocités et de faibles amplitudes, le 

de faible vélocité et de hautes 

amplitudes. Le mouvement tissulaire donne des signaux Doppler d’environ 40 dB plus hauts 

que les signaux issus du sang et les vitesses tissulaires dépassent rarement 20 cm/s. 
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Le profil du spectre Doppler tissulaire myocardique en mode Doppler pulsé comprend 

schématiquement 3 ondes principales :  

- l’onde S’, positive, systolique, dont le pic de vélocité survient en proto- ou 

mésosytole, 

- l’onde E’, négative, correspondant au remplissage initial protodiastolique, 

- l’onde A’, négative, correspondant au remplissage tardif télédiastolique (systole 

atriale). 

Le Doppler pulsé possède une excellente résolution temporelle avec une bonne précision en 

termes de détection des pics de vélocités. L’obtention de ces paramètres est aisée et ne 

nécessite pas une bonne délimitation de l’endocarde. 

Les limites principales de cette technique sont représentées par : 

- la nécessité d’un bon alignement entre le tir Doppler et la paroi ventriculaire analysée, 

- l’absence de différenciation possible entre un mouvement pariétal actif et un 

mouvement passif. 

Parmi tous les paramètres dérivés de l’analyse Doppler tissulaire en mode pulsé, la vélocité 

maximale de l’onde S’ enregistrée au niveau de la paroi latérale de l’anneau tricuspidien est le 

plus étudié. Les valeurs normales sont supérieures à 12 cm/s. 

Yilmaz et al ont rapporté une diminution de l’amplitude de l’onde S’ chez les patients 

présentant un IDM inférieur étendu au ventricule droit (défini par la présence d’un sus 

décalage du segment ST d’au moins 0,1mV en V4R). La valeur seuil de 10,6 cm/s a permis de 

différencier les patients ayant un IDM inférieur étendu ou non au VD avec une sensibilité de 

100% et une spécificité de 92% (63). L’utilisation de la vélocité maximale de S’ dans ce cadre 

pathologique est également utile à l’évaluation pronostique des patients, une valeur supérieure 

à 8 cm/s étant significativement associée à un meilleur taux de survie sans complication 

cardiovasculaire durant l’année suivant l’IDM (64). 



 

Figure 8 : mesure de la vélocité maximale de l’onde S’
tricuspidien. Valeur normale : 14 cm/s.

1.3.3.2.3.2 STRAIN ET STRAIN RATE

Comme nous l’avons vu précédemment, une des limites de l’analyse des vélocités 

myocardiques à un point donné du myocarde en DTI résulte du fait que le DTI ne permet pas 

de différencier les mouvements passifs des mouvements actifs de la région myocardique 

sélectionnée, ce qui peut être à l’origine d’une erreur d’analyse d’un segment non fonctionnel. 

Le strain, permet de pallier ce défaut en autorisant une analyse de la déformation segmentaire. 

Il permet de quantifier la déformation relative d’un segment lors

(65). Ainsi, si un segment de longueur L0 présente une longueur L en réponse à l’application 

d’une force, le strain est donné par la valeur du rapport L 

pourcentage, le strain est négatif en cas de raccourcissement et positif en cas d’étirement du 

segment. Le strain représente donc la déformation d’un segment tissulaire

donnée. Le strain rate correspond au taux de déformation des parois, exprimé en s

vélocités du VD, en analyse longitudinale, sont plus élevées que les vélocités myocardiques 

du VG. Cette différence s’explique par les conditions de c

VG. De plus, les fibres longitudinales et obliques sont nombreuses au niveau de la paroi libre 

du VD (66). 

mesure de la vélocité maximale de l’onde S’. Doppler tissulaire au niveau de la paroi latérale de l’anneau 
: 14 cm/s. 

STRAIN ET STRAIN RATE 

Comme nous l’avons vu précédemment, une des limites de l’analyse des vélocités 

myocardiques à un point donné du myocarde en DTI résulte du fait que le DTI ne permet pas 

de différencier les mouvements passifs des mouvements actifs de la région myocardique 

électionnée, ce qui peut être à l’origine d’une erreur d’analyse d’un segment non fonctionnel. 

Le strain, permet de pallier ce défaut en autorisant une analyse de la déformation segmentaire. 

permet de quantifier la déformation relative d’un segment lors de l’application d’une force

. Ainsi, si un segment de longueur L0 présente une longueur L en réponse à l’application 

ce, le strain est donné par la valeur du rapport L – L0 / L0 (cf. figure 

pourcentage, le strain est négatif en cas de raccourcissement et positif en cas d’étirement du 

segment. Le strain représente donc la déformation d’un segment tissulaire

donnée. Le strain rate correspond au taux de déformation des parois, exprimé en s

vélocités du VD, en analyse longitudinale, sont plus élevées que les vélocités myocardiques 

du VG. Cette différence s’explique par les conditions de charge qui sont plus élevées pour le 

VG. De plus, les fibres longitudinales et obliques sont nombreuses au niveau de la paroi libre 
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. Doppler tissulaire au niveau de la paroi latérale de l’anneau 

Comme nous l’avons vu précédemment, une des limites de l’analyse des vélocités 

myocardiques à un point donné du myocarde en DTI résulte du fait que le DTI ne permet pas 

de différencier les mouvements passifs des mouvements actifs de la région myocardique 

électionnée, ce qui peut être à l’origine d’une erreur d’analyse d’un segment non fonctionnel. 

Le strain, permet de pallier ce défaut en autorisant une analyse de la déformation segmentaire. 

de l’application d’une force 

. Ainsi, si un segment de longueur L0 présente une longueur L en réponse à l’application 

(cf. figure 9). Exprimé en 

pourcentage, le strain est négatif en cas de raccourcissement et positif en cas d’étirement du 

segment. Le strain représente donc la déformation d’un segment tissulaire sur une période 

donnée. Le strain rate correspond au taux de déformation des parois, exprimé en s-1. Les 

vélocités du VD, en analyse longitudinale, sont plus élevées que les vélocités myocardiques 

harge qui sont plus élevées pour le 

VG. De plus, les fibres longitudinales et obliques sont nombreuses au niveau de la paroi libre 
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Figure 9 : formule pour le calcul du strain. εεεε : strain ; L0 : longueur initiale de la fibre myocardique ; L : longueur 
maximale de la fibre myocardique ; ∆L : variation de longueur de la fibre myocardique 

  

Les mesures de strain et strain rate peuvent s’effectuer à partir du Doppler tissulaire ou à 

partir du 2D Speckle Tracking Imaging (2D-SI) (67). Contrairement au DTI, le 2D-SI permet 

de surmonter le problème de l’alignement de la paroi analysée avec la ligne de tir Doppler. Il 

s’agit par ailleurs d’une technique dont la courbe d’apprentissage est rapide, grâce au 

développement de logiciels conviviaux. La reproductibilité inter- et intra-observateur est 

excellente (68, 69). En revanche, pour l’obtention des mesures, il est important d’avoir une 

excellente délimitation des contours de l’endocarde (70). La résolution temporelle de cette 

technologie est faible.  

Des marqueurs acoustiques appelés speckle, vont être regroupés en régions d’intérêt de 20 à 

30 pixels de myocarde par détermination semi-automatique des contours de l’endocarde et de 

l’épicarde de la paroi myocardique. Le suivi des différents speckle d’une image à l’autre et 

l’un par rapport à l’autre permet d’évaluer les déplacements, les vitesses de déformation et les 

déformations myocardiques grâce à deux propriétés : 

- la disposition aléatoire des échos intra-myocardiques assure que chaque région du 

myocarde possède un agencement unique de speckle, ce qui permet une bonne 

différenciation de ces différentes régions, 

- l’agencement des speckle reste stable et les speckle suivent les mouvements du 

myocarde. 

Le 2D-SI repose sur l’analyse des speckle. Au niveau de chaque zone sélectionnée, le logiciel 

repère les speckle et les suit dans l’image suivante. Ces données sont illustrées dans la figure 

10. 



 

Figure 10 : principes du 2D-SI. (A) suivi en mode TM des échos intra
l’agencement des speckle reste stable au sein de la paroi myocardique et les 
myocarde. (B) disposition aléatoire des échos intra
très différent au sein des deux encadrés rouge).

Les valeurs moyennes de strain longitudinal au niveau de la paroi latérale du ventricule droit 

sont respectivement de 28% 

apical (24). Pour le septum interventriculaire, les valeurs de strain sont respectivement 

21% ± 5, 21% ± 5 et 23% ± 4

sont pas rapportées dans la littérature.

Le nombre des publications concernant l’analyse du strain au niveau du ventricule gauche 

connait à l’heure actuelle une croissance exponentielle. Pour le ventricule droit, 

technique est encore en cours de 

des pathologies variées comme 

l’hypertension artérielle pulmonaire

d’études ont été publiées. 

 

Le but de ce travail est donc de comparer l’évaluation de la fonction ventriculaire droite par 

plusieurs méthodes d’imagerie non invasives 

IRM cardiaque - chez des patients hospitalisés pour un

décalage persistant du segment ST

. (A) suivi en mode TM des échos intra-myocardiques de la paroi 
reste stable au sein de la paroi myocardique et les speckle suivent les mouvements du 

myocarde. (B) disposition aléatoire des échos intra-myocardiques assurant un agencement unique des 
très différent au sein des deux encadrés rouge). 

aleurs moyennes de strain longitudinal au niveau de la paroi latérale du ventricule droit 

± 3, 29% ± 4 et 29% ± 3 pour les segments basal, médian et 

Pour le septum interventriculaire, les valeurs de strain sont respectivement 

4. En ce qui concerne la paroi inférieure du VD

sont pas rapportées dans la littérature. 

Le nombre des publications concernant l’analyse du strain au niveau du ventricule gauche 

connait à l’heure actuelle une croissance exponentielle. Pour le ventricule droit, 

technique est encore en cours de validation. Plusieurs publications soulignent son intérêt dans 

des pathologies variées comme la dysplasie ventriculaire droite arythmogène

l’hypertension artérielle pulmonaire (72). En ce qui concerne l’IDM étendu au VD, très peu 

Le but de ce travail est donc de comparer l’évaluation de la fonction ventriculaire droite par 

plusieurs méthodes d’imagerie non invasives - échocardiographie traditionnelle et 2D

patients hospitalisés pour un infarctus du myocarde avec sus 

calage persistant du segment ST. 
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myocardiques de la paroi inféroseptale ; 

suivent les mouvements du 
assurant un agencement unique des speckle (aspect 

aleurs moyennes de strain longitudinal au niveau de la paroi latérale du ventricule droit 

3 pour les segments basal, médian et 

Pour le septum interventriculaire, les valeurs de strain sont respectivement de 

la paroi inférieure du VD, ces valeurs ne 

Le nombre des publications concernant l’analyse du strain au niveau du ventricule gauche 

connait à l’heure actuelle une croissance exponentielle. Pour le ventricule droit, cette 

validation. Plusieurs publications soulignent son intérêt dans 

la dysplasie ventriculaire droite arythmogène (71) ou 

IDM étendu au VD, très peu 

Le but de ce travail est donc de comparer l’évaluation de la fonction ventriculaire droite par 

échocardiographie traditionnelle et 2D-SI, 

myocarde avec sus 
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2. DEUXIEME PARTIE : 

MATERIELS ET 

METHODES 
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2.1 TYPE D’ETUDE 

Il s’agit d’une étude prospective monocentrique réalisée au sein du CHU de Nancy, par la 

collaboration conjointe des services de cardiologie, de médecine nucléaire et du centre 

d’investigation clinique (CIC). 

2.2 POPULATION DE L’ETUDE 

Les patients inclus dans cette étude font partie du protocole REMI. Il s’agit d’une étude 

monocentrique actuellement en phase d’inclusion au sein du CHU de Nancy, dont l’objectif 

principal est d’évaluer de façon multiparamétrique le remodelage cardiaque après un infarctus 

du myocarde revascularisé en phase aiguë, en mettant en relation les résultats obtenus avec les 

concentrations sériques en aldostérone. L’investigateur principal de cette étude est le Dr. 

ANGIOI. Ce projet est financé par la Délégation Interrégionale à la Recherche Clinique "Est" 

(DIRC Est) dans le cadre du Programme Hospitalier de Recherche Clinique (PHRC) 

interrégional de 2009, et est approuvé par le Comité Consultatif de Protection des Personnes 

se prêtant à la Recherche Biomédicale. 

Nous avons inclus 62 patients sur une période s’étendant d’avril 2010 à juin 2011. Les critères 

d’inclusion retiennent : 

- une hospitalisation dans le service de cardiologie pour un primo infarctus 

myocardique avec sus décalage du segment ST revascularisé en phase aiguë par 

angioplastie primaire et datant de moins de 4 jours, 

- un état clinique stable (sans signe d’insuffisance cardiaque ou coronaire instable, sans 

hypertension artérielle mal stabilisée sous traitement), 

- un âge supérieur ou égal à 18 ans 

Les critères d’infarctus myocardique aigu avec sus décalage du segment ST ont été définis par 

la présence des critères suivants : douleur thoracique prolongée, augmentation des marqueurs 

sériques de nécrose myocardique (CPK-MB > 2 fois la limite supérieure de la normale), et 

présence d’un sus décalage du segment ST d’au moins 2 mm et touchant au moins deux 

dérivations contiguës de l’ECG. 

Les critères d’exclusion sont représentés par : 

- une contre-indication à l’examen IRM, 

- claustrophobie sévère, 

- antécédents d’hypersensibilité aux sels de gadolinium, 
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- cardiopathie d’origine non ischémique surajoutée, 

- nécessaire programmation d’une chirurgie cardiaque dans les 6 mois, 

- femme en âge et en état de procréer et dépourvue de méthode contraceptive efficace, 

- absence de couverture sociale, 

- patient incapable de se plier au suivi de l’étude, 

- patient majeur sous tutelle, sous curatelle ou sous sauvegarde de justice. 

En ce qui concerne les paramètres échocardiographiques, nous avons comparé les données 

recueillies chez ces 62 patients aux données de 27 sujets sains enregistrés dans la base de 

données du laboratoire d’échocardiographie du service de cardiologie. L’IRM cardiaque n’a 

pas été réalisée chez les sujets sains. 

2.3 ETUDE PAR IRM CARDIAQUE 

Une IRM cardiaque a été réalisée chez tous les patients entre J2 et J4, soit sur une IRM 3T 

Signa Excite HD, soit sur une IRM 1,5T Signa Excite HD (General Electric Healthcare, 

Milwaukee, USA, pour les 2 appareils). Les séquences ont été enregistrées durant une phase 

d’apnée, le patient étant en décubitus dorsal, équipé d’électrodes ECG pour la surveillance et 

la synchronisation  des acquisitions. Les séquences suivantes ont été réalisées : 

-  séquences de contraste de phase, permettant de mesurer le débit aortique, les vélocités 

des ondes E et A de remplissage ventriculaire gauche. 

- séquences de ciné-IRM (séquence de précession à l’équilibre SSFP), pour l’évaluation 

des volumes, masses et fractions d’éjection ventriculaires droites et gauches, ainsi que 

pour l’évaluation des troubles de la contractilité segmentaire. Pour le ventricule 

gauche, l’analyse cinétique utilise la segmentation en 17 parties (cf. figure 11). Pour le 

ventricule droit, la description des troubles de la cinétique segmentaire utilise la 

segmentation suivante : paroi latérale et paroi inférieure, toutes deux subdivisées en 3 

segments basal, médian et apical. 

- séquences de rehaussement tardif après injection de chélate de gadolinium, permettant 

d’analyser la sévérité de l’atteinte ischémique (caractère transmural ou non des 

séquelles) et la viabilité éventuelle des segments ischémiés. 



 

Figure 11: segmentation ca

2.4 ETUDE ECHOCARDIOGRAPHIQUE

Une échocardiographie complète a été réalisée dans un délai maximal

rapport à l’IRM cardiaque. Toutes les valeurs

cardiaques consécutifs. Les données ont été recueillies sur des échographes VIVID 7 et 

VIVID 9 (General Electric Medical System). Les données ont été analysées en post

avec le logiciel Echopac PC V1

Les paramètres suivants ont été recueillis

o en mode TM et 2D : 

- calcul de la FEVG par la méthode de Simpson bip

automatique de l’endocarde

- surface des oreillettes droite et gauche par planimétrie en coupe a

- amplitude de l’excursion systolique du plan de l’anneau tricuspidien (TAPSE)

- surface du ventricule droit en télédiastole (STDVD) et télésystole (STSVD) par 

planimétrie en coupe apicale 4 cavités avec calcul de la fraction de 

de surface du VD (FRSVD)

o  en mode Doppler pulsé ou continu

-  l’ITV sous-aortique pour la mesure du débit cardiaque

- le flux antérograde mitral et le flux veineux pulmonaire pour l’estimation des 

pressions de remplissage ventriculaire gau

myocardique du ventricule gauche (IPM VG ou Index de Tei du VG)

segmentation cardiaque selon l’American Heart Association. Représentation "bull’s 

ETUDE ECHOCARDIOGRAPHIQUE  

complète a été réalisée dans un délai maximal

RM cardiaque. Toutes les valeurs mesurées ont été moyennées sur 3 cycles 

cardiaques consécutifs. Les données ont été recueillies sur des échographes VIVID 7 et 

ctric Medical System). Les données ont été analysées en post

avec le logiciel Echopac PC V110.1.0. (General Electric Medical System). 

Les paramètres suivants ont été recueillis : 

calcul de la FEVG par la méthode de Simpson biplan avec délinéation manuelle ou 

automatique de l’endocarde (74), 

surface des oreillettes droite et gauche par planimétrie en coupe apicale 4 cavités

amplitude de l’excursion systolique du plan de l’anneau tricuspidien (TAPSE)

surface du ventricule droit en télédiastole (STDVD) et télésystole (STSVD) par 

planimétrie en coupe apicale 4 cavités avec calcul de la fraction de 

de surface du VD (FRSVD). 

en mode Doppler pulsé ou continu : 

aortique pour la mesure du débit cardiaque, 

le flux antérograde mitral et le flux veineux pulmonaire pour l’estimation des 

pressions de remplissage ventriculaire gauche, et le calcul de l’index de performance 

myocardique du ventricule gauche (IPM VG ou Index de Tei du VG)
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. Représentation "bull’s eye" (73).  

complète a été réalisée dans un délai maximal de 48 heures par 

mesurées ont été moyennées sur 3 cycles 

cardiaques consécutifs. Les données ont été recueillies sur des échographes VIVID 7 et 

ctric Medical System). Les données ont été analysées en post-traitement 

 

lan avec délinéation manuelle ou 

picale 4 cavités, 

amplitude de l’excursion systolique du plan de l’anneau tricuspidien (TAPSE), 

surface du ventricule droit en télédiastole (STDVD) et télésystole (STSVD) par 

planimétrie en coupe apicale 4 cavités avec calcul de la fraction de raccourcissement 

le flux antérograde mitral et le flux veineux pulmonaire pour l’estimation des 

che, et le calcul de l’index de performance 

myocardique du ventricule gauche (IPM VG ou Index de Tei du VG), 
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- le flux antérograde tricuspidien en coupe apicale 4 cavités pour mesurer les vitesses 

maximales des ondes E et A, le temps de décélération de l’onde E et pour le calcul de 

l’index de performance myocardique du ventricule droit (IPM VD ou Index de Tei du 

VD), 

- l’ITV sous-pulmonaire en mode Doppler pulsé et la durée d’éjection pour le calcul de 

l’IPM VD, 

- le flux d’insuffisance pulmonaire obtenu en coupe parasternale petit axe pour la 

mesure de PHTIP et de VMIN / VMAX, 

- La vitesse maximale du flux d’insuffisance tricuspidienne par voie apicale 4 cavités ou 

parasternale gauche petit axe, permettant le calcul de la pression artérielle pulmonaire 

systolique (PAPs). 

o en mode Doppler tissulaire (DTI) : 

- les vitesses maximales des ondes S’, A’ et E’ mesurées au niveau du septum 

interventriculaire, au niveau de la paroi antérolatérale de l’anneau mitral et au niveau 

de la paroi latérale de l’anneau tricuspidien. 

o  en mode 2D-SI : 

- les valeurs maximales de strain systolique longitudinal des 17 segments du VG, par la 

technique de 2D-Speckle Tracking Imaging (2D-SI), associée à une automatisation du 

calcul des déformations myocardiques par la méthode AFI (Automated Function 

Imaging). Brièvement, à partir de coupes apicales 2, 3 et 4 cavités de qualité adéquate, 

enregistrées avec une cadence au moins égale à 50 images/s, l’opérateur indique 

manuellement 3 points (2 de part et d’autre de la valve mitrale et un 3ème au niveau de 

l’apex du VG). Le logiciel détecte alors automatiquement les contours endocardiques 

et suit les déplacements myocardiques durant tout le cycle cardiaque. L’opérateur peut 

rajuster la délinéation de l’endocarde ainsi que la largeur de la région d’intérêt (ROI) 

correspondant à l’épaisseur de la paroi myocardique. Le logiciel génère ensuite la 

courbe de strain pour chacun des 17 segments, et calcule le strain global du ventricule 

gauche (figure 12). 

- les valeurs maximales de strain systolique longitudinal du ventricule droit, divisé en 9 

segments : paroi latérale du VD et septum interventriculaire visualisés en coupe 

apicale 4 cavités, chaque paroi étant subdivisée en 3 segments basal, médian et apical ; 

paroi inférieure du VD visualisée en coupe apicale 2 cavités modifiée et centrée sur le 

ventricule droit, également subdivisée en 3 segments basal, médian et apical (figures 

13 et 14). 
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Nous avons définis plusieurs paramètres de fonction ventriculaire droite dérivés de l’analyse 

2D-SI des différentes parois du VD : 

-  strain latéral moyen, correspondant à la moyenne des pics de strain longitudinal 

systoliques enregistrés au niveau des 3 segments de la paroi latérale du VD. 

-  strain inférieur moyen, calculé comme le paramètre précédent, à partir des valeurs de 

strain enregistrées au niveau des 3 segments de la paroi inférieure du VD. 

- strain septal moyen, calculé à partir des valeurs de strain enregistrées au niveau des 3 

segments du septum interventriculaire en coupe 4 cavités, 

- strain moyen 4 cavités, correspondant à la moyenne des pics de strain systoliques 

enregistrés sur les 6 segments visualisés en coupe apicale 4 cavités, soit les parois 

latérale et septale. 

-  strain global du ventricule droit, correspondant à la moyenne des pics de strain 

systolique enregistrés au niveau des 9 segments du VD. Ce dernier paramètre inclut 

donc la participation du septum interventriculaire à la fonction contractile du 

ventricule droit. 



 

Figure 12 : mesure du strain ventriculaire gauche par 2D
Partie supérieure : coupes apicales 4 cavités, 2 cavités et 3 cavités centrées sur le VG et représentation du strain VG 
sous forme Bull’s Eye. Infarctus antérieur par
11,6%. Partie inférieure : à gauche, 
à H+12 ; strain VG = -10,3% avec zone dyskinétique des segments basaux inférieur, inférolatéral et antérolatéral 
(strain positif représenté en bleu). A droite, infarctus antéri
H+3,5 ; strain VG = -13,2% avec atteinte localisée aux segments distaux et apical.

 

mesure du strain ventriculaire gauche par 2D-SI. 
: coupes apicales 4 cavités, 2 cavités et 3 cavités centrées sur le VG et représentation du strain VG 

Infarctus antérieur par  occlusion de l’IVA moyenne revascularisée à H+5,5
: à gauche, infarctus inférieur par occlusion de la coronaire droite proximale revascularisée 

10,3% avec zone dyskinétique des segments basaux inférieur, inférolatéral et antérolatéral 
(strain positif représenté en bleu). A droite, infarctus antérieur par occlusion de l’IVA distale revascularisée à 

13,2% avec atteinte localisée aux segments distaux et apical. 
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: coupes apicales 4 cavités, 2 cavités et 3 cavités centrées sur le VG et représentation du strain VG 
occlusion de l’IVA moyenne revascularisée à H+5,5 ; strain VG = -

farctus inférieur par occlusion de la coronaire droite proximale revascularisée 
10,3% avec zone dyskinétique des segments basaux inférieur, inférolatéral et antérolatéral 

eur par occlusion de l’IVA distale revascularisée à 



 

Figure 13 : mesure du strain de la paroi inférieure du ventricule droit
Coupe apicale 2 cavités du VD et courbes de strain longitudinal. 
de l’IVA moyenne revascularisée à H+
inférieur avec extension au ventricule droit par occlusion de la coronaire droite proximale revascularisée à H+12
strain de la paroi inférieure du VD sévèrement altéré à 

  

mesure du strain de la paroi inférieure du ventricule droit par 2D-SI. 
Coupe apicale 2 cavités du VD et courbes de strain longitudinal. Partie supérieure : infarctus antérieur par occlusion 

revascularisée à H+3,5 ; strain de la paroi inférieure du VD = -29,0%. Partie inférieure
nsion au ventricule droit par occlusion de la coronaire droite proximale revascularisée à H+12

strain de la paroi inférieure du VD sévèrement altéré à -2,2%, correspondant à une paroi akinétique.
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: infarctus antérieur par occlusion 
Partie inférieure : infarctus 

nsion au ventricule droit par occlusion de la coronaire droite proximale revascularisée à H+12 ; 
2,2%, correspondant à une paroi akinétique. 



 

Figure 14 : mesure du strain des parois septale et latérale du ventricule droit par 2D
centrée sur le VD. (B) sujet sain ; strain latéral = 
extension au ventricule droit par occlusion de la coronaire droite proximale revascularisée à H+12
sévère du strain latéral (-4,6%) et altération sévère du strain septal (
l’IVA proximale revascularisée à H+7

 

2.5 MARQUEURS DE NECROSE MYOCARDIQUE

Toutes les 6 heures, les taux de créatine phosphokinase (CPK) et de troponine I sont dosés.

Nous retenons le pic d’élévation des CPK et des troponines

2.6 METHODES STATISTIQUES

L’analyse statistique a été effectuée à l’aide du 

USA). Seuls les résultats avec p 

Les variables quantitatives continues sont exprimées en moyenne ± 

dichotomiques en fréquence (%). Les corrélations ont été réalisées par le test de Spearman.

Les comparaisons de variables quantitatives 

test U de Mann et Whitney en fonction du nombre de 

qualitatives, les tests du Khi² ou de Fischer ont été utilisés.

différents paramètres a été évalué par 

des parois septale et latérale du ventricule droit par 2D-SI. (A) Coupe apicale 4 cavités 
; strain latéral = -31,1% et strain septal = -15,4%. (C) infarctus inférieur avec 

extension au ventricule droit par occlusion de la coronaire droite proximale revascularisée à H+12
4,6%) et altération sévère du strain septal (-12,3%). (D) infarctus antérieur par 

l’IVA proximale revascularisée à H+7 ; strain latéral normal (-28,9%) et altération sévère du strain septal (

MARQUEURS DE NECROSE MYOCARDIQUE  

Toutes les 6 heures, les taux de créatine phosphokinase (CPK) et de troponine I sont dosés.

Nous retenons le pic d’élévation des CPK et des troponines I. 

METHODES STATISTIQUES  

L’analyse statistique a été effectuée à l’aide du logiciel SPSS V17.0 (SPSS Inc, Chicago, 

USA). Seuls les résultats avec p ≤ 0,05 ont été considérés comme statistiquement significatifs. 

Les variables quantitatives continues sont exprimées en moyenne ± écart-type

dichotomiques en fréquence (%). Les corrélations ont été réalisées par le test de Spearman.

de variables quantitatives ont été réalisées par le test t de Student ou par le 

de Mann et Whitney en fonction du nombre de patients analysés ; pour les variables 

qualitatives, les tests du Khi² ou de Fischer ont été utilisés. L’apport diag

différents paramètres a été évalué par des courbes ROC (Receiver Operating Characteristic). 
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. (A) Coupe apicale 4 cavités 
(C) infarctus inférieur avec 

extension au ventricule droit par occlusion de la coronaire droite proximale revascularisée à H+12 ; altération très 
infarctus antérieur par occlusion de 

28,9%) et altération sévère du strain septal (-13,5%). 

Toutes les 6 heures, les taux de créatine phosphokinase (CPK) et de troponine I sont dosés. 

(SPSS Inc, Chicago, 

0,05 ont été considérés comme statistiquement significatifs. 

type et les variables 

dichotomiques en fréquence (%). Les corrélations ont été réalisées par le test de Spearman. 

de Student ou par le 

; pour les variables 

L’apport diagnostique des 

des courbes ROC (Receiver Operating Characteristic). 
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3. RESULTATS 
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3.1 DONNEES GENERALES 

La population étudiée inclut 27 sujets sains et 62 patients ayant présenté un infarctus du 

myocarde, dont 37 IDM inférieurs (59,7%) et 25 IDM antérieurs (40,3%). 

La faisabilité des différentes techniques utilisées est excellente : 

- concernant l’IRM, 60 patients (96,8%) ont bénéficié d’un examen complet. Seuls 2 

patients n’ont pas bénéficié d’un examen informatif. Un patient a présenté des troubles 

du rythme à type d’extrasystoles ventriculaires bigéminées permanentes durant tout 

l’examen, rendant la synchronisation à l’ECG impossible et les différentes séquences 

non analysables. Un patient n’a pas supporté les conditions de réalisation de l’IRM en 

raison d’une claustrophobie. 

- pour les paramètres de fonction ventriculaire gauche, la mesure de la FEVG par la 

technique de Simpson biplan et le calcul de l’IPM VG ont été réalisables chez tous les 

patients (100%). Le strain ventriculaire gauche a été obtenu chez 60 patients (96,8%) ; 

un défaut d’échogénicité est à l’origine des 2 échecs.  

- pour les paramètres de fonction ventriculaire droite, l’IPM VD, le TAPSE, la vélocité 

de l’onde S’ au niveau de la paroi latérale du ventricule droit et la FRSVD ont été 

recueillis chez tous les patients et tous les sujets sains (100%). En ce qui concerne le 

2D-SI, la paroi latérale a été analysable chez 60 patients sur 62 (96,8%), la paroi 

septale chez 61 patients (98,4%) et la paroi inférieure chez tous les patients mais pour 

5 d’entre eux, les valeurs n’ont pas pu être moyennées sur 3 cycles consécutifs en 

raison d’une mauvaise échogénicité (3 IDM inférieurs (4,8%) et 2 IDM antérieurs 

(3,2%)). 

- chez les sujets sains, tous les paramètres ont pu être recueillis sauf les paramètres de 

strain ventriculaire droit chez un des 27 sujets (3,7%). 

3.2 COMPARAISON DES SUJETS SAINS A L’ENSEMBLE DES 

PATIENTS 

Les deux populations ne sont pas différentes en ce qui concerne l’âge, avec 50,4 ans pour les 

sujets sains vs 54,6 ans pour les patients (p = 0,12). Les valeurs de 2D-SI ventriculaire droit 

retrouvées chez les sujets sains sont en accord avec les valeurs normales retrouvées dans la 

littérature. La moyenne des strains latéraux du VD est en effet de -27,36% pour des valeurs 

normales publiées à -28,6%. Pour la paroi septale, la moyenne de strain est mesurée à -
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20,28% pour des valeurs normales publiées à -21,6%. Tous les paramètres de strain 

ventriculaire droit sont significativement diminués chez les patients ayant présenté un IDM. 

Parmi les paramètres traditionnels d’évaluation de la fonction ventriculaire droite par 

échographie, il existe une altération du TAPSE et de la FRSVD à la limite de la significativité 

chez les patients par rapport aux sujets sains (p = 0,04 et 0,03 respectivement). Aucune 

différence n’est par contre retrouvée en ce qui concerne l’IPM VD et la vélocité de l’onde S’ 

en comparaison aux sujets sains. La FEVG mesurée en ETT et le strain global du VG sont 

significativement altérés chez les patients. Ces données sont résumées dans le tableau 2. 

 
Tableau 2 : Paramètres de fonction ventriculaire droite et gauche. Comparaison sujets sains vs patients 

 sujets sains n patients n p 

Strain latéral moyen (%) -27,36 ± 5,17 26 -23,07 ± 6,56 60 0,004 

Strain inférieur moyen (%) -24,49 ± 6,05 26 -20,85 ± 6,11 62 0,04 

Strain septal moyen (%) -20,28 ± 4,63 26 -14,71 ± 3,72 61 < 0,0001 

Strain moyen 4 cavités (%) -23,82 ± 4,15 26 -18,85 ± 4,18 60 < 0,0001 

Strain global VD (%) -24,04 ± 4,21 26 -19,44 ± 4,62 60 < 0,0001 

TAPSE (mm) 24,01 ± 3,69 27 21,97 ± 4,48 62 0,04 

S’ (cm/s) 13,73 ± 2,76 27 13,15 ± 2,65 62 0,36 

IPM VD 0,216 ± 0,092 27 0,258 ± 0,150 62 0,11 

FRSVD (%) 46,2  ± 5,6 27 41,2  ± 10,8 62 0,03 

FEVG ETT (%) 60,68 ± 4,44 27 51,95 ± 7,89 62 < 0,0001 

Strain global VG (%) -19,25 ± 2,17 27 -14,65 ± 3,11 60 < 0,0001 

 

3.3 CORRELATIONS ENTRE LES PARAMETRES OBTENUS EN IRM 

ET EN ECHOCARDIOGRAPHIE 

3.3.1 PARAMETRES DE FONCTION VENTRICULAIRE GAUCHE 

Le paramètre principal évaluant la fonction ventriculaire gauche en IRM est la fraction 

d’éjection (FEVG IRM, 48,18 ± 7,66%). En échocardiographie, la fonction systolique 

ventriculaire gauche a été étudiée par le biais de trois paramètres : la FEVG Simpson biplan 

(51,95 ± 7,89%), l’IPM VG (0,410 ± 0,162) et le strain global du VG (-14,65 ± 3,11%) en 
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2D-SI par la méthode de l’Automated Function Imaging. Les corrélations obtenues pour 

l’ensemble des patients, quel que soit le territoire infarci, sont résumées dans le tableau 3. 

 
Tableau 3 : corrélations entre la FEVG IRM et les paramètres échocardiographiques évaluant la 
fonction ventriculaire gauche. 

FEVG IRM Coefficient de corrélation "r" Significativité "p" Nombre de patients 

FEVG ETT 0,655 < 0,0001 60 

Strain global VG 0,746 < 0,0001 58 

IPM VG - 0,164 0,21 60 

 

La meilleure corrélation est ici obtenue avec le 2D-SI. L’IPM VG n’est pas significativement 

corrélé à la FEVG IRM. 

3.3.2 PARAMETRES DE FONCTION VENTRICULAIRE DROITE 

La fraction d’éjection du VD mesurée lors de l’IRM cardiaque (FEVD IRM, 54,72 ± 6,93%) a 

été comparée aux différents paramètres évaluant la fonction ventriculaire droite en 

échocardiographie : TAPSE, vélocité de l’onde systolique S’ obtenue en Doppler tissulaire à 

l’anneau tricuspidien (S’), IPM VD et FRSVD pour les paramètres traditionnels, strain latéral 

moyen, strain inférieur moyen, strain septal moyen, strain moyen 4 cavités, et strain global du 

VD pour l’analyse en 2D-SI. Les corrélations sont résumées dans le tableau 4. 
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Tableau 4 : corrélations entre la FEVD IRM et les paramètres échocardiographiques évaluant la 
fonction ventriculaire droite. 

FEVD IRM Coefficient de corrélation "r" Significativité "p" Nombre de patients 

TAPSE  0,293 0,02 60 

S’ 0,226 0,08 60 

IPM VD -0,345 0,007 60 

FRSVD 0,356 0,005 60 

Strain latéral moyen -0,331 0,01 59 

Strain inférieur moyen -0,352 0,006 60 

Strain septal moyen -0,390 0,002 60 

Strain moyen 4 cavités -0,406 0,001 59 

Strain global du VD -0,456 <0,0001 59 

 

Les paramètres échocardiographiques les mieux corrélés à la FEVD mesurée par IRM sont le 

strain global du VD puis le strain moyen 4 cavités. Parmi les paramètres traditionnels, la 

FRSVD est le mieux corrélé à l’IRM. Le paramètre S’ n’est par contre pas significativement 

corrélé à la FEVD IRM, bien qu’il semble exister une tendance (p = 0,08).  

Le strain global du VD est également significativement corrélé aux paramètres traditionnels 

échographiques d’évaluation de la fonction ventriculaire droite (cf. tableau 5). 

 
Tableau 5 : corrélations entre le strain global du VD et les paramètres échocardiographiques 
traditionnels d’évaluation de la fonction ventriculaire droite. 

 

Strain global VD Coefficient de corrélation "r" Significativité "p" Nombre de patients 

TAPSE  -0,355 0,005 59 

S’ -0,405 0,001 60 

IPM VD 0,366 0,004 60 

FRSVD -0,471 <0,0001 60 

 

La meilleure corrélation est ici obtenue avec la fraction de raccourcissement de surface du 

VD.  
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3.4 COMPARAISON DES PATIENTS AVEC INFARCTUS 

ANTERIEUR VS INFERIEUR 

Les patients ayant présenté un IDM inférieur (N = 37) ont été comparés aux patients ayant 

présenté un IDM antérieur (N = 25). 

3.4.1 DONNEES CLINIQUES 

Il n’y a pas de différence significative entre les deux groupes étudiés en termes d’âge, de délai 

de prise en charge avant la réalisation de l’angioplastie, de signes d’insuffisance cardiaque 

gauche à l’admission (score Killip), de fréquence cardiaque. Les pressions artérielles 

systolique (PAS) et diastolique (PAD) sont significativement plus basses dans le groupe des 

patients ayant présenté un IDM inférieur. Ces données sont présentées dans le tableau 6. 

 
Tableau 6 : données cliniques. Comparaison entre les patients ayant présenté un IDM inférieur vs un 
IDM antérieur.  

 IDM inférieurs IDM antérieurs p 

Age 53,35 ±10,50 56,40 ± 12,23 0,30 

Délai avant angioplastie (min) 273 ± 184 280 ± 122 0,88 

Score Killip 1,108 ± 0,315 1,120 ± 0,332 0,89 

Fréquence (bpm) 77 ± 16 75 ± 11 0,68 

PAS (mmHg) 121,2 ± 20,2 136,2 ± 17,3 0,004 

PAD (mmHg) 70,1 ± 12,2 77,2 ± 6,4 0,005 

 

3.4.2 MARQUEURS BIOLOGIQUES 

Il n’a pas été retrouvé de différence significative entre les deux groupes en termes de 

marqueurs sériques de nécrose myocardique. Les valeurs moyennes de troponine I n’ont pas 

été utilisées car les pics ont dépassé la limite supérieure de dosage quantitatif du laboratoire 

(> 96µg/L) chez 22 patients (11 IDM inférieurs soit 29,7% et 11 IDM antérieurs soit 44%). 

Les pics de CPK ont donc été préférés. Pour les IDM inférieurs, le pic moyen de CPK s’élève 

à 2484 ± 1638 UI/L et il s’élève à 2962 ± 1838 UI/L pour les IDM antérieurs (p = 0,29). 
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3.4.3 PARAMETRES DE FONCTION VENTRICULAIRE GAUCHE 

3.4.3.1 PARAMETRES DE FONCTION SYSTOLIQUE 

La FEVG mesurée en IRM et le strain global du VG sont significativement plus altérés chez 

les patients hospitalisés pour IDM antérieur que chez ceux ayant présenté un IDM inférieur. Il 

n’y a pas de différence significative entre les deux populations en ce qui concerne la FEVG 

mesurée en échocardiographie. Il en est de même pour l’IPM VG (qui est un paramètre 

intégrant les fonctions systolique et diastolique du VG). L’index cardiaque ainsi que les 

volumes ventriculaires gauches télédiastoliques ne sont pas significativement différents dans 

ces deux populations. Ces données sont synthétisées dans le tableau 7. 

 
Tableau 7 : paramètres de "fonction cardiaque gauche". Comparaison entre les patients ayant présenté 
un IDM inférieur vs un IDM antérieur.  

 IDM inférieurs n IDM antérieurs n p 

FEVG IRM (%) 50,06 ± 8,0 35 45,56 ± 6,4 25 0,02 

VTDVGi  IRM (mL/m²) 85,4 ± 12,7 35 81,5 ± 14,8 25 0,28 

FEVG Simpson biplan (%) 52,79 ± 8,39 37 50,70 ± 7,07 25 0,31 

IPM VG 0,39 ± 0,16 37 0,44 ± 0,17 25 0,28 

Index cardiaque (L/min/m²) 2,37 ± 0,62 37 2,29 ± 0,53 25 0,08 

Strain global VG (%) -15,86 ± 2,73 35 -12,97 ± 2,85 25 < 0,0001 

 

3.4.3.2 PARAMETRES DE FONCTION DIASTOLIQUE 

Les paramètres étudiés afin d’apprécier la fonction diastolique ventriculaire gauche sont : la 

surface de l’oreillette gauche, le temps de décélération de l’onde E mitrale (TDE) obtenue en 

Doppler pulsé, et le ratio E/E’ (E’ étant dans ce cas la moyenne des mesures des vélocités 

myocardiques protodiastoliques enregistrées au niveau de l’anneau mitral latéral et septal). 

Quel que soit le paramètre choisi, aucune différence n’a été constatée entre les deux groupes 

(cf. tableau 8). 
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Tableau 8 : paramètres de fonction diastolique gauche. Comparaison entre les patients ayant présenté un 
IDM inférieur vs un IDM antérieur.  

 IDM inférieurs n IDM antérieurs n p 

Surface OG (cm²) 18,58 ± 4,17 37 18,26 ± 3,94 25 0,77 

TDE (ms) 172 ± 44 37 172 ±40 25 0,98 

E/E’ 8,59 ± 3,17 37 9,47 ± 2,61 25 0,26 

 

3.4.4 PARAMETRES DE FONCTION VENTRICULAIRE DROITE 

La FEVD mesurée en IRM n’est pas significativement différente entre les deux populations 

d’IDM inférieurs et antérieurs (53,46 ± 7,63% pour les IDM inférieurs vs 56,48 ± 5,49%) bien 

qu’il semble exister une tendance à une altération plus marquée après IDM inférieur (p = 

0,096). Une altération de la FEVD < 50% mesurée en IRM est retrouvée chez 8 patients sur 

60 soit 13,3% dont 6 sur 37 IDM inférieurs (16,2%) et 2 sur 25 IDM antérieurs (8,0%). Les 

paramètres échographiques et IRM nous renseignant sur la précharge du ventricule droit sont : 

le volume télédiastolique indexé du VD mesuré en IRM (VTDVi IRM) et la surface de l’OD 

mesurée en échocardiographie. Ces deux paramètres sont significativement plus élevés chez 

les patients ayant présenté un IDM inférieur.  

Parmi les paramètres traditionnels évaluant la fonction ventriculaire droite, seule la FRSVD 

est significativement plus altérée chez les patients hospitalisés pour IDM inférieur. Le 

TAPSE, l’IPM VD et S’ ne sont pas différents dans les deux populations. En ce qui concerne 

les paramètres dérivés de l’analyse 2D-SI, nous avons constaté une altération 

significativement plus sévère dans le groupe des patients ayant présenté un infarctus inférieur 

quel que soit le paramètre étudié, sauf le strain septal qui est comparable dans les deux 

populations. Ces données sont résumées dans le tableau 9. 

 



 67 

Tableau 9 : paramètres de fonction ventriculaire droite. Comparaison entre les patients ayant présenté 
un IDM inférieur vs un IDM antérieur.  

 IDM inférieurs n IDM antérieurs n p 

FEVD IRM (%) 53,46 ± 7,63 35 56,48 ± 5,49 25 0,096 

VTDVDi IRM (mL/m²) 71,6 ± 9,9 35 61,6 ± 12,6 25 0,001 

Surface OD (cm²) 17,76 ± 3,67 37 15,15 ± 2,63 25 0,003 

Gradient OD-VD (mmHg) 21,30 ± 1,66 27 23,46 ± 1,61 17 0,22 

TAPSE (mm) 21,90 ± 4,58 37 22,07 ± 4,42 25 0,88 

S’ (cm/s) 12,85 ± 2,19 37 13,61 ± 3,21 25 0,27 

IPM VD 0,28 ± 0,14 37 0,23 ± 0,17 25 0,23 

FRSVD (%) 36,8 ± 11,0 37 47,6 ± 6,6 25 < 0,0001 

Strain latéral moyen (%) -20,76 ± 6,31 35 -26,29 ±5,57 25 0,001 

Strain inférieur moyen (%) -17,90 ± 8,59 37 -25,21 ± 4,85 25 < 0,0001 

Strain septal moyen (%) -14,87 ± 3,78 36 -14,50 ± 3,70 25 0,71 

Strain moyen 4 cavités (%) -17,75 ± 4,07 35 -20,39 ± 3,90 25 0,014 

Strain global VD (%) -17,61 ± 4,34 35 -22,00 ± 3,73 25 < 0,0001 

 

3.5 COMPARAISON DES PATIENTS AVEC OU SANS EXTENSION 

ECG AU VENTRICULE DROIT 

Un ECG comprenant les dérivations droites a été réalisé avant revascularisation chez 32 

patients parmi les 37 ayant présenté un infarctus dans le territoire inférieur. Quinze ont 

présenté des signes électriques d’extension de l’infarctus au ventricule droit définis par la 

présence d’un sus décalage du segment ST d’au moins 0,1mV dans la dérivation droite V4R, 

soit 46,9%. Ceci est comparable aux données de la littérature qui retrouvent des signes 

électriques d’extension au VD chez environ un patient sur deux à la phase aigue d’un 

infarctus inférieur. 

Il n’existe aucune différence significative entre les deux groupes, tant en termes de fonction 

ventriculaire droite que de fonction ventriculaire gauche (cf. tableau10). 
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Tableau 10 : comparaison entre les patients hospitalisés pour IDM inférieur avec signes ECG d’extension 
au VD (V4R +) et ceux hospitalisés pour IDM inférieur sans signe ECG (V4R -). 

IDM inférieur V4R - N V4R + N p 

Age 53,24 ± 9,95 17 52,87 ± 11,55 15 0,92 

PAS (mmHg) 122,6 ± 21,4 17 120,7 ± 21,7 15 0,76 

FC (bpm) 78,7 ± 15,3 17 75,3 ± 18,3 15 0,36 

Pic CPK (UI/L) 2638 ± 1687 17 2307 ± 1757 15 0,56 

Surface OD (cm²) 17,78 ± 3,94 17 18,1 ± 3,47 15 0,47 

TAPSE (mm) 22,79 ± 4,14 17 20,35 ± 5,12 15 0,22 

S’ (cm/s) 13,15 ± 2,16 17 12,26 ± 2,24 15 0,29 

IPM VD 0,279 ± 0,133 17 0,295 ± 0,150 15 0,58 

FRSVD (%) 39,4 ± 9,1 17 34,5 ± 13,3 15 0,33 

Strain latéral moyen (%) -21,68 ± 5,52 17 -19,75 ± 7,49 15 0,57 

Strain inférieur moyen (%) -18,98 ± 6,79 17 -16,98 ± 6,67 15 0,68 

Strain septal moyen (%) -15,13 ± 4,64 17 -14,39 ± 2,94 15 0,36 

Strain moyen 4 cavités (%) -18,41 ± 4,49 17 -17,07 ± 3,83 15 0,382 

Strain global VD (%) -18,60 ± 3,76 17 -17,04 ± 4,18 15 0,24 

FEVD IRM (%) 54,76 ± 7,81 17 51,47 ± 7,94 15 0,18 

FEVG IRM (%) 49,29 ± 6,80 17 48,80 ± 8,59 15 0,76 

FEVG Simson biplan (%) 53,02 ± 10,11 17 51,74 ± 7,44 15 0,33 

Strain global VG -15,97 ± 3,28 16 -15,46 ± 2,09 15 0,41 

 

3.6 APPORT DIAGNOSTIQUE DE L’ECHOCARDIOGRAPHIE 

3.6.1 APPORT DES PARAMETRES DE FONCTION VENTRICULAIRE 

GAUCHE 

Nous avons retrouvé précédemment (chapitre 3.3.1) une corrélation significative de la FEVG 

mesurée en IRM à la FEVG mesurée en échocardiographie ainsi qu’au strain global du VG. 

Nous n’avons pas retrouvé de corrélation avec l’IPM VG. La corrélation la plus puissante est 

retrouvée avec le strain global du VG. Les valeurs diagnostiques respectives de chaque 
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paramètre échographique pour prédire une FEVG < 50% en IRM sont résumées dans le 

tableau 11. 

 
Tableau 11 : valeurs diagnostiques des paramètres échocardiographiques de fonction ventriculaire 
gauche pour prédire une FEVG < 50% mesurée en IRM. 

 AUC Valeur seuil Sensibilité Spécificité VPP VPN p 

FEVG ETT 83,3% 49,4% 53,1% 96 ,4% 94,4% 63,8% < 0,0001 

Strain global VG 88,5% -13,8% 71,0% 96,4% 95,8% 74,3% < 0,0001 

IPM VG 53,3% / / / /  0,66 

 
Figure 15 : apport diagnostique du strain global du VG par rapport à l’IRM pour l’évaluation d’une 
FEVG < 50%. 

La concordance entre les mesures de FEVG en IRM et en ETT retrouve une surestimation des 

valeurs mesurées en échocardiographie (cf. figure 16). 

 
Figure 16 : représentation Bland-Altman de la concordance entre les mesures de FEVG en IRM et en 
ETT. Surestimation de la FEVG mesurée par ETT (moyenne = -3,7%). Intervalle de confiance [-15,86 ; 
8,45]. 
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3.6.2 APPORT DES PARAMETRES DE FONCTION VENTRICULAIRE 

DROITE 

Nous verrons tout d’abord l’apport diagnostique des paramètres échocardiographiques de 

fonction ventriculaire droite  pour prédire une FEVD < 50% en IRM, chez l’ensemble des 

patients ayant présenté un IDM, puis chez les patients ayant présenté un infarctus dans le 

territoire inférieur. L’apport diagnostique de ces paramètres ne sera pas évalué dans la 

population des IDM antérieurs car seuls 2 patients présentent une FEVD < 50% dans ce 

groupe. 

3.6.2.1 APPORT POUR L’ENSEMBLE DES PATIENTS 

Les paramètres échocardiographiques ayant la meilleure valeur diagnostique pour prédire une 

altération de la FEVD < 50% mesurée en IRM chez les patients ayant présenté un IDM quelle 

que soit sa localisation sont le TAPSE, la FRSVD, le strain 4 cavités moyen et le strain global 

du VD. Pour la FRSVD, la valeur seuil la plus discriminante dans la population étudiée est 

32,8%.  Pour les strains moyen 4 cavités et global du VD, les valeurs seuils retrouvés dans 

notre étude sont -16,5% et -16,8% respectivement. Par ailleurs, un strain inférieur moyen au-

delà de -14,1% oriente vers une dysfonction ventriculaire droite avec une spécificité de 

90,4%. Ces résultats sont synthétisés dans le tableau 12. Les moyennes des différents 

paramètres de fonction ventriculaire droite et gauche sont rapportées dans le tableau 13. 
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Tableau 12 : valeurs diagnostiques des paramètres échocardiographiques de fonction ventriculaire droite 
pour prédire une FEVD < 50% mesurée en IRM. 

IDM antérieurs et 
inférieurs AUC 

Valeur 
seuil Sensibilité Spécificité VPP VPN p 

TAPSE 83,4% 18,7mm 87,5% 82,7% 43,8% 100% 0,002 

S’ 75,8% 12,3cm/s 87,5% 69% 30,3% 99,9% 0,02 

IPM VD 78,4% 0,37 75% 86,5% 46,1% 99,9% 0,01 

FRSVD 87,1% 32,8% 75% 88,5% 50,1% 99,9% 0,0008 

Strain latéral moyen 75% -20,2% 75% 78,4% 34,8% 99,9% 0,02 

Strain inférieur moyen 73,8% -14,1% 50% 90,4% 44,5% 99,8% 0,03 

Strain septal moyen 70,9% -14,0% 87,5% 59,6% 25% 99,9% 0,06 

Strain moyen 4 cavités 79,4% -16,5% 62,5% 80,4% 32,9% 99,8% 0,008 

Strain global du VD 80,4% -16,8% 62,5% 84,3% 38% 99,8% 0,006 

 
Tableau 13 : paramètres de fonction ventriculaire droite et gauche chez les patients ayant présenté un 
IDM quel que soit le territoire. Comparaison entre les patients présentant ou non une altération de la 
FEVD mesurée en IRM. 

IDM antérieurs et inférieurs FEVD < 50% n FEVD > 50% n p 

TAPSE (mm) 17,10 ± 5,50 8 22,77 ± 3,91 52 0,001 

S’ (cm/s) 11,04 ± 2,61 8 13,51 ± 2,54 52 0,01 

IPM VD 0,388 ± 0,148 8 0,241 ± 0,144 52 0,009 

FRSVD (%) 27,6 ± 10,8 8 43,7 ± 9,0 52 < 0,0001 

Strain latéral moyen (%) -17,36 ± 7,76 8 -24,12 ± 5,89 51 0,005 

Strain inférieur moyen (%) -15,17 ± 8,66 8 -21,97 ± 6,07 52 0,007 

Strain septal moyen (%) -12,10 ± 5,0 8 -15,15 ± 3,39 52 0,03 

Strain moyen 4 cavités (%) -14,73 ± 4,85 8 -19,60 ± 3,68 51 0,002 

Strain global du VD (%) -14,88 ± 5,46 8 -20,42 ± 3,60 51 < 0,0001 

FEVG Simpson biplan (%) 44,60 ± 12,61 8 53,12 ± 6,45 52 0,004 

Strain global VG (%) -11,98 ± 3,45 8 -15,03 ± 2,86 50 0,008 

IPM VG 0,459 ± 0,211 8 0,404 ± 0,157 52 0,38 

FEVG IRM (%) 41,00 ± 8,99 8 49,29 ± 6,89 52 0,004 
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3.6.2.2 APPORT POUR LES PATIENTS AVEC INFARCTUS INFERIEUR 

Chez les patients ayant présenté un IDM inférieur, les paramètres échocardiographiques 

traditionnels possèdent une valeur diagnostique importante. Parmi les paramètres dérivés de 

l’échographie 2D-SI, le strain global du VD est le plus discriminant pour prédire une 

altération de la FEVD < 50% en IRM ; le strain septal moyen n’est par contre pas 

significativement différent dans ces deux populations (-13,0 ± 2,2% pour les patients avec 

IDM inférieur et altération de la FEVD et -15,3 ± 0,6% pour ceux sans altération de la FEVD, 

p = 0,17). Les moyennes des différents paramètres de fonction ventriculaire droite ou gauche 

sont rapportées dans le tableau 15. La fonction ventriculaire gauche est par ailleurs 

significativement altérée chez les patients avec IDM inférieur et FEVD < 50% en 

comparaison à ceux avec une FEVD conservée (altération significative de la FEVG mesurée 

en IRM et en ETT, ainsi que du strain VG global ; pas de différence significative de l’IPM 

VG (p = 0,11)). L’apport diagnostique des paramètres échocardiographiques d’évaluation de 

la fonction ventriculaire droite est synthétisé dans le tableau 14.  

Dans la population des patients ayant présenté un IDM inférieur, mais également chez ceux 

ayant présenté un IDM quel que soit le territoire, un strain global du VD supérieur à -16,8% 

est prédictif d’une altération de la FEVD inférieure à 50%. 

 
Tableau 14 : valeurs diagnostiques des paramètres échocardiographiques de fonction ventriculaire droite 
pour prédire une FEVD < 50% mesurée en IRM chez les patients ayant présenté un IDM inférieur. 

IDM inférieurs AUC Valeur seuil Sensibilité Spécificité VPP VPN p 

TAPSE 96,1% 18,2mm 83,3% 96,7% 86,3% 100% 0,0004 

S’ 85,0% 12,3cm/s 100% 73,3% 48,4% 100% 0,008 

IPM VD 91,7% 0,37 100% 86,7% 65,3% 100% 0,001 

FRSVD 95% 28% 83,3% 90% 67,6% 99,9% 0,0006 

Strain latéral moyen 83,9% -20,5% 100% 75% 50% 100% 0,01 

Strain inférieur moyen 77,2% -14,1% 66,7% 86,7% 55,6% 99,9% 0,04 

Strain septal moyen 63,2% / / / / / 0,31 

Strain moyen 4 cavités 78,6% -17,6% 83,3% 64,3% 36,8% 99,9% 0,03 

Strain global du VD 84,5% -16,8% 83,3% 78,6% 49,3% 99,9% 0,009 
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Tableau 15 : paramètres de fonction ventriculaire droite et gauche chez les patients ayant présenté un 
IDM inférieur. Comparaison entre les patients présentant ou non une altération de la FEVD mesurée en 
IRM.  

IDM inférieurs FEVD < 50% n FEVD > 50% n p 

TAPSE (mm) 15,8 ± 4,9 6 23,2 ± 3,5 30 < 0,0001 

S’ (cm/s) 10,7 ± 2,5 6 13,4 ± 1,9 30 0,005 

IPM VD 0,46 ± 0,10 6 0,24 ± 0,12 30 0,0003 

FRSVD (%) 22,6 ± 6,5 6 40,2 ± 9,0 30 < 0,0001 

Strain latéral moyen (%) -14,4 ± 6,5 6 -22,3 ± 5,6 28 0,004 

Strain inférieur moyen (%) -12,3 ± 8,0 6 -20,0 ± 6,5 30 0,02 

Strain septal moyen (%) -13,0 ± 5,5 6 -15,3 ± 3,4 29 0,17 

Strain moyen 4 cavités (%) -13,7 ± 5,2 6 -18,8 ± 3,3 28 0,004 

Strain global du VD (%) -13,2 ± 5,3 6 -19,0 ± 2,7 28 0,0004 

FEVG Simpson biplan (%) 44,40 ± 13,54 6 54,46 ± 6,11 29 0,006 

Strain global VG (%) -12,54 ± 3,41 6 -16,59 ± 1,92 27 0,0003 

IPM VG 0,49 ± 0,23 6 0,37 ± 0,14 29 0,11 

FEVG IRM (%) 41,17 ± 4,10 6 51,90 ± 1,16 29 0,002 
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4. DISCUSSION 
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Le but de notre étude était d’évaluer la fonction ventriculaire droite à la phase aiguë d’un 

infarctus du myocarde par différentes méthodes d’imagerie non invasives : l’IRM cardiaque,  

l’échocardiographie par l’intermédiaire de paramètres dits traditionnels, et par l’analyse des 

déformations myocardiques par 2D-SI. Nous envisagerons les apports et les limites de chaque 

technique. 

4.1 EVALUTION PAR IRM CARDIAQUE 

4.1.1 RAPPEL DES PRINCIPAUX RESULTATS 

4.1.1.1 PARAMETRES DE FONCTION VENTRICULAIRE GAUCHE 

La FEVG mesurée en IRM est bien corrélée aux paramètres échographiques évaluant la 

fonction ventriculaire gauche. La corrélation est meilleure avec le strain global VG qu’avec la 

FEVG ETT (r = 0,746 vs r = 0,655 respectivement, p < 0,0001). Ceci est en accord avec les 

données de la littérature (68). Le 2D-SI ventriculaire gauche s’avère être un outil précis, 

reproductible et facile à obtenir. Il existe par ailleurs une altération plus importante de la 

FEVG IRM chez les patients ayant présenté un IDM antérieur (45,6% vs 50,1% chez les 

patients avec IDM inférieur, p = 0,02). Cette différence n’est pas retrouvée en 

échocardiographie lors de la mesure de la FEVG par la technique actuelle de référence 

(Simpson biplan) : 50,7% vs 52,8% (p = 0,28). Ceci est probablement favorisé par l’absence 

de prise en compte de la paroi antéroseptale lors de la mesure de la FEVG par cette technique. 

Cette paroi est en effet quasi systématiquement atteinte lors d’un IDM antérieur. L’évaluation 

par IRM est plus précise dans cette situation car aucune extrapolation géométrique n’est 

nécessaire, contrairement à l’échocardiographie. La contractilité de chaque paroi est donc 

analysée. Le strain global VG est obtenu en moyennant les valeurs de strain de chacun des 17 

segments du ventricule gauche. La contractilité de chaque paroi est donc prise en compte, et 

une différence très significative est retrouvée entre les IDM antérieurs et inférieurs (-12,97% 

vs -15,86% respectivement, p < 0,0001). 

4.1.1.2 PARAMETRES DE FONCTION VENTRICULAIRE DROITE 

Une altération de la FEVD < 50% en IRM est retrouvée chez 13,3% des patients quel que soit 

le territoire de l’IDM, chez 16,2% des IDM inférieurs et chez 8,0% des IDM antérieurs. Pour 

les patients ayant présenté un IDM inférieur, le volume télédiastolique indexé du ventricule 

droit (VTDVi IRM) est significativement plus élevé que chez ceux hospitalisés pour IDM 



 76 

antérieur (71,6 vs 61,6 mL/m², p = 0,001). La FEVD IRM n’est par contre pas 

significativement différente dans ces deux groupes (53,46% pour les IDM inférieurs vs 

56,48% pour les IDM antérieurs, p = 0,096). 

4.1.2 LA  FRACTION D’EJECTION EST-ELLE UN BON MARQUEUR DE 

FONCTION VENTRICULAIRE DROITE ? 

L’IRM cardiaque est devenue  la méthode non invasive de référence d’évaluation des volumes 

ventriculaires droits et donc de la mesure de la fraction d’éjection, du fait de son importante 

précision (75) et de sa reproductibilité (34). D’autres techniques, invasives, ont également été 

proposées pour mesurer la FEVD : 

- la technique de thermodilution par le biais d’un cathéter de thermodilution Swan-Ganz 

équipé d’une thermistance rapide permettant l’analyse continue battement par 

battement du débit cardiaque, des volumes ventriculaires droits et de la FEVD (76). 

- l’utilisation d’un cathéter de conductance (sonde pression-volume) introduit dans le 

ventricule droit. Cette méthode a été particulièrement étudiée au niveau du ventricule 

gauche (77) puis a été transposée au ventricule droit (78). L’avantage principal de 

cette méthode est de pouvoir en déduire des indices de contractilité intrinsèque 

indépendants des conditions de charge, notamment l’élastance ventriculaire, obtenue 

en faisant varier rapidement les conditions de charge (par occlusion intermittente de la 

veine cave inférieure). Plusieurs limites ont été soulevées quant à l’application de cette 

technique au niveau ventriculaire droit. Tout d’abord, la mesure des volumes est 

rendue délicate par la morphologie du VD, ce qui rend l’évaluation de la FEVD 

imprécise. Et le caractère indépendant vis-à-vis des conditions de charge de l’élastance 

ventriculaire a été remis en question, notamment en ce qui concerne la post-charge 

(79). 

D’autres techniques non invasives ont également été développées (80): 

- ventriculographie isotopique au premier passage (81), plus précise que la 

ventriculographie isotopique à l’équilibre au niveau du ventricule droit en raison de la 

superposition de l’oreillette et du ventricule droits (82). 

- Scanner multidétecteurs synchronisé à l’ECG avec injection de produit de contraste 

iodé. L’acquisition des volumes ventriculaires droits ne pouvant être réalisée en même 

temps que celle du ventricule gauche, une exposition supplémentaire aux radiations 
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ionisantes est nécessaire. Le scanner n’est donc pas utilisé en routine pour l’évaluation 

de la fonction ventriculaire droite (83). 

Dans notre étude, nous n’avons pas retrouvé de différence statistiquement significative de la 

FEVD mesurée en IRM entre les patients ayant présenté un IDM inférieur et ceux avec IDM 

antérieur, bien qu’il semble exister une tendance à une altération plus importante chez les 

premiers. Par contre, nous avons retrouvé une altération significative de tous les paramètres 

dérivés du strain ventriculaire droit ainsi que de la FRSVD chez les patients avec IDM 

inférieurs. Peut-être la fraction d’éjection n’est-elle pas le meilleur indice de fonction 

ventriculaire droite ? 

En effet, la fraction d’éjection est un paramètre particulièrement dépendant des conditions de 

charge (84). Et le ventricule droit, du fait de sa grande compliance, présente une sensibilité 

importante aux variations de charge en comparaison au ventricule gauche. La postcharge 

correspond à la force s’opposant à l’éjection ventriculaire. La sensibilité du VD à une 

augmentation de post charge est importante, et a notamment été étudiée dans le cadre 

physiopathologique du cœur pulmonaire chronique (85, 86). La précharge correspond à 

l’ensemble des facteurs qui contribuent à créer la contrainte qui s’exerce sur la paroi 

ventriculaire en fin de diastole. Dans les limites physiologiques, une augmentation de la 

précharge améliore la contractilité myocardique, selon le principe de la loi de Franck-Starling 

(effets inotrope et lusitrope positifs). De nombreux facteurs influencent le remplissage 

ventriculaire droit, incluant la volémie, la relaxation et la compliance ventriculaires, la 

fréquence cardiaque, les caractéristiques passives et actives atriales droites, le remplissage 

ventriculaire gauche et la contrainte péricardique. La compliance ventriculaire droite est plus 

grande que la compliance du VG (87) et la contrainte péricardique est plus importante au 

niveau du ventricule droit (26). En pratique clinique, plusieurs indices sont utilisés pour 

évaluer la précharge ventriculaire droite : la pression atriale droite (POD), la pression artérielle 

pulmonaire d’occlusion (PAPO) ou le volume télédiastolique du VD (VTDVD). Ce dernier 

constitue vraisemblablement le meilleur paramètre d’appréciation de la précharge (88, 89). 

Or, dans notre étude, le volume télédiastolique ventriculaire droit indexé mesuré en IRM 

(VTDVi IRM) est significativement plus élevé chez les patients avec IDM inférieur. 

L’augmentation de la précharge entrainant une augmentation de la FEVD, ceci explique 

probablement en partie l’absence de différence retrouvée en termes de FEVD en IRM entre 

les deux populations d’IDM inférieurs et antérieurs. L’augmentation du volume ventriculaire 

droit est en effet le premier mécanisme compensatoire mis en jeu lors d’une altération de la 

contractilité du VD (21). 
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4.1.3 DISPONIBILITE DE L’IRM 

Une des principales limites à l’utilisation de l’IRM à la phase aiguë de l’IDM est sa 

disponibilité. Ce point a été détaillé précédemment (paragraphe 1.3.3.1.5). Pour rappel, le 

délai moyen d’obtention d’un rendez-vous est de 32,2 jours en France, avec de grandes 

disparités régionales. En Lorraine, ce délai passe en effet à 51,6 jours. Ces données ne sont 

bien évidemment pas extrapolables au contexte de l’urgence mais illustrent les difficultés 

d’accès à cette technique d’imagerie. D’ailleurs, dans le cadre de notre étude, plusieurs 

patients n’ont pu être inclus faute de disponibilité de l’IRM. En effet, tous les patients ayant 

présenté un IDM entre le mercredi 18h et le jeudi 13h n’ont pu bénéficier d’une IRM entre J2 

et J4, et ont donc été exclus. 

4.1.4 TAGGING EN IRM CARDIAQUE 

Le tagging (ou tatouage) myocardique permet en IRM cardiaque, comme le speckle tracking 

en échographie, de mesurer les déformations myocardiques dans les trois directions de 

l’espace. Le concept de tagging a été introduit en 1988 par Zerhouni (90). Il s’agit d’appliquer 

des lignes ou des grilles de saturation dans le plan de coupe au moment où survient l’onde R 

de l’ECG, afin de pouvoir suivre la déformation de ces lignes (d’hyposignal) en systole lors 

de la contraction cardiaque. La persistance des motifs de tagging durant les 20 à 40 images 

décrivant le cycle cardiaque (résolution temporelle de l’ordre de 30 ms) permet de quantifier 

les déplacements myocardiques liés à la contraction et à la relaxation. L’analyse visuelle est 

possible mais l’intérêt principal de la méthode consiste à extraire des paramètres quantitatifs à 

partir du déplacement des lignes durant le cycle cardiaque (91). Ce post-traitement non 

opérateur dépendant est actuellement réalisé de manière automatique. Une comparaison des 

déformations myocardiques quantifiées par tagging en IRM et par speckle tracking imaging 

en échocardiographie est donc théoriquement possible (68). Mais à l’heure actuelle, en raison 

de la finesse de ses parois, l’analyse du ventricule droit par les méthodes conventionnelles de 

tagging est limitée (92). De plus, le logiciel et les appareils d’IRM actuellement disponibles 

au sein du CHU de Nancy ne permettent pas l’utilisation de cette technologie.  
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Figure 17 : exemple de tagging en IRM cardiaque chez un volontaire sain (93).  

4.1.5 TRANSPORT INTRAHOSPITALIER DE PATIENTS INSTABLES 

Dans notre étude, seuls les patients hospitalisés dans le service de cardiologie et présentant un 

état clinique stable ont été inclus (cf. critères d’inclusion, paragraphe 2.2). Aucun patient 

hospitalisé en service de réanimation suite à la survenue d’un IDM n’a donc été inclus. Ces 

critères d’inclusion ont été rédigés en prenant en compte les difficultés et les risques d’un 

transport à l’IRM d’un patient hémodynamiquement instable, a fortiori sous ventilation 

mécanique. Mais l’évaluation par IRM aurait été particulièrement intéressante dans cette 

population compte tenu de la sévérité attendue des atteintes ventriculaires droites et gauches. 

4.2 EVALUATION PAR ECHOCARDIOGRAPHIE 

4.2.1 PARAMETRES TRADITIONNELS : S’, IPM VD, TAPSE, FRSVD 

4.2.1.1 RAPPEL DES PRINCIPAUX RESULTATS 

Parmi les paramètres traditionnels, la FRSVD est l’indice le plus informatif. En effet, il s’agit 

du paramètre le mieux corrélé à la FEVD mesurée en IRM (r = 0,356 ; p = 0,005). La FRSVD 

est significativement plus basse chez les patients que chez les sujets sains. C’est également le 

seul paramètre de fonction ventriculaire droite significativement différent entre les patients 

ayant présenté un IDM inférieur et ceux avec IDM antérieur (36,8% vs 47,6% ; p < 0,0001). 

Dans notre étude, une FRSVD inférieure à 32,8% permet de détecter une altération de la 

FEVD après IDM inférieur ou antérieur avec une sensibilité de 75% et une spécificité de 

88,5% (AUC = 87,1% ; p = 0,0008). 

La vélocité de l’onde S’ ainsi que l’IPM VD ne sont pas significativement différents chez les 

patients avec IDM en comparaison aux sujets sains. De même, il n’y a pas de différence entre 

les patients avec IDM inférieur et ceux avec IDM antérieur. L’apport diagnostique principal 
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de ces deux paramètres se situe dans leur capacité à différencier les patients avec altération ou 

non de la FEVD après IDM inférieur (IPM > 0,37 et S’ < 12,3 cm/s). 

Le TAPSE des sujets sains est significativement plus élevé que le TAPSE mesuré chez les 

patients. Aucune différence n’est par contre retrouvée entre les patients ayant présenté un 

IDM inférieur et ceux avec IDM antérieur. 

4.2.1.2 LIMITES PROPRES A L’ETUDE 

Notre étude manque de puissance en raison du faible effectif. Ceci est particulièrement illustré 

par l’absence de différence significative retrouvée entre les patients avec sus décalage ou non 

du segment ST en V4R, bien que tous les paramètres de fonction ventriculaire droite semblent 

plus altérés en présence d’un sus décalage, et ce quel que soit le paramètre étudié et quelle 

que soit la méthode d’imagerie utilisée (IRM, échocardiographie traditionnelle et 2D-SI). 

Ceci contribue probablement au faible apport diagnostique des paramètres traditionnels.  

De plus, l’altération de la fonction ventriculaire droite est peu marquée dans notre population. 

En effet, 8 patients présentent une FEVD IRM < 50% et seulement 2 présentent une altération 

sévère inférieure à 40%. Ceci a pu favoriser l’absence de significativité, notamment entre les 

patients avec IDM inférieur et antérieur. 

Bien que non significatives, les valeurs retrouvées sont fréquemment superposables à celles 

publiées dans la littérature. Alam et al ont par exemple étudié les valeurs de TAPSE et S’ 

chez des patients présentant un IDM inférieur avec extension ou non au VD (94). La 

comparaison des valeurs retrouvées dans notre étude et par l’équipe d’Alam sont résumées 

dans le tableau 16. 
Tableau 16 : comparaison des données obtenues par Alam et al et celles obtenues dans notre étude (94) 

 Pas d’atteinte 
VD (Alam) 

Pas d’atteinte VD 
(Nancy) 

Atteinte VD 
(Alam) 

Atteinte VD 
(Nancy) 

TAPSE (mm) 22,7 ± 4,9 23,2 ± 3,5 17 ± 2,8 15,8 ± 4,9 

S’ (cm/s) 13,3 ± 2 13,4 ± 0,3 10,3 ± 1,8 10,7 ± 1,0 

 

De même, chez les patients ayant présenté un IDM quel que soit le territoire, nous avons 

retrouvé une valeur seuil de FRSVD de 32,8% permettant de distinguer ceux ayant une FEVD 

IRM < 50%. Cette valeur est proche d’une étude de plus grande ampleur publiée par Zornoff 

et al, qui retient la valeur de 32,2% (20). 
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4.2.1.3 LIMITES PROPRES AUX PARAMETRES ECHOCARDIOGRAPHIQUES 

4.2.1.3.1 LIMITES DE L’IPM VD 

L’IPM VD est un paramètre échographique global évaluant les fonctions diastolique et 

systolique, dont l’intérêt a principalement été démontré dans l’hypertension artérielle 

pulmonaire (95). Dans notre étude, l’IPM VD n’est pas significativement différent entre les 

sujets sains et les patients, et entre les IDM inférieurs et antérieurs. Ceci est probablement en 

partie expliqué par la grande dépendance de cet indice vis-à-vis des conditions de charge, tel 

que démontré par Cheung et al (60). L’IPM VD est d’ailleurs mieux corrélé à la FEVD IRM, 

paramètre également dépendant des conditions de charge, que le TAPSE ou S’ (r = -0,345 vs 

0,293 et 0,226 respectivement). 

4.2.1.3.2 INTERET DE LA PRISE EN COMPTE DE LA PAROI SEPTALE 

Les paramètres traditionnels S’ et TAPSE extrapolent la fonction ventriculaire droite à partir 

de l’analyse du segment basal de la paroi latérale du VD. La FRSVD prend en compte à la 

fois la totalité de la contraction de la paroi latérale mais également de la paroi septale. Cette 

donnée explique probablement la meilleure corrélation retrouvée entre la FRSVD et la FEVD 

IRM, par rapport à S’ ou TAPSE, pour lesquels les corrélations sont faibles dans notre étude. 

La FRSVD est de même le paramètre traditionnel le plus pertinent pour différencier les 

patients avec altération de la FEVD IRM < 50%  après un IDM antérieur ou inférieur. La 

prise en compte de la paroi septale contribue vraisemblablement à la pertinence de ce 

paramètre dans cette situation. En effet, la contractilité de la paroi septale évaluée par 2D-SI 

est significativement plus altérée chez les patients avec diminution de la FEVD (-12,10 ± 

5,0% vs -15,15 ± 3,39% ; p = 0,03). A contrario, dans la population "sélectionnée" des 

patients avec IDM inférieur, les paramètres traditionnels qui ne prennent en compte que la 

contribution de la paroi latérale possèdent une valeur diagnostique importante (AUC = 96,1% 

et 85% respectivement pour TAPSE et S’). En effet, dans cette situation, les troubles de la 

cinétique segmentaire du VD sont systématisés aux parois latérale et inférieure. Il n’y a par 

contre pas de différence significative en ce qui concerne la contractilité septale (en 2D-SI : -

13,0 ± 5,5% vs -15,3 ± 3,4% ; p= 0,17). La prise en compte de la paroi septale apporte donc 

peu d’information dans cette population. 
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4.2.1.3.3 LIMITES DE LA FRSVD 

Chez les patients les moins échogènes, la FRSVD peut s’avérer techniquement délicate à 

recueillir compte tenu de la nécessité d’obtenir une bonne délinéation de l’endocarde, 

notamment au niveau de la paroi latérale du VD. Les progrès récents des échographes avec 

l’imagerie d’harmonique, les logiciels de détection automatique des contours et l’utilisation 

d’agents de contrastes améliorent la qualité et la reproductibilité de ce paramètre. Sa 

reproductibilité avait été testée par Forni et al dans une population d’insuffisants cardiaques 

chroniques avec une reproductibilité intra- et interobservateurs respectivement de 3 et 5% 

(96). 

4.2.2 ETUDE DU STRAIN PAR 2D SPECKLE TRACKING IMAGING 

4.2.2.1 RAPPEL DES PRINCIPAUX RESULTATS 

Le recueil des paramètres de déformations myocardiques est aisé : les valeurs ont en effet été 

obtenues chez près de 97% des patients. Quelles que soient les populations étudiées (sujets 

sains vs patients, IDM inférieurs vs antérieurs, IDM avec altération ou non de la FEVD), 

l’étude du strain est très informative et retrouve des différences statistiquement significatives. 

Le strain global du VD est le paramètre le mieux corrélé à la FEVD mesurée en IRM (r = -

0,456 ; p < 0,0001). C’est également le paramètre 2D-SI qui permet la meilleure distinction 

entre les patients avec altération ou non de la FEVD après IDM (AUC = 80,4% pour une 

valeur seuil de -16,8% ; Se =  62,5% ; Sp = 84,3%). Il est à noter que, en dépit d’une 

meilleure corrélation avec la FEVD mesurée en IRM, les paramètres 2D-SI possèdent une 

valeur diagnostique parfois moindre que les paramètres traditionnels, notamment le TAPSE et 

la FRSVD.  

Dans notre étude, en raison d’une faible puissance et d’une altération peu importante de la 

fonction ventriculaire droite chez les patients, les paramètres traditionnels échographiques ont 

pu être pris en défaut, notamment lors de la comparaison avec les sujets sains. L’étude de la 

fonction ventriculaire droite par 2D-SI semble plus sensible puisque dans la même situation, 

des différences nettement significatives sont retrouvées. Le strain VD 4 cavités et le strain 

global du VD sont par exemple très significativement altérés chez les patients par rapport aux 

sujets sains (p < 0,0001). Cela va dans le sens des résultats de Kittipovanonth et al (97), qui 

ont montré que le strain et le strain rate permettaient de dépister des dysfonctions 

ventriculaires droites infracliniques, chez des patients pour lesquels les autres paramètres 
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échographiques n’étaient pas encore altérés. L’étude du VD par 2D-SI apparait donc 

particulièrement pertinente.  

4.2.2.2 INTERETS DU STRAIN GLOBAL DU VD 

Deux études récentes ont évalué l’apport du strain ventriculaire droit dans le diagnostic de 

dysfonction VD après un IDM. La première, réalisée par Sevimli et al en 2007 (98), retrouve 

une diminution des pics systoliques de strain longitudinal au niveau des segments basaux et 

médians de la paroi libre du VD, chez les patients présentant un IDM inférieur avec signes 

ECG d’extension au VD (sus décalage du segment ST de à 0,1 mV dans la dérivation V4R). 

Le strain a été mesuré par la technique du Doppler tissulaire, moins reproductible et 

dépendante de l’alignement du tir Doppler avec la paroi étudiée, en comparaison au 2D-SI. 

Les auteurs ne se sont par ailleurs intéressés qu’aux patients présentant un IDM en territoire 

inférieur. Or, la dysfonction ventriculaire droite n’est pas uniquement constatée dans ce cadre 

pathologique. Dans notre étude, une FEVD inférieure à 50% est retrouvée chez 6 patients 

avec IDM inférieur mais également chez 2 patients avec un IDM antérieur soit respectivement 

16,2% et 8%. Ces données sont confortées par plusieurs publications. Dans une étude publiée 

par Zornoff et al en 2002, 69% des dysfonctions ventriculaires droites post-infarctus ont été 

constatées chez des patients ayant présenté un IDM dans un territoire autre que le territoire 

inférieur (20). Cette forte proportion est en partie expliquée par la population étudiée, 

composée uniquement de patients avec altération de la FEVG < 40%, la dysfonction 

ventriculaire gauche étant la première cause de dysfonction ventriculaire droite (99). Des 

analyses autopsiques anciennes appuient ces données échographiques, puisque dès 1987, 

Cabin et al ont mis en évidence un infarcissement de la paroi antérieure du ventricule droit 

chez 13% des patients décédés d’un IDM antérieur (100). La même année, les autopsies 

réalisées par Andersn et al ont confirmé ces données puisque 64% des IDM antérieurs se sont 

révélés associés à un infarcissement ventriculaire droit, certes fréquemment minime car 

représentant en moyenne 1% du VD, la majorité des atteintes siégeant à l’apex du VD (25). 

Enfin, Juillière et al ont comparé la FEVD par thermodilution chez des patients souffrant 

d’insuffisance cardiaque secondaire soit à une cardiomyopathie dilatée idiopathique soit 

d’origine ischémique après IDM antérieur ancien (101). La FEVD moyenne retrouvée chez 

les patients avec IDM antérieur était sévèrement altérée à 36 ± 11%. La dysfonction 

ventriculaire droite au cours de l’IDM n’est donc pas exclusivement une complication des 
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IDM inférieurs. L’évaluation de la fonction VD semble donc indispensable quel que soit le 

territoire concerné par l’infarctus. 

Une deuxième étude s’est intéressée à l’apport du strain ventriculaire droit après IDM. En 

2010, Antoni et al ont suivi 621 patients après un IDM revascularisé par angioplastie primaire 

(102). Tous ces patients ont bénéficié d’une échocardiographie avec notamment une analyse 

de la fonction ventriculaire droite par différents paramètres, FRSVD, TAPSE et 2D-SI. Le 

critère principal de l’étude était la survenue d’un événement majeur, défini par la survenue 

d’un décès quelle qu’en soit la cause, d’une récidive d’infarctus ou d’une hospitalisation pour 

insuffisance cardiaque. En analyse univariée, ces trois paramètres se sont avérés prédictifs 

d’une évolution défavorable. En analyse multivariée, seuls le 2D-SI et la FRSVD sont restés 

prédictifs du critère principal. Les auteurs soulignent de plus l’apport diagnostique important 

du strain par rapport aux paramètres cliniques classiques d’évolution défavorable ainsi que 

par rapport aux paramètres échographiques traditionnels. Dans cette étude, la fonction 

ventriculaire droite évaluée par 2D-SI a été assimilée au strain de la paroi latérale du VD. 

Pour les paramètres traditionnels, nous avons retrouvé que l’analyse de plusieurs parois du 

VD semblait apporter une pertinence diagnostique plus importante (analyse de deux parois 

avec la FRSVD). Il en est de même en ce qui concerne l’analyse par 2D-SI. En effet, la 

meilleure corrélation avec la FEVD IRM est retrouvée avec le strain global du VD qui prend 

en compte trois parois différentes. Le deuxième paramètre le mieux corrélé est le strain VD 4 

cavités qui prend cette fois en compte deux parois différentes. Pour différencier les patients 

avec altération de la FEVD après IDM, le strain global du VD semble plus informatif que le 

strain latéral du VD étudié par Antoni et al (AUC = 80,4% vs 75%). 

4.2.2.2.1 SEPTUM INTERVENTRICULAIRE ET FONCTION VD 

La contraction du septum interventriculaire participe à la fonction systolique ventriculaire 

droite dans une proportion non négligeable. Dès 1988, Santamore et al ont retrouvé que 20 à 

40% du débit cardiaque droit était secondaire à la contraction ventriculaire gauche, 

principalement via la contraction septale (103). Afin de mieux appréhender le cadre 

physiopathologique des dysfonctions ventriculaires droites après chirurgie cardiaque, 

Buckberg et le RESTORE Group ont étudié les participations respectives de la paroi libre du 

VD et du septum interventriculaire (104). L’orientation des fibres myocardiques, et 

notamment la présence de  deux couches obliques orientées perpendiculairement au niveau 

septal, joue un rôle majeur dans la fonction systolique du VD. En effet, selon leur modèle, la 
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contraction des fibres myocardiques de la paroi libre orientées transversalement est 

responsable de 50% du volume d’éjection. Les 50% restants sont liés à la contraction des 

fibres septales orientées obliquement et au mouvement de torsion qu’elles induisent. Cette 

orientation oblique, également retrouvée au niveau du ventricule gauche, serait nécessaire à 

l’éjection dans un lit vasculaire à haute résistance. Lors d’une élévation de la postcharge du 

VD, par exemple en cas de défaillance ventriculaire gauche, la contribution septale 

deviendrait alors prédominante. Dans le cadre pathologique de l’infarctus du myocarde, la 

contraction septale peut être altérée lors des atteintes antérieures et inférieures. En effet, le 

segment inférobasal du septum est vascularisé par la coronaire droite. Et les segments 

médians et distaux sont sous la dépendance du réseau coronaire gauche via l’artère 

interventriculaire antérieure. 

Le septum interventriculaire peut donc être impliqué à la fois dans les IDM antérieurs et 

inférieurs, et l’altération éventuelle de sa contractilité ne retentit pas uniquement sur la 

fonction ventriculaire gauche mais également sur la fonction ventriculaire droite. Sa prise en 

compte dans l’analyse de la fonction du VD par 2D-SI apparait donc primordiale. 

4.2.2.2.2 PAROI INFERIEURE ET FONCTION VD 

A notre connaissance, aucune étude ne s’est à l’heure actuelle intéressée à l’analyse 

spécifique des déformations de la paroi inférieure du ventricule droit par 2D-SI ou par 

Doppler tissulaire. Dans le cadre de la pathologie ischémique, l’atteinte myocardique est par 

définition segmentaire, et nécessite donc vraisemblablement une étude spécifique de toutes les 

parois analysables. L’obtention des valeurs de strain inférieur du VD s’est avérée aisée 

puisque le recueil a été possible chez tous les patients. Les parois inférieure et latérale font 

partie de la paroi libre du VD, la prise en compte de la paroi inférieure apparait donc logique, 

au même titre que la paroi latérale. 

4.2.2.3 LIMITES DE L’ETUDE DU STRAIN 

4.2.2.3.1 DEPENDANCE VIS-A-VIS DES CONDITIONS DE CHARGE 

Comme nous l’avons vu précédemment (paragraphe 4.1.2), la FEVD n’est probablement pas 

le paramètre idéal d’évaluation de la fonction systolique ventriculaire droite. En effet, elle est 

très dépendante des conditions de charge et une amélioration de la FEVD n’est donc pas 

synonyme d’amélioration de la contractilité intrinsèque du VD, et inversement. 
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Le strain est également un paramètre dépendant des conditions de charge. Ces données ont été 

confirmées dans plusieurs publications (105, 106). Mais Kjaergaard et al ont montré sur des 

sujets sains que des modifications modérées de la précharge et de la postcharge n’entrainaient 

pas de modification significative du strain, ce qui peut plaider pour un certain degré 

d’indépendance du strain par rapport aux conditions de charge du VD (107). Ceci explique 

peut être pourquoi, dans notre étude, les paramètres dérivés du 2D-SI sont significativement 

différents entre les IDM antérieurs et inférieurs alors que la FEVD ne l’est pas. 

Le strain rate correspond au taux de déformation des parois. Il correspond à la différence des 

vitesses entre deux points rapportée à la distance les séparant, et s’exprime en s-1. Ce 

paramètre s’avère être très peu sensible aux conditions de charge et serait donc un meilleur 

marqueur de la fonction systolique (108). Nous aurions donc probablement pu étudier les 

valeurs de strain rate des différentes parois ventriculaires droites afin d’évaluer la fonction du 

VD, mais la détermination du strain rate s’avère moins facile que la mesure du strain et il a 

peu été étudié au niveau du VD. 

4.2.2.3.2 DIFFERENTES COMPOSANTES DU STRAIN 

Nous nous sommes intéressés uniquement à la déformation longitudinale du VD. Cette 

composante est la plus facile à étudier en échocardiographie et représente la grande majorité 

des publications concernant l’analyse des déformations du VD. Deux études se sont 

intéressées aux déformations radiales et circonférentielles du VD, dans le cadre des 

cardiopathies congénitales (109, 110). L’importance de ces composantes serait d’ailleurs 

majorée en présence d’une postcharge élevée. Mais des validations complémentaires semblent 

nécessaires quant à l’applicabilité du 2D-SI pour évaluer ces déformations au niveau du VD 

(111). 

De même, le développement récent de l’échocardiographie tridimensionnelle a vu l’apparition 

d’un nouveau paramètre, le strain surfacique, actuellement en cours de validation pour l’étude 

de la fonction ventriculaire gauche (112). Mais son application au ventricule droit devrait 

suivre rapidement. 
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5.   CONCLUSION 
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L’atteinte ventriculaire droite au cours de l’infarctus du myocarde est associée à une 

augmentation de la mortalité, y compris en cas d’atteinte infraclinique. Du fait de sa 

morphologie complexe, l’évaluation échocardiographique du ventricule droit est difficile, 

mais représente un élément indispensable de l’évaluation intiale de ces patients.  

Dans notre étude réalisée chez 62 patients ayant présenté un infarctus du myocarde avec sus 

décalage persistant du segment ST revascularisé par angioplastie primaire, nous avons 

comparé la fonction ventriculaire droite évaluée par IRM cardiaque et par échocardiographie. 

L’évaluation échocardiographique a été réalisée par le biais de paramètres traditionnels (S’, 

IPM VD, TAPSE et FRSVD) et par  l’analyse du strain bidimensionnel 2D-SI. 

Le strain ventriculaire droit global calculé en prenant en compte la participation des parois 

latérale, inférieure et septale du VD s’est avéré être le paramètre le mieux corrélé à l’IRM 

cardiaque, actuellement considérée comme la technique de référence pour l’analyse de la 

fonction ventriculaire droite. A notre connaissance, aucune étude n’a inclus le strain de la 

paroi inférieure  dans l’évaluation de cette fonction ventriculaire droite. 

Chez ces patients ayant présenté un IDM récent, une valeur seuil de strain global du VD 

supérieure à -16,8% est prédictive d’une altération de la FEVD. La réalisation d’une IRM 

cardiaque n’est à l’heure actuelle pas possible pour l’ensemble des patients hospitalisés pour 

IDM, principalement en raison du manque de disponibilité de cette technique d’imagerie en 

France. La mesure du strain global du VD est facile, et représente donc une alternative de 

choix à la réalisation d’une IRM cardiaque pour le dépistage de la dysfonction ventriculaire 

droite associée à l’infarctus du myocarde. 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 

L’atteinte ventriculaire droite au cours de l’infarctus du myocarde est associée à une 
augmentation de la mortalité, y compris en cas d’atteinte asymptomatique. L’analyse 
échocardiographique est difficile compte tenu de la morphologie complexe du ventricule 
droit. L’évaluation par IRM n’est à l’heure actuelle pas envisageable pour tous les patients, 
principalement par manque de disponibilité des appareils.  
Nous avons comparé la fonction ventriculaire droite de 62 patients hospitalisés pour infarctus 
du myocarde avec sus décalage persistant du segment ST, évaluée par IRM cardiaque et par 
échocardiographie, par l’intermédiaire de paramètres traditionnels et par l’analyse des 
déformations myocardiques (strain), via l’utilisation du 2D Speckle Tracking Imaging (2D-
SI). 
Parmi les paramètres traditionnels, la fraction de raccourcissement de surface du ventricule 
droit est la mieux corrélée à la mesure de la FEVD en IRM. Les meilleures corrélations sont 
obtenues en 2D-SI avec le calcul du strain global du ventricule droit. Ce paramètre intègre le 
strain longitudinal des parois latérale, inférieure et septale du ventricule droit. Plus le nombre 
de parois analysées est élevé, meilleure est la corrélation. Une valeur seuil de strain global du 
ventricule droit supérieure à -16,8% est prédictive d’une FEVD inférieure à 50% évaluée en 
IRM. 
L’échocardiographie 2D-SI du ventricule droit apporte des paramètres quantitatifs, 
reproductibles et faciles à obtenir. Sa large disponibilité en fait un outil de choix pour 
l’évaluation de la fonction ventriculaire droite. La prise en compte des parois septale et 
inférieure en plus de la paroi latérale, améliore l’apport diagnostique de cette technique. 
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