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Les épreuves non invasives jouent un rôle essentiel dans la pratique quotidienne de la cardiologie
pour stratifier les patients qui présentent un risque d’accident cardiaque. Elles sont particulièrement
utiles pour les 10 à 80 % des patients qui présentent un risque moyen après une évaluation clinique ini-
tiale. Si les épreuves non invasives indiquent un plus faible risque, on peut alors éviter les investiga-
tions invasives chez ces patients, leur épargnant ainsi les risques inhérents aux interventions invasives.
Cette approche peut également se traduire par une réduction importante des coûts pour notre système
de soins de santé. L’usage de l’électrocardiographie d’effort est très répandu, mais sa faible sensibilité
(68 %) et spécificité (77 %) limitent sa popularité1. La scintigraphie myocardique (SM) offre une pré-
cision supérieure, mais elle est plus longue, nécessite plus de personnel et est relativement coûteuse.
L’échocardiographie d’effort a gagné une grande acceptation au cours des cinq dernières années
comme alternative à la SM. Ses avantages par rapport à cette dernière sont nombreux :

• On peut avoir accès à des renseignements additionnels tels que l’anatomie valvulaire, la
présence d’un thrombus intra-cardiaque et d’un épanchement péricardique et d’autres aspects de
l’anatomie et de la fonction du ventricule gauche.

• L’épreuve et le rapport durent une heure.
• Il n’existe pas de danger d’irradiation.
• Le coût est notablement moindre2.

Facteurs de stress

Des facteurs de stress pharmacologiques et physiques sont utilisés dans l’échocardiographie d’ef-
fort. L’épreuve d’effort sur tapis roulant, au moyen du protocole de Bruce, est davantage utilisée en
Amérique du Nord. L’acquisition d’images échocardiographiques doit avoir lieu en moins de 90 secon-
des après l’effort maximal pour préserver la sensibilité de l’épreuve3. En Europe, où l’on utilise davan-
tage la bicyclette, l’épreuve d’effort sur une bicyclette en décubitus dorsal ou en position verticale est
utilisée de façon plus répandue. Son avantage additionnel est qu’elle permet l’acquisition d’images au
repos, en faisant un faible effort, un effort maximal et pendant la récupération. Les épreuves d’effort
fournissent des renseignements additionnels sur la capacité d’effort du patient, ses symptômes, la
réponse hémodynamique et les changements a l’ÉCG durant l’effort. Elles sont techniquement plus
compliquées parce que le temps limité dont on dispose pour l’acquisition des images après un effort
maximal et l’hyperventilation après l’effort obscurcissent souvent les images.

Durant l’acquisition des images, le patient est couché latéralement sur la gauche après l’épreuve
d’effort sur tapis roulant ou demeure en décubitus dorsal ou en position verticale sur la bicyclette.
Quatre vues (long axe parasternal, court axe, apicale 4 et 2 chambres) sont enregistrées. Le modèle à
16 segments recommandé par l’American Society of Echocardiography est adopté pour l’analyse du
mouvement de la paroi. Les images à l’effort et au repos sont affichées numériquement côte-à-côte à
l’écran (4 images à la fois) pour permettre une interprétation précise. La bonne qualité des images est
essentielle et l’imagerie harmonique des tissus ainsi que l’échocardiographie de contraste ont amélioré
la précision de l’échocardiographie d’effort. Cependant, 5 % des études ne permettent pas d’établir un
diagnostic4.

Pour les patients qui ne peuvent pas faire d’effort physique pour diverses raisons, on utilise des
agents pharmacologiques tels que la dobutamine, l’arbutamine, la dipyridamole ou l’adénosine. La
dobutamine a des propriétés agonistes prédominantes sur les récepteurs ß2 et certaines propriétés ago-
nistes sur les récepteurs ß1 et α15. Elle imite les réponses hémodynamiques observées pendant l’effort.
La contractilité myocardique, la fréquence cardiaque et le débit cardiaque sont accrus et la résistance
vasculaire systémique est réduite. La tension artérielle s’améliore habituellement ou demeure
inchangée en raison de l’augmentation du débit cardiaque. La demande accrue d’oxygène du myocarde
est satisfaite par l’augmentation du flux sanguin coronarien. La dobutamine a une demi-vie de 2 min-
utes et ses effets durent seulement 10 à 15 minutes après l’arrêt de la perfusion. L’arbutamine est une
catécholamine synthétique qui imite les effets de la dobutamine. Elle est administrée dans un système
d’administration à boucle fermée qui permet une rétroaction hémodynamique continue du patient
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pour l’ajustement de la dose afin d’obtenir la fréquence car-
diaque cible6. Son efficacité et ses effets secondaires sont sem-
blables à ceux de la dobutamine7-9, mais elle est plus coûteuse.

La réponse normale du myocarde à la dobutamine est
l’augmentation de l’épaisseur de la paroi, de l’excursion endo-
cardique et de la fraction d’éjection (FE) (Figure 1)10. Les seg-
ments qui montrent une réponse normale à de faibles doses,
mais deviennent dyssynergiques à des doses élevées, présen-
tent une ischémie régionale. Les segments dyssynergiques au
repos qui montrent une augmentation de l’épaisseur de la
paroi et de la contractilité à des doses faibles et élevées de
dobutamine indiquent la sidération myocardique. Les seg-
ments dyssynergiques au repos qui montrent une augmenta-
tion de l’épaisseur de la paroi et de l’excursion endocardique
uniquement à une faible dose (5 à 15 µg/kg/min), mais devien-
nent à nouveau dyssynergiques à des doses élevées (réponse
biphasique) représentent un myocarde viable alimenté par une
artère présentant une sténose grave. Les segments dyssyner-
giques qui ne s’améliorent pas à de faibles et de fortes doses de
dobutamine représentent le tissu cicatriciel.

Les protocoles de l’échocardiographie d’effort sous dobut-
amine (ÉED) varient entre les laboratoires. La gamme
posologique habituelle est de 5 à 40 µg /kg/min, la dose étant
augmentée par paliers de 10 µg/kg/min jusqu’à l’obtention de
la fréquence cardiaque cible de 85 % de la fréquence car-
diaque maximale prédite. L’atropine (0,5 à 2,0 mg) en petit
bolus est administrée lorsque la fréquence cardiaque n’est pas
atteinte malgré la perfusion d’une dose maximale de dobuta-
mine. Les images échocardiographiques sont enregistrées
avant chaque augmentation de la dose et pendant la période
de récupération. L’esmolol intraveineux peut être administré
pour inverser les effets néfastes de la dobutamine à la fin de
l’étude. Lorsque l’ÉED est effectuée pour des indications
diagnostiques, les bêta-bloquants par voie orale sont inter-
rompus deux jours avant l’épreuve. Les critères utilisés pour
mettre fin à la perfusion de dobutamine comprennent :

• L’obtention de la fréquence cardiaque cible

• La présence d’une anomalie importante nouvelle ou
s’aggravant du mouvement de la paroi

• La présence de symptômes cardio-pulmonaires graves
• La présence d’effets secondaires graves
• Des changements importants du segment ST ou la

présence d’arythmies
• Une baisse de la TAS > 20 mm Hg
• Une hypertension importante (TAS > 240 mm Hg ou

TAD > 120 mm Hg)
• La dose maximale de dobutamine est atteinte.
Le profil d’innocuité de l’ÉED a été établi chez 7000

patients11-14. De graves complications comprenant la tachy-
cardie ventriculaire (TV), la fibrillation ventriculaire, l’infarc-
tus du myocarde (IM), les arythmies supraventriculaires
soutenues et une hypotension importante nécessitant une hos-
pitalisation sont survenues chez environ 0,5 % des patients.
On n’a noté aucun décès. Quinze pour cent des patients souf-
fraient de complications mineures telles que des extrasystoles
auriculaires ou ventriculaires, la fibrillation ou le flutter auricu-
laire, la TV non soutenue, l’hypertension et l’hypotension.
Des effets secondaires non cardiaques tels que les nausées, les
vomissements, les céphalées, les tremblements et l’anxiété
sont survenus chez environ 10 % des patients. Les contre-
indications à l’ÉED comprennent les contre-indications de
l’épreuve d’effort, l’angine instable en phase aiguë ou l’IM, les
tachyarythmies ou l’hypertension non maîtrisée, une sténose
grave de l’aorte ou une cardiomyopathie hypertrophique
obstructive. Les contre-indications de l’atropine sont le glau-
come et l’obstruction de la prostate.

L’échocardiographie d’effort sous dipyridamole (ÉDP) est
plus répandue en Europe15. La dipyridamole, souvent adminis-
trée à une dose de 0,56 à 0,84 mg/kg augmente la stimulation
des récepteurs de l’adénosine entraînant une vasodilatation des
vaisseaux résistifs coronariens. Une mauvaise distribution du
flux sanguin ou une ischémie véritable entraîne une réduction
de la résistance vasculaire coronarienne horizontale ou verti-
cale. Si l’on n’obtient pas la fréquence cardiaque cible, de
l’atropine est administrée pour améliorer la sensibilité de
l’épreuve. Dans un aperçu de 24 rapports d’ÉDP chez 2038
patients, de graves complications (IM, bloc cardiaque de 3e

degré, TV) sont survenues chez 1 patient sur 1500. Le taux de
mortalité était de 1 patient sur 9000. Cinq pour cent des
patients ont signalé de légers effets indésirables tels que l’hy-
potension, la bradycardie, les céphalées, les étourdissements,
les nausées et les bouffées vasomotrices. Les contre-indications
de l’ÉDP comprennent la maladie du sinus, un bloc cardiaque
de 2e ou 3e degré et une affection bronchospasmodique active.

La détection de la coronaropathie

On a signalé que l’échocardiographie d’effort a une préci-
sion semblable à la SM pour détecter la coronaropathie.
Fleischmann et ses collaborateurs ont effectué une méta-
analyse de 44 articles publiés entre 1990 et 1997 examinant la
précision diagnostique de l’échocardiographie d’effort et le
thallium d’effort ou la SM SPECT à la sestamibi17. La sensibil-
ité et la spécificité globale (non ajustées en fonction des biais
de référence) étaient de 85 % et de 77 %, respectivement,
pour l’échocardiographie d’effort comparativement à 87 % et
64 % pour la SM et de 52 % et 71 % pour l’ÉCG d’effort (Fig-
ure 2). Les courbes de fonctionnement du récepteur ont mon-
tré que l’épreuve d’effort avait un meilleur pouvoir discrimina-
teur que la SM SPECT d’effort.

De nombreux rapports sur l’utilisation de l’ÉED pour
détecter la coronaropathie ont été publiés récemment. Dans un
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Figure 1 : Vue de l’axe court du ventricule gauche lors
de la télédiastole démontrant diverses
réponses de la paroi antérolatérale à des
doses faibles et élevées de dobutamine
administrées par perfusion10.

Dose de dobutamine

Initiale Faible Maximale

Normal

Ischémique

Viable

Viable/ischémique
(diphasique)

Région de
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dans différentes régions. Une surinterprétation est fréquente
chez les personnes non initiées, en particulier dans la paroi
postérieure basale24.

Stratification du risque chez les patients
atteints de coronaropathie

Geleijnse et ses collaborateurs ont signalé que l’ÉED avait
une valeur pronostique supérieure à la SM SPECT sous ses-
tamibi dans leur étude prospective chez 220 patients souffrant
de douleur thoracique25. La moitié de ces patients avaient
souffert d’un IM. Tous les patients ont subi une ÉED et simul-
tanément une SM SPECT sous sestamibi. L’ÉED était positive
pour l’ischémie chez 76 patients et la SM était positive chez
91 patients (concordance 77 %, κ=0,51). Après 31 ± 15 mois
de suivi, 24 patients (11 %) ont souffert d’un IM non mortel
ou de mort cardiaque. L’analyse multivariée a montré que
l’ischémie visible à l’ÉED (risque relatif 4,0) ou à la SM (RR
3,0) avait une valeur prédictive indépendante. L’ajout de la SM
à des études ÉED non diagnostiques a augmenté le risque
relatif à 5,7, alors que l’ajout de l’ÉED à la SM non diagnos-
tique n’a pas été utile. Marwick et ses collaborateurs ont éval-
ué la valeur pronostique de l’échocardiographie d’effort chez
463 patients atteints de coronaropathie soupçonnée26. Après
44 ± 11 mois, 33 patients (7 %) ont présenté une mort car-
diaque spontanée, un IM ou une angine instable. L’ischémie à
l’échocardiographie d’effort permettait de prédire fortement
l’apparition d’événements spontanés (RR 8,2, p < 0,001). L’a-
jout de l’échocardiographie à l’épreuve d’effort et aux données
cliniques offrait une valeur prédictive supplémentaire.

Stratification du risque après un IM

Chez les patients à risque élevé, l’échocardiographie d’ef-
fort s’est révélée utile. Ryan et ses collaborateurs ont effectué
une échocardiographie d’effort et une épreuve ÉCG d’effort
chez 40 patients de 10 à 21 jours après l’infarctus et les ont
suivis pendant 6 à 10 mois27. Vingt patients ont souffert d’un
accident cardiaque (mort cardiaque, IM non mortel, angor
instable ou revascularisation). La sensibilité et la spécificité de
l’échocardiographie d’effort pour les accidents cardiaques
étaient de 80 % et 95 %, respectivement, comparativement à
55 % et 65 %, respectivement, pour l’ÉCG d’effort. Les
valeurs prédictives positives et négatives de l’échocardiogra-
phie d’effort étaient de 94 % et 83 %. Quintana a étudié 70
patients 7 ± 4 jours après l’infarctus dans la région de la
thrombolyse28. Durant trois ans de suivi, 22 des 27 patients
(81 %) dont le résultat de l’échocardiographie d’effort était
positif ont souffert d’un accident cardiaque (mort, IM non
mortel, revascularisation), comparativement à 12 des 43
patients (28 %) dont les résultats étaient négatifs (p <
0,0001). On a noté une réduction relative de 43 % de la survie
sans événement cumulative chez les patients dont les résultats
de l’échocardiographie d’effort étaient négatifs comparative-
ment à ceux dont les résultats étaient positifs (p = 0,001). L’é-
chocardiographie d’effort avait également une valeur prédic-
tive supérieure à celle de l’électrocardiographie d’effort pour
les accidents cardiaques.

L’échocardiographie de stress pharmacologique a égale-
ment été étudiée dans cette population. Cent soixante-dix
huit patients post-IM ont subi une ÉED avant leur sortie de
l’hôpital et une électrocardiographie d’effort limitée à ceux qui
présentaient des symptômes et ont été suivis pendant 17 ± 13
mois29. On a enregistré cinq décès et six IM non mortels. On a
obtenu des résultats positifs similaires à l’ÉED (24 % c. 23 %)
et des valeurs prédictives négatives (98 % c. 95 %) pour ces
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aperçu de 28 rapports sur l’ÉED faisant intervenir 2246 patients
utilisant l’angiographie comme norme de référence, la sensibil-
ité, la spécificité et l’exactitude moyennes pondérées de l’ÉED
étaient de 80 %, 84 % et 81 % respectivement. Comme prévu,
la sensibilité s’est améliorée avec le nombre d’artères coronaires
atteintes. La sensibilité moyenne a augmenté de 74 % pour une
atteinte monotronculaire à 86 % pour une atteinte bitronculaire
et à 92 % pour une atteinte tritronculaire. L’ÉED est également
utile pour mettre en évidence l’artère sténosée. La sensibilité et
la spécificité moyennes étaient de 72 % et de 88 % pour l’artère
interventriculaire antérieure, de 55 % et 93 % pour l’artère cir-
conflexe et de 76 % et 89 % pour l’artère coronaire droite. La
plus faible sensibilité pour détecter une atteinte de l’artère cir-
conflexe est souvent due à une visualisation sous-optimale de
l’endocarde de la paroi latérale.

Dans quatre études comparant l’ÉED avec la SM à la ses-
tamibi-dobutamine chez 318 patients, la sensibilité était de
76 % c. 81 %, la spécificité était de 85 % c. 71 % (p < 0,01) et
l’exactitude était de 80 % c. 78 %. La plus faible sensibilité de
l’ÉED concordait avec la théorie de la « cascade ischémique »
qui suggère que l’hypoperfusion régionale précède la dysfonc-
tion contractile.

Lorsque l’on a comparé différents modes d’échocardio-
graphie d’effort, on a noté que l’échocardiographie d’effort
offre une meilleure sensibilité (85 % c. 75 %, p < 0,01) que
l’ÉED, mais une spécificité similaire (88 % c. 87 %). L’ÉED
était plus sensible que l’échocardiographie d’effort (73 % c.
65 %, p < 0,05), mais sa spécificité n’était pas significative-
ment différente (82 % c. 89 %). Les facteurs qui augmentent
la sensibilité de l’échocardiographie d’effort pour détecter la
coronaropathie comprennent la gravité de la maladie (pour-
centage de sténose et nombre d’artères atteintes), l’obtention
de la fréquence cardiaque cible, la qualité des images et la
définition de la positivité. La concordance intra-observateur
et inter-observateur variait de 95 % à 98 % et de 92 % à
96 %, respectivement. Pour les segments individuels, la con-
cordance variait de 84 % à 97 %20-23. Plusieurs facteurs peu-
vent influer sur la spécificité de l’échocardiographie d’effort :
une ischémie véritable peut être présente sans sténose coro-
narienne angiographiquement significative et il existe des
variations normales dans le degré d’épaississement de la paroi
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Figure 2 : Sensibilité et spécificité de l’échocardiogra-
phie d’effort, de la SM d’effort et de l’ÉCG
d’effort pour la détection de la coro-
naropathie17.



événements à l’ÉED comparativement avec l’électrocar-
diographie d’effort. Les patients dont les résultats de
l’ÉED étaient positifs étaient cinq fois plus susceptibles
de voir apparaître des événements cardiaques graves que
ceux dont les résultats étaient négatifs. Dans une autre
étude chez 406 patients évalués dans un délai de 10 jours
suivant un IM, Bigi et ses collaborateurs ont constaté que
l’électrocardiographie d’effort limitée aux patients
présentant des symptômes ou l’ÉED avaient une faible
valeur prédictive positive pour prédire la mort cardiaque
spontanée, l’IM non mortel ou l’angor instable30. Cepen-
dant, leur valeur prédictive négative était excellente (91
% et 90 %, respectivement). L’analyse multivariée a mon-
tré que l’électrocardiographie d’effort à raison d’une
faible charge de travail positive et l’ÉED à faible dose
positive permettaient de prédire des événements car-
diaques cumulatifs.

Dans l’étude EDIC (Echo Dobutamine International Coop-
erative Study)31, 778 patients ont subi une ÉED 12 ± 5 jours
après un infarctus et ont été suivis pendant 9 ± 7 mois.
On n’a noté seulement 14 (1,8 %) morts cardiaques et 24
(2,9 %) IM non mortels dans cette cohorte. La mortalité
cardiaque (2,2 % c. 1,2 %) et l’IM non mortel (2,5 % c.
4 %) n’étaient pas significativement différents chez les
patients dont l’ÉED était anormale et chez ceux dont
l’ÉED était normale. Cependant, l’indice d’évaluation du
mouvement de la paroi à une dose maximale de dobuta-
mine était la meilleure variable prédictive de la mort car-
diaque (risque relatif 9,2, p < 0,0001). Dans l’étude EPIC
(Echo Persantine Italian Cooperative Study)32, l’ÉDP s’est
révélée avoir une valeur discriminatoire dans la stratifica-
tion du risque. Mille quatre-vingt patients 10 ± 5 jours
post-infarctus ont subi une ÉED et ont été suivis pendant
14 mois. Les taux de mort cardiaque étaient de 5,6 %
chez ceux dont l’ÉDP était positive et de 2,3 % chez
ceux dont l’ÉDP était normale (p < 0,02). Les taux d’IM
non mortel étaient de 5 % et 3,3 % (p < 0,05) et la survie
sans infarctus à un an était de 92,2 % et de 96,6 %,
respectivement (p < 0,005) pour ceux dont l’ÉDP était
positive par rapport à ceux dont l’ÉDP était négative.

Évaluation cardiaque avant 
la chirurgie vasculaire

De nombreux rapports ont été publiés sur l’ÉED util-
isée comme moyen de stratifier les patients en fonction du
risque chez ceux dont le risque d’événements cardiaques
est moyen durant ou après une chirurgie vasculaire. Une
méta-analyse de 5 études d’ÉED (446 patients) et de 10
études de SM SPECT au dipyridamole-thallium (1994
patients) publiées entre 1985 et 1994 a été effectuée par
Shaw et ses collaborateurs33. Le risque relatif en ce qui
concerne la mort et l’IM non mortel était de 14-27 % pour
l’ÉED et de 4 % pour la SM au thallium. Le large intervalle
de confiance pour l’ÉED était dû au fait que la population
étudiée était plus restreinte. Les valeurs prédictives posi-
tives et négatives de ces événements graves pour l’ÉED
étaient de 13 % et de 99 %, respectivement. Poldermans
et ses collaborateurs ont étudié 316 patients à l’aide de
l’ÉED avant une chirurgie vasculaire et ont effectué leur
suivi pendant 19 ± 11 mois34. Les patients ont été stratifiés
selon le risque dans les groupes à faible risque, à risque
moyen et à haut risque, sur la base du nombre de segments
myocardiques ischémiques d’après l’ÉED et leurs antécé-
dents d’IM. On a enregistré au total 32 (10 %) morts, IM

non mortels ou revascularisation dans cette cohorte. Les
taux d’événements pour ces trois groupes étaient de 5 %,
20 % et 52 %, respectivement.

La vasculopathie de l’allogreffe 
cardiaque (VAC)

La VAC est une cause majeure de mortalité tardive
chez les receveurs d’une greffe cardiaque. Les tech-
niques non invasives pour détecter une VAC hémody-
namiquement significative ont été décevantes en raison
de la nature diffuse, concentrique et de l’agressivité de la
maladie. La surveillance est fondée traditionnellement
sur une angiographie coronarienne annuelle de routine.
Des données ont été recueillies récemment sur l’utilité
de l’ÉED pour stratifier ces patients en fonction du
risque et éviter l’angiographie de routine. Akosah a
signalé une série de suivi de 2 ans auprès de 77 sur-
vivants d’une greffe cardiaque35. Cinquante-sept patients
(74 %) ont obtenu un résultat positif à l’ÉED; chez 19
patients (33 %) on a enregistré 22 décès, IM, angor
instable ou épisodes d’insuffisance cardiaque. Aucun
événement n’est survenu chez les patients dont l’ÉED
était normale. L’indice maximal d’évaluation du mouve-
ment de la paroi avait également une valeur prédictive
pour les accidents cardiaques. Dans une autre étude
comparant l’ÉED avec l’angiographie coronarienne et
l’échographie intravasculaire chez 109 receveurs d’une
greffe cardiaque36, l’ÉED avait une sensibilité de 72 % et
une spécificité de 90 % pour détecter la VAC définie par
l’échocardiographie intravasculaire et l’angiographie. Au
cours d’un suivi de cinq ans, des événements cardiaques
indésirables sont survenus chez seulement 1,9 % des
patients dont l’ÉED était normale. Une aggravation des
résultats de l’ÉED en série indiquait une augmentation
d’un facteur de sept du risque d’accidents cardiaques. Les
auteurs ont conclu que la valeur pronostique de l’ÉED
était comparable à celle de l’angiographie et de l’é-
chocardiographie intravasculaire, et une ÉED normale
permettait d’identifier les patients à faible risque dont
l’angiographie pouvait être reportée.

Évaluation de la viabilité du myocarde

La définition de la viabilité du myocarde dans les
régions de l’infarctus est importante dans la décision rela-
tive à la revascularisation. La viabilité déterminée par la
tomographie par émission de positrons ou la SM au thal-
lium permet de prédire l’amélioration de la fonction ven-
triculaire et le pronostic après la revascularisation37,38.
L’ÉED a également été utilisée pour définir la viabilité du
myocarde chez les patients atteints de coronaropathie et
de dysfonction ventriculaire gauche chronique. Le signe
de viabilité d’un segment dyssynergique est un épaississe-
ment de la paroi et une excursion endocardique accrus
après stimulation inotrope. On observe une réponse
biphasique dans les cas d’un myocarde chroniquement
ischémique, mais viable alimenté par une artère grave-
ment sténosée.

Afridi et ses collègues ont signalé les résultats obtenus
chez 318 patients atteints de coronaropathie chronique et
dont la fraction d’éjection ventriculaire gauche était < 35
% pendant 18 mois39. La viabilité était définie comme ≥ 4
segments dyssynergiques montrant une amélioration, une
aggravation ou une réponse biphasique durant une ÉED.
Les patients ont été classés en quatre groupes selon la
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présence de viabilité et leur statut en matière de revascu-
larisation. On a enregistré 51 morts (16 %). Le groupe
dont le myocarde était viable et qui a subi une revasculari-
sation présentait le taux de mortalité le plus bas (6 %)
comparativement aux autres groupes (p = 0,01) (Figure 3).
Meluzin a signalé 133 patients atteints de coronaropathie
et dont la fraction d’éjection du ventricule gauche était <
40 % qui ont subi une ÉED et une revascularisation40. Les
patients ont été divisés en Groupe A (≥ 6 segments
viables), Groupe B (2 à 5 segments viables) et Groupe C
(≤ 1 segment viable). Au cours d’un suivi de 20 mois, la
modification de la fraction d’éjection était de + 8 %
(Groupe A, de + 6 % (Groupe B) et de + 1 % (Groupe C),
respectivement (p < 0,01). Le taux de mortalité, d’IM, de
réadmissions pour angor et insuffisance cardiaque était de
7 %, 30 % et 39 %, respectivement (p < 0,01). Qureshi a
comparé l’ÉED avec la SM SPECT quantitative au thal-
lium au repos-redistribution pour prédire le rétablissement
fonctionnel chez 34 patients atteints de coronaropathie
dont la fraction d’éjection moyenne était de 40 %41. Pour
prédire le rétablissement de la contractilité des segments
six semaines après la revascularisation, la sensibilité, la spé-
cificité, les valeurs prédictives positives et négatives de
l’ÉED étaient de 74 %, 89 %, 72 % et 89 %, respective-
ment, comparativement à 90 %, 56 %, 45 % et 94 %,
respectivement, pour la SM au thallium au repos-redistrib-
ution. La sensibilité plus faible et la spécificité plus élevée
de l’ÉED ont été signalées par d’autres chercheurs42,43. Les
explications possibles de cet écart comprennent la fixation
des segments viables aux tissus cicatriciels selon l’ÉED au
thallium, ce qui empêche le rétablissement de la contrac-
tilité; une quantité inadéquate de cardiocytes viables dans
la région cicatricielle pour atteindre la « masse critique »
afin d’assurer un rétablissement fonctionnel, et une revas-
cularisation incomplète.

Cardiopathie valvulaire

L’échocardiographie d’effort fournit des renseigne-
ments hémodynamiques importants chez les patients
dont les symptômes ne correspondent pas à la gravité de
l’atteinte valvulaire44. L’estimation du gradient de remplis-
sage mitral, de la gravité de la régurgitation mitrale et de

la tension systolique pulmonaire durant l’échocardiogra-
phie d’effort ou l’ÉED permet au clinicien d’établir une
corrélation entre les symptômes des patients et leur
anomalies valvulaires. L’ÉED est également utile chez les
patients chez qui l’on a observé des signes échocardio-
graphiques en 2D d’une petite région d’anomalie sur la
valve aortique (RVA), de faible gradient aortique (GVA)
et d’une faible fraction d’éjection45. L’augmentation de la
RVA, du GVA et de la fraction d’éjection avec la perfu-
sion de dobutamine suggère qu’une dysfonction sys-
tolique est le principal problème. L’augmentation de la
fraction d’éjection, du GVA, mais une RVA inchangée
indiquent une obstruction fixe de la valve aortique.

Conclusion

L’échocardiographie d’effort et pharmacologique est
une autre alternative raisonnable à la SM pour détecter la
coronaropathie et pour la stratification des patients en
fonction du risque dans divers contextes cliniques. Elle
offre certains avantages en matière de logistique et de
coût sur la SM. Cependant, les rapports sur l’exactitude
de la SM proviennent de centres spécialisés qui ont une
très grande expérience et peuvent ne pas être repro-
ductibles dans des centres dont le volume d’activité est
plus réduit. Il existe une courbe d’apprentissage pour les
technologues spécialisés en échographie et les échocar-
diologues en ce qui concerne cette nouvelle technique.
Le choix d’une épreuve non invasive est déterminé par sa
disponibilité locale, les compétences de l’établissement,
les caractéristiques du patient et la qualité des images
échocardiographiques obtenues.
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