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Mr MER… né 25/04/1948 (64 ans) 

Juillet 2012 

Histoire clinique :   07/2012 : 
Dyspnée progressive depuis 8 à 10 jours 
1 épisode de douleur thoracique à l’effort (port de charge lourde) 
 
Antécédent(s) : Chute avec traumatisme lombaire 
 
Facteurs de risque : Dyslipidémie non traitée 
 
Examen clinique :  Polypnée / sous crépitants 2 bases / SaO² 92% 
     Pas de douleur thoracique  

Biologie :   07/2012 : 
Troponine négative / BNP 258 pg/ml  
Ionogramme normal 
Fonction rénale RAS 
 
 



Mr MER… né 25/04/1948 (64 ans) 



Mr MER… né 25/04/1948 (64 ans) 

ECG  Rythme sinusal  
Axe QRS Gauche ++ 
Trouble repolarisation T “diphasique” dérivations périphériques 
Trouble conductif intraVG 

ETT  FEVG 35 à  40% avec dilatation VG (DTD VG 78 mm) 
IM grade II fonctionnelle 
E/A à 1,4  
HTAP avec PAPs 42 mmHg  
Hypokinésie diffuse sans anomalie cinétique segmentaire 



Homme de 64 ans avec  dysfonction VG significative  / Elévation modérée  BNP  
pour Troponine Négative / Dilatation VG diffuse  avec hypokinésie globale  
 

A . Traitement médical domicile et réévaluation après traitement déplétif 

B . Hospitalisation pour coronarographie en urgence 

C . Hospitalisation pour resynchronisation urgente 

D . Hospitalisation pour traitement déplétif puis coronarographie 

E . Hospitalisation pour traitement déplétif puis resynchronisation 



Coronarographie 

27/07/2012 

Tronc commun 

Circonflexe proximale 



Coronarographie 

27/07/2012 

Tronc commun 



Coronarographie 

27/07/2012 

IVA proximale 



Coronarographie 

27/07/2012 

RVG 



IRM 
31/07/2012 



Mr MER… né 25/04/1948 (64 ans) 

SYNTHESE  Cardiomyopathie dilatée “ischémique” (HIBERNATION ++) 
Lésions tritronculaires proximales réseau gauche 
Absence de séquelle IDM (IRM Normale) 

Aout 2012 

  Stratégie hybride de primointention 
  PAC (AMIG-Mg 1+2 / AMID-IVA) 
  ATC RVG (1 DES 2.75 x 24mm) 



Suivi à 6 mois… 



Mr MER… né 25/04/1948 (64 ans) 

31 Janvier 2013 

Histoire clinique :   07/2012 : 
Dyspnée stade I à II NYHA 
“BBG” inchangé  
 



Mr MER… ETT du 07/02/2013 

FEVG 32% 



Suivi à 6 mois post revascularisation stratégie hybride sur lésions tritronculaires  
Dyspnée stade I à II NYHA / FE 32% / QRS 128 ms sans BBG « QS en V6 »  

A . Majoration du traitement médical « optimal » 

B . Contrôle impératif revascularisation puis traitement médical 

C . Contrôle revascularisation et DAI en prévention Ire 

D . Contrôle revascularisation et thérapie CRT  

E . Contrôle revascularisation et option CRT-D  



31/01/2013 
Coronarographie 



ECG 





LBBB 



Cas des patients IC en Rythme Sinusal : NYHA II 



Contrôle revascularisation  parfait (AMIG/AMID OK / stent RVG OK) 
Persistance altération FEVG ++ 28% à 30%  
QRS 128 ms « Trouble conductif IntraVG » 

A . DAI seul sur cardiopathie ischémique selon recommandations 
 
B . Pas de CRT car QRS < 150 ms en l’absence de BBG 

C . SVP pour juger pertinence d’un DAI ? 

D . Etude PVT et SVP pour juger indication DAI ?  

E . Autre choix avant décision DAI vs DAI-CRT ?  





CRT-D PARADYM RF CRT SonR 

12/02/2013 



12/02/2013 



ECG 

BiV Pacing 



Sonde atriale 
SonRtip 

CRT-D 
ParadymRFSonR 

Optimisation automatique  
des réglages basée sur le signal SonR 

 

Optimisation toutes les semaines des DVV et des DAV au 
repos et à l’effort. 



Références 

• SonR utilise un capteur hémodynamique unique, intégré à 
l'extrémité distale de la sonde de stimulation atriale 
SonRtipTM 

• Ce capteur détecte les vibrations du myocarde, liées au 
premier bruit cardiaque, et établit la corrélation avec la 
contractilité ventriculaire gauche (VG)1,2 

 

 

 

• Corrélation étroite entre SonR et le premier bruit 
cardiaque (p < 0,0001)3 

• L'amplitude du bruit cardiaque reflète les variations  
de la dP/dtmax VG4 

Capteur SonR dans la sonde SonRtip 

Vis de fixation 

Accéléromètre 

Sonde atriale SonRtipTM 

► Technologie embarquée dans la sonde SonRtipTM 

► Mesurer l'amplitude SonR revient à mesurer 

l'amplitude du premier bruit cardiaque 

1. Rickards AF, Bombardini T, Corbucci G et al. An implantable intracardiac accelerometer for monitoring myocardial contractility. The Multicenter PEA Study Group. Pacing 
Clin Electrophysiol 1996;19:2066-2071. 

2. Bongiorni MG, Soldati E, Arena G et al. Is local myocardial contractility related to endocardial acceleration signals detected  
by a transvenous pacing lead. Pacing Clin Electrophysiol 1996;19:1682-1688.  

3. Tassin A, Kobeissi A, Vitali L. Relationship between amplitude  
and timing of heart sounds and endocardial acceleration.  
Pacing Clin Electrophysiol 2009;32(Suppl. 1):S101-104.  



Optimisation DVV & DAV  

L’optimisation CRT basée sur le SonR est conçue pour déterminer les 
paramètres optimaux VV & AV associés à la meilleure contractilité 
VG et au meilleur remplissage VG 

L’optimisation consiste à évaluer différentes combinaisons de DAV et DVV. Le signal SonR, 
corrélé à la dP/dtmax VG, donne une information hémodynamique pour chaque combinaison testée 

 

 

 

Optimisation du délai VV 

Optimisation CRT basée sur la 

réponse hémodynamique  SonR 

Meilleure Contractilité VG Meilleure Remplissage VG 

Optimisation du délai AV 
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Optimisation du DVV  
Test sur 7 configurations VV 

 Config VV Cavités V Délai VV 

1 VG + VD 48 

2 VG + VD 32 

3 VG + VD 16 

4 VG + VD 0 

5 VD + VG 16 

6 VD + VG 32 

7 VD + VG 48 
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• Patient détecté ou stimulé dans l’oreillette 

– DAV le plus court = 32ms (=AVD1) 

– DAV le plus long = PR ou AR – 47ms (=AVD6) 

– DAVi = 32ms + [(DAV6-DAV1) / 5]ms x (i-1)  i=2 to 5 

– Pas du DAV: 8 ms à 47 ms 

 

AVD (ms) 0 32ms 

PR ou AR 
mesuré DAV1 DAV2 DAV3 DAV4 DAV5 DAV6 

47ms 
∆ DAV 

DAV6 - DAV1 

• Pour chaque DVV, chaque DAV est appliqué pendant 9 cycles 
– 3 cycles de transition 

– 6 cycles avec mesure de l’amplitude SonR1 moyenne  1 point sur la courbe 

 

Optimisation du DVV:  
Quels DAVs utilisés? 
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Optimisation du DVV  
Principe 
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Dans ce cas, G+D 48 
correspond au DVV optimal 

La surface SonR1 représente l’amplitude SonR1 
moyennée pour une gamme de DAVs  

La "moyenne" est en réalité l’aire sous la courbe 
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Outils d'optimisation actuels 

Optimisation du délai AV : Impact clinique important 
40 patients avec optimisation du délai AV par échographie cardiaque  
 

– Délai AV optimal : varie d'un patient à l'autre 

– Seulement 50 % des patients avec des valeurs optimales entre 100 et 140 ms 

– Besoin d'adapter le délai AV pour chaque patient 

 

Sawhney NS; Heart Rhythm 2004; 1(5):562-7 32 



DAV stimulé et détecté 
optimisés au repos/à l’effort 

Le point d’inflexion correspond au délai AV optimal 

Configuration  
VV optimale = VG48 
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Courbe SonR1 vs. Délai AV 

Détermination de la courbe “sigmoïde” adéquate 

DAV détecté optimal = DAV6 

DAV1 
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Programmation Alertes 



Notification d’alerte reçue par fax et 
SMS le 08/03/2013 



Rapport d’alerte 



EGM temps réel 





Patient vu par son cardiologue 
traitant le 15/03/2013 

Modifications traitement : 
 
- Arrêt cordarone (troubles digestifs) 
- Augmentation Aténolol 50mg : 1/2cp matin et soir 
- Omacor : 1 gélule par jour 



Suivi le 27/03/2013 



Suivi en détail du pourcentage de Vp 



CONCLUSION 

Cardiomyopathie dilatée ischémique “pure” avec lésions tritronculaires  
et sans aucune séquelle IDM (données IRM) 
 
Revascularisation “exhaustive” tout artériel (PAC + DES) 

Suivi >> 6 mois : AUCUNE amélioration sur FEVG / DTD VG 
Hypothese de cardiopathie “conductive” mais pas de BBG  
QRS < 130 ms avec trouble conductif intraVG ++ 
Confirmation ETT asynchronisme intra / interventriculaaire 
 
Option CRT-D avec Sonar° pour amélioration optimale délai VV et AV 
Télécardiologie : % de stim Biv 76% motivant changement traitement 
 

Cardiomyopathie « MIXTE » 
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 Clinique Saint George 


