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La quantification de la dimension des Cavités Car-
diaques, de la masse ventriculaire, et de la fonction 
systolique des ventricules est un élément essentiel de 
l’évaluation clinique par échocardiographie et une deses 
indications les plus fréquentes. La standardisation de 
la quantification des Cavités Cardiaques a été une des 
premières préoccupations des échocardiographistes, et 
les recommendations concernant cette quantification 
figurent parmi les articles les plus cités dans la littératu-
re. Cette dernière décennie, l’échocardiographie a béné-
ficié de nombreux développement méthodologiques et 
techniques. L’émergence des sondes de haute fréquence, 
l’imagerie harmonique, l’archivage numériques, les 
agents de contraste des cavités gauches, et autres avan-
cements technologiques ont contribué à une améliora-
tion importante de la qualité de l’imagerie.

L’Échocardiographie est la technique d’imagerie la plus 
utilisée en Cardiologie et la commercialisation de machi-
nes mobiles et portables en ont considérablement aug-
menté l’utilisation dans les services d’urgence, les soins 
intensifs et les salles d’opération. La standardisation des 
mesures échocardiographiques a été plus inconsistante 
comparée à d’autres techniques d’imagerie ; en consé-
quence, les mesures échocardiographiques sont souvent 
perçues comme moins sûres. De ce fait, la Société Améri-
caine d’Échocardiographie, en accord avec l’Association 
Européenne d’Échocardiographie, une branche de la 
Société Européenne de Cardiologie, a fait une révision 
critique de la littérature et a mis a jour les recommanda-
tions pour la Quantification échocardiographique des 
Cavités cardiaques Les mesures décrites dans ces articles 
ne peuvent pas toutes être mesurées chez tous les pa-
tients à cause de limitations techniques. De plus, certai-
nes mesures peuvent être pertinentes ou non en fonction 
de l’histoire clinique. Cet article révise les aspects techni-
ques de la mesure et de l’analyse de la quantification des 
Cavités Cardiaques et ne propose pas de détailler les in-
dications cliniques de ces mesures. Cependant, la quan-
tification des dimensions et de la fonction cardiaque est 
une partie importante de l’évaluation échocardiographi-
que et peut avoir un impact dans la décision clinique. 

PRESENTATION GENERALE

Les avances techniques telles la transmission large ban-
de, les images harmoniques, et les agents de contraste 
de perfusion se sont accompagnées d’une amélioration 
des images. Cependant, l’optimisation des images éxige 
de l’expertise et une attention aux détails spécifique à 
chaque vue. (Table 1). En général, l’optimisation d’une 
image pour la quantification d’une cavité cardiaque n’est 
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pas nécessairement la meme pour la visualisation et la 
mesure des autres structures cardiaques. La position du 
patient pendant l’obtention des images est importante. 
Les vues optimales sont obtenues avec le patient incli-
né à gauche sure une table découpée pour permettre la 
visualisation de l’apex, et éviter la réduction du volume 
du VG. Le bras gauche est levé afin d’étendre la cage 
thoracique. L’excès de mouvement cardiaque peut être 
évité avec des images obtenues pendant la respiration 
calme. Si les images sont obtenues en fin d’expiration, il 
faut être prudent afin d’éviter une manœuvre de Valsalva 
qui peut dégrader la qualité des images. L’acquisition 
d’images digitales et la présentation des images sur le 
système d’échocardiographie ou sur l’écran doivent être 
faites avec une cadence images d’au moins 30 images/s. 
En pratique, un cycle cardiaque peut être utilisé pour 
les mesures si le patient est en rythme sinusal. En cas 
de fibrillation auriculaire surtout si la variation R-R est 
prononcée, plusieurs cycles doivent être utilisés pour 
les mesures et leurs valeurs moyennées. En présence 
d’extrasystoles auriculaires ou ventriculaires, il faut évi-
ter de mesurer le cycle post extrasystolique ; en effet, la 
durée du cycle précédent (extrasystole) peut influencer 
le volume ventriculaire et le racourcissement des fibres 
myocardiques. 

L’imagerie harmonique est largement utilisée dans le 
laboratoire clinique pour valoriser les images en parti-
culier chez les patients peu échogènes. Bien que cette 
technique réduise le manque de visualisation de l’endo-
carde, les résultats des études publiées suggèrent que les 
images harmoniques surestiment l’épaisseur et la masse 
ventriculaire et sous-estiment le volume et les dimen-
sions internes. Cependant, lorsque l’on analyse les étu-
des en série d’un patient, la différence des dimensions 
des chambres qui peuvent être attribuée au changement 
de mode TM fondamental modalité à l’image harmoni-
que est probablement moindre que la variabilité inter-et 
intra-observateur de ces mesures. 

Les agents de contraste sont efficaces pour délimiter 
l’endocarde et la variabilité est améliorée pour les études 
suboptimales ainsi que la corrélation avec d’autres te-
chniques. Bien que l’utilisation des agents contraste aie 
été révue ailleurs en détail 6 , quelques difficultés doivent 
etre mentionnées. L’index mécanique doit être réduit 
afin de diminuer l’énergie acoustique du faisceau d’ul-
trasons et d’éviter ainsi la destruction des bulles. L’image 
doit être ciblée sur la région d’intérèt. Les premiers cycles 
cardiaques après injection de contraste peuvent être ac-
compagnés d’une zone d’ombre crée par une trop gran-
de quantité de bulles et il faut souvent attendre plusieurs 
secondes après visualisation des bulles dans le VG avant 
d’avoir une image optimale. Lorsque moins de 80% de 
l’endocarde est visualisé, il est recommandé d’utiliser un 
agent de contraste 7. Un des avantages de l’utilisation du 
contraste est de limiter le problème du raccourcissement 
de l’apex, en permettant une meilleure visualisation de 
la portion apicale du VG. Les images avec contraste de-
vraient avoir une légende afin de mieux les identifier. 

La quantification par échocardiographie transoesopha-
gienne (ETO) a des avantages et des inconvénients lors-
qu’elle est comparée à la quantification par échocardio-
graphie transthoracique (ETT). Bien que la visualisation 
de beaucoup de structures cardiaques soit meilleure en 
ETO, certaines différences de mesures sont retrouvées 
entre l’ETO et ETT. Ces différences sont en grande partie 
attribuables à la difficulté d’obtenir des angles/ima-
ges standardisées en ETO 9,10. Le groupe recommande 
d’utiliser les mêmes valeurs normales standardisées de 
dimensions et volumes pour l’ETT et ETO. Dans cet arti-
cle, les recommendations pour l’ETO seront ciblées sur 
l’acquisition des angles permettant d’obtenir des images 
analogues à celles utilisées pour la quantification des 
structures cardiaques en ETT. 

Outre de qualifier les paramètres comme normaux ou 
anormaux (comparés à des valeurs de référence), l’écho-
cardiogramme permet de classifier le degré de l’ano-
malie, par exemple légère, moderée, sévère. Cette des-
cription aide le clinicien non seulement à comprendre 
que le paramètre est anormal mais aussi l’amplitude de 
la déviation du paramètre par rapport aux valeurs nor-
males. Il serait bénéfique, en plus de donner des valeurs 
normales, de standardiser des seuils pour la qualification 
de la sévérité de l’anomalie, afin que la dénomination 
« modérément anormale » aie le même sens dans tous 
les laboratoires d’échocardiographie. Cependant, bien 
que de multiples techniques statistiques existent afin de 
déterminer des valeurs seuils, elles ont toutes des limites 
d’applicabilité importantes 10. 

La première approche serait de définir de façon empiri-
que des seuils pour léger, modéré et sévère, en se basant 
sur les déviations standards au dessus ou en dessous de 
la limite de référence pour un paramètre donné, en se 
basant sur un groupe de sujets sains. L’avantage de cette 
méthode est que ces données existent deja pour la plu-
part des paramètres échocardiographiques. Cependant, 
cette méthode a plusieurs inconvénients. Tout d’abord 

TABLEAU 1 – AIDE À L’ENREGISTREMENT ET LA 
MESURE POUR LA QUANTIFICATION EN MODE 
BIDIMENSIONNEL.

OBJECTIF METHODE

Minimiser le mouvement  Arrêter la respiration pendant 
de translation quelques instants afin d’obtenir  
 l’immobilité du thorax permet la prise 
 nette des images.

Améliorer la résolution des images Profondeur d’images au minimum  
 nécessaire. Sonde d’émission à la 
 plus haute fréquence possible.  
 Règlage des gains (transmission,  
 réception, latéral), de l’échelle  
 dynamique, cadence image >= 30/s,  
 images harmoniques, réglage du gain  
 de couleur.

Eviter la sous-estimation de l’apex VG Décubitus latéral, lit découpé, ne pas  
 se fier à la palpation de l’apex

Délinéation du contour endocardique valorisé avec le contraste

Identifier la fin de la diastole et systole Mouvement de la valve mitrale et  
 taille de cavité, ne pas se fier à l’ECG

ECG: éléctrocardiogramme
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les paramètres échocardiographiques ne suivent pas 
forcément une distribution Gaussienne, ce qui remet en 
question l’utilisation des déviations standards. D’autre 
part, même si un paramètre a une distribution normale 
dans un groupe de sujets contrôles, cette distribution est 
le plus souvent asymétrique dans la population générale, 
soit vers le haut (par exemple pour la taille) ou vers le bas 
(pour les paramètres fonctionnels). Utiliser les déviations 
standards d‘un groupe de sujets sains contrôles conduit à 
des seuils qui ne représentent pas l’expérience clinique. 
C’est le cas avec la fraction d’éjection, ou 4 déviations 
standards en dessous de la normale (64 ± 6,5) résulte en 
un seuil pour sévèrement anormal de 38%. 

Une méthode alternative serait de définir les valeurs 
anormales en fonction de pourcentages (par exemple 
95% ou 99%) d’une population qui inclurait des sujets 
sains et des sujets malades 11. Bien que les paramètres 
puissent ne pas etre Gaussiens dans leur distribution, 
cette approche a l’avantage de prendre en compte la dis-
tribution asymétrique et l’éventail d’anomalies présentes 
dans la population générale. Le désavantage principal de 
cette approche est que des bases de données suffisam-
ment larges n’éxistent pas pour la plupart des paramètres 
échocardiographiques. 

Idéalement, une approche qui prédirait l’issue ou le pro-
nostic serait préférable. Dans ce cas, définir une anoma-
lie comme modérée prédirait un risque modéré d’un cer-
tain événement pour le patient. Bien que une évidence 
clinique suffisante associe le risque clinique et plusieurs 
paramètres échocardiographiques (par exemple FEVG, 
taille du VG, taille de l’oreillette gauche), les données de 
risque clinique manquent pour la plupart des paramè-
tres échocardiographiques. D’autre part, cette approche 
présenet plusieurs limitations. Le premier obstacle est 
de choisir la meilleure façon de définir le risque. Les 
seuils suggérés pour un paramètre donné varient signi-
ficativement selon que l’on choisisse le risque de décès, 
infarctus du myocarde, fibrillation auriculaire entre au-
tre. D’autre part, la majorité de la litérature portant sur 
les risques cardiovasculaires concerne des populations 
spécifiques (post-infarctus, sujets agés) et ne reflète pas 
le risque cardiovasculaire applicable aux patients étudiés 
de façon consécutive dans un laboratoire d’échocar-
diographie. Enfin, bien que d’avoir des données reliées 
au risque soit idéal, cela n’est peut être pas nécéssaire. 
Il est possible que le risque cardiovasculaire augmente 
en fonction du degré d’anomalie des paramètres écho-
cardiographiques. Cela a été démontré pour plusieurs 
paramètres (taille de l’oreillette gauche, du VG, masse du 
VG, épaisseur des parois myocardiques), dont la sévérité 
de l’anomalie augmente le risque cardiovasculaire, ce de 
façon non linéaire 11. 

Enfin, les valeurs seuils peuvent être détérminées par un 
consensus d’experts. Bien que moins rigoureuse scienti-
fiquement, cette méthode prend en compte l’expérience 
collective de lecture de dizaine de milliers d’échocardio-
grammes. 

Il n’y a pas de méthodologie standard qui puisse être uti-
lisée pour tous les paramètres. Les tableaux des valeurs 
seuils représentent un consensus d’experts, utilisant 
une combinaison des méthodes décrites ci-dessus (Ta-
bleau 2). Les valeurs consensus sont plus robustes pour 
certains paramètres que pour d’autres et des futures re-
cherches pourront peut- être modifier certaines valeurs. 
Malgré ces limitations, ces valeurs seuils représentent 
une avancée vers la standardisation de l’échocardiogra-
phie clinique. 

QUANTIFICATION DU VENTRICULE GAUCHE 

Les dimensions, volumes ventriculaire, et l’épaisseur 
pariétale sont des mesures appliquées quotidiennement 
en pratique clinique et dans les recherches en échocar-
diographie 12, 13. La taille et fonction du VG sont souvent 
encore estimées visuellement. Malheureusement cette 
interprétation qualitative a une variabilité inter-obser-
vateur importante et dépend du niveau de l’interprète. 
C’est pourquoi ces mesures visuelles doivent être com-
parées régulièrement avec des mesures quantitatives, en 
particulier quand les différentes coupes suggèrent une 
atteinte différente de la fonction ventriculaire gauche. De 
la même façon, il est aussi important de valider les mesu-
res obtenues avec l’évaluation quantitative par une esti-
mation visuelle afin d’éviter la dépendance aux mesures 
quantitatives, qui ne reflètent quelquefois qu’une seule 
image dans une seule vue. des études mesures dans un 
seul cadre. Il est important d’intégrer dans le temps des 
structures en mouvement vues dans un plan et d’intégrer 
de façon tri-dimensionnelle une structure vue dans plu-
sieurs plans orthogonaux. Les méthodes pour quantifier 
la taille, l’épaisseur et la fonction du VG utilisent les ima-
ges bidimensionnelles, et ont été validées 14-17. 

TABLEAU 2 – MÉTHODES UTILISÉES POUR ÉTABLIR 
DES VALEURS SEUILS POUR LES PARAMÈTRES 
ÉCHOCARDIOGRAPHIQUE

 Déviation   Opinion 
 Standard Pourcentage Risque d’experts

Epaisseur paroi septale √   √

Masse VG √  √ 

Dimensions VG   √ 

Volumes VG √   

Fonction VG, méthode linéaire √   

Fraction d’éjection   √ √

Dimensions VD √   

Diamètre AP √   

Surface VD √   

Fonction VD √   

Dimensions OG √   

Volumes OG √  √ √

Dimensions OD √   

OG : oreillette gauche, OD : oreillette droite, VG : ventricule gauche,  
VD : ventricule droit
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Il y a des avantages et inconvénients à chacune des 
méthodes utilisées pour la quantification (Tableau 3). 
Par exemple, les mesures du VG linéaires ont été vali-
dées dans des maladies valvulaires, mais peuvent être 
trompeuses dans la cardiopathie ischémique à cause 
des anomalies de la fonction régionale. Les laboratoires 
doivent être familiers avec les différentes techniques et 
la littérature afin de pouvoir sélectionner la méthode la 
plus adaptée à la situation clinique.

Principes Generaux Pour Les Mesures Lineaire Et 
Volumetriques Du Ventricule Gauche

Pour obtenir des mesures précises des dimensions de la 
cavité du VG et des parois septale et postérieure, la coupe 
parasternale longue doit être utilisée. Il est recommandé 
de mesurer la cavité (DTDVG et DTSVG) et l’épaisseur 
des parois au niveau du petit axe ventriculaire gauche, 
juste en dessous du bord libre des feuillets mitraux. Ces 
mesures peuvent être obtenues directement à partir des 
images bidimensionnelle ou par mode TM. 

La mode TM a une cadence image importante et une 
excellente résolution temporale ; de ce fait, les images 
TM peuvent aider les images bidimensionnelle à séparer 
des structures comme les trabéculations près de la paroi 
postérieure, les faux tendons près du septum interven-
triculaire, la valve tricuspide ou la bande modératrice du 
ventricule droit. Cependant, même avec l’aide Mais, il 
faut d’images bidimensionnelles, il est quelquefois im-
possible d’aligner le curseur du mode TM de façon per-
pendiculaire aux images bi-dimensionelles, une condi-
tion nécéssaire afin d’obtenir une mesure de dimension 
VG correcte. Les dimensions de la cavité ou des parois 
peuvent aussi être obtenues à partir du petit axe paras-
ternal directement sur les images bidimensionnelles ou 
avec le mode TM si le faisceau TM est orienté perpendi-
culairement au septum et à la paroi postérieure du VG.

Une méthode bidimensionnelle (« petit axe »), utile pour 
évaluer les patients avec une cardiopathie ischémique a 
été proposée. Avec cette méthode, il est recommandé de 
mesurer les diamètres de la cavité (DTDVG et DTSVG) et 
l’épaisseur ventriculaire gauche au niveau des cordages 
mitraux, représentant une mesure du petit axe du VG. 
Ces mesures linéaires peuvent être obtenues directe-
ment à partir des images bidimensionnelles ou avec le 
mode TM en s’aidant des images bidimensionnelles. Les 
mesures faites à partir des images bidimensionnelles 
au niveau des cordages mitraux croisent le septum in-
terventriculaire au dessous de la chambre de chasse 
ventriculaire gauche 2,5,18 ; de ce fait, elles fournissent une 
évaluation de la fonction ventriculaire gauche globale 
dans un VG avec une fonction homogène et évaluent la 
cinétique segmentaire de la base du VG dans les cardio-
pathies régionales. Les mesures bidimensionnelle petit 
axe sont plus petites que celles obtenues avec le mode 
TM avec les limites supérieures de la normale du DTDVG 
de 5,2 cm au lieu de 5,5 cm et les limites inférieures de la 
normale du pourcentage de raccourcissement de 0.18 au 
lieu de 0.25. Les valeurs normales diastolique et systoli-
que pour ces paramètres sont 4,7±0.4cm et 3.3±0.5cm.

Le diamètre du VG et l’épaisseur des parois sont enre-
gistrés à la fin de la diastole et de la systole, aussi bien 
en mode bidimensionnel qu’en mode TM 1,2, de préfé-
rence sur plusieurs cycles cardiaques (Figure 1) 1,2,. Les 
améliorations techniques ont permis l’augmentation de 
résolution des structures cardiaques. C’est pourquoi il 
est maintenant possible de mesurer l’épaisseur septale et 
les dimensions cavitaires en visualisant l’interface tissu-
flux sanguin, au lieu de mesurer la distance entre deux 
échos linéaires, recommandé auparavant 5. L’utilisation 
des images bidimensionnelles pour obtenir les dimen-
sions linéaire surmonte le problème fréquent d’avoir des 
images obliques parasternales, surestimant les diamètres 
et épaisseur utilisant la mode TM. Si la calibration ma-
nuelle est nécéssaire, une distance de 6cm ou plus est 

TABLEAU 3 – MÉTHODES DE QUANTIFICATION DE VENTRICULE GAUCHE : EMPLOI, AVANTAGES, ET LIMITES

Dimensions/Volumes  Indications/Avantages Limitations

Mode-M linéaire Reproductible Trajet ultrasonore souvent non-aligné à l’axe du VG 
 Cadence image haute  Une dimension ne reflète pas toujours les anomalies 
 Beaucoup de littérature préexistante dans les VG anormaux 
 Au mieux pour les VG de forme normale 

Mode bidimensionnel (2D) guidé Assure une orientation perpendiculaire au grand axe du VG Cadence d’images moindre que le Mode-M 
  Une dimension seulement

Volumétrique Biplan Simpson Corrige les VG de surfaces déformées  Apex souvent raccourci 
 Minimise les extrapolations mathématiques Endocarde non-visualisé 
  Deux vues seulement 
  Peu de valeurs dans les populations normales

Volumétrique Surface-Longueur Corrige partialement pour les formes anormales de VG Base sur des extrapolations mathématiques 
  Peu de valeurs dans les populations

Masse Mode-M ou 2D guidé Beaucoup de littérature préexistante Imprécis quand cinétique ventriculaire anormale 
  Orientation du faisceau (mode-M) 
  Erreurs peu importantes de mesure sont augmentées  
  par la formul 
  Masse VG surestimée

Masse Surface longueur Permet de prendre en compte la contribution des muscles papillaire Peu sensible aux anomalies de forme ventriculaire

Masse ellipsoïde tronqué Plus sensible aux anomalies de forme ventriculaire Peu de valeurs dans les populations normales

2D: bidimensionnel, VG: ventricle gauche
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recommandée afin de minimiser les erreurs dues au pla-
cement imprécis des points de calibration.

Pour obtenir les mesures volumétriques, la vue la plus 
importante pour la quantification bidimensionnelle est 
la vue parasternale petit axe au niveau des muscles pa-
pillaires et les vues apicales 2 et 4 cavités. Les mesures 
de volumes exige le traçé manuel du bord endocardique. 
Les muscles papillaires sont exclus du myocarde dans 
les calculs de masse du VG (Figure 6). La mesure précise 
nécéssite la visualisation précise des contours endocar-
dique afin de minimiser le recours à l’extrapolation. Il est 
recommandé pour le contour du base de la cavité du VG 
de connecter une ligne droite entre le point d’insertion 
latéral et septal de l’anneau mitral en vue apicale 4 cavi-
tés, et le point d’insertion antérieur et inferieure annulai-
re en vue apicale 2 cavités.

La télédiastole peut être définie par le début de l’onde Q 
sur l’ECG, mais est mieux définie par l’image après le clic 
de fermeture mitrale ou par l’image dans le cycle cardia-
que ou la taille du VG est la plus large. En rythme sinusal, 
cette image survient après la contraction auriculaire. La 
télésystole est le mieux définie par l’image précédant le 
clic de l’ouverture mitrale ou par l’image dans le cycle 
cardiaque ou la taille du VG est la plus petite. En vue api-
cale 2 cavités, le mouvement de la valve mitrale n’est pas 
toujours discernable, et les images ou la taille du VG est 
la plus large ou la plus petite doivent être identifiés en 
tant que télédiastole et télésystole.

Les vues transoesophagiennes recommandées pour 
enregistrer les diamètres du VG sont les vues 2 cavités 
mid-oesophagienne (Figure 2) et trans-gastrique (Figure 
3). Le diamètre du VG est mesuré du bord endocardique 
antérieure au bord endocardique inférieur en traçant 
une ligne perpendiculaire au grand axe du ventricule à 
la jonction de la base et de la partie moyenne (tiers du 

grand axe). La vue recommandée pour mesurer l’épais-
seur du VG est la vue trans-gastrique petit axe au niveau 
de la partie moyenne du VG (Figure 4). Avec l’ETO, le 
grand axe du VG est souvent sous-estimé dans les vue 
mid-oesophagienne 4 cavités et grand axe. C’est pour-
quoi la voie mid-oesophagienne 2-cavités est préférable 
pour cette mesure. Il faut faire attention afin d’éviter le 
racourcissement de l’apex et la sous-estimation du grand 
axe VG en ETO, en enregistrant les vues qui montrent un 
grand axe maximal, en trouvant l’angle qui est perpendi-
culaire au grand axe de la cavité, et en mesurant le petit 
axe à son diamètre maximum.

Calcul De La Masse Ventriculaire Gauche

Dans la pratique quotidienne, les dimensions du VG 
sont essentielles pour quantifier la fonction systolique. 
Toutefois, dans les études épidémiologiques et essais 
cliniques, l’estimation de la masse ventriculaire gauche 
à l’intérieur d’une population étudiée et sa modification 
avec le traitement de l’hypertension demeurent l’appli-
cation la plus fréquente de cet outil 13,19. Tous les calculs 
de masse obtenue en mode bidimensionnel, mode M ou 
tridimensionnel sont fondés sur la soustraction du volu-
me de la cavité ventriculaire gauche du volume global en 
tenant compte de l’épicarde du VG. Le résultat est donc 
le volume musculaire du VG. Ce dernier est converti en 
masse en le multipliant par la densité myocardique. Ce-

dimension measurement. Alternatively, chamber di-
mension and wall thicknesses can be acquired from
the parasternal short-axis view using direct 2D mea-
surements or targeted M-mode echocardiography
provided that the M-mode cursor can be positioned
perpendicular to the septum and LV posterior wall.

A 2D method, useful for assessing patients with
coronary artery disease, has been proposed. When
using this method, it is recommended that LV inter-
nal dimensions (LVIDd and LVIDs, respectively) and
wall thicknesses be measured at the level of the LV
minor dimension, at the mitral chordae level. These
linear measurements can also be made directly from
2D images or using 2D-targeted M-mode echocardi-
ography. Direct 2D minor-axis measurements at the
chordae level intersect the interventricular septum
below the LV outflow tract2,5,18 and, thus, provide a
global assessment in a symmetrically contracting LV,
and evaluate basal regional function in a chamber
with regional wall-motion abnormalities. The direct
2D minor-axis dimensions are smaller than the M-
mode measurements with the upper limits of normal
of LVIDd being 5.2 versus 5.5 cm and the lower
limits of normal for fractional shortening (FS) being
0.18 versus 0.25. Normal systolic and diastolic mea-
surements reported for this parameter are 4.7 � 0.4
cm and 3.3 � 0.5 cm, respectively.2,18

LVID, SWT, and PWT are measured at end diastole
and end systole from 2D or M-mode recordings,1,2

preferably on several cardiac cycles (Figure 1).1,2

Refinements in image processing have allowed im-
proved resolution of cardiac structures. Consequently,
it is now possible to measure the actual visualized
thickness of the ventricular septum and other cham-
ber dimensions as defined by the actual tissue-blood
interface, rather than the distance between the

leading edge echoes, which had previously been
recommended.5 Use of 2D echocardiographically
derived linear dimensions overcomes the common
problem of oblique parasternal images resulting in
overestimation of cavity and wall dimensions from
M-mode. If manual calibration of images is required,
6 cm or larger distances should be used to minimize
errors caused by imprecise placement of calibration
points.

To obtain volumetric measurements, the most
important views for 2D quantitation are the midpap-
illary short-axis view and the apical 4- and 2-chamber
views. Volumetric measurements require manual
tracing of the endocardial border. The papillary
muscles should be excluded from the myocardium
in the LV mass calculation (Figure 6). Accurate
measurements require optimal visualization of the
endocardial border to minimize the need for extrap-
olation. It is recommended that the basal border of
the LV cavity area be delineated by a straight line
connecting the mitral valve insertions at the lateral
and septal borders of the annulus on the 4-chamber
view and the anterior and inferior annular borders
on the 2-chamber view.

Figure 1 Measurement of left ventricular end-diastolic
diameter (EDD) and end-systolic diameter (ESD) from
M-mode, guided by parasternal short-axis image (upper
left) to optimize medial-lateral beam orientation.

Figure 2 Transesophageal measurements of left ventricu-
lar length (L) and minor diameter (LVD) from midesopha-
geal 2-chamber view, usually best imaged at multiplane
angle of approximately 60 to 90 degrees.

Figure 3 Transesophageal echocardiographic measure-
ments of left ventricular (LV) minor-axis diameter (LVD)
from transgastric 2-chamber view of LV, usually best im-
aged at angle of approximately 90 to 110 degrees after
optimizing maximum obtainable LV size by adjustment of
medial-lateral rotation.
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Figure 1: Mesures du diamètre Ventriculaire Gauche télédiastolique 
(DTDVG=EDD) et télésystolique (DTSVG= ESD) en mode-M, guidé par 
une coupe parasternale petit axe (image du haut) afin d’ooptimiser 
l’orientation du faisceau ultrasonore.
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ber dimensions as defined by the actual tissue-blood
interface, rather than the distance between the
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recommended.5 Use of 2D echocardiographically
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problem of oblique parasternal images resulting in
overestimation of cavity and wall dimensions from
M-mode. If manual calibration of images is required,
6 cm or larger distances should be used to minimize
errors caused by imprecise placement of calibration
points.

To obtain volumetric measurements, the most
important views for 2D quantitation are the midpap-
illary short-axis view and the apical 4- and 2-chamber
views. Volumetric measurements require manual
tracing of the endocardial border. The papillary
muscles should be excluded from the myocardium
in the LV mass calculation (Figure 6). Accurate
measurements require optimal visualization of the
endocardial border to minimize the need for extrap-
olation. It is recommended that the basal border of
the LV cavity area be delineated by a straight line
connecting the mitral valve insertions at the lateral
and septal borders of the annulus on the 4-chamber
view and the anterior and inferior annular borders
on the 2-chamber view.

Figure 1 Measurement of left ventricular end-diastolic
diameter (EDD) and end-systolic diameter (ESD) from
M-mode, guided by parasternal short-axis image (upper
left) to optimize medial-lateral beam orientation.

Figure 2 Transesophageal measurements of left ventricu-
lar length (L) and minor diameter (LVD) from midesopha-
geal 2-chamber view, usually best imaged at multiplane
angle of approximately 60 to 90 degrees.

Figure 3 Transesophageal echocardiographic measure-
ments of left ventricular (LV) minor-axis diameter (LVD)
from transgastric 2-chamber view of LV, usually best im-
aged at angle of approximately 90 to 110 degrees after
optimizing maximum obtainable LV size by adjustment of
medial-lateral rotation.
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Figure 2: Mesure transesophagienne du grand axe du VG (L) et du petit 
axe (LVD) sur une coupe mid-esophagienne 2-cavités, mieux vue à un 
angle de 60-90 degrés.

dimension measurement. Alternatively, chamber di-
mension and wall thicknesses can be acquired from
the parasternal short-axis view using direct 2D mea-
surements or targeted M-mode echocardiography
provided that the M-mode cursor can be positioned
perpendicular to the septum and LV posterior wall.
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minor dimension, at the mitral chordae level. These
linear measurements can also be made directly from
2D images or using 2D-targeted M-mode echocardi-
ography. Direct 2D minor-axis measurements at the
chordae level intersect the interventricular septum
below the LV outflow tract2,5,18 and, thus, provide a
global assessment in a symmetrically contracting LV,
and evaluate basal regional function in a chamber
with regional wall-motion abnormalities. The direct
2D minor-axis dimensions are smaller than the M-
mode measurements with the upper limits of normal
of LVIDd being 5.2 versus 5.5 cm and the lower
limits of normal for fractional shortening (FS) being
0.18 versus 0.25. Normal systolic and diastolic mea-
surements reported for this parameter are 4.7 � 0.4
cm and 3.3 � 0.5 cm, respectively.2,18

LVID, SWT, and PWT are measured at end diastole
and end systole from 2D or M-mode recordings,1,2

preferably on several cardiac cycles (Figure 1).1,2

Refinements in image processing have allowed im-
proved resolution of cardiac structures. Consequently,
it is now possible to measure the actual visualized
thickness of the ventricular septum and other cham-
ber dimensions as defined by the actual tissue-blood
interface, rather than the distance between the

leading edge echoes, which had previously been
recommended.5 Use of 2D echocardiographically
derived linear dimensions overcomes the common
problem of oblique parasternal images resulting in
overestimation of cavity and wall dimensions from
M-mode. If manual calibration of images is required,
6 cm or larger distances should be used to minimize
errors caused by imprecise placement of calibration
points.

To obtain volumetric measurements, the most
important views for 2D quantitation are the midpap-
illary short-axis view and the apical 4- and 2-chamber
views. Volumetric measurements require manual
tracing of the endocardial border. The papillary
muscles should be excluded from the myocardium
in the LV mass calculation (Figure 6). Accurate
measurements require optimal visualization of the
endocardial border to minimize the need for extrap-
olation. It is recommended that the basal border of
the LV cavity area be delineated by a straight line
connecting the mitral valve insertions at the lateral
and septal borders of the annulus on the 4-chamber
view and the anterior and inferior annular borders
on the 2-chamber view.

Figure 1 Measurement of left ventricular end-diastolic
diameter (EDD) and end-systolic diameter (ESD) from
M-mode, guided by parasternal short-axis image (upper
left) to optimize medial-lateral beam orientation.

Figure 2 Transesophageal measurements of left ventricu-
lar length (L) and minor diameter (LVD) from midesopha-
geal 2-chamber view, usually best imaged at multiplane
angle of approximately 60 to 90 degrees.

Figure 3 Transesophageal echocardiographic measure-
ments of left ventricular (LV) minor-axis diameter (LVD)
from transgastric 2-chamber view of LV, usually best im-
aged at angle of approximately 90 to 110 degrees after
optimizing maximum obtainable LV size by adjustment of
medial-lateral rotation.
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Figure 3: Mesure transesophagienne du petit axe du VG (LVD) sur une 
coupe trans-gastrique 2-cavités, mieux vue à un angle de 90-120 
degrés après optimisation de la taille maximale du VG en ajustant la 
rotation médio-latérale.
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tte quantification exige alors une identification précise 
des bordures entre l’endocarde et le sang et entre l’épi-
carde et le péricarde.

Les calculs de masse ventriculaire gauche (MVG) ont été 
validés à ce jour en utilisant des mesures linéaires en 
mode M, ou plus récemment en mode bidimensionnel 
20. L’estimation de la MVG des dimensions linéaires se-
rait selon la formule de l’ASE (validée par autospie r=0.9, 
P<0,001 21):

MVG= 0.8 x {1.04 [(LVIDd + PWTd + SWTd) 3 – (LVIDd) 3]} + 0.6g

PWTd- paroi postérieure télé diastole

SWT- paroi septale postérieure télé diastole

Cette formule s’applique à l’évaluation de patients sans 
anomalies géométriques significatives (ie : les patients 
hypertendus). Il faut noter qu’avec les dimensions à l’ex-
posant 3, la moindre erreur des mesures initiales impli-
que une amplification de celle-ci sur l’estimée de la MVG 
finale. En plus, le calcul de l’épaisseur relative des parois 
(ERP)= (2 x PWTd)/LVIDd permet de définir une hyper-
trophie ventriculaire gauche comme étant concentrique 
(ERP > 0.42) ou excentrique (ERP ≤ 0.42). Enfin, un remo-
delage concentrique est présent dans les conditions où 
la MVG est normale mais l’ERP serait augmentée (Figure 
5)22. 

La méthode la plus souvent utilisée pour mesurer la 
MVG est basée sur la formule aire-longueur et le modèle 
d’ellipsoïde tronqué, comme décrit dans le document de 
L’ASE en 1989 sur la quantification des cavités gauche 2. 
Les deux méthodes furent validées dans les années 1980 
avec des tests animaux et ensuite chez l’humain en com-
parant des échocardiogrammes pré-morbides avec les 
résultats d’autopsie suivante. Les deux méthodes dépen-
dent des mesures enregistrées au niveau des muscles 
papillaires en mi-cavité. L’épicarde est tracé pour obtenir 
l’aire total (A1) et l’endocarde pour obtenir l’aire de la ca-
vité (A2). L’aire myocardique est calculé par soustraction: 
Am=A1-A2. Si on suppose un aire circulaire, le rayon 
serait: b=√A2/π, et l’épaisseur moyenne de la paroi est 
obtenue (Figure 6). La masse ventriculaire gauche peut 
donc être calculée avec une des deux formules en figure 

6. En présence de troubles segmentaire de la cinétique 
ventriculaire significative, notamment lors d’une cardio-
pathie ischémique, la méthode biplan de Simpson peut 
être effectuée, mais il est important de bien visualiser les 
bordures endocardiques du VG. Ceci implique un tracé 
en télé-diastole qui exclue les muscles papillaires pour 
bien estimer l’aire myocardique.

L’échocardiographie transesophagienne (ÉTO) permet 
un calcul fiable de la MVG, mais engendre quelques dif-
férences de calculs de la PWT VG, résultant en une MVG 
supérieure en moyenne de 6 g/m2 8.

Fonction systolique ventriculaire gauche: Mesures 
linéaire et volumétrique

Beaucoup de laboratoires d’échocardiographie utilisent 
pour la quantification les mesures en mode M ou les di-
mensions linéaires dérivées des images 2D. Les mesures 
linéaires faites sur le mode TM et les images 2D ont une 
bonne reproductibilité avec une faible variabilité intra- 
et inter observateur. 20,23-26 Bien que les mesures linéaires 
de la fonction ventriculaire gauche deviennent moins 
fiables en présence d’importantes anomalies régionales 
de la contractilité, ces anomalies sont rares chez les pa-
tients avec hypertension non compliquée, obésité, ou 
valvulopathies, en l’absence d’infarctus du myocarde 
clinique. Par conséquent, la fraction de raccourcisse-
ment et son association avec le stress de fin de systole, 
fournissent fréquemment les informations requises dans 
la pratique clinique. 27 Les méthodes de Teichholz ou 
Quinones, auparavant utilisées pour calculer la fraction 
d’éjéction ventriculaire gauche (FEVG) à partir de dimen-
sions linéaires, peuvent engendrer des erreurs en raison 

End diastole can be defined at the onset of the
QRS, but is preferably defined as the frame after
mitral valve closure or the frame in the cardiac cycle
in which the cardiac dimension is largest. In sinus
rhythm, this follows atrial contraction. End systole is
best defined as the frame preceding mitral valve
opening or the time in the cardiac cycle in which
the cardiac dimension is smallest in a normal heart.
In the 2-chamber view, mitral valve motion is not
always clearly discernible and the frames with the
largest and smallest volumes should be identified as
end diastole and end systole, respectively.

The recommended TEE views for measurement of
LV diameters are the midesophageal (Figure 2) and
transgastric (Figure 3) 2-chamber views. LV diame-
ters are measured from the endocardium of the
anterior wall to the endocardium of the inferior wall
in a line perpendicular to the long axis of the
ventricle at the junction of the basal and middle
thirds of the long axis. The recommended TEE view
for measurement of LV wall thickness is the trans-
gastric midshort-axis view (Figure 4). With TEE, the
long-axis dimension of the LV is often foreshortened in
the midesophageal 4-chamber and long-axis views;
therefore, the midesophageal 2-chamber view is pre-
ferred for this measurement. Care must be made to
avoid foreshortening TEE views, by recording the
image plane that shows the maximum obtainable
chamber size, finding the angle for diameter mea-
surement that is perpendicular to the long axis of
that chamber, then measuring the maximum obtain-
able short-axis diameter.

Calculation of LV Mass

In clinical practice, LV chamber dimensions are
commonly used to derive measures of LV systolic
function, whereas in epidemiologic studies and
treatment trials, the single largest application of
echocardiography has been the estimation of LV
mass in populations and its change with antihyperten-
sive therapy.13,19 All LV mass algorithms, whether
using M-mode, 2D, or 3D echocardiographic measure-

ments, are based on subtraction of the LV cavity
volume from the volume enclosed by the LV epicar-
dium to obtain LV muscle or shell volume. This shell
volume is then converted to mass by multiplying by
myocardial density. Hence, quantitation of LV mass
requires accurate identification of interfaces be-
tween the cardiac blood pool and endocardium, and
between epicardium and pericardium.

To date, most LV mass calculations have been
made using linear measurements derived from 2D-
targeted M-mode or, more recently, from 2D linear
LV measurements.20 The ASE-recommended formula
for estimation of LV mass from LV linear dimensions
(validated with necropsy� r�� 0.90,� P�� .00121) is
based on modeling the LV as a prolate ellipse of
revolution:

LV mass � 0.8 � {1.04[(LVIDd � PWTd � SWTd)3

� (LVIDd)3]} � 0.6 g

where PWTd and SWTd are posterior wall thickness
at end diastole and septal wall thickness at end
diastole, respectively. This formula is appropriate
for evaluating patients without major distortions of
LV geometry (eg, patients with hypertension). Be-
cause this formula requires cubing primary measure-
ments, even small errors in these measurements are
magnified. Calculation of relative wall thickness
(RWT) by the formula (2�PWTd)/LVIDd permits
categorization of an increase in LV mass as either
concentric (RWT � 0.42) or eccentric (RWT �
0.42) hypertrophy and allows identification of con-

Figure 4 Transesophageal echocardiographic measure-
ments of wall thickness of left ventricular (LV) septal wall
(SWT) and posterior wall (PWT) from transgastric short-
axis view of LV, at papillary muscle level, usually best
imaged at angle of approximately 0 to 30 degrees.

Figure 5 Comparison of relative wall thickness (RWT).
Patients with normal left ventricular (LV) mass can have
either concentric remodeling (normal LV mass with in-
creased RWT � 0.42) or normal geometry (RWT � 0.42)
and normal LV mass. Patients with increased LV mass
can have either concentric (RWT � 0.42) or eccentric
(RWT � 0.42) hypertrophy. These LV mass measurements
are based on linear measurements.
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End diastole can be defined at the onset of the
QRS, but is preferably defined as the frame after
mitral valve closure or the frame in the cardiac cycle
in which the cardiac dimension is largest. In sinus
rhythm, this follows atrial contraction. End systole is
best defined as the frame preceding mitral valve
opening or the time in the cardiac cycle in which
the cardiac dimension is smallest in a normal heart.
In the 2-chamber view, mitral valve motion is not
always clearly discernible and the frames with the
largest and smallest volumes should be identified as
end diastole and end systole, respectively.

The recommended TEE views for measurement of
LV diameters are the midesophageal (Figure 2) and
transgastric (Figure 3) 2-chamber views. LV diame-
ters are measured from the endocardium of the
anterior wall to the endocardium of the inferior wall
in a line perpendicular to the long axis of the
ventricle at the junction of the basal and middle
thirds of the long axis. The recommended TEE view
for measurement of LV wall thickness is the trans-
gastric midshort-axis view (Figure 4). With TEE, the
long-axis dimension of the LV is often foreshortened in
the midesophageal 4-chamber and long-axis views;
therefore, the midesophageal 2-chamber view is pre-
ferred for this measurement. Care must be made to
avoid foreshortening TEE views, by recording the
image plane that shows the maximum obtainable
chamber size, finding the angle for diameter mea-
surement that is perpendicular to the long axis of
that chamber, then measuring the maximum obtain-
able short-axis diameter.

Calculation of LV Mass

In clinical practice, LV chamber dimensions are
commonly used to derive measures of LV systolic
function, whereas in epidemiologic studies and
treatment trials, the single largest application of
echocardiography has been the estimation of LV
mass in populations and its change with antihyperten-
sive therapy.13,19 All LV mass algorithms, whether
using M-mode, 2D, or 3D echocardiographic measure-

ments, are based on subtraction of the LV cavity
volume from the volume enclosed by the LV epicar-
dium to obtain LV muscle or shell volume. This shell
volume is then converted to mass by multiplying by
myocardial density. Hence, quantitation of LV mass
requires accurate identification of interfaces be-
tween the cardiac blood pool and endocardium, and
between epicardium and pericardium.

To date, most LV mass calculations have been
made using linear measurements derived from 2D-
targeted M-mode or, more recently, from 2D linear
LV measurements.20 The ASE-recommended formula
for estimation of LV mass from LV linear dimensions
(validated with necropsy� r�� 0.90,� P�� .00121) is
based on modeling the LV as a prolate ellipse of
revolution:

LV mass � 0.8 � {1.04[(LVIDd � PWTd � SWTd)3

� (LVIDd)3]} � 0.6 g

where PWTd and SWTd are posterior wall thickness
at end diastole and septal wall thickness at end
diastole, respectively. This formula is appropriate
for evaluating patients without major distortions of
LV geometry (eg, patients with hypertension). Be-
cause this formula requires cubing primary measure-
ments, even small errors in these measurements are
magnified. Calculation of relative wall thickness
(RWT) by the formula (2�PWTd)/LVIDd permits
categorization of an increase in LV mass as either
concentric (RWT � 0.42) or eccentric (RWT �
0.42) hypertrophy and allows identification of con-

Figure 4 Transesophageal echocardiographic measure-
ments of wall thickness of left ventricular (LV) septal wall
(SWT) and posterior wall (PWT) from transgastric short-
axis view of LV, at papillary muscle level, usually best
imaged at angle of approximately 0 to 30 degrees.

Figure 5 Comparison of relative wall thickness (RWT).
Patients with normal left ventricular (LV) mass can have
either concentric remodeling (normal LV mass with in-
creased RWT � 0.42) or normal geometry (RWT � 0.42)
and normal LV mass. Patients with increased LV mass
can have either concentric (RWT � 0.42) or eccentric
(RWT � 0.42) hypertrophy. These LV mass measurements
are based on linear measurements.
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Figure 4: Mesures transesophagiennes de l’épaisseur de la paroi VG 
septale (SWT) et de la paroi postérieure (PWT) sur une coupe trans-
gastrique petit axe au niveau des muscles papillaire, mieux vue à un 
angle de 0-30 degrés.

Figure 5: Comparaison de l’épaisseur relative de la paroi (RWT). Les 
patients avec une masse VG normale peuvent avoir un remodelage 
concentrique (RWT élevé > 0,42) ou une géométrie normale (RWT 
< 0,42). Les patients avec une masse VG élevée peuvent avoir une 
hypertrophie concentrique (RWT > 0,42) ou excentrique (RWT < 0,42). 
Ces mesures de masse VG sont basées sur les mesures linéaires.
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des assomptions géométriques utilisées pour convertir 
une mesure linéaire en volume 3D. 28, 29 Par conséquent, 
l’usage des mesures linéaires pour calculer la FEVG n’est 
pas recommandée en pratique clinique.

La contraction des fibres musculaires du milieu de la 
paroi VG semble davantage refléter la contractilité in-
trinsèque que celle des fibres de l’endocarde. Le calcul de 
la fraction de raccourcissement en milieu de paroi plutôt 
qu’au niveau de l’endocarde, est particulièrement utile 
pour détecter une dysfonction systolique sous-jacente en 
présence d’hypertrophie concentrique. 30 La fraction de 
raccourcissement à mi parois peut être générée à partir 
des mesures linéaires des dimensions de la cavité et des 
parois en diastole et systole, basé sur des modèles ma-
thématiques 30,31 selon les formules suivantes:

Contour interne = [(DIVGd + SIVd⁄ 2 + PPd/2)3 - DIVGd3 + DIVGs 3]1⁄3 - DIVGs

FRMP = ([DIVGd+ SIVd/2 + PPd/2] - [DIVGs + Contour interne])

                                         (DIVGd+ SIVd/2 + PPd/2) X 100

La mesure volumétrique 2D la plus couramment utilisée 
est la méthode de disques biplan (règle de Simpson mo-
difiée) et constitue la méthode actuellement recomman-
dée par consensus de ce comité (Figure 7). Le principe 
qui sous-tend cette méthode repose sur le calcul du volu-
me total VG à partir la sommation d’une pile de disques 
elliptiques. La hauteur de chaque disque correspond à 
une fraction (généralement 1/20) du grand axe VG, basée 
sur la plus longue des dimensions mesurée en vues 2- ou 
4- cavités. Le calcul des surfaces transversales des dis-
ques est basé sur la mesure des deux diamètres dérivés 
des vues 2- et 4-cavités. Lorsque deux vues orthogonales 

adéquates ne sont pas disponibles, un seul plan peut être 
utilisé et l’aire des disques est alors présumée circulaire. 
Les limitations reliées à l’utilisation d’un plan unique 
sont plus importantes en présence d’anomalies régiona-
les de la contractilité étendues.

Une méthode alternative pour calculer les volumes VG 
quand la définition de l’endocarde apical ne permet pas 
un trace adéquat, est la méthode surface-longueur où le 
VG est assimilé à la forme d’un obus. L’aire de la section 
transversale à mi VG est calculée par planimétrie dans la 
vue parasternale court axe, et la longueur du ventricule 
est acquise du milieu de l’anneau jusqu’à l’apex dans la 
vue apical 4-chambres. Ces mesures sont répétées en 
télédiastole et télésystole, et les volumes sont générés en 
utilisant la formule: volume = [5 (aire)(longueur)]/ 6. Le 
paramètre le plus fréquemment utilisé pour indexer les 
volumes est la surface corporelle (BSA) en mètres carrés.

Les volumes télédiastolique (VTD) et télésystolique 
(VTS) sont calculés par l’une des deux méthodes décrites 
ci-dessus et la FE est obtenue avec l’équation suivante :

Fraction d’éjection = (VTD - VTS)/VTD

Les valeurs de partition pour évaluer une dysfonction VG 
(Table 6) suivent la pratique conventionnelle en utilisant 
les même seuils chez les femmes et les hommes; des 
données d’imagerie par résonance magnétique (IRM) et 
échocardiographie semblent cependant suggérer que la 
FEVG et autres indices puissent être un peu plus élevés 
chez les femmes apparemment en santé que chez les 
hommes 32, 33 La quantification des volumes VG à l’aide 
de l’ETO est ardue, puisqu’il est difficile d’acquérir une 

centric remodeling (normal LV mass with increased
RWT) (Figure 5).22

The most commonly used 2D methods for mea-
suring LV mass are based on the area-length formula
and the truncated ellipsoid model, as described in
detail in the 1989 ASE document on LV quantita-
tion.2 Both methods were validated in the early
1980s in animal models and by comparing premor-
bid echocardiograms with measured LV weight at
autopsy in human beings. Both methods rely on
measurements of myocardial area at the midpapil-
lary muscle level. The epicardium is traced to obtain
the total area (A1) and the endocardium is traced to
obtain the cavity area (A2). Myocardial area (Am) is
computed as the difference: Am � A1 � A2. Assuming
a circular area, the radius is computed: b � �A2/�,
and a mean wall thickness derived (Figure 6). LV mass
can be calculated by one of the two formulas shown
in Figure 6. In the presence of extensive regional
wall-motion abnormalities (eg, MI), the biplane
Simpson’s method may be used, although this
method is dependent on adequate endocardial and
epicardial definition of the LV, which often is chal-
lenging from this window. Most laboratories obtain
the measurement at end diastole and exclude the
papillary muscles in tracing the myocardial area.

TEE evaluation of LV mass is also highly accurate,
but has minor systematic differences in LV PWT. In
particular, LV mass derived from TEE wall-thickness
measurements is higher by an average of 6 g/m2.8

LV Systolic Function: Linear and Volumetric
Measurement

Many echocardiography laboratories rely on M-mode
measurements or linear dimensions derived from the
2D image for quantification. Linear measurements
from M-mode and 2D images have proven to be
reproducible with low intraobserver and interobserver
variability.20,23-26 Although linear measures of LV
function are problematic when there is a marked
regional difference in function, in patients with
uncomplicated hypertension, obesity, or valvular
diseases, such regional differences are rare in the
absence of clinically recognized MI. Hence, FS and
its relationship to end-systolic stress often provide
useful information in clinical studies.27 The previ-
ously used Teichholz or Quinones methods of cal-
culating LV EF from LV linear dimensions may result
in inaccuracies as a result of the geometric assump-
tions required to convert a linear measurement to a
3D volume.28,29 Accordingly, the use of linear mea-
surements to calculate LV EF is not recommended
for clinic practice.

Contraction of muscle fibers in the LV midwall
may better reflect intrinsic contractility than con-
traction of fibers at the endocardium. Calculation of
midwall rather than endocardial FS is particularly
useful in revealing underlying systolic dysfunction in
the setting of concentric hypertrophy.30 Midwall
fraction and shortening (MWFS) may be computed
from linear measures of diastolic and systolic cavity
sizes and wall thicknesses based on mathematic
models,30,31 according to the following formulas:

Figure 6 Two methods for estimating LV mass based on
area-length (AL) formula and the truncated ellipsoid (TE)
formula, from short-axis (left) and apical four-chamber
(right) 2-D echo views. Where A1 � total LV area; A2 �
LV cavity area, Am � myocardial area, a is the long or
semi-major axis from widest minor axis radius to apex, b is
the short-axis radius (back calculated from the short-axis
cavity area) and d is the truncated semimajor axis from
widest short-axis diameter to mitral anulus plane. Assuming
a circular area, the radius (b) is computed and mean wall
thickness (t) derived from the short-axis epicardial and
cavity areas. See text for explanation.

Figure 7 Two-dimensional measurements for volume cal-
culations using biplane method of disks (modified Simp-
son’s rule) in apical 4-chamber (A4C) and apical 2-cham-
ber (A2C) views at end diastole (LV EDD) and at end
systole (LV ESD). Papillary muscles should be excluded
from the cavity in the tracing.
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Figure 6: Les deux méthodes pour estimer la MVG sont les formules de 
l’aire-longueur (AL) et de l’ellipsoïde tronquée (TE), avec les mesures 
obtenues en court axe et en apicale 4-chambres (mode 2D). A1= 
surface totale VG ; A2= surface cavité VG, Am= surface myocardique, 
a est le long ou l’axe semi-majeur perpendiculaire à l’axe mineur le 
plus large jusqu’à l’apex, b est le rayon du plus petit axe (obtenu de 
l’aire en court axe) et d est l’axe semi-majeur tronqué de l’axe mineur 
le plus large à l’anneau mitral. En présumant une aire circulaire, le 
rayon (b) est obtenu et l’épaisseur moyenne de la paroi (t) est dérivée 
du court axe épicardique et de cavitaire. Voir le texte pour l’explication.

Figure 7: Mesures en mode bidimensionel pour le calcul des volumes 
en utilisant la méthode biplan de disques (méthode de Simpson 
modifiée) en apicale 4-ch (A4C) et apicale 2-chambres (A2C) en 
télédiastole (LVEDD) et en télésystole (LVESD). Les muscles papillaires 
devraient être exclus du tracé de la cavité.
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cavité VG non raccourcie par l’approche œsophagienne. 
Toutefois, lorsqu’ils sont soigneusement acquis, les volu-
mes et FEVG obtenus par ETT et ETO ne révèlent que des 
différences mineures ou non significatives. 8,9

Valeurs de Références pour les Mesures VG

Tel qu’indiqué dans les tableaux 4-6, les valeurs de réfé-
rence pour les dimensions linéaires VG ont été obtenues 
à partir d’une population de 510 patients d’ethnicité 
diverse, Caucasiens, Afro-américains, et Amérindiens, 
de poids normal, normotendus, et non diabétiques, 
sans maladie cardiovasculaire connue (données non pu-
bliées). Les populations à partir desquelles ces données 
ont été obtenues ont été décrites en détail anterieure-
ment. 20,34-36 Les valeurs de référence pour les mesures 
volumétriques ont également été collectées chez une 
population adulte en bonne santé. 37

Les valeurs normales de masse VG diffèrent entre les 
hommes et les femmes et ce, même lorsque indexées au 
poids et à la taille (BSA, tableau 4). La meilleure métho-
de pour normaliser les mesures de masse VG chez les 
adultes demeure débattue. Bien que la BSA soit la plus 
souvent utilisée dans les essais cliniques, cette métho-
de sous-estime la prévalence d’hypertrophie VG chez 
les patients avec embonpoint ou obèses. La détection 
d’une hypertrophie VG reliée à l’obésité et aux maladies 
cardiovasculaires est accrue en indexant la masse VG 
par une puissance de son allométrie ou relation de crois-
sance avec la taille (taille 2,7). Les données ne sont pas 
concluantes à savoir si une telle indexation de la masse 
VG puisse améliorer la valeur prédictive de la masse pour 
les événements cardiovasculaires. Il importe de noter 
que les limites de référence de la masse VG du Tableau 4 
sont inférieures à celles publiées dans certaines études 
échocardiographiques antérieures, bien que virtuelle-
ment identiques aux mesures directes autopsiques et 
aux seuils utilisées dans les essais cliniques. 19,20,36,38,39 
Malgré le fait que certaines études antérieures aient 
suggérées une variabilité raciale dans les mesures de la 

masse VG, le consensus de la littérature disponible indi-
que qu’il n’existe pas de différences significatives entre 
les Afro-Américains et caucasiens en bonne santé. En 
revanche, une étude récente a démontré des différences 
ethniques au niveau de la structure VG chez des adultes 
hypertendus. 40 Bien que la sensibilité, spécificité et va-
leur prédictive des mesures de l’épaisseur des parois VG 
pour la détection d’hypertrophie VG soient inférieures à 
celle de la masse VG calculées, il est parfois plus simple 
en pratique clinique d’identifier une hypertrophie VG en 
objectivant un épaississement de la paroi postérieure et 
septale VG. 41

L’utilisation de la masse VG chez les enfants est compli-
quée par la nécessité d’indexer les mesures par la surface 
corporelle. L’indexation permet de tenir compte de la 
croissance normale de la masse maigre de l’enfant sans 
pour autant négliger les effets pathologiques de l’em-
bonpoint ou de l’obésité. De cette façon, une mesure 
de la masse VG indexée dans la petite enfance peut être 
directement comparée aux mesures subséquentes ac-
quises à l’adolescence et à l’âge adulte. Le fait de diviser 
la masse VG par la taille (mètres) augmentée à une puis-
sance de 2,5 à 3,0, constitue la méthode d’indexation la 
plus largement acceptée chez les enfants plus âgés et les 
adolescents, puisqu’elle corrèle le mieux avec la masse 
VG indexée pour la masse maigre. 42 Actuellement, une 
valeur intermédiaire de 2,7 est généralement utilisée. 43,44 
Chez les jeunes enfants (<8 ans), le facteur d’indexation 
idéal demeure du domaine de la recherche, bien qu’un 
ajustement de la taille à une puissance de 2,0 semble être 
le plus approprié. 45

Évaluation Tridimensionnelle du Volume et de la Masse

Les volumes et masses des chambres en 3D ne sont que 
partiellement caractérisés par les approches unidimen-
sionnelle et 2D, étant fondées sur des hypothèses géomé-
triques. Bien que ces inexactitudes aient été considérés 
comme inévitables et n’ayant que des répercussions 
cliniques mineure dans le passé, dans la majorité des 

TABLEAU 4 – LIMITES DE RÉFÉRENCE ET VALEURS DE PARTITION DE LA MASSE ET DE LA GÉOMÉTRIE 
VENTRICULAIRE GAUCHE

 Femme Homme

  Valeurs de  Anomalie Anomalie Anomalie Valeurs de Anomalie Anomalie Anomalie 
  référence légère modérée  sévère  référence légère  modérée  sévère

Méthode Linéaire 
 Masse VG, g 67-162 163-186 187-210 ≥211 88-224 225-258 259-292 ≥293 
 Masse VG/BSA,g/m2 43-95 96-108 109-121 ≥122 49-115 116-131 132-148 ≥149 
 Masse VG/taille, g/m 41-99 100-115 116-128 ≥129 52-126 127-144 145-162>163 ≥163 
 Masse VG/taille2,7,g/m2,7 18-44 45-51 52-58 ≥59 20-48 49-55 56-63 ≥64 
 Épaisseur paroi relative, cm 0,22-0,42 0,43-0,47 0,48-0,52 ≥0,53 0,24-0,42 0,43-0,46 0,47-0,51 ≥0,52 
 Épaisseur septum, cm 0,6-0,9 1,0-1,2 1,3-1,5 ≥1,6 0,6-1,0 1,1-1,3 1,4-1,6 ≥1,7 
 Épaisseur paroi postérieure, cm 0,6-0,9 1,0-1,2 1,3-1,5 ≥1,6 0,6-1,0 1,1-1,3 1,4-1,6 ≥1,7
Méthode 2D  
 Masse VG, g 66-150 151-171 172-182 ≥183 96-200 201-227 228-254 ≥255 
 Masse VG/BSA,g/m2 44-88 89-100 101-112 ≥113 50-102 103-116 117-130 ≥131

BSA, calcul de la surface corporelle; VG, ventriculaire gauche; 2D, bidimensionnel 
Valeurs en italique: recommandées et mieux validées
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cas, des mesures précises sont requises, particulièrement 
dans le suivi sérié de pathologies. Au cours de la dernière 
décennie, diverses techniques échocardiographiques 3D 
sont devenues disponibles pour mesurer les volumes et 
la masse VG. 46-59 Celles-ci peuvent être conceptuellement 
divisées en techniques de reconstruction à posteriori à 
partir d’un ensemble de coupe axiale obtenues en 2D, 
ou de transmission de données en ligne en utilisant 
une sonde matricielle, également connue sous le nom 
d’échocardiographie 3D en temps réel. Après l’acquisi-
tion des données brutes, le calcul des volumes et masse 
VG nécessite l’identification des bordures de l’endocarde 
(et pour la masse, les bordures de l’épicarde) en utilisant 
des algorithmes manuel ou semi-automatisés. Ces con-
tourages sont ensuite traités pour calculer la cavité ou le 
volume myocardique en utilisant la méthode de somma-
tion des disques 54,56 ou autres. 46-48

Quelle que soit la méthode d’acquisition ou d’analyse 
utilisée, l’échocardiographie 3D ne repose pas sur des 
assomptions géométriques pour calculer les volumes ou 
masses, et n’est pas assujettie aux erreurs de positionne-
ment de plans pouvant résulter en un raccourcissement 
des cavités. Les études comparant les volumes et masses 
obtenus par échocardiographie 3D à une autre modalité 
étalon-or (par exemple, IRM) ont confirmé l’exactitude 
de l’échocardiographie 3D. Comparé aux données de 
résonance magnétique, le calcul des volumes VG et VD 
avec l’échocardiographie 3D a démontré un agrément 
nettement supérieur, de même qu’une plus faible dis-
persion et variabilité intra- et inter- observateur que 
l’échocardiographie 2D. 46,54,57,60 La supériorité de l’écho-

cardiographie 3D pour le calcul de la masse par rapport 
aux valeurs obtenues en mode M ou échocardiographie 
2D a été bien démontrée. 55,57,59 Le volume et la masse VD 
ont également été mesurés en échocardiographie 3D et 
corrèlent bien avec les données de résonance magné-
tique. 58,61 Les limitations actuelles incluent la nécessité 
d’avoir un rythme régulier, la qualité d’images relati-
vement inferieure en échocardiographie 3D temps réel 
qu’en images 2D, et le temps nécessaire pour analyser 
les données à posteriori. Cependant, l’acquisition d’un 
plus grand nombre de données, l’absence d’assomptions 
géométriques, une imagerie 3D de plus en plus sophisti-
quées, et des options de mesures compensent pour ces 
limitations.

Fonction Régionale VG

En 1989, l’ASE recommandait un modèle de 16-segments 
pour l’analyse segmentaire VG.2 Ce modèle est composé 
de 6 segments à la base de même qu’au niveau moyen 
ventriculaire, et 4 segments à l’apex (Figure 8). Les points 
d’attache du VD au niveau du VG définissent le septum, 
lui-même divisé au niveau de la base et portion moyenne 
en antéro-septal et inféro-septal. En continuant dans le 
sens antihoraire, les segments restants au niveau basal 
et moyen ventriculaire sont étiquetés inférieur, infé-
ro-latéral, antéro-latéral et antérieur. L’apex inclus les 
segments septal, inférieur, latéral et antérieur. Ce modèle 
est à présent largement utilisé en échocardiographie. En 
revanche, l’imagerie de perfusion nucléaire, la résonance 
magnétique cardiaque, et la tomodensitométrie cardia-

TABLEAU 5 – VALEURS DE RÉFÉRENCE ET DE PARTITION DE LA TAILLE VENTRICULAIRE GAUCHE

 Femme Homme

  Valeurs de  Anomalie Anomalie Anomalie Valeurs de Anomalie Anomalie Anomalie 
  référence  légère  modérée  sévère  référence  légère  modérée  sévère

Dimension VG  
 Diamètre diastolique VG 3,9-5,3 5,4-5,7 5,8-6,1 ≥6,2 4,2-5,9 6,0-6,3 6,4-6,8 ≥6,9 
 Diamètre diastolique VG/BSA, cm/m2 2,4-3,2 3,3-3,4 3,5-3,7 ≥3,8 2,2-3,1 3,2-3,4 3,5-3,6 ≥3,7 
 Diamètre diastolique VG/taille, cm/m 2,5-3,2 3,3-3,4 3,5-3,6 ≥3,7 2,4-3,3 3,4-3,5 3,6-3,7 ≥3,8

Volume VG 
 Volume diastolique VG, mL 56-104 105-117 118-130 ≥131 67-155 156-178 179-201 ≥202 
 Volume diastolique VG/BSA, mL/m2 37-75 76-86 87-96 ≥97 35-75 76-86 87-96 ≥97 
 Volume systolique VG, mL 19-49 50-59 60-69 ≥70 22-58 59-70 71-82 ≥83 
 Volume systolique VG/BSA, mL/m2  12-30 31-36 37-42 ≥43 12-30 31-36 37-42 ≥43

BSA, surface corporelle ; VG, ventriculaire gauche 
Valeurs en italique: recommandées et mieux validées

TABLEAU 6 – VALEURS DE RÉFÉRENCES ET DE PARTITION DE LA FONCTION VENTRICULAIRE GAUCHE

 Femme Homme

  Valeurs de Anomalie Anomalie Anomalie Valeurs de Anomalie Anomalie Anomalie 
  référence légère modérée sévère référence légère modérée sévère

Méthode linéaire  
 Fraction de raccourcissement endocardique, % 27-45 22-26 17-21 ≤16 25-43 20-24 15-19 ≤14 
 Fraction de raccourcissement à mi paroi, % 15-23 13-14 11-12 ≤10 14-22 12-13 10-11 ≤10

Méthode 2-D 
 Fraction d’éjection, %  >55 45-54 30-44 <30 >55 45-54 30-44 <30

2D, bidimensionnel. 
Valeurs en italique: recommandées et mieux validées
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known as real-time 3D echocardiography. After ac-
quisition of the raw data, calculation of LV volumes
and mass requires identification of endocardial bor-
ders (and for mass epicardial border) using manual
or semiautomated algorithms. These borders are
then processed to calculate the cavity or myocardial
volume by summation of disks54,56 or other meth-
ods.46-48

Regardless of which acquisition or analysis method
is used, 3D echocardiography does not rely on geo-
metric assumptions for volume/mass calculations
and is not subject to plane positioning errors,
which can lead to chamber foreshortening. Stud-
ies comparing 3D echocardiographic LV volumes

or mass with other gold standards (eg, MRI) have
confirmed 3D echocardiography to be accurate.
Compared with magnetic resonance data, LV and
right ventricular (RV) volumes calculated from 3D
echocardiography showed significantly better
agreement (smaller bias), lower scatter, and lower
intraobserver and interobserver variability than 2D
echocardiography.46,54,57,60 The superiority of 3D
echocardiographic LV mass calculations over values
calculated from M-mode or 2D echocardiography
has been convincingly shown.55,57,59 RV volume and
mass have also been measured by 3D echocardiogra-
phy with good agreement with magnetic resonance
data.58,61 Current limitations include the require-

Figure 8 Segmental analysis of LV walls based on schematic views, in a parasternal short- and long-axis
orientation, at 3 different levels. The “apex segments” are usually visualized from apical 4-chamber, apical
2 and 3-chamber views. The apical cap can only be appreciated on some contrast studies. A 16-segment
model�can�be�used,�without�the�apical�cap,�as�described�in�an�ASE�1989�document.2�A�17-segment�model,
including the apical cap, has been suggested by the American Heart Association Writing Group on
Myocardial�Segmentation�and�Registration�for�Cardiac�Imaging.62

Figure 9 Typical distributions of the right coronary artery (RCA), the left anterior descending (LAD),
and the circumflex (CX) coronary arteries. The arterial distribution varies between patients. Some
segments have variable coronary perfusion.
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Figure 9: Distributions typiques de l’artère coronaires droite (CD), de l’artère interventriculaire antérieure (IVA), et de l’artère circonflexe (Cx).  
La distribution artérielle varie d’un patient à l’autre. Certains segments peuvent avoir une perfusion coronarienne variable.

Figure 8: Analyse segmentaire des parois VG basée sur des vues schématiques, en parasternal court- et long- axe à 3 différents niveaux. Les  
« segments apicaux » sont habituellement visualisés dans les vues apical 4-chambres, apical 2- et 3-chambres. Le segment apical distal (apical 
cap) ne peut être apprécié que sur certaines études de contraste. Un modèle à 16-segments peut être utilisé sans le segment apical distal, tel que 
décrit dans le document de 1989 de l'ASE.2 Un modèle à 17-segments incluant le segment apical distal, a été suggéré par le Groupe de rédaction 
de l’American Heart Association sur l’Évaluation segmentaire du myocarde et les recommandations pour l’Imagerie cardiaque.62

1 : Quatre Chambres
2 : Deux Chambres
3 : Long-axe
4 : Base
5 : Moyen
6 : Apex

Quatre Chambres Deux Chambres Long-axe

ApexMoyenBase

Quatre Chambres Deux Chambres Long-axe

ApexMoyenBase
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que utilisent généralement un plus grand nombre de 
segments.

En 2002, le groupe de rédaction de l’American Heart As-
sociation sur l’Évaluation segmentaire du myocarde et 
les recommandations pour l’Imagerie cardiaque, a tenté 
de standardiser l’analyse segmentaire pour tous les types 
d’imagerie, en recommandant un modèle à 17-segment 
(Figure 8). 62 Ce modèle diffère du modèle précédent à 
16- segments par l’ajout de l’apex distal (coiffe apicale). 
L’apex distal est le segment correspondant à la pointe 
de l’apex. Les progrès en imagerie échocardiographi-
que, incluant l’imagerie avec harmonique et contraste, 
ont permis d’améliorer la définition de l’apex. Chaque 
modèle est adapté pour l’application clinique et malgré 
tout, suffisamment détaillé pour une analyse semi-quan-
titative. Le modèle à 17-segments devrait être principa-
lement utilisé pour les études de perfusion myocardique 
ou lorsque des efforts sont entrepris pour comparer di-
verses modalités d’imagerie. Le modèle à 16 segments est 
approprié pour des études évaluant des anomalies régio-
nales de la contractilité, puisque l’apex distal (segment 
17) ne se déplace pas. 

La masse et la taille du myocarde évaluées lors d’autop-
sies constitue la référence pour déterminer la distribu-
tion des segments. Lorsque séparée en tiers basal, moyen 
ventriculaire, et apical, perpendiculairement au grand 
axe du VG, avec le tiers moyen défini par les muscles pa-
pillaires, la masse myocardique mesurée chez des adul-
tes sans cardiopathie était de 43% pour la base, 36% à mi 
paroi et 21% pour l’apex. 63 Le modèle à 16-segments se 
rapproche étroitement de cette répartition, créant une 
distribution basale et moyenne de 37.5% chacune, et de 
25% pour la portion apicale. Le modèle à 17-segments 
crée une distribution de 35,3%, 35,3%, et 29,4% respecti-
vement pour les portions cardiaques basale, moyenne et 
apicale. 

Il existe une variabilité dans la perfusion coronarienne 
des segments myocardiques. Néanmoins, les segments 
sont généralement attribués aux 3 principales artères 
coronaires tel que démontré dans la distribution ETT de 
la Figure 9. 62

Depuis les années 1970, l’échocardiographie a été utili-
sée dans l’évaluation des anomalies régionale de la con-
tractilité lors d’infarctus et d’ischémie. 64-66 Il est reconnu 
que la perfusion myocardique et la fonction systolique 
VG régionale sont reliées sur un large spectre de flot 
sanguin. 67 Bien que des anomalies régionales de la con-
tractilité au repos puissent ne pas être visualisées jusqu’à 
ce que la sténose luminale atteigne 85%, à l’effort, une lé-
sion coronarienne de 50% peut résulter en une dysfonc-
tion régionale. Il est reconnu que l’échographie peut su-
restimer la quantité de myocarde ischémique ou infarci, 
puisque le mouvement des parois des régions adjacentes 
peuvent être affectée par de la traction mécanique, des 
anomalies régionales des conditions de remplissage, et 
de la sidération myocardique. 68 Par conséquent, l’épais-
sissement et le mouvement des parois devrait être consi-
dérés. De plus, il convient de rappeler que des anomalies 

régionales de la contractilité peuvent survenir en l’ab-
sence de maladie coronarienne. 

Il est recommandé d’analyser chaque segment indivi-
duellement et d’établir le score basé sur le mouvement 
de même que l’épaississement systolique. Idéalement, la 
fonction de chaque segment devrait être confirmée dans 
plusieurs vues. Le score attribué aux différents segments 
suit l’échelle suivante : normal ou hyperkinétique = 1, 
hypokinétique = 2, akinétique (épaississement négligea-
ble) = 3, dyskinétique (mouvement systolique paradoxal) 
= 4, et anévrismal (déformation diastolique) = 5.1 Le 
score de contractilité régionale peut être calculé comme 
la somme de tous les scores divisé par le nombre de seg-
ments visualisés.

Évaluation du remodelage VG et l’utilisation de 
l’échocardiographie dans les essais cliniques

Le remodelage VG constitue le processus par lequel la 
taille, géométrie et fonction cardiaque se transforment 
avec le temps. L’ETT 2D quantitative permet de carac-
tériser le remodelage VG qui survient chez les individus 
sains et dans une variété de cardiopathies. Le remodela-
ge VG peut être physiologique quand le cœur augmente 
en taille, tout en maintenant une fonction normale, au 
cours de la croissance, l’entrainement physique, et la 
grossesse. Plusieurs études ont démontré que l’exercice 
à la fois isométrique et isotonique provoque un remode-
lage du VG, de la taille des cavités VD, et de l’épaisseur 
des parois. 69-73 Ces changements chez des athlètes d’élite 
très entrainés sont directement liés au type et à la durée 
de l’exercice et ont été bien caractérisés en échocardio-
graphie. Avec l’exercice isométrique, une augmentation 
disproportionnée de la masse VG comparée à l’augmen-
tation du volume diastolique se produit, résultant en 
une augmentation du ratio épaisseur de la paroi sur la 
taille de la cavité (EPR) chez des individus sains non-a-
thlétique sans changement dans les indices de la phase 
d’éjection de la contractilité VG. 69-73 Ce remodelage 
hypertrophique cardiaque physiologique de l’athlète est 
réversible lors de l’arrêt de l’entraînement d’endurance 
et est relié à l’augmentation totale de la masse corporelle 
maigre, 70 et déclenché par une activation sympathique 
cardiaque acrrue. 74 Le remodelage peut être secondai-
re à une surcharge chronique de pression dans les cas 
d’’hypertension systémique ou de sténose aortique résul-
tant en une hypertrophie concentrique (épaississement 
des parois, volume de cavité normale, et FE préservée) 
(Figure 5). Un remodelage VG compensatoire se produit 
également en cas de surcharge de volume chronique 
associée aux régurgitations mitrale ou aortique, en indui-
sant une architecture ventriculaire caractérisée par une 
hypertrophie excentrique, dilatation des cavités VG, et 
initialement une contractilité préservée. Les conditions 
de surcharge de pression et de volume peuvent demeu-
rer compensées grâce à une hypertrophie appropriée qui 
normalise la tension murale, de sorte que les paramè-
tres hémodynamiques et la FE restent stables au long 
terme. Cependant, chez certains patients, une élévation 
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chronique de la postcharge ne peut être indéfiniment 
compensée et le processus de remodelage devient alors 
pathologique. 

La transition vers le remodelage pathologique est an-
noncée par une dilatation ventriculaire progressive, la 
distorsion de la cavité, et la déformation de la géométrie 
normale de l’anneau mitral et de l’appareil sous-valvulai-
re entraînant une régurgitation mitrale. La surcharge de 
volume associée à la régurgitation mitrale escalade la dé-
térioration de la fonction systolique et le développement 
de l’insuffisance cardiaque. La dilatation VG perpétue 
l’insuffisance mitrale et la régurgitation mitrale favorise 
la dilatation VG, le remodelage progressif, et les défauts 
de contractilité.

Les changements dans la taille et la géométrie VG cau-
sés par l’hypertension (Figure 5) reflètent les altérations 
hémodynamiques dominantes associées à l’élévation 
de la pression artérielle. 22,75 Le modèle de surcharge de 
pression de l’hypertrophie concentrique est peu fréquent 
chez des individus sains hypertendus et est associé à des 
pressions artérielles systoliques et résistances périphéri-
ques élevées. En revanche, l’hypertrophie VG excentrique 
est associée à des résistances périphériques normales, 
mais un index cardiaque élevé compatible avec une sur-
charge de volume. Le remodelage concentrique (masse 
VG normale avec EPR élevé) est caractérisé par des résis-
tances périphérique élevées, un index cardiaque abaissé, 
et une augmentation de la rigidité artérielle. 76,77

Une forme unique de remodelage survient après un IM 
étant donné la perte abrupte de myocytes contractiles. 
22,78 L’expansion précoce de la zone infarcie est initiale-
ment associée à une dilatation VG, alors que la tension 
murale régionale est redistribuée afin de préserver le 
volume d’éjection. L’étendue du remodelage précoce et 
tardif post-infarctus est déterminée par un nombre de 
facteurs, incluant la taille et le territoire de l’infarctus, 
l’activation du système nerveux sympathique, et l’activa-
tion du système rénine/angiotensine/aldostérone et des 
peptides natriurétiques. De la moitié à un tiers des pa-
tients expérimentent une dilatation progressive à la suite 
d’un infarctus 79,80 avec déformation de la géométrie ven-
triculaire et une régurgitation mitrale secondaire. La ré-
gurgitation mitrale contribue à la détérioration de fonc-
tion VG et au développement d’insuffisance cardiaque 
congestive. Le remodelage ventriculaire pathologique 
constitue la voie commune finale causant l’insuffisan-
ce cardiaque, que le stimulus initial soit une surcharge 
chronique de pression, de volume, une cardiomyopathie 
génétiquement déterminée, ou un IM. La cause de dys-
fonction VG est dans environ deux tiers des 4,9 millions 
de patients atteints d’insuffisance cardiaque aux États-U-
nis, la maladie coronarienne. 81

Bien que le remodelage VG chez des patients avec hyper-
tension systémique chronique, régurgitation valvulaire 
chronique, et cardiomyopathies primaires, ait été décrit, 
la transition vers l’insuffisance cardiaque demeure moins 
bien définie compte tenu d’une plus longue évolution 
dans le temps. En revanche, la progression de l’IM vers 

l’insuffisance cardiaque étant plus rapide et a été claire-
ment documentée.

Les mesures échocardiographiques quantitatives tradi-
tionnellement recommandées pour l’évaluation du remo-
delage VG incluent l’estimation des volumes VG à partir 
d’images planaire ou biplan tel que préconisée par l’ASE. 
Bien que les volumes estimés en un seul plan et en bi-
plan ne soient pas interchangeables, les deux estimations 
sont tout aussi sensible pour détecter le remodelage VG 
et la détérioration de la fonction contractile en fonction 
du temps. 77 Les volumes VG et la FE dérivée prédisent 
les événements cardiovasculaires au suivi, incluant les 
décès, la récidive d’infarctus, l’insuffisance cardiaque, les 
arythmies ventriculaires et la régurgitation mitrale, dans 
de nombreuses études en post-infarctus et insuffisan-
ce cardiaque. 78-81 Ce comité recommande l’estimation 
quantitative des volumes VG, de la FEVG, de la masse VG 
et la forme, tel que décrits dans les sections respectives 
ci-dessus pour suivre le remodelage VG induit par des sti-
muli physiologique et pathologique. De plus, ces mesures 
fournissent de l’information pronostique qui s’ajoute aux 
caractéristiques démographiques de base.

tion.69-73 This physiologic hypertrophic remodeling
of the athlete heart is reversible with cessation of
endurance training and is related to the total in-
crease in lean body weight,70 and triggered by
enhanced cardiac sympathetic activity.74 Remodel-
ing may be compensatory in chronic pressure over-
load because of systemic hypertension or aortic
stenosis resulting in concentric hypertrophy (in-
creased wall thickness, normal cavity volume, and
preserved EF) (Figure 5). Compensatory LV remod-
eling also occurs in chronic volume overload asso-
ciated with mitral or aortic regurgitation, which
induces a ventricular architecture characterized by
eccentric hypertrophy, LV chamber dilatation, and
initially normal contractile function. Pressure and
volume overload may remain compensated by ap-
propriate hypertrophy, which normalizes wall stress
such that hemodynamics and EF remain stable dur-
ing the long term. However, in some patients,
chronically increased afterload cannot be normal-
ized indefinitely and the remodeling process be-
comes pathologic.

Transition to pathologic remodeling is heralded
by progressive ventricular dilatation, distortion of
cavity shape, and disruption of the normal geometry
of the mitral annulus and subvalvular apparatus
resulting in mitral regurgitation. The additional vol-
ume load from mitral regurgitation escalates the
deterioration in systolic function and development
of heart failure. LV dilatation begets mitral regurgi-
tation and mitral regurgitation begets further LV
dilatation, progressive remodeling, and contractile
dysfunction.

Changes in LV size and geometry caused by hyper-
tension (Figure 5) reflect the dominant underlying
hemodynamic alterations associated with blood pres-
sure elevation.22,75 The pressure overload pattern of
concentric hypertrophy is uncommon in otherwise
healthy individuals with hypertension and is associ-
ated with high systolic blood pressure and high
peripheral resistance. In contrast, eccentric LV hy-
pertrophy is associated with normal peripheral re-
sistance but high cardiac index consistent with
excess circulating blood volume. Concentric remod-
eling (normal LV mass with increased RWT) is charac-
terized by high peripheral resistance, low cardiac
index, and increased arterial stiffness.76,77

A unique form of remodeling occurs after MI as
a result of the abrupt loss of contracting myo-
cytes.22,78 Early expansion of the infarct zone is
associated with early LV dilatation as the increased
regional wall stress is redistributed to preserve
stroke volume. The extent of early and late postin-
farction remodeling is determined by a number of
factors, including size and location of infarction,
activation of the sympathetic nervous system, and
up-regulation of the renin/angiotensin/aldosterone
system and natriuretic peptides. Between a half and

a third of patients postinfarction experience pro-
gressive dilatation79,80 with distortion of ventricular
geometry and secondary mitral regurgitation. Mitral
regurgitation further increases the propensity for dete-
rioration in LV function and development of conges-
tive heart failure. Pathologic LV remodeling is the final
common pathway to heart failure, whether the initial
stimulus is chronic pressure, chronic volume overload,
genetically determined cardiomyopathy, or MI. The
cause of LV dysfunction in approximately two thirds of
the 4.9 million patients with heart failure in the United
States is coronary artery disease.81

Although LV remodeling in patients with chronic
systemic hypertension, chronic valvular regurgita-
tion, and primary cardiomyopathies has been de-
scribed, the transition to heart failure is less well
known because the time course is so prolonged. By
contrast, the time course from MI to heart failure is
shorter and has been clearly documented.

The traditional quantitative echocardiographic mea-
surements recommended for the evaluation of LV
remodeling included estimates of LV volumes either

Figure 10 Methods of measuring right ventricular wall
thickness (arrows) from M-mode (left) and subcostal trans-
thoracic (right) echocardiograms.

Figure 11 Midright ventricular diameter measured in api-
cal 4-chamber view at level of left ventricular papillary
muscles.
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Figure 10: Méthodes de mesure de l’épaisseur de la paroi libre du 
VD (flèches) à partir du mode M (gauche) et en coupe sous-costale 
transthoracique. 

Figure 11: Mesure du diamètre de la partie moyenne du ventricule 
droit (RVD2) mesuré sur la vie apicale 4 cavités au niveau des muscles 
papillaires du VG. RV=ventricule droit, LV= ventricule gauche, LA= 
oreillette gauche.
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Mesure du VD et de sa chambre de chasse 

Le VD normal a une structure complexe en forme de 
croissant qui entoure le VG. Il n’est jamais visualisé 
complètement sur aucune coupe échographique en 
2D. Ainsi, l’estimation précise de la morphologie et de 
la fonction du VD nécessite l’intégration de multiples 
coupes échocardiographiques, notamment les coupes 
parasternales petit et grand axes, les vues parasternales 
du VD, la coupe apicale 4 cavités et la coupe sous costale. 
Bien que plusieurs méthodes échographiques aient été 
décrites pour estimer quantitativement le VD, en prati-
que clinique, l’évaluation de la structure et de la fonction 
du VD reste principalement qualitative. Plusieurs études 
ont récemment montré l’importance de l’évaluation de 
la fonction du VD dans le pronostic de certaines mala-
dies cardiopulmonaires, suggérant que l’évaluation de la 
fonction du VD, en routine, est justifiée dans la plupart 
des situations cliniques. 

Par rapport au VG, dans les conditions normales, la paroi 
du VD est fine. Le VD normal est coutumier de résistan-
ces pulmonaires basses, donc d’une postcharge basse. 
Ainsi, les pressions normales du VD sont basses et sa 
compliance est élevée. C’est pourquoi le VD est sensible 
au changement de postcharge et que les altérations de 
fonction et de taille du VD sont de bons indicateurs de 
l’élévation des résistances pulmonaires et de la « charge 
» transmise depuis les cavités gauches. L’élévation de 
la postcharge du VD chez l’adulte se manifeste par une 

dilatation du VD lors des situations aigues et par une 
hypertrophie concentrique du VD lorsqu’elle devient 
chronique. De plus, les anomalies intrinsèques du VD 
comme les infarctus ou les dysplasies 82 peuvent entrai-
ner une dilatation du VD ou réduire l’épaisseur de sa pa-
roi. L’évaluation de la taille du VD et de l’épaisseur de sa 
paroi dépend donc de l’estimation de sa fonction. 

La paroi libre du VD, normalement inférieure à 0,5 cm, 
est mesurée en utilisant les modes TM ou bidimension-
nel. Bien que l’épaisseur de la paroi libre puisse être esti-
mée en coupe apicale ou parasternale grand axe, sa me-
sure en coupe sous costale, au pic de l’onde R, au niveau 
des cordages de la valve tricuspide, est moins variable, et 
les résultats obtenus sont mieux corrélés au pic de pres-
sion systolique du VD (Figure 10). 75 Une surestimation 
de cette mesure peut être due à l’apposition de graisse 
épicardique ou de trabéculations dans le VD. 

L’estimation qualitative de la taille du VD peut être fa-
cilement réalisée sur la coupe apicale 4 cavités (Figure 
11). Sur cette coupe, la surface du VD et son diamètre 
médioventriculaire sont habituellement inférieurs à ceux 
du VG. Lors d’une dilatation modérée du VD, sa surface 
devient égale à celle du VG et le VD peut participer à la 
formation de l’apex cardiaque. Lors d’une dilatation plus 
importante, la surface du VD dépasse celle du VG, et c’est 
le VD qui forme l’apex cardiaque. La coupe apicale 4 
cavités est également la meilleure pour estimer quantita-
tivement la taille du VD, en s’assurant de ne pas tronquer 
la coupe afin d’obtenir les dimensions maximales du 

from biplane or single plane images as advocated by
the ASE. Although biplane and single plane volume
estimations are not interchangeable, both estimates are
equally sensitive for detecting time-dependent LV re-
modeling and deteriorating contractile function.77 LV
volumes and derived EF have been demonstrated to
predict adverse cardiovascular events at follow-up,
including death, recurrent infarction, heart failure,
ventricular arrhythmias, and mitral regurgitation in
numerous postinfarction and heart failure trials.78-81

This committee recommends the use of quantitative
estimation of LV volumes, LV EF, LV mass, and shape as
described in the respective sections above to follow LV
remodeling induced by physiologic and pathologic
stimuli. In addition, these measurements provide prog-
nostic information incremental to that of baseline
clinical demographics.

QUANTIFICATION OF THE RV AND RV
OUTFLOW TRACT

The normal RV is a complex crescent-shaped
structure wrapped around the LV and is incom-
pletely visualized in any single 2D echocardio-
graphic view. Thus, accurate assessment of RV

morphology and function requires integration of
multiple echocardiographic views, including
parasternal long- and short-axis, RV inflow, apical
4-chamber, and subcostal. Although multiple
methods for quantitative echocardiographic RV
assessment have been described, in clinical prac-
tice assessment of RV structure and function
remains mostly qualitative. Nevertheless, numer-
ous studies have recently emphasized the impor-
tance of RV function in the prognosis of a variety
of cardiopulmonary diseases suggesting that more
routine quantification of RV function is warranted
under most clinical circumstances.

Compared with the LV, the RV is a thin-walled
structure under normal conditions. The normal
RV is accustomed to a low pulmonary resistance
and, hence, low afterload; thus, normal RV pres-
sure is low and RV compliance high. The RV is,
therefore, sensitive to changes in afterload, and
alterations in RV size and function are indicators
of increased pulmonary vascular resistance and
load transmitted from the left-sided chambers.
Elevations in RV afterload in adults are manifested
acutely by RV dilatation and chronically by con-
centric RV hypertrophy. In addition, intrinsic RV
abnormalities, such as infarction or RV dysplasia82

can cause RV dilatation or reduced RV wall thick-

Figure 12 Transesophageal echocardiographic measure-
ments of right ventricular (RV) diameters from midesopha-
geal 4-chamber view, best imaged after optimizing maximum
obtainable RV size by varying angles from approximately 0 to
20 degrees.

Table 7 Reference limits and partition values of right ventricular and pulmonary artery size

Reference range Mildly abnormal Moderately abnormal Severely abnormal

RV�dimensions�(Figure�12)
Basal RV diameter (RVD 1), cm 2.0–2.8 2.9–3.3 3.4–3.8 �3.9
Mid-RV�diameter�(RVD�2),�cm� 2.7–3.3� 3.4–3.7� 3.8–4.1� �4.2
Base-to-apex length (RVD 3), cm 7.1–7.9 8.0–8.5 8.6–9.1 �9.2

RVOT diameters (Figure 13, 14)
Above aortic valve (RVOT 1), cm 2.5–2.9 3.0–3.2 3.3–3.5 �3.6
Above pulmonic valve (RVOT 2), cm 1.7–2.3 2.4–2.7 2.8–3.1 �3.2

PA diameter
Below pulmonic valve (PA 1), cm 1.5–2.1 2.2–2.5 2.6–2.9 �3.0

RV, Right ventricular; RVOT, right ventricular outflow tract; PA, pulmonary artery.
Data�from�Foale�et�al.76

Table 8 Reference limits and partition values of right
ventricular size and function as measured in the apical
4-chamber view

Reference

range

Mildly

abnormal

Moderately

abnormal

Severely

abnormal

RV diastolic area,
cm2

11–28 29–32 33–37 �38

RV systolic area,
cm2

7.5–16 17–19 20–22 �23

RV fractional area
change, %

32–60 25–31 18–24 �17

RV, Right ventricular.
Data�from�Weyman.80
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Figure 12: Mesure des diamètres du ventricule droit (VD) de la vue 
mid esophagienne 4 cavités, après optimisation de la vue maximale du 
VD en faisant varierl’angle de 0 à 20 degrés. RV=ventricule droit, LV= 
ventricule gauche, LA= oreillette gauche.

TABLEAU 7 – VALEURS DE RÉFÉRENCES ET DE PARTITION DE LA TAILLE VENTRICULAIRE DROITE ET DE 
L’ARTÈRE PULMONAIRE. 

  Valeurs de Anomalie Anomalie Anomalie 
  référence légère modérée sévère

Dimensions du VD (Figure 12)   
 Diamètre VD basal (RVD1), cm 2,0-2,8 2,9-3,3 3,4-3,8 ≥3,9 
 Diamètre VD midventriculaire (RVD2), cm 2,7-3,3 3,4-3,7 3,8-4,1 ≥4,2 
 Longueur base-apex (RVD3), cm 7,1-7,9 8,0-8,5 8,6-9,1 ≥9,2

Diamètre de la chambre de chasse VD (Figure 13,14) 
 Au dessus de la valve aortique (RVOT1), cm 2,5-2,9 3,0-3,2 3,3-3,5 ≥3,6 
 Au dessus de la valve pulmonaire (RVOT2), cm 1,7-2,3 2,4-2,7 2,8-3,1 ≥3,2 

Diamètre de l’artère pulmonaire (PA1), cm 1,5-2,1 2,3-2,5 2,6-2,9 ≥3,0

VD, ventricule droit, RVOT, chambre de chasse VD, PA, artère pulmonaire, d’après Foale et al. 76

TABLEAU 8 – VALEURS DE RÉFÉRENCES ET 
DE PARTITION DE LA TAILLE ET FONCTION 
VENTRICULAIRE DROITE MESURÉES DANS LA 
COUPE APICALE 4 CAVITÉS. 

 Valeurs de  Anomalie Anomalie Anomalie 
 référence  légère modérée  sévère

Aire diastolique du VD (cm2) 11-28 29-32 33-37 ≥38

Aire systolique du VD (cm2) 7,5-16 17-19 20-22 ≥23

Pourcentage de diminution de  32-60 25-31 18-24 ≤17 
la surface VD (%) 

VD, ventricule droit, d’après Weyman et al. 80
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VD avant d’en mesurer les dimensions. Les mesures des 
diamètres médioventriculaire et basal en fin de diasto-
le, en coupe apicale 4 cavités sont une méthode simple 
pour quantifier la taille du VD (Figure 11). De plus, le 
diamètre longitudinal du VD peut être mesuré sur cette 
coupe. Le tableau 7 regroupe les dimensions normales 
du VD en coupe apicale 4 cavités. 76,80,83 

La taille du VD peut également être estimée en ETO en 
coupe oesophagienne-moyenne-4-cavités (Figure 12). 
Cette coupe qui permet généralement l’obtention de ré-
sultats superposables à ceux obtenus en coupe apicale 4 
cavités, débute à la partie moyenne de l’oreillette gauche 
et passe par l’apex du VG avec l’angle multiplan ajusté 
pour optimiser le diamètre de l’anneau tricuspide – habi-
tuellement entre 10 et 20 degrés. 

En pratique clinique, la fonction systolique du VD est gé-
néralement estimée qualitativement. Quand l’évaluation 
est basée sur une estimation qualitative, le déplacement 
de l’anneau tricuspide doit aussi être noté. En systole, 
l’anneau tricuspide descend normalement vers l’apex de 
1,5 à 2,0 cm. Un mouvement de l’anneau tricuspide infé-
rieur à 1,5 cm a été rapporté comme facteur de mauvais 
pronostic dans plusieurs maladies cardiovasculaires. 84 

Alors que plusieurs techniques existent pour une évalua-
tion précise, les mesures directes du volume du VD et de 
sa fraction d’éjection (FE) restent problématiques comp-
te tenu de la géométrie complexe du VD et du manque 
de méthode standardisée pour l’évaluation des volumes 
du VD. Néanmoins, plusieurs techniques échographi-
ques peuvent être utilisées pour estimer la fonction du 
VD. La fraction de raccourcissement de surface mesurée 
en coupe apicale 4 cavités est une méthode simple pour 
l’estimation de la fonction du VD dont les résultats sont 
corrélés à la FEVD mesurée en IRM (r=0,88). Cette me-
sure prédit le prognostic dans plusieurs états pathologi-
ques. 81,85 La surface et la fraction de raccourcissement 
normale du VD sont reportées dans le Tableau 8. D’autres 
indices d’évaluation de la FEVD peuvent être mesurés 
comme la vélocité de l’anneau tricuspide ou l’index de 
performance myocardique du VD (index Tei). 86 

La chambre de chasse du VD s’étend de la partie antéro-
supérieure du VD à l’artère pulmonaire et comprend la 
valve pulmonaire. Elle est le mieux visualisée en coupe 
parasternale grand axe, à l’angle supérieur et en coupe 
parasternale petit axe, à la base du cœur. Elle peut aussi 
être visualisée en coupe sous costale en fenêtre longitu-
dinale, transverse ou apicale. Les mesures de la chambre 
de chasse du VD sont le plus précises en coupe paras-
ternale petit axe (Figure 13), à la partie proximale de la 
valve pulmonaire. Les valeurs moyennes des mesures 
de la chambre de chasse du VD sont rapportées dans le 
Tableau 7.75 La meilleure image de la chambre de chasse 
du VD à la partie proximale de la valve pulmonaire est 
généralement observée en ETO, en coupe oesophagien-
ne moyenne montrant la valve tricuspide et la valve pul-
monaire (Figure 14). 

Mesure de la taille de l’OG et de OD

L’OG remplit trois rôles physiologiques majeures qui 
impactent sur le remplissage et la performance du VG. 
Elle agit comme une pompe contractile qui assure15 
à 30% du remplissage du VG, comme un réservoir qui 
reçoit le retour veineux pulmonaire pendant la systole 
ventriculaire et comme un passage entre l’OG et le VG 
pendant la phase précoce de la diastole ventriculaire. 
87 L’augmentation de la taille de l’OG est associée à de 
nombreux évènements cardiovasculaires négatifs. 88-90 En 
général, une augmentation de la taille des oreillettes est 
associée à une augmentation de la tension pariétale, due 
à une élévation des pressions de remplissage. 91,92 L’aug-
mentation de la taille de l’OG est directement en relation 
avec l’élévation de l’incidence de la fibrillation atriale, 
des accidents vasculaires cérébraux, 93,101 du risque glo-
bal de mortalité après un infarctus du myocarde 102,103 et 
du risque de décès et d’hospitalisation chez les patients 
atteints de cardiomyopathie dilatée. 104,108 La dilatation 
de l’OG est un marqueur de sévérité et de chronicité de 
dysfonction diastolique et de l’importance de l’élévation 
des pressions dans l’OG. 88,91,92

ness. Thus, assessment of RV size and wall thick-
ness is integral to the assessment of RV function.

RV free wall thickness, normally less than 0.5
cm, is measured using either M-mode or 2D
imaging. Although RV free wall thickness can be
assessed from the apical and parasternal long-axis
views, the subcostal view measured at the peak of
the R wave at the level of the tricuspid valve
chordae tendinae provides less variation and
closely correlates with RV peak systolic pressure
(Figure 10).75 Care must be taken to avoid over-
measurement because of the presence of epicar-
dial fat deposition and coarse trabeculations
within the RV.

Qualitative assessment of RV size is easily ac-
complished from the apical 4-chamber view (Fig-
ure 11). In this view, RV area or midcavity diam-
eter should be smaller than that of the LV. In cases
of moderate enlargement, the RV cavity area is
similar to that of the LV and it may share the apex
of the heart. As RV dilation progresses, the cavity
area will exceed that of the LV and the RV will be
apex forming. Quantitative assessment of RV size
is also best performed in the apical 4-chamber

view. Care must be taken to obtain a true nonfore-
shortened apical-4 chamber view, oriented to
obtain the maximum RV dimension, before mak-
ing these measurements. Measurement of the mid-
cavity and basal RV diameter in the apical 4-cham-
ber view at end diastole is a simple method to
quantify RV size (Figure 11). In addition, RV
longitudinal diameter can be measured from this
view. Table 7 provides normal RV dimensions
from the apical 4-chamber view.76,80,83

RV size may be assessed may be assessed with
TEE in the midesophageal 4-chamber view (Figure
12). Midesophageal 4-chamber view, which gen-
erally parallels what is obtainable from the apical
4-chamber view, should originate at the mid-LA
level and pass through the LV apex with the
multiplane angle adjusted to maximize the tricus-
pid annulus diameter– usually between 10 and 20
degrees.

RV systolic function is generally estimated qual-
itatively in clinical practice. When the evaluation
is based on a qualitative assessment, the displace-
ment of the tricuspid annulus should be observed.
In systole, the tricuspid annulus will normally
descend toward the apex 1.5 to 2.0 cm. Tricuspid
annular excursion of less than 1.5 cm has been
associated with poor prognosis in a variety of
cardiovascular diseases.84 Although a number of
techniques exist for accurate quantitation, direct
calculation of RV volumes and EF remains prob-
lematic given the complex geometry of the RV
and the lack of standard methods for assessing RV
volumes. Nevertheless, a number of echocardio-
graphic techniques may be used to assess RV
function. RV fractional area change measured in
the apical 4-chamber view is a simple method for
assessment of RV function that has correlated with
RV EF measured by MRI (r � 0.88) and has been
related to outcome in a number of disease
states.81,85 Normal RV areas and fractional area
change are shown in Table 8. Additional assess-
ment of the RV systolic function includes tissue
imaging of tricuspid annular velocity or RV index
of myocardial performance (Tei index).86

RV outflow tract (RVOT) extends from the
anterosuperior aspect of the RV to the pulmonary
artery, and includes the pulmonary valve. It is best
imaged from the parasternal long-axis view angled
superiorly, and the parasternal short axis at the
base of the heart. It can also be imaged from the
subcostal long and transverse windows and the
apical window. Measurement of the RVOT is most
accurate from the parasternal short axis (Figure
13) just proximal to the pulmonary valve. Mean
RVOT measurements are shown in Table 7.75 With
TEE, the midesophageal RV inflow-outflow view
usually provides the best image of the RVOT just
proximal to the pulmonary valve (Figure 14).

Figure 13 Measurement of right ventricular outflow tract
diameter at subpulmonary region (RVOT1) and pulmonic
valve annulus (RVOT2) in midesophageal aortic valve
short-axis view, using multiplane angle of approximately 45
to 70 degrees.

Figure 14 Measurement of right ventricular outflow tract
at pulmonic valve annulus (RVOT2) and main pulmonary
artery from parasternal short-axis view.
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annular excursion of less than 1.5 cm has been
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lematic given the complex geometry of the RV
and the lack of standard methods for assessing RV
volumes. Nevertheless, a number of echocardio-
graphic techniques may be used to assess RV
function. RV fractional area change measured in
the apical 4-chamber view is a simple method for
assessment of RV function that has correlated with
RV EF measured by MRI (r � 0.88) and has been
related to outcome in a number of disease
states.81,85 Normal RV areas and fractional area
change are shown in Table 8. Additional assess-
ment of the RV systolic function includes tissue
imaging of tricuspid annular velocity or RV index
of myocardial performance (Tei index).86

RV outflow tract (RVOT) extends from the
anterosuperior aspect of the RV to the pulmonary
artery, and includes the pulmonary valve. It is best
imaged from the parasternal long-axis view angled
superiorly, and the parasternal short axis at the
base of the heart. It can also be imaged from the
subcostal long and transverse windows and the
apical window. Measurement of the RVOT is most
accurate from the parasternal short axis (Figure
13) just proximal to the pulmonary valve. Mean
RVOT measurements are shown in Table 7.75 With
TEE, the midesophageal RV inflow-outflow view
usually provides the best image of the RVOT just
proximal to the pulmonary valve (Figure 14).

Figure 13 Measurement of right ventricular outflow tract
diameter at subpulmonary region (RVOT1) and pulmonic
valve annulus (RVOT2) in midesophageal aortic valve
short-axis view, using multiplane angle of approximately 45
to 70 degrees.

Figure 14 Measurement of right ventricular outflow tract
at pulmonic valve annulus (RVOT2) and main pulmonary
artery from parasternal short-axis view.
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Figure 13: Mesure du diamètre de la chambre de chasse du ventricule 
droit au niveau infrapulmonaire (RVOT1) et au niveau de l’anneau 
pulmonaire (RVOT2) dans la coupe transthoracique parasternale petit 
axe au niveau de la valve aortique. PA= artère pulmonaire. 

Figure 14: Mesure de la chambre de chasse du ventricule droit 
au niveau de l’anneau pulmonaire (RVOT2) dans la coupe mid 
esophagienne aortique petit axe, en utilisant un angle de 45 à 70 
degrés.



15

La taille de l’OG est mesurée à la fin de la systole ventri-
culaire quand ses dimensions sont maximales. Lors de 
l’enregistrement des boucles d’échographie, il faut être 
vigilant à ne pas amputer les images de l’OG. La base de 
l’OG doit être à sa taille maximale, indiquant que le plan 
de l’image passe par la surface maximale, en petit axe. La 
longueur de l’OG doit également être maximale pour être 
certain de l’alignement le long du grand axe de l’OG. En 
planimétrie, il faut exclure la confluence des veines pul-
monaires et l’auricule gauche. 

En ETO, il est fréquent que l’OG ne puisse pas être vi-
sualisée entièrement dans la fenêtre choisie. Ainsi, les 
mesures du volume de l’OG par cette technique ne sont 
pas fiables. Cependant, les dimensions de l’OG peuvent 
être estimées en combinant des mesures obtenues dans 
différents plans. 

Dimension linéaire de l’OG

L’OG peut être visualisée en échocardiographie par dif-
férentes coupes à partir desquelles on peut potentielle-
ment mesurer ses dimensions. Cependant, de nombreux 
études et travaux de recherche réalisés précédemment 
ont utilisé le mode TM ou le mode linéaire bidimension-
nel antéropostérieur obtenu à partir de la coupe paras-
ternale grand axe, faisant de cette technique la référence 
pour la mesure linéaire de l’OG (Figure 15). 93,95,96,98,104,105 
Par convention, les mesures en mode TM sont effectuées 
depuis le bord antérieur du mur aortique postérieur au 
bord antérieur du mur postérieur de l’OG. Cependant, 
pour éviter des variations importantes de l’espace entre 
l’OG et la base aortique, il est recommandé ici de mesu-
rer le bord postérieur du mur aortique postérieur. 

Bien que ces mesures linéaires soient corrélées aux me-
sures angiographiques et qu’elles sont généralement 
utilisées dans la pratique clinique courante ou en re-
cherche, elles ne représentent pas les réelles dimensions 
de l’OG. 109,110 L’évaluation de l’OG dans ses dimensions 
antéro-postérieures suppose une relation linéaire entre 
le diamètre antéro-postérieur et les autres dimensions de 
l’OG, ce qui n’est généralement pas le cas. 111,112 L’élargis-
sement de l’OG dans le sens antéro-postérieur peut être 
contraint par la cavité thoracique, entre le sternum et la 
colonne vertébrale. Un élargissement de l’OG dans l’axe 
inféro-supérieur ou dans médio-latéral peut altéré la gé-

QUANTIFICATION OF LEFT ATRIAL AND
RIGHT ATRIAL SIZE

The LA fulfills 3 major physiologic roles that impact
on LV filling and performance. The LA acts as a
contractile pump that delivers 15% to 30% of the LV
filling, as a reservoir that collects pulmonary venous
return during ventricular systole, and as a conduit
for the passage of stored blood from the LA to the LV
during early ventricular diastole.87 Increased LA size is
associated with adverse cardiovascular outcomes.88-90

An increase in atrial size most commonly is related to
increased wall tension as a result of increased filling
pressure.91,92 Although increased filling volumes can
cause an increase in LA size, the adverse outcomes
associated with increased dimension and volume are
more strongly associated with increased filling pres-
sure. Relationships exist between increased LA
size and the incidence of atrial fibrillation and
stroke,93-101 risk of overall mortality after MI,102,103

and risk of death and hospitalization in patients with
dilated cardiomyopathy.104-108 LA enlargement is a
marker of both the severity and chronicity of dia-
stolic dysfunction and magnitude of LA pressure
elevation.88,91,92

The LA size is measured at the end-ventricular
systole when the LA chamber is at its greatest
dimension. While recording images for computing
LA volume, care should be taken to avoid foreshort-
ening of the LA. The base of the LA should be at its
largest size indicating that the imaging plane passes
through the maximal short-axis area. The LA length
should also be maximized ensuring alignment along
the true long axis of the LA. When performing

planimetry, the LA, the confluences of the pulmo-
nary veins, and LA appendage should be excluded.

With TEE, the LA frequently cannot fit in its
entirety into the image sector. Measurements of LA
volume from this approach cannot be reliably per-
formed; however, LA dimension can be estimated
combining measurements from different imaging
planes.

LA Linear Dimension

The LA can be visualized from multiple echocardio-
graphic views from which several potential LA di-
mensions can be measured. However, the large
volume of prior clinical and research work used

Figure 15 Measurement of left atrial diameter (LAD)
from M-mode, guided by parasternal short-axis image (up-
per right) at level of aortic valve. Linear method is not
recommended.

Figure 16 Measurement of left atrial (LA) volume from
area-length (L) method using apical 4-chamber (A4C) and
apical 2-chamber (A2C) views at ventricular end systole
(maximum LA size). L is measured from back wall to line
across hinge points of mitral valve. Shorter L from either
A4C or A2C is used in equation.
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Figure 15: Mesure du diamètre de l’oreillette gauche (LAD) par le 
mode M, guidée par une image parasternale petit axe au niveau de 
la valve aortique (en haut à droite). La méthode linéaire n’ets pas 
recommandée. 

Figure 16: Mesure du volume de l’oreillette gauche (OG) par la 
méthode aire-longueur en utilisant la coupe apicale 4 cavités (A4C) et 
2 cavités (A2C) en télésystole (taille maximale de l’OG). L est mesuré 
du mur postérieur jusqu’à une ligne tracée entre les bords médial et 
latéral de l’anneau mitral. La longueur L la plus petite entre la vue A4C 
et A2C est utilisée. 
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ométrie de l’OG, ainsi les dimensions antéro-postérieu-
res de l’OG ne sont plus représentatives de sa taille. C’est 
pour ces raisons que la mesure linéaire de l’OG dans le 
sens antéro-postérieur, comme seule mesure de l’OG, 
peut être trompeuse et doit être accompagnée d’une es-
timation du volume de l’OG, autant en pratique clinique 
qu’en recherche. 

Mesure du volume de l’OG

Lorsque l’on veut mesurer les dimensions de l’OG en 
pratique clinique, il est recommandé de déterminer le 
volume de l’OG plutôt qu’une mesure des dimensions 
linéaires. Ceci permet d’estimer de manière plus préci-
se les remodelages asymétriques de l’OG. 111 De plus, la 
gravité des maladies cardiovasculaires est plus fortement 
corrélée au volume de l’OG qu’à ses dimensions linéai-
res. 97,113 Les mesures échocardiographiques du volume 
de l’OG ont été comparées aux résultats obtenus au 
scanner, en ventriculographie de contraste biplan, et en 
IRM. 109,114,116 Ces études ont montré une bonne corréla-
tion ou une tendance de l’échocardiographie à sous-esti-
mer les mesures du volume de l’OG. 

La méthode la plus simple pour estimer le volume de 
l’OG est la « formule cubique » qui suppose que le vo-
lume de l’OG peut être comparé à une sphère dont le 
diamètre est égal au diamètre antéro-postérieur de l’OG. 
Cependant, cette méthode a montré son infériorité par 
rapport aux autres techniques d’estimation de volume. 
109,111,117 Les meilleures méthodes de mesures sont le mo-
dèle ellipsoïde ou la méthode de Simpson. 88,89,97,101,102,109,1

11,115,117

Le modèle ellipsoïde suppose que l’OG peut être conve-
nablement représentée par un sphéroïde allongé d’un 
volume de 4π/3 (L/2) (D

1
/2) (D

2
/2), où L est le grand axe 

(de l’ellipse) et D1 et D2 les deux axes orthogonaux plus 
petits. Le volume de l’OG peut être estimé en utilisant ce-
tte formule en remplaçant D

1
 par le diamètre antéro-pos-

térieur de l’OG acquis en coupe parasternale grand axe, 
D

2
 par le diamètre médio-latéral acquis en coupe paras-

ternale petit axe, et L par le grand axe de l’OG acquis en 
coupe apicale 4 cavités. 117,119 Des méthodes simplifiées 
pour l’estimation du volume de l’OG, utilisant des mesu-
res linéaires non-orthogonales ont été proposées. 113 Le 
volume de l’OG déterminé par les mesures linéaires est 
extrêmement dépendant de la précision de la localisa-
tion et des mesures des petits axes et il a été montré que 
le volume de l’OG était sous estimé par cette méthode. 117

Pour estimer plus précisément la valeur du petit axe de 
l’ellipse représentant l’OG, on peut mesurer les surfaces 
maximales (grand axe) de l’ellipse et en dériver les autres 
mesures. Cette mesure prend en compte tout le bord de 
l’OG à l’inverse d’une seule mesure linéaire. Quand la 
surface grand axe est substituée à la dimension petit axe, 
la formule biplan aire-longueur est utilisée: 8 (A1) (A2) 
/3π (L), où A1 et A2 représentent les surfaces (ou aires) 
maximales planimétrées de l’OG acquises respective-
ment en coupe apicale 4 et 2 cavités, et L es la longueur. 
La longueur reste le grand axe de l’OG, déterminé par la 
distance de la perpendiculaire entre le milieu du plan de 
l’anneau mitral et le coté supérieur de l’OG (Figure 16). 
Dans la formule aire-longueur, la longueur est mesurée 
sur les coupes 2 et 4 cavités et l’on utilise la plus petite de 
ces 2 mesures. 

La formule aire-longueur peut être calculée à partir 
d’un seul plan, généralement en coupe apicale 4 cavi-
tés, en supposant que A1 = A2, donc que le volume = 
8(A1)2/3π(L) (Figure 16). 120 Cependant, cette méthode 
fait des approximations géométriques qui peuvent ne 
pas être précises. Chez les personnes âgées, le diaphrag-
me soulève l’apex cardiaque ce qui augmente l’angle 
entre le ventricule et l’oreillette. Ainsi, généralement, la 
coupe apicale 4 cavités coupe l’oreillette tangentielle-
ment chez les personnes âgées et il en résulte une sou-
s-estimation du volume de l’OG lorsqu’on utilise une 
technique mono-plan. Puisque la majorité des études 
précédentes cliniques et fondamentales ont utilisé la for-
mule aire-longueur biplan, c ‘est la méthode recomman-
dée (Figures 15 et 16). 

Le volume de l’OG peut aussi être mesuré en utilisant 
la règle de Simpson, dont l’application est la même que 
celle de la mesure du VG et qui part de l’hypothèse que le 
volume d’une figure géométrique peut être calculé par la 
somme des volumes de figures plus petites et de même 
forme. Plus simplement, l’algorithme de Simpson divise 
l’OG en une série de disques ovales empilés dont la hau-
teur est h et les axes orthogonaux mineur et majeur son 
D

1
 et D

2
 (méthode des disques). Le volume de l’OG peut 

être dérivé de la somme des volumes de chacun de dis-
ques. Volume = π/4(h) ∑ (D

1
)(D

2
). La formule est intégrée 

avec l’aide d’un ordinateur et le volume calculé par un 
logiciel disponible en ligne (Figure 17). 

M-mode or 2D anteroposterior (AP) linear dimen-
sion obtained from the parasternal long-axis view,
making this the standard for linear LA measurement
(Figure 15).93,95,96,98,104,105 The convention for M-
mode measurement is to measure from the leading
edge of the posterior aortic wall to the leading edge
of the posterior LA wall. However, to avoid the
variable extent of space between the LA and aortic
root, the trailing edge of the posterior aortic is
recommended.

Although these linear measurements have been
shown to correlate with angiographic measure-
ments and have been widely used in clinical practice
and research, they inaccurately represent true LA
size.109,110 Evaluation of the LA in the AP dimension
assumes that a consistent relationship is maintained
between the AP dimension and all other LA dimen-
sions as the atrium enlarges, which is often not the
case.111,112 Expansion of the LA in the AP dimension
may be constrained by the thoracic cavity between
the sternum and the spine. Predominant enlarge-
ment in the superior-inferior and medial-lateral di-
mensions will alter LA geometry such that the AP
dimension may not be representative of LA size. For
these reasons, AP linear dimensions of the LA as the
sole measure of LA size may be misleading and
should be accompanied by LA volume determina-
tion in both clinical practice and research.

LA Volume Measurements

When LA size is measured in clinical practice,
volume determinations are preferred over linear
dimensions because they allow accurate assessment
of the asymmetric remodeling of the LA chamber.111

In addition, the strength of the relationship between
cardiovascular disease is stronger for LA volume
than for LA linear dimensions.97,113 Echocardio-

graphic measures of LA volume have been com-
pared with cinecomputed tomography, biplane con-
trast ventriculography, and MRI.109,114-116 These
studies have shown either good agreement or a
tendency for echocardiographic measurements to
underestimate comparative LA volumes.

The simplest method for estimating LA volume is
the cube formula, which assumes that the LA volume
is that of a sphere with a diameter equal to the LA AP
dimension. However, this method has proven to be
inferior to other volume techniques.109,111,117 LA vol-
umes are best calculated using either an ellipsoid
model or Simpson’s rule.88,89,97,101,102,109-111,115-117

The ellipsoid model assumes that the LA can be
adequately represented as a prolate ellipse with a
volume of 4�/3 (L/2) (D1/2) (D2/2), where L is the
long axis (ellipsoid) and D1 and D2 are orthogonal
short-axis dimensions. LA volume can be estimated
using this biplane dimension-length formula by sub-
stituting the LA AP diameter acquired from the
parasternal long axis as D1, LA medial-lateral dimen-
sion from the parasternal short-axis as D2, and the LA
long-axis from the apical 4-chamber for L.117-119

Simplified methods using nonorthogonal linear mea-
surements for estimation of LA volume have been
proposed.113 Volume determined using linear di-
mensions is very dependent on careful selection of
the location and direction of the minor-axis dimen-
sions and has been shown to significantly underes-
timate LA volume.117

To estimate the LA minor-axis dimension of the
ellipsoid more reliably, the long-axis LA areas can be
traced and a composite dimension derived. This
dimension takes into account the entire LA border,
rather than a single linear measurement. When
long-axis area is substituted for minor-axis dimen-
sion, the biplane area-length formula is used: 8 (A1)
(A2)/3� (L), where A1 and A2 represent the maximal
planimetered LA area acquired from the apical 4- and
2-chamber views, respectively, and L is length. The
length remains the LA long-axis length determined
as the distance of the perpendicular line measured
from the middle of the plane of the mitral annulus to
the superior aspect of the LA (Figure 16). In the
area-length formula the length is measured in both
the 4- and 2-chamber views and the shortest of these
2 length measurements is used in the formula.

The area-length formula can be computed from a
single plane, typically the apical 4-chamber, by
assuming A1 � A2, such that volume � 8 (A1)2/3�
(L) (Figure 16).120 However, this method makes
geometric assumptions that may be inaccurate. In
older individuals the diaphragm lifts the cardiac
apex upward, which increases the angle between
ventricle and atrium. Thus, the apical 4-chamber
view will commonly intersect the atria tangentially
in older individuals and result in underestimation of
volume using a single plane technique. Because the

Figure 17 Measurement of left atrial (LA) volume from
biplane method of disks (modified Simpson’s rule) using
apical 4-chamber (A4C) and apical 2-chamber (A2C) views
at ventricular end systole (maximum LA size).
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Figure 17: Mesure du volume de l’oreillette gauche (OG) par la 
méthode biplan des disques (règle de Simpson modifiée) en utilisant 
la coupe apicale 4 cavités (A4C) et 2 cavités (A2C) en télésystole (taille 
maximale de l’OG).
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L’utilisation de la méthode de Simpson dans ce cas re-
quiert la saisie des données de planimétrie de l’OG en 
biplan pour dériver les diamètres. Les courbes optimales 
doivent être obtenues orthogonalement autour du grand 
axe de l’OG, en utilisant les coupes apicales de l’ETT. Des 
précautions doivent être prises pour exclure les veines 
pulmonaires du tracé de l’OG. La limite inférieure est 
représentée par le plan de l’anneau mitral. En monoplan, 
on peut utiliser la méthode des disques pour estimer le 
volume de l’OG est supposant que les disques empilés 
soient rond V = π/4(h) ∑ (D

1
). Cependant, comme décrit 

au dessus, cela suppose que les largeurs de l’OG en cou-
pe 2 et 4 cavités sont identiques. Ceci étant rarement le 
cas, cette formule n’est pas souvent applicable. 

L’échocardiographie 3D devrait être plus précise quant 
à l’évaluation du volume de l’OG ; cependant, à ce jour, 
il n’existe aucun consensus sur l’utilisation de cette mé-
thode pour l’acquisition des données et il n’y pas de va-
leurs de référence établies. 121,123 

Valeurs normales des mesures de l’OG

Les mesures linéaires non indexées de l’OG sont issues 
de la cohorte de Framingham comprenant 1099 partici-
pants âgés de 20 à 45 ans, de taille moyenne, non obèses, 
et sans maladies cardiovasculaires (Tableau 9). 11 Des 
valeurs un peu plus élevées ont été rapportées d’une 
cohorte de 767 patients sans maladies cardiovasculaires 
mais chez qui la taille et l’obésité n’étaient pas des cri-
tères d’exclusion. 113 La taille corporelle et l’âge ont été 
identifiés comme influençant la taille de l’OG. 10,87,113 Il 
existe aussi une différence de la taille de l’OG en fonction 
du sexe, cependant celle ci est quasiment prise en comp-
te dans la taille corporelle. 87,113,120,124 L’influence de la tai-
lle corporelle sur la taille de l’OG est généralement cor-
rigée en indexant les mesures à des mesures de la taille 
corporelle. En fait, depuis l’enfance, le volume indexé de 
l’OG varie peu. 125 Plusieurs méthodes d’indexation ont 
été proposées notamment sur la taille, le poids, la me-
sure estimée de la masse maigre et la surface corporelle. 
10,113 La plus utilisée et celle recommandée par le comité, 
est l’indexation de la taille de l’OG en la divisant par la 
surface corporelle (BSA). 

majority of prior research and clinical studies have
used the biplane area-length formula, it is the rec-
ommended ellipsoid method (Figures 15 and 16).

LA volume may also be measured using Simpson’s
rule, similar to its application for LV measurements,
which states that the volume of a geometric figure
can be calculated from the sum of the volumes of
smaller figures of similar shape. Most commonly,
Simpson’s algorithm divides the LA into a series of
stacked oval disks whose height is h and whose
orthogonal minor and major axes are D1 and D2

(method of disks). The volume of the entire LA can
be derived from the sum of the volume of the
individual disks. Volume � �/4 (h) � (D1) (D2). The
formula is integrated with the aid of a computer and
the calculated volume provided by the software
package online (Figure 17).

The use of the Simpson’s method in this way
requires the input of biplane LA planimetry to derive
the diameters. Optimal contours should be obtained
orthogonally around the long axis of the LA using

TTE apical views. Care should be taken to exclude
the pulmonary veins from the LA tracing. The infe-
rior border should be represented by the plane of
the mitral annulus. A single plane method of disks
could be used to estimate LA volume by assuming
the stacked disks are circular V � �/4 (h) � (D1).2

However, as noted above, this makes the assump-
tion that the LA width in the apical 2- and 4-chamber
are identical, which is often not the case and,
therefore, this formula is not preferred.

Three-dimensional echocardiography should pro-
vide the most accurate evaluation of LA volume and
has shown promise; however, to date no consensus
exists on the specific method that should be used
for data acquisition and there is no comparison with
established normal values.121-123

Normal Values of LA Measurements

The nonindexed LA linear measurements are taken
from a Framingham Heart Study cohort of 1099
participants between the ages of 20 and 45 years

Figure 18 Measurement of aortic root diameters at aortic
valve annulus (AV ann) level, sinuses of Valsalva (Sinus
Val), and sinotubular junction (ST Jxn) from midesopha-
geal long-axis view of aortic valve, usually at angle of
approximately 110 to 150 degrees. Annulus is measured by
convention at base of aortic leaflets. Although leading edge
to leading edge technique is demonstrated for the Sinus Val
and ST Jxn, some prefer inner edge to inner edge method.
(See text for further discussion.)

Figure 19 Measurement of aortic root diameter at sinuses
of Valsava from 2-dimensional parasternal long-axis image.
Although leading edge to leading edge technique is shown,
some prefer inner edge to inner edge method. (See text for
further discussion.)

Table 9 Reference limits and partition values for left atrial dimensions/volumes

Women Men

Reference

range

Mildly

abnormal

Moderately

abnormal

Severely

abnormal

Reference

range

Mildly

abnormal

Moderately

abnormal

Severely

abnormal

Atrial dimensions
LA diameter, cm 2.7–3.8 3.9–4.2 4.3–4.6 �4.7 3.0–4.0 4.1–4.6 4.7–5.2 �5.2
LA diameter/BSA, cm/m2 1.5–2.3 2.4–2.6 2.7–2.9 �3.0 1.5–2.3 2.4–2.6 2.7–2.9 �3.0
RA minor-axis dimension, cm 2.9–4.5 4.6–4.9 5.0–5.4 �5.5 2.9–4.5 4.6–4.9 5.0–5.4 �5.5
RA minor-axis dimension/BSA, cm/m2 1.7–2.5 2.6–2.8 2.9–3.1 �3.2 1.7–2.5 2.6–2.8 2.9–3.1 �3.2

Atrial area
LA area, cm2 �20 20–30 30–40 �40 �20 20–30 30–40 �40

Atrial volumes
LA volume, mL 22–52 53–62 63–72 �73 18–58 59–68 69–78 �79

LA volume/BSA, mL/m2 22 � 6 29–33 34–39 >40 22 � 6 29–33 34–39 >40

BSA, Body surface area; LA, left atrial; RA, right atrial.
Bold italic values: Recommended and best validated.
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Figure 18: Mesure des diamètres de la partie initiale de l’aorte au 
niveau de l’anneau aortique (AV ann), des sinus de Valsalva (Sinus 
Val), et de la jonction sino-tubulaire (ST Jxn), à partir de la coupe mid-
esophagienne long axe, en général entre 110 à 150 degrés. L’anneau 
est mesuré par convention à la base des feuillets aortiques. Bien que 
la technique du bord proximal au bord proximal (leading edge) soit 
démontré, certains experts préfèrent la technique du bord distal au 
bord proximal (diamètre interne) (voir texte). 

Figure 19: Mesure des diamètres de la partie initiale de l’aorte au 
niveau des sinus de Valsalva à partir de la coupe parasternale long 
axe. Bien que la technique du bord proximal au bord proximal (leading 
edge) soit démontré, certains experts préfèrent la technique du bord 
distal au bord proximal (diamètre interne) (voir texte). 

TABLEAU 9 – VALEURS DE RÉFÉRENCES ET DE PARTITION DES DIMENSIONS/VOLUMES DES OREILLETTES.

 Femme Homme

  Valeurs de Anomalie Anomalie Anomalie Valeurs de Anomalie Anomalie Anomalie 
  référence légère modérée sévère référence légère modérée sévère

Dimensions oreillettes 
 Diamètre OG, cm 2,7-3,8 3,9-4,2 4,3-4,6 ≥4,7 3,0-4,0 4,1-4,6 4,7-5,2 ≥5,2 
 Diamètre OG/BSA, cm/m2 1,5-2,3 2,4-2,6 2,7-2,9 ≥3,0 1,5-2,3 2,4-2,6 2,7-2,9 ≥3,0 
 Dimension petit axe OD, cm 2,9-4,5 4,6-4,9 5,0-5,4 ≥5,5 2,9-4,5 4,6-4,9 5,0-5,4 ≥5,5 
 Dimension petit axe OD/BSA, cm/m2 1,7-2,5 2,6-2,8 2,9-3,1 ≥3,2 1,7-2,5 2,6-2,8 2,9-3,1 ≥3,2

Surface atriale 
 Surface OG, cm2 ≤20 20-30 30-40 ≥40 ≤20 20-30 30-40 ≥40

Volumes atriaux 
 Volume OG, mL 22-52 53-62 63-72 ≥73 18-58 59-68 69-78 ≥79

Volume OG/BSA, mL/m2 22±6 29-33 34-39 ≥40 22±6 29-33 34-39 ≥40

BSA, surface corporelle ; OG, oreillette gauche, OD, oreillette droite 
Valeurs en italique: recommandées et mieux validées
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Le volume indexé normal de l’OG a été déterminé en 
utilisant des technique bi-plans (surface-longueur ou 
méthode des disques) dans plusieurs études incluant des 
centaines de patients : 22 ± 6 cm3/m2. 88,120,126,127 Le volu-
me absolu de l’OG a également été reporté, cependant, 
en pratique clinique, indexer selon la surface corporelle 
prend en compte les variations de taille corporelle et doit 
donc être utilisé. Comme le risque cardiaque et la taille 
de l’OG sont très liés, encore plus important que de dé-
terminer le degré de dilatation de l’OG, il est nécessaire 
d’avoir des valeurs de référence de la taille de l’OG afin 
de prédire le risque cardiaque. Il existe maintenant plu-
sieurs articles qui valident que l’augmentation progres-
sive du risque associé à des volumes de l’OG supérieurs 
aux valeurs normales. 89,97,99 103,106,108,128 Par conséquent, les 
mesures du volume indexé de l’OG doivent devenir des 
mesures de routine car elles reflètent l’importance et la 
chronicité des pressions de remplissage du VG et elles 
sont un critère prédictif fort. 

Oreillette droite

Il y a beaucoup de données de recherches ou d’études 
cliniques disponibles concernant la quantification de 
la taille de l’oreillette droite (OD). Bien que l’OD puisse 
être évaluée depuis différentes vues, sa taille est gé-
néralement mesurée en coupe apicale 4 cavités. Les 
dimensions du petit axe doivent être prise dans un plan 
perpendiculaire au grand axe de l’OD allant du bord la-
téral de l’OD au septum inter-atrial. Les valeurs normales 
pour le petit axe de l’OD sont rapportées dans le Tableau 
9. 80,129 Bien que les dimensions de l’OD peuvent varier 
avec le sexe, il n’est pas recommandé, à l’heure actuelle, 
de séparer les valeurs de référence selon le sexe. 

Même si peu de données sont disponibles concernant 
le volume de l’OD, son estimation serait plus robuste et 
plus précise pour déterminer la taille de l’OD que les me-
sures linéaires. Comme il n’y a pas de vue orthogonale de 
l’OD de référence pour utiliser un calcul apical biplan, la 
mesure aire-longueur simple plan et la méthode des dis-
ques n’ont été utilisées que dans très peu d’études pour 
mesurer le volume de l’OD. 120,130,131 Nous pensons qu’il 
n’y a que trop peu d’études validées pour recommander 
des valeurs normales de l’OD, à ce jour. Cependant, des 
données issues d’un petit nombre de volontaires sains 
montrent que le volume indexé de l’OD est similaire à 
celui de l’OG chez l’homme (21 mL/m2) mais apparaît 
légèrement inférieur chez la femme. 120

Mesure de l’aorte et de la veine cave 
inférieure

Mesure de l’Aorte

Les enregistrements doivent être faits à partir de la vue 
parasternale grand axe pour visualiser le départ de 
l’aorte et l’aorte ascendante proximale. Des images en 
deux dimensions doivent être utilisées pour observer la 
chambre de chasse du VG et le départ de l’aorte doit être 
analysé dans plusieurs vues en changeant d’espace inter-
costal et en s’éloignant du bord gauche du sternum. Les 
vues parasternales droites, sur un patient en décubitus 
latéral droit, peuvent également être utiles. Les mesu-
res sont généralement prises à (1) l’anneau de la valve 
aortique (point d’attache des feuillets aortiques) ; (2) le 
diamètre maximum au sinus de Valsalva ; et (3) à la jonc-
tion sino-tubulaire (transition entre les sinus de Valsalva 
et la portion tubulaire de l’aorte ascendante). 

Les coupes utilisées pour les mesures doivent être ce-
lles qui montrent le diamètre le plus large du départ de 
l’aorte. Quand on mesure le diamètre de l’aorte, il est 
important de choisir le plus grand diamètre mesuré dans 
un axe perpendiculaire au grand axe du vaisseau dans 
cette coupe. Certains experts préfèrent la technique « du 
bord interne au bord interne » pour être similaire à celles 
utilisées dans d’autres méthodes d’imagerie de l’aorte 
comme l’IRM ou la TDM. Cependant, les valeurs de réfé-
rence en échocardiographie ont été obtenues en utilisant 
la technique du bord le plus proche de la sonde (leading 
edge). Les avancées en échographie qui résultent d’une 
amélioration de la qualité de l’image devraient minimi-
ser les différences obtenues entre les méthodes. 

Les mesures du diamètre aortique en 2D sont préférables 
à celles obtenues en M-mode, car le déplacement cy-
clique du cœur et les changements de la localisation du 
curseur MMode par rapport au diamètre maximal du si-
nus de Valsalva qui en résultent sont responsables d’une 
sous estimation systématique (environ 2mm) du diamè-
tre aortique en M-mode comparé à celui mesuré en 2D. 
132 Le diamètre de l’anneau aortique est mesuré entre les 
points d’attache des feuillets aortique (du bord intérieur 
au bord intérieur) en vue parasternale ou apical grand 
axe qui révèle le plus grand diamètre de l’anneau aorti-
que avec le doppler couleur pour visualiser au mieux le 
bord tissu-sang, si nécessaire. 132 

L’aorte thoracique est mieux visualisée en ETO qu’en 
ETT, car une grande partie est alors plus proche de la 
sonde. L’aorte ascendante peut être vue en grand axe en 
utilisant la vue grand axe de la valve aortique au niveau 
de l’œsophage moyen, à environ 130° et la vue grand axe 
de l’aorte ascendant au niveau de l’œsophage moyen. 
La vue petit axe de l’aorte ascendante peut être obtenue 
à l’œsophage moyen à environ 45°. Pour les mesures 
de l’aorte descendante, la vue en petit axe à 0°, et la 
vue en grand axe à 90° peuvent être obtenues depuis le 
diaphragme jusqu’à la crosse de l’aorte. La crosse elle 
même et l’origine de 2 des gros vaisseaux peuvent être 
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observées chez la plupart des patients. La partie haute de 
l’aorte ascendante et la partie proximales de la crosse ne 
peuvent pas être observées en ETO à cause de l’interpo-
sition de la division de la trachée. 

Identification d’une dilatation de la partie initiale de 
l’aorte

Le diamètre de la partie initiale de l’aorte au niveau des 
sinus de Valsalva est fortement corrélé à la surface cor-
porelle et à l’âge. C’est pourquoi la surface corporelle 
doit être utilisée pour prédire les dimensions de la partie 
initiale de l’aorte dans trois sous groupes de patients : les 
plus jeunes, avant 20 ans ; entre 20 et 40 ans et les plus 
de 40 ans. 132 La dilatation de l’aorte initiale au sinus de 
Valsalva est définie comme un diamètre supérieur au 
95e percentile de la distribution dans une grande popu-
lation de référence. 132 La dilatation de l’aorte peut être 
facilement détectée en reportant la valeur du diamètre 
mesuré et la surface corporelle sur les normogrammes 
préalablement publiés (Figure 20). 132 Les équations pour 
déterminer le diamètre aortique attendu au sinus de Val-
salva en fonction de la surface corporelle pour les 3 sous 
groupes d’âges sont retrouvées dans la Figure 20. L’index 
de l’aorte initiale soit le rapport entre le diamètre obser-
vé et attendu, peut être calculé en divisant le diamètre 
mesuré par le diamètre attendu. La dilatation aortique 
est fortement associée à la présence et à l’évolution 
d’une régurgitation aortique 133 et à l’apparition d’une 
dissection aortique. 134 La présence d’une hypertension 
artérielle apparaît comme ayant un impact minimal sur 
le diamètre de l’aorte initiale au niveau des sinus de Val-
salva 133,135 mais est associée plus fortement à la dilatation 
des autres segments de l’aorte. 

Evaluation de la veine cave inférieure (VCI)

L’examen de la VCI en coupe sous costale doit faire partie 
intégrante de l’examen de routine en ETT. Il est générale-
ment admis que le diamètre de la VCI doit être mesuré 
chez un patient en décubitus latéral gauche entre 1,0 et 
2,0 cm à la jonction avec l’OD en utilisant une vue en 
grand axe. Pour plus de précision, cette mesure doit être 
perpendiculaire au grand axe de la VCI. Le diamètre de la 
VCI diminue à l’inspiration lorsque la pression intratho-
racique négative augmente le remplissage de le VD et le 
retour veineux. Le diamètre de la VCI et le pourcentage 
de diminution pendant l’inspiration sont corrélés aux 
pressions dans l’OD. Cette relation est appelée index de 
compliance. 136 L’évaluation de la réponse à l’inspiration 
nécessite généralement une brève apnée pour permettre 
une meilleure mesure. 

Le diamètre normal de la VCI est inférieur à 1,7 cm. Il 
existe une diminution de 50% du diamètre lorsque les 
pressions dans l’OD sont normales (0-5mmHg). Une VCI 
dilatée (> 1,7 cm) avec une compliance normale (> 50%) 
suggère une élévation modérée des pressions dans l’OD 
(6-10mmHg). Lorsque la compliance à l’inspiration est 
inférieure à 50%, les pressions dans l’OD sont générale-
ment entre 10 et 15 mmHg. Enfin, une VCI dilatée sans 
aucune compliance est le reflet de pressions très élevées 
dans l’OD, supérieures à 15mmHg. En revanche, une 
petite VCI (<1,2 cm) avec une compliance spontanée est 
généralement observée dans les déplétions intravascu-
laires. 137 

Il existe plusieurs conditions à considérer pour évaluer la 
VCI. Il a été montré que les athlètes avaient des VCI dila-
tées avec des index de compliance normaux. Des études 

transducer. The ascending aorta can be seen in long
axis using the midesophageal aortic valve long-axis
view at about 130 degrees and the midesophageal
ascending aorta long-axis view. The short-axis view
of the ascending aorta is obtained using the
midesophageal views at about 45 degrees. For mea-
surements of the descending aorta, short-axis views
at about 0 degrees, and long-axis views at about 90
degrees, can be recorded from the level of the
diaphragm up to the aortic arch (Figure 19). The
arch itself and origins of two of the great vessels can
be seen in most patients. There is a blind spot in the
upper ascending aorta and the proximal arch that is
not seen by TEE because of the interposed tracheal
bifurcation.

Identification of Aortic Root Dilatation

Aortic root diameter at the sinuses of Valsalva is
related most strongly to BSA and age. Therefore, BSA
may be used to predict aortic root diameter in 3 age
strata: younger than 20 years, 20 to 40 years, and
older than 40 years, by published equations.132

Aortic root dilatation at the sinuses of Valsalva is
defined as an aortic root diameter above the upper
limit of the 95% confidence interval of the distribu-
tion in a large reference population.132 Aortic dila-
tation can be easily detected by plotting observed
aortic root diameter versus BSA on previously pub-
lished nomograms (Figure 20).132 Equations to de-
termine the expected aortic diameter at the sinuses
of Valsalva in relation to body surface area for each
of the 3 age strata are found in Figure 20. The aortic
root index, or ratio of observed to expected aortic
root diameter, can be calculated by dividing the
observed diameter by the expected diameter. Aortic
dilatation is strongly associated with the presence
and progression of aortic regurgitation133 and with
the occurrence of aortic dissection.134 The presence

of hypertension appears to have minimal impact on
aortic root diameter at the sinuses of Valsalva,133,135

but is associated with enlargement of more distal
aortic segments.

Evaluation of the Inferior Vena Cava

Examination of the inferior vena cava (IVC) from the
subcostal view should be included as part of the
routine TTE examination. It is generally agreed that
the diameter of the IVC should be measured with
the patient in the left decubitus position at 1.0 to 2.0
cm from the junction with the RA, using the long-
axis view. For accuracy, this measurement should be
made perpendicular to the IVC long axis. The diam-
eter of the IVC decreases in response to inspiration
when the negative intrathoracic pressure leads to an
increase in RV filling from the systemic veins. The
diameter of the IVC and the percent decrease in the
diameter during inspiration correlate with RA pres-
sure. The relationship has been called the collapsibility
index.136 Evaluation of the inspiratory response often
requires a brief sniff, as normal inspiration may not
elicit this response.

The normal IVC diameter is less than 1.7 cm.
There is a 50% decrease in the diameter when the
RA pressure is normal (0-5 mm Hg). A dilated IVC
(�1.7 cm) with normal inspiratory collapse (�50%)
is suggestive of a mildly elevated RA pressure
(6-10 mm Hg). When the inspiratory collapse is
less than 50%, the RA pressure is usually between
10 and 15 mm Hg. Finally, a dilated IVC without
any collapse suggests a markedly increaseed RA
pressure of greater than 15 mm Hg. In contrast, a
small IVC (usually �1.2 cm) with spontaneous col-
lapse often is seen in the presence of intravascular
volume depletion.137

There are several additional conditions to be
considered in evaluating the IVC. Athletes have been

Figure 20 The 95% confidence intervals for aortic root diameter at sinuses of Valsalva based on body surface
area in children and adolescents (A), adults aged 20 to 39 years (B), and adults aged 40 years or older (C).
(Reprinted from American Journal of Cardiology, Volume 64, Roman et al., Two-dimensional echocardio-
graphic aortic root dimensions in normal children and adults, 507-12, 1989, with permission from Excerpta
Medica, Inc.)
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Figure 20: Intervalle de confiance de 95% pour la mesure de l’aorte proximale au niveau des sinus de Valsalva basée sur la surface corporelle des 
enfants et adolescents (A), adultes de 20 à 39 ans (B), et adultes de plus de 40 ans (C). (d’après American Journal of Cardiology, Volume 64, Roman et 
al. Two-dimensional echocardiographic aortic root dimensions in normal children and adults, 507:12, 1989, avec permission de Excerpta Medica, Inc.). 
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137,138 ont trouvé que le diamètre moyen de la VCI chez les 
athlètes était de 2,31 ± 0,46 comparé à 1,14 ± 0,13 chez 
des sujets contrôles de même âge. Les diamètres les plus 
élevés ont été observés chez des nageurs très entraînés. 

Une étude a montré qu’une VCI dilatée chez un patient 
ventilé mécaniquement n’était pas toujours le reflet de 
pressions élevées dans l’OD. Cependant, un petite VCI 
(<1,2cm) a une spécificité de 100% pour des pressions 
dans l’OD inférieures à 10mmHg, mais la sensibilité est 
basse. 139 Une étude plus récente suggérait qu’il y avait 
une meilleure corrélation lorsque le diamètre de la VCI 
était mesuré à la fin de l’expiration et à la fin de la diasto-
le en M-mode. 140 

L’utilisation de la taille de la VCI et de sa compliance est 
recommandée pour l’estimation des pressions de l’OD. 
Cette évaluation doit être utilisée dans l’estimation des 
pressions dans l’artère pulmonaire en se basant sur la 
vélocité du jet de régurgitation tricuspide. 
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