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La découverte d’une hypertrophie ventriculaire gauche est fré-
quente en échocardiographie. Une évaluation précise de P’épais-
seur des parois, de la masse myocardique et de la répartition de
Phypertrophie est essentielle dans le cadre de la démarche
diagnostique, du suivi et dans I’évaluation du pronostic. Le
diagnostic différentiel de I’hypertrophie ventriculaire gauche
comprend les cardiomyopathies hypertrophiques, ’hypertrophie
secondaire a des conditions de charge anormales, les modi-
fications liées a PPentrainement sportif intense et le bourrelet
basoseptal de la personne agée. Parmi les outils a disposition du
cardiologue, I’analyse régionale du «strain» longitudinal a
montré des résultats prometteurs pour aider a distinguer Pamy-
loidose cardiaque des autres formes d’hypertrophie ventriculaire
gauche.

Discovery of left ventricular hypertrophy during
adult echocardiography

Left ventricular hypertrophy is a common finding during echocar-
diography. A precise evaluation of the left ventricular wall thic-
kness, ventricular mass and distribution of hypertrophy is crucial
both for diagnostic workup, follow-up and for prognostic evalua-
tion. The differential diagnosis of left ventricular hypertrophy
includes hypertrophic cardiomyopathies, hypertrophy secondary
to abnormal left ventricular filling conditions, hypertrophy linked
to intense physical training and the isolated basal septal hypertro-
phy of the elderly. Amongst the tools at the disposition of the
cardiologist, regional analysis of longitudinal strain appears promi-
sing in helping distinguish cardiac amyloidosis form other forms of
hypertrophy.

INTRODUCTION

La prévalence de 'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG)
dans la population générale est estimée entre 16-19%." 11
s’agit donc d’une découverte relativement fréquente a
I’échocardiographie, apportant plusieurs défis au cardio-
logue. Il devra se méfier des erreurs de mesure, fréquentes,
et liées a une échogénicité suboptimale ou un alignement
imparfait du faisceau échographique. Il devra distinguer
entre une HVG liée a des conditions de charge anormales
(hypertension artérielle (HTA), valvulopathie, etc.) et une
cardiomyopathie hypertrophique (CMH). Chez les per-
sonnes agées, entre ’hypertrophie basoseptale isolée et la
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CMH. Finalement, chez les sportifs, il devra distinguer entre
I’hypertrophie physiologique liée a I’activité physique inten-
sive et une CMH sous-jacente, distinction aux conséquences
lourdes pour la santé et la carriere sportive du patient.
L’échocardiographie joue un réle important dans la décision
de poursuivre les investigations par des examens plus sen-
sibles et spécifiques, mais aussi plus coliteux, tels que 'IRM,
la médecine nucléaire, le conseil génétique ou la biopsie
myocardique. Dans cet article, nous faisons le point sur les
définitions et criteres échocardiographiques de ’'HVG ainsi
que sur les trouvailles échographiques pouvant aider dans la
démarche diagnostique.

DEFINITIONS

Selon les dernieres recommandations conjointes de la Société
américaine d’échocardiographie (ASE) et de 1’Association
européenne d’imagerie cardiovasculaire (EACVI),? la limite
supérieure de I’épaisseur des parois myocardiques adultes
est 0,9 cm pour la femme et 1 cm pour ’homme (tableau 1).
La masse myocardique, calculée grace aux mesures écho-
graphiques, doit toujours étre rapportée soit a la surface cor-
porelle (g/m?), soit a la taille (g/m) en cas d’obésité. Si la
masse est augmentée, on peut définir la sévérité de I’hyper-
trophie (tableau 2) et caractériser une géométrie concen-
trique ou excentrique en calculant 1’épaisseur relative des
parois (figure 1). Une valeur > 0,42 signifie une hypertrophie
concentrique (augmentation du rapport ¢épaisseur de
paroi/taille de cavité) alors qu’en dessous de 0,42, il s’agit
d’une hypertrophie excentrique. En cas de masse normale
avec une épaisseur relative > 0,42, on parlera de remodelage
concentrique.

Valeurs normales et
augmentées de I’épaisseur
télédiastolique des parois

TABLEAU 1

Valeurs normales et classification de sévérité pour Iépaisseur télédiastolique
des parois ventriculaires gauches (septum interventriculaire et paroi postérieure)
mesurées en vues parasternale long ou court axe (2D ou mode TM).

TD: télédiastolique; VG: ventricule gauche.

Valeurs Augmentation
normales | pyiccrate | Modérée | Sévére
Epaisseur TD des parois du VG 0,6-1,0 1,1-1,3 1,4-1,6 >1,6
Hommes (cm)
Epaisseur TD des parois du VG 0,6-0,9 1,0-1.2 1,3-15 >1,5
Femmes (cm)

(Adapté de réf.2).
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Valeurs normales et
classification de sévérité
pour la masse myocardique

TABLEAU 2

Calcul selon la méthode linéaire.
MVG: masse ventriculaire gauche; Sc: surface corporelle.

Normal | Hypertrophie ventriculaire gauche
Borderline | Modérée Sévere

Femmes
MVG/sc (g/m?) 43-95 96-108 109-121 2122
MVG/taille (g/m) 41-99 100-115 116-128 >129
Hommes
MVG/sc (g/m?) 49-115 | 116131 | 132148 > 149
MVG/taille (g/m) 52-126 127-144 145-162 2163
(Adapté de réf.2).

Classification de la géométrie

FIG 1 du ventricule gauche

eTDPP: épaisseur télédiastolique de la paroi postérieure; dTDVG: diametre
télédiastolique du ventricule gauche
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Masse ventriculaire fauche indexée (g/m?)

Définie selon I’épaisseur relative des parois (ERP) calculée a I'aide de la formule
suivante

ERP =2 x eTDPP /| dTDVG

ERP > 0,42 = géométrie concentrique ERP < 0,42 = géométrie excentrique

TECHNIQUE DE MESURE

La mesure de I’épaisseur du septum interventriculaire, de la
paroi postérieure et du diametre diastolique du ventricule
gauche (VG) se fait en télédiastole, en vue parasternale long
ou court axe, au niveau de la pointe des feuillets mitraux, en
évitant soigneusement d’intégrer des trabéculations ou faux
tendons dans les mesures. La plupart des données épidémio-
logiques ont été obtenues en utilisant le mode Temps-Mouve-
ment (TM), qui offre une excellente résolution temporelle
permettant de bien définir I'interface muscle-cavité mais au
prix d’'un risque d’erreur de mesure lié a ’orientation non per-
pendiculaire. Pour cela, les mesures en mode 2 dimensions
(2D) sont actuellement recommandées, méme si les normes
sont moins bien définies.”® Le calcul de la masse peut se faire
par plusieurs méthodes: linéaire, ellipsoide tronquée ou sur-
face-longueur. Elle peut aussi étre mesurée en échographie
3D. La méthode linéaire, basée sur une formule spécifique
(figure 2), est celle de choix en raison de sa rapidité, sa faci-
lité et sa valeur pronostique démontrées. A noter que les

Formule pour le calcul de la masse
myocardique selon la méthode linéaire

FIG 2

dTDVG : diamétre télédiastolique du ventricule gauche ;
eTDSIV : épaisseur télédiastolique du septum interventriculaire ;
eTDPP : épaisseur télédiastolique de la paroi postérieure.

Masse du VG = 0,8 x {1,04 x [(dTDVG + eTDSIV + eTDPP)? - (dTDVG)* ]} + 0,6 g

mesures linéaires étant rapportées a la puissance 3, toute
imprécision méme petite peut modifier la masse calculée de
facon significative. Selon cette méthode, la masse calculée
semble fiable dans des comparaisons pré et post mortem‘ et a
une valeur pronostique chez des patients hypertendus,’ coro-
nariens,’ insuffisants rénaux’ et chez des sujets apparemment
sains.! Cependant, la méthode linéaire se base sur I’hypothese
d’un VG de forme homogene, avec un rapport long: court axe
de 2:1 et une distribution homogene de ’hypertrophie. Cette
méthode doit donc étre utilisée avec prudence lors d’hyper-
trophie asymétrique par exemple en cas d’HVG a prédomi-
nance septale ou apicale et également lors d’une dilatation du
VG. Dans ces cas, ’échographie 3D, qui évalue le VG dans son
entiereté, permet de mieux estimer la masse, méme si les
données épidémiologiques sont actuellement insuffisantes
pour définir des valeurs limites.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL EN CAS
D’EPAISSISSEMENT DES PAROIS

Lors de la découverte d'une HVG, la premiere étape est de
distinguer entre une atteinte secondaire a des conditions de
charge anormales versus normales, car les démarches diag-
nostique et thérapeutique seront différentes. Parfois relative-
ment évidente, par exemple en cas de sténose aortique sévere
ou alors en cas d’HVG asymétrique tres marquée, cette dis-
tinction peut aussi étre difficile, par exemple chez les sportifs
ou la personne agée. Nous allons exposer ici certains signes
échographiques pouvant aider dans le diagnostic différentiel
(tableau 3).

Signes échocardiographiques communs dans 'HVG
pathologique

Lhypertrophie pathologique va progressivement altérer le
remplissage ventriculaire avant de causer une dysfonction
systolique évidente. Le VG se «rigidifie » avec une diminution
de sa relaxation puis de sa compliance, mise en évidence a
I’écho par une altération du flux transmitral qui passera d’un
profil de trouble de la relaxation vers un pattern restrictif,
associé a des signes d’élévation des pressions de remplissage
gauches (index E/e’ moyen > 14, dilatation auriculaire
> 34 ml/m? vitesse maximale d’insuffisance tricuspidienne
> 2,8 m/s). Parallelement, des signes de dysfonction systo-
lique sont présents bien avant ’apparition d’une chute de la
fraction d’éjection, comme le raccourcissement de la paroi
moyenne (midwall shortening),’ la diminution de ’excursion
(MAPSE) et la vitesse (s”) de ’anneau mitral, et ’altération de
la déformation myocardique radiale, circonférentielle et sur-
tout longitudinale. Cette derniere, qui peut étre mesurée par
le «strain» (exprimé en%) et le «strain rate» (exprimé en*")
peut étre calculée a I'aide du doppler tissulaire ou du speckle
tracking 2D ou 3D.
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TABLEAU 3

Etiologies principales d’une HVG et signes échocardiographiques fréquemment associés

HTA: hypertension artérielle; HVG: hypertrophie ventriculaire gauche; CMH: cardiomyopathie hypertrophique; OG: oreillette gauche; SL: strain longitudinal.

Etiologie HVG Dilatation Obstruction | Dysfonction | Valvulopathie | Epanchement Diminution Altération

des oreillettes | sous-aortique | diastolique péricardique du SL global du SL régional
HTA + + (+) + - - + -
Valvulaire + + - + ++ - + -
CMH (sauf + + + + - - + + selon répartition
amyloidose) HVG
Amyloidose + + - + + + (< modéré) ++ +

(épaississement) (apex préservé)
Athlete + +(0G) - - - - - -
FIG 3 Aspect échocardiographique d’une cardiopathie hypertensive
et d’une sténose aortique sévere

Exemples d’une cardiopathie hypertensive (A: long axe, B: court axe) et d’une sténose aortique sévére (C: vue parasternale long axe légerement modifiée, D: apicale
4 cavités). On note la répartition relativement homogene de Ihypertrophie dans les 2 cas, et la différence d’aspect de la valve aortique (feuillets fins en A, valve

épaissie et calcifiée en C).

HVG lié aux conditions de charge élevées

L’augmentation de la masse myocardique par hypertrophie
des cardiomyocytes est un des mécanismes de compen-
sation d’une augmentation soutenue de la charge hémo-
dynamique. Une surcharge en pression soutenue sera
contrebalancée par une augmentation de I’épaisseur de la
paroi, (loi de Laplace) permettant de maintenir une fraction
d’¢jection conservée méme en cas de pression systolique
tres élevée. Il en résulte une hypertrophie concentrique par
ajout de sarcomeres en parallele au niveau du myocyte. Lors
d’une surcharge en volume, la cavité ventriculaire se dilate
grace a ’élongation des myocytes par rajout de sarcomeres
en séries, ce qui permet de contrebalancer ’augmentation
en volume d’éjection. On parle alors d’une hypertrophie
excentrique.'

Cardiopathie hypertensive (figure 3)

L’HTA reste la cause la plus fréquente d’HVG, et celle-ci est
retrouvée chez 30% des hypertendus. Elle est responsable
d’un remodelage puis d’une hypertrophie concentrique par
augmentation de la postcharge du VG. La distinction avec une
CMH est cruciale mais pas toujours évidente. ’anamnese
d’une HTA mal contr6lée de longue date reste I'élément le

plus important, de méme que la diminution de la masse sous
traitement anti-HTA, par ailleurs signe de bon pronostic.' En
général, la distribution de ’'HVG est plus homogene dans
HTA et Iépaisseur de paroi dépasse rarement les 15 mm
(exception chez les sujets noirs). Lhypertrophie du ventri-
cule droit est aussi peu fréquente. La présence d’un gradient
d’obstruction sous-aortique, bien que plus souvent attribuée
ala CMH, peut exister en cas d’atteinte hypertensive et donc
ne permet pas de trancher entre les 2.

Cardiopathie valvulaire (figure 3)

En général, les valvulopathies sténosantes (surtout aortiques)
occasionnent une HVG concentrique et les valvulopathies
fuyantes (régurgitations aortique et mitrale) une HVG excen-
trique. Cependant, la géométrie dépend aussi du stade de la
valvulopathie: par exemple, une sténose aortique sévere peut
évoluer vers une géométrie excentrique avec la dilatation du
VG. En général, une valvulopathie doit étre hémodynamique-
ment significative, donc de degré au moins modéré, voire
sévere avant de causer une modification significative de la
masse myocardique. Parmi les exceptions, citons les valvulo-
pathies multiples ou l’association d’une valvulopathie avec
une HTA. La découverte d’une HVG doit donc pousser le car-
diologue a évaluer les valves de fagon précise, la sténose aor-
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FIG 4

Aspect échocardiographique d’une cardiopathie hypertrophique

Il s’agit ici d’une cardiopathie hypertrophique a prédominances septale et apicale. On note I'atteinte importante du septum interventriculaire antérieur dans les vues
parasternales (A: long axe, B: court axe) ainsi que hypertrophie de la portion apicale du ventricule gauche dans les vues apicales (C: 4 cavités, D: 2 cavités).

Etiologies principales

TABLEAU 4 | et exemples de cardiomyo-
pathies hypertrophiques
Groupe étiologique Exemples

Mutations des sarcoméres
(40-60% des cas)

Maladies métaboliques

MYH7, MYBPC3

Anderson-Fabry, Pompe, Danon
Ataxie de Friedreich

Syndrome de Noonan, LEOPARD
Amyloidose

Maladies neuromusculaires

Syndromes malformatifs

Infiltration

Maladies endocriniennes Phéochromocytome, acromégalie

Médicamenteux Stéroides, tacrolimus,

hydroxychloroquine

tique a bas flux bas gradient, qu’il soit paradoxal ou pas, étant
un piege particulierement délicat.

Coarctation de l'aorte

Elle peut étre responsable d’une HVG, et devrait toujours étre
recherchée par Iévaluation du flux doppler continu dans
laorte descendante et pulsé dans I"aorte abdominale.

Cardiomyopathie hypertrophique (figure 4)

Selon la définition de la Société européenne de cardiologie,’ la
CMH est définie par un épaississement de la paroi du VG qui
n’est pas expliqué uniquement par des conditions de charge
anormales. Le terme CMH ne correspond donc pas a une étio-
logie, mais a un groupe de pathologies (tableau 4). Le critere
diagnostique principal est une épaisseur de paroi > 15 mm
dans au moins un segment. En cas d’épaisseur moindre, le
diagnostic se fait a ’aide d’autres criteres anamnestiques, cli-
niques et paracliniques.

ATéchographie, ’hypertrophie implique le septum interventri-
culaire basal de préférence, mais s’étend souvent aux niveaux
latéral, inféroseptal et apical. Les formes a prédominance api-

cale, plus fréquentes chez les Asiatiques, sont d’évaluation dif-
ficile: la limite paroi-cavité est difficile a déterminer, 'apex
peut apparaitre completement comblé et ’épaisseur des parois
basales peut étre normale, rendant peu fiable le calcul de la
masse par la méthode linéaire 2D. I’utilisation de contraste
peut aider dans ce contexte. La vue parasternale court axe,
centrée au niveau des 3 étages du VG, permet de bien évaluer
la répartition de "HVG et de mesurer I'épaisseur maximale de
paroi, parametre important dans Pestimation du risque de
mort subite.” La présence d’un mouvement systolique anté-
rieur de la valve mitrale associé a une obstruction sous-aor-
tique (gradient > 30 mmHg) et une régurgitation mitrale
méso-télésystolique orientée postérieurement est fréquente
(aurepos dans un tiers des cas, latente dans un autre tiers).

Amyloidose cardiaque

L’amyloidose cardiaque concerne surtout les formes AL (pri-
maire) et familiale de type ATTR, dans une moindre mesure
la forme sénile. Les signes échographiques classiques sont
peu spécifiques: HVG avec aspect «granuleux» du myocarde,
épaississement des valves et du septum interatrial, épanche-
ment péricardique de faible a moyenne quantité, dilatation
des 2 oreillettes, hypertrophie du ventricule droit et dysfonc-
tion diastolique en général avancée (figure 5). L’analyse du
strain longitudinal (SL) permet d’obtenir des signes plus spé-
cifiques. Premierement, le SL global semble plus séverement
diminué dans ’'amyloidose que dans les autres types ’HVG."
Deuxiemement, un pattern typique de réduction régionale du
SL au niveau des segments moyens et basaux avec préserva-
tion apicale, permettrait de distinguer avec de bonnes sensi-
bilité et spécificité I’'amyloidose d’autres formes de CMH'":
une valeur de SL relatif apical, (rapport entre la moyenne de
SL de tous les segments apicaux et la somme des moyennes
des segments moyens et basaux) > 1 & une sensibilité de 93%
et une spécificité de 82%." En analysant uniquement le sep-
tum interventriculaire, un rapport de SL du segment apical
sur le segment basal > 2,1 couplé a un temps de décélération
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cardiaque

FIG 5 Aspect échocardiographique caractéristique d’une amyloidose

A. Vue parasternale long axe démontrant une hypertrophie ventriculaire gauche avec aspect «granuleux» du myocarde, notamment au niveau du septum
interventriculaire, un épaississement léger des valves aortique et mitrale et une dilatation de I'oreillette gauche. B. Vue parasternale court axe démontrant la
répartition symétrique de 'hypertrophie. C. Vue sous-costale 5 cavités, démontrant une hypertrophie ventriculaire droite, un épaississement discret des valves
tricuspide et aortique et un discret épanchement péricardique en regard du ventricule droit.

TABLEAU 5

Analyse de strain longitudinal chez des patients avec amyloidose cardiaque aux HUG

Amyloidose cardiaque confirmée ou fortement suspectée.

SL: strain longitudinal; VG: ventricule gauche; SL Relatif apical: SL moyen des segments apicaux/(SL moyen des segments basaux + SL moyen des segments moyens).

Patient n°® SL global (%) SL apical moyen (%) | SLmid-VG moyen (%) | SL basal moyen (%) SL relatif apical
1 -14 -232 -12 -28 1,57
2 -9 15 -6 -38 1,53
3 -13,2 -20,3 -10,3 -3,7 1,45
4 -11,7 -17,4 -78 -8 1,11
5 -10,4 -17,2 -10,5 -32 1,26
6 -76 -16,8 -4 -0,3 3,91
7 -75 -14.2 -53 -2,7 1,78
8 -85 -148 -72 -27 1,49
9 -6,4 -82 -55 -45 0,82
10 -10,8 -15,2 -8,7 -6,2 1,02
1 -4 -15 -92 -82 0,91
12 -10,2 -15 -58 -72 1,15
13 -17,4 - 25,6 -15,3 -12 0,93
14 -10,1 -16,8 -77 -58 1,24
15 -12,9 - 16,6 -8,7 -98 0,89
16 -14.2 -16,2 -14,8 -1 0,65
17 -12,4 -16,8 -10,5 -8 0,91
18 - 14,1 -20,4 -9,2 -9,7 1,08
Moyenne -11,4 -16,9 -8,38 - 6,1 1,13

de 'onde E < 200 ms possede une valeur prédictive positive
de 100% et négative de 96%." De plus, la diminution du SL
au niveau apical apporterait une valeur pronostique: une
diminution du SL latéro-apical de > 3% est prédictive de
mortalité’® et une diminution du SL apical moyen prédictive
d’événements cardiovasculaires.”” Le pattern du SL est diffé-
rent dans les autres formes d’HVG: diminution plus marquée
au niveau des segments les plus hypertrophiés dans la CMH
(figure 6) et diminution plus hétérogene dans ’'HTA."

Expérience de l'unité d’échocardiographie des HUG
dans 'amyloidose cardiaque

Nous avons effectué une analyse rétrospective des cas d’amy-
loidose cardiaque ayant eu une échographie cardiaque dans
notre laboratoire. Il s’agit de 18 cas soit confirmés par biopsie
ou fortement suspectés sur la base de l’histoire clinique
(pathologie hématologique) et de 'imagerie (échocardiogra-
phie et IRM + PET scan). L’analyse du SL global et surtout du

SL régional montre des résultats similaires a ceux publiés
(tableau 5)."" Le SL global est fortement diminué (moyenne
-11,4 pour une normale entre -18 a -22), et le pattern de préser-
vation apicale du SL régional est présent, avec une valeur de
SL relatif apical a 1,13 en moyenne. La figure 7 montre I’ana-
lyse du SL chez ces patients, représentée sous-forme de
«bulls-eye plot», illustrant bien le pattern typique.

Ceeur du sportif

I’HVG est une trouvaille fréquente chez les sportifs prati-
quant une activité physique intensive, avec une augmentation
possible de 10-20% de la masse myocardique. HVG est
concentrique lors d’efforts de contraction isométrique (hal-
térophilie, lutte) et excentrique en cas d’efforts isotoniques
(course a pied, cyclisme)." Ces modifications sont physiolo-
giques et doivent étre distinguées de ’'HVG pathologique.
D’autres trouvailles «normales» chez les sportifs sont la
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FIG 6 longitudinal

Comparaison schématique de ’analyse régionale du strain

L'analyse du strain longitudinal est représentée sous forme de «bulls-eye plot. Il s’agit d’un patient avec amyloidose cardiaque avancée (A) et d’'un patient avec
cardiopathie hypertrophique septale et apicale de la figure 4 (B). Les différentes parois ventriculaires gauches sont libellées, avec les segments basaux vers

Iextérieur de la cible et apicaux au centre. La valeur du strain longitudinal est représentée dans chaque segment sous forme d’une couleur variant entre le spectre

du rouge (strain normal, -20%) et le bleu (fortement anormal, 20%). Le strain longitudinal global des 2 patients est fortement diminué (GLPS Avg 7,5% et 7,9%,
respectivement) mais le pattern régional est tres différent: A. diminution des segments basaux et moyens avec préservation apicale caractéristique de I'amyloidose, et
B. diminution au niveau du septum antérieur et de Iapex, correspondant aux segments les plus hypertrophiés.

Peak Systolic Strain

Peak Systolic Strain

FIG 7

Analyse du strain longitudinal régional chez 18 patients des HUG
avec amyloidose cardiaque confirmée ou fortement suspectée

L'analyse du strain longitudinal régional est illustrée sous forme de «bulls-eye plot». La valeur du strain longitudinal est représentée sous forme de spectre de couleur
entre le rouge (strain normal) et le bleu (fortement anormal). Le pattern de préservation apicale est bien visible.

dilatation de oreillette gauche et du ventricule droit." Par
contre, une dysfonction systolique ou diastolique évoque une
pathologie sous-jacente, de méme qu’une hypertrophie tres
asymétrique, un gradient d’obstruction au repos et un mouve-
ment systolique antérieur complet. Enfin, rappelons que les
produits anabolisants comme les stéroides peuvent égale-
ment occasionner une HVG.

Bourrelet basoseptal de la personne agée

La présence d’'une hypertrophie basoseptale isolée est fréquente
chez la personne agée, souvent associée a une augmentation
de l’angle entre le VG et l'aorte. Il existe peu de données, et
Porigine ainsi que I'implication de cette trouvaille restent
incertaines. Cependant, une obstruction ventriculaire peut
étre présente, et devrait étre recherchée en cas de symptomes
évocateurs.

CONCLUSION

I’HVG est une pathologie fréquemment rencontrée par le
cardiologue, ’évaluation de sa sévérité et sa classification
doivent se faire de fagon rigoureuse. La place de I"échocardio-
graphie est primordiale car elle permet souvent de distinguer
entre une CMH et d’autres étiologies, et donc d’orienter la
suite des investigations. Les analyses plus avancées comme
I’analyse du SL régional sont prometteuses, permettant d’aug-
menter encore plus la performance de cet outil dans la
démarche diagnostique de ’'HVG.

Conflits d’intérét: Les auteurs n'ont déclaré aucun conflit d’intéréts en relation
avec cet article.

WWW.REVMED.CH

24 mai 2017

"M




REVUE MEDICALE SUISSE

IMPLICATIONS PRATIQUES

hypertrophiques

= Lamesure de I'épaisseur des parois ventriculaires gauches
se fait par convention en mode 2D ou TM, en vue parasternale
long ou court axe au niveau de la pointe des feuillets mitraux

= Le calcul de la masse, effectuée par convention selon

la méthode linéaire, permet de juger de la sévérité de
Ihypertrophie ventriculaire gauche et de classifier la géométrie
en concentrique ou excentrique

= La cardiomyopathie hypertrophique se définit comme toute
augmentation de ’épaisseur des parois ventriculaires qui n’est
pas expliquée uniquement par les conditions de charge. Elle
correspond a un groupe de pathologies diverses

= Léchocardiographie est un outil important dans la démarche
diagnostique lors de la découverte d’une hypertrophie ventriculaire
gauche, permettant dans certains cas de distinguer entre les
différentes étiologies (cardiomyopathies hypertrophiques,
hypertrophie secondaire a des conditions de charge élevées

ou a P'entralnement sportif intensif, bourrelet basoseptal de la
personne agée) ou alors d’orienter les examens complémentaires

= L’analyse régionale du strain longitudinal par speckle tracking
2D permettrait de distinguer avec des bonnes sensibilité
et spécificité 'amyloidose cardiaque des autres pathologies
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