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1 L’INSUFFISANCE CARDIAQUE  

1.1 Définition 

1.1.1 Généralités  

Les recommandations européennes parues en 2016 définissent l’insuffisance cardiaque 

(IC) comme un syndrome clinique caractérisé par une symptomatologie typique qui peut être 

associée à des signes physiques témoignant d’une congestion périphérique et/ou pulmonaire. 

L’ensemble du tableau clinique est causé par une anomalie cardiaque structurelle et/ou 

fonctionnelle responsable d’une diminution du débit cardiaque et/ou d’une élévation des 

pressions de remplissage au repos ou lors d’un effort (1).  

L’IC peut refléter soit une anomalie de l’éjection (dysfonction systolique), du 

remplissage ventriculaire (dysfonction diastolique) ou des deux (2). Il existe donc deux 

grands types d’IC chronique, avec des profils physiopathologiques, épidémiologiques et 

étiologiques différents : l’IC systolique ou à fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) 

altérée et l’IC diastolique ou à FEVG préservée (1). 

L’IC est la manifestation d’une atteinte cardiaque sous-jacente. Il s’agit fréquemment 

d’une atteinte myocardique (cardiomyopathie). Toutefois, des anomalies valvulaires, du 

péricarde, de l’endocarde ou des troubles rythmiques ou conductifs peuvent également être à 

l’origine de l’IC (1). 

La Société Européenne de Cardiologie (ESC) a proposé une classification des 

cardiomyopathies, après exclusion d’une atteinte coronarienne, valvulaire ou congénitale, 

regroupant 5 types de cardiomyopathies, aux profils morphologiques et fonctionnels 

différents. Chaque phénotype est ensuite classé en forme génétique ou acquise (3). 

 

Figure 1 : Classification des cardiomyopathies selon l’ESC.  

Elliott P et al. Classification of the cardiomyopathies: a position statement from the European Society of 
Cardiology Working Group on Myocardial and Pericardial Diseases. Eur Heart J. 2008 ;29(2) :270‑6. (3). 
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Les deux principales cardiomyopathies à l’origine de l’IC sont la cardiomyopathie ischémique 

(CMI) et la cardiomyopathie dilatée (CMD) primitive. 

 

1.1.2 La cardiomyopathie ischémique  

L’ischémie myocardique résulte d’un déséquilibre transitoire entre les besoins et les 

apports en oxygène du myocarde. Dans la grande majorité des cas, elle est due au 

développement et aux complications de l’athérosclérose coronarienne. La plaque 

athéromateuse, constituée d’un noyau de cholestérol entouré d’une chape fibreuse, évolue 

progressivement au niveau des artères coronaires, réduisant le calibre des vaisseaux et 

pouvant se compliquer d’une rupture de plaque avec constitution d’un thrombus occlusif. Ces 

lésions se traduisent par différents symptômes, de l’angor stable au syndrome coronarien 

aigu. Après un infarctus du myocarde ou suite à une ischémie myocardique chronique, la 

survenue d’un remodelage cardiaque délétère avec dilatation et hypokinésie progressive du 

ventricule gauche (VG) conduit vers l’IC (4). De nombreuses études ont mis en évidence le 

rôle de la maladie coronaire dans l’IC systolique (5–7). Plus récemment, il a été montré une 

association entre l’atteinte de la micro circulation coronaire et la dysfonction diastolique (8). 

Il est donc recommandé de rechercher une origine ischémique suite au diagnostic d’IC, quelle 

que soit la FEVG, par une coronarographie et/ou une IRM cardiaque (9,10).  

 

1.1.3 La cardiomyopathie dilatée primitive 

La CMD est caractérisée par une dilatation et une dysfonction systolique VG non 

expliquées par des conditions de charge anormales (hypertension artérielle, valvulopathie) ou 

une coronaropathie significative (3,11). L’ESC propose différents critères diagnostics, en 

particuliers, 2 critères majeurs : une altération de la FEVG ≤ 50% et/ou une dilatation 

inexpliquée du VG (augmentation du diamètre et/ou du volume télé diastolique). Des critères 

mineurs peuvent être associés comme un bloc de branche gauche complet ou un bloc 

auriculo-ventriculaire, des arythmies ventriculaires inexpliquées, des troubles de cinétique 

segmentaire VG en l’absence de trouble de conduction intra VG, un rehaussement tardif 

d’origine non ischémique en IRM cardiaque, ou la présence d’auto anticorps dans le sérum 

(11). Des altérations de la morphologie cardiaque, en lien avec l’étiologie de la CMD, 

expliquent l’évolution vers l’IC. En effet, il existe une dilatation VG voire bi ventriculaire 

avec amincissement de la paroi myocardique, puis une dilatation des oreillettes conduisant à 

la présence de fuites mitrale et tricuspide fonctionnelles (12,13).    
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On identifie deux types d’étiologies dans la CMD : la forme génétique ou familiale et 

la forme non génétique ou acquise (3,11). Parmi les formes acquises de CMD, on retrouve 

entre autres les causes infectieuses (myocardite), médicamenteuses et toxiques 

(chimiothérapie, intoxication éthylique chronique…), auto immunes, métaboliques et du 

péripartum (11–13). Concernant les formes génétiques ou familiales, il est important d’avoir 

une approche systématique du dépistage familial, dans le cadre d’un conseil génétique, pour 

une meilleure évaluation et ainsi suivre l’évolution et les éventuelles complications de la 

cardiopathie chez les membres de la famille porteurs du gène impliqué (14,15). En effet, dans 

ce type de cardiopathie, on décrit une évolution progressive de l’expression du phénotype 

avec une phase précoce préclinique asymptomatique, sans modification cardiaque, puis 

apparition d’une hypokinésie et d’une dilatation VG à la phase d’expression clinique (11). 

 

1.2 Physiopathologie 

1.2.1 L’insuffisance cardiaque systolique 

Dans la dysfonction systolique, l’altération de la contraction myocardique conduit 

progressivement à une dilatation VG par augmentation du volume ventriculaire et un 

étirement important des fibres myocardiques. Ce dernier permet initialement un renforcement 

de la puissance de la contraction cardiaque selon le principe de la loi de Franck-Starling afin 

de conserver un volume d’éjection et un débit cardiaque correct. Une fois ces mécanismes 

compensatoires dépassés, le débit cardiaque s’altère (2,16). La baisse du débit cardiaque et 

l’élévation des pressions de remplissage entraînent l’activation de systèmes de compensation 

neuro-hormonaux (16). La diminution de la pression artérielle moyenne et de la pression 

pulsée est détectée par les barorécepteurs carotidiens, activant ainsi le système nerveux 

autonome sympathique. Celui-ci a une action inotrope et chronotrope positive ainsi que 

vasoconstrictrice périphérique préférentiellement du territoire rénal activant secondairement 

le système rénine-angiotensine-aldostérone. D’autres systèmes vasoconstricteurs sont 

également mis en jeu comme le système de l’endothéline. L’élévation des pressions de 

remplissage VG conduit à une élévation de la pression et une dilatation dans l’oreillette 

gauche (OG). En réponse à cet étirement, une sécrétion de Brain Natriuretic Peptide (BNP) 

survient afin d’inhiber la libération de la noradrénaline et produire un effet natriurétique et 

vasodilatateur. 
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1.2.2 L’insuffisance cardiaque diastolique 

La dysfonction diastolique est due soit à une anomalie de la relaxation du VG 

(phénomène actif de relaxation de la fibre myocardique à son état pré contractile), soit à un 

trouble de la compliance du VG (remplissage passif où la fibre myocardique n’arrive plus à se 

distendre correctement) (17). Il en résulte une élévation des pressions de remplissage VG 

(2,16). Toutefois, la physiopathologie de l’IC à FEVG préservée ne repose pas uniquement 

sur une altération de la relaxation et de la compliance VG. D’autres mécanismes ont été mis 

en évidence impliquant des altérations fonctionnelles et structurelles du myocarde avec 

principalement un remodelage concentrique VG voire une hypertrophie, une rigidification du 

système vasculaire altérant le couplage ventriculo-artériel et le rendement cardiaque, et un 

remodelage de l’OG responsable d’un risque accru d’hypertensions pulmonaires et de 

fibrillation atriale (18,19). Une altération mineure de la fonction systolique est souvent 

surajoutée, notamment en ce qui concerne les mouvements circonférentiels et de torsion, ainsi 

qu’une dysfonction ventriculaire droite (VD) (20). D’autres facteurs cardiaques comme un 

asynchronisme ventriculaire ou une atteinte de la micro circulation coronaire participent à la 

dysfonction diastolique (8). Ainsi, de nombreux facteurs cardiaques et extracardiaques sont 

impliqués dans la physiopathologie de l’IC à FEVG préservée (21). 

 

 

 
Figure 2 : Facteurs cardiaques et extra cardiaques impliqués dans la physiopathologie de l’IC à FEVG 

préservée. 

Juillière Y et al. Heart failure with preserved ejection fraction: A systemic disease linked to multiple 
comorbidities, targeting new therapeutic options. Arch Cardiovasc Dis. 2018;111(12):766‑81. (21). 
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Enfin, cette affection est maintenant considérée comme un état pro inflammatoire systémique 

aggravé par de multiples comorbidités comme l’hypertension artérielle, le tabagisme actif, le 

surpoids, le diabète, la bronchopneumopathie chronique obstructive, l’insuffisance rénale 

chronique ou la carence martiale. Ces comorbidités favoriseraient la libération de nombreuses 

molécules de l’inflammation comme l’interleukine 6 ou le TNF. 

 

 
Figure 3 : Mécanisme physiopathologique à l’origine d’un état pro inflammatoire dans l’IC à FEVG préservée. 

Paulus WJ et al. A novel paradigm for heart failure with preserved ejection fraction: comorbidities drive 
myocardial dysfunction and remodeling through coronary microvascular endothelial inflammation. J Am Coll 
Cardiol. 2013;62(4):263‑71. (22). 

 

1.3 Épidémiologie  

1.3.1 Prévalence et incidence 

L’IC est une pathologie fréquente qui constitue un enjeu majeur de santé publique. 

Son incidence est en augmentation du fait du vieillissement de la population et de 

l’amélioration des prises en charge thérapeutiques. En 2016, sa prévalence est estimée entre 1 

et 2% de la population adulte européenne dans les pays développés. Elle augmente jusqu’à 

plus de 10% chez les patients de plus de 70 ans (1). En France, la prévalence de l’IC est 

estimée à 2,3% de la population adulte, soit environ 1 million de personnes, et atteint 16,3% 

chez les patients de plus de 85 ans (23). Entre 2002 et 2008, le nombre de patients hospitalisés 

pour IC a augmenté de 14,4%. On note toutefois des disparités régionales importantes et des 

tendances variables selon le sexe (24). Enfin, l’incidence de l’IC est d’environ 120 000 

nouveaux cas par an.   
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D’après les derniers registres européens, l’IC à FEVG préservée toucherait environ 

50% des patients insuffisants cardiaques, avec une incidence en augmentation ces quinze 

dernières années (25,26). Elle reste plus fréquente chez les femmes et les patients de plus de 

75 ans (27). 

En Europe, la CMI est la principale cause d’IC principalement à FEVG altérée 

(origine ischémique dans plus de la moitié des cas) (27). Le syndrome coronaire aigu est 

identifié comme facteur précipitant l’IC aiguë dans un tiers des cas (28). En France, la 

prévalence des CMI est estimée à 2,9% de la population adulte et celle des antécédents 

d’infarctus du myocarde à 1,2%. Ces prévalences sont plus élevées pour les hommes que pour 

les femmes (23).  

La CMD est la cardiomyopathie la plus fréquente après la CMI. Toutefois, son 

épidémiologie est complexe car il s’agit d’une pathologie multifactorielle, parfois méconnue 

et souvent sous-estimée. En Europe et en Amérique du Nord, sa prévalence est d’environ 36 

cas pour 100 000 habitants et son incidence de 5 à 8 cas pour 100 000 habitants (12). Les 

causes génétiques représentent 30 à 40% des CMD. La principale étiologie des CMD non 

génétiques en France est l’origine alcoolique (29).  

 

1.3.2 Pronostic 

L’IC est une maladie chronique grave de mauvais pronostic. En Europe, le taux de 

mortalité toute cause dans l’IC chronique est d’environ 7% par an ces dernières années 

(30,31). Une étude a montré que l’IC sévère nécessitant une hospitalisation a un pronostic 

plus sombre que la plupart des cancers les plus fréquents (32). En France, l’IC représente la 

troisième cause de mortalité cardiovasculaire, après les accidents vasculaires cérébraux et les 

infarctus du myocarde. Entre 2000 et 2010, le taux de mortalité par IC chronique a diminué de 

3,3% mais l’IC reste une cause importante de décès et d’hospitalisations fréquentes (33,34). 

En 2013, elle reste impliquée dans plus de 70 000 décès dont environ deux tiers de ces 

patients décédés avaient plus de 85 ans (35).  

L’IC à FEVG altérée reste l’entité d’IC au plus mauvais pronostic avec une mortalité à 

1 an de 8,8% (27). D’après les dernières études de l’ESC, le pronostic global de l’IC à FEVG 

préservée paraît meilleur que celui de l’IC à FEVG altérée avec moins d’hospitalisations et 

une mortalité à 1 an de 6,3% (27). Toutefois, les données de la littérature sont discordantes, 

avec un pronostic qui semble similaire entre l’IC à FEVG préservée et celle à FEVG altérée 

(26,36). 
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Malgré des progrès importants dans la prévention, le diagnostic et le traitement de la 

maladie coronaire, la CMI reste l’une des principales causes de morbi-mortalité dans le 

monde. En Europe, le taux de mortalité toutes causes des patients suivi pour une CMI est de 

2,6% par an avec un taux de réhospitalisations de 22,5% par an (37). En France, le nombre de 

décès par CMI s’élève à environ 34 000 par an, dont 60% sont des hommes. Parmi ces décès, 

13,2% surviennent avant 65 ans (18,8% chez les hommes contre seulement 5,5% chez les 

femmes). On observe une diminution importante de la mortalité ces dernières années mais 

avec un taux d’hospitalisations et de réhospitalisations globalement stable (35). 

Le pronostic de la CMD est sévère avec un taux de mortalité de 50% à 5 ans et reste la 

première cause de greffe cardiaque en France (29). Toutefois, la mortalité ne cesse de 

diminuer avec les progrès du traitement médical au cours de ces dernières décennies (38–40). 

En effet, il a récemment été évoqué l’hypothèse d’un remodelage inverse dans les CMD sous 

traitement médical et électrique grâce au système de resynchronisation bi ventriculaire (41). 

 

1.3.3 Facteurs de risque évolutif 

Au cours des dernières décennies, plusieurs scores de risque pronostiques ont été 

développés dans l’IC (42–45). Il en ressort plusieurs facteurs cliniques indépendamment 

associés à la mortalité et aux hospitalisations dans l’IC chronique, comme l’âge, le sexe, la 

classe fonctionnelle NYHA (New York Heart Association), l’indice de masse corporelle, la 

baisse de la pression artérielle systolique et l’origine ischémique de la cardiopathie. Sur le 

plan biologique, l’existence d’une insuffisance rénale, l’hyperuricémie et l’anémie ont 

également été décrits comme des facteurs de mauvais pronostic. Enfin, le BNP apparaît 

comme un facteur prédictif indépendant majeur de décès dans l’IC avancée, permettant 

d’identifier les patients à haut risque de mortalité (46). Toutefois, ces scores de risque qui 

peuvent aider à identifier les patients à haut risque de décès permettent moins souvent de 

prédire le risque de réhospitalisation (47,48). 
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1.4 Diagnostic clinique et biologique 

Les recommandations de l’ESC proposent un algorithme diagnostic pour l’IC non 

aiguë, associant tout d’abord les antécédents cliniques du patient, les symptômes, signes 

physiques et l’ECG de base, puis intégrant le dosage des peptides natriurétiques et certains 

paramètres issus de l’échocardiographie (1). Cette dernière permet d’évaluer les fonctions 

systolique et diastolique du VG et de rechercher une cardiopathie structurelle sous-jacente. 

Les symptômes les plus typiques d’IC sont la dyspnée, l’orthopnée, la dyspnée paroxystique 

nocturne, la mauvaise tolérance à l’effort et l’asthénie. Les principaux signes physiques 

recherchés sont les œdèmes des membres inférieurs secondaires à la rétention hydro-sodée, 

parfois associés à des épanchements des séreuses, la turgescence jugulaire, le reflux hépato-

jugulaire et le déplacement du choc de pointe (1,49).    

 

 

 Figure 4 : Algorithme diagnostic de l’IC non aiguë. 

Ponikowski P et al. 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: The 
Task Force for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of 
Cardiology (ESC). Developed with the special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. 
Eur J Heart Fail. 2016;18(8):891‑975. (1).   
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Le BNP est le seul marqueur biologique spécifique actuellement utilisé dans l’IC (50). 

BNP (32 acides aminés) et NT-proBNP inactif (76 acides aminés) sont des produits issus du 

clivage du proBNP. Le BNP est une hormone possédant une action vasodilatatrice et 

natriurétique qui s’oppose à l’action du système rénine-angiotensine. Il est sécrété par le 

myocarde essentiellement ventriculaire suite à la mise en tension des fibres myocardiques en 

réponse à une hyper volémie. Il peut être faussement augmenté en cas de cancer, d’embolie 

pulmonaire, de cœur pulmonaire aigu ou chronique, de fibrillation atriale, ou en présence 

d’une insuffisance rénale chronique. Enfin, le BNP a également une valeur pronostique qui 

permet de guider le traitement des patients insuffisants cardiaques (46). 

 

1.5 Cadre nosologique 

La classification de l’IC chronique repose sur plusieurs terminologies. Elle peut être 

caractérisée selon le type de cardiomyopathie sous-jacente, selon son stade évolutif 

(asymptomatique, stable, décompensée, de novo) ou encore selon la sévérité de sa 

symptomatologie : recommandation nord-américaines (51) avec les stades A, B, C et D.  

 

 
Figure 5 : Les différents stades d’IC selon les recommandations nord-américaines. 

Stade A : à haut risque d’IC mais sans cardiopathie structurelle sous-jacente ni symptôme d’IC. 

Stade B : cardiopathie structurelle sans signe ni symptôme d’IC. 

Stade C : cardiopathie structurelle avec des symptômes d’IC présents ou passés. 

Stade D : IC réfractaire nécessitant une prise en charge spécialisée. 

Ponikowski P et al. 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: The 
Task Force for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of 
Cardiology (ESC). Developed with the special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. 
Eur J Heart Fail. 2016;18(8):891‑975. (1). 

 

La classification la plus utilisée en Europe est le profilage de l’IC selon la FEVG (1), 

individualisant des phénotypes cliniques et un pronostic différents selon le type d’IC 

(27,52,53).  

  



      

 

- 31 - 

1.5.1 Insuffisance cardiaque à FEVG altérée 

L’IC avec dysfonction systolique est la cause la plus étudiée et la mieux connue sur le 

plan physiopathologique. Elle est définie par des symptômes et signes cliniques d’IC associés 

à une FEVG < 40% (1). La plupart des essais cliniques publiés après 1990 ont sélectionné les 

patients sur la base de la FEVG avec un seuil de 40% pour différencier l’IC systolique de l’IC 

diastolique. La première étiologie d’IC à FEVG altérée est la CMI, dans près de la moitié des 

cas, puis vient ensuite la CMD (27). Il s’agit le plus souvent de patients jeunes, de sexe 

masculin et un bloc de branche gauche est retrouvé dans 25% des cas (27). Sur le plan 

thérapeutique, de nombreux essais ont montré des résultats positifs au fil des dernières 

décennies en termes de morbi-mortalité. Les premiers essais thérapeutiques datant de 1986 

ont porté sur l’inhibition du système rénine angiotensine par les inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion de l’angiotensine (54,55). Puis vinrent les essais sur l’inhibition sympathique avec 

les béta bloquants (56) et plus récemment l’étude PARADIGM portant sur l’inhibition 

combinée du système rénine-angiotensine et du système de dégradation des peptides 

natriurétiques (57). D’autres essais interventionnels ont démontré la diminution de la 

mortalité cardiaque par la prévention secondaire (58,59) puis primaire des arythmies 

ventriculaires graves par l’implantation d’un défibrillateur automatique (60–62), et 

l’amélioration fonctionnelle en cas d’asynchronisme intra ventriculaire par la 

resynchronisation bi ventriculaire (63,64). 

 

1.5.2 Insuffisance cardiaque à FEVG préservée 

L’IC à FEVG préservée est une entité pathologique plus récemment identifiée mais 

maintenant bien reconnue. Son diagnostic est évoqué lorsque des symptômes et des signes 

cliniques d’IC s’associent à une FEVG normale, c’est-à-dire supérieure ou égale à 50%, avec 

des arguments témoignant d’une élévation des pressions de remplissage et/ou d’une anomalie 

cardiaque structurelle (1,65). En comparaison aux deux autres types d’IC, les patients atteints 

d’IC à FEVG préservée sont le plus souvent plus âgés, de sexe féminin, hypertendus et en 

fibrillation atriale (27). Par ailleurs, la fibrillation atriale apparaît comme un facteur prédictif 

indépendant de mortalité dans l’IC à FEVG préservée (27). Le traitement médical de ce type 

d’IC est essentiellement symptomatique, avec un contrôle optimal de la volémie et la prise en 

charge des comorbidités (21,65). Il existe très peu d’essais positifs dans l’IC chronique à 

FEVG préservée à ce jour ayant pu démontrer un effet significatif sur la morbi-mortalité.  
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1.5.3 Insuffisance cardiaque à FEVG intermédiaire 

Depuis 2016, une nouvelle classe d’IC chronique a été proposée : l’IC à FEVG 

intermédiaire, définie par une FEVG entre 40 et 49% associée à des symptômes et des signes 

cliniques d’IC, une dysfonction diastolique et/ou une anomalie cardiaque structurelle sous-

jacente (1). La proportion de patients de cette entité est d’environ 10 à 20% de l’ensemble des 

patients insuffisants cardiaques (66). L’IC à FEVG intermédiaire représente une cohorte 

hétérogène. En effet, elle regroupe à la fois les patients présentant initialement une IC à 

FEVG préservée qui évoluent défavorablement avec l’apparition d’une dysfonction 

systolique, et ceux qui étaient atteints d’une IC à FEVG altérée dont la prise en charge 

thérapeutique a permis une amélioration de la FEVG au-dessus de 40% (67). En comparaison 

aux deux autres classes d’IC, les patients avec une IC à FEVG intermédiaire ressemblent sur 

certaines caractéristiques, comme l’âge, le sexe masculin et l’origine ischémique 

prédominante de la cardiopathie, aux patients avec une IC à FEVG altérée, mais présentent 

une dilatation moins importante du VG et de l’OG (27). Dans l’IC à FEVG intermédiaire, la 

mortalité à 1 an est de 7,6% (27). 

 
1.6 Insuffisance cardiaque aiguë 

1.6.1 Diagnostic 

L’IC aiguë peut être définie comme un syndrome hétérogène de symptômes et signes 

cliniques d’IC de novo ou décompensant une IC chronique, s’aggravant rapidement et 

nécessitant un traitement urgent. 

Elle peut être provoquée par un dysfonctionnement cardiaque primaire (ischémie ou 

inflammation myocardique, valvulopathie aiguë, tamponnade) ou précipitée par des facteurs 

extrinsèques (infection, poussée hypertensive, troubles du rythme, inobservance thérapeutique 

et non-respect des règles hygiéno-diététiques) (1).  

Selon la présentation clinique et l’étiologie, différents mécanismes 

physiopathologiques sont impliqués dans la décompensation cardiaque aiguë. Les principaux 

décrits sont une élévation rapide voire brutale de la post-charge et/ou de la pré-charge avec 

altération de la fonction pompe, entraînant une activation des systèmes neuro-hormonaux et 

des peptides natriurétiques avec diverses réactions inflammatoires, conduisant à un stress 

oxydatif et à un remodelage pathologique. Tous ces mécanismes s’intriquent en réseau et 

interagissent les uns avec les autres (68,69).  
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L’IC aiguë peut donc se présenter sous différentes formes cliniques. Les 5 principaux 

phénotypes décrits sont la décompensation cardiaque globale ou IC congestive (61% des cas), 

l’œdème aigu du poumon (13%), l’IC secondaire à un pic hypertensif (5%), le choc 

cardiogénique (3%) et la décompensation cardiaque à prédominance droite (3,5%) (28,70,71). 

 

1.6.2 Épidémiologie 

L’IC aiguë représente un enjeu majeur de santé publique, engendrant un coût financier 

important. C’est la cause la plus fréquente d’hospitalisation après 65 ans dans les pays 

occidentaux (72). D’après les registres européens, 40% des patients insuffisants cardiaques 

sont hospitalisés pour IC aiguë (31,70). La maladie coronaire, l’hypertension artérielle et la 

fibrillation atriale sont les pathologies sous-jacentes les plus courantes (28). En France, 

l’incidence de l’IC aiguë est d’environ 0,4% ces dernières années (73). En 2012, 160 000 

patients ont été hospitalisés pour IC avec une durée moyenne de séjour de 10 jours et un âge 

moyen de 78 ans. Le taux de réadmission pour IC aiguë a augmenté de 15,3% en 2002 à 

20,0% en 2012 (33).   

 
1.6.3 Pronostic 

En Europe, la mortalité toute cause intra hospitalière des patients présentant une IC 

aiguë est de 5,5%. A 1 an après l’hospitalisation, elle est de 26,7% (70). En France, une étude 

publiée en 2014, portant sur le devenir à 2 ans après une première hospitalisation pour IC 

aiguë, retrouve une mortalité intra hospitalière de 6,4%, à 1 an de 29% et à 2 ans de 40% (74). 

Le taux de réhospitalisation pour IC aiguë dans l’année suivant la première hospitalisation est 

d’environ 24% en Europe (30) et de 20% en France (33). Desai et al. ont décrit 3 phases 

d’évolution en fonction du temps dans les suites d’une hospitalisation pour IC aiguë : une 

phase de transition après la sortie de l’hôpital avec un taux de réadmission de 30% dans les 2 

mois, puis une phase de plateau avec un réduction du nombre de réhospitalisations (taux de 

15 à 20% durant cette période) et enfin une accélération pré terminale du taux 

d’hospitalisation décrit chez les patients en IC avancée, de 50% dans les 2 mois précédant le 

décès (75). 
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Figure 6 : Les 3 phases d’évolution en fonction du temps après la sortie de l’hôpital. 

Desai AS et al. Rehospitalization for heart failure: predict or prevent? Circulation. 2012;126(4):501‑6. (75). 

 

Il est donc recommandé d’organiser un suivi multidisciplinaire précoce et rapproché 

après la sortie de l’hôpital, durant la phase de transition à haut risque de réhospitalisation, 

auprès du médecin généraliste et du cardiologue traitant. Un suivi multidisciplinaire à la sortie 

permettrait de diminuer les hospitalisations pour IC de 43% (76). 

Par ailleurs, les taux de BNP et NT-proBNP ressortent comme des facteurs prédicteurs 

indépendants de mortalité chez les patients présentant une IC décompensée et sont donc une 

aide précieuse pour la stratification du pronostic dans les suites d’une IC aiguë (77). 
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2 L’ÉCHOCARDIOGRAPHIE DANS L’INSUFFISANCE 

CARDIAQUE 

 
2.1 Paramètres conventionnels d’évaluation de la fonction systolique 

ventriculaire gauche 

2.1.1 Fraction d’éjection  

L’évaluation par la méthode biplan de Simpson est actuellement la technique 

recommandée en routine pour la mesure de la FEVG bien qu’elle reste basée sur des 

approximations géométriques (78). Elle est réalisée par la trace du contour sous endocardique 

du VG en télé diastole et télé systole en coupe apicale 4 puis 2 cavités. La surface ainsi 

délimitée est divisée en disques de hauteur égale. La somme du volume de chaque disque 

permet d’obtenir le volume VG.  

 
Figure 7 : La méthode de Simpson Biplan : contourage sous endocardique et sommation des disques. 

Lang RM et al. Recommendations for cardiac chamber quantification by echocardiography in adults: an update 
from the American Society of Echocardiography and the European Association of Cardiovascular Imaging. J 
Am Soc Echocardiogr Off Publ Am Soc Echocardiogr. 2015;28(1):1-39.e14. (78). 
 

On mesure donc le volume télé diastolique (VTD) VG et le volume télé systolique 

(VTS) VG pour obtenir la FEVG grâce à la formule suivante : 
 

FEVG = (VTD - VTS) / VTD 
 

D’après les recommandations nord-américaines et européennes en vigueur, les valeurs 

normales sont de 62  5 % chez l’homme et 64  5 % chez la femme (78).  
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2.1.2 Diamètres ventriculaires gauches 

Il est recommandé d’effectuer les mesures des diamètres télé systolique et télé 

diastolique du VG en incidence para sternale grand axe, en mode TM ou 2D, de façon 

perpendiculaire au grand axe du VG. La mesure des diamètres VG permet d’avoir des 

informations sur l’importance de la dilatation cavitaire.  

Les valeurs normales des diamètres du VG sont chez l’homme, de 50,2  4,1 mm en 

diastole et de 32,4  3,7 mm en systole, et chez la femme, de 45,0  3,6 mm en diastole et de 

28,2  3,3 mm en systole (78). 

 

2.1.3 Débit cardiaque 

Le débit cardiaque peut être mesuré au niveau des différents orifices valvulaires. La 

précision et la reproductibilité de cette méthode d’estimation sont meilleures pour les orifices 

aortiques et pulmonaires (forme circulaire, faibles variations de calibre en systole). En 

pratique courante, il est donc réalisé une estimation du débit cardiaque par mesure du débit 

aortique grâce à la formule suivante :  

 

QA = VES x FC = SCCVG x ITVSS Ao x FC 
 

QA : Débit aortique. 

VES : Volume d’éjection systolique. 

FC : Fréquence cardiaque. 

SCCVG : Surface de la chambre de chasse du VG. 

ITVSS Ao : Intégrale temps-vitesse sous aortique. L’ITV est l’intégrale de la vélocité mesurée 

au doppler pulsé par planimétrie de la courbe spectrale. 

 

 Le débit aortique est donc un paramètre de mesure indirecte de la fonction VG et 

permet une évaluation de la fonction « pompe » du cœur.    
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2.2 Évaluation de la fonction systolique ventriculaire gauche par 

l’étude de la déformation myocardique  

2.2.1 Définition 

L’imagerie de déformation myocardique (strain) a émergé au cours des dernières 

décennies comme un outil de quantification plus précis de la fonction systolique et de la 

contractilité myocardique VG (79). En effet, l’évaluation de la contractilité myocardique est 

complexe, associant épaississement, raccourcissement et torsion, et ainsi une déformation 

dans plusieurs plans de l’espace (80). 

 
Figure 8 : Illustration de la contraction VG dans les 3 axes orthogonaux : longitudinal, circonférentiel et radial. 

Leung DY et al. Emerging clinical role of strain imaging in echocardiography. Heart Lung Circ 
2010;19(3):161‑74. (81). 

 

Une déformation se définit par deux paramètres : la variation de longueur et la vitesse 

de cette variation. Le strain est un paramètre représentant la déformation d’un objet par 

rapport à sa forme initiale. Il s’exprime en pourcentage de modification par rapport à la 

dimension initiale. Dans le cas du myocarde, l’objet est la fibre musculaire dont on peut 

suivre la déformation (raccourcissement ou allongement, épaississement) par rapport à son 

état initial dans les différents axes de l’espace : longitudinal, radial et circonférentiel.  

 

Pour une fibre myocardique de longueur L0 à son état de base en télé diastole pouvant se 

raccourcir en systole jusqu’à une longueur L, le strain dans la dimension d’étude (allongement 

ou raccourcissement) sera alors exprimé selon la formule de Lagrangian (82,83) :  

 

 = (L – L0) / L0  
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Figure 9 : Variation de longueur d’une fi re myocardique.  

L0 : longueur initiale de la fibre myocardique, L : longueur maximale de la fibre myocardique 

L : variation de longueur de la fibre myocardique. 
 

Le strain est positif si L est supérieur à L0 (allongement, épaississement) et négatif si L est 

inférieur à L0 (raccourcissement) (82,83). 

 

2.2.2 Méthode de mesure 

Les mesures de strain peuvent s’effectuer à partir du doppler tissulaire ou à partir des 

images bidimensionnelles 2D par la technique du Speckle Tracking. Cette dernière est la 

méthode la plus utilisée en pratique courante. Elle est basée sur l’image 2D brute en échelle 

de gris. Les speckles sont des marqueurs acoustiques ultrasonores visibles au sein de la paroi 

myocardique. Leur déplacement (ou tracking) suit le mouvement du myocarde au cours du 

temps et dans l’espace. Ainsi, la méthode du speckle tracking permet, par cette étude, 

l’analyse d’un mouvement myocardique par le repérage et le suivi de la position de ces 

marqueurs acoustiques durant les différentes phases du cycle cardiaque. Le strain est ensuite 

calculé par les logiciels à disposition (82,84).  

 

La technique d’acquisition du 2D strain est simple et nécessite une acquisition en 4, 2 

et 3 cavités apicales pour la contraction longitudinale. Le traitement et l’interprétation des 

images peuvent être réalisés après leur acquisition (post traitement). La seule limite technique 

au 2D strain est la qualité de l’imagerie 2D qui doit nécessairement être satisfaisante pour 

permettre le tracking du myocarde lors du cycle cardiaque. L’opérateur doit indiquer la 

fermeture de la valve aortique (télé systole). Sur les images télé systoliques, le myocarde VG 

est tracé par un contourage endocardique manuel ou semi-automatique. Le logiciel traite 

ensuite automatiquement toutes les images incluses dans la boucle acquise et présente les 

valeurs analysées sous forme de courbes dans des diagrammes spécifiques (83). 
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Figure 10 : Évaluation du 2D Strain chez un patient sain. 

Luis SA et al. Echocardiographic Assessment of Left Ventricular Systolic Function: An Overview of 
Contemporary Techniques, Including Speckle-Tracking Echocardiography. Mayo Clin Proc. 
2019;94(1):125‑38. (85). 

 

La technique de 2D strain permet d’étudier trois couches de la paroi myocardique, 

responsables des contractions et des déformations distinctes du VG :  

- La couche sous endocardique, responsable de la contraction longitudinale du VG 

(de la base vers l’apex du cœur) et du strain dit longitudinal. 

- La couche médiane, responsable de la contraction radiale du VG (de l’extérieur 

vers l’intérieur du VG) et du strain dit radial. 

- La couche sous épicardique, responsable de la contraction circonférentielle du VG 

et du strain dit circonférentiel. 

 

 

  

Figure 11 : Illustration des différentes directions de contraction des fibres myocardiques du VG.  

A : Contraction longitudinale. B : Contraction circonférentielle. C : Contraction radiale. 

Luis SA et al. Is Speckle Tracking Imaging Ready for Prime Time in Current Echo Clinical Practice? Prog 
Cardiovasc Dis. 2018;61(5‑6):437‑45. (86). 
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Figure 12 : Architecture des fibres myocardiques du VG.  

Luis SA et al. Echocardiographic Assessment of Left Ventricular Systolic Function: An Overview of 
Contemporary Techniques, Including Speckle-Tracking Echocardiography. Mayo Clin Proc. 
2019;94(1):125‑38. (85). 

 

Les variabilités intra et inter-observateurs rapportées dans la littérature sont 

relativement faibles, variant de 2,6% à 5,4% et de 4,8 à 6,8% respectivement (87). 

 

2.2.3 Strain longitudinal global  

La contraction longitudinale a une participation majeure dans la fonction systolique 

globale du VG. La couche sous endocardique est la zone la plus sensible et la plus vulnérable 

aux affections myocardiques. C’est en effet la première touchée dans la plupart des 

cardiopathies. Le strain longitudinal global (SLG) est l’un des 3 principaux strains du VG. Il 

correspond à la moyenne du strain dans les différents segments du VG. On réalise des boucles 

de 3 cycles cardiaques sur les 3 coupes apicales (3, 4 et 2 cavités). Le myocarde est 

automatiquement divisé en 6 segments sur chacune des 3 incidences. Les valeurs analysées au 

sein des points médians pour chacun des 18 segments sont représentés sous forme de courbe 

dans des diagrammes spécifiques.  
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Il est négatif car il évalue le raccourcissement des fibres myocardiques (longueur 

finale L inférieure à la longueur initiale L0). Malgré des valeurs de 2D strain différentes selon 

le logiciel utilisé, les dernières recommandations européennes proposent comme valeur 

normale un pic de SLG aux alentours de – 20% (78). Pour une représentation plus facile, ces 

recommandations permettent de rapporter une valeur absolue de SLG, qui sera donc positive. 

Le SLG apparaît dans la littérature comme un facteur prédictif indépendant de ré 

hospitalisation et de mortalité chez les patients insuffisants cardiaques (88–90). Il est 

fortement corrélé à la gravité de l’atteinte cardiaque dans l’IC chronique (91) et permettrait 

une détection plus précoce de la dysfonction systolique chez les patients suivis pour une IC à 

FEVG préservée (92). 

 

2.2.4 Dispersion mécanique 

La dispersion mécanique (DM) correspond à l’écart type des pics de strain des 18 

segments du VG et correspond au temps nécessaire pour atteindre la déformation négative 

maximale. Elle évalue la dispersion temporelle entre les différents pics systoliques de SLG de 

chacun des 18 segments du VG. C’est donc un reflet de l’hétérogénéité de contraction du 

myocarde. Chez un sujet sain, tous les segments myocardiques ont une durée de contraction 

relativement similaire et la DM est donc faible. En revanche, en cas d’asynchronisme 

ventriculaire gauche, les pics de SLG des différents segments sont désynchronisés et la DM 

est donc élevée. Elle traduit la conséquence mécanique d’altérations électriques et 

d’anomalies tissulaires. La DM apparaît comme un facteur prédictif indépendant d’arythmies 

ventriculaires graves et de mortalité chez les patients atteints d’IC chronique très avancée 

(93,94). Combinée au SLG, elle permet une meilleure stratification du risque dans l’IC 

chronique (95). 

 

2.3 Paramètres d’évaluation de la fonction diastolique ventriculaire 

gauche 

2.3.1 Profils de remplissage mitral d’Appleton 

Le flux mitral est enregistré en doppler pulsé à partir de la coupe apicale des 4 cavités. 

En diastole, la courbe du flux mitral est positive (flux antérograde) et biphasique, composée 

de l’onde E de remplissage protodiastolique du VG et de l’onde A de moindre amplitude, 

correspondant au remplissage télédiastolique du VG dû à la contraction auriculaire. En 

systole, la vitesse s’annule puisqu’il n’existe aucun flux transmitral (valve mitrale fermée).  
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Quatre paramètres sont mesurés en routine : le pic de vélocité maximale de l’onde E, 

le temps de décélération de l’onde E, le pic de vélocité maximale de l’onde A et le rapport des 

vélocités maximales des ondes E/A. Le profil du flux mitral permet de classer les patients 

selon 3 profils hémodynamiques, dits « profils d’Appleton » (96) :  

- Type I : Trouble de la relaxation du VG (E/A < 1) 

- Type II : Aspect pseudo-normal (E/A entre 1 et 2) 

- Type III : Trouble de la compliance du VG ou profil restrictif (E/A > 2) 

A noter qu’au cours de l’évolution d’une cardiopathie, le passage du profil de type I vers le 

profil de type III se fera par une « pseudo-normalisation » du flux mitral (profil de type II 

intermédiaire). Cet aspect pseudo-normal peut être démasqué lors des épreuves (Valsalva, 

trinitrine), en démontrant une diminution exclusive de l’onde E mitrale. 

 

2.3.2 Vélocités mitrales 

 L’étude de la vitesse de déplacement à l’anneau mitral par le doppler tissulaire permet 

d’évaluer le déplacement longitudinal des fibres myocardiques et de définir la courbe des 

vélocités mitrales. Celle-ci comprend une onde systolique positive Sa et deux ondes négatives 

e’ et a’. En pratique, les valeurs normales sont une onde e’ septale > 8 cm/s et une onde e’ 

latérale > 10 cm/s. Un rapport E/e’ septal > 15, E/e’ latéral > 13 ou E/e’ moyen > 14 traduit 

une élévation des pressions de remplissage VG alors qu’un rapport E/e’ < 8 traduit des 

pressions diastoliques normales (96). Toutefois, il existe des limites au rapport E/e’ pour 

l’évaluation des pressions de remplissage VG et d’autres paramètres échocardiographiques 

complémentaires sont nécessaires (97–99). 

  

2.3.3 Volume de l’oreillette gauche 

Le volume de l’OG est mesuré par la méthode de Simpson Biplan, en télé systole VG, 

en coupe apicale 4 cavités puis 2 cavités. Il s’agit de la méthode de référence pour évaluer la 

dilatation atriale. L’indexation à la surface corporelle est indispensable. La valeur normale du 

volume télé systolique indexé de l’OG est < 22 mL/m2. Une augmentation du volume de l’OG 

traduit un remodelage auriculaire gauche et est un critère diagnostique essentiel dans l’IC à 

FEVG préservée (100). Dans cette configuration clinique, le seuil choisi est de 34 ml/m2. 

Dans l’IC à FEVG altérée, il a été évoqué une corrélation entre l’amélioration des fonctions 

systolique et diastolique du VG et la diminution du volume indexé de l’OG (101).  
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2.3.4 Recommandations en vigueur 

Les recommandations concernant l’évaluation de la fonction diastolique et 

l’estimation des pressions de remplissage VG ont beaucoup évoluées au fil du temps avec 

initialement une distinction des algorithmes décisionnels en fonction de la présence d’une 

cardiopathie ou du niveau de FEVG. Les dernières recommandations en vigueur 

(ASE/EACVI 2016) proposent un algorithme à partir d’une évaluation multiparamétrique 

mais indépendant de la FEVG (96) :  

 

 
 

Figure 13 : Algorithme pour l’évaluation de la fonction diastolique et des pressions de remplissage chez les 

patients avec FEVG altérée et chez les patients présentant une atteinte myocardique avec FEVG normale. 

Nagueh SF et al. Recommendations for the Evaluation of Left Ventricular Diastolic Function by 
Echocardiography: An Update from the American Society of Echocardiography and the European Association 
of Cardiovascular Imaging. Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 2016;17(12):1321‑60. (96). 

 

2.3.5 Limites de l’évaluation de la diastole en échocardiographie 

A la différence de la systole, l’évaluation de la diastole en échocardiographie est plus 

complexe, du fait de la multiplicité des paramètres utilisés et du chevauchement important des 

valeurs chez les sujets sains et les patients insuffisants cardiaques. Les changements fréquents 

des recommandations ont un impact sur la prévalence de la dysfonction diastolique en 

échocardiographie.   
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Une étude de 2017, menée par Huttin et al. a comparé la prévalence de la dysfonction 

diastolique dans une cohorte de patients en fonction des différents algorithmes diagnostics 

utilisés (nouvelles et anciennes recommandations). Ils ont ainsi montré que l’application des 

dernières recommandations de 2016 a réduit la prévalence de la dysfonction diastolique de 

76% chez les patients de plus de 60 ans (102).  

 

 
Figure 14 : Comparaison de la prévalence échocardiographique de la dysfonction diastolique selon 

l’algorithme diagnostic utilisé. 

Huttin O et al. Impact of Changes in Consensus Diagnostic Recommendations on the Echocardiographic 
Prevalence of Diastolic Dysfunction. J Am Coll Cardiol. 2017;69(25):3119‑21. (102). 

 

2.4 Fonction ventriculaire droite  

2.4.1 Paramètres relatifs à l’évaluation de la fonction longitudinale  

Le Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion (TAPSE) ou excursion systolique de la 

valve tricuspide et la vélocité de l’onde S en doppler tissulaire sont les principaux paramètres 

utilisés en pratique courante pour évaluer la fonction longitudinale du VD. 90% des fibres du 

VD sont des fibres longitudinales d’où la simplification volontaire mais conceptuellement 

valide du TAPSE et de l’onde S. 
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Le TAPSE est mesuré en coupe apicale 4 cavités, en mode TM, aligné sur la base de 

l’anneau tricuspide. La valeur normale est supérieure à 17 mm. Dans la CMD idiopathique, 

un TAPSE  15 mm apparait comme un facteur prédictif indépendant d’évènements 

cardiovasculaires indésirables majeurs (103). 

L’onde S ou pic de vélocité de l’anneau tricuspide est également mesurée en coupe 

apicale 4 cavités, en doppler tissulaire. Une valeur > 11,5 cm/s est prédictive d’une fraction 

d’éjection VD supérieure à 45% (104).  

 

2.4.2 Paramètres globaux 

L’indice de performance myocardique ou indice de TEI reflète la fonction diastolique 

et systolique du VD. Il se mesure en coupe apicale 4 cavités, en doppler tissulaire aligné sur la 

base de l’anneau tricuspide, selon la formule suivante :  
 

TEI VD = (TCI + TRI) / TE 
 

TCI : Temps de contraction isovolumique 

TRI : Temps de relaxation isovolumique 

TE : Temps d’éjection  

 Sa valeur normale est < 0,54.  

 

2.4.3 Pression artérielle pulmonaire systolique  

La pression artérielle pulmonaire systolique (PAPs) est mesurée à partir du pic de 

vélocité maximale du flux d’insuffisance tricuspide, enregistré en doppler continu en coupe 

apicale 4 cavités. Il permet d’estimer le gradient de pression entre l’oreillette droite et le VD 

grâce à l’équation de Bernoulli simplifiée (P = 4V2). L’estimation de la PAPs se fait donc à 

partir de la valeur de l’insuffisance tricuspide à laquelle on ajoute la valeur de la pression de 

l’oreillette droite, estimée à partir de la mesure de la veine cave inférieure (105). Dans le 

cadre de l’IC chronique, principalement diastolique, il est admis comme valeur pathologique, 

et diagnostique, une vitesse maximale de l’insuffisance tricuspide > 2,8 m/s, soit une PAPs 

dépassant 35 mmHg au repos. Il existe une parfaite corrélation entre la PAPs mesurée en 

hémodynamique et la PAPs estimée en échocardiographie.  
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2.5 Paramètres pronostics dans l’insuffisance cardiaque aiguë 

Dans l’IC aiguë, on retrouve une atteinte de la fonction « pompe » du cœur. Ainsi, le 

pronostic dépend de la sévérité de l’altération de la fonction systolique VG et du 

retentissement d’amont sur la pression dans l’OG, la PAPs et l’impact sur le VD.  
 

2.5.1 Paramètres relatifs à la fonction systolique ventriculaire gauche 

Du fait de sa simplicité d’évaluation et malgré des suppositions géométriques 

manifestes, la FEVG évaluée par la méthode de Simpson est le paramètre 

échocardiographique le plus utilisé pour apprécier la fonction systolique VG. Toutefois, sa 

valeur pronostique dans l’IC aiguë est controversée. En effet, la moitié des patients 

hospitalisés pour IC décompensée ont une FEVG préservée. Il a d’ailleurs été mis en évidence 

un pronostic similaire entre les IC à FE préservée et à FE altérée (26). La relation entre FEVG 

et morbi-mortalité chez les patients insuffisants cardiaques apparaît discordante. Dans l’IC à 

FE altérée, la mortalité décroît à mesure que la FEVG augmente jusqu’au seuil de 45%. Au-

delà, il n’y a plus d’association entre FEVG et mortalité (36). Les limites techniques et 

géométriques ainsi que des variabilités intra- et inter- observateurs trop élevées peuvent 

expliquer ces incohérences.  

 

Le strain est largement reconnu comme un facteur prédictif indépendant puissant de 

morbi-mortalité dans de nombreuses cardiopathies (86,106,107) et particulièrement dans l’IC 

chronique, quel que soit le niveau de FEVG (86,89,108,109), supposément en lien avec une 

détection plus précoce et sensible de l’altération systolique VG (85,110,111). Dans l’IC aiguë, 

peu d’études se sont intéressées à la valeur pronostique du strain. Cho et al. ont démontré que 

le strain circonférentiel était un facteur prédictif d’évènements cardiaques plus puissant que la 

FEVG (112). Plus récemment il a été démontré que le SLG apparaît comme un facteur 

prédictif de réhospitalisations dans l’IC aiguë, indépendamment du niveau d’altération de 

FEVG (113), et est associé au pronostic à 30 jours dans les suites d’un épisode de 

décompensation cardiaque aiguë chez les patients avec une FEVG préservée (114).  
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Enfin, Park et al. ont confirmé, dans une étude regroupant 4 172 patients hospitalisés 

pour IC aiguë, une valeur pronostique du SLG largement supérieure à celle de la FEVG : une 

augmentation de 1% du SLG était associée à une diminution de 5% de la mortalité. Les 

patients présentant une altération sévère du SLG avaient une mortalité à 5 ans 

significativement plus élevée (Odds ratio de 1,61 avec un intervalle de confiance à 95% allant 

de 1,36 à 1,91) (115). Toutefois, leur population de patients regroupait tous types de 

cardiopathie, et ils s’intéressaient seulement au SLG, n’incluant pas les autres paramètres de 

déformation myocardique.   

 

FEVG et strain restent tout de même complémentaires et leur association permet une 

meilleure stratification du risque dans l’IC aiguë (116–118).  

 

2.5.2 Paramètres relatifs à la fonction diastolique ventriculaire gauche 

Chez les patients hospitalisés pour IC aiguë, l’élévation des pressions de remplissage 

VG, avec notamment un rapport E/e’ > 23, ressort comme un facteur prédictif de 

réhospitalisation à 30 jours (119). Par ailleurs, le rapport E/e’ apparaît associé aux 

évènements cardiovasculaires dans l’IC aiguë, à la fois chez les patients avec FEVG altérée et 

chez ceux avec une FEVG préservée (120).  

 

2.5.3 Paramètres relatifs à la fonction ventriculaire droite 

La persistance d’une élévation des pressions atriales droites apparaît comme un facteur 

prédictif de réhospitalisation à 30 jours dans l’IC aiguë (119). Toutefois, la précision 

d’évaluation de ces pressions en échocardiographie dans l’IC aiguë peut être limitée en cas 

d’HTAP importante, de dysfonction VD et d’insuffisance tricuspide sévère (121). Concernant 

les paramètres de fonction systolique du VD, ils ont tous une bonne valeur pronostique dans 

l’IC aiguë, notamment l’onde S et l’indice de TEI du VD. Une combinaison de ces différents 

paramètres permet une meilleure stratification du risque (122).   

Dans la CMI, la fonction VD est souvent normale. A l’inverse, dans la CMD on 

retrouve une interdépendance VD/VG, avec des atteintes valvulaires mitrale et tricuspide 

concomitantes, et ainsi un retentissement VD plus important (103). 
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3 JUSTIFICATION DE L'ÉTUDE 

La CMI et la CMD représentent les deux principales étiologies d’IC. Bien que leurs 

mécanismes physiopathologiques, leur évolution naturelle et leur prise en charge 

thérapeutique soient maintenant bien comprises et codifiées, l’IC aiguë est à l’heure actuelle 

un enjeu majeur de santé publique, tant sur le plan médical que sur le plan économique, 

responsable de réhospitalisations fréquentes, souvent évitables, et surtout d’une mortalité 

importante. 

L’appréciation de la fonction systolique ventriculaire gauche en échocardiographie a une 

place centrale aux différents stades de l’évolution de ces cardiopathies mais semble rester 

limitée dans la stratification du pronostic chez les patients insuffisants cardiaques. La FEVG 

reste le paramètre le plus utilisé en pratique courante, mais le strain apparaît comme un 

facteur prédictif plus puissant de morbi-mortalité, permettant une évaluation plus sensible de 

la fonction VG, possiblement avant même que la FEVG ne s’altère.  

 

Il existe peu d’études ayant évaluer et comparer les paramètres de fonction systolique VG, 

en particulier FEVG et strain, dans l’IC aiguë. Le SLG apparait comme un facteur prédictif de 

morbi-mortalité seulement dans l’IC à FEVG altéré, dans une population de patient 

regroupant tous types de cardiopathie. Il n’a pas montré d’intérêt pronostique dans l’IC à 

FEVG préservée. Par ailleurs, aucune étude n’a évalué les autres paramètres de strain, en 

particuliers la DM dans l’IC aiguë.  

 

Notre étude a donc pour objectif d’évaluer la valeur pronostique des paramètres de 

fonction systolique VG dans l’IC aiguë, dans une population bien définie de patients atteints 

d’une IC d’origine ischémique ou non-ischémique. Nous avons cherché à évaluer la faisabilité 

d’une évaluation systématique du strain dans l’IC aiguë, à mesurer l’impact pronostique des 

différents paramètres de strain (SLG et DM), à comparer strain et FEVG dans la stratification 

du pronostic dans l’IC et à déterminer une éventuelle interaction entre les paramètres de strain 

et l’étiologie de la cardiomyopathie (ischémique ou non ischémique).  
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Abbreviation list 

BNP: Brain natriuretic peptide 

GLS: Global longitudinal strain 

HF: Heart failure 

HFmEF: Heart failure with midrange ejection fraction 

HFpEF: Heart failure with preserved ejection fraction 

HFrEF: Heart failure with reduced ejection fraction 

IHF: Ischemic heart failure 

LA: Left atrial   

LV: Left ventricular 

LVEF: Left ventricular ejection fraction 

MD: Mechanical dispersion 

MR: Mitral regurgitation 

nIHF: Non-ischemic heart failure 

TR: Tricuspid regurgitation 
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Abstract 

Aims: The prognostic value of left ventricular (LV) systolic function parameters using 

echocardiography in acute heart failure (HF) is inconsistent. Global longitudinal strain (GLS) 

and mechanical dispersion (MD) seem to provide better prognostic capacities than LV 

ejection fraction (LVEF) in chronic HF. We sought to assess the association between LV 

systolic parameters (LVEF, GLS and MD) and outcomes in patients hospitalized for acute 

HF. 

 

Methods and Results: GLS and MD were measured retrospectively in 197 patients 

hospitalized for acute HF (mean LVEF 39.5 ± 16.5%) of ischemic and non-ischemic 

etiologies. Patients were categorized according to LVEF, terciles of GLS and terciles of MD. 

The primary endpoint was cardiac death and HF rehospitalization. Median follow-up was 2.4 

years (1.7 - 3.2). LVEF, GLS and MD were not associated with the primary endpoint in 

univariable analysis. In multivariable analysis, left atrial (LA) volume index (per increment of 

10 ml/m2, HR=1.19, 95% CI 1.03 - 1.39, p=0.022) and severe functional mitral regurgitation 

(MR ; HR=2.82, 95% CI 1.39 – 5.75, p=0.004) were significantly associated with an 

increased risk for cardiac death and HF rehospitalization.  

 

Conclusion: In patients with ischemic and non-ischemic HF hospitalized for acute HF, 

LVEF, GLS and MD were not associated with the primary endpoint of cardiac death and HF 

rehospitalization. LA remodeling and severe functional MR were associated with an adverse 

outcome.  

 

Keywords: acute heart failure, global longitudinal strain, mechanical dispersion, left 

ventricle, prognosis. 
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Introduction 

Acute heart failure (HF) is a rapid onset of newly existing or worsening of pre-existing 

symptoms or signs of HF (1). Ischemic (IHF) and non-ischemic HF (nIHF) are the main 

etiologies of HF but pathophysiology and compensatory mechanism combining neuro-

hormonal activation are different (1–6). Yet, assessment of left ventricular (LV) systolic 

function by echocardiography has a central part in the diagnosis of the underlying cardiac 

disease but importance in prognosis stratification remains equivocal (7,8).  

 

In everyday practice, LV ejection fraction (LVEF) is the most widely used parameters 

of systolic function. However, the prognostic value of LVEF in HF is inconsistent and 

patients with preserved EF (HFpEF; LVEF > 50%) may have a similar prognosis than a 

patient with reduced EF (HFrEF; LVEF < 40%) (9,10). Speckle tracking strain, particularly 

global longitudinal strain (GLS) is now routinely performed in the assessment of LV 

deformation and for early detection of myocardial dysfunction (8,11). In chronic HF, an 

association between GLS and cardiac death has been demonstrated independently of the level 

of LVEF (12–16). Mechanical dispersion (MD), derived from the assessment of GLS and 

reflects contraction heterogeneity, is associated to the occurrence of ventricular arrythmias 

and mortality in patients with previous myocardial infarction and nIHF (17,18). 

  

Only a few studies have focused on the prognostic value of GLS in acute HF (19–21). 

Ambivalent results were observed particularly in HFpEF (19). But in a recent and large study, 

GLS brought a significant prognostic value in an heterogenous, all-comer population of acute 

HF, independently of LVEF (21).  

 

 In this study, we sought to evaluate the prognostic value of myocardial strain (GLS 

and MD) on top of clinical and usual echocardiographic parameters in highly selected 

population of patients with IHF and nIHF hospitalized for acute HF. 
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Methods 

Study population 

We retrospectively included consecutive patients hospitalized in Nancy University 

Hospital for acute HF between November 2015 and November 2017. Patients were identified 

using an integrated clinical and research database by the specific coding based on the 

International Classification of Disease (ICD-9) codes related to HF (I11.0 ; I50.0 ; I50.1 ; 

I50.9).  

 

1123 patients were included in the study. Only patients with IHF and nIHF were left 

for analysis after a thorough reviewing of their medical files. Patients with prior heart surgery 

for any cause (coronary artery bypass grafting, valvular disease, …), significant valvular heart 

disease (moderate or greater) and other types of cardiomyopathies (congenital, infiltrative, 

and hypertrophic) were excluded. For the purpose of the study, only patients who had a 

baseline echocardiography within 3 to 5 days after hospital entry and for whom myocardial 

strain could be analyzed (sufficient echogenicity, sinus rhythm at the time of examination) 

were considered for analysis. Final patient flow chart is presented in Figure 1. 

 

Clinical data for all patients were extracted from the electronic medical record.  Non-

opposition of patients was obtained prior to inclusion. The study was in line with the 

Declaration of Helsinki. 

 

Echocardiography and myocardial strain analysis 

Echocardiography examinations were performed using a standard ultrasound scanner 

(Vivid 9, E95; General Electrics, Horten, Norway).  

 

Chamber quantifications and LV systolic function were performed according to actual 

guidelines (7,11). LVEF was calculated using the Simpson biplane method from the apical 4 

and 2-chamber views. Strain echocardiography was performed offline by an experienced 

sonographer blinded to the clinical characteristics of the patients. All measures were 

performed on a dedicated software (Q-analysis, EchoPACS PC version 110.1.0, GE 

Healthcare). Apical chamber views were acquired and adjusted (frame rate > 50 images/sec) 

to measure GLS. Endocardial border tracings were manually defined and adjusted to optimize 

tracking. End-diastole was defined as QRS onset and end-systole automatically in the apical 
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3-chamber at the time of aortic valve closure. Speckle-tracking analysis was not performed in 

patients with unacceptable image quality, defined as > 1 segment dropout, missing view, or 

significant foreshortening of the LV in either of the apical views. All strain values were 

reported as absolute values (lower absolute strain values correspond to worse cardiac 

mechanics).  

  

Assessments of inter-reader reproducibility were performed for the measurements of 

LVEF, GLS and MD. The reproducibility of continuous variables is expressed by the intra-

class correlation coefficients (ICC). Agreement was classified as poor (ICC = < 0.40), fair to 

good (ICC = 0.40–0.75) or excellent (ICC > 0.75). ICC was 0.99 for LVEF and 0.82 for GLS. 

 

Statistical analysis 

Categorial variables were summarized as numbers and frequencies and continuous 

variables as the mean  standard deviation. Data were stratified by terciles for GLS and MD. 

Among LVEF groups, patients were categorized according to actual guidelines as having 

HFrEF (LVEF < 40%), HFmrEF (midrange EF; LVEF between 40 and 50%), and HFpEF 

(LVEF > 50%) (1). For comparisons among groups, the chi-square test or the Fischer exact 

test were used for categorical variables and the Student’s t test or the Wilcoxon test for 

continuous variables.  

Patients were followed for the primary outcome of HF rehospitalization and cardiac 

death. A multivariate Cox proportional hazards regression model was used to determine the 

size of echocardiographic parameters as independent predictors of HF rehospitalization and 

cardiac death. Variables included in the multivariate analysis were sex, age, etiology of 

cardiomyopathy, discharge medication and all variables found to be statistically significant in 

the univariate analysis. The overall event-free survival rates were calculated using the 

Kaplan-Meier analysis, and the event rates were compared using the log-rank test.  

Statistical analysis was performed using SAS (version 9.4) statistical software.  
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Results 

Baseline characteristics 

One hundred and ninety-seven patients were included in the final analysis. Clinical 

characteristics are presented in Table 1. 

Mean age was 72  13 years and 108 patients (54.8%) were male. One hundred and 

eighteen patients (60%) presented an IHF and 79 (40%) a nIHF. At the time of admission, 

NYHA functional status was 38.6% and 47.7% respectively for class III and IV. Trigger of 

acute HF was related to infection in 21.3%, atrial fibrillation onset in 12.2% and active 

ischemia in 27.4%.  

The comparison between IHF and nIHF patients is presented in Supplementary Table 

1. Besides a higher rate of cardio-vascular risk factors in IHF, there was no significant 

difference between IHF and nIHF in terms of past medical history, clinical presentation, 

biological and echocardiographic parameters.  

 

Analysis according to threshold of LVEF 

Mean LVEF was 39.5  16.5%. Ninety-nine patients (56%) were characterized as 

HFrEF, 29 (17%) as HFmrEF and 48 (27%) as HFpEF. Comparison according to the 

threshold of LVEF is presented in Table 1 and Table 2. 

 HFrEF patients were mainly male (64.6%) while HFpEF were mainly female (60.4%) 

and HFmrEF were balanced (p=0.015). There was no difference in terms of NYHA status at 

presentation and discharge, presence of pulmonary or systemic congestive signs. A complete 

left bundle branch block was more likely witnessed in HFrEF patients. BNP levels were 

higher in HFrEF (1606  1289.7 pg/ml) than in HFpEF patients (941.9  924.0 pg/ml, 

p=0.002). 

Elevated LV filling pressure were indiscernibly witnessed in the 3 categories of 

patients based upon peak E wave (p=0.36), E/e’ (p=0.21), left atrial (LA) volume index 

(p=0.22) and estimated right atrial pressure (p=0.12). Significant functional mitral 

regurgitation (MR) and tricuspid regurgitation (TR) were mostly witnessed in HFrEF patients 

(respectively 16.2% and 13.5%) in comparison to HFmrEF (3.6% and 3.6%) and HFpEF 

(2.2% and 0%) (p=0.008 and p=0.018). In HFpEF patients, inter-quartile range of GLS was 

12.58 to 18.32 and 14 patients (29.2%) had normal GLS values > 18%. In HFrEF but also in 

HFmrEF, no patient had normal GLS values.  
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Analysis according to terciles of GLS 

The mean GLS value was 10.3  4.6%. GLS was more significantly reduced in IHF 

compared to nIHF (9.6  4.2% versus 11.3  5.1%, p=0.026). In the lower tercile of GLS, 25 

patients (38.5%) had a history of ST-elevation myocardial infarction in comparison to 32.3% 

and 15.4% in the middle and upper terciles (p=0.01). There was no difference in terms of 

NYHA status at presentation and discharge, presence of pulmonary or systemic congestive 

signs. However, biological variables were in favor of a higher level of fluid retention in the 

lower tercile than the middle and upper terciles based on BNP levels (1578.1  1226.4 pg/ml 

vs. 1401.3  1161.1 and 1068.1  970.9; p=0.002) and hematocrit (40.77  6.6% vs. 35.8  

6.3 and 36.3  5.4; p<0.001). 

Patients in the lower tercile of GLS were more likely to undergo subsequent 

implantation of internal cardiac defibrillator with (15.4%) and without resynchronization 

(33.8%) than patients in the middle (12.3% and 16.9%) and upper terciles (0% and 9.4%) 

(p=0.002 and p=0.002). GLS values increased as LVEF values increased with a linear 

relationship (Figure 3). A restrictive pattern was more notably observed in patients with the 

lower tercile of GLS compared to the other terciles based on E/A ratio of 2.0  1.2 (p<0.001), 

E/e’ ratio of 17.0  7.6 (p=0.029), E-wave deceleration time of 151.2  64.5 ms (p<0.001) 

and LA volume index 38.5  17.1 ml/m2 (p=0.048). Significant functional MR (15.9%) and 

TR (20%) were also more prevalent in the lower tercile. 

 

Prognostication in acute HF 

After a median follow-up of 2.4 years (1.7 – 3.2). Cardiac death rate was 9.6% at 1 

year and 11.1% at 2 years. HF rehospitalization was 18.7% at 1 year and 22.2% at 2 years. 

Three patients (1.5%) underwent either cardiac transplantation or LV assist device 

implantation. There was no overall significant survival difference according to the threshold 

of LVEF, terciles of GLS (Figure 2) and terciles of MD (Supplementary Figure 1) using 

Kaplan-Meyer survival analysis. In univariable analysis (Table 3), after adjustment, LVEF 

and categories of HF (HFrEF, HFmrEF, HFpEF) were not associated with the primary 

outcome. GLS, terciles of GLS, MD and terciles of MD were also not associated with the 

primary outcome. LA volume index (per increment of 10 ml/m2, HR=1.19, 95% CI 1.03 – 

1.39, p=0.022) and functional MR grade 3-4 (HR=2.82, 95% CI 1.39 – 5.75, p=0.004) were 

independently associated with the primary outcome in multivariable analysis.  
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Discussion 

Despite a severe overall prognosis in patients hospitalized for acute HF with a cardiac 

death rate of 9.6% and 11.1% at 1 and 2 year and an HF rehospitalization rate of 18.7% at 1 

year, we witnessed no association between parameters related to LV systolic function (LVEF, 

GLS and MD) and the composite endpoint. However, LA volume index and functional MR 

grade 3-4 were independent predictors of HF rehospitalization and cardiac death. 

 

Is it pertinent to evaluate LV systolic function in acute HF ? 

Acute HF is a congestive condition, consequence of an impairment in the myocardial 

contraction force (1,22,23). Previous studies have found a lack of association between LVEF 

and outcomes in HF (9,10). But LVEF using the biplane disks method is based upon 

geometrical assumptions and is prone to cavity foreshortening which are particularly 

pronounced in nIHF and IHF exposing to a potential measurement bias in comparison to more 

robust volumetric methods (cardiac MRI or 3D echocardiography). 

 

GLS is based upon 2D echocardiography speckle-tracking imaging from the 3 apical 

chambers views. GLS is less prone to inter-observer variability than LVEF and requires the 

analysis of the 17 LV segments. Strain may help to identify more sensitive LV systolic 

dysfunction prior to LVEF decline which tends to remain within the normal ranges due to a 

compensatory increase in radial strain (8,15,16).  

 

Only a few studies have focused on the prognostic value of GLS in acute HF (19–21). 

In HFpEF, Buggey et al. found no association between GLS and 1-year all-cause mortality 

after an acute HF episode (19). Park et al. showed  a strong association between GLS and 5-

year all-cause mortality in acute HF, independently of LVEF (21). This study included a 

heterogeneous population of over 4,000 patients regardless of their subtypes of 

cardiomyopathies. However, the delay between hospital entry and echocardiography was not 

specified in the study protocol and both LVEF and GLS are known to be load-dependent. 

Furthermore, study sites were located in South Korea, and Asian population are poorly 

represented in HF and, more specifically, echocardiography studies portraying to the 

definition of reference ranges particularly for GLS (24). 

  



      

 

- 58 - 

In our study, we focused on IHF and nIHF which are the 2 most common etiologies of 

HF. Over 1,100 patients hospitalized for acute HF were screened and only patients with IHF 

and nIHF with an echocardiography performed after intravenous loop diuretics cessation (3 to 

5 days after hospital entry) were left for analysis. Despite a well selected population, we 

found no association between LV systolic function based on LVEF or GLS and death and HF 

rehospitalization.  

 

Assessment of LV systolic function by speckle-tracking strain in acute HF allowed to 

identify a potential subclinical myocardial impairment especially in patients with HFpEF. 

Indeed, despite a preserved LVEF, patients experienced the same prognosis that patients with 

a reduced EF suggesting that LVEF fails to detect a significant proportion of patients with a 

true intrinsic LV systolic dysfunction (9,10). In our study, patients with HFpEF did not have 

normal GLS values defined by an absolute value greater than 18% (24). Previous studies were 

also in favor of a reclassification based upon GLS particularly in patients with HFpEF where 

the LV cavity is small with increased wall thickness and LVEF is maintained despite an 

intrinsic LV systolic dysfunction with a reduction in longitudinal and circumferential strain 

but a compensatory increase in radial strain (19,21,25).  

 

Our results do not imply that LV systolic function can be overlooked in the setting of 

an acute event but rather suggest integrating GLS in this evaluation particularly in patients 

with preserved LVEF > 50% and to interpret it along with other parameters that portray more 

closely to prognosis. Furthermore, the concept of classifying patients on the levels of their 

LVEF might more elegantly apply to chronic HF where the systolic function is stable while 

the systolic function in an acute setting may vary rapidly after load normalization or the 

specific treatment of any causal factor. 
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Looking for new or innovative prognostic factors in acute HF 

The concept of mechanical dyssynchrony (MD) has emerged in various 

cardiomyopathy including chronic HF as an independent factor associated with the 

occurrence of severe ventricular arrhythmia and sudden cardiac death in patients with IHF 

and nIHF (17,18,26–28). MD reflects the standard deviation of the time-to-peak of each LV 

segment meaning that MD depends both on QRS and QT intervals and can’t be considered as 

an echocardiographic measurement of the QRS interval per se. High MD values are supposed 

to relay the importance of electro-mechanical dyssynchrony (LV refractoriness period) and 

the susceptibility to ventricular arrhythmogenesis. In a patient with HF, baseline MD and 

more precisely persistent elevated values of MD during follow-up and despite guidelines-

directed treatment, including resynchronization, is a strong prognostic factor associated with 

the occurrence of ventricular arrhythmia (28). 

 

In our study, MD values were closely related to QRS width, the presence of a bundle 

branch block and increased along with GLS and LVEF but failed to identify an association 

with cardiac death. Occurrence of severe ventricular arrhythmias were not specifically 

addressed in this study particularly in patients with internal cardiac defibrillator because it 

went beyond the scope of this study and the acute setting it focused on. 

 

 LA volume has previously been described as an independent predictive factor of HF 

rehospitalization and cardiac death in acute HF (29,30). More recently, Donal et al. suggested 

that the combination of an enlarged LA and elevated pulmonary pressure was predictive of 

HF rehospitalization and mortality in patients with HFpEF after an acute event (31). Other 

echocardiographic parameters reflecting the congestive status of patients hospitalized for HF 

have shown good prognostic values, in particular an elevated E/e’ ratio (30,32). We observed 

consistently throughout the categories of LVEF and GLS an echocardiographic profile 

reflecting elevated filling pressures, increased pulmonary artery and right atrial pressures in 

all patients, based upon the recommended parameters (peak E wave, E/A and E/e’ ratios and 

LA volume) while more specific parameters such as pulmonary echocardiography were not 

assessed.  
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Significant functional MR was predominantly prevalent in HFrEF patients and 

associated with a worse outcome after adjustment in the multivariable analysis. This findings 

corroborate previous studies about the prognostic value of functional MR in patients with 

acute HF (33,34). It also reinforces the conclusions of interventional studies on functional MR 

in patients with HFrEF after an acute HF on top of guidelines-directed medical therapy as 

long as the MR is proportionate to the degree of LV dilation and dysfunction (35,36). 

 

In patients in acute HF, no innovative prognostic markers were identified but 

throughout HF categories, we believe that the prognostic value of load and cardiac output 

may overshadow the one brought by LV systolic function and that the evaluation of 

congestion, including pulmonary echography, must be assessed along with the conventional 

echocardiography. In patients with HFrEF, a specific focus on MR evaluation is essential and 

a specific therapeutic approach may be discussed if its severity seems disproportionate in 

regard to the degree of LV remodeling.  

 

Acute HF: a dreadful clinical condition beyond hospital discharge 

In a pre-specified, well treated in a tertiary HF center, acute HF still bears a dreadful 

short-term prognosis. Indeed, in our study, the rate of cardiac was 9.6% and 11.1% at 1 and 2 

years. The rate of HF rehospitalization was also significant at 18.7% and 22.2 at 1 and 2 

years. These results are in line with the French and European registry (22,37–39).  

 

 Therefore, optimization of medication, education about HF, its alerting signs, its 

prognostic and treatment are essentials for patients before hospital discharge. The European 

Society of Cardiology recommends lifestyle advice for self-care management  and a close 

multidisciplinary follow-up (40,41). A close follow-up after discharge is mandatory to 

optimize HF background treatment and adjust diuretic treatment to congestive signs.  
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Limitations 

Our study has several limitations due to its monocentric and retrospective design. 

LVEF and GLS are prone to inter-observer and inter-vendor variability. This variability has 

been the specific focus of previous publications. Inter-observer variability was assessed and 

was in line with these publications and has not led to a significant classification bias. While 

no prognostic GLS or LVEF threshold where put forth besides those offered by the actual 

guidelines, we believe that this potential variability does not impinge on the overall message 

conveyed. 

 

 Patients were included at various stages of their diseases and while some were 

incident cases, other were more prevalent with previous repeated hospitalizations. 

Classification of HF based on LVEF and subsequent categorization of HFrEF, HFmrEF and 

HFpEF have not been validated in acute HF and apply mostly in stable chronic HF patients. 

LA remodeling, estimated LV filling pressure and functional MR are highly sensitive to load 

conditions. While it has not been specifically assessed in the study protocol, further studies 

focused on the initial evaluation of load and its evolution prior to discharge in acute HF 

should be undertaken. 
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Conclusion 

In a selected population of patients with IHF and nIHF hospitalized for acute HF, LV 

systolic function assessed by LVEF and GLS was not associated with an adverse outcome 

regarding cardiac death and HF rehospitalization. LA volume index and severe functional MR 

were better discriminants of a worse outcome. Overall prognosis remains somber, requiring 

active and close follow-up of patients after hospital discharge. 
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Tables and Figures 

Table 1: Baseline characteristics of the study population according to LVEF groups and GLS terciles.  

  
Total 

population 
(n = 197) 

HFrEF 
(n = 99) 

HFmrEF 
 (n = 29) 

HFpEF 
 (n = 48) 

 
p Value 

GLS 1st tercile  
GLS < 7.17% 

(n = 65) 

GLS 2nd tercile  
 7.17 - 11.7% 

(n = 65) 

GLS 3rd tercile  
GLS > 11.7% 

(n = 65) 

 
p Value 

Demographic characteristics          

Male 108 (54.8 %) 64 (64.6 %) 15 (51.7 %) 19 (39.6 %) 0.015 41 (63.1 %) 37 (56.9 %) 29 (44.6 %) 0.1 

Age at admission 72 ± 13 70 ± 14 72 ± 12 76 ± 9 0.059 70 ± 14 72 ± 13 75 ± 11 0.15 

BMI (kg/m²) 25.58 ± 5.23 25.25 ± 4.88 25.61 ± 4.87 26.63 ± 6.33 0.59 25.10 ± 4.60 25.38 ± 5.37 26.31 ± 5.74 0.6 

Age at diagnostic 67 ± 15 64 ± 16 68 ± 12 74 ± 10 0.0004 62 ± 17 68 ± 14 72 ± 12 0.0009 

High BP 149 (75.6 %) 67 (67.7 %) 23 (79.3 %) 43 (89.6 %) 0.011 43 (66.2 %) 50 (76.9 %) 56 (86.2 %) 0.031 

Dyslipidemia 119 (60.4 %) 55 (55.6 %) 19 (65.5 %) 32 (66.7 %) 0.40 36 (55.4 %) 42 (64.6 %) 41 (63.1 %) 0.53 

Diabetes mellitus 79 (40.1 %) 35 (35.4 %) 13 (44.8 %) 24 (50.0 %) 0.20 26 (40.0 %) 27 (41.5 %) 26 (40.0 %) 1.00 

Active smoking 56 (28.4 %) 31 (31.3 %) 6 (20.7 %) 11 (22.9 %) 0.44 22 (33.8 %) 17 (26.2 %) 17 (26.2 %) 0.57 

Previous STEMI 57 (28.9 %) 35 (35.4 %) 9 (31.0 %) 8 (16.7 %) 0.06 25 (38.5 %) 21 (32.3 %) 10 (15.4 %) 0.01 

Previous NSTEMI 35 (17.8 %) 14 (14.1 %) 8 (27.6 %) 13 (27.1 %) 0.087 10 (15.4 %) 10 (15.4 %) 16 (24.6 %) 0.35 

Previous AF 56 (28.4 %) 23 (23.2 %) 11 (37.9 %) 17 (35.4 %) 0.15 15 (23.1 %) 19 (29.2 %) 21 (32.3 %) 0.54 

Previous ventricular arrhythmias 18 (9.1 %) 14 (14.1 %) 1 (3.4 %) 2 (4.2 %) 0.1 8 (12.3 %) 6 ( 9.2 %) 3 ( 4.6 %) 0.33 

Physical Examination at admission          

Systolic BP (mmHg) 129.6 ± 26.6 120.9 ± 23.9 135.0 ± 25.0 141.1 ± 26.9 < 0.0001 120.6 ± 25.1 129.7 ± 24.6 139.4 ± 27.1 0.0004 

NYHA functional class 
     

    

I - II 27 (13.7 %) 14 (14.1 %) 4 (13.7 %) 3 (6.3 %) 

0.761 

10 (15.4 %) 10 (15.3 %) 7 (10.8 %) 
 

0.65 
 

III 76 (38.6 %) 38 (38.4 %) 9 (31.0 %) 19 (39.6 %) 29 (44.6 %) 24 (36.9 %) 23 (35.4 %) 

IV 94 (47.7 %) 47 (47.5 %) 16 (55.2 %) 26 (54.2 %) 26 (40.0 %) 31 (47.7 %) 35 (53.8 %) 

Pulmonary congestive signs 108 (54.8 %) 49 (49.5 %) 16 (55.2 %) 30 (62.5 %) 0.32 32 (49.2 %) 34 (52.3 %) 42 (64.6 %) 0.17 

Peripheral congestive signs 11 (5.6 %) 7 (7.1 %) 2 (6.9 %) 1 (2.1 %) 0.49 6 ( 9.2 %) 3 ( 4.6 %) 1 ( 1.5 %) 0.16 
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ECG          

Sinus rhythm 184 (93.4 %) 93 (93.9 %) 26 (89.7 %) 45 (93.8 %) 0.65 62 (95.4 %) 61 (93.8 %) 60 (92.3 %) 0.93 

Left BBB 37 (18.8 %) 27 (27.3 %) 5 (17.2 %) 3 (6.3 %) 0.006 19 (29.2 %) 13 (20.0 %) 6 ( 9.2 %) 0.014 

Right BBB 12 (6.1 %) 8 (8.1 %) 1 (3.4 %) 3 (6.3 %) 0.85 5 ( 7.7 %) 3 ( 4.6 %) 4 ( 6.2 %) 0.93 

QRS >120 ms 45 (22.8 %) 31 (31.3 %) 6 (20.7 %) 6 (12.5 %) 0.038 22 (33.8 %) 14 (21.5 %) 10 (15.4 %) 0.048 

Trigger of acute HF          

New AF onset 24 (12.2 %) 12 (12.1 %) 6 (20.7 %) 3 (6.3 %) 0.17 10 (15.4 %) 6 ( 9.2 %) 7 (10.8 %) 0.62 

Sepsis 42 (21.3 %) 18 (18.2 %) 6 (20.7 %) 14 (29.2 %) 0.31 13 (20.0 %) 13 (20.0 %) 16 (24.6 %) 0.84 

Non compliance 19 (9.6 %) 7 (7.1 %) 5 (17.2 %) 4 (8.3 %) 0.24 8 (12.3 %) 4 ( 6.2 %) 6 ( 9.2 %) 0.53 

Ischemia 54 (27.4 %) 28 (28.3 %) 7 (24.1 %) 15 (31.3 %) 0.78 18 (27.7 %) 23 (35.4 %) 14 (21.5 %) 0.24 

Biology 
     

    

Creatinine (µmol/L) 123.2 ± 97.9 124.2 ± 87.7 161.3 ± 155.7 114.3 ± 87.8 0.50 131.4 ± 91.9 123.6 ± 115.1 116.0 ± 86.7 0.25 

Clairance MDRD (ml/min/1.73m²) 59.0 ± 25.3 59.2 ± 24.8 52.8 ± 28.5 57.7 ± 24.2 0.51 56.0 ± 24.2 60.7 ± 25.4 59.6 ± 26.2 0.58 

Hemoglobin (g/L) 12.16 ± 2.26 12.79 ± 2.24 11.19 ± 2.66 11.68 ± 1.96 0.0004 13.16 ± 2.26 11.49 ± 2.21 11.73 ± 1.92 < 0.0001 

Hematocrit (%) 37.69 ± 6.51 39.64 ± 6.58 34.93 ± 7.05 36.13 ± 5.66 0.0002 40.77 ± 6.60 35.75 ± 6.30 36.31 ± 5.39 < 0.0001 

Na+ (mEq/L) 138.2 ± 4.1 138.7 ± 4.2 138.1 ± 4.0 137.7 ± 4.3 0.48 138.5 ± 4.0 138.3 ± 4.2 138.1 ± 3.7 0.82 

BNP (pg/mL) 1384.0 ± 1186.9 1606.0 ± 1289.7 1411.6 ± 1144.4 941.9 ± 924.0 0.002 1578.1 ± 1226.4 1401.3 ± 1161.1 1068.1 ± 970.9 0.025 

TGO (UI/L) 60.6 ± 149.2 72.9 ± 185.5 48.0 ± 101.5 51.1 ± 84.0 0.006 88.7 ± 228.4 43.4 ± 67.1 44.0 ± 74.3 0.006 

TGP (UI/L) 51.5 ± 96.3 68.5 ± 122.4 34.4 ± 60.1 29.8 ± 16.5 0.025 84.7 ± 148.4 36.5 ± 42.6 26.1 ± 16.3 0.051 

Discharge Medication      
    

ACE inhibitor 117 (59.4 %) 65 (65.7 %) 18 (62.1 %) 21 (43.8 %) 0.04 40 (61.5 %) 45 (69.2 %) 31 (47.7 %) 0.042 

ARB 28 (14.2 %) 11 (11.1 %) 5 (17.2 %) 8 (16.7 %) 0.52 8 (12.3 %) 6 ( 9.2 %) 14 (21.5 %) 0.14 

Valsartan / sacubitril 9 (4.6 %) 6 (6.1 %) 1 (3.4 %) 1 (2.1 %) 0.69 6 ( 9.2 %) 1 ( 1.5 %) 1 ( 1.5 %) 0.053 

Beta blocker 163 (82.7 %) 86 (86.9 %) 22 (75.9 %) 36 (75.0 %) 0.12 56 (86.2 %) 55 (84.6 %) 51 (78.5 %) 0.57 

MRA 50 (25.4 %) 35 (35.4 %) 5 (17.2 %) 6 (12.5 %) 0.006 21 (32.3 %) 17 (26.2 %) 11 (16.9 %) 0.13 

Loop diuretic 145 (74.0 %) 72 (72.7 %) 24 (82.8 %) 36 (76.6 %) 0.53 52 (80.0 %) 48 (73.8 %) 43 (67.2 %) 0.27 

ICD 40 (20.4 %) 32 (32.3 %) 2 (6.9 %) 3 (6.4 %) 0.0001 22 (33.8 %) 11 (16.9 %) 6 ( 9.4 %) 0.002 

CRT 18 (9.2 %) 18 (18.2 %) 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 0.0002 10 (15.4 %) 8 (12.3 %) 0 ( 0.0 %) 0.002 
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Table 2: Echocardiographic parameters of the study population according to LVEF groups and GLS terciles. 

  
Total 

population 
(n = 197) 

HFrEF 
(n = 99) 

HFmrEF 
 (n = 29) 

HFpEF 
 (n = 48) 

 
p Value 

GLS 1st tercile  
GLS < 7.17% 

(n = 65) 

GLS 2nd tercile  
 7.17 - 11.7% 

(n = 65) 

GLS 3rd tercile  
GLS > 11.7% 

(n = 65) 

 
p Value 

LVEF (%) 39.45 ± 16.52 - - - - 25.40 ± 7.72 39.68 ± 11.23 56.95 ± 11.04 < 0.0001 

LV end-diastolic volume (ml) 133.70 ± 62.13 164.16 ± 57.18 125.09 ± 45.50 78.87 ± 36.48 < 0.0001 172.29 ± 60.11 126.05 ± 45.77 93.70 ± 48.33 < 0.0001 

LV mass (g) 250.69 ± 89.97 283.77 ± 91.56 230.92 ± 63.86 195.45 ± 69.05 < 0.0001 283.74 ± 87.70 243.50 ± 85.77 212.50 ± 79.11 < 0.0001 

E wave (m/s) 0.86 ± 0.28 0.83 ± 0.27 0.87 ± 0.25 0.90 ± 0.29 0.36 0.89 ± 0.27 0.78 ± 0.26 0.89 ± 0.29 0.057 

E/A 1.57 ± 1.05 1.69 ± 1.16 1.61 ± 0.89 1.26 ± 0.81 0.039 1.99 ± 1.22 1.31 ± 0.86 1.33 ± 0.85 < 0.0001 

DT E wave (ms) 175.55 ± 67.27 157.96 ± 65.83 182.42 ± 61.30 206.80 ± 63.22 < 0.0001 151.15 ± 64.54 177.27 ± 59.52 206.35 ± 65.77 < 0.0001 

E/e' 14.78 ± 6.71 15.78 ± 7.07 14.62 ± 6.73 12.59 ± 5.51 0.21 17.03 ± 7.60 12.89 ± 5.41 12.80 ± 5.36 0.029 

LA volume (ml) 63.85 ± 32.28 65.23 ± 29.67 70.54 ± 34.98 55.77 ± 33.80 0.023 69.85 ± 31.06 64.36 ± 29.73 57.74 ± 36.23 0.013 

LA volume indexed (ml/m2) 35.85 ± 17.93 36.28 ± 16.30 37.81 ± 18.96 33.02 ± 19.81 0.22 38.50 ± 17.05 36.37 ± 16.65 32.79 ± 20.15 0.048 

GLS (%) 10.26 ± 4.62 7.03 ± 2.39 10.60 ± 2.73 15.75 ± 3.81 < 0.0001 - - - - 

MD (ms) 80.98 ± 40.02 93.89 ± 45.55 76.54 ± 34.01 63.91 ± 24.40 < 0.0001 101.10 ± 54.20 77.37 ± 24.30 62.94 ± 22.89 < 0.0001 

Cardiac output (l/min) 4.74 ± 1.74 4.12 ± 1.57 4.62 ± 1.29 6.00 ± 1.51 < 0.0001 3.86 ± 1.55 4.78 ± 1.53 5.74 ± 1.62 < 0.0001 

MR grade      0.018    0.045 

       0 - 2          

       3 - 4 18 (9.3%) 16 (16.2%) 1 (3.6%) 1 (2.2%)  10 (15.9%) 5 (7.8%) 2 (3.2%)  

TR grade      0.008    < 0.0001 

       0 - 2          

       3 - 4 14 (7.4%) 13 (13.5%) 1 (3.6%) 0 (0.0%)  12 (20.0%) 1 (1.5%) 1 (1.6%)  

RA pressure (mmHg)     0.12    0.001 

            5 125 (66.5%) 55 (58.5%) 21 (72.4%) 33 (75.0%)  28 (47.5%) 47 (74.6%) 48 (76.2%)  

          5-10          

              > 10          

PASP (mmHg) 43.18 ± 12.99 42.18 ± 12.84 44.32 ± 13.68 44.57 ± 12.99 0.5 44.04 ± 13.12 42.02 ± 12.86 43.39 ± 13.48 0.73 
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Data are expressed as m ± SD or n (%). 

HFpEF (LVEF < 40%), HFmrEF (40 < LVEF < 50%), HFpEF (LVEF > 50%). 

ACE: Angiotensin conversion enzyme; ARB: Angiotensin receptor blocker; AF: Atrial 

fibrillation; BBB: Bundle branch block; BMI: Body mass index; BP: Blood pressure; CRT: 

Cardiac resynchronization therapy; DT: Deceleration time; ICD: Internal cardiac defibrillator; 

MRA: Mineralocorticoid receptor antagonist; NSTEMI: non ST-elevation myocardial 

infarction; NYHA: New York Heart Association; PASP: Pulmonary artery systolic pressure; 

RA: Right atrial; STEMI: ST-elevation myocardial infarction. 
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Table 3: Univariable and multivariable analyses.  

ECHOCARDIOGRAPHIC 

PARAMETERS 

UNIVARIABLE ANALYSIS 
MULTIVARIABLE 

ANALYSIS 

HR (95% CI)  p Value 
Overall 
p Value 

HR (95% CI)  p Value 

GLS (%)  0.97 (0.56 - 1.69) 0.92 
   

GLS in tercile (vs. 3rd tercile)      

2nd tercile 0.59 (0.31 - 1.13) 0.11 

0.21 

  

1st tercile 0.99 (0.56 - 1.76) 0.99 
  

MD (ms)  1.04 (0.98 - 1.10) 0.18 
   

MD in tercile (vs. 1st tercile)      

2nd tercile    0.84 (0.45 -1.57) 0.58 

0.52 
  

3rd tercile     1.19 (0.66 - 2.14) 0.56 
  

LVEF (BP) (%)  1.00 (0.98 - 1.01) 0.73    

LVEF (vs. HFrEF)      

HFmrEF 1.21 (0.61 - 2.40) 0.58 

0.84 
  

HFpEF 0.99 (0.54 - 1.82) 0.97 
  

LV end-diastolic volume indexed (ml/m2) 
continuous per increment of 10 ml/m2 1.07 (0.99 - 1.15) 0.095 

   

Cardiac output (l/min)  1.04 (0.88 - 1.22) 0.66    

LA volume indexed (ml/m2) continuous 
per increment of 10 ml/m2  

1.16 (1.01 - 1.32) 0.031   1.19 (1.03 - 1.39) 0.022 

Functional MR grade 3-4 vs. functional 
MR grade 0-2 

2.50 (1.30 - 4.79) 0.006  2.82 (1.39 - 5.75) 0.004 

TR grade 3-4 vs. TR grade 0-2 2.06 (0.94 - 4.54) 0.072    

PASP (mmHg) 0.99 (0.97 - 1.02) 0.61    
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Figure 1: Flow chart 

 

 

 

 

 1123 Patients were hospitalized for HF beetween 

 November 2015 and Novembre 2017  

in Nancy University Hospital 

N = 420 

 192 nIHF 

228 IHF                           

A total of 197 patients were included 

  Inclusion criteria 

        Acute HF  

        Baseline echocardiography with acceptable images 

        within 3 to 5 days after hospital entry 

  Exclusion criteria  

        Permanente atrial fibrillation 

        Patients with prior heart surgery 

        Greater than moderate valvular heart disease 

        Congenital heart disease 

        Infiltrative cardiomyopathies 

        Hypertrophic cardiomyopathy   
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Figure 2: Kaplan-Meier analysis according to LVEF and terciles of GLS. 
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Figure 3: Scatter-plot of the relationship between GLS and LVEF. 
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Supplementary material 

Supplementary Table 1: Baseline characteristics and echocardiographic parameters of the study population according to HF etiologies (IHF and 

nIHF) and terciles of MD.  

  
MD 1st tercile  

(n = 66) 
MD 2nd tercile  

 (n = 67) 
MD 3rd tercile  

(n = 64) 
 

p Value 
nIHF 

(n = 79) 
IHF  

(n = 118) 
 
p Value 

Demography               

Male gender 36 (54.5 %) 33 (49.3 %) 39 (60.9 %) 0.39 32 (40.5 %) 76 (64.4 %) 0.001 

Age 72 ± 13 72 ± 12 71 ± 13 0.92 71 ± 14 73 ± 11 0.80 

BMI (Kg/m²) 25.53 ± 5.30 25.66 ± 5.39 25.55 ± 5.09 0.97 25.47 ± 5.39 25.65 ± 5.16 0.68 

Haemodynamy               

Systolic BP (mmHg) 134.8 ± 27.5 131.1 ± 25.0 122.6 ± 26.3 0.043 132.0 ± 27.9 128.0 ± 25.7 0.39 

Diastolic BP (mmHg) 73.7 ± 15.1 71.6 ± 15.7 70.1 ± 15.3 0.25 73.8 ± 18.0 70.4 ± 13.3 0.36 

Past Medical History               

Age at diagnostic 68 ± 15 69 ± 14 66 ± 16 0.43 69 ± 16 66 ± 14 0.15 

High BP 54 (81.8 %) 49 (73.1 %) 46 (71.9 %) 0.36 53 (67.1 %) 96 (81.4 %) 0.028 

Dyslipidemia 45 (68.2 %) 40 (59.7 %) 34 (53.1 %) 0.21 37 (46.8 %) 82 (69.5 %) 0.002 

Diabetes mellitus 27 (40.9 %) 25 (37.3 %) 27 (42.2 %) 0.84 30 (38.0 %) 49 (41.5 %) 0.66 

Active smoking 16 (24.2 %) 23 (34.3 %) 17 (26.6 %) 0.42 21 (26.6 %) 35 (29.7 %) 0.75 

Previous STEMI 18 (27.3 %) 14 (20.9 %) 25 (39.1 %) 0.069 0 (0.0 %) 57 (48.3 %) < 0.0001 

Previous NSTEMI 12 (18.2 %) 12 (17.9 %) 11 (17.2 %) 1.00 0 (0.0 %) 35 (29.7 %) < 0.0001 

Previous AF 19 (28.8 %) 22 (32.8 %) 15 (23.4 %) 0.50 19 (24.1 %) 37 (31.4 %) 0.33 

Previous ventricular arrythmias 2 (3.0 %) 7 (10.4 %) 9 (14.1 %) 0.07 3 (3.8 %) 15 (12.7 %) 0.043 

Physical Examination        

NYHA functional class 
    

   

I 0 (0.0 %) 2 (3.0 %) 1 (1.6 %) 

0.22 

2 (2.5 %) 1 (0.8 %) 0.44 

II 10 (15.2 %) 10 (14.9 %) 4 (6.3 %) 11 (13.9 %) 13 (11.0 %)  

III 26 (39.4 %) 20 (29.9 %) 30 (46.9 %) 26 (32.9 %) 50 (42.4 %)  

IV 30 (45.5 %) 35 (52.2 %) 29 (45.3 %) 40 (50.6 %) 54 (45.8 %)  

Pulmonary congestive signs 35 (53.0 %) 37 (55.2 %) 36 (56.3 %) 0.94 42 (53.2 %) 66 (55.9 %) 0.77 

Peripheral congestive signs 2 (3.0 %) 4 (6.0 %) 5 (7.8 %) 0.47 4 (5.1 %) 7 (5.9 %) 1.00 
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  MD 1st tercile MD 2nd tercile MD 3rd tercile  
p Value 

nIHF IHF  
p Value 

ECG        

Sinus rhythm  62 (93.9 %) 62 (92.5 %) 60 (93.8 %) 1.00 74 (93.7 %) 110 (93.2 %) 1.00 

BBB 10 (15.2 %) 17 (25.4 %) 22 (34.4 %) 0.039 22 (27.8 %) 27 (22.9 %) 0.5 

Left BBB 3 (4.5 %) 14 (20.9 %) 20 (31.3 %) 0.0002 18 (22.8 %) 19 (16.1 %) 0.27 

Right BBB 7 (10.6 %) 3 (4.5 %) 2 (3.1 %) 0.22 4 (5.1 %) 8 (6.8 %) 0.77 

QRS >120 ms 8 (12.1 %) 15 (22.4 %) 22 (34.4 %) 0.011 21 (26.6 %) 24 (20.3 %) 0.39 

Trigger of acute HF        

New AF onset 9 (13.6 %) 7 (10.4 %) 8 (12.5 %) 0.86 10 (12.7 %) 14 (11.9 %) 1.00 

Sepsis 14 (21.2 %) 16 (23.9 %) 12 (18.8 %) 0.80 24 (30.4 %) 18 (15.3 %) 0.013 

Non compliance 7 (10.6 %) 6 (9.0 %) 6 (9.4 %) 0.96 6 (7.6 %) 13 (11.0 %) 0.47 

Ischemia 20 (30.3 %) 13 (19.4 %) 21 (32.8 %) 0.18 0 (0.0 %) 54 (45.8 %) < 0.0001 

Biology         120.9 ± 108.3 124.6 ± 90.9 0.12 

Creatinine (µmol/L) 107.4 ± 49.9 131.6 ± 113.0 130.8 ± 116.3 0.77 60.9 ± 26.8 57.9 ± 24.4 0.31 

Clairance MDRD (ml/min/1.73m²) 61.6 ± 25.5 56.7 ± 26.3 58.8 ± 24.3 0.67 12.21 ± 2.34 12.13 ± 2.21 0.92 

Hemoglobin (g/L) 11.70 ± 2.19 12.11 ± 2.20 12.70 ± 2.31 0.046 37.94 ± 6.77 37.52 ± 6.35 0.69 

Hematocrit (%) 36.42 ± 6.27 37.48 ± 6.43 39.20 ± 6.61 0.041 82.5 ± 10.5 78.3 ± 11.1 0.076 

TP 82.4 ± 9.5 83.3 ± 8.6 76.1 ± 12.6 0.038 138.2 ± 3.9 138.2 ± 4.2 0.71 

Na+ (mEq/L) 138.4 ± 3.3 137.8 ± 4.2 138.4 ± 4.7 0.67 4.11 ± 0.51 4.20 ± 0.57 0.42 

K+ (mEq/L) 4.06 ± 0.53 4.18 ± 0.54 4.25 ± 0.57 0.16 1352.9 ± 1322.5 1404.7 ± 1093.8 0.14 

BNP (pg/mL) 1028.0 ± 901.8 1348.4 ± 1171.8 1731.4 ± 1333.2 0.006 65.2 ± 216.6 57.4 ± 78.1 0.11 

TGO (UI/L) 34.1 ± 27.0 83.2 ± 251.7 68.3 ± 96.6 0.059 53.8 ± 114.6 50.0 ± 82.5 0.47 

TGP (UI/L) 35.0 ± 34.3 61.4 ± 132.2 60.1 ± 102.8 0.53 46 ± 16 39 ± 15 0.059 

Discharge Medication               

ACE inhibitor 39 (59.1 %) 37 (55.2 %) 41 (64.1 %) 0.58 42 (53.2 %) 75 (63.6 %) 0.18 

ARB 12 (18.2 %) 11 (16.4 %) 5 (7.8 %) 0.19 12 (15.2 %) 16 (13.6 %) 0.84 

Valsartan / Sacubitril 3 (4.5 %) 0 (0.0 %) 6 (9.4 %) 0.021 4 (5.1 %) 5 (4.2 %) 1 

Beta blocker 54 (81.8 %) 55 (82.1 %) 54 (84.4 %) 0.92 63 (79.7 %) 100 (84.7 %) 0.44 

MRA 10 (15.2 %) 18 (26.9 %) 22 (34.4 %) 0.036 19 (24.1 %) 31 (26.3 %) 0.74 

Loop diuretic 48 (73.8 %) 52 (77.6 %) 45 (70.3 %) 0.63 51 (64.6 %) 94 (80.3 %) 0.02 

ICD 7 (10.8 %) 9 (13.4 %) 24 (37.5 %) 0.0003 11 (13.9 %) 29 (24.8 %) 0.072 

CRT 1 (1.5 %) 4 (6.0 %) 13 (20.3 %) 0.0007 7 (8.9 %) 11 (9.4 %) 1 
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  MD 1st tercile  MD 2nd tercile  MD 3rd tercile   
p Value 

nIHF IHF   
p Value 

ECHOCARDIOGRAPHY        

LVEF (%) 46.38 ± 16.08 41.25 ± 16.56 31.68 ± 13.63 < 0.0001 39.88 ± 18.04 39.19 ± 15.59 0.93 

LV end-diastolic volume (ml) 119.23 ± 62.30 119.87 ± 52.86 160.73 ± 62.55 0.0004 124.81 ± 62.14 139.00 ± 61.82 0.12 

LV end-systolic volume (ml) 70.27 ± 51.82 76.66 ± 47.71 112.32 ± 53.77 < 0.0001 84.41 ± 58.16 88.39 ± 51.82 0.4 

LV mass (g) 227.75 ± 80.19 240.86 ± 87.86 278.15 ± 93.54 0.0055 238.85 ± 97.47 258.19 ± 84.52 0.085 

E wave (m/s) 0.92 ± 0.27 0.87 ± 0.30 0.79 ± 0.24 0.020 0.82 ± 0.29 0.88 ± 0.27 0.18 

A wave (m/s) 0.66 ± 0.29 0.74 ± 0.32 0.69 ± 0.31 0.35 0.73 ± 0.32 0.68 ± 0.31 0.23 

E/A  1.79 ± 1.18 1.48 ± 1.04 1.47 ± 0.91 0.13 1.44 ± 1.07 1.65 ± 1.03 0.071 

DT E wave (ms) 175.19 ± 65.87 177.31 ± 61.87 174.13 ± 74.41 0.87 182.44 ± 75.82 171.34 ± 61.46 0.44 

e' wave (cm/s) 0.07 ± 0.02 0.06 ± 0.02 0.05 ± 0.02 0.0002 0.06 ± 0.02 0.06 ± 0.02 0.99 

E/e'  12.69 ± 5.14 14.20 ± 6.12 17.76 ± 7.91 0.032 13.53 ± 6.52 15.66 ± 6.76 0.12 

LA volume (ml) 66.00 ± 35.40 64.93 ± 33.12 60.86 ± 28.69 0.83 63.85 ± 30.19 63.86 ± 33.71 0.64 

GLS (%) 12.05 ± 4.71 11.08 ± 4.51 7.42 ± 3.12 < 0.0001 11.31 ± 5.06 9.57 ± 4.19 0.026 

MD (ms) - - - - 76.94 ± 43.39 83.69 ± 37.53 0.12 

TR grade 3 - 4 2 (3.2%) 6 (9.4%) 6 (9.5%) 0.32 7 (9.1%) 7 (6.2%) 0.57 

MR grade 3 - 4 9 (14.1%) 5 (7.7%) 4 (6.3%) 0.35 8 (10.3%) 10 (8.7%) 0.8 

Right atrial pressure   5 mmHg 43 (68.3%) 44 (69.8%) 37 (60.7%) 0.52 49 (63.6%) 76 (68.5%) 0.53 

PASP (mmHg) 45.06 ± 15.22  43.57 ± 10.75 41.61 ± 12.53 0.38 44.93 ± 11.76 42.04 ± 13.67 0.14 

Cardiac output (l/min) 5.01 ± 1.55 4.87 ± 1.90 4.35 ± 1.70 0.041 4.65 ± 1.61 4.80 ± 1.82 0.64 

 

Data are expressed as m ± SD or n (%). 

ACE: Angiotensin conversion enzyme; ARB: Angiotensin receptor blocker; AF: Atrial fibrillation; BBB: Bundle branch block; BMI: Body mass index; BP: Blood pressure; 

CRT: Cardiac resynchronization therapy; DT: Deceleration time; ICD: Internal cardiac defibrillator; MRA: Mineralocorticoid receptor antagonist; NSTEMI: non ST elevation 

myocardial infarction; NYHA: New York Heart Association; PASP: Pulmonary artery systolic pressure; STEMI: ST elevation myocardial infarction. 
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Supplementary Figure 1: Kaplan-Meier analysis according to terciles of MD. 
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5 CONCLUSIONS ET PERSPECTIVES 

5.1 Paramètres échocardiographiques pronostics mis en évidence dans 

l’insuffisance cardiaque aiguë  
 

Dans notre étude rétrospective monocentrique, constituée d’une population bien 

définie de patients atteints d’IC d’origine ischémique ou non-ischémique, hospitalisés pour IC 

aiguë, et ayant bénéficié d’une échocardiographie dans les 3 à 5 jours après le début de 

l’hospitalisation, avec des images de qualité suffisante pour réaliser des mesures de strain 

myocardique, nous n’avons pas mis en évidence d’association entre les paramètres de 

fonction systolique VG et le critère primaire de jugement (réhospitalisations pour IC et décès 

d’origine cardio-vasculaire). Ainsi, la FEVG, le SLG et la DM n’apparaissent pas comme des 

facteurs pronostics permettant une meilleure stratification du risque dans l’IC aiguë. En 

analyse multivariée, le volume indexé de l’OG et une insuffisance mitrale fonctionnelle 

sévère apparaissent comme des facteurs prédicteurs indépendants de morbi-mortalité.  

Par ailleurs, d’autres paramètres échocardiographiques permettant une évaluation du 

profil congestif du patient, en particuliers les paramètres traduisant une élévation des 

pressions de remplissage VG, apparaissent comme des facteurs intéressant dans la 

stratification du pronostic de l’IC aiguë. Nous avons en effet retrouvé une accélération de 

l’onde E, une élévation du rapport E/e’ et une augmentation du volume indexé de l’OG chez 

la plupart des patients, quel que soit la FEVG ou la valeur du SLG, traduisant le 

retentissement hémodynamique de l’IC aiguë.  

 
5.2 Pourquoi la fonction « pompe » du ventricule gauche ne ressort pas 

comme un facteur pronostic dans l’insuffisance cardiaque aiguë 

 

L’IC aiguë représente une entité physiopathologique et clinique bien particulière et 

surtout bien différente de l’IC chronique. En effet, elle traduit un état congestif, conséquence 

d’une baisse brutale du débit cardiaque suite à une anomalie surajoutée à l’IC chronique. 

Ainsi, bien qu’il existe dans la plupart des cas une défaillance de la « pompe » cardiaque dans 

l’IC aiguë, le pronostic paraît surtout dépendre de l’évolution de la congestion. Les 

conséquences hémodynamiques de la défaillance VG (élévation des pressions de remplissage 

VG, augmentation du volume de l’OG, fuites mitrales et tricuspides) sont finalement plus 

corrélées au pronostic de l’IC aiguë que la fonction systolique VG en elle-même, plus utile 

dans la stratification du pronostic dans l’IC chronique.  
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5.3 Place de l’échocardiographie pour réduire la morbi-mortalité de 

l’insuffisance cardiaque aiguë 

 

Le pronostic de l’IC aiguë reste désastreux. Nous avons en effet mis en évidence une 

mortalité d’origine cardio-vasculaire de 9,6% à 1 an et de 11,1% à 2 ans avec un taux de 

réhospitalisations dans l’année de 18,7%. L’échocardiographie garde une place centrale 

dans la prise en charge diagnostique, l’évaluation pronostique et le suivi des patients au 

cours de l’hospitalisation et dans les suites d’un épisode d’IC aiguë. En effet, elle permet à 

la phase initiale d’évaluer le retentissement hémodynamique et le degré de congestion des 

patients. L’évaluation de la fonction systolique VG avec la mesure des paramètres de 

strain apparaît toutefois utile pour dépister précocement la dysfonction systolique infra 

clinique chez les patients avec une FEVG préservée. En effet, nous avons constaté chez 

les patients présentant une IC à FEVG préservée, une altération du SLG dans la plupart 

des cas, traduisant une dysfonction systolique surajoutée.  

Dans les suites d’une hospitalisation pour IC aiguë, un suivi rapproché et surtout 

précoce est indispensable. Là encore, l’échocardiographie joue un rôle majeur, permettant 

de réévaluer la volémie du patient et d’adapter les traitements diurétiques et de l’IC. Une 

évaluation plus fine de la fonction systolique à distance de la décompensation cardiaque 

paraît intéressante pour optimiser le traitement médical et proposer des alternatives 

thérapeutiques en cas de dysfonction systolique VG sévère. Elle permet également de 

repérer les patients à risque.  
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RESUME DE LA THESE : 
 

Introduction : La valeur pronostique des paramètres de fonction systolique ventriculaire 

gauche (VG) en échocardiographie dans l’insuffisance cardiaque (IC) aiguë est controversée. 
Le strain longitudinale global (SLG) et la dispersion mécanique (DM) semblent avoir de 

meilleures capacités pronostiques que la fraction d’éjection VG (FEVG) dans l’IC chronique.  
 

Objectif : Évaluer l’association entre les paramètres de fonction systolique VG (FEVG, 
SLG), la DM et la morbi-mortalité chez les patients hospitalisés pour IC aiguë. 
 

Méthodes et Résultats : Le SLG et la DM ont été mesurés rétrospectivement chez 197 

patients (FEVG moyenne de 39.5 ± 16.5%) atteints d’IC d’origine ischémique ou non-

ischémique, hospitalisés pour IC aiguë. Les patients étaient classés en fonction de la FEVG, 

du SLG et de la DM. Le critère de jugement principal regroupait le décès d’origine cardio-

vasculaire et les réhospitalisations pour IC. Le suivi médian était de 2,4 ans (1,7 - 3,2). En 

analyse univariée, la FEVG, le SLG et la DM n’étaient pas associés au critère de jugement 
principal. En revanche, le volume indexé de l’oreillette gauche (OG) (augmentation par 

tranche de 10 ml/m², HR = 1,19 ; IC 95% [1,03 - 1,39], p = 0,022) et une insuffisance mitrale 

fonctionnelle sévère (HR = 2,82 ; IC 95% [1,39 - 5,75], p = 0,004) étaient significativement 

associés à un risque accru de décès d’origine cardiovasculaire ou de réhospitalisations pour IC 
en analyse multivariée. 
 

Conclusions : Chez les patients atteints d’IC ischémique et non ischémique, hospitalisés pour 
IC aiguë, la FEVG, le SLG et la DM n’étaient pas associés à la survenue du critère de 

jugement principal associant décès d’origine cardiovasculaire et réhospitalisations pour IC. Le 

remodelage de l’OG et la sévérité de l’insuffisance mitrale fonctionnelle étaient corrélés à un 

pronostic défavorable. 
 

TITRE EN ANGLAIS : Prognostic value of left ventricle systolic function using strain-

based echocardiography in acute heart failure. 
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