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RESUME 

Contexte : Identifier les facteurs de mauvais pronostic est essentiel pour garantir des soins 

appropriés aux patients atteints d'amylose cardiaque (AC). La fraction d'éjection du 

ventricule gauche (FEVG) peut être préservée même à un stade avancé. La fraction de 

contraction myocardique (MCF) et le strain longitudinal global (SLG) se sont révélés 

supérieurs à la FEVG pour prédire la survie. Le travail myocardique (MW) non invasif 

apparaît comme un nouvel outil intégrant la déformation et la post-charge. 

Objectifs : Explorer la relation entre les paramètres de MW et des marqueurs cliniques et 

biochimiques ; et comparer leur impact pronostique avec la FEVG, le SLG et la MCF dans une 

population de patients atteints d'AC. 

Méthodes et résultats : Les paramètres biologiques, échocardiographiques et l’exploration 

cardio-pulmonaire ont été analysés rétrospectivement chez 118 patients atteints d'AC.  

L'indice global du travail myocardique (GWI) était calculé comme étant la surface de la 

boucle pression-strain du ventricule gauche (produit de la pression artérielle systolique par 

le strain). L'efficacité globale du travail myocardique (GWE) était définie comme le ratio en 

pourcentage du travail constructif par rapport à la somme des travaux constructif et perdu. 

Le GWI et la GWE étaient corrélés au N-terminal pro-hormone brain natriuretic peptide (R=-

,477 et R=-,383, respectivement, P<,001). Le GWI était corrélé avec le pic de consommation 

en oxygène (R=,359, P<,05). La GWE était meilleure que la MCF et la FEVG, et le GWI était 

meilleur que la MCF pour prédire la mortalité. En revanche, les indices de MW n’avaient pas 

de valeur ajoutée par rapport au SLG. 

Conclusion : Dans l'AC, les indices de MW sont bien corrélés avec les marqueurs 

pronostiques connus et sont meilleurs que la FEVG et la MCF pour prédire la mortalité. 
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INTRODUCTION 

L'amylose cardiaque (AC) est une cardiopathie infiltrative restrictive caractérisée par 

le dépôt dans le myocarde de protéines insolubles repliées anormalement. Il s’agit le plus 

souvent d’amylose à chaîne légère d'immunoglobuline (AL) ou à transthyrétine (ATTR) et ses 

sous-formes ; sauvage ou héréditaire. Le dépôt de ces protéines perturbe la structure et le 

fonctionnement du cœur avec un épaississement des parois ventriculaires, une 

augmentation de la masse myocardique et une réduction du volume en télédiastole, 

entraînant un dysfonctionnement diastolique, une altération de la contraction myocardique, 

une insuffisance cardiaque progressive puis le décès [1–3]. Si l’AC n'est pas traitée, la survie 

des patients porteurs d’une AL est de quelques mois à quelques années pour l'ATTR [4–6]. Il 

est donc primordial d'identifier les patients ayant un mauvais pronostic pour garantir un 

traitement adéquat et une orientation rapide vers des centres spécialisés. 

L'échocardiographie transthoracique (ETT) est le premier examen d'imagerie utilisé 

pour l'évaluation initiale de l'atteinte cardiaque, mais la fraction d'éjection ventriculaire 

gauche (FEVG) peut rester conservée jusqu'à un stade avancé de la maladie [7]. De plus, 

comme le décrivent Park et coll. [8], la FEVG n'est pas un facteur indépendant prédictif de 

mortalité chez les patients atteints d'insuffisance cardiaque, que la FEVG soit préservée, 

modérément altérée ou altérée. Au contraire, selon deux récentes études [2,3], la fraction 

de contraction myocardique (MCF) semble supérieure à la FEVG pour prédire la survie dans 

l'AL et dans l'ATTR sauvage ou héréditaire. De plus, le strain longitudinal global (SLG) du 

ventricule gauche (VG) est apparu comme un indice robuste et reproductible pour estimer la 

fonction ventriculaire globale et segmentaire, pour détecter un dysfonctionnement 

myocardique infra clinique et prédire le pronostic [8–11]. Cependant, l'une des principales 
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limites du SLG calculé à l'aide du speckle tracking est la dépendance à la charge, qui peut 

conduire à une mauvaise interprétation de la fonction contractile du myocarde [12–14]. 

Ainsi, le travail myocardique (MW) apparaît comme un outil alternatif pour étudier la 

fonction systolique du VG en incorporant la déformation et la charge dans son analyse [15]. 

Le MW non invasif a été développé par Russell et coll. [13] sur la base d'une boucle pression-

strain qui explore la fonction VG, équilibrée par la post-charge avec une estimation de la 

pression intraventriculaire pendant le cycle cardiaque. Ce principe a été testé sur un modèle 

canin dans un large éventail de conditions hémodynamiques et validé chez 18 patients 

atteints d'insuffisance cardiaque [13]. Des études récentes évaluant le MW dans l'ischémie 

myocardique et dans l'identification des patients répondeurs à la resynchronisation 

cardiaque sont encourageantes [16–18]. 

L’objectif de cette étude était de comparer les indices de MW avec les paramètres 

échocardiographiques classiques dans la prévision de la mortalité chez les patients atteints 

d'AC et d'étudier leur relation avec les marqueurs pronostiques cliniques et biologiques 

connus. 

  



 25 

MATERIEL ET METHODES 

Population étudiée 

Cent dix-huit patients suivis au centre hospitalier universitaire de Rangueil (Toulouse, 

France) ont été inclus rétrospectivement à partir de notre base de données d’AC. Tous les 

dossiers médicaux ont été examinés pour confirmer le diagnostic d'AC. Les critères 

d'inclusion étaient les suivants : ≥ 18 ans et présence d’une ATTR sauvage ou héréditaire, ou 

d’une AL déterminée soit par : une biopsie endomyocardique confirmant le diagnostic d’AC, 

soit par une biopsie extracardiaque positive pour une amylose avec des paramètres 

caractéristiques échocardiographiques et des antécédents cliniques en faveur d’une AC, soit 

par des critères diagnostiques d'AC précédemment établis non liés à une biopsie [19–22]. 

Les critères d'exclusion étaient: une cardiopathie valvulaire modérée à sévère concomitante, 

une mauvaise fenêtre acoustique apicale et un tracking inadéquat dans plus de trois 

segments du VG. Les paramètres démographiques, les facteurs de risque cardiovasculaire et 

les comorbidités ont été recueillis. Chaque patient a fait l'objet d'une évaluation complète 

comprenant une évaluation clinique, une analyse biochimique, un électrocardiogramme et 

une ETT. Soixante et un patients ont effectué un test d'effort cardio-pulmonaire avec 

évaluation du pic de consommation en oxygène. Tous les examens ont été effectués le 

même jour. 

Cette étude est conforme aux principes énoncés dans la déclaration d'Helsinki. 

Conformément à la loi française sur l'éthique, les patients ont été informés que leurs 

données codifiées seraient utilisées pour l'étude. Selon la loi française de bioéthique et la 

législation réglementaire (Code de la santé publique), les études rétrospectives basées sur 

l'exploitation de données de soins habituels ne doivent pas être soumises à un comité 
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d'éthique mais doivent être déclarées ou couvertes par la méthodologie de référence de la 

Commission nationale de l'informatique et des libertés. Une collecte et un traitement 

informatique des données personnelles et médicales ont été mis en place pour analyser les 

résultats de la recherche. Le centre hospitalier universitaire de Toulouse a signé un 

engagement de conformité à la méthodologie de référence MR-004 de la Commission 

nationale de l'informatique et des libertés. Après évaluation et validation par le délégué à la 

protection des données et conformément au règlement général sur la protection des 

données, cette étude remplissant tous les critères, elle a été inscrite au registre des études 

rétrospectives du centre hospitalier universitaire de Toulouse (numéro de registre : RnIPH 

2020-22) et couverte par le MR-004 (numéro de la Commission nationale de l'informatique 

et des libertés : 2206723v0). Cette étude a été approuvée par le centre hospitalier 

universitaire de Toulouse et confirme que les exigences déontologiques ont été totalement 

respectées dans ce rapport. 

Biologie 

Des échantillons sanguins ont été prélevés et les paramètres biochimiques, 

notamment la créatinine, la troponine, le taux de filtration glomérulaire estimé (eGFR) et le 

N-terminal pro-hormone brain natriuretic peptide (NT-proBNP) ont été mesurés par les 

techniques commerciales automatisées standard. L'eGFR a été calculé en fonction de la 

modification du régime alimentaire dans la formule des maladies rénales. 

Analyse fonctionnelle 

L’exploration cardio-pulmonaire à l’effort a été effectuée sur une bicyclette 

ergométrique. La charge de travail initiale était de 20 watts et a été augmentée de 10 watts 

toutes les minutes. La consommation en oxygène a été mesurée en analysant le gaz expiré à 
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chaque respiration au repos, à chaque palier d’exercice et pendant la récupération. Le test 

était interrompu si les patients présentaient des signes d'épuisement ou si la capacité 

physique maximale était atteinte. 

Echocardiographie transthoracique 

Tous les patients ont bénéficié d’une ETT standard utilisant le système Vivid E95 (GE 

Vingmed Ultrasound AS, Horten, Norvège) équipé d'une sonde bidimensionnelle de 2,5 MHz. 

Les images ont été obtenues à partir des vues standards parasternales long axe et court axe, 

apicales et sous-costales en utilisant une haute cadence image (> 60 images/s). Les données 

2D, Doppler couleur, Doppler pulsé et continu ont été stockées sur une station de travail 

dédiée, EchoPAC V.202 (Advanced Analysis Technologies ; GE Medical Systems) pour 

l'analyse hors ligne. Les mesures suivantes ont été effectuées par un observateur en simple 

aveugle selon les directives de l'American Society of Echocardiography [23–25]: FEVG en 

utilisant la méthode de Simpson biplan à partir des coupes apicales quatre-cavités et deux-

cavités, volume de l’oreillette gauche, volume VG télédiastolique et télésystolique, épaisseur 

télédiastolique du septum interventriculaire et de la paroi postérieure du VG, fonction 

diastolique du VG incluant les vitesses maximales protodiastolique (E) et télédiastolique (A) 

sur le profil mitral et leur rapport (E/A), ainsi que les vitesses maximales protodiastoliques 

de déplacement de l’anneau mitral latéral en doppler tissulaire (e') avec calcul du rapport 

E/e'. À l'aide de ces mesures, le volume d’éjection a été calculé comme la différence entre le 

volume télédiastolique et le volume télésystolique. La masse du VG a été déterminée en 

utilisant la formule du cube décrite par l'American Society of Echocardiography et a été 

indexée à la surface corporelle. Le volume myocardique a été défini comme la masse du VG 

divisée par la densité moyenne myocardique (1,05 g/mL). Ensuite, la MCF a été calculée 
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comme étant le volume d’éjection divisé par le volume myocardique [26]. Pour calculer le 

SLG, des images bidimensionnelles ont été acquises dans les vues apicales standard en 4, 3 

et 2-cavités selon l'Association Européenne d'Imagerie Cardiovasculaire et l'American Society 

of Echocardiography [25]. Une représentation en "œil de bœuf" illustrant le strain 

longitudinal segmentaire était automatiquement générée. Les valeurs du strain pour les six 

segments basaux, six segments moyens et les cinq segments apicaux du VG ont été 

moyennées pour obtenir trois valeurs de strain longitudinal régional. L’ensemble des valeurs 

moyennées permettaient d’obtenir le SLG. Le gradient apex-base du strain longitudinal a été 

examiné en utilisant le strain longitudinal relatif apical calculé selon la formule décrite par 

Phelan et coll. [27]. Dans ce rapport, le strain est indiqué en valeur absolue. 

Quantification du travail myocardique 

Selon la Société Européenne de Cardiologie [28] et comme décrit par Russell et coll. 

[13], le MW a été calculé en utilisant une combinaison du SLG et une courbe de pression VG 

estimée de manière non invasive. Ainsi, après avoir calculé le SLG, indiqué l'heure des 

événements aortiques et mitraux et inséré les valeurs de pression artérielle, le logiciel 

générait une boucle pression-strain. La pression systolique maximale du VG était supposée 

égale à la pression artérielle systolique enregistrée au brassard huméral. Les données de 

pression et de strain étaient synchronisées en utilisant l'onde R de l'électrocardiogramme 

comme référence temporelle commune. Le MW était évalué de la fermeture à l'ouverture 

de la valve mitrale. La surface de la boucle pression-strain représentait l’indice du MW. Un 

« œil de bœuf » avec l’indice du MW segmentaire et global (GWI) était généré ainsi que des 

paramètres supplémentaires tels que: le travail constructif (somme du travail effectué 

pendant le raccourcissement en systole et pendant l'allongement en phase de relaxation 
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isovolumique), le travail perdu (somme du travail effectué pendant l'allongement en systole 

et effectué pendant le raccourcissement en phase de relaxation isovolumique), et l’efficacité 

segmentaire et globale du MW (GWE, travail constructif divisé par la somme des travaux 

constructif et perdu). Un exemple de ces paramètres est présenté dans la figure 1. 

 

 

Figure 1 – Représentation sous forme « d’œil de bœuf » du strain longitudinal, de l’indice 

du travail myocardique et de l’efficacité du travail myocardique. 

Suivi 

Le suivi a été réalisé en mars 2020 par examen du dossier électronique ou par 

entretien téléphonique avec le médecin généraliste/cardiologue du patient, le patient ou sa 

famille. La mortalité, toutes causes confondues, était le principal critère d'évaluation. Il a été 

défini en utilisant le délai avant la mort pour les sujets décédés et le délai avant le dernier 

suivi connu pour les patients connus en vie. 

Analyse statistique 

Les variables continues ont été exprimées sous forme de moyenne ± écart type. Les 

valeurs ne suivant pas la loi normale ont été présentées sous forme de médianes avec leur 

intervalle interquartile. Les valeurs nominales ont été exprimées en nombres et en 

pourcentages. Les comparaisons de groupes ont été effectuées en utilisant le test non 
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paramétrique de Kruskal-Wallis pour les variables continues et le test du Chi2 de Pearson 

pour les variables catégorielles, en utilisant respectivement le test de Mann-Whitney et le 

test exact de Fisher pour les comparaisons multiples. La recherche de corrélation a été 

réalisée par le test de Spearman et exprimée par le coefficient de corrélation R. La 

comparaison entre les courbes receiver operator characteristic (ROC) a été effectuée à l'aide 

du test de DeLong. Deux observateurs ont calculé, en aveugle, le GWI, la GWE, la FEVG, le 

SLG et la MCF. La variabilité intra-observateur a été évaluée par des mesures effectuées à 

différents moments et la répétition des mesures à partir des mêmes images a permis 

d'évaluer la variabilité inter-observateur. La variabilité intra- et inter-observateur des 

mesures a été analysée en utilisant le coefficient de corrélation intra-classe. Les différences 

ont été considérées comme statistiquement significatives pour des valeurs P <0,05. Toutes 

les analyses ont été effectuées à l'aide de logiciels statistiques standards, SPSS V.20 (SPPS 

Inc., Chicago, Illinois) et MedCalc 15 (MedCalcTM, Mariakerke, Belgique). 
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RESULTATS 

Population étudiée 

La population finale de l'étude était composée de 118 patients dont le diagnostic 

d'AC était confirmé. Il y avait 80 (68%) ATTR sauvages, 12 (10%) héréditaires et 26 (22%) AL. 

Les caractéristiques de base sont résumées dans le tableau 1. Il y avait 95 (81%) hommes et 

l'âge moyen était de 78±10 ans. Les patients atteints d'ATTR sauvage étaient 

significativement plus âgés. La pression artérielle systolique et diastolique moyenne était de 

132±21 mmHg et 77±11 mmHg et était plus élevée chez les patients atteints d'ATTR. Il n'y 

avait pas de différence de comorbidité entre les groupes, sauf pour les cardiopathies 

ischémiques, qui étaient plus fréquentes dans le groupe ATTR de type sauvage. Une majorité 

(60%) des patients était symptomatique au stade 2 de la New York Heart Association. 

Soixante-seize patients (64 %) avaient des diurétiques et 28 (24 %) étaient sous Tafamidis au 

moment de l'évaluation. 
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Tableau 1 – Caractéristiques cliniques, biologiques et électrocardiographiques de la 

population 

 

 

Population totale 

(n = 118) 

AL (1) 

(n = 26) 

ATTR sauvage (2) 

(n = 80) 

ATTR héréditaire 

(3) 

(n = 12) 

P -

value 

 

 

1 vs. 

2 

Analyse 

post-hoc 

2 vs. 

3 

 

 

3 vs. 

1 

Caractéristiques démographiques         

Age – années 78±10 68±12 82±7 71±6 <,001 <,001 <,001 ,722 

Sexe masculin, n (%) 95 (81) 18 (69) 68 (85) 9 (75) ,188   . 

Indice de masse corporelle – 

kg/m2 

25±3 24±3 26±3 26±2 ,116   . 

Pression artérielle systolique 

– mmHg 

131±20 120±19 134±20 139±17 ,010 ,010 ,260 ,007 

Pression artérielle diastolique 

– mmHg 

76±11 72±10 76±11 82±14 ,044 ,072 ,121 ,033 

Fréquence cardiaque - bpm 77±16 82±10 77±18 70±7 ,009 ,033 ,171 <,001 

Comorbidités, n (%)         

Tabagisme actif 1 (1) 1 (4) 0 0 ,170    

Hypertension 58 (49) 8 (31) 45 (56) 5 (42) ,069    

Dyslipidémie 35 (30) 6 (23) 26 (33) 3 (25) ,617    

Diabète 13 (11) 2 (8) 11 (14) 0 ,306    

Cardiopathie ischémique 25 (21) 3 (12) 22 (28) 0 ,038 ,097 ,038 ,226 

Stades NYHA n (%)         

NYHA 1 25 (21) 5 (19) 17 (21) 3 (25) ,922    

NYHA 2 70 (59) 15 (58) 48 (60) 7 (58) ,976    

NYHA 3 20 (17) 5 (19) 13 (16) 2 (17) ,940    

NYHA 4 3 (3) 1 (4) 2 (3) 0 ,784    

Traitements , n (%)         

Diurétiques 76 (64) 12 (46) 60 (75) 4 (33) ,002 ,006 ,004 ,463 

Tafamidis 28 (24) - 20 (25) 8 (67) <,001  ,004  

Biologie         

NT-proBNP – ng/L 2423 [1105-4380] 2108 [691-4645] 2607 [1408-4675] 1096 [221-3036] ,062    

Troponine – ng/L 71±46 76±54 74±44 41±32 ,007 ,903 ,002 ,008 

eGFR - mL/min/1.73m2 56±21 61±26 52±19 73±16 ,002 ,084 ,001 ,209 

Electrocardiogramme, n (%)         

Fibrillation atriale 31 (26) 2 (8) 28 (35) 1 (8) ,008 ,008 ,065 ,946 

Microvoltage 13 (11) 8 (31) 4 (5) 1 (8) ,001 <,001 ,637 ,136 

Aspect infarctoïde 14 (12) 4 (15) 7 (9) 3 (25) ,475    

Analyse fonctionnelle         

Pic de consommation en 

oxygène – mL/min/kg 

15±5 16±5 14±5 17±6 ,087    

eGFR: taux de filtration glomérulaire estimé; NT-proBNP: N-terminal pro-hormone brain natriuretic peptide; NYHA: New 
York heart association. 
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Biologie 

Les corrélations entre les indices de MW, la FEVG, le SLG, la MCF et les paramètres 

biochimiques sont présentées dans le tableau 2. Les valeurs de NT-proBNP n'étaient pas 

différentes entre les groupes. La médiane du NT-proBNP était de 2423 [1105-4380] ng/L et 

était négativement corrélée avec le GWI et le SLG. Il y avait une corrélation modérée entre la 

GWE, la FEVG, la MCF et le NT-proBNP (Tableau 2 ; Figure 2). 

Chez les patients présentant une ATTR héréditaire, la troponine était plus basse et 

l'eGFR plus élevé. L’eGFR moyen dans l'ensemble de la population était de 57±21 

ml/min/1,73m2 et était modérément corrélé avec le GWI, la GWE, le SLG, la FEVG et la MCF. 

La troponinémie moyenne était de 71±46 ng/l et n'était corrélée qu'avec le GWI, la GWE, le 

SLG et la MCF. 
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Tableau 2 – Corrélation entre GWI, GWE, FEVG, SLG et MCF avec les paramètres cliniques, 

biologiques et échocardiographiques de la population 

 GWI GWE SLG FEVG MCF 

      

Pression artérielle 
systolique 
 

R = ,543† R = ,158 
P = ,088 

R = ,280* R = ,294* R = ,164 
P = ,077 

Analyse fonctionnelle      

Pic de 
consommation 
en oxygène 

R = ,359* R = ,141 
P = ,278 

R = ,313* R = ,110 
P = ,400 

R = ,168 
P = ,195 

Biologie      

NT-proBNP R = -,518† R = -,383† R = -,553† R = -,382† R = -,336† 

eGFR R = ,309† R = ,257* R = ,345† R = ,205* R = ,203* 

Troponine R = -,477† R = -,287* R = -,451† R = -,185 
P = ,051 

R = -,253* 

Echocardiographie      

Volume 
d’éjection VG 

R = ,488† R = ,315* R = ,511† R = ,420† R = ,792† 

Volume de 
l’oreillette 
gauche indexé 

R = -,061 
P = ,515 

R = -,009 
P = ,927 

R = -,053 
P = ,572 

R = -,096 
P = ,309 

R = -,158 
P = ,091 

E/A R = -,314* R = ,033 
P = ,768 

R = -,289* R = -,242* R = -,273* 

E/e’ R = -,167 
P = ,071 

R = -,123 
P = ,186 

R = -,237* R = -,081 
P = ,383 

R = -,234* 

FEVG R = ,555† R = ,384† R = ,595† - R = ,530† 

SLG R = ,896† R = ,642† - R = ,595† R = ,567† 

MCF R = ,493† R = ,326† R = ,567† R = ,530† - 

GWI - R = ,625† R = ,896† R = ,555† R = ,336† 

GWE R = ,625† - R = ,642† R = ,384† R = ,493† 

* p <,05 
† p <,001 
eGFR: taux de filtration glomérulaire estimé; FEVG: fraction d’éjection du ventricule gauche; GWE: efficacité globale du 
travail myocardique; GWI: indice global du travail myocardique; MCF: fraction de contraction myocardique; NT-proBNP: N-
terminal pro-hormone brain natriuretic peptide ; SLG: strain longitudinal global; VG: ventricule gauche. 
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Figure 2 – Corrélation entre GWI, GWE, SLG, FEVG, MCF et NT-proBNP 
 

Analyse fonctionnelle 

Le pic de consommation en oxygène moyen était de 15±5 ml/min/kg et était plus 

corrélé avec le GWI (R=,359, P=,004) qu'avec le SLG (R=,313, P=,014). La GWE, la FEVG et la 

MCF n'étaient pas corrélées avec la consommation maximale en oxygène (Tableau 2 ; Figure 

3). 

 

Figure 3 – Corrélation entre GWI, SLG et le pic de consommation en oxygène 

Echocardiographie 

Les paramètres ETT sont indiqués dans le tableau 3. La FEVG moyenne de l'ensemble 

de la population était préservée à 51±13 %, tandis que tous les autres paramètres 

systoliques étaient altérés avec une MCF de 19±10 %, un SLG moyen de 11±4 %, un GWI 
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moyen de 1169±538 mmHg% et une GWE moyenne de 87±8 %. L'analyse régionale du strain 

montrait un gradient apex-base avec un strain longitudinal apical relatif moyen de 1,1 [0,9-

1,4]. Les pressions de remplissage étaient augmentées avec un E/A médian de 1,5 [0,8-2,7], 

un temps de décélération de 206±84 ms et un E/e' de 15±7. 

Il y avait une forte corrélation ente le SLG et les indices de MW avec des coefficients 

de corrélation de ,896 (P<,001) pour le GWI et ,642 (P<,001) pour la GWE (Tableau 2). 
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Tableau 3 – Caractéristiques échocardiographiques 
 

 

 

 

Population 

totale 

(n = 118) 

AL (1) 

(n = 26) 

ATTR sauvage 

(2) 

(n = 80) 

ATTR 

héréditaire 

(3) 

(n = 12) 

P-value  

 

 

1 vs. 2 

Analyses 

Post-hoc 

 

2 vs. 3 

 

 

 

3 vs. 1 

Epaisseur du septum 

interventriculaire – mm 

17±3 15±2 18±3 17±4 ,007 ,002 ,310 ,170 

FEVG - % 51±13 52±13 50±13 56±11 ,242    

Volume d’éjection du VG – 

ml 

50±19 50±20 50±19 52±18 ,825    

MCF - % 19±9 22±12 17±9 21±9 ,094    

Volume de l’oreillette 

gauche indexé – mL/m
2 

43±15 38±13 45±14 43±23 ,078    

Onde E – cm/s 82±23 87±27 80±21 84±25 ,478    

Onde A – cm/s 59±31 71±38 53±26 63±29 ,129    

E/A 1,5 [0,8-2,7] 1,3 [0,7-2] 1,8 [0,9-2,8] 1 [0,9-1,6] ,324    

Onde e’ – cm/s 6±2 6±2 6±2 7±2 ,283    

E/e’ 15±7 16±7 15±7 16±12 ,728    

Temps de décélération – 

ms 

206±84 188±63 212±93 208±52 ,449    

SLG - % 11±4 11±2 10±4 15±5 ,006 ,214 ,003 ,010 

Strain longitudinal apical 

relatif 

1,1 [0,9-1,4] 1 [0,9-1,2] 1,2 [0,9-1,5] 0,9 [0,9-1] ,043 ,048 ,068 ,456 

GWI – mmHg% 1169±538 1094±422 1091±502 1755±730 ,012 ,840 ,004 ,010 

GWE - % 87±8 89±8 86±8 91±5 ,049 ,053 ,066 ,741 

Travail constructif global – 

mmHg% 

1344±562 1225±406 1290±506 1965±822 ,013 ,654 ,005 ,008 

Travail perdu global – 

mmHg% 

120±100 101±95 128±106 107±68 ,241 ,090 ,772 ,442 

FEVG: fraction d’éjection du ventricule gauche; GWE: efficacité globale du travail myocardique ; GWI : indice global du 
travail myocardique; MCF: fraction de contraction myocardique; SLG: strain longitudinal global; VG: ventricule gauche. 
 

Mortalité toutes causes 

La durée médiane de suivi était de 11 [4-19] mois. Sur l'ensemble de la population, 28 

(24%) patients sont décédés dont 8 (31%) AL, 18 (23%) ATTR sauvages et 2 (17%) ATTR 

héréditaires. Les données étaient manquantes pour un patient (0,8 %). 
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En analysant les courbes ROC pour prédire la mortalité, l'aire sous la courbe ROC de la GWE 

était la plus grande avec une valeur de 0,689 [95 CI : 0,597-0,771], suivie du SLG avec une 

valeur de 0,631 [95 CI : 0,054-0,718] puis du GWI avec une valeur de 0,626 [95 CI : 0,532-

0,713]. Il y avait une différence statistique des aires sous les courbes ROC entre la GWE et la 

MCF (P=,009), la GWE et la FEVG (P=,015), et le GWI et la MCF (P=,020). La comparaison des 

aires sous les courbes ROC entre les indices de MW et SLG ne montrait pas de différence 

(P=,867 pour le GWI et P=,252 pour la GWE - Figure 4). 

 

Figure 4 – Courbes ROC du GWI, GWE, FEVG, SLG et MCF pour prédire la mortalité 

Variabilité intra- et inter-observateur 

 L'analyse de la variabilité inter-observateur du GWI et de la GWE a montré une 

bonne reproductibilité avec un coefficient de corrélation intra-classe de 0,94 [IC 95% : 0,83-

0,98] et ,96 [IC 95% : 0,89-0,99] respectivement. La variabilité intra-observateur a également 
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montré une bonne reproductibilité avec un coefficient de 0,99 [IC 95% : 0,97-1] et 0,97 [IC 

95% : 0,93-0,99]. En revanche, la MCF a montré une reproductibilité modérée avec un 

coefficient de corrélation intra-classe de 0,85 [IC 95% : 0,54-0,95] et 0,98 [IC 95% : 0,94-0,99] 

pour la variabilité inter- et intra-observateur, respectivement. 
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DISCUSSION 

Cette étude est la première à évaluer les indices de MW pour prédire la mortalité 

dans la population d'AC et leur relation avec des paramètres pronostiques connus tels que le 

statut fonctionnel et les marqueurs biologiques. Le GWI et la GWE montrent tous deux une 

bonne corrélation avec le NT-proBNP, l'eGFR et la troponine, et le GWI est corrélé au pic de 

consommation en oxygène. En outre, les paramètres de MW semblent meilleurs que la MCF 

et la FEVG pour prédire la mortalité dans l’AC, avec une meilleure reproductibilité intra- et 

inter-observateur. 

L’apport du MW 

Dans un cœur sain, les différences lors de la contraction des différents segments 

myocardiques sont minimes. Dans l’AC, le dépôt intra myocardique de protéines mal 

repliées est responsable de contractions désynchronisées et de l'altération progressive des 

paramètres de déformation du VG, qui précède son dysfonctionnement [8,12,29]. La MCF et 

le SLG sont des mesures de raccourcissement et de déformation myocardique, qui 

permettent d'identifier les altérations de la fonction myocardique qui ne sont pas détectées 

par la FEVG. Des études antérieures ont démontré la valeur pronostique de ces deux 

paramètres en tant que facteurs indépendants prédictifs de survie [2,3,5,30,31]. Cependant, 

une méta-analyse de 24 études réalisée par Yingchoncharoen et coll. [15] a montré que le 

SLG est une variable dépendante de la charge, une augmentation de la post-charge étant 

associée à une réduction du SLG. Récemment, le MW non invasif a été proposé comme 

nouvel outil pour étudier les performances du VG, prenant en compte la post-charge et la 

déformation du myocarde. 
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Statut fonctionnel, biomarqueurs et devenir 

Comme attendu, le GWI, la GWE, le SLG et la MCF étaient altérés malgré la présence 

d'une FEVG moyenne préservée et leurs valeurs étaient inférieures à celles des sujets sains 

décrites dans la littérature [28]. Les indices de MW ont montré une corrélation forte et 

significative avec le NT-proBNP, l'eGFR, la troponine et le pic de consommation en oxygène, 

qui sont des paramètres pronostiques connus dans l’AC [5,6]. 

En ce qui concerne leur capacité à prédire la mortalité des patients atteints d'AC, 

dans notre étude, la GWE, le GWI et le SLG étaient meilleurs que la MCF et la FEVG. Cela 

pourrait indiquer que le GWI et la GWE sont des marqueurs pronostiques fiables dans cette 

population. De plus, le GWI est lié à la pression artérielle, ce qui est primordial car 

l'hypotension artérielle est associée à une plus grande mortalité chez les patients atteints 

d'AC [32]. En outre, nous avons constaté une très bonne reproductibilité entre les 

opérateurs expérimentés, indiquant que le GWI et la GWE sont des paramètres robustes 

pour l'évaluation clinique. 

Concernant la MCF et l'AC, peu d'études sont disponibles [2,3] et elles n'ont pas 

évalué la corrélation avec le pic de consommation en oxygène. Dans notre étude, ces 

éléments n’étaient pas corrélés de manière significative. Ces résultats peuvent être dus à la 

petite taille de l'échantillon de notre étude qui limite la puissance statistique. De plus, la 

variabilité inter-observateur à l’ETT du MCF n'a pas été évaluée dans les études précédentes. 

Dans notre étude, la MCF n'a pas montré une bonne reproductibilité. 

Limites 

Notre étude présente toutes les limites associées aux études rétrospectives, 

monocentriques et à échantillon limité. Près de la moitié des patients n'a pas effectué de 
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test d'effort cardio-pulmonaire pour différentes raisons (faible capacité fonctionnelle ou 

incapacité à effectuer le test) et cela a pu altérer nos résultats, notamment en ce qui 

concerne la corrélation entre le pic de consommation en oxygène et la GWE.  Par 

conséquent, la généralisation de nos résultats à des cohortes plus importantes de sujets 

atteints d'AC est incertaine. 

Perspectives 

Comme pour le SLG, l'évaluation du MW par la boucle pression-strain est une 

approche totalement non invasive, facile et rapide pour évaluer les performances du 

myocarde sur les ETT de routine, ne nécessitant que la mesure de la pression artérielle et les 

événements d’ouverture et de fermeture des valves aortique et mitrale en plus. A la 

différence du SLG, le MW a l'avantage de prendre en compte la post-charge dans son 

analyse. 

Les indices de MW sont corrélés à des paramètres pronostiques connus tels que le 

statut fonctionnel et les biomarqueurs ; ils peuvent donc avoir une valeur clinique pour les 

patients porteurs d’AC ayant un mauvais pronostic qui pourraient bénéficier d'une 

surveillance plus étroite et d'une optimisation de leur post-charge afin de prévenir des 

hospitalisations pour insuffisance cardiaque. Cependant, notre étude n'a pas été conçue 

pour comparer l'AL et l'ATTR, qui ont des trajectoires de maladie, des espérances de vie et 

des thérapies spécifiques différentes. Il serait donc intéressant que des études prospectives 

plus importantes évaluent l'impact des paramètres de MW dans chaque groupe. 
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CONCLUSION 

Le MW non invasif évalué par ETT est une méthode facile et reproductible 

d'exploration de la fonction systolique du VG incorporant la déformation myocardique et la 

post-charge dans son analyse. Les indices de MW sont corrélés à des paramètres 

pronostiques fonctionnels et biochimiques connus et semblent être meilleurs que la FEVG et 

la MCF pour prédire la mortalité chez les patients porteurs d’une AC. 
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ANNEXES 

Annexe 1 – Article soumis pour publication 
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