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I- L'insuffisance cardiaque (IC) |

v Linsuffisance cardiague est définie comme une anomalie structurale ou fonctionnelle du
myocarde induisant I'impossibilité pour ce dernier de maintenir une circulation cardio-vasculaire
suffisante pour répondre aux besoins métaboliques des différents organes.
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I-L'IC gauche et les altérations de la circulation sanguine J

Circulation systémique Circulation pulmonaire
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1 pression artére pulmonaire } pression veine pulmonaire
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I- L’IC et sa prévalence |

* En quelques chiffres: 26 millions de personnes atteintes dans le monde

%r Données francaises | =
1,6 millions 575
de malades hospitalisations par jour (10% des admissions)
70 000 100 000

déces par an, directement engendrés par 'lC  décés par an, indirectement engendreés par I'lC

4 ’ A %
* Prévalence de I'lC selon le sexe et 'age (2014) s -
20 -
e e [ o [
e
des patients atteints
5 0 0/ d'insuffisance cardiague
0 décédent dans les
5 années qui suivent

10

Sources: Handicap-Santé Ménages et Institution B Hommes Femmes



I- L'IC et les étiologies |

v L'insuffisance cardiaque est une pathologie évolutive chronique (elle peut étre aiglie dans l'infarctus
du myocarde ou la rupture de valve) qui peut étre secondaire a de nombreuses étiologies : cardiopathies

ischémiques, hypertension artérielle chronique, cardiomyopathies, cardiopathies valvulaires, troubles du
rythme, etc.

Infarctus du myocarde (_)ardlo.myopat.hles to.xlo.|ues,
infectieuses, immunitaires,
J congeénitales ou idiopathiques

. Necrose dlupe Lésions diffuses du myocarde
region du myocarde

\ /

Perte du myocarde fonctionnel

.

Surcharge du myocarde ‘sain’

_— —

_ . Pathologies valvulaires
Hypertension artérielle (congénitales ou acquises)



I- Mécanismes intrinséques d’adaptation a la surcharge cardiaque

* Mécanisme immeédiat: la précharge et la loi de Frank Starling = le lien entre la force / volume
d’éjection et I’étirement / volume télédiastolique (volume remplissant les ventricules a la fin de la
diastole)

- plus le volume de sang contenu dans le ventricule est grand — étirement plus important des fibres
avant contraction — plus la contraction qui suit va étre forte

Précharge
Degré d’étirement du coeur
juste avant la contraction :
(7) précharge > () force de
la contraction (Loi de |
Starling) = (2) volume |

Normal

Insuffisance

Débit d’éjection systolique

cardiaque
systolique Insuffisance

ventriculaire et volume du terminale

retour veineux

|
« Durée de la diastole //"” T cardiaque

Volume télédiastolique ventriculaire

Loi de Laplace :
P = Tension x épaisseur / rayon




I- Mécanismes intrinséclues d’adaPtation ala surcharge cardiaclue

* Mécanisme a long terme: remodelage cardiaque

| Cardiomyopathie dilatée ‘

/Infarctus du myocarde ‘ \

Cceur normal ‘ ’ Hypertrophie pathologique ‘ | Dilatation cardiaque

* hypertrophie concentrique des cellules < hypertrophie excentrique des cellules

ventriculaires ventriculaires
« fibrose « fibrose excessive
* Fonction systolique préservée ou » mort cellulaire importante

diminuée * Dysfonction systolique sévere



I- L'IC et les manifestations cliniques

 Symptémes évocateurs : essoufflement au repos ou a leffort (dyspnée), orthopnée, toux
nocturne, fatigue, difficulté a réaliser les activités quotidiennes
 Symptémes non spécifiques chez la personne trés agée: asthénie, confusion, troubles du
comportement, désorientation, troubles du sommeil, chutes, perte d’autonomie, prise de poids
rapide
* Signes évocateurs: tachycardie, 3¢ bruit cardiaque, polypnée/tachypnée, rales crépitants
pulmonaires, turgescence jugulaire (ICD), cedémes périphériques (ICD), hépatomégalie (ICD)

« Dyspnée (nocturne)

* Pression hydrostatique N\ + Agitation

dans les capillaires o & ~
pulmonaires élevée = "® « Confusion

* Congestion pulmonaire « Orthopnée

-Toux
-Crépitements * Tachycardie
-Sifflements
-Tachypnée
* Dyspnée a
I'effort
* Fatigue
« Cyanose



I-L’'ICetla d)ﬂ)née |

Y Débit sanguin (IC droite ou IC gauche)

l

Y Débit sanguin pulmonaire

Lits capillaires
des poumons ou
se produisent
les échanges

Arteres
pulmonaires

Veines
pulmonaires

Aorte et ses
ramifications

Oreillette
gauche

Ventricule
gauche

v

Y Echanges gazeux (0, et CO,)

l

Hypoxémie puis Hypercapnie
(CO, 20x plus soluble/O,)

l

Hyperventilation
(polypnée # tachypnée)

Bulbe rachidien

Chémorécepteurs centraux
(sensibles aux H* conséquence de I'augmentation du CO,)

Bifurcation des carotides et

crosse aortique
Chémorécepteurs périphériques
(sensibles au CO,, H* et O.)



I- L'IC et les rales crépitants |

Rales crepitants : apparition de I'cedéme pulmonaire = passage de l'air a travers
une couche hydrique dans les alvéoles cedémateuses.

{ la fonction pompe { irrigation
du ventricule gauche des reins

| }
hypertension en amont  diurése
(les veines pulmonaires) |
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I- L'IC et la classification NYHA |

Stades de I'IC: Classification de la New York Heart Association (NYHA):

Stade I: pas de symptdme ni de limitation de I'activité physique ordinaire

Stade II: limitation modeste de lactivité physique: a l'aise au repos, mais
I'activité ordinaire (marche rapide, montée > 2 étages) entraine une fatigue, des
palpitations, une dyspnée

Stade IlI: réduction marquée de l'activité physique: a I'aise au repos, mais une
activité physiqgue moindre qu’a I'accoutumée (marche en terrain plat) provoque des

symptomes et des signes objectifs de dysfonction cardiaque

Stade IV: limitation sévere: symptomes présents méme au repos



I- L’IC: nouvelle classification et les traitements associés |

Type of HF HFrEF HFmrEF HFpEF
Symptoms * Signs* Symptoms + Signs® Symptoms + Signs?
LVEF <40% LVEF 40-49% LVEF =50%

CRITERIA

|. Elevated levels of natriuretic peptides®;

2. At least one additional criterion:
a.relevant structural heart disease (LVH and/or LAE),
b. diastolic dysfunction (for details see Section 4.3.2).

|. Elevated levels of natriuretic peptides®;

2. At least one additional criterion:
a.relevant structural heart disease (LVH and/or LAE),
b. diastolic dysfunction (for details see Section 4.3.2).

ACE-I/ARNI/ARB (Class lib)
Beta-blocker (Class llb)
MRA (Class lIb)
Dapagliflozin/Emagliflozin (Class I)
Diuretics for fluid retention (Class I)

Dapagliflozin/Emagliflozin (Class I)
Diuretics for fluid retention (Class I)
Treatment for etiology ‘CV and non-CV
comorbidities (Class I)




I- Les traitements de I'IC |

Insuffisance

dyspnée, asthénie, cedémes des membres inférieurs, cedéme pulmaonaine

cardiague (IC) symptomatique (stade NYHA Il & IV)

l

Evaluation

—

de |a fraction d'gjection systolique par &chagraphie

I

| FEVG réduite (FEVG s 40 %) ou modérément réduite (41% s FEVG s 49 %) FEVG

T CONServes

IEC ou ARA I (en cas d'intolérance aux [EC) gir Cas
+ bélabloguant chez les palients cliniguement stables,  dose progressive particuliars
+ anti-aldostérone (si DFG > 30 mifmin et K = 5 mmaok)
+ diurélique (en cas de signes de congestion) T
+ Vaccinations + Mesures non médicamenteuses
+ Prise en charge d'une maladie associée : carence martiale, maladie coronaire,
HTA, fibrillation auriculaire (voir Cas particuliers)

Traitement standard

Persistance des sympltdmes (NYHA | & IV) l
¥

Remplacement de I'EC (ou ARA I}
par l'association fixe sacubitrilivalsartan

Persistance des symptémes (NYHA Il & IV} I

synﬂﬁmus {H‘I’H.ﬁ L}] i

indication, puis réévaluation 4 distance

IQA]uut au traitement standard : gliflozine en 'absence de contre- I

FEVG = 35 % Persistance des symptomes et FEVG =35 %

Poursuite du traktement

Si rythme sinusal at FC 2 70 | Si rythme nen sinusal l

méadicamenteux bpm, ajout ivabrading,
puis reeévaluation Autres cas FA perma-
nente
| Persistance des symplémes (NYHA Il 4 IV) et FEVG < 35 % |

¥ li | Digoxine &
A TECG, bloc de branche gauche, QRS larges I AI'ECG, ORS fins envisager

@ﬂs}rml‘mnis&lim a discuter, puis réévaluation

Défibrillatewr implantable &
scuter, puis réévaluation

Aprés plusieurs semaines, évaluation clinique et FEVG I

i
Disparition des symptomes | | Persistance des symptomes (classe NYHA 11 & 1) l

Poursuite du traitemeant
medicamenteux

Y
Digoxine + dinitrate disosorbide & envisager
Si stade avancé, anvisager assistanca circulataire
efiou transplantation




I-La siﬁnalisation calciclue dans lﬂahysiologje cardiaque |

Couplage Excitation-Contraction

Signal électrique ' Ca2* ~ Contraction
Potentiel d’action d mécanique
N

<N
R



\ Contraction

\

200 ms

Myofilaments

itation-contraction ventriculaire |

ge exc

Le coupla

1




V- L’IC et les altérations calciques |

Homéostasie Ca?* altérée: probléme de contraction et de relaxation
T expression et

| activité
Na'/K*ATPase — NCX4 T TG

T MM A A

— SN
N

—

| expression et
activite

iee=~s | contenu en Ca?* du RS

| >

==
L

Perte et déesorganisation \Caz"' | == ___| | contraction cellulaire

des tubules T | s
Myofilaments







II-Electrocardiogramme (ECG) de repos: principe de base |

= -

i
\‘;1

0 e \ S
Vs

» 1901: 18" vrai appareil de mesure fiable (galvanometre a cordes, 300 kg) par le hollandais Willem
Einthoven (ondes PQRST): prix Nobel en 1924



II-Electrocardiogramme (ECG) de repos: role du systéme cardionecteur
| dans la génération etla Prol_)a_gation des Potentiels d’action

”

8

Veine cave supérieure Oreillette droite

@ Les influx prennent
leur origine dans

le neeud sinusal
(centre rythmogeéne).

Tractus internodaux \, : . A
= ph| g Oreillette gauche
@ Les influx gt

s'‘arrétent temporai-
rement (0,1 ¢) au
noaud auriculoven-
triculaire.

Myofibres de
conduction
cardiague

@ Le faisceau
auriculoventriculaire
relie les oreillettes
aux ventricules.

@ Les branches du

faisceau transmettent ) ! e
les influx par le septum e (4 ventriculaire
interventriculaire.

@ Les myofibres de conduction
cardiague dépolarisent les cellules
contractiles des deux ventricules.

(a) Anatomie du systéme de conduction Intrinséque montrant le déroulement (b) Comparaison de la forme du potentiel
de I'excitation électrique d'action a différents endroits

0 100 200 300 400
Millisecondes



II-Electrocardiogramme (ECG) de repos: relation onde-propagation |

@ La dépolarisation auriculaire,
déclenchée dans le nceud sinusal,
cause I'onde P.

Noaud R
auriculoventriculaire

—r
Q
S
@ Quand la dépolarisation auriculaire
cesse, il se produit un retard de
Finflux au neeud auriculoventriculaire.

S
@ La dépolarisation ventriculaire
commence dans |'apex du coeur,
produisant le complexe QRS. La
repolarisation auriculaire se produit.

R
P T
—/\A&
oS

@ La dépolarisation des ventricules
est terminée.

@ La repolarisation ventriculaire
commence dans |‘apex du ceeur,
produisant I'onde T.

R

Qs

@ La repolarisation des ventricules
est terminee

Dr.r L a .',,'

PR Interval

https://www.youtube.com/watch?v=0tUPjnj_zC4

QRS

Complex
R

ST
PR Segment

Segment T

QT Interval




II-Electrocardiogramme (ECG) de repos: recueil |

 Dérivations périphériques ou frontales des membres: 6 DI, DI, DIll, aVR, aVL et aVF

N

+ o -_— R(
. a ¢
\\\\ /"/ 'J/’/ \\
\\\ ; / /.f/ \\
8 // /‘,. \\
\ V1 /11 11
Y ¥+ + |

DI : poignet droit (pole -) et le poignet gauche (pole +)
DIl : poignet droit (pole -) et la cheville gauche (pble +) F
DIl : poignet gauche (pdle -) et la cheville gauche (plle +)

*taVvL

X /,//aVF
\b/+ &

-a (augmenté), V (voltage), R (right arm) : aVR (mesure sur le bras droit)
-a (augmenté, V (voltage), L (left arm) : aVL (mesure sur le bras gauche) aVE
-a (augmenté), V (voltage), F (foot) : aVF (mesure sur la jambe gauche)



II-Electrocardiogramme (ECG) de repos: recueil |

 Dérivations précordiales

V1
V2 :
V3:
V4
V5.
V6 :

1st rib —

an rib N
i

3rd rip

4th b

Sth rip
6th 1y,
7th rip
8th rip,
Sth b

10”.' b

. 4éme espace intercostal droit, au ras du sternum

symeétrique par rapport au sternum (4éme espace intercostal gauche)
a mi-distance entre V2 et V4

: 5éme espace intercostal gauche, sur la ligne médio-claviculaire

sur la ligne axillaire antérieure a « I'’horizontale » de V4
sur la ligne axillaire moyenne a « I'horizontale » de V4



II-Electrocardiogramme (ECG) de repos: recueil |

 Front de dépolarisation et électrodes unipolaires

Dépolarisation

Enregistrement Repos
+4+++4+++++4+

++++++++++
; Stimulation

----++++++
_\ E—I\" = FE

-=-=-=-+4++++ +
E—

Vecteur instantané
de dépolarisation

[

+

+ +
= ;I - =

Dépolarisation complete

Enregistrement

N




II-Electrocardiogramme (ECG) de repos: recueil |

 Front de repolarisation et électrodes unipolaires

Repolarisation

Enregistrement  Repolarisation complete  Enregistrement
N\ ++++++++++

+
\ - - |

++++++++++

)
- ++++-=-===-
+ -—
[ | o=
++++-=-==-- N~

Vecteur instantané

de repolarisation
V E-l "FE A

Dépolarisation complete



II-Electrocardiogramme (ECG) de repos: recueil I

» Exemple de la dépolarisation atriale

Ondes P positives en DI, DI, DIl

Ondes P positives en aVL et aVF
Ondes P négatives en aVR

Ondes P positives de V3 a V6
Ondes P négatives en V1 et V2
(ou diphasiques)



II-Electrocardiogramme (ECG) de repos: enregistrement et analyses |

| | | V=25 mm/sec
ik

o
$‘
0.5 mV

5 mm

L

l N 1 mm = (.04 secondes 5 mm = (.20 secondes
MA./\._,J\A._,.AA \.L\_AA/\-—J%

« ECG normal

o Rythme sinusal régulier (espace RR constant), présence d’une onde P avant chaque

QRS, des ondes P d’axe et de morphologie normaux, un intervalle PR (PQ) constant
o Onde P<0.12s

0 0.12s < Intervalle PR (PQ) < 0.20s "
o Complexe QRS < 0.08s
0 0.30 < Intervalle QT < 0.45s




ITI-Echocardiographie: principe de base |

e )
— @ ) UCG 1 OCT. 29, 1953
Hellmuth Hertz (a gauche) et Inge Edler 1¢" enregistrement en 1953,
avec le reflectoscope a ultrasons En haut paroi antérieure et

postérieure du VG. En bas: zoom
sur la paroi postérieure du VG

« 1953: 1°¢" echocardiogramme par le cardiologiste suedois I. Edler et le physicien H. Hertz



III-Echocardiographie et Doppler (ETT): principe de base |

» Exploration morphologique et fonctionnelle du cceur par ultrasons

-‘g". S

Sonogramme A
Ecran

I( Systeme informatique

Sonde échographique
Gel >
Ealis [ NN N EE ___EED
Ultrasons émis par la sonde \

)

/§ \\ &————————— Organe exploré

/
) L'absence d'écho est codée en noir Les échos les plus intenses

sont codés en blanc



III-Echocardiographie et Doppler (ETT) : principe de base |

« En mode bidimensionnel (BD) pour analyser en temps reel les structures cardiaques et la

cinétique des parois myocardiqgues en 2D en multipliant les coupes anatomiques du cceur en
mouvement

Coupes parasternales
et apicales classiques

Transducer
Positions
"Windows"

Supra-sternale ‘

Grand-axe

Suprasternal

Long-Axis (LAX)
Plane

Left Parasternal Window ‘ Parasternales G
and Transducer Positions

~—
Short-Axis (SAX)
Plane

Apical Window

and Tranducer
Positions Aplcale

Four-Chamber (4C)
Plane




III-Echocardiographie et Doppler (ETT) : principe de base |

 En mode temps-mouvement (TM) pour mesurer les mouvements des differentes structures
cardiaques, les dimensions des parois et des cavités cardiaques et les fonctions ventriculaires en
fonction du temps

Prosound ALPHA 10 :LO7-6667 : _SM HR20S
:CRIEEKS DESCLAUDES Gl

Paroi antérieure (ou du septum)
en diastole et systole

Diametre ventriculaire en diastole et systole

Paroi postérieure en diastole et systole

LVPWd: 0.7cm
LYPWs: 1.1cm

TR U PR (%) = DTD-DTS/DTS
HR FE (%) = VTD-VTS/VTS (modeéle de Teicholz)

13:CARDIO PA 1-5 Probe:52101




III-Echocardiographie et Doppler (ETT) : principe de base |

« Le Doppler mesure les vitesses des flux sanguins a travers les valves.

o Le mode continu
Avantage: enregistrement des flux de trés haute vélocite
Inconvénient: moins bonne localisation du flux
o Le mode pulsé (le plus courant)
Avantage: bonne résolution spatiale
Inconvénient: les flux trés rapides ne peuvent pas étre enregistres

o Codage couleur des flux sanguins
o Flux qui s'approchent de la sonde sont codés en rouge
Flux qui s'en éloignent sont codés en bleu

Distribution spatiale des flux
sanguins (3D)
Doppler Couleur pulsé



III-Echocardiographie et Doppler (ETT) : fonction diastolique |

* Fonction diastolique : étude du remplissage ventriculaire gauche par I'analyse du flux mitral

(coupe apicale 4 cavités en doppler pulsé) et a I'étude du remplissage de l'oreillette gauche par
le flux veineux pulmonaire

i T
Pl 1mv
ECG ——~ (\_\/\ \/__/\\__ \J
Q
Pression S|
(mm Hg) /©
120 Onde
] =\ /_ dicrote y
— Pression
100 \ \4 aortique
—
80+
60 .z - Pression dans
le ventricule
40 gauche
20 @ — Pression dans
g \,/,4 % I'atrium gauche
0~ >
130 ; \
113 1 /33| |\
123
60
Volume sanguin 1
du ventricule H
gauche (mL) (B, B, B,
Bruits ! WAM %ﬁ
du caeur H
04s 01s| | 03s
Remplissz'age ventrigulaire Ejection
Z——1 P
" rapide : lent | final ventriculaire ‘
H >
Systole
atriale
| Diastole ventriculaire Systole
v |
I venfriculaire

o Profil mitral: E/A
Onde E: remplissage rapide du ventricule gauche
Onde A: contraction auriculaire
La mesure du temps de relaxation isovolumétrique: clic de fermeture du flux aortique et
le clic d’ouverture du flux transmitral



III-Echocardiographie et Doppler (ETT) : fonction diastolique |

» Doppler tissulaire (Doppler Tissue Imaging, DTI): analyse des structures tissulaires (vélocités
tissulaires)

Tissue Doppler
Convention

Transducer

RED

Systolic myocardial
(tissue) motion
towards transducer

Diastolic myocardial
(tissue) motion
away from transducer

AAC view -ve

2-D Tissue
Doppler display

E’ ou Ea (Eannulaire)
(septal ou latéral)

Tissue Doppler B :
Diastole = Early = Relaxation VG

spectral display |

Systole
l

o Profil mitral: E/E’ (ou Ea): évaluation de la précharge donc des pressions de remplissage du VG

Onde E: remplissage rapide du VG
Onde E’: allongement des fibres dans le plan longitudinal lors du remplissage rapide du VG



ITI-Echocardiographie et Doppler (ETT) : paramétres |

s

i Joural ragn 15,680-690
doc10.1093/ehjcijet284

Table | Characteristics of the population

Echocardiographic reference ranges for
normal cardiac chamber size: results from

the NORRE study
Parameters Total (n Male (n = 414) Female (n = 320) P-value
.............................................................................................................................................................................. Seisyou Kou'!, Luis Caballero!, Raluca Dulgheru?!, Damien Voilliot*,
Carla De Sousa’, George K ¢, George D. poulos’, Daniele Barone®,
Agey 4528 +133 4634137 4544134 0387 Monica Baroni®, Nuno Cardim?, Jose Juan Gomez De Diego'!, Andreas Hagendorff'?,
Height, cm 1698 + 9.6 1769 +78 1644 + 7.0 < 0.001 Christine Henri?, Krasimira Hristova'?, Teresa Lopez'4, Julien Magne's,
Weight, kg £95 + 12.0 776 + 104 633491 < 0.001 Gonzalo De La Morena?, Bogdan A. Popescu'é, Martin Penicka'’, Tolga Ozyigit'®,
4 T = = B Jose David Rodrigo Carbonero?, Alessandro Salustri??, Nico Van De Veire?!,
Body mass index, kgfm 240 + 3.0 248+ 26 234+ 34 =0.001 Ralph Step Von 22, Dragos Vi 2, Jens-Uwe Voigt?,
Body surface area, m® 18402 194 + 06 169 + 0.1 <0.001 Jose Luis Zamorano?, Erwan Donal?, Roberto M. Lang?’, Luigi P. Badano?®,
and Patrizio Lancellotti®*
Systolic blood pressure, mmHg 1M9.6 +127 1235+ 103 1165 + 135 =0.001
Diastolic blood pressure, mmHg 741+ 85 757 +80 719 + 87 <0.001
Glycaemia, mg/dL 925 +121 940 + 107 B89.0 + 127 =0.001
Cholesterol level, mg/dL (n = 524) 184.1 + 309 1865 + 296 1821+ 317 0.102
Table2 Left ventricular chamber echocardiographic parameters
Parameters Total Total Male Female P-value
Mean + SD 25D Range Mean + SD Mean + SD
Parasternal long-axis view
Interventricular septal wall thickness, mm 86+16 60-113 92+ 16 B2+15 =0.001
Posterior wall thickness, mm 88+15 65-114 93+15 85+15 <0001
Diastolic LV internal dimension, mm 443 + 438 368527 462 + 48 430+ 41 =0.001 Table 3 Right ventricular chamber echocardiographic parameters
Systolic LV internal dimension, mm 299 +4.7 223-37.7 314 + 46 288 +43 <0.001
LV mass, g 1268 + 374 721-197.0 1456 + 36.7 1121 + 306 <0001 Parameters Total Total Male Female P-value
Proximal LVOT diameter, mm 203 +23 167-245 216+23 193+18 <0.001 Mean + SD 25D Range Mean + SD Mean + SD
Distal LVOT diameter, mm 210422 17.7-250 23 +21 200+ 17 <0001 o e
777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777 Parasternal long-axis view
Apical views RV outflow tract, mm 39 +47 24.5-39.7 337 +44 306+ 4.5 <0001
API::] fnur{hmw:: 552-733 633 +56 641+ 56 0.051 al short-axis view
w E';f:':" cuen. s S 1S - Proximal RV outflow tract, mm 319455 230-413 3354 50 307455 <0001
end-diastolic volume, ml 9851463 1071 + 274 838128 <0401 Distal RV outflow tract, mm 217 4 34 162-275 226432 210 4 34 <0001
LV end-systolic volume, mL 189-56.6 397 +122 302+96 00T
""""""""""""""""""""""""""""" Apical views
Apical two-chamber view .
LV eiecticn on % 55.5-719 639 + 55 648+ 5A 0061 RV basal-diameter, mm 344 + 57 250-43.7 368 +53 325+ 53 <0.001
1 ) ) ) o C ) RV mid-diameter, mm 280+ 55 197-375 304 + 56 260+ 45 <0.001
LV end-diastolic volume, mL 919 + 268 54.0-142.3 1026 + 294 831+ 201 =:0.001 L N
RV longitudinal diameter, mm 678 + 80 545-814 707 +79 655+74 =0.001
LV end-systolic volume, mL 327+ 110 17.6-523 370+ 120 292+ 86 <0001 . 2
............................................................................................................................................................................. RV end-diastolic area, om 171 +42 105-241 182+43 148+ 35 <0001
Biplane RV end sysl.clicarm‘cm] 86+28 45-134 96+28 73+23 <0.001
LV ejection fraction, % | 63.9 + 49 I 56.5-7T1.7 633 + 49 643 + 49 0.009 FAC, % 497 + 84 355-64.0 475+ 86 509 + 8.0 <0.001
LV end-diastolic volume, ml T 5931406 1046 + 259 833+ 187 WODOT | reeeeeeeeeeeeemeeeeee et A e R A e R e e e e
) MNormalized to BSA
LV end-systolic volume, mL 337 +109 19.0-539 385+ 116 299 + 84 <0.001 o
,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, Apical views
MNormalized to BSA RY end-diastolic area 95+ 20 61-12.7 94+21 BB+ 19 =0.001
Parasternal long-axis view RV end-systalic area 48+ 14 2670 49 +14 43+13 =0.001
Systolic LV internal dimension, mm/m” 167 + 26 124+ 211 162 +25 171+ 26 <0001
LV mass, gﬂm) 69.9 + 175 43.6-1026 748 + 175 66.1 + 164 <0.001 RV, right ventricular.
Apical views
Apical four-chamber view
LV end-diastolic volume, mL/m” 518 + 125 34.0-75.0 551+ 128 494 + 117 <0001
LV end-systolic volume, mlim? 189 +57 204 +58 178 +53
Apical two-chamber view
LV end-diastolic volume, mL/m? 50.9 +12.9 31.3-739 528+ 140 493+ 118 0.001
LV end-systalic volume, mbm? 181453 190+ 5.7 173+ 49 =0.001
Biplane
LV end-diastolic volume, ml/m’ 514+ 114 342-707 541+ 122 493 + 104 <0001
LV end-systalic volume, ml/m’ 186+ 52 108274 199455 17.7+47 <0.001

LV, left ventricular; LVOT, left ventricular outflow tract.



V-Autres examens para-cliniques...

» Echocardiographie transoesophagienne, de stress, 3D

» Radiographie et scanner du thorax: taille et morphologie du cceur

» Scanner thoracique: cceur et systéme coronarien

» Angiocardiographie et coronarographie: cavités cardiagues et artéres coronaires

» Cathétérisme intracardiaque: pressions ventriculaire gauche et droite, aortique, pulmonaire
» Angiographie isotopique

« Scintigraphie du myocarde

* IRM cardiaque



