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 1. Protocoles de réduction de dose 
en scanner cardiaque

L. Boussel, J.F. Paul, P. Coulon, P. Douek

Introduction
Les premières acquisitions de scanner coronaire ont souvent été associées 

à une irradiation élevée avec des doses eff ectives pouvant dépasser les 20 mSv, 
avec d’importantes variations en fonction des pratiques et des machines utilisées 
[1-3]. Cette dose élevée a été à l’origine de nombreuses critiques justifi ées et d’un 
frein à l’adoption de cette technique, surtout si on la compare à la coronarogra-
phie conventionnelle diagnostique, méthode de référence, dont l’irradiation est 
généralement inférieure à 5 mSv. Cet élément est à prendre particulièrement en 
compte, la part de l’irradiation de la population liée à l’activité de scanner étant 
en continuelle et rapide augmentation, représentant actuellement plus de 20 % du 
total de l’irradiation annuelle en France selon l’Institut de radioprotection et de 
sûreté nucléaire. L’intérêt clinique certain de ce nouvel outil diagnostique a toute-
fois incité les constructeurs à introduire de nombreuses avancées techniques pour 
réduire la dose d’irradiation et améliorer la qualité d’image à travers des innova-
tions propres au scanner cardiaque, telles que l’apparition du mode d’acquisition 
incrémental, ou plus générales au scanner comme l’adaptation automatique de 
la dose ou la reconstruction itérative. Nous proposons ici une revue de ces dif-
férentes techniques et des modifi cations qu’elles entraînent dans notre pratique 
quotidienne en scanner cardiaque.
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Innovations technologiques
visant à limiter la dose

Dose et modes d’acquisition synchronisés à l’ECG

Acquisition hélicoïdale rétrospective synchronisée à l’ECG

La principale raison de la dose élevée pour une acquisition cardiaque ne cou-
vrant pourtant qu’une faible longueur du thorax, typiquement 12 cm, réside dans 
le mode d’acquisition rétrospective avec synchronisation cardiaque initialement 
utilisé. En eff et, si la synchronisation à l’ECG est nécessaire pour obtenir des 
images du cœur et des coronaires sans artefact de mouvement, à une phase donnée 
du cycle cardiaque (exprimée en pourcentage du cycle cardiaque), généralement 
en milieu de diastole ou en fi n de systole, elle s’accompagne d’une augmentation 
de la quantité de rayons X nécessaire à la formation de l’image. En eff et, l’acquisi-
tion hélicoïdale rétrospective consiste en l’acquisition continue de l’ensemble des 
projections nécessaire à la reconstruction scanographique des images (nécessité 
de « voir » l’organe sur au moins 180°) avec enregistrement simultané de l’ECG 
du patient, ce qui permet, a posteriori, de déterminer quelles données ont été ac-
quises pendant une même phase du cycle cardiaque et vont donc permettre de 
faire l’image du cœur et des coronaires dans cette phase. Ainsi, contrairement à 
une acquisition scanner hélicoïdale classique où l’ensemble des projections ac-
quises sont utilisées pour reconstruire les images, seules les projections acquises 
dans la fenêtre temporelle pendant laquelle le cœur est dans la position souhaitée 
sont utilisées dans une acquisition hélicoïdale rétrospective avec synchronisation 
ECG. Il en résulte que seule une partie des rayons X émis va contribuer à la qua-
lité de l’image (fi g. 1). Pour obtenir une même qualité d’image que celle d’une 
acquisition classique, il est donc nécessaire d’augmenter la quantité de rayons X 
pour compenser ceux qui ne sont pas utilisés. Si l’on prend l’exemple d’un rythme 
cardiaque de 60 battements par minute, soit un cycle cardiaque de 1 000 ms, et 
d’un scanner dont la résolution temporelle est de 200  ms, 20  % seulement de 
l’irradiation de l’ensemble du cycle cardiaque seront utilisés pour reconstruire 
chaque phase souhaitée. Pour obtenir la même qualité d’image et le même niveau 
de bruit qu’une acquisition non synchronisée, on devra donc augmenter les mil-
liampères secondes (mAs) d’un facteur 5 en acquisition hélicoïdale rétrospective 
avec synchronisation ECG, ce qui entraîne une irradiation importante.

Fig. 1 – Schéma de l’acquisition hélicoïdale rétrospective synchronisée à l’ECG. Les rayons X 
(rectangle rose) sont émis en continu alors que seule une partie d’entre eux (petits rectangles) 
vont servir à reconstruire la phase du cycle cardiaque souhaitée (ici en milieu de diastole).
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L’ enjeu technique a donc consisté à concentrer l’acquisition sur la phase, voire 
les phases, du cycle cardiaque choisie a priori, en diminuant l’irradiation sur les 
autres phases (modulation de dose synchronisée à l’ECG) puis en la supprimant 
complètement avec le mode d’acquisition prospective axiale séquentielle [4-6].

Modulation de dose synchronisée à l’ECG

Dans le mode d’acquisition hélicoïdale rétrospective avec synchronisation 
ECG, seules les données acquises pendant la phase du cycle cardiaque qui nous 
intéresse vont être utilisées, alors que le patient est irradié sur l’ensemble du cycle 
cardiaque. La première idée pour réduire la dose d’irradiation délivrée au patient 
consiste donc à réduire les mAs pendant les phases du cycle cardiaque de moindre 
intérêt : c’est la modulation de dose synchronisée à l’ECG.

La valeur des mAs est donc fi xée à une valeur permettant d’obtenir la qualité 
d’image souhaitée sur la (ou les) phase(s) du cycle cardiaque sélectionnée(s) a 
priori, avant l’acquisition, et réduite typiquement à 20 % (voire 4 %) seulement, 
de la valeur précédente sur les autres phases du cycle cardiaque (fi g. 2). Avec cette 
dose réduite, la qualité d’image sur ces phases ne permettra pas d’analyser les 
coronaires mais elle sera suffi  sante pour des analyses de fonction cardiaque ou de 
cinétiques cardiaques et valvulaires.

Fig. 2 – Schéma de l’acquisition hélicoïdale rétrospective avec modulation de dose synchronisée 
à l’ECG. Les rayons X (zone rose) sont émis en continu mais avec une intensité (axe des ordon-
nées) maximale (100 %) autour de la phase cardiaque choisie (phase 75 % dans cet exemple), 
moindre pendant le reste du cycle cardiaque (20 %).

Cette technique de modulation de dose synchronisée à l’ECG permet de réduire 
la dose de façon signifi cative, jusqu’à environ 50 % [1, 7], mais la réduction de 
dose dépend du nombre de phases sélectionnées pour une reconstruction avec 
qualité optimale et de la tolérance, c’est-à-dire la taille de la fenêtre de recons-
truction optimale (technique de padding) utilisée, ainsi que du rythme cardiaque 
du patient : plus celui-ci est élevé, moins le gain de dose est important puisque la 
proportion du cycle cardiaque pendant laquelle la dose est réduite diminue.

Une limite de cette technique est que le scanner doit savoir en temps réel à quel 
moment il doit appliquer la valeur maximale des mAs ou une valeur réduite. La 
modulation repose donc sur des algorithmes de prédiction du rythme cardiaque 



4  Imagerie en coupes du cœur et des vaisseaux

généralement basés sur l’analyse des cycles précédents qui peuvent être mis en 
défaut en cas de variation de rythme cardiaque. Si le rythme du patient change 
pendant l’acquisition et que la dose optimale n’est pas appliquée sur la bonne 
phase du cycle cardiaque, la qualité d’image sera dégradée.

De plus, contrairement à l’acquisition hélicoïdale rétrospective sans modula-
tion, pour laquelle on peut choisir après la fi n de l’acquisition de reconstruire 
les images à n’importe quelle phase du cycle cardiaque pour choisir celles qui 
donnent la meilleure qualité pour l’analyse des coronaires, la modulation de dose 
synchronisée à l’ECG impose de fi xer de façon prospective, avant l’acquisition, 
la (ou les) phase(s) du cycle cardiaque qui recevra(ont) une dose maximale per-
mettant d’obtenir une qualité d’image suffi  sante pour l’analyse des coronaires. La 
réduction de dose étant de plus fortement liée aux phases sélectionnées, on doit 
faire un compromis entre le nombre de phases reconstruites avec une qualité op-
timale et la réduction de dose pour le patient.

Enfi n, il est important de noter que la réduction de dose par cette technique 
de modulation de dose synchronisée à l’ECG sera d’autant plus effi  cace que le 
rythme du patient est lent et stable, et bénéfi ciera donc de façon importante de 
l’utilisation de bêtabloquants.

Acquisition prospective axiale séquentielle

Dans ce mode, l’acquisition du cœur se fait en mode axial séquentiel par tirs 
successifs déclenchés par le signal ECG sur la phase du cycle cardiaque sélection-
née avant l’acquisition, la table où est installé le patient se déplaçant « par cran » 
après chaque tir de rayons X jusqu’à obtenir la couverture totale en Z de l’objet 
étudié. Avec cette technique, l’émission de rayons X se fait de façon prospective 
pendant un intervalle de temps très court centré sur la phase du cycle cardiaque 
choisie (fi g. 3). Il n’y a donc pas d’irradiation durant les autres phases du cycle 
cardiaque, ce qui entraîne une réduction de dose théorique, dans notre exemple 
initial (60 battements par minutes, résolution temporelle de 200 ms), de 80 % par 
rapport au mode rétrospectif hélicoïdal sans modulation.

Fig. 3 – Schéma de l’acquisition incrémentale prospective synchronisée à l’ECG. Les rayons X 
(rectangle rose) sont émis uniquement autour de la phase cardiaque choisie (phase 75 % dans 
cet exemple) un cycle cardiaque sur deux, le déplacement de table se faisant « par cran » pen-
dant le deuxième cycle.

Ce mode est apparu avec les scanners 64 barrettes dont la couverture en Z d’envi-
ron 4 cm permet de couvrir la totalité du cœur en 3 à 5 tirs, soit 5 à 7 cycles car-
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diaques en comptant 1 cycle cardiaque pour le déplacement de table entre 2 tirs. 
L’augmentation de la couverture en Z de la barrette de détecteur comme les 8 cm 
du Brilliance iCT (Philips) ou les 16 cm de l’Acquilion ONE (Toshiba) permet 
de réduire le nombre de tirs nécessaire à la couverture du cœur et par là même le 
nombre de transitions entre les tirs et le risque d’artefact associé.

Comme pour la modulation de dose synchronisée à l’ECG, l’acquisition pros-
pective axiale séquentielle repose sur des algorithmes de prédiction du rythme 
cardiaque généralement basés sur l’analyse des cycles précédents et très sensibles 
aux variations de rythme cardiaque. Si le rythme du patient change pendant l’ac-
quisition, le tir peut être déclenché à un moment ne correspondant pas à la phase 
du cycle cardiaque souhaitée. Les diff érentes piles de coupes acquises sur les dif-
férents tirs correspondent alors à des positions diff érentes du cœur et des coro-
naires, ce qui se traduit par des artefacts en marche d’escalier entre chaque tir, qui 
peuvent nuire au diagnostic [8, 9].

Quelle que soit la couverture du scanner, une limitation de ce mode reste la 
résolution temporelle. En eff et, les techniques de reconstruction multicycles 
utilisées avec les modes rétrospectifs hélicoïdaux ne sont généralement pas dis-
ponibles et la résolution temporelle est alors limitée à la moitié du temps de 
rotation du scanner et donc insuffi  sante pour les rythmes cardiaques élevés. 
La technologie double tube de Siemens permet de diviser la résolution tempo-
relle par deux car les données sont recueillies sur deux rangées de détecteurs 
simultanément (1  quart de tour par détecteur suffi  t alors pour acquérir une 
image). La résolution descend ainsi jusqu’à 75 ms sur le modèle Flash Defi ni-
tion, ce qui permet en pratique d’avoir des images de bonne qualité même pour 
des fréquences cardiaques assez élevées, notamment en fi n de systole. L’Acqui-
lion ONE de Toshiba permet de réaliser une reconstruction multicycles avec le 
mode axial en réalisant plusieurs tirs consécutifs couvrant l’ensemble du cœur 
mais la dose d’irradiation est alors multipliée par le nombre de tirs et la qualité 
d’image redevient sensible aux variations de rythme cardiaque, malgré la cou-
verture totale du cœur pour chaque tir.

Pour limiter les eff ets des variations de rythme cardiaque, les constructeurs ont 
introduit une détection automatique des arythmies qui permet de stopper l’ac-
quisition ou le déplacement de table jusqu’au retour d’un rythme normal pour 
refaire un tir à la bonne phase pour la position où est intervenue l’arythmie. Cela 
peut s’accompagner d’une légère augmentation de dose si la détection intervient 
après qu’un tir ait été fait pendant l’arythmie. Une autre technique, dite de tolé-
rance de phase ou de padding, permet de faire l’acquisition de chaque séquence 
axiale sur un temps supérieur au minimum requis pour faire la reconstruction des 
images (environ une demi-rotation du scanner), de façon à permettre la recons-
truction d’image sur des phases supplémentaires proches de la phase cible. Cette 
fenêtre d’acquisition plus large peut également permettre à certains algorithmes 
de reconstruction de gérer de faibles variations de rythmes. Évidemment, cette 
augmentation de la fenêtre d’acquisition se traduit par une augmentation de la 
dose qui reste toutefois très inférieure à celle du mode rétrospectif hélicoïdal.
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Mode Flash

Le scanner double source (Flash, Siemens) permet un mode d’acquisition par-
ticulier dit mode Flash ou mode hélicoïdal ultrarapide dans lequel l’acquisition 
de la totalité du cœur se fait en une hélice d’environ 270  ms pendant un seul 
battement cardiaque, lors de la seule diastole. Ce mode d’acquisition se fait grâce 
à l’utilisation d’un pitch très ouvert de 3 à 3,2, rendu possible par une vitesse de 
table très rapide et surtout par la combinaison des données des deux ensembles 
tube-détecteurs qui évite les manques de données inhérents à de telles valeurs de 
pitch avec un scanner classique mono-source.

L’avantage de cette technique est de délivrer une faible dose (1 mSv en moyenne), 
en raison d’un temps d’exposition très court, sans avoir d’éventuel problème d’arte-
fact en marche d’escalier, toute l’acquisition se faisant sur un seul cycle  cardiaque.

La principale limitation de ce mode Flash vient du fait que la totalité du cœur 
n’est pas acquise simultanément. Le temps nécessaire pour couvrir le massif car-
diaque étant de 270 ms, un rythme cardiaque très lent est requis pour que les 
coronaires restent immobiles pendant la totalité de l’hélice : en pratique, le mode 
Flash requiert un rythme cardiaque inférieur à 55-60 bpm.

L’ acquisition étant synchronisée à l’ECG de façon prospective, il est aussi impor-
tant que le rythme cardiaque du patient soit parfaitement stable, pour que les 
détecteurs couvrent bien la zone du cœur pendant la diastole comme prévu par 
l’algorithme qui permet de synchroniser l’accélération la table et la prédiction du 
rythme cardiaque. Cependant, une double acquisition Flash lors de la même injec-
tion peut permettre de s’aff ranchir du risque d’une arythmie ponctuelle, au prix 
d’une dose d’irradiation certes double, mais qui reste faible (de l’ordre de 2 mSv).

Méthodes de limitation de dose générale en scanner

Principes généraux de contrôle de la dose

Comme pour toutes les autres applications du scanner, les principes de base de 
gestion de la dose d’irradiation s’appliquent au scanner cardiaque.

Le cœur doit être placé autant que faire se peut à l’isocentre du scanner, de façon 
à bénéfi cier des fi ltres papillons placés en sortie du tube à rayons X pour façonner 
le faisceau et optimiser la répartition spatiale de la dose délivrée. Ceci nécessite 
généralement un décalage latéral du patient sur la table du scanner et un bon 
centrage vertical facilité par le mode radio de profi l.

La dose délivrée doit être adaptée à la morphologie du patient par l’utilisation 
d’une part du kilo voltage (kV) adapté et d’autre part par un ajustement des mAs. 
La sélection du bon kV est d’autant plus importante pour le coro-scanner que 
cette acquisition avec injection d’iode bénéfi cie d’une augmentation signifi cative 
du rapport contraste sur bruit avec la baisse des kV qui permet de réduire forte-
ment la dose de rayons X tout en conservant une qualité d’image diagnostique. Il 



1. Protocoles de réduction de dose en scanner cardiaque  7

est par exemple possible de réduire la dose d’un facteur 2 en baissant simplement 
le kilo voltage de 120 kV à 100 kV, à mAs constant, tout en conservant le même 
rapport contraste sur bruit et la même qualité de diagnostic [3, 10]. En eff et, dans 
la gamme de rayons X utilisée par les scanners, l’absorption par l’iode augmente 
fortement lorsque l’énergie des rayons X diminue et se rapproche du pic d’ab-
sorption de l’iode (33 keV). De plus, la dose varie avec les kV à la puissance 2 à 3 
suivant le scanner et la fi ltration de tube utilisée. La limite à ce gain de dose par 
baisse du kilo-voltage reste la corpulence du patient. Si la valeur des kV est trop 
faible pour cette corpulence, une trop faible proportion des rayons X peut traver-
ser le patient, le reste étant absorbé dans le patient, et le bruit dans les images sera 
trop élevé.
Comme pour les autres applications et peut-être encore davantage, la planifi cation 
de la longueur scannée est primordiale pour le contrôle de la dose délivrée au pa-
tient en coro-scanner. En eff et, la dose est proportionnelle à la longueur scannée 
en mode hélicoïdal mais également en mode prospectif axial où l’optimisation de 
cette longueur peut permettre de limiter le nombre de tirs nécessaires. Ceci réduit 
la dose mais aussi la durée d’acquisition et le nombre de transitions entre les tirs et 
par là même le risque d’artefacts liés à un changement de rythme cardiaque ou à 
la respiration du patient. En mode hélicoïdal, on conseille de suivre pendant l’ac-
quisition l’affi  chage progressif des coupes (evolving) et d’interrompre le scanner 
lorsque le massif cardiaque n’est plus dans le champ d’exploration.
Si elle est réalisée, l’acquisition de score calcique, acquisition sans injection d’iode 
réalisée à faible dose en mode prospectif axial séquentiel, peut être avantageuse-
ment utilisée pour optimiser la planifi cation du coro-scanner en déterminant, de 
façon plus précise que sur le topogramme, la position du cœur [5]. Une bonne 
planifi cation suppose dans tous les cas une grande rigueur des manipulateurs et 
un bon entraînement du patient à répéter la même apnée pour toutes les acqui-
sitions.
Le relèvement des seins hors de la zone scannée est très important pour les 
femmes jeunes avec une forte poitrine pour d’une part réduire l’exposition des 
glandes mammaires et d’autre part améliorer la qualité d’image en réduisant l’at-
ténuation par les seins.
Comme pour toutes les applications du scanner, pour un niveau de bruit don-
né dans les images, plus l’épaisseur de coupe est faible, plus il faut augmenter la 
dose. Une bonne analyse multi-planaire d’un scanner cardiaque, et en particulier 
d’éventuelles sténoses coronaires, nécessite l’utilisation de coupes fi nes de 0,6 à 
0,8 mm et des fi ltres de reconstruction permettant d’obtenir un voxel isotropique. 
Pour les contrôles de pontages, ou pour les patients particulièrement obèses, une 
épaisseur de coupe de 0,9 voire 1,0 mm peut permettre d’améliorer sensiblement 
le rapport signal sur bruit et la qualité des images.
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Systèmes automatiques de modulation de dose

La plupart des scanners sont équipés de système d’ajustement automatique de 
la dose par ajustement des mAs en cours d’acquisition à partir de l’atténuation 
mesurée sur le topogramme ou de systèmes plus complexes à type d’apprentis-
sage basés sur la moyenne des patients scannés précédemment. La description 
détaillée de ces algorithmes dépasse le cadre de cet article mais il est important 
d’optimiser, avec les ingénieurs d’application des scanners utilisés, l’utilisation de 
ces méthodes pour en tirer le meilleur parti en termes d’irradiation.

Reconstruction itérative

Depuis 2008, diff érents algorithmes de reconstruction itérative ont été intro-
duits par les constructeurs de scanner pour compléter les techniques développées 
pour réduire la dose au moment de l’acquisition décrites ci-dessus, y compris 
pour les applications cardiaques.

En eff et, la technique de rétroprojection fi ltrée, utilisée classiquement pour re-
construire les images scanner à partir des projections acquises, est une technique 
simple, permettant une vitesse de reconstruction élevée, mais nécessitant un bon 
rapport signal sur bruit au niveau des projections et donc une dose élevée. Elle 
produit donc des images bruitées et artefactées en cas d’acquisition basse dose. 
Les diff érents algorithmes de reconstruction itérative ont été développés pour 
remplacer la rétroprojection fi ltrée de façon à pallier à ces limites en améliorant 
la qualité image des acquisitions basse dose, de façon à permettre leur utilisation 
pour un plus grand nombre d’applications cliniques. Il est important de noter 
qu’ils ne réduisent pas la dose en eux-mêmes, mais facilitent cette réduction de 
dose au prix d’une texture d’image diff érente liée à la modifi cation du spectre de 
bruit (à laquelle il convient de s’habituer) et d’une résolution spatiale parfois un 
peu altérée [6, 10].

Ces techniques de reconstruction itérative étaient déjà utilisées depuis de nom-
breuses années pour l’imagerie en médecine nucléaire mais demandaient des 
puissances de calcul trop importantes pour être utilisées en routine clinique avec 
la quantité de données produite par les scanners. Les premiers algorithmes dé-
veloppés pour le scanner combinent des techniques itératives dans l’espace des 
projections, dans l’espace image et une part de rétroprojection fi ltrée de façon à 
améliorer la qualité des images tout en conservant des vitesses de reconstruction 
raisonnables.

Les algorithmes de reconstruction itérative travaillant uniquement dans l’espace 
image permettent de réduire signifi cativement le bruit dans les images mais pas 
de supprimer les artefacts liés au bruit et aux incohérences entre les projections 
qui apparaissent à faible dose ou dans les régions anatomiques de forte atténua-
tion. Des algorithmes plus évolués combinent des traitements itératifs des pro-
jections intégrant des modélisations d’une partie de la chaîne image, et des tech-
niques de réduction du bruit résiduel dans l’espace image. La séparation de ces 
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deux processus dans l’espace des projections et dans l’espace image et l’utilisation 
de calculateurs de plus en plus puissants permettent de préserver des vitesses de 
reconstruction acceptables. Ces algorithmes « hybrides » sont aujourd’hui propo-
sés par tous les constructeurs avec des résultats et des réductions doses variables, 
d’environ 30 à 80 % par rapport à la rétroprojection fi ltrée [11, 12]. Ces réduc-
tions de dose signifi catives dépendent des doses initiales, de la qualité d’image 
souhaitée et des applications cliniques.

La recherche sur les algorithmes de reconstruction itératifs est actuellement un 
domaine très actif et l’arrivée d’algorithmes plus sophistiqués, basés sur des mo-
dèles plus complets de la chaîne d’acquisition et des données, permettra vraisem-
blablement d’obtenir à l’avenir des réductions de dose supplémentaires.

Incidence sur les protocoles de scanner

Éléments généraux

Quel que soit le type de scanner réalisé, il convient d’adapter systématiquement 
les kV utilisés, en utilisant en première approche l’indice de masse corporelle ou 
plus simplement le poids du patient. Ces adaptations dépendent du scanner em-
ployé et notamment de la sensibilité des détecteurs, la baisse des kV entraînant une 
baisse du rapport signal sur bruit variable en fonction de ce paramètre. On peut par 
exemple proposer l’utilisation de 80 kV pour un poids inférieur à 65 kg, 100 kV 
entre 65 et 90 kg, 120 kV entre 90 et 120 kg et 140 kV au-delà (ces valeurs sont 
fournies à titre indicatif). Un algorithme utilisant le bruit mesuré sur l’image de 
pré-contrôle peut être également effi  cace pour adapter la dose de façon individuelle 
[13, 14].

La longueur d’exploration doit aussi être adaptée systématiquement, la sensibilisa-
tion des manipulateurs à cet aspect étant un élément particulièrement important.

Il est également important, en fonction du scanner utilisé, de tirer systématique-
ment parti des algorithmes de modulation automatique de dose précités qui per-
mettent une économie de dose non négligeable.

Enfi n, il apparaît aujourd’hui très important de préférer systématiquement, si le 
système utilisé en dispose, une reconstruction de type itératif à la rétroprojection 
fi ltrée standard, ce qui permet, au prix d’un aspect de l’image certes légèrement 
modifi é (mais auquel on s’habitue rapidement), de réaliser des économies de dose 
très importantes.

Scanner coronaire

Lorsque seule l’analyse des coronaires est requise (c’est-à-dire sans nécessi-
ter de calculer la fonction du ventricule gauche), le mode incrémental prospectif 



10  Imagerie en coupes du cœur et des vaisseaux

doit systématiquement être préféré au mode hélicoïdal sur les rythmes cardiaques 
lents (inférieurs à 60 voire 70 battements par minutes). Dans ce cas, il est recom-
mandé d’utiliser, en l’absence de contre-indication, des bêtabloquants pour ré-
duire et surtout stabiliser le rythme cardiaque du patient. Il est important de noter 
que ce mode a également été utilisé pour des rythmes plus rapides en réalisant le 
scanner en télésystole avec des résultats très prometteurs [15].

Autres scanners cardiaques

Lorsque l’indication le permet, il est conseillé de ne pas utiliser la synchronisa-
tion cardiaque. C’est le cas par exemple pour l’étude des veines pulmonaires avant 
certains traitements électro-physiologiques ou lorsque la question posée porte sur 
l’analyse de l’aorte thoracique descendante. En pédiatrie, l’exploration de la plupart 
des cardiopathies congénitales (hors coronaires) peut se faire sans synchronisation, 
permettant ainsi une diminution de la dose dans cette population particulièrement 
sensible. Si la synchronisation cardiaque s’avère nécessaire, le mode prospectif sys-
tolique basse dose, s’il est disponible, peut également être utilisé [16].

Conclusion
De nombreuses innovations techniques ont été apportées aux scanners pour 

réduire la dose de rayons  X délivrée aux patients lors des scanners cardiaques 
permettant une réduction de dose allant parfois jusqu’à 90  % par rapport aux 
scanners réalisés il y a dix ans. Il est toutefois important de rappeler que la dispo-
nibilité de certaines de ces innovations, ou leur effi  cacité, restent très dépendantes 
du scanner utilisé, de l’application clinique, de la corpulence du patient et surtout 
de son rythme cardiaque. L’individualisation du protocole d’acquisition et de la 
dose associée, en fonction des besoins cliniques et des facteurs de risques, est 
donc primordiale. Une bonne connaissance de sa machine et des techniques dis-
ponibles est indispensable.
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Introduction
Le champ de 1,5 Tesla constitue le standard en IRM cardiovasculaire. Avoir 

accès à une machine 3 Tesla a- t-il un intérêt ?
L’atout maître des hauts champs est une augmentation importante du rapport 
 signal/bruit (S/B) et du rapport contraste/bruit (C/B). Mais ils signifi ent égale-
ment un changement du taux d’absorption spécifi que (SAR), des temps de relaxa-
tion, et un impact plus important sur l’inhomogénéité du champ et les artefacts 
de susceptibilité.
Aujourd’hui, le gain moyen de S/B à 3 T varie de 1,5 à 2 comparativement avec 
1,5 T. Mais la majoration des artefacts (susceptibilité) nécessite (comme souvent 
en IRM !) de trouver des compromis pour la réalisation des examens.
Même si les artefacts de susceptibilité magnétique sont plus marqués, avec des 
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avec profi t en routine pour l’imagerie cardiovasculaire, notamment avec le déve-
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Après une analyse des contraintes techniques, nous passerons en revue les princi-
paux domaines d’application concernés.

Contraintes techniques
Les contraintes liées au champ de 3 Tesla nécessitent des ajustements spéci-

fi ques des séquences utilisées, afi n de pouvoir ainsi bénéfi cier des meilleurs S/B 
et C/B. Ceci est d’autant plus vrai en IRM cardiaque, du fait de la majoration des 
artefacts de susceptibilité, dus notamment à l’interface poumons/cœur. L’IRM 
cardiaque à 3 T a été rendue possible grâce à une augmentation de l’homogénéité 
des champs magnétiques, et grâce à des méthodes de shimming plus effi  caces, ce 
qui a pour eff et de réduire les artefacts de susceptibilité.
L’augmentation du SAR liée à l’augmentation de puissance du champ magné-
tique peut produire un échauff ement excessif des tissus. Pour diminuer le SAR, 
on peut :
–  diminuer l’angle de bascule, ce qui entraîne une diminution du S/B ;
–  augmenter le TR, mais cela augmente sensiblement les artefacts de susceptibi-

lité ;
–  diminuer le nombre de coupes, ce qui ne paraît pas une solution satisfaisante.
Il faudra donc procéder à des compromis !
Les séquences cinétiques à 3 T présentent un meilleur S/B et un meilleur C/B 
comparativement à 1,5 T [1, 2]. Elles sont cependant plus sensibles aux artefacts 
de fl ux et de turbulence.
On observe à 3 T une augmentation du temps de relaxation T1 par rapport au 
1,5 Tesla, ce qui augmente signifi cativement le S/B et le C/B dans les séquences 
de tagging, mais surtout dans les séquences de perfusion de premier passage et de 
viabilité.
L’imagerie cardiaque à 3 Tesla bénéfi cie largement du développement de l’image-
rie parallèle, permettant des acquisitions plus rapides et plus robustes avec moins 
de détérioration du S/B qu’à 1,5 T.
L’augmentation du contraste gadolinium/tissu permet de diminuer la dose de 
produit de contraste à injecter.
À 3 T, les artefacts diélectriques sont également présents, ce qui entraîne des 
pertes de signal importantes. Cela constituait un frein à l’imagerie cardiaque à 
3 T. Avec le développement de sources RF multiples, ce phénomène est largement 
diminué.
Par ailleurs, le décalage de fréquence de résonance de l’eau et de la graisse en-
traîne une diff érenciation visible (ligne noire) à l’interface eau/graisse. Cette dif-
férenciation est plus marquée à 3 T. Pour la réduire, une diminution du TR est 
nécessaire, ce qui a été possible grâce à l’augmentation de la puissance et du temps 
de montée des gradients.
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Il faut noter enfi n que les patients porteurs de pacemaker ne peuvent pas en-
core bénéfi cier d’imagerie à 3 Tesla, les dispositifs implantables même modernes 
n’étant pas compatibles avec les hauts champs [3, 4].

Imagerie cinétique
L’IRM cardiaque est aujourd’hui le gold standard pour l’évaluation de la fonc-

tion ventriculaire et de la cinétique segmentaire [5, 6]. Les séquences SSFP ont 
montré leur robustesse et leur reproductibilité à 1,5 Tesla.
À 3  Tesla, on déplore avec l’imagerie SSFP des artefacts diélectriques pouvant 
gêner l’évaluation de la fonction ventriculaire. Pour s’en aff ranchir, on peut dimi-
nuer le TR ou augmenter l’espace intercoupes, ce qui est peu satisfaisant. On pré-
férera donc les séquences en écho de gradient (ciné GRE), qui sont relativement 
insensibles aux inhomogénéités de champ (on insiste sur l’utilisation et le réglage 
du shim), mais plus sensibles aux artefacts de fl ux.
Une comparaison 1,5/3 Tesla utilisant des séquences SSFP et Flash sur 20 patients 
(10 volontaires sains, 10 avec altération de la fonction VG) ne retrouvait pas de 
diff érence signifi cative entre 1,5 T et 3 T dans la mesure de la fonction ventri-
culaire ou de la masse myocardique [7]. Les auteurs notaient cependant une su-
restimation de la masse  VG et une sous- estimation des volumes ventriculaires 
déterminés en Flash versus SSFP, et ce aussi bien en 1,5 T qu’en 3 T.
Une étude récente sur 15 volontaires sains a cherché à évaluer les paramètres de 
fonction ventriculaire gauche avant et après contraste, retrouvant une masse car-
diaque, mais également une fraction d’éjection, un volume télédiastolique et un 
volume télésystolique diminués après injection de gadolinium par rapport aux 
évaluations faites avant gadolinium [8]. Il faut noter que ces évaluations étaient 
réalisées sur des acquisitions SSFP, plus sensibles aux artefacts de susceptibilité 
magnétique que les séquences GRE.
Les acquisitions avec marquages tissulaires (tagging) sont sujettes à l’eff et de re-
laxation T1 et ont une tendance à s’eff acer en diastole, ce qui reste relativement 
classique en 1,5 Tesla. Cette atténuation est bien moindre à 3 Tesla car le T1 est 
plus long, avec une amélioration de la persistance du marquage de 56 % en fi n de 
diastole dans une étude portant sur 18 patients (12 volontaires sains, 6 patients 
avec une pathologie cardiaque) [2]. Ceci, couplé à l’amélioration des S/B et C/B, 
permet une meilleure analyse quantitative du strain.

Imagerie des coronaires
L’imagerie coronaire en IRM reste encore aujourd’hui un challenge, quel que 

soit le champ magnétique, car elle nécessite une imagerie rapide et une impor-
tante résolution spatiale afi n de s’aff ranchir des mouvements respiratoires et car-
diaques [6]. À 1,5  Tesla, la limitation est le faible S/B, qui limite la résolution 
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spatiale. L’augmentation du S/B et le développement de l’imagerie parallèle à 3T 
ont renouvelé l’intérêt d’utiliser des acquisitions 3D couvrant tout le cœur, et ce 
d’autant que les voxels pourront être réduits de 50 % pour explorer des artères de 
petit calibre du fait de l’augmentation du S/B et du C/B.
La meilleure suppression de graisse à 3T en fait également un atout non négli-
geable dans l’exploration coronaire, mais le shimming reste très important du fait 
d’artefacts de susceptibilité.
On ne réalise pas d’imagerie coronaire en SSFP en 3 T : on atteint alors les limites 
du SAR ; les séquences GRE seront préférées. À noter que ces séquences peuvent 
être faites en échonavigateur pour les patients ne tenant pas l’apnée.

Imagerie de perfusion myocardique
La réalisation de la séquence de perfusion exige une résolution spatiale et tem-

porelle élevée, nécessitant des compromis  : généralement à 1,5  T la résolution 
temporelle est optimisée au détriment de la résolution spatiale, générant des « rin-
ging artefacts » (artefacts de Gibbs).
À 3 T, le S/B est en théorie double, ce qui permet d’augmenter la résolution spa-
tiale avec une résolution temporelle identique à celle du 1,5 T ou d’augmenter la 
résolution temporelle (grâce aux techniques d’imagerie parallèle) avec une réso-
lution spatiale identique à celle du 1,5 T.
Ainsi, en cas de stress pharmacologique, on pourra augmenter la résolution tem-
porelle sans perte de signal. La relaxivité des chélates de gadolinium ne changeant 
que très peu avec l’augmentation des champs, on aura donc une augmentation de 
contraste entre zones perfusées/non perfusées par rapport au 1,5 T.
Le fait que les séquences SSFP soient plus sensibles aux artefacts de susceptibilité 
fera préférer les séquences en saturation/récupération avec écho de gradient.
Walcher rapporte une série de 52 patients avec perfusion sous stress (adénosine) et 
étude du réhaussement tardif comparant 1,5 et 3 T, et montre une nette supériorité 
des acquisitions à 3 T dans la détection de la maladie coronaire, avec une spécifi cité 
à 90 % versus 75 %, et une sensibilité à 84,4 % versus 75 % pour les sténoses > 50 % ; 
cette supériorité était également retrouvée pour les sténoses > 70 % [9].
Une étude de faisabilité de la perfusion de premier passage 3D avec couverture de 
tout le ventricule gauche en 3T sur fantôme et chez trois volontaires sains retrouvait 
une meilleure estimation de la taille du défect de perfusion en 3D qu’en 2D [10]. Les 
images obtenues étaient alors de bonne qualité avec un C/B et un S/B élevés.

Imagerie de réhaussement tardif
À 1,5  T, l’imagerie de réhaussement tardif est clairement validée depuis les 

travaux de Kim [11] pour l’évaluation de l’extension de la nécrose myocardique, 
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et elle est aujourd’hui devenue la référence dans le bilan de l’ischémie [12], avec 
une sensibilité de 99 % dans la détection de l’ischémie aiguë et de 94 % dans la 
détection de l’ischémie chronique [13].
À 3 T, l’utilisation de séquences d’inversion/récupération en contraste T1 pour 
l’étude de la rétention de gadolinium bénéfi cie de l’augmentation du S/B  : le 
contraste entre le myocarde normal et la séquelle de nécrose sera alors multiplié 
par deux.
Une première étude réalisée sur 16 patients porteurs d’une nécrose myocardique 
qui comparait la quantifi cation de masse de nécrose et la transmuralité sur les 
séquences de réhaussements tardifs à 1,5 et 3 T retrouvait une bonne corrélation 
des deux paramètres étudiés entre les examens [14].
Le signal des séquences de réhaussement tardif sur 40 patients aux antécédents 
d’IDM a été comparé à 1,5 et 3 T : une augmentation du S/B de 1,6 à 3 T versus 
1,5 T, et du C/B de 1,9 à 3 T versus 1,5 T étaient retrouvées [15].
Le T1 allongé du myocarde à 3 T permet d’augmenter le contraste entre myocarde 
normal et séquelle ischémique, et ainsi de mieux identifi er les zones de micro- 
infarctus.

Imagerie de caractérisation tissulaire
L’évaluation du signal T2* myocardique chez les patients porteurs d’une 

thalassémie ou transfusés, clairement établie et protocolée à 1,5 T, suscitait des 
interrogations en haut champ du fait de la majoration des artefacts de suscepti-
bilité  : plusieurs études comparant le signal T2* en 1,5 T et 3 T retrouvent des 
résultats exploitables et similaires selon les deux méthodes malgré la baisse du 
signal T2* en 3 T [16, 17].
En routine clinique, il nous paraît néanmoins aujourd’hui plus simple et rapide de 
réaliser ces explorations à 1,5 T.
Les séquences de T1 mapping (MOLLI) ont montré à 1,5 T leur capacité à carac-
tériser la fi brose myocardique [18, 19]. Une étude prospective récente à 3 T chez 
41 patients présentant un infarctus récent retrouvait une bonne corrélation du T1 
mapping comparé aux séquences T2 et de réhaussement tardif, avec cependant 
10 % de segments non analysables, dus aux artefacts de off - resonance sur les sé-
quences SSFP [20].

Imagerie de la paroi vasculaire
L’épaisseur intima- média et la caractérisation de la plaque athéromateuse sont 

des facteurs prédictifs d’événements vasculaires, et le développement de l’ima-
gerie IRM de la paroi vasculaire, notamment au niveau carotidien, permet au-
jourd’hui d’évaluer ces paramètres.
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Une étude sur six volontaires sains utilisant des séquences black- blood TSE re-
trouve à la comparaison entre 1,5 T et 3 T une augmentation de 223 % du S/B 
pour la paroi carotidienne, et une augmentation du C/B entre la paroi et la lu-
mière artérielle de 255 % [21].
Une étude plus récente explorait la paroi carotidienne chez 81 patients (41 ayant 
présenté un AIT, 40  patients asymptomatiques). Elle caractérisait des plaques 
complexes chez 54 % des patients symptomatiques versus 20 %, identifi ant ainsi 
des hémorragies intra- plaque, des ruptures de plaque ou un thrombus luminal ; 
57 % de ces plaques complexes généraient des sténoses inférieures à 70 %, mais 
étaient à l’origine de lésions cérébrales plus importantes [22].

Imagerie vasculaire sans injection 
de gadolinium

L’augmentation conjointe du S/B et du C/B laisse espérer des résultats intéres-
sants à 3 T concernant l’angio- MR sans injection de gadolinium.
Nous rapportons une série de 50  patients en angio- IRM 3  T non injectée des 
artères rénales, comparativement à l’angio- IRM injectée  : la durée de l’acquisi-
tion en contraste spontané restait inférieure à 5 minutes, sans diff érence signifi -
cative quant à la qualité du signal entre les deux acquisitions, et avec même une 
meilleure visualisation des branches intrarénales sans injection ! Sensibilité, spé-
cifi cité et valeur prédictive négative étaient supérieures à 85 %. Mais l’on déplorait 
une surestimation de sténoses et donc des faux positifs.
Nous avons réalisé une étude similaire consacrée à l’angio- IRM 3 T des membres 
inférieurs chez 50 patients : nous ne retrouvions pas de diff érence signifi cative de 
qualité de signal, et une sensibilité, une spécifi cité et une valeur prédictive néga-
tive supérieures à 85 % pour l’acquisition sans injection.
Ces résultats plaident en faveur de cette technique dans le screening des patients 
contre- indiqués à l’injection de gadolinium. Éviter l’injection peut, quoi qu’il en 
soit, constituer une source d’économie.

Conclusion
La réalisation des examens cardiovasculaires en IRM 3 T bénéfi cie largement 

du développement de l’imagerie parallèle. Les augmentations de SAR peuvent 
être gérées en adaptant correctement les paramètres d’acquisition.
On privilégiera les séquences GRE, beaucoup moins sensibles aux artefacts de sus-
ceptibilité que les séquences SSFP. Le gain de contraste et de signal, l’allongement 
du T1 font aujourd’hui de l’IRM 3 Tesla un réel atout dans la réalisation des exa-
mens cardiovasculaires, notamment dans l’imagerie de réhaussement tardif ou le 
tagging.
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Fig. 1a – Patient de 44 ans présentant une cardiomyopathie dilatée étiquetée d’origine toxique.
Séquence ciné petit axe à 3 T : très bon contraste et résolution spatiale.

Fig. 1b – Même patient, séquence ciné long axe à 3 T.
On notera la présence d’un fl ow void d’insuffi  sance mitrale sur la dilatation de l’anneau mitral ; 
pas d’artefact de fl ux intracavitaire malgré l’hypokinésie sévère.

Fig. 1c – Séquence de perfusion myocardique de premier passage à 3 T chez le même patient, 
montrant une nette hypoperfusion sous- endocardique de la paroi antérieure.
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Fig. 1d et 1e – Même patient, séquence de réhaussement tardif individualisant nettement un 
hypersignal sous- endocardique étendu de la paroi antérieure, permettant d’affi  rmer la présence 
d’une composante ischémique à la cardiomyopathie dilatée.

Fig. 2a et 2b – Patiente de 50 ans ayant présenté un arrêt cardiocirculatoire inaugural sur une 
occlusion distale aiguë de l’IVA. Revascularisation immédiate en coronarographie.
Séquences ciné IRM petit axe à 6 mois d’intervalle en 1,5 T (gauche) et 3 T (droite) : très nette 
amélioration du C/B et de la résolution spatiale en 3 T.
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  3. Stimulateur cardiaque et IRM. 
L’avis du radiologue

J.- N. Dacher, J. Caudron

Le port d’un pacemaker (PM) est aujourd’hui encore une contre- indication à 
l’IRM. Ce concept reste enseigné en faculté et dans les écoles de manipulateurs, 
et c’est probablement raisonnable. En eff et, même s’il ne faut pas dramatiser le 
fait de faire un examen IRM à un patient implanté, et s’il est souvent faisable en 
pratique quand la balance bénéfi ce- risque est favorable, cet examen devra être 
encadré et impliquer les équipes de rythmologie et de radiologie.
En ce sens, nous pensons que ce type d’examen doit rester limité à des centres 
spécialisés où ces deux disciplines sont présentes et coopèrent.
Contre- indiquer l’IRM dont les indications ne cessent de croître est une perte de 
chance. Il se pratique 60 millions d’examens IRM par an dans le monde (3,3 mil-
lions en France en 2007). Dans le même temps, le PM concerne 1 personne sur 
1 000 en Occident. Une enquête japonaise [1] montrait qu’un patient avec PM a 
17 % de chances d’avoir recours à l’IRM dans l’année qui suit l’implantation. Par 
ailleurs, Roguin [2] estime entre 50 et 75 % la chance d’un patient d’avoir besoin 
d’une IRM pendant la durée de vie du PM. Enfi n, la probabilité d’avoir besoin 
d’une IRM double après 65 ans.
Les indications de l’IRM ne cessent de croître ; dans la tranche d’âge du PM, ce 
sont les indications neurologiques (AVC, démence, Parkinson, etc.) et neurochi-
rurgicales (tumeurs, hématomes, abcès…) qui dominent, mais les indications de 
l’IRM en cancérologie et en cardiologie sont aussi en constante augmentation.
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Dans ce chapitre, nous rappelons :
–  les risques de l’IRM pour un patient implanté et pour son stimulateur ;
–  ainsi que les contraintes de réalisation d’un examen IRM chez un patient por-

teur d’un PM standard.
Nous introduisons ensuite les nouveaux PM « magnéto- compatibles », en insis-
tant sur les moindres contraintes d’utilisation de l’IRM (cardiaque ou non).

Risques 
Les risques existent pour le patient et pour le matériel, les deux étant intri-

qués. Placer dans une IRM un patient stimulé crée une situation complexe au 
plan physique et électrophysiologique. Cette situation est unique pour chaque 
trio « patient- PM- IRM » incluant le champ magnétique statique B0, les gradients, 
la radiofréquence, les séquences, le patient (indication du PM, dépendance), sa 
position dans l’aimant, la zone anatomique étudiée, le type de matériel (boîtier et 
sondes), la longueur, les boucles, l’orientation des sondes.
Le risque réel est imprévisible. Le patient non dépendant ne semble pas moins à 
risque que le patient dépendant.
Dans la littérature, 13 décès imputés à l’interaction PM- IRM ont été décrits dont 
6 dans le même article [3]. Les décès rapportés étaient dans 4/6 cas consécutifs 
à un examen réalisé à 0,5 ou 1,0 T, et 3/6 étaient la conséquence de fi brillation 
ventriculaire. Aucun des six patients décrits dans cet article n’était dépendant. 
Aucun n’avait été monitoré dans l’IRM (il n’existe pas de décès rapporté chez un 
patient monitoré).
On peut diff érencier le risque en fonction de la dépendance.
–  pour le patient dépendant, le risque est la surdétection inhibant la stimulation 

(bradycardie, arrêt cardiaque) ;
–  pour le patient non dépendant, le risque est la stimulation asynchrone (tachy-

cardie ou fi brillation ventriculaire).
Pour le système, les risques sont :
–  dommage parfois irréversible ;
–  détérioration de la batterie ;
–  déprogrammation ;
–  mobilisation du boîtier ou des sondes.
Néanmoins, il existe de nombreuses publications faisant état d’examens IRM réali-
sés dans de bonnes conditions de sécurité et n’ayant entraîné aucun incident pour 
le patient ou le dispositif. L’étude de Martin [4] rapportait 62 examens (49 pa-
tients) sans incident clinique (1,9 % des PM ont dû être reprogrammés). Dans 
l’étude prospective bicentrique récemment publiée par Nazarian [5], 438 patients 
implantés ont subi 555 examens IRM dans de bonnes conditions de sécurité, sans 
complication pour aucun des patients. Dans trois cas, il y a eu passage en mode de 
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réversion du PM sans conséquence. Il existe de nombreux arguments pour penser 
que la compatibilité IRM des PM est en voie d’amélioration et que les dispositifs 
posés après 2000 posent moins de problèmes.

Recommandations nationales 
et internationales

L’AFSSAPS a publié en 2005 une recommandation [6] à propos des interac-
tions entre dispositifs implantables actifs (PM, défi brillateur implantable, neuros-
timulateur) et plusieurs dispositifs médicaux dont l’IRM. Les trois dispositifs ont 
été considérés comme des contre- indications relatives à l’IRM à champ ≤ 1,5 T. 
On privilégiera le champ le plus bas. Il faut si possible préférer le scanner.
L’IRM est décidée après concertation entre le demandeur, le radiologue et le ryth-
mologue.
Si l’IRM est réalisée, les conditions suivantes doivent être respectées :
–  un médecin au chevet du patient pendant la séance ;
–  un équipement de réanimation et un défi brillateur disponibles ;
–  l’enregistrement de l’ECG en continu (moniteur magnétocompatible) ;
–  l’examen doit être interrompu en cas d’incident ;
–  la programmation du PM doit être adaptée à l’IRM et son fonctionnement doit 

être contrôlé pendant et après l’examen.
La réalisation d’une IRM à 3 Tesla reste une contre- indication formelle.
L’AHA déconseille les examens IRM chez des patients porteurs de PM, avec une 
contre- indication plus formelle pour les patients dépendants, à moins que le bé-
néfi ce attendu de l’IRM ne soit supérieur au risque [7].

Nouveaux PM magnétocompatibles (fi g. 1- 4)

Ces nouveaux dispositifs constituent un ensemble associant boîtier et sondes 
reconnaissables sur des clichés radiographiques. Une étude récemment publiée 
concernant le premier dispositif mis sur le marché [8] a donné des résultats très 
positifs. Ce PM a été implanté chez 464 patients inclus dans 41 centres. Une 
IRM (cœur exclu) a été réalisée 9- 12 semaines après la pose du PM chez 244 
d’entre eux (groupe contrôle, 206 patients). Aucune complication immédiate ou 
retardée imputable à l’IRM n’a été observée. Les mesures ne montraient aucune 
diff érence entre les seuils des PM des patients ayant eu une IRM par rapport 
aux contrôles. Les résultats de la 2e phase de l’étude avec examen IRM cardiaque 
sont en attente.



26  Imagerie en coupes du cœur et des vaisseaux

Fig. 1 – Artefacts induits par le boîtier d’un PM magnétocompatible. Notez l’augmentation de 
l’artefact sur une séquence en écho de gradient (A).

Fig. 2 – Coupe LVG (CINE bFFE) chez un patient porteur d’un PM magnétocompatible. Pas 
d’artefact visible.

Fig. 3 – Coupe PA (CINE bFFE) chez un patient porteur d’un PM magnétocompatible. Minimes 
artefacts de la sonde en projection du septum inférieur. 

Fig. 4 – Coupe 4C (CINE bFFE) chez un patient porteur d’un PM magnétocompatible. Arte-
facts de la sonde en projection du septum apical et de la cavité du VD. 
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Au plan pratique, la réalisation d’une IRM chez un patient primo- implanté ne 
dispense pas de prendre les précautions citées plus haut. L’examen ne doit pas 
être pratiqué dans les 6- 8 semaines qui suivent la pose. Les appareils compatibles 
n’ont pas à ce jour été classés « MR Safe » mais simplement « MR conditional » 
par la FDA, ce qui oblige à maintenir une haute exigence de sécurité.
Dans notre service, quand un examen d’un patient porteur d’un PM compatible 
est demandé, l’infi rmière coordinatrice de rythmologie l’organise avec l’unité 
d’IRM. Les manipulateurs et le médecin en charge de la vacation sont prévenus à 
l’avance afi n d’éviter que l’examen ne soit annulé faute d’information suffi  sante. 
Le jour de l’examen, le patient vient d’abord à l’unité de rythmologie où le PM 
est programmé en mode MR compatible. L’examen est réalisé en présence d’un 
médecin et sous surveillance (tableau I). À la fi n de l’examen, le patient est re-
conduit en rythmologie où il est examiné de même que l’appareil qui est ensuite 
reprogrammé.
Tableau I – Recommandations pour le radiologue (IRM chez un patient porteur d’un PM 
SureScan® – Medtronic).

– Aimant fermé à 1,5 T.
– Pentes des Gradients < 200 mT /m/s.
– SAR < 2 W/kg.
– S’assurer que le cardiologue a programmé le système « ON ».
– Monitoring SaO2, ECG, pression artérielle.
– Défi brillateur prêt à l’emploi.

Conclusion
Le port d’un PM standard est une contre- indication relative à la pratique d’une 

IRM.
Si celle- ci est faite, elle l’est dans des conditions de sécurité maximales, en pré-
sence d’un trio associant radiologue, rythmologue et médecin demandeur.
Les nouveaux PM dits « IRM compatibles » vont réouvrir l’accès à l’IRM à un 
important groupe de patients, à condition qu’ils soient porteurs d’un dispositif 
complet associant boîtier et sondes.
Les cardiologues seront probablement sollicités pour autoriser des explorations 
par IRM chez des porteurs de PM, voire pour accompagner certains patients en 
IRM.
Pour ce qui est des professionnels de l’IRM, la consigne est de maintenir des 
conditions de sécurité de haut niveau (interrogatoire, monitoring) car les deux 
types de PM vont coexister pendant de nombreuses années et le risque serait de 
trop banaliser l’IRM dans cette condition.
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  4. Nouveautés en matériel 
magnétocompatible. 
Le point de vue du rythmologue

J. Horvilleur, J. Lacotte

Les prothèses servant à traiter les pathologies de la conduction cardiaque 
(stimulateurs cardiaques ou pacemakers), ou encore à prévenir la mort subite 
rythmique dans les populations à risque (défi brillateurs implantables) représen-
tent une problématique quotidienne et croissante pour l’imagerie magnétique. 
Chaque année sont implantés en France environ 50 000 stimulateurs et 10 000 dé-
fi brillateurs. Le vieillissement de la population et l’élargissement des indications 
ont nettement fait progresser ces chiff res ces dix dernières années.
Parallèlement, l’imagerie par résonance magnétique a off ert des recours diagnos-
tiques de plus en plus précis et une forte progression d’utilisation dans plusieurs 
spécialités dont la cardiologie. Avec un peu plus de 600 appareils en France, les 
besoins de la population restent néanmoins imparfaitement couverts et cette off re 
est donc probablement amenée à encore se développer ces prochaines années. En 
eff et, les projections réalisées en Amérique du Nord estiment que chaque patient 
porteur d’un stimulateur ou d’un défi brillateur cardiaque a 50 à 75 % de probabi-
lité d’avoir besoin d’une IRM au cours de la vie de la prothèse [1].
Malgré les risques d’interférences majeures entre les champs magnétiques et ces 
prothèses implantables, de nombreux centres réalisent des IRM sans complica-
tion majeure, sous réserve de précautions et d’une sélection très stricte des candi-
dats. Parallèlement, les fabricants ont fait évoluer, ces dernières années, la struc-
ture des boîtiers et des sondes afi n de démocratiser l’accès à l’IRM. Néanmoins, 
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la vigilance doit rester de mise car nous sommes encore très loin du moment où 
tous les patients porteurs d’un stimulateur ou d’un défi brillateur pourront béné-
fi cier d’une IRM sans une prise en charge spécifi que, impliquant le radiologue et 
le rythmologue.

Matériel implanté en rythmologie
Les porteurs de prothèses pour le rythme cardiaque sont équipés de :

–  une ou plusieurs sonde(s) de stimulation et parfois défi brillation, dont le 
conducteur interne est en alliage comprenant titane, iridium, carbone ; l’isolant 
est en silicone, polyuréthane ou un mélange des deux (fi g.  1). Celles- ci sont 
fi xées à l’endocarde par une vis, plus rarement par un système de barbillons 
entourant l’extrémité distale de la sonde. Le nombre de sondes dépend de la na-
ture et de la topographie des troubles conductifs motivant l’implantation. Une 
sonde est presque toujours implantée à l’apex ou sur le septum du ventricule 
droit, une 2e est fréquemment connectée à l’oreillette droite (excepté si le patient 
est en arythmie), une 3e est plus rarement introduite dans le réseau veineux co-
ronaire pour piloter le ventricule gauche en le synchronisant avec le ventricule 
droit. Toutes ces sondes sont placées par voie endocavitaire percutanée via le 
réseau cave supérieur, sauf en cas d’approche chirurgicale épicardique ;

Fig. 1 – Prothèses implantables destinées à contrôler ou à surveiller le rythme cardiaque.
A : boîtier de défi brillateur, B : sonde de défi brillation (noter le renforcement de la partie distale 
qui correspond à une bobine délivrant le courant de cardioversion), C : radiographie thoracique 
d’un défi brillateur pectoral gauche dont la sonde possède deux bobines de défi brillation (fl èches 
blanches) situées dans la veine cave supérieure et sur le plancher du ventricule droit, D : boîtier 
de stimulateur, E : sonde de stimulation, F : radiographie thoracique d’un stimulateur cardiaque 
double chambre pectoral droit  connecté à deux sondes plus diffi  cilement repérables (fl èches 
noires) que celles du défi brillateur (car plus fi nes) positionnées dans l’oreillette droite et à l’apex 
du ventricule droit, G  : Holter implantable, H  : programmateur permettant d’interroger les 
stimulateurs et les défi brillateurs d’un fabricant (courtesy of Medtronic).
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–  un boîtier de stimulation ou de défi brillation, intégrant une coque en titane, des 
composants électroniques et une batterie au lithium (fi g. 1), implanté dans la 
région pectorale droite ou gauche, en position sous- cutanée (prépectorale) ou 
sous- musculaire (rétropectorale). Bien qu’ayant une susceptibilité magnétique 
inférieure à celle du fer et créant moins de parasites pour l’image, le titane reste 
sensible aux ondes électromagnétiques et diff érentes interactions liées au puis-
sant champ de l’IRM peuvent être relevées.

Plus rarement, la prothèse correspond à un petit boîtier sous- cutané, sans connec-
tique fi laire intracorporelle, dont le but est d’enregistrer les anomalies du rythme. 
On parle de Holter implantable (fi g. 1).
Les indications de pose de stimulateur et de défi brillateur font l’objet de recom-
mandations internationales régulièrement actualisées [2] et sont résumées ci- 
après (tableau I). Elles détaillent de plus le nombre de sondes devant être implan-
tées en fonction de la nature du trouble conductif et de la fonction systolique, 
cette dernière pouvant être aggravée si le ventricule droit est le seul à être stimulé, 
ou à l’inverse dans certains cas améliorée si les deux ventricules sont resynchro-
nisés. Au- delà du contrôle du rythme cardiaque, les stimulateurs et les défi brilla-
teurs apportent donc un bénéfi ce hémodynamique, particulièrement utile dans 
les insuffi  sances cardiaques par dysfonction systolique évoluée (stimulateurs et 
défi brillateurs triple chambre). Ainsi, un nombre croissant de patients implantés 
sont porteurs d’une maladie cardiaque évoluée  : insuffi  sance cardiaque sévère, 
trouble du rythme ventriculaire latent mais potentiellement létal, dépendance 
vis- à- vis de l’appareillage.
Tableau I – Synthèse des prothèses implantables destinées à contrôler le rythme cardiaque 
(FE : fraction d’éjection ventriculaire gauche, FV : fi brillation ventriculaire, TV : tachycardie 
ventriculaire).

Matériel implanté Principes 
de fonctionnement Indications

Stimulateur Boîtier sous- cutané, 
pectoral gauche 
ou droit, plus 
rarement épigastrique
1, 2 ou 3 sondes 
dans les cavités 
cardiaques droites 
introduites par voie 
veineuse percutanée 
ou plus rarement 
par voie épicardique 
chirurgicale

Assure une fréquence 
cardiaque minimale
La présence d’une 
3e sonde, dédiée 
au ventricule 
gauche, permet 
de resynchroniser 
les ventricules

Bradycardie 
symptomatique 
(dysfonction sinusale, 
bloc auriculo- 
ventriculaire, 
brady- arythmie)
Resynchronisation 
cardiaque 
(insuffi  sance 
cardiaque sévère avec 
FE < 35 % et bloc 
de branche gauche)
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Matériel implanté Principes 
de fonctionnement Indications

Défi brillateur Boîtier sous- cutané, 
pectoral gauche 
ou droit
1, 2 ou 3 sondes dans 
les cavités cardiaques 
droites introduites 
par voie veineuse 
percutanée

Interrompt 
les arythmies 
ventriculaires 
survenant au- delà 
d’une fréquence 
maximale par 
choc électrique 
ou stimulation 
ventriculaire 
rapide (fonction 
défi brillateur)
Assure une fréquence 
cardiaque minimale 
(fonction stimulateur)
La présence 
d’une 3e sonde, 
dédiée au ventricule 
gauche, permet 
de resynchroniser 
les ventricules

Prévention 
secondaire : 
FV ou TV 
symptomatique (mort 
subite, syncope)
Prévention primaire : 
dysfonction systolique 
sur cardiopathie 
dilatée (FE < 35%), 
maladies cardiaques 
à haut risque 
de mort subite 
(cardiomyopathie 
hypertrophique, 
Syndrome 
de Brugada, Dysplasie 
arythmogène)
Resynchronisation 
cardiaque 
(insuffi  sance 
cardiaque sévère avec 
FE < 35% et bloc 
de branche gauche)

Holter Boîtier sous- cutané, 
médiothoracique
Pas de sondes

Enregistre 
et mémorise 
des épisodes 
de bradycardie, 
pauses cardiaque, 
ou de tachycardie

Syncopes inexpliquées

À ce sujet, il faut noter que tous les patients porteurs d’un stimulateur ou d’un 
défi brillateur ne sont pas dépendants, la plupart gardant un rythme propre lent, 
voire relevant d’une stimulation uniquement occasionnelle en cas de bradycardie 
paroxystique. Enfi n, on rappellera que les défi brillateurs intègrent tous les fonc-
tions des stimulateurs :
–  un stimulateur intervient pour maintenir une fréquence cardiaque minimale, 

en général programmée entre 50 et 60 coups par minute (cpm) ;
–  un défi brillateur agit par ailleurs sur les arythmies ventriculaires rapides en dé-

livrant sous 15 à 20 secondes un courant de défi brillation ou une salve de stimu-
lation rapide susceptible de restaurer le rythme sinusal ;

–  un resynchronisateur, qu’il soit stimulateur ou défi brillateur triple chambre 
(oreillette droite et deux ventricules), stimule autant que possible en perma-
nence afi n de corriger les retards de contraction retrouvés dans certaines insuf-
fi sances cardiaques (fi g. 2).
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Fig. 2 – Principes de fonctionnement d’un défi brillateur (A) et d’un stimulateur (B) en fonction 
de la fréquence cardiaque, chiff res donnés à titre indicatif (cpm : coups par minute). Outre les 
fonctions de stimulation ou de défi brillation, chacun de ces boîtiers peut également délivrer 
une stimulation biventriculaire de resynchronisation sous réserve de disposer d’une 3e sonde 
dédiée au ventricule gauche.

Les informations concernant le réglage du dispositif et la nature du rythme propre 
du patient ne sont accessibles qu’à l’aide d’un programmateur, fonctionnant avec 
un logiciel propriétaire, diff érent entre les cinq fabricants (fi g. 1). En eff et, l’ana-
lyse de l’ECG ne donne qu’une vision très limitée du fonctionnement de la pro-
thèse et de la nature du rythme cardiaque sous- jacent. Les contrôles télémétriques 
sont réalisés théoriquement tous les six mois par un cardiologue spécialisé afi n 
de programmer la prothèse en adéquation avec les besoins du patient mais aussi 
pour recueillir les données suivantes :
–  réserve de batterie (estimation de la longévité résiduelle en années) ;
–  pourcentage du rythme stimulé et spontané, détectable si besoin en baissant la 

fréquence basse du stimulateur (notion de stimulo- dépendance) ;
–  présence d’épisodes d’arythmies atriales ou ventriculaires dans les mémoires ;
–  tension électrique minimale permettant de capturer la contraction cardiaque 

(notion de seuil de stimulation sur chaque sonde).

Interactions des prothèses sur l’imagerie
La présence de la prothèse métallique entraîne une distorsion forte de l’image à 

proximité du boîtier, qui est généralement sous- claviculaire, surtout lorsqu’il s’agit 
d’un défi brillateur, plus volumineux qu’un stimulateur (40 cc versus 10 cc). La qualité 
des examens ciblant le haut du thorax, le sein ou l’épaule homolatéral au boîtier, est 
ainsi potentiellement très aff ectée par l’appareil. La présence d’un boîtier peut même 
perturber l’exploration du massif cardiaque, surtout celle du ventricule gauche, par-
ticulièrement en position pectorale gauche et s’il s’agit d’un défi brillateur [3].
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Les sondes endoveineuses génèrent également des artefacts, heureusement plus 
limités sauf en regard des bobines (coils) disposées sur la sonde ventriculaire des 
défi brillateurs : une bobine distale est systématiquement présente dans le ventri-
cule droit, la deuxième est facultative et se projette à la jonction de la veine cave 
supérieure (fi g. 1).

Interférences théoriques de l’IRM 
sur le matériel implanté

Elles sont directement liées aux trois mécanismes d’action de l’IRM : le champ 
statique, le champ de gradient et le champ pulsé de radiofréquence. Les eff ets 
décrits ci- après concernent les IRM à 1,5 T, majoritairement (85 %) réalisées [4].

Traction et torsion

L’exposition au champ statique (et au champ de  gradient) crée des forces 
d’attraction et de torsion. Elles pourraient être à l’origine de vibrations, voire de 
déplacement du matériel, notamment pour ce qui concerne les sondes. Le mou-
vement d’un objet est dépendant de ses propriétés ferromagnétiques et de la force 
du champ magnétique. Les matériaux faiblement ferromagnétiques des prothèses 
cardiaques réduisent ce risque, qui reste très hypothétique et cliniquement non 
retrouvé. In vitro, les forces de traction restent très limitées [4]. Selon le principe 
de précaution, il est néanmoins préconisé un minimum de six semaines après la 
pose de la prothèse pour assurer la bonne cicatrisation des tissus adjacents au 
matériel et garantir la stabilité des sondes à leur site de fi xation endocardique.

Troubles du rythme par courants induits

Le champ de radiofréquence et le champ de gradient peuvent induire un cou-
rant électrique à l’intérieur des sondes. En fonction de certaines confi gurations 
telles que la longueur des sondes, la présence de boucles, ce courant a plus ou 
moins de chances de se produire. Si son intensité est suffi  sante, il peut aboutir à 
une capture myocardique et au déclenchement d’arythmies, sans même que la 
prothèse n’intervienne.

Chaleur – lésions tissulaires

Le champ de radiofréquence utilisé sur le corps pour générer l’image est poten-
tiellement absorbé par le tissu, générant une élévation de température. Par créa-
tion d’un eff et antenne, les sondes peuvent majorer localement cette absorption, 
avec élévation de température et risque de lésion tissulaire. En bout de sonde, 
cela peut entraîner une élévation de seuil et un défaut de détection ; au niveau 
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du boîtier, un échauff ement de la loge avec gêne fonctionnelle, voire lésion des 
tissus. La présence de sondes fracturées ou abandonnées, de boucles ou de sondes 
 épicardiques (non refroidies par le sang) augmente ce risque.

Interactions avec le fonctionnement 
de l’appareil

Ce sont les risques les plus importants et les plus fréquents si le patient n’est 
pas identifi é et le boîtier pas reprogrammé. Les interférences électromagné-
tiques vont provoquer un bruit de radiofréquence à l’origine d’une inhibition 
de stimulation ou au contraire d’une stimulation asynchrone, de thérapies inap-
propriées d’un défi brillateur ou au contraire d’une inhibition de thérapie, de 
modifi cations de programmation, ou encore d’une perte de fonction de l’appa-
reil. Certaines de ces interférences mettent en jeu le pronostic vital du patient 
mais restent dans une majorité des cas prévisibles et gérables par une repro-
grammation du boîtier :

–  risque d’asystolie, et donc de décès, par absence de stimulation (concerne les 
défi brillateurs et les stimulateurs), le boîtier identifi ant les parasites de haute 
fréquence comme un rythme spontané. La programmation du boîtier en mode 
asynchrone (sourd) ou déclenché évite ce risque mais il n’est généralement pas 
disponible sur les défi brillateurs. La décision d’autoriser l’IRM ou non dépend 
avant tout du caractère dépendant ou non du patient à son dispositif et des pos-
sibilités de programmation temporaire du boîtier, uniquement réalisable par un 
cardiologue spécialisé et disposant du programmateur approprié ;

–  risque de thérapies inappropriées (chocs de cardioversion) délivrées par un dé-
fi brillateur percevant des interférences rapides, identifi ées comme une fi brilla-
tion ventriculaire. Ces chocs sont douloureux et potentiellement traumatisants 
dans l’environnement clos de l’IRM en raison de la contraction musculaire 
qu’ils produisent. C’est pour cette raison que les défi brillateurs doivent être dé-
sactivés pendant l’examen (fi g. 3).

Fig. 3 – Tracés enregistrés dans la mémoire d’un défi brillateur  : rythme sinusal (A), interfé-
rences au cours d’une IRM prise à tort pour une fi brillation ventriculaire (B) se superposant au 
rythme sinusal (fl èches rouge). Aucun choc de défi brillation ne sera délivré car le défi brillateur 
est désactivé le temps de l’examen.
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L’IRM est- elle autorisée avec ces dispositifs ?
La nécessité de réaliser une IRM chez un porteur de prothèse cardiaque est 

donc une situation fréquente, dans laquelle un certain fl ou et une controverse 
existent encore aujourd’hui en termes de faisabilité et de sécurité. La plupart des 
incidents exceptionnels rapportés au cours d’un examen, dont certains accidents 
fatals, sont cependant attribuables à un manque de précautions [5].
En outre, des publications ont rapporté depuis des années des séries d’IRM réa-
lisées sans aucun incident, en présence d’un stimulateur ou d’un défi brillateur, 
sous réserve d’une sélection rigoureuse des patients et d’une reprogrammation du 
boîtier [4, 6- 8]. Les principales séries publiées sont synthétisées ci- après et mon-
trent l’absence de mortalité ou de morbidité d’un examen type IRM 1,5 Tesla, ex-
plorant le cœur ou une autre région. Les rares événements rapportés concernent 
quelques élévations de seuil de stimulation ou quelques déprogrammations du 
boîtier, toutes gérées par reprogrammation (tableau II). Concernant la compatibi-
lité des Holters implantables, très peu de données sont disponibles mais l’absence 
de sondes et le caractère totalement passif du dispositif semblent encore réduire 
le risque de problème [9]. Les modalités de sélection des patients, de program-
mation des prothèses et de surveillance de l’examen sont parfaitement détaillées 
dans les recommandations publiées en 2007 concernant la faisabilité de l’IRM 
chez les porteurs de prothèse cardiaque [9] et reprennent les protocoles établis et 
validés par les études cliniques précédemment citées [4, 6- 8] :
Tableau II – Séries publiées d’IRM chez des porteurs de stimulateurs (PM) ou défi brillateurs 
(DAI) conventionnels (non « IRM conditional »). SNC : système nerveux central.

Référence Population Modalités IRM Événements

Nazarian [11] 438 patients
(PM 54 %, DAI 46 %)
Dépendants : 22 %

1.5 Tesla
(SNC 40 %, Cœur 
16 %)

Mortalité : 0 %
Réintervention : 0 %
Reprogrammation : 
0,8 %

Martin [6] 62 patients
(PM 100 %)
Dépendants exclus

1.5 Tesla
Cœur 4 %

Mortalité : 0 %
Réintervention : 0 %
Reprogrammation : 
1,9 %

Sommer [7] 82 patients
(PM 100 %)
Dépendants exclus

1.5 Tesla
Cœur exclu

Mortalité : 0 %
Réintervention : 0 %
Reprogrammation : 0 %

Naehle [8] 18 patients
(DAI 100 %)
Dépendants exclus

1.5 Tesla
Cœur 27 %

Mortalité : 0 %
Réintervention : 0 %
Reprogrammation : 0 %

Recommandations générales :
• L’IRM chez des patients porteurs d’un stimulateur, non dépendants, ne doit être 
réalisée qu’en cas d’indication formelle tenant compte du rapport risque/bénéfi ce.
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•  L’IRM chez des patients porteurs d’un stimulateur, dépendants, ne doit être réa-
lisée que dans des circonstances exceptionnelles, en tenant compte du rapport 
risque/bénéfi ce.

•  L’IRM chez des patients porteurs d’un défi brillateur ne doit être réalisée que 
dans des circonstances exceptionnelles, en tenant compte du rapport risque/
bénéfi ce.

•  L’examen doit être réalisé dans des centres très expérimentés en IRM et ryth-
mologie.

•  Informer le patient des risques et obtenir son consentement écrit.
•  L’examen doit être réalisé en présence d’un médecin compétent et équipé pour 

les manœuvres de réanimation, et d’un autre spécialiste capable de programmer 
la prothèse.

•  Le médecin en charge de l’IRM doit adapter les paramètres afi n de réduire les 
risques d’interférences (puissance de la RF, faible gradient).

Lors de l’examen :
•  Les stimulateurs doivent être interrogés et programmés en asynchrone si le pa-

tient est dépendant.
•  Les défi brillateurs doivent être interrogés et leurs thérapies désactivées.
•  Le rythme cardiaque et les paramètres vitaux doivent être monitorés pendant 

l’IRM, un contact visuel et vocal doit être maintenu avec le patient.
Après l’examen :
•  Réinterroger le boîtier, vérifi er la valeur des seuils de stimulation et restaurer la 

programmation initiale.

Précautions pratiques
Voici le protocole établi à partir des données publiées et appliqué dans notre 

centre après concertation entre l’équipe de rythmologie et le laboratoire d’IRM.

Sélection des patients

L’IRM ne doit être envisagée que si la récuser constitue une perte de chance 
pour le patient. La possibilité de la réaliser de façon sûre doit alors être examinée 
en détail en identifi ant les situations à risque, quitte à parfois récuser l’examen 
(tableau III) :
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Tableau III – Situations cliniques à identifi er avant IRM en présence d’un stimulateur ou d’un 
défi brillateur.

Nature Risque Attitude

Stimulo- dépendance Asystolie par inhibition IRM récusée si mode 
asynchrone indisponible

Boîtier en fi n de vie 
ou défectueux

Épuisement batterie, reset 
logiciel

IRM reportée sauf 
remplacement dans 
la foulée

Arythmie ventriculaire 
récente

Induction FV/TV par 
stimulation asynchrone ou 
courant induit

IRM reportée

Insuffi  sance cardiaque 
décompensée

Induction FV/TV
Dissociation sur inhibition

IRM reportée

Seuils anormaux Dégradation des seuils 
par échauff ement (risque 
retardé)

IRM récusée

Sondes endocardiques 
abandonnées ou fracturées

Échauff ement IRM récusée

Sondes épicardiques Échauff ement IRM récusée

Implantation ≤ 6 semaines Déplacement de sonde IRM reportée

–  chez un patient dépendant de son stimulateur, une stimulation asynchrone est 
impérative pour éviter le risque d’inhibition par les interférences. Ce mode 
asynchrone existe sur les stimulateurs, mais n’est généralement pas program-
mable sur un défi brillateur. Ce mode implique en eff et de rendre aveugle la 
prothèse aux signaux détectés, ce qui n’est pas compatible avec le diagnostic et 
le traitement des arythmies ventriculaires, principaux rôles des défi brillateurs 
(tableau IV) ;

Tableau IV – Programmation des paramètres de stimulation pour l’IRM.

Condition clinique Réglage

Défi brillateur, 
stimulateur

Non dépendant Désactivation des fonctions antitachycardiques
Paramètres de stimulation en VVI

Dépendant Au cas par cas
Mode asynchrone rarement présent sur DAI

Stimulateur Non dépendant Mode OFF, sinon VVI

Dépendant Mode asynchrone (VOO ou DOO)

Tous Tous Désactiver fonctions Holter
(saturation mémoire, fatigue batterie)



4. Nouveautés en matériel magnétocompatible.…  39

–  en cas d’instabilité cardiaque, telles que des arythmies ventriculaires récentes ou 
une insuffi  sance cardiaque décompensée, il existe un risque accru de trouble du 
rythme grave, ainsi que de mauvaise tolérance au moindre incident ;

–  la présence de nombreuses sondes, surtout si elles sont fracturées ou aban-
données, ainsi que la présence de sondes épicardiques, non refroidies par la 
circulation sanguine intracavitaire, engendrent un risque de réchauff ement en 
bout de sonde ainsi que l’induction de courant électrique, avec risque d’aryth-
mie grave ;

–  enfi n, la présence d’un seuil de stimulation élevé ; si le fonctionnement initial de 
l’appareil n’est pas optimal, l’IRM est contre- indiquée.

Déroulement de l’examen

Un examen magnétique chez un porteur de prothèse cardiaque doit impé-
rativement être eff ectué dans un centre compétant en rythmologie. Après une 
 organisation permettant la participation des diff érents intervenants, le déroule-
ment de l’examen impose :
–  la présence du rythmologue avec le programmateur correspondant à la pro-

thèse pendant la durée de l’IRM ;
–  la surveillance (câbles amagnétiques) du rythme cardiaque du patient depuis la 

console IRM ;
–  en cas de tachycardie/syncope, l’arrêt de l’examen, la sortie du patient sur bran-

card amagnétique, le contrôle du boîtier après d’éventuelles manœuvres de réa-
nimation si nécessaire.

Contrôle post- IRM

À la suite de l’examen, les paramètres de fonctionnement sont vérifi és afi n 
de dépister tout dysfonctionnement secondaire (élévation de seuil, défaut de dé-
tection, détérioration d’impédances de stimulation ou encore modifi cations de 
programmation).

Nouvelles prothèses IRM compatibles
Bien que formellement contre- indiquées par les constructeurs des prothèses, 

des IRM sont donc en pratique eff ectuées par la plupart des équipes expérimen-
tées, notamment à l’issue des publications scientifi ques sur ce sujet.
En développant de nouvelles gammes de matériel qui autorisent l’IRM, sous certaines 
réserves et sans faire l’économie de certaines des précautions précédemment citées, 
les fabricants prennent en quelque sorte leur part de responsabilité dans cette pro-
cédure. Depuis la validation FDA et marquage CE des premiers stimulateurs de ce 
type en 2008 environ, ces prothèses sont considérées comme « MRI  conditional » : 
 compatibles avec l’IRM, sous certaines conditions. Du côté des défi brillateurs, les 



40  Imagerie en coupes du cœur et des vaisseaux

choses avancent plus lentement en raison de contraintes physiques et logicielles plus 
complexes, une seule société disposant d’un boîtier IRM compatible.
Ces nouveaux systèmes sont conçus pour minimiser les eff ets potentiels des 
champs magnétiques. Les avancées technologiques sont basées sur des modifi ca-
tions physiques des sondes et des boîtiers, ainsi que sur des solutions logicielles 
intégrées aux programmes des prothèses.
Ces progrès techniques ne dispensent pas de respecter un protocole, spécifi que à 
chaque fabricant, et n’ont de valeur que si tout le matériel en présence est adapté, 
selon les modalités validées dans les premières études contrôlées réalisées avec ces 
dispositifs [10].

Modifi cations du matériel
–  Sondes : il s’agit surtout de modifi cations de la géométrie du conducteur interne 

(nombre de brins, pas, taille, impédance…) pour prévenir les interactions avec 
le champ de gradient magnétique et pour conférer à la structure de mauvaises 
propriétés de conduction de radiofréquence (Medtronic). Pour d’autres fabri-
cants, la solution passe par l’intégration d’une résistance pour fi ltrer l’énergie 
transmise par la sonde (St Jude Medical). Dans certains cas, ces modifi cations 
aboutissent à des modifi cations importantes de la plasticité et de la facilité de 
pose des sondes, impliquant une courbe d’apprentissage.

–  Boîtier : les eff orts portent surtout sur la réduction du nombre de composants 
ferromagnétiques, atténuant la sensibilité aux champs magnétiques mais aussi 
sur la protection des circuits internes d’alimentation (évite que l’énergie induite 
sur l’antenne de télémétrie ne perturbe l’alimentation du système).

–  Marqueurs radiographiques  : afi n d’identifi er avec certitude le caractère IRM 
compatible du matériel, le boîtier et les sondes sont repérables par des marqueurs 
radio- opaques malheureusement pas universels et parfois diffi  cilement visibles 
(fi g. 4).

Fig. 4 – Marqueurs radio- opaques témoignant du caractère IRM compatible du matériel. A : 
marqueur sur sondes Medtronic, B : marqueurs sur boîtiers St Jude Medical et Medtronic, C : 
activateur St  Jude Medical permettant la programmation des paramètres IRM sans nécessité 
d’utiliser le programmateur
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Solutions logicielles
Des paramètres permettant de confi gurer le système pour la durée de l’exa-

men magnétique sont préréglés dans les processeurs de ces appareils. Pour l’un 
des fabricants (St  Jude Medical), ces réglages peuvent être programmés par la 
simple application d’un activateur dédié (fi g. 4).
Pour les prochaines générations d’appareils, la solution sera une détection au-
tomatique du champ magnétique de l’IRM et une reprogrammation temporaire 
automatique.

Conditions de réalisation de l’IRM 
avec le matériel « MRI conditional »

Comme préconisé pour les prothèses classiques, des vérifi cations de l’indica-
tion de l’examen, de la présence de matériel non compatible, du fonctionnement 
du système de stimulation et du statut clinique sont nécessaires avant l’IRM. Les 
examens IRM sont contre- indiqués chez les patients porteurs de dispositifs médi-
caux, sondes, adaptateurs ou extensions de sondes précédemment implantés, qu’ils 
soient actifs ou abandonnés. Ils restent également contre- indiqués chez les patients 
porteurs de sondes cassées ou dont la connexion électrique est intermittente.

Du point de vue cardiologique

–  Nécessité d’un dispositif intégralement compatible, à la fois pour les sondes et le 
boîtier, de même marque car les systèmes ont été validés de cette façon.

–  Implantation des sondes supérieure à six semaines.
–  Implantation pectorale gauche ou droite.
–  Seuils de stimulation corrects (< 2,0 V @ 0,4 ms).
–  Impédance de sonde normale (comprise entre 200 et 1 500 ohms).
–  Aucun autre dispositif implantable (sonde abandonnée, dispositif, adapta-

teur…).
–  Programmation du mode spécifi que de stimulation prévu par le constructeur 

(ou application de l’activateur).
–  Contrôle après l’examen (ou nouvelle application de l’activateur).

Du point de vue radiologique

–  IRM 1,5 Tesla corps entier sans zone contre- indiquée.
–  Conditions standards d’utilisation.
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–  SAR corps entier de moins de 2  W/kg (Medtronic) jusqu’à 4  W/kg (St Jude 
Medical).

Parcours du patient

Les conditions nécessaires à la sécurité imposent donc :

–  la consultation préalable du cardiologue- rythmologue qui vérifi era le type de 
matériel présent, le fonctionnement du dispositif et les circonstances cliniques 
de stimulation ;

–  un paramétrage sera ensuite réalisé pour la durée de l’examen ;
–  l’IRM pourra alors être eff ectuée ;
–  un nouveau contrôle par le cardiologue est nécessaire ensuite.

Pour les dispositifs munis d’un activateur dédié, le contrôle complet de l’appareil 
n’est pas systématiquement requis et le parcours est supposé en être simplifi é. Il 
semble cependant pour le moment diffi  cile de ne pas disposer d’un rythmologue 
chargé de vérifi er le type de matériel implanté.

Conclusion
La nécessité d’IRM chez un porteur de stimulateur ou défi brillateur cardiaque 

est une situation de plus en plus fréquente. Alors que de très nombreux examens 
sont récusés quotidiennement, des arguments et des preuves en faveur de la sé-
curité de cet examen, réalisé sous certaines conditions, s’accumulent depuis plu-
sieurs années, y compris avec du matériel conventionnel.

Des avancées techniques plus récentes permettent un surcroît de sécurité et une 
simplifi cation de la procédure, toujours assujettie à de strictes conditions de sé-
curité. D’autres progrès techniques permettront probablement de faciliter encore 
l’accès à l’IRM pour ces patients, notamment chez les porteurs de défi brillateurs.
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  5. Stratégie de dépistage 
de l’ischémie silencieuse chez 
le diabétique asymptomatique

L. Christiaens

Introduction
L’intérêt du dépistage et les moyens à mettre en œuvre pour dépister une co-

ronaropathie chez les diabétiques asymptomatiques de type 2 restent l’objet de 
controverses. Les cardiopathies ischémiques et l’insuffi  sance cardiaque sont la 
première cause de mortalité et de morbidité chez les diabétiques et la prévalence 
des diabétiques dans la population générale ne cesse d’augmenter, ce qui pose un 
problème de santé publique. Plusieurs questions restent d’actualité :
–  le dépistage de l’ischémie silencieuse doit- il être systématique dans cette popu-

lation ou doit- il être ciblé en fonction de facteurs de risque associés ? ;
–  ce dépistage est- il bénéfi que pour le pronostic à long terme du patient ? ;
–  Quel examen, ou quelle stratégie diagnostique, est le plus effi  cace pour évaluer 

ces patients asymptomatiques ?
Nous nous intéresserons ici aux patients diabétiques de type 2 sans cardiopathie 
ischémique connue.
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Épidémiologie
La prévalence du diabète traité médicalement a été évaluée en 2009 en France 

à 4,4 % de la population, avec 92 % de diabète de type 2 chez l’adulte. Cette pré-
valence augmente avec l’âge, pour atteindre 19 % des hommes âgés de 75 à 79 ans 
et 14 % des femmes du même âge [1]. Entre 60 et 64 ans, la prévalence atteint 
14 % chez les hommes et 8,7 % chez les femmes. Le diabète est par ailleurs mé-
connu chez environ un diabétique sur cinq. La prévalence du diabète a augmenté 
régulièrement de 6 % par an entre 2000 et 2009 pour atteindre 3,5 millions de 
personnes en 2009 en France. En 2006, 180 000 nouveaux cas d’aff ection de lon-
gue durée pour diabète ont été recensés en France, avec d’importantes disparités 
géographiques et socio- économiques. L’étude MRFIT (Multiple Risk Factor Inter-
vention Trial) indique que, pour un même niveau de cholestérolémie, la présence 
d’un diabète triple le risque de décès cardiovasculaire à 12 ans [2]. Le ratio de 
mortalité des diabétiques par rapport aux non- diabétiques est égal à 1,44 et en-
core plus élevé chez les femmes. La sédentarité et l’obésité (40 % des diabétiques) 
contribuent à « l’épidémie » de diabète et au développement de complications 
cardiovasculaires. Souvent associé à l’hypertension artérielle, à l’hypercholesté-
rolémie et au tabagisme actif (10 % des diabétiques), le diabète est à la fois un fac-
teur de risque indépendant de coronaropathie et un potentialisateur de la toxicité 
cardiovasculaire des autres facteurs de risque [3]. Les cardiopathies ischémiques 
sont une cause majeure de morbidité chez les diabétiques avec un risque d’in-
farctus du myocarde évalué à 20 % à 7 ans en cas de diabète de type 2. Les lésions 
coronaires du diabétique sont souvent de découverte tardive, avec des lésions 
plus diff uses et plus distales pouvant compromettre les possibilités de revascula-
risation. La présence d’un diabète de type 2 permet de classer le patient d’emblée 
en haut risque cardiovasculaire en l’absence d’autre facteur de risque, et en très 
haut risque si le diabète est associé à un autre facteur de risque ou à une atteinte 
d’un organe cible [4].

Outils de dépistage de l’ischémie silencieuse
Étant donné le nombre des patients concernés, l’outil idéal doit être peu coû-

teux, disponible et discriminant. La performance d’un test de dépistage dépend de 
la prévalence de l’aff ection considérée. Des anomalies sur l’ECG de repos, anoma-
lies du segment ST ou une onde Q de nécrose ou un bloc de branche gauche, sont 
rapportés chez environ 6 % d’une cohorte de 925 diabétiques asymptomatiques 
âgés en moyenne de 55  ans [5]. En cas de diabète de type  2 asymptomatique, 
l’ECG d’eff ort se révèle non réalisable ou inframaximal dans 13 à 50 % des cas 
[6- 8]. Son utilisation comme test de dépistage de la coronaropathie chez le dia-
bétique asymptomatique est donc souvent décevante en raison du nombre d’exa-
mens non concluants [8]. Le test d’eff ort se révèle positif chez 10 % des patients 
avec dans ce cas 60 % de scintigraphie positive [5]. Les eff ectifs des études éva-
luant la valeur de l’ECG d’eff ort chez le diabétique asymptomatique sont souvent 
limités et les patients avec test d’eff ort normal ne sont pas habituellement évalués 
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par coronarographie ou scintigraphie rendant non évaluable la valeur prédictive 
négative de ce test. Toutefois, dans une étude, la valeur prédictive négative est 
évaluée à 41 % [9]. La valeur prédictive positive d’un test d’eff ort pour dépister 
une sténose coronaire signifi cative est évaluée entre 40 et 90 %, augmentant avec 
l’âge et la durée du diabète [7, 9]. La spécifi cité d’un test d’eff ort positif est moins 
bonne qu’en l’absence de diabète du fait de la fréquence d’une micro- angiopathie 
diabétique pouvant contribuer à la positivité du test [8]. Un test d’eff ort positif 
est associé à un pronostic cardiovasculaire péjoratif dans les 50 mois. Les sociétés 
 savantes ne recommandent donc pas la réalisation d’un ECG d’eff ort pour dépis-
ter une coronaropathie chez le diabétique asymptomatique [4, 10].
L’ischémie silencieuse myocardique ne se résumant pas simplement au dépistage 
d’une sténose coronaire, des tests plus élaborés sont nécessaires. Chez le diabé-
tique asymptomatique, la prévalence de l’ischémie silencieuse est très variable, 
située entre 7 et 60 % dans les études prospectives utilisant la scintigraphie ou 
l’échographie de stress comme moyen de dépistage [8]. Cette variabilité s’ex-
plique essentiellement par les critères retenus pour défi nir l’aspect asymptoma-
tique, le type de diabétique sélectionné (durée du diabète, exclusion éventuelle 
des patients avec micro- albuminurie ou hypertension artérielle ou plus de deux 
facteurs de risque) et le seuil retenu pour défi nir une ischémie silencieuse.
Une échographie de stress positive est retrouvée chez 60 % des 1 899 diabétiques 
asymptomatiques âgés de moins de 60 ans dans une étude récente, indépendam-
ment des autres facteurs de risque associés ou non au diabète [11]. La valeur pré-
dictive positive de la scintigraphie myocardique pour dépister une sténose coro-
naire signifi cative est évaluée à 89 % dans une série de 1 427 patients diabétiques 
asymptomatiques mais la valeur prédictive négative reste faible : 60 % [9]. Dans 
l’étude de De Lorenzo et al., la scintigraphie myocardique au technétium- 99m 
Sestamibi est anormale chez 26 % des diabétiques asymptomatiques avec ECG de 
repos normal, avec une hypofi xation réversible dans 15 %, mixte dans 6 % et fi xe 
dans 5 % [12]. Après un suivi moyen de 36 mois, le risque d’infarctus ou de décès 
cardiovasculaire est respectivement de 2 et 9 % par an en fonction de la présence 
ou non d’une hypoperfusion. Ces hypofi xations peuvent être secondaires à une 
sténose coronaire épicardique ou à une micro- angiopathie ou à une dysfonction 
endothéliale. Dans l’étude DIAD réalisée sur 1 123 diabétiques asymptomatiques, 
1 patient sur 5 présente une ischémie silencieuse, indépendamment des éventuels 
autres facteurs de risque associés, et 1 patient sur 16 une ischémie suffi  samment 
étendue pour justifi er un éventuel geste de revascularisation [13, 14]. Dans cette 
étude, moins de 50 % des patients parviennent à un niveau d’eff ort acceptable lors 
de la scintigraphie myocardique à l’adénosine. Dans une méta- analyse incluant 
69 655 diabétiques asymptomatiques, la survenue d’un décès cardiaque ou d’un 
infarctus est évaluée à 0,85 % par an en l’absence d’anomalie à la scintigraphie et 
5,9 % par an en cas d’anomalie modérée à sévère [15].
Comme chez le patient non diabétique, la valeur prédictive négative du coro- 
scanner injecté reste élevée, proche de 98 %, chez le diabétique [16]. Dans une série 
de 70 patients diabétiques asymptomatiques, une sténose coronaire ≥ 50 % est re-
trouvée chez 26 % des patients, et des sténoses < 50 % chez 54 % [17]. La  réalisation 
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d’un coro- scanner injecté n’est pas recommandée dans le cadre de la prévention 
primaire [15]. Une séquelle de nécrose myocardique est notée chez 28 % des dia-
bétiques asymptomatiques en IRM malgré un ECG de repos normal [18]. Sur un 
suivi moyen de 17 mois, 36 % des patients avec séquelle en IRM présentent un évé-
nement cardiaque majeur avec une fois sur deux un décès. Dans cette population, la 
présence d’une nécrose myocardique en IRM multiplie par quatre le risque d’évé-
nement cardiovasculaire majeur.
Un ECG d’eff ort ou une échographie de stress anormal, un défaut de fi xation en 
scintigraphie myocardique ou une séquelle de nécrose myocardique sont donc 
des facteurs pronostiques péjoratifs à moyen terme chez le diabétique asympto-
matique [8].

Score calcique coronaire et diabète
La mesure du score calcique coronaire ou score d’Agatston est une technique 

simple, fi able et reproductible pour déceler et quantifi er les calcifi cations des ar-
tères coronaires à partir d’un coro- scanner sans injection de produit de contraste 
et un logiciel spécifi que [19]. Pour cette mesure, l’exposition aux rayons X est ré-
duite, inférieure à 1 mSv, et l’arrêt des antidiabétiques oraux n’est pas nécessaire. 
C’est un bon marqueur du pronostic cardiovasculaire, indépendant des facteurs 
de risque traditionnels. La mesure de ce score est indiquée chez des patients à 
risque cardiovasculaire intermédiaire pour mieux stratifi er leur risque cardiovas-
culaire et adapter la démarche thérapeutique (recommandation de classe IIA) [4]. 
Indépendamment des autres facteurs de risque, le score calcique coronaire est plus 
élevé et progresse plus vite chez les diabétiques que chez les non- diabétiques [8]. 
Les anomalies à la scintigraphie myocardique sont d’autant plus fréquentes que le 
score calcique coronaire est élevé mais l’intérêt principal du score calcique coro-
naire reste sa valeur pronostique. Dans une étude réalisée sur plus de 10 000 pa-
tients dont 905 diabétiques suivis pendant cinq ans, la mortalité augmente avec le 
score calcique, que le patient soit diabétique ou non, mais elle augment plus vite 
si le patient est diabétique pour un même score initial. Un score calcique nul est 
par contre un excellent marqueur de survie à cinq ans, proche de 99 %, quel que 
soit le statut du patient par rapport au diabète et les éventuels facteurs de risque 
associés [20]. Aucun patient n’a présenté de décès cardiovasculaire ou d’infarctus 
sur un suivi de huit ans en cas de score calcique nul dans une série de 716 patients 
diabétiques asymptomatiques [21]. Dans l’étude PREDICT réalisée sur 589 dia-
bétiques asymptomatiques, le score calcique coronaire est entre 0 et 10 chez 23 % 
des patients, entre 11 et 100 chez 25 %, entre 101 et 400 chez 26 % et supérieur à 
400 chez 25 % [22]. La survenue d’événements cardiovasculaires est notée chez 
11 % des patients au terme d’un suivi moyen de quatre ans, et le score calcique 
est un marqueur de risque indépendant pour prédire ces événements. Après ajus-
tement avec les autres variables et en prenant comme référence l’évolution des 
patients avec score calcique entre 0 et 10, le risque relatif d’événement cardiovas-
culaire est multiplié par 4 en cas de score entre 11 et 100, par 7 entre 101 et 400, 
par 8 entre 401 et 1 000 et par 13 au- delà de 1 000. Le risque annuel de  survenue 
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 d’infarctus ou de décès de cause cardiaque est évalué à 0,7 % si le score calcique 
est inférieur à 400 et 5,6 % s’il est supérieur à 400 [21]. Un score inférieur à 10 est 
associé à une faible prévalence d’ischémie silencieuse et un faible risque d’événe-
ment cardiovasculaire [15]. La détermination du score calcique coronaire peut 
également servir à affi  ner la thérapeutique chez ces patients diabétiques asymp-
tomatiques et notamment l’utilisation d’aspirine à faible dose en prévention pri-
maire, toujours discutée [23]. L’aspirine n’est pas recommandée chez le diabétique 
asymptomatique en cas de risque d’événement cardiovasculaire < 5 % à 10 ans, 
typiquement un homme de moins de 50 ans ou une femme de moins de 60 ans 
sans autre facteur de risque que le diabète. L’aspirine au long cours est possible 
en cas de risque intermédiaire, évalué entre 5 et 10 % à 10 ans, soit un homme 
de plus de 50 ans ou une femme de plus de 60 ans sans autre facteur de risque. 
Pour les patients diabétiques avec risque > 20 %, l’aspirine est préconisée. L’uti-
lisation du score calcique coronaire permet de mieux défi nir le niveau de risque 
cardiovasculaire à 10 ans et donc d’affi  ner la prescription d’aspirine en prévention 
primaire chez le diabétique [23]. Dans les dernières recommandations de la So-
ciété européenne de cardiologie, l’aspirine au long cours n’est pas recommandée 
chez les diabétiques sans complication cardiovasculaire clinique [4]. La mesure 
du score calcique coronaire fait l’objet d’une recommandation de classe IIA dans 
l’évaluation du risque coronaire chez le patient diabétique asymptomatique, alors 
que la scintigraphie myocardique est en classe IIB après stratifi cation en fonction 
du seuil de score calcique à 400 [10].

Dépistage systématique ou en fonction 
des facteurs de risque associés ?

Dans l’étude DIAD, si les critères classiques de l’ADA avaient été utilisés, soit 
l’association du diabète avec deux facteurs de risques supplémentaires, pour dé-
cider de la réalisation de la scintigraphie myocardique, 41 % des patients isché-
miques auraient été manqués. Le pourcentage d’anomalie scintigraphique est si-
milaire dans les groupes diabète avec ou sans deux facteurs de risque associés, soit 
22 % [14]. Après détection par échographie de stress, la prévalence de lésion co-
ronaire signifi cative en coronarographie apparaît similaire chez les patients diabé-
tiques avec ou sans facteurs de risque, mais l’extension des lésions est signifi cative-
ment plus importante en cas de diabète associé à au moins deux facteurs de risque 
[11]. Le fait de réserver le dépistage de l’ischémie silencieuse aux diabétiques avec 
facteurs de risque associés semble retarder la prise en charge de la coronaropathie 
sous- jacente et privilégier le traitement médical devant des lésions découvertes 
tardivement et devenues multiples et diff uses. Le dépistage chez des patients sans 
ou avec seulement 1 facteur de risque associé au diabète permet de retrouver des 
lésions coronaires plus accessibles à un geste de revascularisation [11].
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Recommandations actuelles 
chez le diabétique de type 2

Les dernières recommandations de la Haute Autorité de santé préconisent 
la réalisation d’un ECG de repos annuel systématique et un bilan cardiologique 
approfondi en cas d’anomalie ECG ou en cas de diabète associé à deux autres 
facteurs de risque. Jusqu’en 1998, l’ADA recommandait un test d’eff ort en cas de 
diabète associé à au moins deux facteurs de risque : LDL cholestérol > 160 mg/dL, 
HDL cholestérol < 0,35 mg/dL, tension artérielle > 140/90 mmHg, tabagisme actif, 
antécédents familiaux de coronaropathie, ou présence d’une micro- albuminurie. 
En 2012, l’ADA préconise la recherche d’une ischémie myocardique chez les dia-
bétiques avec des signes fonctionnels cardiaques typiques ou atypiques et chez les 
diabétiques avec anomalie sur l’ECG de repos. De même, un test ischémique doit 
être réalisé en cas de reprise du sport ou en cas de sténose artérielle périphérique. 
Mais pour les diabétiques asymptomatiques, les tests ischémiques de dépistage 
ne sont pas recommandés [3]. En 2011, l’association américaine des endocrino-
logistes recommande la mesure du score calcique pour intensifi er le contrôle des 
facteurs de risque et non pour la détection d’une éventuelle coronaropathie sous- 
jacente [24].

Chez le patient diabétique avec une ischémie silencieuse, la revascularisation 
myocardique est par ailleurs recommandée s’il existe une sténose du tronc com-
mun ou de l’artère interventriculaire antérieure proximale supérieure à 50 % 
(classe IA), en cas de lésion bi-  ou tri- tronculaire avec altération de la fonction 
ventriculaire gauche (classe  IA), en cas de lésion coronaire avec une ischémie 
≥ 10 % (classe IB) [25].

Intérêt pronostique du dépistage 
de l’ischémie myocardique chez le diabétique

Bien que la mise en évidence d’une ischémie silencieuse chez les diabétiques 
lors des tests non invasifs soit un facteur pronostique péjoratif à moyen terme, 
l’intérêt pronostique du dépistage systématique de l’ischémie silencieuse chez le 
diabétique asymptomatique reste controversé [3,14, 15, 24, 26, 27]. La mise en évi-
dence d’une ischémie myocardique pourrait cependant modifi er la thérapeutique 
en justifi ant l’utilisation de bêtabloquants et d’aspirine [23, 26]. Cette controverse 
repose sur l’ineffi  cacité en termes de pronostic cardiovasculaire de ce dépistage si 
le diabétique est considéré comme étant à haut risque et traité comme tel c’est- à- 
dire par l’association d’une statine et d’un inhibiteur de l’enzyme de conversion et 
d’un contrôle des facteurs de risque. Plusieurs auteurs ne sont pas en faveur d’un 
screening des diabétiques asymptomatiques avec une évaluation coût- bénéfi ce en 
faveur du concept « test no one, treat everyone » [3, 24, 28]. Les résultats de l’étude 
DADDY- D évaluant l’intérêt du dépistage de coronaropathie asymptomatique chez 
le diabétique par ECG d’eff ort versus traitement optimal du diabète et des facteurs 
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de risque associés sont ainsi prévus pour 2013 [27]. La stratégie de recherche sys-
tématique d’ischémie myocardique par une scintigraphie myocardique sensibilisée 
à l’adénosine chez le diabétique asymptomatique s’est ainsi révélée ineffi  cace dans 
l’étude DIAD [14]. Dans cette étude randomisée prospective réalisée sur 1 123 pa-
tients avec un suivi moyen de 4,8 ans, la survenue du critère principal associant 
décès ou infarctus non fatal était remarquablement rare (2,9 % soit 0,6 % par an), 
similaire dans les groupes sans ou avec dépistage avec respectivement 2,7 % et 3 % 
d’événements au terme du suivi. Chez les 409 patients ayant bénéfi cié du dépistage 
par scintigraphie, l’absence d’hypofi xation était notée dans 78 % des cas, dans 10 % 
une petite hypofi xation (inférieure à 5 %) et dans 8 % une hypofi xation modérée 
à sévère (respectivement supérieure à 5 ou 10 %). La survenue du critère principal 
est rapportée chez 2 % des patients sans hypofi xation ou avec une hypofi xation 
minime. En cas d’hypofi xation modérée à sévère, la survenue du critère principal 
est tout de même six fois plus fréquente, atteignant 12 % au terme du suivi. La 
valeur prédictive négative de l’absence d’hypofi xation est calculée à 98 % alors que 
la valeur prédictive positive de la présence d’une hypofi xation est seulement de 
6 %, et 12 % en cas d’hypofi xation modérée à sévère. Le taux de revascularisation 
au terme du suivi était similaire que le patient ait bénéfi cié du dépistage ou non 
(5,5 versus 7,8 %, p = 0,14). Malgré l’absence de diff érence de pronostic entre les 
groupes dépistés ou non dépistés, cette étude révèle qu’un diabétique asympto-
matique sur douze présente une hypofi xation ≥ 5 % avec un risque d’infarctus ou 
de décès multiplié par 6 au cours d’un suivi moyen de 4,8 ans. Est- il justifi é de ne 
pas essayer de dépister ce groupe à risque alors que des indications de revasculari-
sation sont reconnues ? Faut- il adapter une stratégie qui évite la réalisation d’une 
scintigraphie myocardique à tous les patients diabétiques asymptomatiques ? Les 
limites de l’étude DIAD sont souvent sous- estimées pour favoriser l’absence de 
screening : seulement 15 % des patients avec hypofi xation modérée à sévère ont bé-
néfi cié d’une coronarographie à l’issue du test, et paradoxalement les patients non 
screenés ont subi plus de tests d’eff ort au cours de leur suivi. Enfi n le taux d’évé-
nements est particulièrement faible, de l’ordre de 3 % au terme du suivi de 5 ans, 
alors que l’étude était construite pour un taux d’événements de 5 à 10 % à 5 ans 
[13, 14, 26]. La puissance statistique de cette étude est donc insuffi  sante pour dé-
montrer l’absence d’intérêt du dépistage systématique. Dans une étude similaire, le 
taux d’infarctus et de décès cardiovasculaire était nettement plus élevé, atteignant 
respectivement 2 % et 5 % par an chez les diabétiques asymptomatiques sans ou 
avec hypofi xation à la scintigraphie [12]. Si le critère revascularisation est ajouté, le 
taux d’événements passe respectivement à 9 % et 38 % par an.

Stratégie possible de dépistage de l’ischémie 
silencieuse chez le diabétique

L’imagerie anatomique ne permet pas d’apprécier le retentissement hémody-
namique des lésions coronaires et l’imagerie fonctionnelle sous- estime l’atteinte 
athéromateuse coronaire, mais ces deux informations sont complémentaires. 
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La scintigraphie myocardique ne doit pas être utilisée en première intention chez 
le diabétique asymptomatique sauf anomalie sur l’ECG de repos [3, 15]. La présé-
lection des patients diabétiques asymptomatiques en fonction de la valeur de leur 
score calcique coronaire est en revanche envisageable pour stratifi er leur risque 
cardiovasculaire [15]. La valeur seuil du score calcique pour déclencher ces ex-
plorations est habituellement 400 mais peut varier entre 100 et 400 suivant les 
équipes [8, 10, 29]. Dans les recommandations américaines de 2010 concernant 
le dépistage d’une ischémie silencieuse, une scintigraphie myocardique a une re-
commandation de classe IIb lorsque le score calcique coronaire est supérieur à 
400 [10]. Un score calcique supérieur à 400 chez les patients asymptomatiques si-
gnale un risque d’événement coronaire majeur multiplié par 2,75 par rapport aux 
patients avec score < 10, même en cas de scintigraphie normale [15]. Ce risque 
augmente à partir de la 3e année de suivi pour l’ensemble des événements car-
diaques et après 5 ans pour les décès cardiovasculaires et les infarctus, apportant 
un argument supplémentaire pour la valeur pronostique du score calcique par 
rapport à la scintigraphie myocardique. Chez le diabétique asymptomatique entre 
50 et 75 ans, une ischémie myocardique est mise en évidence par scintigraphie 
dans 13 % de la cohorte mais chez 26 % des diabétiques avec score calcique entre 
101 et 400, 41 % entre 400 et 1 000 et 71 % au- delà de 1 000. Les patients avec 
un score < 10 ne présentent aucune anomalie à la scintigraphie myocardique et 
aucun événement au cours d’un suivi de 2,2 ans [29].
La stratégie proposée par le groupe de travail de la Société européenne de car-
diologie chez le diabétique de type 2 asymptomatique sans anomalie sur l’ECG 
de repos est la mesure du score calcique puis la réalisation d’une scintigraphie 
myocardique si ce score est signifi cativement élevé [4]. Si une ischémie modérée à 
sévère est mise en évidence en scintigraphie, une coronarographie est alors indi-
quée dans un but de revascularisation (recommandation de classe IIA) [25]. Des 
études prospectives de grande envergure restent nécessaires pour valider cette 
démarche et son rapport coût- effi  cacité.

Conclusion
Le diabète est un facteur de risque majeur de morbidité et de mortalité car-

diovasculaire. La mise en évidence d’une ischémie silencieuse chez les diabé-
tiques asymptomatiques est un élément pronostique péjoratif. Cependant l’inté-
rêt du dépistage de l’ischémie silencieuse chez les diabétiques asymptomatiques 
de type 2 reste l’objet de controverses quant à son effi  cacité en termes de pronos-
tic étant donné l’effi  cacité du traitement médical habituellement recommandé 
chez ces patients. La meilleure stratégie diagnostique pour dépister une ischémie 
myocardique ou une coronaropathie dans ce contexte reste à défi nir mais une 
séquence associant mesure de score calcique coronaire en scanner puis scinti-
graphie myocardique si ce score est supérieur à 400 suivie d’une coronarogra-
phie en cas d’ischémie modérée à sévère pourrait se révéler effi  cace dans cette 
population.
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  6. Exploration d’une douleur 
thoracique suspecte d’origine 
coronaire en 2013 : le scanner 
en 1re intention ? 

P. Commeau

Le scanner coronaire, depuis sa généralisation et son accès plus aisé, l’amé-
lioration de l’imagerie et la réduction de l’irradiation, devient un outil relative-
ment facilement utilisable pour le diagnostic de maladie coronaire devant une 
douleur thoracique. Néanmoins, le recours immédiat à cette technique risque, 
comme dans toutes les autres spécialités, d’entraîner sa « surutilisation »,  faisant 
abstraction de tout sens clinique. Les examens tomodensitométriques par scan-
ner représentent près de la moitié de l’irradiation de la population générale, du 
fait de cette attitude « facile » consistant à le réaliser pour un rien… si l’on peut 
dire.
La valeur prédictive négative du scanner coronaire est certes excellente, mais sa 
spécifi cité compte tenu d’une grande variabilité de la qualité de l’imagerie (tachy-
cardie résistante, extrasystolie, manque d’apnée, artefact…) dans la vie réelle est 
beaucoup plus médiocre, comme dans Evastent et CT- Stat où fi nalement cette 
attitude a certes réduit le temps d’obtention du diagnostic (54 %) ainsi que le coût 
de la prise en charge (réduction plus modeste de 38,2 %) mais sans diminuer au 
fi nal le nombre de coronarographies invasives par rapport à l’attitude classique 
(ECG, train enzymatique et éventuellement test fonctionnel).
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La nécessité d’une documentation de l’ischémie avant une revascularisation est 
une donnée bien établie avec un très haut niveau de preuve et une infl uence ma-
jeure sur le pronostic ultérieur.
Le scanner ne renseigne pas sur l’ischémie myocardique. Par ailleurs, en cas de 
positivité ou de simple doute, le recours à la coronarographie éventuellement via 
un test fonctionnel est nécessaire ce qui, pour le coup, ralentit d’autant l’obtention 
d’un diagnostic, augmente l’irradiation et les coûts.
Ainsi une réfl exion doit être menée lors de la pose de l’indication d’un coroscan-
ner, mêlant :
–  le niveau de risque de maladie coronaire du patient, reposant sur un interroga-

toire minutieux et ainsi une stratifi cation en risque faible, intermédiaire et élevé ;
–  le recours à un test fonctionnel et biologique fi able.
L’argument des défenseurs du « triple rule out » de permettre d’éliminer, en un 
seul examen, embolie pulmonaire, coronaropathie et dissection aortique est « fal-
lacieux » car la qualité de l’examen de chaque organe sera inégale. Il est impos-
sible, même en optimisant la séquence, de ne pas privilégier un organe par rap-
port à un autre, nonobstant le fait que les champs d’examen sont inappropriés, 
l’irradiation et l’apport de médium de contraste sont augmentés.
Dans l’étude ACRIN, ont été détectés dans le bras scanner, trois fois plus de patients 
coronariens que par l’évaluation standard. La question est « que faire de ce diagnos-
tic de coronaropathie lorsque celle- ci n’est pas à l’origine des symptômes allégués ? »
Certes ROMICAT II, à l’inverse des données Medicare, ne retrouve pas le dou-
blement des coûts ni des procédures en cas d’utilisation en 1re intention du co-
roscanner aux urgences par rapport à l’évaluation fonctionnelle standard des pa-
tients, mais cette étude a des limites car elle n’a pas été menée 7 j/7 j, 24 h/24 h 
et donc n’a pas apprécié sa faisabilité dans des circonstances moins propices que 
sont le weekend et l’interprétation par des praticiens de garde moins entraînés. 
Par ailleurs, elle manque de puissance statistique et est diffi  cilement applicable 
à l’ensemble des centres d’urgence tellement sont importantes les variations de 
fonctionnement, l’hétérogénéité des ressources, etc.
Et si les forces et les faiblesses de chacune des techniques d’imagerie ou fonctionnelles 
sont bien connues à l’échelle d’une population, il reste diffi  cile d’appréhender l’ap-
proche la meilleure en termes de rapport coût/effi  cacité pour un malade particulier.
Pour être pragmatique, on peut dire qu’il ne sert à rien de faire un coroscanner 
chez les patients à haut risque coronaire (patient âgé, diabétique et artéritique par 
exemple) et à l’opposé à des patients à très faible risque coronaire (jeune femme 
sans facteur de risque par exemple).
En pratique, avant de généraliser la réalisation du coroscanner en 1re  intention 
devant une douleur thoracique, il paraît primordial de rassembler les arguments 
d’orientation que sont le bon sens clinique, l’évaluation du risque prétest et l’utili-
sation de tests rapides permettant d’améliorer substantiellement la valeur prédic-
tive et la spécifi cité du scanner coronaire.



  7. Exploration d’une douleur 
thoracique suspecte d’origine 
coronaire en 2013 
(en dehors de l’urgence) : 
le scanner s’impose en 1re intention

J.- P. Laissy, J. Storey, J. Goupil, F. Moshinaly, J.- C. Lasalarie

Depuis les premiers articles sur la possibilité d’obtenir des « coronarographies 
non invasives » avec la TDM à faisceaux d’électrons [1], l’angioscanner ou an-
gioTDM cardiaque s’est démocratisé avec l’apparition des acquisitions hélicoï-
dales 3D pour devenir une méthode très précise dans le diagnostic de la maladie 
coronarienne (CAD), comparable à la coronarographie invasive conventionnelle 
[2]. En conséquence, la TDM a rapidement été adoptée pour l’évaluation clinique 
des patients symptomatiques présentant une suspicion de CAD. Actuellement, il 
existe des recommandations scientifi ques sur l’utilisation appropriée, les perfor-
mances et l’interprétation [3- 5] de la TDM.

Valeur diagnostique
Les calcifi cations des artères coronaires (CAC) étudiées par la TDM sans 

contraste sont un marqueur bien connu de la maladie de l’artère coronaire et 
ont d’importantes implications pronostiques. Cet examen peut actuellement faire 
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partie intégrante d’un examen thoracique à basse dose d’irradiation [6]. La CAC 
est en mesure de fournir aux cliniciens une source fi able d’information relative à 
l’athérosclérose cardiovasculaire, et fournit un élément supplémentaire au risque 
de Framingham. Cet examen est également en mesure d’identifi er les diff érents 
sites d’accumulation de graisse, y compris intrathoracique (par exemple, péri-
cardique ou épicardique) et hépatique, les deux pouvant entrer dans le cadre du 
syndrome métabolique et liés à une incidence accrue de l’athérosclérose infracli-
nique ainsi que la prévalence accrue du diabète de type 2. L’évaluation des CAC 
est également utile à l’analyse des autres sites de calcifi cation. Plus précisément, 
la calcifi cation de la valve aortique, les calcifi cations annulaires mitrales et les cal-
cifi cations de la paroi de l’aorte thoracique fournissent des informations supplé-
mentaires sur la stratifi cation du risque d’événements cardiovasculaires. Enfi n, le 
CAC est en mesure d’évaluer les cicatrices myocardiques calcifi ées après infarctus 
du myocarde, ce qui peut également ajouter des informations pronostiques sup-
plémentaires (voir ci- après) [7].
L’évolution des gammes d’appareils et l’augmentation du nombre de détecteurs 
ont permis des améliorations quotidiennes, permettant de dépasser les limites 
physiques en termes de gestion du mouvement et d’anatomie très complexe. Le 
scanner 64 coupes est un nouveau standard d’examen d’imagerie cardiaque [8]. 
La génération courante de 64 coupes fournit une résolution dans le plan de coupe 
de 0,4 mm, une épaisseur de coupe de 0,5- 0,6 mm, et une résolution temporelle 
de 81- 165 ms. Pour faire de la TDM un outil cliniquement utile pour l’évaluation 
des patients suspects de maladie coronaire, il est en eff et nécessaire de s’assurer 
d’une visualisation complète de tous les segments des artères coronaires poten-
tiellement traitables, et d’une quantifi cation reproductible des sténoses de ces ar-
tères coronaires au niveau de leurs diff érents segments. Cela est particulièrement 
vrai si les procédures de revascularisation comme l’angioplastie coronaire ou des 
pontages sont envisagés sur la base des données de la TDM. Plusieurs études avec 
un relativement petit nombre de patients sélectionnés ont montré de fortes sensi-
bilités et spécifi cités dans la détection de ces lésions coronaires obstructives. Dans 
l’évaluation des lésions coronaires, la sensibilité et la spécifi cité des scanners 64 
– détecteurs avaient des taux de plus de 80 % par rapport à la coronarographie, 
avec un pourcentage largement inférieur de segments non évaluables qu’avec les 
générations antérieures de scanners [8- 9]. Des valeurs prédictives négatives de 
plus de 95 % ont été rapportées, faisant la force de cette nouvelle modalité. Sur 
la base de ces résultats, si la TDM est normale, il n’y a pas de nécessité a priori 
d’eff ectuer une coronarographie. Dans une population tout venant, approximati-
vement un tiers de toutes les coronarographies sont normales sans nécessiter de 
traitement complémentaire ou d’intervention. La TDM peut donc être un bon test 
pour exclure la maladie coronaire chez un patient de 50 ans avec une probabilité 
prétest faible, du fait de sa forte valeur prédictive négative. En revanche, la TDM 
n’est probablement pas le test adéquat chez un patient de 75 ans diabétique avec 
des douleurs thoraciques à l’eff ort. Dans ce cas, l’apport de la TDM sera proba-
blement faible car l’athérosclérose s’accompagne d’abondantes calcifi cations qui 
produisent des artefacts et ce patient doit avoir une scintigraphie myocardique de 
stress puis, en cas de positivité, une coronarographie.
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Dans l’étude EVASCAN, étude française prospective, multicentrique, multicons-
tructeurs, qui comprenait le plus grand nombre de patients stables et symptoma-
tiques à risque intermédiaire ou élevé de la littérature rapportés à ce jour, la TDM 
avait une précision modérément fi able pour détecter ou exclure correctement 
une coronaropathie signifi cative. Dans cette population de patients (prévalence 
CAD 52 %), la sensibilité était de 91 % et la VPN de 84 %. En raison d’une ten-
dance à surestimer la sévérité de la sténose, la spécifi cité était de seulement 52 % 
et la VPP était de 67 %. Les principales raisons étaient l’inclusion de tous les 
segments dans l’analyse et la décision de considérer les segments non évaluables 
comme sténosés [10].

Le nombre de segments non évaluables était plus élevé avec les systèmes <  64 
– qu’avec ceux à 64 détecteurs et plus (11 % versus 6 %), mais lorsque le segment 
était évaluable, la valeur diagnostique n’était pas statistiquement diff érente entre 
les systèmes. Cependant, l’utilisation d’un scanner 16 détecteurs a été parmi les 
facteurs indépendants associés à la non- évaluation de segments coronaires [10].

La TDM est également adaptée à l’étude non invasive des patients ayant eu une 
revascularisation par pontage ou par endoprothèse.

Les performances du scanner 64 détecteurs assurent une couverture de l’ensemble 
du thorax en des temps compatibles avec l’apnée, ce qui permet une évaluation 
précise et combinée du trajet des pontages notamment mammaires internes de-
puis la naissance des artères sous- clavières d’une part, et des artères natives pon-
tées d’autre part [11].

L’analyse des stents reste limitée par leur taille (fi g. 1), avec un diamètre minimum 
(3,5 mm) en deçà duquel la lumière coronaire devient diffi  cilement interprétable [12].

Fig. 1 – Bonne visibilité de la lumière artérielle à l’intérieur d’un stent de 3,5 mm sur le seg-
ment 2 de la coronaire droite.
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En plus de la délinéation de la lumière coronaire, la TDM cardiaque permet éga-
lement la visualisation de la plaque d’athérosclérose coronaire [13- 15]. Il est de 
plus en plus évident, grâce à des études comparatives, que la présence, la quan-
tité et la composition de la plaque athéroscléreuse coronaire non calcifi ée et le 
degré de remodelage coronaire dans des segments proximaux peuvent être éva-
lués par la TDM (fi g. 2) avec une bonne corrélation avec les ultrasons endocoro-
naires. La TDM visualise la plaque calcifi ée ou mixte avec des sensibilités et des 
spécifi cités < 90 % [14]. Cependant, la TDM est moins précise pour la détection 
des plaques non calcifi ées, avec des sensibilités et des spécifi cités s’étendant de 
60 à 85 % [15], mais a le potentiel de distinguer au sein de la plaque non calcifi ée 
la chape fi breuse et un contenu riche en lipides. La précision diagnostique de la 
TDM par rapport aux ultrasons intravasculaires dans la mesure du volume de la 
plaque est modérée et dépend considérablement de la taille et de la composition 
de la plaque. En raison des eff ets de volume partiel, la plaque détectée par la 
TDM est surestimée, tandis que de plus petites plaques (< 0,5 mm) ne sont pas 
détectées, menant à une sous- estimation du volume global de la plaque. Deux 
études récentes ont indiqué que la capacité de caractériser la plaque est encore 
limitée par manque de reproductibilité et une trop grande variabilité interob-
servateur pour déterminer des volumes de la plaque (jusqu’à 37 %) [14- 15]. 
De nouveaux logiciels d’analyse sont en cours  d’évaluation pour améliorer le 
rendement diagnostique. Les artefacts de  mouvement, un faible rapport signal/
bruit et la résolution spatiale limitée de la TDM expliquent la majeure partie de 
la variabilité.

Fig. 2 – Plaque molle peu sténosante (remodelage positif) du segment 2 de l’interventriculaire 
antérieure.

Valeur pronostique
Malgré l’utilisation répandue de la TDM, sa capacité pronostique n’est pas 

bien défi nie.

La valeur pronostique de la calcifi cation coronaire par tomodensitométrie a été 
bien décrite [6], mais la capacité de la TDM pour prédire les futurs résultats cli-
niques est moins bien établie. La valeur pronostique de la TDM normale a été rap-
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portée dans plusieurs études, mais avec des résultats variables [16- 21]. Certaines 
de ces études n’ont pas été suffi  samment complètes pour détecter des diff érences 
dans les taux de résultats cliniques tels que la mort, l’infarctus du myocarde (IM) 
et la revascularisation coronaire [22]. Une mise au point récente d’un consensus 
d’experts parrainé par l’American College of Cardiology et six sociétés savantes 
insiste sur la nécessité d’une collecte continue et l’évaluation des données pronos-
tiques après la TDM [23- 24].

De récents travaux ont montré que le calcium scoring couplé à la scintigraphie myo-
cardique (SPECT) améliorait l’évaluation pronostique à cinq ans en agissant comme 
facteur pronostique indépendant [25- 27] et était un bon refl et de l’athérome épicar-
dique. Le scanner est réalisé à faible dose, ne délivrant que 1 mSv à 5 mSv.

Cette association n’est pas seulement pronostique mais peut améliorer la prise en 
charge [19]. Une étude préliminaire reposant sur une modifi cation intensive des 
facteurs de risque et le traitement de l’hyperlipidémie avait suggéré une réduction 
de l’athérome coronarien et des événements cardiovasculaires [28].

La SPECT- TDM pourrait mieux identifi er les patients « tri- tronculaires équilibrés », 
et les patients nécessitant une quantifi cation absolue de la réserve  coronaire (PET ou 
SPECT- CT).

Dans une méta- analyse récente [22], le taux d’événements cardiovasculaires 
majeurs (major adverse cardiovascular events, MACE) était observé à un taux 
absolu chez 0,6 % des patients avec TDM négative, et de décès ou d’infarctus 
du myocarde (IDM) à 0,6 % (tous les événements étant dus à la mortalité toutes 
causes). Il n’y avait pas revascularisation coronaire, d’IDM, ou d’admission à 
l’hôpital pour une angine instable chez les personnes ayant des résultats nor-
maux à la TDM. La mortalité cardiovasculaire n’a malheureusement pas pu 
être précisée dans la plupart des études [19, 29- 30]. Chow et al. [30] ont noté 
que la seule mort dans leur groupe de TDM négatives était en rapport avec une 
pathologie maligne. Les MACE survenaient en revanche chez 8,2 % des patients 
avec TDM positives, et les décès ou IDM chez 3,7 %. La moyenne pondérée 
annuelle du taux de MACE pour les résultats de TDM positives versus négatives 
était de 8,8 % (principalement revascularisation) comparativement à 0,17 % par 
an (p < 0,05). En cas de décès ou d’IDM, le taux moyen pondéré d’événement 
 annualisé était de 3,2 % par rapport à 0,15 % (p < 0,05) pour les TDM positives 
versus négatives.

Conclusion
La bonne attitude pour une utilisation rationnelle de la TDM repose sur un 

tri effi  cace des patients et consiste donc en une stratifi cation du risque et de l’âge. 
Une coopération étroite entre cardiologues et radiologues doit permettre une 
meilleure synergie dans l’expertise avec une meilleure sélection des indications, 
un contrôle de qualité optimal et une meilleure adaptation aux améliorations 
techniques continues.
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  8. Exploration d’une douleur 
thoracique suspecte d’origine 
coronaire en 2013 :
contre le scanner en 1re intention 
en dehors de l’urgence ?

A. Furber

Grâce à l’amélioration des résolutions temporelle et spatiale, le coroscanner 
permet depuis quelques années l’exploration des artères coronaires avec comme 
avantage essentiel sa grande valeur prédictive négative. Sa résolution spatiale 
(0,35 à 0,60 mm) est supérieure à celle de l’IRM (1 à 1,5 mm) mais reste nette-
ment inférieure à celle de la coronarographie (0,15 mm). Sa résolution tempo-
relle (80- 180 ms) est nettement inférieure à celle de l’IRM (20- 40 ms). Certaines 
limites existent donc et doivent être prises en compte par le cardiologue lors 
de sa démarche diagnostique et pronostique. Il est utile de rappeler qu’en 2013 
la coronarographie reste l’examen de référence pour explorer l’anatomie coro-
naire, essentiellement du fait de son excellente résolution spatiale, de sa faible 
morbidité, et d’une dose d’irradiation délivrée relativement faible. En pratique 
clinique, dans un premier temps, il est essentiel d’estimer de façon fi able la pro-
babilité de coronaropathie avant de réaliser un test diagnostique, ce qui n’est 
pas toujours  facile. Le cardiologue doit ensuite adapter sa stratégie diagnostique 
en fonction des résultats des tests d’imagerie dans le but de dépister une sténose 
coronaire signifi cative induisant une ischémie myocardique étendue altérant le 
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pronostic du patient et nécessitant un geste de revascularisation. Nous allons 
détailler les limites du coroscanner dans la démarche diagnostique, dans l’ap-
proche pronostique et dans l’identifi cation des patients bénéfi ciant d’un geste 
de revascularisation.

Estimation de la probabilité 
de coronaropathie

La première étape, essentielle, dans la démarche diagnostique d’une douleur 
thoracique chronique est l’estimation de la probabilité de coronaropathie. Cette 
étape doit permettre de diminuer le recours à la coronarographie ainsi que le 
nombre de coronarographies normales ou n’aboutissant pas à un geste de re-
vascularisation myocardique. Les sociétés savantes recommandent d’utiliser la 
 méthode de Diamond et Forrester [1] ou le score de Duke [2]. Le modèle de 
Diamond et Forrester tend à surestimer la probabilité de coronaropathie (défi -
nie par la présence d’une sténose ≥ 50 %), principalement chez la femme. Il ne 
prend pas en compte les facteurs de risque cardiovasculaires associés. Ces limites 
ont conduit à la publication récente d’une version actualisée [3], permettant une 
estimation plus précise de la probabilité de maladie coronaire. Le score de Duke, 
prenant en compte les facteurs de risque et les données de l’ECG de repos, tend 
également à surestimer la probabilité de coronaropathie [4] (défi nie par la pré-
sence d’une sténose ≥ 75 %).

Pour certains [5], la valeur diagnostique de l’épreuve d’eff ort est limitée, notam-
ment chez la femme, en raison d’une faible sensibilité et d’une faible spécifi cité. 
Mais sa valeur pronostique est importante, permettant en présence d’une épreuve 
d’eff ort maximale et négative, réalisée sans traitement anti- angineux, d’arrêter la 
démarche diagnostique.

Chez un patient présentant une probabilité faible à intermédiaire entre 10 et 29 % 
de coronaropathie, certains modèles incluant le score calcique permettent d’af-
fi ner l’estimation de la probabilité de coronaropathie [4]. Les recommandations 
anglaises (NICE 2010) ont repris cette approche en proposant de réaliser en pre-
mière intention un score calcique et non une épreuve d’eff ort.

Valeur diagnostique du coroscanner 
pour dépister une sténose coronaire 
signifi cative

Depuis l’arrivée des scanners 64 barrettes, de très nombreuses études ont été 
publiées comparant la valeur diagnostique du coroscanner à la coronarographie. 
Diverses méta- analyses rapportent des sensibilités de 91 % à 99 % et des spéci-
fi cités variant de 74 % à 96 % [6- 7]. Ces études rétrospectives, monocentriques, 
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présentaient de nombreux biais, les études négatives n’étant le plus souvent pas 
publiées. À ce jour, seules quatre études prospectives multicentriques ont été 
 réalisées, n’incluant cependant que des patients ayant une indication de corona-
rographie [8- 11].
L’étude ACCURACY [8] dans une population de 230 patients à faible prévalence 
de coronaropathie, environ 25 %, rapporte une sensibilité de 95 % et une valeur 
prédictive négative (VPN) de 99 % avec cependant une faible spécifi cité de 83 % 
et une valeur prédictive positive (VPP) de seulement 64 %. L’étude CORE 64 [9] 
(prévalence de 56 % chez 291 patients) rapporte une plus faible sensibilité de 85 % 
et une VPN de 83 %. Parallèlement, la spécifi cité et la VPP augmentent (90 % et 
91 % respectivement). Dans ces deux études, lorsque le score calcique est supé-
rieur à 400, la spécifi cité du coroscanner diminue [8- 9]. Dans l’étude de Meij-
boom et al. [10], dans une population à plus forte prévalence (68 %), la spécifi cité 
chute à 64 %, conduisant à de nombreux faux positifs. Dans l’étude EVASCAN 
[11], étude prospective multicentrique incluant à ce jour le plus grand nombre de 
patients (746 patients) rapporté dans la littérature et refl étant le « monde réel » 
avec une prévalence de coronaropathies de 54 %, la sensibilité est de 91 %, la VPN 
de 83 %, mais la spécifi cité n’est que de 50 % avec une VPP de 68 %. Dans ce tra-
vail, les segments non analysables sont considérés comme des segments sténosés. 
Cette approche est parfaitement justifi ée d’un point de vue clinique, la présence 
d’une sténose coronaire ou l’absence d’information conduisant à discuter la réali-
sation d’un test d’ischémie voire d’une coronarographie.
Le coroscanner, qui surestime le degré de sténose coronaire, ne peut donc rem-
placer actuellement la coronarographie pour apprécier la sévérité d’une lésion 
coronaire. En eff et, le grand nombre de faux positifs risque de conduire à la réali-
sation de tests d’ischémie voire de coronarographies inutiles. La présence de faux 
négatifs, bien que moins nombreux, conduit à une prise en charge inadaptée des 
patients.

Valeur diagnostique du coroscanner 
pour dépister une ischémie myocardique

De très nombreuses études multicentriques randomisées ainsi que des re-
gistres ont validé la place de la scintigraphie myocardique de perfusion ou de 
l’échocardiographie de stress dans le diagnostic, le pronostic et l’aide à la décision 
de revascularisation myocardique des coronaropathies. Le message est simple : en 
l’absence d’ischémie myocardique étendue, le traitement médical fait mieux que 
la revascularisation par angioplastie coronaire ou pontage. Il est donc essentiel de 
savoir si le coroscanner, en dépistant une sténose coronaire, permet d’identifi er 
les patients présentant une ischémie myocardique signifi cative.
Gaemperli et al. [12] rapportent une sensibilité et une VPN de 94 % du coros-
canner pour dépister une ischémie myocardique évaluée par scintigraphie de 
perfusion. Les spécifi cités et VPP ne sont respectivement que de 64 % et 63 %, 



68  Imagerie en coupes du cœur et des vaisseaux

 traduisant une surestimation des sténoses coronaires par le scanner. Cepen-
dant, le même taux de faux positifs est retrouvé en coronarographie, mettant 
en  évidence non pas une limite technique du coroscanner, mais une limite de 
l’évaluation anatomique des coronaires dans l’identifi cation des patients devant 
bénéfi cier d’une revascularisation. Des résultats identiques sont retrouvés en 
comparant le coroscanner et la FFR, avec une sensibilité de 94 % pour dépister 
une sténose ayant une FFR < 0,75 mais une médiocre spécifi cité de 40 % [13]. 
Toutes les études comparant perfusion myocardique et coroscanner vont dans le 
même sens [14], montrant d’une part une perfusion normale en présence d’une 
sténose < 50 % en coroscanner traduisant la bonne VPN de l’examen, et d’autre 
part une perfusion anormale que chez environ 50 % des patients présentant une 
sténose ≥ 50 % en coroscanner. Il faut toutefois garder à l’esprit que la détec-
tion d’une lésion coronaire signifi cative dépend du degré de sténose mais aussi 
de la présence d’une circulation collatérale ou d’une dysfonction endothéliale. 
Ceci explique un certain nombre de discordances retrouvées dans la littérature 
entre tests d’ischémie et coroscanner et doit conduire à privilégier l’évaluation 
du risque de complications cardiovasculaires en présence d’un examen normal 
ou anormal. Enfi n la quantifi cation de l’ischémie myocardique dont on connaît 
depuis l’étude COURAGE [15] la valeur pronostique chez le coronarien stable 
est actuellement impossible en coroscanner, bien qu’une étude préliminaire de 
faisabilité vienne d’être publiée [16].

Valeur pronostique du coroscanner 
et identifi cation des patients à revasculariser

Par comparaison aux nombreuses données publiées dans la littérature validant 
la valeur pronostique des tests de recherche d’ischémie, notamment de la scinti-
graphie de perfusion chez plus de 60 000 patients [17], beaucoup moins d’études 
permettent actuellement de valider la valeur pronostique du coroscanner. Ceci est 
bien sûr en partie lié à l’introduction récente de la technique. L’absence de sté-
nose coronaire permet d’identifi er les patients à faible risque [18- 19]. En présence 
d’une sténose coronaire signifi cative en coroscanner, les données pronostiques 
publiées dans la littérature, dont deux méta- analyses et un registre [20- 22], sont 
plus diffi  ciles à interpréter, en raison d’une part d’un recueil très partiel des événe-
ments, la mortalité cardiovasculaire et le taux d’infarctus du myocarde n’étant le 
plus souvent pas rapportés, et d’autre part en raison de divergences importantes, 
notamment par comparaison à la valeur pronostique des tests d’ischémie [23]. Les 
études rapportent en eff et chez les patients présentant une sténose signifi cative au 
coroscanner des taux annuels de survenue d’événements cardiovasculaires élevés 
(11,1 %) par comparaison à ceux observés en présence d’une anomalie de per-
fusion en scintigraphie myocardique (6,2 %) ou d’une anomalie de cinétique en 
échographie de stress (7,5 %). À ce jour, très peu d’études ont comparé la valeur 
pronostique du coroscanner et de la scintigraphie myocardique de perfusion chez 
un même patient [24- 25]. Van Werkhoven et al. [25] rapportent après un suivi 
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de deux ans, un taux annuel de mortalité et de survenue d’infarctus du myocarde 
de 4,8 % en présence d’une  sténose signifi cative en coroscanner versus 1,8 % en 
l’absence d’anomalie. En présence d’une anomalie de perfusion à la scintigraphie, 
le taux annuel  d’événements est de 3,8 % versus 1,1 % en l’absence d’anomalie. 
Aucun essai randomisé n’a cependant à ce jour été réalisé permettant de valider 
clairement la valeur pronostique du coroscanner ou des tests d’ischémie. Cette va-
lidation est essentielle, car seule l’évaluation du risque de survenue d’événements 
cardiovasculaires en fonction du caractère normal ou non de l’examen est utile 
pour le clinicien.

Conclusion et implications pratiques
La première étape indispensable de la démarche diagnostique est l’estimation 

de la probabilité de coronaropathie. Le coroscanner ne doit pas être réalisé chez les 
patients présentant une probabilité de coronaropathie faible, c’est- à- dire < 15 % ou 
au contraire très élevée, > 85 %. Dans le premier cas, le raisonnement clinique et/ou 
la réalisation d’une épreuve d’eff ort suffi  sent à conduire la démarche diagnostique. 
Dans le second cas, la quantifi cation de l’étendue de l’ischémie (tests d’ischémie non 
invasifs ou FFR) est indispensable pour défi nir la stratégie thérapeutique et discuter 
d’une éventuelle revascularisation myocardique. Entre 15 % et 85 %, plus la préva-
lence de coronaropathie augmente, plus la valeur prédictive négative du coroscan-
ner diminue [26]. L’avantage du coroscanner tient à sa VPN qui est maximale chez 
les patients ayant une probabilité de coronaropathie faible à intermédiaire allant 
de 15 % à 30 %. En présence de lésions coronaires signifi catives au coroscanner, la 
réalisation d’un test d’ischémie est indispensable dans l’angor stable pour défi nir 
au mieux la stratégie thérapeutique. À partir d’une probabilité de coronaropathie 
supérieure à 50 %, le nombre de faux positifs en coroscanner devient trop élevé et 
les tests d’ischémie, notamment l’échocardiographie d’eff ort, sont à privilégier.
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  9. Limites de l’échographie 
cardiaque de stress

S. Janower

L’échographie cardiaque de stress que ce soit sous eff ort ou sous dobutamine 
est une méthode performante pour la détection et le pronostic de la maladie is-
chémique, pour la détection de la viabilité myocardique et pour la stratifi cation 
du risque en préopératoire de chirurgie non cardiaque. Elle présente les avan-
tages d’une technique à faible coût, non invasive, sans irradiation. Elle permet 
également l’évaluation d’autres paramètres par l’exploration des valves, pressions 
pulmonaires…
Malgré tous ces avantages, cette technique présente des limites qu’il est essen-
tiel de connaître à la fois pour optimiser les résultats obtenus et améliorer sa 
 performance.
Nous évoquerons successivement les limites liées :
– au patient ;
– à l’opérateur ;
– à l’imagerie ;
– à la technique.
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Limites liées au patient
La performance du test va être infl uencée par les conditions de réalisation du 

test.
Le choix des modalités du test dépend des capacités ou non du patient à réali-
ser un test d’eff ort, de l’existence d’une contre- indication à l’eff ort, d’une contre- 
indication (par exemple des troubles du rythme ventriculaire) ou d’une mauvaise 
indication (cardiomyopathie obstructive) à la dobutamine.
Il faudra également prendre en compte les autres facteurs limitants notamment 
médicamenteux : l’absence de sevrage en bêtabloquant, une contre- indication à 
l’atropine pour un stress pharmacologique.

Limites liées à l’opérateur
Il s’agit d’une technique opérateur dépendant.

Une formation préalable est indispensable, et pour un échographiste confi rmé en 
échographie cardiaque transthoracique, il est recommandé la réalisation et l’in-
terprétation d’une centaine d’examens en présence d’un expert ; puis un nombre 
minimal d’examens doit être eff ectué. Selon les recommandations américaines, il 
est préconisé la réalisation d’un minimum de dix examens et l’interprétation d’un 
minimum de quinze examens par mois [1, 2].
Par ailleurs, il est indispensable d’avoir recours à des relectures avec d’autres ex-
perts dans les cas litigieux ou douteux.

Limites liées à l’imagerie
L’échogénicité du patient reste une limite malgré les progrès des diff érents 

constructeurs.
L’analyse de la cinétique segmentaire peut être améliorée par l’utilisation d’agents 
de contraste qui permettent d’améliorer la défi nition du contour endocardique 
(fi g. 1). Le recours au contraste endocavitaire est recommandé si au moins deux 
segments contigus ne sont pas analysables au repos [3]. L’utilisation est sûre et 
simple notamment au cours d’un stress pharmacologique où le patient est perfu-
sé. Le contraste peut être délivré par bolus à chaque palier ou en perfusion conti-
nue. Dans une étude portant sur 101 patients, l’utilisation du contraste améliore 
le pourcentage de segments bien visualisés au repos mais surtout à l’eff ort et la 
détection de l’ischémie est meilleure, par comparaison avec les résultats angio-
graphiques [4].
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Fig. 1 – Quad view en incidence apicale 4 cavités avec injection de contraste.

Une autre limite de cette technique provient de son analyse semi- quantitative, 
subjective.
Pour pallier cette critique, certains proposent d’utiliser des critères de défor-
mation myocardique grâce au speckle tracking ou 2D strain (fi g. 2). Cette tech-
nique, basée sur l’imagerie bi- dimensionnelle en échelle de gris, est fondée sur 
le repérage de la position de marqueur acoustique (ou « speckles ») au cours du 
cycle cardiaque. Des études expérimentales puis chez l’homme ont montré la 
faisabilité et la performance diagnostique de cette technique. Une étude multi-
centrique [5] portant sur 102 patients a évalué l’apport du 2D strain comparé à 
l’analyse de la cinétique segmentaire chez des patients ayant une atteinte coro-
naire signifi cative. Une valeur seuil optimale au pic du stress a été déterminée 
pour identifi er une sténose coronaire signifi cative : – 20 % pour le strain global 
longitudinal moyen, – 26 % pour le strain global circonférentiel, 50 % pour le 
strain radial moyen. L’analyse du strain longitudinal a une précision diagnos-
tique (sensibilité 84 % et spécifi cité 88 %) supérieure à l’analyse du strain radial 
et circonférentiel. La précision diagnostique est comparable à l’analyse de la ci-
nétique segmentaire (p = 0,70). En revanche, l’association de l’analyse du strain 
longitudinal au score de cinétique segmentaire améliore la précision diagnos-
tique (sensibilité 100 %, spécifi cité 88 %, précision 96 %).
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Fig. 2 – Analyse en 2D strain longitudinal au repos avec un raccourcissement systolique négatif 
normal.

Compte tenu de l’architecture tridimensionnelle du ventricule gauche, la ciné-
tique, le déplacement et la déformation devraient idéalement être dérivés à partir 
du volume total.
L’échographie 3D a été étudiée durant l’échographie de stress. Les modalités mul-
tiplan et multislice ont notamment fait l’objet de publications avec une meilleure 
spécifi cité de la modalité multislice (fi g. 3). Cette technique off re l’avantage d’une 
plus grande rapidité d’acquisition. La moindre résolution temporo- spatiale et les 
artefacts liés à l’eff et de volume constituent des limites potentielles de cette ap-
proche (tableau I) [6].
Tableau I – Avantages et limites de l’échographie de stress 3D.

Avantages Temps d’acquisition plus court
Utilisation facile
Bonne corrélation interobservateur. Reproductible
Alignement précis
Coupe anatomique tomographique du VG
Comparaison plus précise des images au repos et au pic
Acquisition en volume total du VG dans sa totalité
Bonne évaluation de l’apex
Évaluation des volumes et de la FEVG comparable à l’IRM

Limites Faible résolution spatiale et temporelle notamment au pic
Artefacts de respiration et dus au mouvement.
Visualisation suboptimale des parois latérale et antérieure
Analyse offl  ine assez longue

VG : ventricule gauche ; FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche ; IRM : imagerie par résonance 
magnétique.
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Fig. 3 – Modalité 3D multislice sur le ventricule gauche.

Le 3D speckle tracking pourrait permettre une quantifi cation encore plus précise 
de la fonction ventriculaire gauche globale et régionale.

Limites liées à la technique
Les performances de l’échographie de stress dans la détection de l’ischémie 

myocardique ont fait l’objet de nombreuses études.
Dans une méta- analyse récente [7], les performances de l’échographie d’eff ort 
et sous dobutamine sont équivalentes (sensibilité de 83 et 81 % respectivement, 
spécifi cité de 84 %). Par rapport à la scintigraphie myocardique, les performances 
diagnostiques sont équivalentes, avec une tendance à une meilleure sensibilité de 
la scintigraphie au prix d’une moins bonne spécifi cité.
Certaines situations peuvent infl uencer la sensibilité et la spécifi cité du test.
Les faux positifs peuvent être liés à :
–  l’existence d’une cardiopathie ischémique avec dysfonction systolique ventricu-

laire gauche à l’état basal rendant diffi  cile la détection de nouvelles anomalies 
de la cinétique segmentaire ;

–  une poussée hypertensive (contrainte élevée) ;
–  une obstruction intraventriculaire gauche apicale ;
–  un bloc de branche gauche ;
–  l’existence d’un pacemaker.
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Il faut noter que l’impact pronostique d’un test positif sans atteinte coronaire si-
gnifi cative n’est pas négligeable. Une étude portant sur 1 477 patients [8] avec 
échocardiographie de stress positive a retrouvé 67,5 % de vrais positifs (sténose 
coronaire supérieure ou égale à 50 %) et 32,5 % de faux positifs (sténose coro-
naire inférieure à 50 % ou coronaires saines). Le pronostic des patients avec faux 
positifs était similaire aux vrais positifs suggérant que ce groupe de patients de-
vait avoir un suivi régulier et une prise en charge intensive des facteurs de risque 
cardiovasculaire.

Les faux négatifs peuvent être liés à :

–  une atteinte mono- tronculaire (circonfl exe > coronaire droite) ;
–  un bloc de branche gauche ;
–  l’existence d’un pacemaker.

Conclusion
Malgré ses limites, l’échographie cardiaque de stress est la modalité de choix 

pour la recherche d’une ischémie myocardique couplée à une imagerie du fait de 
ses performances diagnostiques, de son faible coût, de sa rapidité d’exécution et 
de l’absence d’irradiation.
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  10. Limites de l’IRM de stress

J. Garot

L’IRM de stress est une technique validée et de plus en plus utilisée, avec 
une précision diagnostique et une valeur pronostique très performantes [1, 2]. 
 Au- delà de l’information sur l’existence, la localisation et l’étendue de l’ischémie 
myocardique, cette méthode apporte de nombreux éléments complémentaires, 
notamment sur l’anatomie et la fonction des ventricules, ainsi que sur la  viabilité 
myocardique [3]. Ce chapitre s’intéresse aux principales limites de l’IRM de stress, 
telles que nous les rencontrons en pratique quotidienne.

Rappel sur les modalités de l’IRM de stress
L’IRM de stress peut être pratiquée selon deux modalités distinctes.

L’IRM de perfusion myocardique sous stress hyperhémiant à l’adénosine ou 
au dipyridamole  : l’agent de stress induit une vasodilatation distale avec recru-
tement des vaisseaux capillaires, permettant d’augmenter le débit myocardique 
régional dans les territoires myocardiques sains, vascularisés par une coronaire 
épicardique indemne de sténose. À l’opposé, les territoires suppléés par une ar-
tère coronaire sténosée ne peuvent produire ce recrutement capillaire et le débit 
régional n’augmente pas ou peu. Ainsi, l’agent crée une asymétrie régionale du 
volume sanguin myocardique entre territoire sain et sténosé, se traduisant par 
une  hypoperfusion myocardique relative sur les images de perfusion lors du pre-
mier passage de gadolinium. Il est largement démontré que les lésions coronaires 
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responsables de l’anomalie relative de perfusion sont les lésions qui induisent de 
l’ischémie myocardique. Cette démonstration a encore été renforcée récemment 
par la très bonne concordance entre la FFR et l’induction d’une hypoperfusion 
relative en IRM de perfusion au cours du stress [4, 5].
Le ciné- IRM de stress sous doses croissantes de dobutamine utilise des protocoles 
analogues à ceux de l’échocardiographie de stress sous dobutamine. L’IRM permet 
une bonne analyse de la cinétique segmentaire et de l’épaississement myocardique 
régional avec une excellente imagerie du myocarde, une très bonne couverture ana-
tomique de l’ensemble des parois du VG, et sans problème d’échogénicité [6]. La 
performance diagnostique et la faisabilité de cet examen sont excellentes et la sécu-
rité est démontrée, analogue à celle de l’échocardiographie sous dobutamine [6, 7].

Problèmes de détection de l’ECG 
et de synchronisation

Pour ces deux modalités d’IRM de stress, la qualité de détection et la bonne 
synchronisation aux ondes  R de l’ECG sont primordiales pour la qualité de 
l’image et la réussite de l’examen. Une mauvaise détection des ondes R entraîne 
un fl ou cinétique sur les images de ciné- IRM ou de perfusion et rend l’interpré-
tation plus délicate. L’obtention d’un tracé ECG de qualité dans l’aimant est un 
prérequis indispensable à tout examen d’IRM cardiaque. Plus le champ statique 
est élevé, plus ces problèmes sont fréquents. Les machines de dernière génération 
sont équipées de systèmes ECG de haute qualité et cet écueil devient plus rare. De 
même, l’irrégularité des intervalles RR altère la qualité de l’imagerie. L’IRM peut 
être pratiquée chez les patients en FA mais plus les intervalles RR sont irréguliers, 
plus le fl ou cinétique sera accentué. La présence d’ESV, surtout polymorphes, et 
avec des intervalles de couplage variables induit le même problème. Les solu-
tions techniques existent pour limiter ce fl ou cinétique, notamment en rejetant 
les ondes R qui sont trop précoces ou très tardives, et/ou en accélérant les durées 
d’acquisition.

Obésité
Les aimants traditionnels ont un diamètre de 60 cm, ce qui limite l’accès aux 

patients très corpulents. Le poids ne constitue pas le facteur limitant essentiel, les 
tables supportent plus de 220 kg et l’imagerie est peu ou pas dégradée chez les pa-
tients obèses. Ce sont davantage l’encombrement dans l’aimant et l’IMC qui sont 
les vrais facteurs limitants. Ainsi, il serait très diffi  cile de faire entrer un patient de 
170 cm/125 kg dans un aimant de 60 cm, alors qu’un patient de 200 cm/125 kg 
pourrait entrer aisément. Les aimants larges de 70 cm permettent de réaliser des 
IRM chez des patients très corpulents. En pratique, nous avons pu réaliser dans ce 
type d’aimant large des examens chez des patients de plus de 190 kg.
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Claustrophobie
Ces aimants larges sont plus courts. Les échecs d’examen liés à la claustropho-

bie concernent 3- 5 % des patients dans les aimants conventionnels de 60 cm, et 
moins de 1 % dans notre expérience dans un aimant de 70 cm. Chez les patients 
claustrophobes qui ont une indication forte d’IRM, il est possible de prémédiquer 
avec un anxiolytique, mais le patient ne peut conduire et doit être accompagné 
pour son retour à domicile.

Apnées
Les acquisitions sont toutes réalisées en apnées, brèves, autour de 10 s, mais 

elles doivent être répétées et de bonne qualité afi n de limiter les artefacts liés aux 
mouvements respiratoires. Des solutions techniques existent pour diminuer la 
durée des acquisitions et donc des apnées. Il est même possible de réaliser des 
acquisitions en temps réel (sans synchronisation à l’ECG et en respiration libre) 
chez les patients qui ne tiennent absolument aucune apnée. Plus on accélère les 
acquisitions, plus on altère les résolutions spatiale et/ou temporelle.

Contre- indications à l’IRM
Utilisant un champ magnétique intense, l’IRM est non irradiante et sans toxi-

cité pour le corps humain. Une liste de contre- indications doit être scrupuleuse-
ment respectée avant de faire entrer le patient dans la pièce de l’IRM. Une check- 
list est vérifi ée et signée par le patient avant l’examen. Les contre- indications 
strictes sont : clips chirurgicaux d’anévrismes intracrâniens, éclat métallique ocu-
laire, système électronique implanté, appareil auditif interne implanté, défi brilla-
teur implanté. Les pacemakers (PM) ne représentent pas une contre- indication 
absolue. Si l’indication de l’IRM est forte, l’examen peut être réalisé chez les pa-
tients porteurs de PM. Le patient ne doit pas être dépendant de la stimulation du 
PM. Une consultation spécialisée par un rythmologue est nécessaire juste avant 
l’examen afi n d’eff ectuer les réglages qui permettent d’entrer dans l’aimant. Le 
rythmologue revoit le patient à la sortie de l’examen pour rétablir les réglages 
initiaux du PM.

Artefacts liés à des objets métalliques
Bien qu’ils ne représentent pas des contre- indications à l’IRM, certains objets 

métalliques placés à proximité de la région cardiaque peuvent parfois générer des 
artefacts qui vont gêner l’interprétation des images. Des solutions techniques exis-
tent pour limiter ces artefacts métalliques (procédures d’homogénéisation locale 
du champ magnétique, utilisation de séquences moins sensibles à ces artefacts). 
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Dans certains cas extrêmes, heureusement rares, l’examen est impossible car les 
artefacts couvrent une grande partie de la région cardiaque, rendant l’analyse des 
images impossible. On peut citer ici quelques exemples : certains stents aortiques 
de grande taille, certains clips métalliques de chirurgie gastrique, certains corps 
étrangers métalliques intrathoraciques, les défi brillateurs automatiques consti-
tuent une grande masse de métal et gênent beaucoup l’imagerie cardiaque en rai-
son d’artefacts.

Précautions et eff ets indésirables des drogues
En raison d’un antagonisme compétitif sur les récepteurs, les patients qui bé-

néfi cient d’une IRM de perfusion sous dipyridamole ou adénosine ne doivent 
pas boire de café, chocolat, thé, coca, ou manger des bananes au moins 12 heures 
avant l’examen. Les bêtabloquants doivent être interrompus 48 heures avant une 
ciné- IRM de stress sous dobutamine.
Outre les contre- indications d’ordre cardiologique au stress, l’adénosine et le di-
pyridamole sont contre- indiqués en cas d’asthme avéré, d’insuffi  sance respiratoire 
chronique obstructive, d’AVC récent de moins d’un mois, et de BAV de haut degré.
Les eff ets indésirables de ces drogues sont connus et classiques. En cas d’em-
ploi de dipyridamole, les eff ets secondaires sont levés rapidement par une injec-
tion IVL en 3 minutes de 250 mg d’aminophylline. La demi- vie de l’adénosine est 
très courte, les eff ets secondaires s’amendent très vite à l’arrêt de la perfusion de 
la drogue. L’injection de bêtabloquant permet de lever les eff ets indésirables de la 
dobutamine en fi n d’examen.
L’IRM ne doit pas être pratiquée lors du premier trimestre de la grossesse. En fonc-
tion de l’indication, elle peut éventuellement être pratiquée au cours des 2e et 3e tri-
mestres après une explication détaillée à la future maman. L’injection de gadolinium 
est contre- indiquée durant toute la grossesse. Bien qu’aucun eff et nocif sur l’enfant 
n’ait été démontré, il est conseillé de tirer le lait durant 48 heures et de ne pas le 
donner au bébé après une injection de gadolinium chez une femme qui allaite.

Cas d’interprétation diffi  cile
Une fois passée la phase d’apprentissage, l’expérience montre que l’interpréta-

tion des images d’IRM de perfusion au cours du stress est assez simple. De même, 
la qualité des images en mode ciné rend l’interprétation des IRM sous dobuta-
mine assez aisée. Quelques cas plus délicats persistent.
•  Artefact de susceptibilité magnétique au niveau du septum basal : cet artefact est lié 

à la proximité d’une forte concentration de gadolinium intracavitaire et d’une faible 
concentration intramyocardique en début d’injection. L’artefact correspond à un 
anneau en hyposignal sous- endocardique siégeant assez électivement au niveau du 
septum basal. Cet écueil est moins marqué sur les machines modernes.  Diff érents 
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aspects le diff érencient d’une hypoperfusion liée à une sténose coronaire : l’artefact 
est peu contrasté, il existe en anneau sur quasiment toute la circonférence en petit 
axe, il est visible avant même la distribution intramyocardique du gadolinium, il 
disparaît ou s’estompe nettement lors du premier passage à l’équilibre.

•  Cause d’erreur  : ne pas diagnostiquer par excès une ischémie myocardique 
inféro- basale sur une coupe petit axe trop basale, passant par l’anneau fi breux 
qui apparaît en hyposignal.

•  Cas diffi  cile de la mise en évidence d’une ischémie myocardique provoquée 
péri- infarctus dans le cas d’un infarctus sous- endocardique : la résolution spa-
tiale de l’imagerie de perfusion est de l’ordre de 2 à 2,5 mm, ce qui peut rendre 
diffi  cile l’interprétation d’un hyposignal au cours du stress dans un segment qui 
est le siège d’un infarctus sous- endocardique en rehaussement tardif. Il est par-
fois diffi  cile de dire s’il existe une ischémie péri- nécrotique limitée ou non dans 
ce type de contexte. Toutefois, s’agissant d’une ischémie peu étendue, cet écueil 
n’a pas d’impact concret sur le pronostic. Les autres méthodes d’imagerie ne 
permettent pas non plus de trancher.

•  Problèmes chez les patients présentant un BBG ? L’existence d’un BBG ne gêne 
pas l’interprétation des images de perfusion au cours du stress. Il n’est pas noté 
de faux aspect d’ischémie au niveau du septum en cas de BBG lors d’un stress 
par dipyridamole ou adénosine. Tout comme pour l’échocardiographie, l’étude 
de la cinétique segmentaire sous dobutamine est faisable et fi able en cas de BBG, 
en fonction de l’expertise de l’opérateur.

•  Sténose du TC et ischémie équilibrée ou diff use ? La bonne résolution spatiale de 
l’IRM constitue un avantage majeur qui limite très sensiblement voire annule le 
risque de passer à côté d’une ischémie diff use. En eff et, la résolution myocardique 
se fait avec une fi nesse de 2- 2,5 mm, et chaque segment myocardique devient son 
propre témoin puisque l’IRM permet de mettre en évidence l’ischémie localisée 
dans le sous- endocarde avec une perfusion normale du sous- épicarde [8].

•  Recherche d’une ischémie sous traitement chez un coronarien connu. Chez les 
patients qui présentent des lésions coronaires connues et que l’on souhaite éva-
luer sous traitement médical, l’IRM de perfusion au cours du stress mettra le 
plus souvent en évidence l’anomalie de recrutement des microvaisseaux dans les 
territoires concernés, ainsi que l’étendue de ces anomalies (facteur pronostique). 
L’IRM de perfusion peut être normale si la circulation collatérale est très déve-
loppée. Certains patients ont une activité physique plus réduite et pour détermi-
ner si le patient atteint ou non le seuil ischémique sous traitement, l’eff ort est à 
privilégier par rapport aux tests pharmacologiques. L’eff ort sera souvent sous- 
maximal mais en relation avec les capacités physiques du patient. L’épreuve sous 
dobutamine peut avoir également sa place afi n de déterminer si le stress induit 
une souff rance ischémique avec une dégradation de la cinétique segmentaire.

•  Les limites citées dans ce chapitre correspondent aux écueils les plus fréquem-
ment rencontrés en pratique clinique. Une des limites majeures de l’IRM de 
stress reste la faible disponibilité de la technique dans la plupart des services 
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d’imagerie. Un laboratoire dédié avec du personnel entraîné permet de réaliser 
ces examens en routine clinique avec un fl ux important de patients et une sé-
curité optimale (personnel et médecins formés, matériels de surveillance et de 
réanimation).
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   11. Limites de la tomoscintigraphie 
myocardique (TSM)

A. Manrique

Introduction
Décrire les limites d’une technique, quelle qu’elle soit, revient à en délimiter 

le périmètre d’action, et par là à fournir une image en négatif de ses avantages. 
De ce point de vue, l’imagerie scintigraphique étant parvenue à l’âge de la ma-
turité (les premières utilisations cliniques avec le thallium- 201 datent des années 
soixante- dix), le travail pourrait s’en trouver simplifi é. Cependant, les enjeux 
de la médecine moderne évoluent et fi xent de nouveaux défi s. Tout d’abord, le 
contexte médical a beaucoup changé. L’échographie, l’angioscanner et l’IRM sur-
tout off rent des possibilités d’analyse de la perfusion myocardique qui peuvent 
être associées à des études précises de la fonction contractile. L’exploration ana-
tomique du réseau coronaire est actuellement possible en angioscanner, si bien 
qu’on peut s’interroger sur la place actuelle et à venir de la TSM. Enfi n, le confort 
(imagerie rapide) et la sécurité du patient (dosimétrie) nous contraignent à la 
fois à proposer des techniques d’imagerie rapide et à minimiser la dosimétrie du 
patient.
Nous allons voir que les évolutions technologiques les plus récentes nous permet-
tent d’appréhender ce nouveau contexte avec confi ance, les principales raisons de cet 
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optimisme étant (i) une valeur pronostique très largement documentée et constam-
ment confi rmée, (ii) la possibilité de choisir le type de stress en  fonction du contexte 
clinique (eff ort, stress pharmacologique, ou mixte), et (iii) les  progrès techniques et 
méthodologiques récents dominés par l’arrivée des caméras à semi- conducteurs qui 
représentent une avancée technologique majeure dans ce  domaine.

Performances de l’imagerie 
de la perfusion myocardique

De nombreuses études ont établi l’importance pronostique des anomalies objec-
tivées en TSM de stress, et que ces informations étaient complémentaires de celles 
obtenues par l’angiographie coronaire [1- 3]. Dans une méta- analyse, Metz et al. [4] 
ont confi rmé l’excellente valeur prédictive négative d’une TSM normale, que ce soit 
pour les événements cardiaques majeurs (décès ou infarctus non fatal) ou pour le 
taux de revascularisation (tableau I). Une étude déjà ancienne publiée en 1998 par 
Hachamovitch et al. [3] (fi g. 1) a établi que non seulement le risque de décès d’ori-
gine cardiaque augmente de façon exponentielle avec l’étendue des défauts de per-
fusion, mais qu’une revascularisation précoce (à l’époque il s’agissait avant tout de 
la chirurgie de pontage) permettait de réduire ce risque de façon remarquable. Ces 
travaux confi rment que c’est l’étendue de la zone à risque qui conditionne le pronos-
tic, mais aussi que la revascularisation bénéfi cie avant tout aux patients ayant les ano-
malies de perfusion les plus importantes. Depuis, les techniques de revascularisation 
ont évolué de façon spectaculaire. Cependant, l’évaluation du risque par la taille des 
anomalies de perfusion en TSM garde toute sa logique. Les résultats de la sous- étude 
de cardiologie nucléaire de l’étude Courage [5], réalisée chez plus de 300 patients de 
l’essai, sont là pour en attester. En eff et, le risque de décès ou d’infarctus non fatal est 
diminué de moitié pour les patients chez qui la taille de l’ischémie est réduite d’au 
moins 1 segment par le traitement. L’étendue des défauts de perfusion à distance de 
la revascularisation reste par ailleurs un marqueur puissant du pronostic.

Tableau I – Valeur pronostique de la TSM (tomoscintigraphie myocardique de perfusion) 
(d’après Metz [4]).

Événements n Suivi 
(mois) Âge Femmes 

(%)

Taux 
d’événement 

après 
un examen 
négatif (%) 
(95 % CI)

Valeur 
prédictive 
négative 

(%) (95 %)

Taux 
d’événements 

annuel (%)

Décès et IDM non fatal

TSM 8,008 36 54 34 1,21 (0,98- 
1,48)

98,8 (98,5- 
99,0)

0,45

Th allium 868 45 57 32 3,11 (2,05- 
4,53)

96,9 (95,5- 
97,9)

0,70
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Événements n Suivi 
(mois) Âge Femmes 

(%)

Taux 
d’événement 

après 
un examen 
négatif (%) 
(95 % CI)

Valeur 
prédictive 
négative 

(%) (95 %)

Taux 
d’événements 

annuel (%)

Sestamibi 1,802 32 58 35 1,28 (0,81- 
1,92)

98,7 (98,1- 
99,2)

0,34

Th allium/
Sestamibi

4,938 23 61 39 0,83 (0,60-  
1,13)

99,2 (98,9- 
99,4)

0,45

Tétrofosmine 400 43 57 28 1,5 (0,55-  
3,26)

98,5 (96,8- 
99,4)

0,42

Revascularisation et angor instable

TSM 1,756 36 52 36 3,42 (2,61- 
4,40)

96,6 (95,6- 
97,4)

1,25

Fig. 1 – Valeur pronostique de la TSM (d’après Hachamovitch [3]).
*p < 0,01 versus revascularisation précoce après TSM.
**p < 0,001 versus autres patients traités médicalement après TSM (SSS  : score de perfusion 
myocardique à l’eff ort).

De façon plus générale, pour une sévérité donnée des anomalies anatomiques 
coronaires (nombre de troncs coronaires atteints, pourcentage de sténoses…), 
le pronostic des patients s’avère variable en fonction du retentissement sur 
la perfusion myocardique de stress. Cette constatation ancienne est confortée 
par des données récentes obtenues en angioscanner coronaire. Van Werkho-
ven et al. [6] ont en eff et étudié de façon séquentielle 517  patients suspects 
d’insuffi  sance coronaire. Une lésion signifi cative (>  50 %) a été détectée par 
 angioscanner chez 158 patients (31 %) et une anomalie de perfusion chez 
168 patients (33 %). Sur le plan du pronostic, les informations de la perfusion 
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et de l’anatomie coronaire sont additives et supérieures aux informations des 
deux techniques prises isolément.

Le choix du stress, et tout particulièrement la possibilité d’utiliser l’épreuve d’ef-
fort, est un avantage majeur de la technique. Le retentissement sur la perfusion 
d’eff ort dépend de plusieurs paramètres peu ou pas accessibles à l’angiographie 
coronaire : l’effi  cacité de la circulation collatérale [7], la majoration des sténoses 
par une vasoconstriction coronaire d’eff ort liée à une dysfonction endothéliale 
[8], et l’effi  cacité des traitements médicaux en cours [2]. Ainsi, des ischémies par-
fois sévères peuvent se voir dans des territoires de sténoses coronaires peu serrées 
à la coronarographie. À l’inverse, des sténoses sévères peuvent n’entraîner aucune 
ischémie lorsque la circulation de suppléance est effi  cace et/ou du fait de l’effi  ca-
cité des traitements anti- angineux.

La stabilité de la fi xation des traceurs de perfusion myocardique autorise l’acqui-
sition retardée des images jusqu’à plus d’une heure après l’injection, et la TSM est 
donc le seul examen qui permette pour l’instant d’explorer la perfusion myocar-
dique à l’eff ort, reproduisant les conditions d’un stress physiologique extrapolables 
aux stress de la vie quotidienne. L’utilisation d’un agent pharmacologique (dipy-
ridamole ou adénosine) off re une méthodologie standardisée et permet d’obtenir 
des résultats identiques en termes de valeur diagnostique pour détecter les sténoses 
signifi catives. Cependant, dans la grande majorité des cas, la sévérité des anomalies 
de perfusion peut varier sensiblement en comparaison à ce qui est observé à l’eff ort 
[9]. De plus, l’action des agents de stress vasodilatateurs est très peu sensible aux 
traitements anti- angineux, notamment pour ce qui est des bêtabloquants [10]. Au 
contraire, l’exercice physique présente aussi l’avantage de pouvoir intégrer l’action 
d’un traitement médical. L’équipe de Nancy a montré que si la TSM à l’eff ort réali-
sée sans suspendre le traitement anti- angineux est moins sensible pour détecter les 
lésions coronaires, elle garde une excellente valeur pronostique [1, 2]. Ainsi, chez 
les coronariens traités par bêtabloquants, la présence d’une TSM d’eff ort normale 
ou subnormale est prédictive d’un excellent pronostic à long terme alors même que, 
sous traitement, l’eff ort reste sous- maximal [1]. Sous dipyridamole ou adénosine, il 
serait possible de dépister des anomalies de la réserve coronaire, qui pour autant ne 
correspondent pas à une ischémie résiduelle sous traitement médical.

La généralisation de la synchronisation à l’ECG de la TSM (gated- SPECT) off rant 
en routine une analyse combinée de la perfusion et de la fonction ventriculaires 
gauches [11- 15] a eu un impact majeur puisqu’elle a permis d’améliorer les per-
formances de la TSM dans toutes ses indications :

–  diagnostic de maladie coronaire (meilleure spécifi cité) [12] ;
–  évaluation de la sévérité des anomalies de perfusion et l’information pronos-

tique qui en découle (meilleure identifi cation des patients à risque de décès car-
diaque) [12, 13] ;

–  et l’évaluation des séquelles d’infarctus et de la viabilité myocardique [11]. Plus 
récemment, plusieurs études préliminaires concordantes ont montré que ce type 
d’examen est accessible à l’analyse de phase, ouvrant la voie vers une évaluation dans 
le même temps d’examen de l’asynchronisme intraventriculaire gauche [16, 17].
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Confort et sécurité des patients
La tomoscintigraphie de perfusion myocardique est donc très largement uti-

lisée pour l’évaluation de la maladie coronaire. Ses deux inconvénients majeurs 
sont d’une part le temps de présence des patients dans les services de médecine 
nucléaire (classiquement environ 4 heures pour une exploration complète à l’ef-
fort et au repos), et l’exposition aux rayonnements ionisants du fait de l’injection 
d’un radiopharmaceutique.

Dans une revue récente de la littérature mettant l’accent sur l’importance de l’ir-
radiation d’origine médicale, Einstein et al. [18] ont proposé quelques pistes pour 
minimiser la dosimétrie des patients, en rappelant notamment une règle simple 
en matière de radioprotection : la règle ALARA (as low as reasonably achievable), 
qui incite à réduire la dosimétrie des protocoles d’imagerie cardiaque au niveau 
le plus bas possible permettant de fournir une information médicale optimale. La 
solution la plus simple est d’adapter les protocoles d’examen à chaque situation 
clinique, et à chaque patient : adapter les doses au poids du patient, commencer 
par la réalisation de l’examen de stress et réserver l’examen de repos aux patients 
dont le stress est anormal.

Ces règles simples permettent de réduire d’un facteur 3 à 4 l’exposition d’un pa-
tient dont l’examen de stress est normal, sans aucune perte en termes d’évaluation 
diagnostique ou pronostique. Elles sont d’autant plus effi  caces que l’on préférera 
l’utilisation des traceurs marqués par le technétium- 99m (Sestamibi, Tétrofos-
mine) qui ont permis, comparativement au thallium- 201, des gains signifi catifs 
en termes de qualité de l’image (diminution de la fréquence des artefacts) mais 
surtout de dosimétrie (la dose absorbée par les patients est presque trois fois plus 
faible qu’avec le thallium).

Ces moyens simples à mettre en œuvre restent cependant sous- employés. Aux 
États- Unis, seuls 4 % des examens comportent une simple exploration de la per-
fusion à l’eff ort [18]. En Allemagne, ce chiff re monte à 13 %, ce qui reste faible 
dans la mesure où près de 40 % des patients explorés ne sont pas des coronariens 
connus [19]. En France, ces chiff res ne sont actuellement pas connus avec préci-
sion, mais l’imagerie de type « stress only » y est de pratique ancienne et recom-
mandée par les sociétés savantes [20].

Cependant, c’est très certainement l’arrivée de caméras à semi- conducteurs CZT 
qui constitue la plus importante évolution technologique [21- 26]. En comparai-
son aux caméras conventionnelles à scintillation, la sensibilité de détection de 
ces caméras CZT (qui représente le pourcentage de l’activité myocardique pou-
vant être détectée) est augmentée d’un facteur 6 à 10. Ceci permet de diminuer 
de  manière encore plus drastique les activités injectées ainsi que les temps d’en-
registrement [21- 24]. Dans ces conditions, les doses absorbées par les patients 
peuvent être très faibles : de l’ordre de 3 mSv pour une séquence d’examen eff ort- 
repos réalisée avec un traceur marqué par le technétium- 99m (Sestamibi ou Té-
trofosmine), voire 1 mSv seulement si l’acquisition d’eff ort est normale et qu’il n’y 
a pas besoin d’eff ectuer une deuxième acquisition au repos [24].
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Outre la réduction des doses injectées, ces caméras permettent la réalisation de 
l’imagerie de perfusion en un temps signifi cativement réduit. Après une injec-
tion de repos, la possibilité de réduire le temps d’acquisition à 5 minutes environ 
autorise une gestion plus rationnelle de l’occupation des machines. La première 
conséquence pour les services de médecine nucléaire est la possibilité d’intercaler 
les examens de repos entre les examens de stress et ainsi de réduire d’environ un 
facteur 2 le temps de présence des patients dans le service.

Progrès en attente
Enfi n, dans l’avenir, l’évolution des techniques de cardiologie nucléaire sera 

aussi marquée par l’émergence de nouveaux traceurs. C’est le cas actuellement 
avec la MIBG marquée à l’iode- 123 qui permet d’analyser la répartition de l’acti-
vité sympathique myocardique. L’intensité de la fi xation myocardique de ce tra-
ceur est un puissant marqueur pronostique de l’insuffi  sance cardiaque [27, 28]. Sa 
place dans la sélection des patients candidats à l’implantation d’un défi brillateur 
est en cours d’évaluation.

En imagerie TEP, les attentes reposent sur des traceurs de perfusion avec lesquels 
il est possible de mesurer le débit coronaire et la réserve coronaire, informations 
quantitatives qui ne peuvent pas être obtenues en TSM. C’est le cas du Rubi-
dium- 82 [29], qui fera bientôt l’objet d’une étude multicentrique en France et 
c’est surtout le cas de nouveaux traceurs marqués par le Fluor- 18 qui sont parti-
culièrement prometteurs. D’autres traceurs métaboliques TEP sont en cours de 
développement. Il s’agit en particulier de marqueurs de phénomènes ubiquitaires, 
non spécifi ques aux pathologies cardiovasculaires, tels que l’angiogenèse, l’apop-
tose ou l’infl ammation qui auraient naturellement vocation à être utilisés dans le 
domaine de la cardiologie.
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 12. Détection de l’ischémie 
myocardique. Les critères de choix 
du clinicien

P. Guéret

Dans la démarche qualité en imagerie cardiovasculaire qui a pour but d’amé-
liorer la prise en charge du patient et d’assurer le meilleur suivi dans un but pro-
nostique, la première étape consiste à identifi er le bon examen pour le bon patient 
et au bon moment de son histoire clinique.
Les recommandations de la Société européenne de cardiologie ou les critères de 
bon usage publiés par les sociétés nord- américaines sont assez concordants [1, 2]. 
Il est maintenant admis (sauf pour le NICE britannique) que, chez les patients 
symptomatiques, l’électrocardiographie d’eff ort reste l’examen de première inten-
tion mais qu’elle présente des limites et que l’adjonction d’une méthode d’image-
rie améliore notablement la performance diagnostique.
Depuis une vingtaine d’années, on recense de très nombreuses études ayant 
regroupé au total des milliers de patients et dans lesquelles les diff érentes mé-
thodes d’imagerie pour la détection de l’ischémie myocardique ont démontré 
leur utilité. Pour cela, les voies physiopathologies empruntées varient d’une mé-
thode à l’autre (perfusion et intégrité membranaire en scintigraphie, contrac-
tion segmentaire ventriculaire gauche en échocardiographie et en IRM, com-
plétée par la cinétique intramyocardique du gadolinium pour cette dernière). 
Les renseignements obtenus à l’état basal étant dans la majorité des cas insuf-
fi sants, ces méthodes d’imagerie sont très largement couplées à une épreuve 

P. Guéret ( )
Service de cardiologie

Hôpital Henri Mondor – 51, avenue du Maréchal de- Lattre- de- Tassigny – 94010 Créteil

pascal.gueret@hmn.aphp.fr

Coordonné par L. Boyer et P. Guéret, Imagerie en coupes du cœur et des vaisseaux
ISBN : 978-2-8178-0434-7, © Springer-Verlag Paris 2013



96  Imagerie en coupes du cœur et des vaisseaux

de stress, soit eff ort physique (échocardiographie ou scintigraphie), soit stress 
pharmacologique (échocardiographie dobutamine,  scintigraphie dipyridamole, 
IRM adénosine). Dans l’ensemble, les performances diagnostiques sont, sinon 
identiques, du moins comparables [3]. Leur prise en compte est donc impor-
tante mais ne doit pas résumer les critères de choix du  prescripteur.

Échocardiographie
En dehors des cas où il existe une anomalie segmentaire de contraction à 

l’état basal (infarctus du myocarde ancien ou ischémie chronique sévère), c’est 
l’échocardiographie de stress qui est indiquée. L’attention est focalisée sur les 
variations de l’épaississement myocardique qui conditionne le déplacement de 
l’écho de l’endocarde. En eff et, quelles que soient les modalités techniques choi-
sies (échocardiographie d’eff ort, plus physiologique, ou stress pharmacologique 
qui trouve ses meilleures indications dans les limites de l’exercice physique), ce 
sont les modifi cations de l’épaississement myocardique régional qui sont analy-
sées par rapport à l’état basal puis au cours de la récupération après l’arrêt du 
stress. La réponse normale d’un muscle non ischémique sous l’eff et du stress est 
une augmentation de l’épaississement systolique, se traduisant par une hyperki-
nésie. Par conséquent, une hypokinésie ou une akinésie ou a fortiori une dyskiné-
sie sont évocatrices d’une ischémie myocardique dans le territoire considéré. En 
cas d’échogénicité imparfaite (mauvaise visualisation de plus de deux segments 
contigus), les agents de contraste (le SonoVue® est le seul disponible en France) 
peuvent être utiles en « opacifi ant » la cavité ventriculaire gauche. Ils améliorent 
ainsi la visualisation de l’endocarde. Cette indication est la seule qui soit actuel-
lement reconnue, plus que l’étude de la perfusion myocardique qui réclame une 
grande expertise et n’est pas exempte de limites techniques liées aux propriétés 
des ultrasons, en particulier dans le champ latéral.
La sensibilité de l’échocardiographie de stress est proche de 75 % mais peut être in-
fl uencée par plusieurs paramètres dont le seuil au- delà duquel une sténose coronaire 
est considérée comme signifi cative, la complexité anatomique de la lésion et le niveau 
plus ou maximal du test (85 % de la FMT). La spécifi cité est de l’ordre de 90 %.
Les critères de bon usage publiés en 2011 considèrent que l’échocardiographie 
de stress est appropriée dans cette indication, avec un score moyen de 9. En re-
vanche, chez les patients asymptomatiques, cet examen n’est pas recommandé 
comme méthode de dépistage.

Scintigraphie myocardique
Dans l’indication de la détection d’une ischémie myocardique, la scintigraphie 

est couplée à une épreuve de stress physique (acquisition après l’eff ort) ou phar-
macologique (de préférence dipyridamole ou adénosine, beaucoup plus rarement 
dobutamine). Les images sont comparées aux données obtenues à l’état de repos. 
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En raison d’une irradiation plus importante, le thallium est de moins en moins 
utilisé au profi t des agents technitiés. Dans les méta- analyses, la performance dia-
gnostique est de 85 à 90 % pour la sensibilité et de 70 à 75 % pour la spécifi cité. 
Cette méthode est donc dans l’ensemble un peu plus sensible que l’échocardio-
graphie de stress mais légèrement moins spécifi que puisque la voie physiopatho-
logique est diff érente (perfusion versus contraction). Mais dans l’ensemble, les 
performances diagnostiques de l’échocardiographie de stress et de la scintigra-
phie sont considérées comme équivalentes en routine. La disponibilité de l’appa-
reillage, les délais de rendez- vous et la confi ance dans l’expérience des équipes 
vont guider le choix du prescripteur.
Au plan technique, avec les nouvelles caméras à semi- conducteur, la résolution 
spatiale meilleure, il y a moins d’artefacts d’atténuation, l’irradiation est moindre 
(< 7 mSv) et surtout les informations sont acquises beaucoup plus rapidement, ce 
qui raccourcit notablement le temps de l’examen. Elles équipent progressivement 
les laboratoires de médecine nucléaire, au gré du renouvellement du matériel.

Imagerie par résonance magnétique
Plusieurs modalités techniques sont disponibles pour détecter l’ischémie 

myocardique : soit l’évaluation de la perfusion myocardique sous la forme de la 
cinétique intramyocardique d’un agent de contraste après administration d’un 
vasodilatateur (habituellement l’adénosine), soit la détection d’anomalies seg-
mentaires de l’épaississement et de la contraction sous l’eff et de la dobutamine, 
les deux modalités pouvant d’ailleurs être associées. Le protocole classique de 
perfusion myocardique de premier passage pondéré utilise le gadolinium comme 
agent de contraste et le protocole de l’IRM dobutamine est identique à celui de 
l’échocardiographie, à la diff érence importante près que son eff et ne peut être 
apprécié au fur et à mesure mais seulement une fois que l’infusion de l’agent ino-
trope est terminée.
Pour des raisons techniques évidentes, l’IRM couplée à un exercice physique n’a 
jamais été développée.
Enfi n, la mise en évidence d’un rehaussement tardif du gadolinium, plus ou moins 
transmural et dans un territoire vasculaire coronaire, signe la présence d’une fi -
brose qui dans le cas présent correspond à un infarctus du myocarde ancien.
Comme en échocardiographie, l’analyse est purement qualitative et actuellement au-
cun logiciel de quantifi cation n’est suffi  samment validé pour être proposé en routine. 
Mais le point fort de l’IRM est son excellente résolution spatiale et par conséquent 
la qualité des images obtenues chez pratiquement tous les patients. C’est la raison 
essentielle pour laquelle la performance diagnostique de l’IRM est globalement 
supérieure à celle des autres méthodes d’imagerie, tant l’échocardiographie de 
stress, limitée par une échogénicité parfois imparfaite, que la scintigraphie béné-
fi ciant d’une résolution spatiale inférieure. Les premières études ont rapporté une 
sensibilité voisine de 90 % et une spécifi cité de 80- 85 %.
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Dans l’étude multicentrique MR- IMPACT [4], l’IRM de perfusion a été comparée 
à la scintigraphie. La performance diagnostique des deux techniques y apparaît 
comparable, avec une légère supériorité de l’IRM chez les patients porteurs de 
lésions pluritronculaires. Plus récemment, Greenwood a rapporté dans le Lancet 
les résultats de l’étude CE- MARC [5]. Dans cet essai prospectif et randomisé, 
l’IRM de perfusion a été comparée à la scintigraphie au MIBI. Probablement en 
raison d’une puissance supérieure à celle de l’étude MR- IMPACT, la performance 
diagnostique de l’IRM de perfusion apparaît supérieure à celle de la scintigraphie, 
tant chez les patients porteurs de lésions monotronculaires que chez ceux qui 
avaient une atteinte de deux ou trois vaisseaux.
Au- delà de la précision diagnostique de ces diff érentes méthodes, les critères du 
choix du clinicien doivent aussi tenir compte d’autres paramètres : la validation 
clinique de chaque examen qui est incrémentée au fi l du temps et nécessite donc 
un certain recul, l’existence des contre- indications et limites respectives ainsi que 
les éventuels eff ets secondaires qui ont été exposés dans les trois chapitres précé-
dents, la disponibilité de l’appareillage qui conditionne en grande partie les délais 
de rendez- vous, le degré d’expertise de l’équipe à laquelle le patient est confi é, 
l’équipement dont elle dispose, le coût de l’examen par rapport aux bénéfi ces es-
comptés. L’ensemble de ces paramètres est in fi ne complété par la prise en compte 
des recommandations ou des documents de consensus d’experts publiés par les 
sociétés scientifi ques.
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   13. Cœur d’athlète

O. Monnet, A. Jacquier

Introduction
La pratique intensive du sport à un haut niveau (plus de 10 heures d’activité 

physique par semaine) peut être à l’origine de modifications morphologiques 
et électriques cardiaques. Ces modifications myocardiques liées au condition-
nement correspondent à un processus physiologique normal d’adaptation aux 
contraintes répétées, et ne constituent pas un état pathologique [1]. On parle 
alors de « cœur d’athlète », ou de « cœur de sportif ». L’importance du re-
modelage cardiaque (dilatation et/ou hypertrophie) varie en fonction de plu-
sieurs paramètres et notamment du type de sport pratiqué et de l’intensité de 
l’entraînement.
Connaître et reconnaître ces modifi cations liées à la pratique du sport intense 
est indispensable pour faire la distinction avec les véritables cardiopathies qui 
peuvent être à l’origine de mort subite chez les sujets sportifs [2]. En eff et, le dia-
gnostic de cardiomyopathie dans cette population est rendu diffi  cile à cause du 
diagnostic diff érentiel avec le remodelage lié au sport.
Cet article abordera successivement l’évaluation et le diagnostic du remodelage, 
la diff érentiation entre un cœur d’athlète et une vraie cardiomyopathie, l’évalua-
tion des sujets à risque (recommandations actuelles).
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Particularités du cœur d’athlète 
et son remodelage

L’activité physique intense peut, de manière physiologique, être à l’origine de mo-
difi cations cardiaques fonctionnelles et morphologiques signifi catives [3- 4]. Cette 
adaptation de l’organisme à l’augmentation des contraintes physiques, aussi appe-
lée conditionnement, entraîne des modifi cations électriques (comme par exemple 
un ralentissement du rythme cardiaque) mais également morphologiques avec une 
augmentation du volume des quatre cavités et un épaississement myocardique.

Ces modifi cations liées à l’activité physique intense correspondent à un processus 
physiologique normal et n’entraînent pas de complication.

Elles traduisent une hypertrophie myocytaire physiologique, sans fi brose, et nor-
malement réversible à l’arrêt de l’entraînement. Elles se rencontrent à tout âge et 
dans les deux sexes.

Plusieurs facteurs infl uencent ces modifi cations :

–  la durée de l’entraînement : apparition des modifi cations à partir de 10 heures 
par semaine à plus de 60 % de la VO2 max [5] ;

–  le type d’exercice réalisé : dynamique (sports d’endurance, en aérobie) entraînant 
une dilatation cavitaire et une hypertrophie réactionnelle modérée, ou isométrique 
(sports statiques, en anaérobie) responsable d’une dilatation cavitaire et d’une hy-
pertrophie ;

–  l’âge : l’hypertrophie pariétale est très rare chez les enfants et les sujets jeunes 
chez qui la dilatation prédomine nettement, à l’inverse des vétérans ;

–  le genre  : chez l’homme, l’épaisseur myocardique normale est inférieure à 
13  mm, considérée comme anormale si supérieure à 15  mm, avec une zone 
d’incertitude entre 13 et 15 mm. Chez la femme, une épaisseur supérieure à 
12 mm est considérée comme pathologique [6- 7] ;

–  la taille : les mesures de dilatations doivent au mieux être indexées à la surface 
corporelle (diamètre maximal du VG = 31 mm/m2 chez l’homme) ;

–  le dopage  : la prise d’anabolisants, d’hormones de croissance ou d’EPO [8] 
pourrait jouer un rôle dans l’importance du remodelage, bien que cette hypo-
thèse reste controversée.

Outre les modifi cations de l’ECG [9], c’est bien évidemment l’échographie 
transthoracique qui permet l’évaluation en routine de ces changements avec 
une majoration du diamètre du VG de l’ordre de 3 à 6  mm et de l’épaisseur 
myocardique de 2 à 3 mm par rapport à la population sédentaire. Elles restent 
toutefois dans les limites supérieures de la normale, tout comme la fraction 
d’éjection ventriculaire.

Les valeurs normales maximales admises chez le sportif sont [10- 11] :

–  diamètre télédiastolique du VG : 60 mm chez l’homme, 55 mm chez la femme ;
–  épaisseur myocardique : 13 mm chez l’homme, 12 mm chez la femme et l’en-

fant.
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Diff érenciation entre cœur d’athlète 
et cardiomyopathie

La principale diffi  culté chez les sportifs sera donc de diff érencier un remode-
lage cardiaque (dilatation, hypertrophie) d’une véritable cardiomyopathie hyper-
trophique (CMH) ou d’une cardiomyopathie dilatée (CMD). Les conséquences 
de tels diagnostics sont bien évidemment considérables, notamment pour les ath-
lètes professionnels, puisque le diagnostic de cardiomyopathie hypertrophique 
est une contre- indication aux sports en compétition.

Cardiomyopathie hypertrophique

Elle est considérée comme la première cause de mort subite chez le sportif 
dont le mécanisme est probablement l’arythmie ventriculaire. L’exercice phy-
sique serait un facteur favorisant la mort subite dans cette population [12]. C’est 
une maladie génétique fréquente (1/500) dont le mode de transmission est au-
tosomique dominant à pénétrance variable [13]. Son diagnostic est évoqué par 
certains symptômes (précordialgie, palpitations…) ou des signes ECG évoca-
teurs (troubles de la repolarisation [ondes Q] ou arythmies) [14]. Cependant, 
pour un certain nombre de patients, le diagnostic est posé dans le cadre d’une 
mort subite.

Le diagnostic morphologique de CMH repose sur la découverte d’un épaississe-
ment pariétal ventriculaire gauche inexpliqué et donc après avoir écarté les autres 
causes d’hypertrophie myocardique (HTA, valvulopathies, maladie de surcharge), 
d’autant plus que la prévalence des CMH est équivalente chez les athlètes de haut 
niveau [15] et dans la population générale.

Classiquement, dans la CMH, l’épaississement est irrégulier et localisé au niveau 
d’un segment myocardique qui est en pratique très variable (apex, septum, paroi 
antérieure, portion moyenne du VG).

Les seuils d’épaississement myocardique considérés comme évocateurs du dia-
gnostic de CMH chez le sportif de haut niveau sont identiques à ceux de la 
population générale, c’est- à- dire > 15 mm chez l’homme et > 12 mm chez la 
femme.

Chez l’homme, une épaisseur entre 13 mm et 15 mm est considérée comme dou-
teuse et défi nit la zone d’incertitude. Il est alors indispensable de rechercher tous 
les signes cliniques et radiologiques évocateurs du diagnostic de CMH, tout en 
recherchant les critères en faveur d’un cœur d’athlète :

–  plus de 10 heures d’entraînement par semaine ;
–  hypertrophie homogène intéressant toutes les portions du VG ;
–  pas de signe de restriction à l’échoDoppler, fraction d’éjection ventriculaire 

gauche normale ;
–  absence d’antécédents familiaux de CMH ou de mort subite.
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Le recours à une épreuve d’eff ort avec mesure de la consommation d’oxygène 
maximale est quelquefois nécessaire.

Malgré cela, si le diagnostic reste incertain, il est parfois indispensable de réaliser 
une épreuve de déconditionnement qui consiste à arrêter toute activité sportive 
pendant trois mois avant de réaliser un nouvel examen morphologique : si l’hy-
pertrophie est liée à l’entraînement, l’épaisseur pariétale myocardique se norma-
lise [16, 17].

L’échocardiographie reste, évidemment, l’examen de référence et de première in-
tention pour évaluer la morphologie du cœur. Néanmoins, si le doute clinique est 
fort et que l’échographie est normale ou douteuse, la réalisation d’une IRM est 
recommandée car elle présente plusieurs avantages sur l’échocardiographie [18- 
19] :

–  explorer l’ensemble des segments du ventricule gauche : grâce à sa résolution 
spatiale, l’IRM permet une étude exhaustive de l’ensemble de segment du VG. 
Plusieurs études ont montré la supériorité de l’IRM sur l’échographie dans la re-
cherche d’épaississements segmentaires du VG notamment des régions antéro- 
latérale et apicale, souvent diffi  ciles à dégager en échographie. Entre 6 et 10 % 
des CMH restent non diagnostiquées par l’échocardiographie mais confi rmées 
par IRM ;

–  permettre des mesures très précises de l’épaisseur pariétale : lorsque l’hypertro-
phie se situe dans la paroi latérale ou apicale, l’échocardiographie sous- estime 
l’épaisseur maximale du myocarde ;

–  rechercher les anomalies des feuillets valvulaires mitraux : chez les patients por-
teurs d’une cardiomyopathie hypertrophique, on peut noter un allongement 
des feuillets valvulaires mitraux. Ces anomalies peuvent favoriser ou partici-
per à l’obstruction sous- valvulaire aortique, visible sous la forme d’un artefact 
de déphasage, noire à l’IRM. D’autre part, on recherchera un artefact dans 
l’oreillette gauche traduisant une fuite valvulaire par mouvement antérieur de 
la valve mitrale. La mesure du gradient sous- valvulaire aortique reste toutefois 
du domaine de l’échocardiographie ;

–  caractérisation du tissu mycardique [20] : chez 40 à 80 % des patients présentant 
une CMH, des zones de rehaussement tardif sont retrouvées après injection in-
traveineuse de gadolinium. Elles correspondent à des plages de fi brose myocar-
dique. Le lien avec le pronostic n’est pas encore démontré ce jour, cependant, 
l’IRM cardiaque pourrait permettre de jouer un rôle prépondérant en discri-
minant les patients à haut risque de mort subite, chez lesquels un traitement 
spécifi que pourrait être proposé.

Cardiomyopathie dilatée (CMD)

Elles seraient responsables de 3 % des morts subites lors de l’exercice par la 
survenue de troubles du rythme ou d’accidents thromboemboliques [2]. Le dia-
gnostic est posé à l’échographie par la mise en évidence d’une dilatation  bilatérale 
ventriculaire associée à un dysfonctionnement systolique. L’IRM tient une place 
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fondamentale pour l’appréciation des volumes, de la fraction d’éjection, la re-
cherche d’une étiologie (ischémique avec un remodelage et zones de fi brose 
segmen taires cicatricielles, signes de non- compaction) et de complications poten-
tielles (thrombus intracavitaire).
Le diagnostic diff érentiel avec le cœur d’athlète pose parfois problème notam-
ment pour les sports d’endurance (vélo, triathlon). Chez le sportif, la dilatation 
ventriculaire est harmonieuse sur l’ensemble des cavités, et la fraction d’éjection 
ventriculaire peut parfois être diminuée. Il paraît alors utile de mesurer l’index 
myocardique (index myocardique = masse myocardique/volume télédiastolique). 
Il se situe aux alentours de 1 pour les sujets sains et les sportifs de haut niveau, 
et en dessous de 0,8 en cas de CMD puisque l’augmentation du volume est plus 
importante que celle de la masse.
Si le doute persiste, une épreuve d’eff ort avec mesure de la VO2 max peut être 
proposée, dont le résultat sera normal chez le sportif. En cas d’incertitude, on 
peut requérir un arrêt de l’entraînement et réévaluer le patient après trois mois, 
les modifi cations liées à l’activité physique intense étant en général réversibles.

Évaluation des sujets à risque : 
recommandations actuelles chez le sportif

Même si elle reste un événement assez rare (environ 1/100 000/an), la mort su-
bite du sportif apparaît très traumatisante auprès de la population car elle touche 
la plupart du temps des sujets jeunes considérés en bonne santé.
Les principales causes de mort subite chez le sportif, le plus souvent secondaires 
à un trouble du rythme, varient essentiellement en fonction de l’âge du patient 
[21] :
–  avant 35 ans, les principales étiologies sont la cardiomyopathie hypertrophique, 

CMH (26 %), les anomalies de la naissance des coronaires (14 %), les myocar-
dites (6 %), les dysplasies arythmogènes du ventricule droit, DAVD (3 %), les 
Marfan (par rupture d’anévrisme), les rétrécissements aortiques, les cardiomyo-
pathies dilatées, les troubles du rythme (syndrome du QT long) ;

–  après 35 ans, il s’agit surtout des coronaropathies et d’infarctus du myocarde.
Afi n de prévenir la mort subite et de dépister ces diff érentes pathologies, les so-
ciétés européennes et américaines de cardiologie ont établi des recommandations 
précises pour le dépistage des sujets sportifs, comprenant en général un interro-
gatoire et un examen clinique précis, souvent un ECG et une épreuve d’eff ort, 
parfois une échographie cardiaque transthoracique [22- 24].
En France, pour tout sujet désirant avoir une pratique sportive en compétition, il 
est désormais obligatoire de réaliser une visite de non contre- indication (VNCI) 
(loi 99223).
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La Société française de cardiologie préconise lors de cette visite, en plus de l’inter-
rogatoire et de l’examen physique, la réalisation d’un ECG de repos 12 dérivations 
à partir de 12 ans, lors de la délivrance de la première licence, renouvelé ensuite 
tous les trois ans, puis tous les cinq ans à partir de 20 ans jusqu’à 35 ans.
Pour les athlètes professionnels, les diff érentes fédérations organisent elles- mêmes 
le dépistage et le suivi en fonction des caractéristiques de leur discipline. Pour les 
sportifs inscrits sur les listes de haut niveau, le suivi impose depuis 2004 un exa-
men clinique semestriel, un ECG de repos, une échographie transthoracique, une 
épreuve d’eff ort maximale qui sera répétée tous les quatre ans.
Après 40 ans, c’est le dépistage des coronaropathies qui prime et la réalisation 
d’une épreuve d’eff ort est le plus souvent réalisée avant une éventuelle reprise 
d’une compétition.
La principale diffi  culté réside dans l’attitude à avoir dans les cas de découverte 
échographique d’une hypertrophie ventriculaire gauche chez le sujet sportif de 
haut niveau [25]. La Société française de cardiologie a édité des recommandations 
adaptées à la population française (tableau I).

Tableau I

I. Épaisseur pariétale ≤ 12 mm chez la femme ou l’enfant et ≤ 13 mm chez l’homme
Sportif asymptomatique et performances corrélées à l’entraînement
Examen clinique normal
Sans antécédent familial de CMH ni de mort subite
Échocardiogramme normal par ailleurs
Hypertrophie d’adaptation probable → Aptitude au sport de compétition sans restriction

II. Épaisseur pariétale entre 13 et 15 mm chez l’homme
a. Bilan normal par ailleurs : hypertrophie pariétale limite
Sportif asymptomatique et performances corrélées à l’entraînement
Sans antécédent familial de CMH ni de mort subite
Examen clinique normal
Échocardiogramme normal par ailleurs
Absence totale d’arythmie
Épreuve d’eff ort normale
→ Aptitude au sport de compétition sous surveillance
→ Tests génétiques recommandés chez les sportifs jeunes orientés vers une carrière 
de compétiteur. S’ils s’avèrent positifs : cf.. III
b. Bilan anormal par ailleurs → cf. III

III. Épaisseur pariétale > 12 mm chez la femme ou l’enfant et > 15 mm chez l’homme
ou hypertrophie limite avec un critère associé évocateur de CMH : CMH jusqu’à preuve 
du contraire
→ Arrêt total de la compétition et de l’entraînement 6 mois avec contrôle écho à 3 mois 
+ Tests génétiques
a. Si tests négatifs et normalisation épaisseur VG → reprise progressive de l’entraînement 
puis de la compétition sans restriction
b. Si tests positifs ou persistance de l’hypertrophie → contre- indication défi nitive 
à la compétition
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L’IRM n’est pas un examen de dépistage ou de première intention pour des rai-
sons évidentes de coût et de disponibilité. Cependant, par ses performances in-
trinsèques, elle tient une place fondamentale pour l’exploration des sportifs de 
haut niveau en cas d’anomalie à l’ECG ou d’échocardiographie non concluante 
[26- 27].

Conclusion
Le diagnostic de cœur d’athlète n’implique en aucun cas un arrêt ou une mo-

difi cation des pratiques sportives. Il s’agit d’un remodelage physiologique du 
myocarde lié à un surentraînement. Il faut cependant que le diagnostic soit posé 
avec certitude, et notamment ne pas méconnaître une CMH qui implique un arrêt 
de la compétition.
L’IRM, grâce à ses performances, tient une place fondamentale pour l’aide au 
diagnostic des cas diffi  ciles, en complément des explorations cliniques, électro-
physiologique et échographique.
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   14. Non- compaction 
du ventricule gauche. 
Apport de l’échocardiographie

G. Habib

La non- compaction isolée du ventricule gauche (NCVG) est une cause rare 
de cardiomyopathie, supposée résulter de l’arrêt de l’embryogenèse normale du 
myocarde et caractérisée par la persistance de trabéculations ventriculaires proé-
minentes séparées par des récessus profonds [1]. La NCVG serait la conséquence 
d’un arrêt du phénomène embryologique de compaction progressive du myo-
carde ventriculaire, qui se produit normalement entre la 5e et la 8e semaine, pro-
voquant la persistance, à des degrés divers, de trabéculations proéminentes et de 
profonds espaces intertrabéculaires [2]. Par ailleurs, la présence de nombreux cas 
de NCVG familiales plaide en faveur d’une origine génétique de la maladie [2].
Initialement considérée comme une cardiopathie très sévère [1, 2], responsable 
d’une mortalité élevée par insuffi  sance cardiaque [3], les séries les plus récentes 
ont montré que la NCVG pouvait être associée à un pronostic favorable dans un 
grand nombre de cas [4].
De nombreuses incertitudes persistent concernant la physiopathologie de la 
NCVG, ses caractéristiques cliniques, son pronostic, et même sa défi nition ! Nous 
avons mené, entre 2004 et 2006, un registre français visant à préciser les caracté-
ristiques cliniques, échographiques et pronostiques de cette population [5].
L’échocardiographie présente un rôle fondamental dans l’évaluation des NCVG, 
à la fois à titre diagnostique, pronostique, et pour la surveillance de ces patients.
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Défi nition et critères diagnostiques
Initialement décrite chez l’enfant [1], et placée par l’OMS dans le groupe 

des « Cardiomyopathies non classées » [6], la NCVG est maintenant considérée 
comme une forme distincte de cardiomyopathie par les recommandations améri-
caines [7]. Elle reste cependant « non classée » dans la classifi cation européenne 
[8], ce qui témoigne bien de la connaissance imparfaite de la maladie.
La principale caractéristique anatomique de la NCVG est donc l’existence de 
trabéculations ventriculaires myocardiques nombreuses et profondes en général 
localisées au niveau de l’apex du ventricule gauche. L’échocardiographie trans-
thoracique est l’examen clé qui en permet le diagnostic, en montrant les critères 
qui permettent de la suspecter [9] (fi g. 1) :

Fig. 1 – Critères diagnostiques de la non- compaction isolée du ventricule gauche.

• Trabéculations multiples avec profonds recessus intertrabéculaires

• Structure myocardique à double couche, avec une zone compactée 
 fine (C) et une zone non compactée (N) épaisse

• Flux doppler couleur entre les trabéculations

• Rapport systolique N/C > 2 (petit axe parasternal)

• Pas de cardiopathie associée

–  présence de trabéculations ventriculaires gauches multiples ;
–  présence de récessus profonds intertrabéculaires ;
–  fl ux Doppler couleur à l’intérieur des récessus et en communication avec la ca-

vité ventriculaire gauche ;
–  absence de cardiopathie associée ;
–  classiquement, le diagnostic de non- compaction est retenu lorsque le rapport 

zone non compactée/zone compactée est supérieur à 2, bien que ce dernier cri-
tère soit contestable.

En dehors de cette défi nition « offi  cielle » [9], deux autres défi nitions échocardio-
graphiques ont été décrites (tableau I). Chin [1] a comparé la profondeur des réces-
sus (Y) à l’épaisseur télédiastolique de la paroi postérieure du ventricule gauche (X) 
et retient le diagnostic de non- compaction quand le rapport X/Y est inférieur à 0,5. 
Stollberger [10] préfère parler d’hypertrabéculation plutôt que de non- compaction 
et retient ce diagnostic devant la présence d’au moins trois trabéculations intraven-
triculaires gauches, séparées par des espaces intertrabéculaires perfusés.
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Tableau I – Critères diagnostiques de la NCVG.

1. Critères échocardiographiques
a. Chin et al. [1] : 
Trabéculations multiples.
Structure à double couche.
Rapport X/Y < 0,5.
Vues apicale et parasternale.
b. Jenni et al. [9] :
Trabéculations multiples.
Récessus profonds.
Structure à double couche.
Rapport NC/C > 2 en systole.
Vue parasternale petit axe.
c. Stollberger et al. [10] :
> 3 trabéculations.
Au- delà des piliers.
Récessus intertrabéculaires.
Vue apicale.

2. Critères IRM
a. Petersen et al. [11]:
Rapport NC/C > 2.
Mesure en diastole.
b. Jacquier et al. [12] :
Masse trabéculée > 20 % de la masse VG totale.
Mesure en diastole.

La défi nition elle- même de la NCVG reste donc débattue, puisque trois défi ni-
tions échographiques et deux défi nitions IRM existent [1, 9- 12], toutes basées sur 
un très faible nombre de corrélations anatomiques, et pouvant fi nalement donner 
un diagnostic diff érent chez le même patient [13].
Kohli [13] a essayé d’appliquer ces trois critères échocardiographiques dans une 
population de 199  patients porteurs d’une dysfonction ventriculaire gauche et 
chez 60 sujets sains. Le premier résultat intéressant de cette étude est que 47 (24 %) 
des patients présentaient au moins un critère de non- compaction, ce qui laisse 
supposer une sensibilité excessive de la méthode (probables faux positifs). Cette 
positivité échocardiographique était plus souvent observée chez les sujets de race 
noire (35 versus 16 %, p = 0,003) et a été également observée chez 5 sujets sains, 
confi rmant que les critères diagnostiques actuels sont trop sensibles. Par ailleurs, 
une concordance entre les trois critères n’a été observée que dans 30 % des cas, 
avec une mauvaise corrélation d’ensemble entre les trois critères  diagnostiques.
Cette variabilité dans la défi nition explique pourquoi les séries publiées sont in-
homogènes, donnant des résultats variables [10- 16].

Aspects échocardiographiques : 
les résultats du registre français
Aspects typiques

L’échocardiographie, le scanner et l’IRM cardiaque sont les examens de référence 
pour le diagnostic de NCVG. L’échocardiographie est la méthode la plus utilisée. Le 
diagnostic est facile dans les formes typiques, caractérisées par des  trabéculations 
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larges séparées par des récessus profonds intertrabéculaires (fi g. 2). La localisation 
de la zone non compactée est caractéristique [3, 5], prédominant à l’apex, et sur les 
segments latéro-  et inféro- médians. Dans les cas douteux, il est très important de 
s’aider du Doppler couleur, afi n de bien obtenir un critère diagnostique important 
qui est la visualisation en Doppler couleur d’un remplissage des espaces intertrabé-
culaires par le fl ux sanguin provenant de la cavité ventriculaire (fi g. 3).

Fig. 2 – Aspect typique de NCVG, compliquée par la présence d’un thrombus apical (fl èche).
Abréviations : VG : ventricule gauche, VD : ventricule droit.

Fig. 3 – Apport du Doppler couleur.
a : aspect de pseudo- thrombus apical (fl èche).
b : zoom sur l’apex du ventricule gauche permettant de visualiser les récessus et trabéculations 
(fl èche).
c : Doppler couleur montrant de multiples communications entre les cryptes intertrabéculaires 
et la cavité ventriculaire gauche (fl èche).
Abréviations : VG : ventricule gauche, OG : oreillette gauche.
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Le scanner cardiaque et/ou l’IRM apportent des éléments diagnostiques similaires, 
permettant de parfaitement visualiser les trabéculations et récessus ainsi que leur 
localisation [11, 12], et présentent l’avantage d’une meilleure résolution spatiale 
que l’échocardiographie, mais l’inconvénient d’une plus faible  disponibilité.
Dans le registre français, incluant 105 patients présentant une NCVG, l’échocar-
diographie a bien montré la localisation apicale et latérale des trabéculations, alors 
que les régions basales septale et antérieure étaient toujours épargnées (fi g. 4). La 
fraction d’éjection était > 50 % chez 17 (16 %) patients, entre 30 et 50 % chez 40 
(38 %) patients, et < 30 % chez 48 (46 %) patients. Les patients dont la fraction 
d’éjection était normale ou subnormale (FEVG > 50 %) présentaient moins de 
symptômes d’insuffi  sance cardiaque (11 versus 54 % NYHA III- IV, p  =  0,001), 
mais une extension similaire de la zone non compactée (nombre de segments non 
compactés : 4,9 +/– 1,8 versus 5,3 +/– 1.8, p = 0,4).

Fig. 4 – Répartition des zones non compactées dans le registre français.

L’échographie présente justement également l’intérêt de quantifi er l’extension de 
la zone non compactée [17], qui serait corrélée au degré de dysfonction ventricu-
laire gauche, bien que ce point reste controversé [18]. Dans l’étude de Belanger 
[17], les patients étaient classés en fonction de l’importance du rapport NC/C 
et de l’extension de la zone non compactée. Dans ce travail, l’extension de la 
zone non compactée était corrélée à l’importance de la dysfonction ventriculaire 
gauche, ce qui n’a pas été retrouvé dans le registre français.

Aspects atypiques

Quelle que soit la méthode diagnostique utilisée, le diagnostic de NCVG est cepen-
dant parfois beaucoup plus diffi  cile : la principale diffi  culté, en échographie comme en 
IRM, est de diff érencier une hypertrabéculation « physiologique » observée fréquem-
ment dans les cardiomyopathies primitives, des réelles non- compactions. La limite 
défi nie par un rapport zone non compactée/zone compactée > 2 est  arbitraire, basée 
sur des études corrélatives avec très peu de cas  comparés à l’anatomie. Par ailleurs, des 
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trabéculations excessives mais ne répondant pas aux critères de NCVG sont parfois 
observées chez des apparentés de sujets atteints [11]. La fi gure 5 montre un exemple 
d’une forme familiale de NCVG, typique chez un des patients, beaucoup moins évo-
catrice chez son apparenté. En l’absence de critère diagnostique universel, il existe 
donc toujours des risques de diagnostic par excès, mais également par défaut.

Fig. 5 – NCVG chez deux frères.
a : forme typique très étendue (fl èche), avec dysfonction ventriculaire gauche sévère.
b : forme modérée (frère du patient a), avec fonction ventriculaire gauche conservée. Les tra-
béculations apicales (fl èches) ne répondent pas aux critères diagnostiques.
Abréviations : VG : ventricule gauche, OG : oreillette gauche.

Le diagnostic de NCVG peut également être diffi  cile dans les formes localisées, 
dans les formes à fonction systolique préservée, de plus en plus fréquemment 
décrites, et dans les formes associées à d’autres pathologies (bicuspidie, cardio-
myopathie restrictive, cardiopathie hypertrophique, coarctation aortique…), ne 
répondant plus alors à la stricte défi nition de la NCVG isolée. Enfi n, certains dia-
gnostics diff érentiels seront éliminés avec plus ou moins de facilité : les cardio-
myopathies hypertrophiques et restrictives [2], les thrombi apicaux ventriculaires 
gauches (parfois associés) et la transposition corrigée des gros vaisseaux.
Cette diffi  culté diagnostique est bien illustrée par les résultats du registre français, 
puisque sur 154 cas de NCVG suspectées, seulement 105 ont fi nalement été rete-
nus comme NCVG certaine par le centre de relecture centralisée.

Apport des autres techniques échographiques

D’autres techniques échographiques sont utiles pour l’évaluation des NCVG.
L’échocardiographie de contraste et l’échographie tridimensionnelle ont ainsi ré-
cemment montré leur intérêt [19, 20].
L’étude des déformations myocardiques est également intéressante, permettant 
de détecter une dysfonction ventriculaire longitudinale précoce chez des patients 
dont la fonction ventriculaire gauche systolique est encore préservée [21]. L’inté-
rêt diagnostique et pronostique du 2D strain dans cette population reste cepen-
dant à démontrer.
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Pronostic : est- il diff érent de celui 
des autres cardiomyopathies ?

Bien que la NCVG soit réputée de plus mauvais pronostic que les autres formes 
de cardiomyopathies, son évolution est très variable et en fait mal connue. Le faible 
nombre de patients inclus dans les séries publiées et l’hétérogénéité de ces études ne 
permettent pas de connaître l’histoire naturelle de la maladie. Si la NCVG s’accom-
pagne classiquement d’un risque embolique et rythmique élevé, il n’est pas prouvé 
que son pronostic soit diff érent de celui des autres formes de cardiomyopathies.
L’incidence des décès varie dans la littérature de 2 à 38 %, celle des transplanta-
tions cardiaques de 0 à 12 %, selon la durée de suivi et les critères d’inclusion [5].
La valeur pronostique de l’échocardiographie est probable mais nécessite des 
investigations complémentaires. Si l’atteinte sévère de la fonction ventriculaire 
gauche systolique et la présence d’un fl ux restrictif au Doppler constituent un 
critère péjoratif, comme dans toute cardiomyopathie, le pronostic à long terme 
des patients présentant une fonction systolique préservée est mal connu. Le rôle 
potentiel du 2D strain dans cette optique est en cours d’étude.
Dans le registre français [5], nous avons observé que la non- compaction était 
associée à un taux élevé de complications, incluant des poussées d’insuffi  sance 
cardiaque sévère chez 60 des 105 patients, une greff e cardiaque chez 9 patients, 
des troubles du rythme ventriculaire graves chez 7  patients et des événements 
emboliques chez 15 patients. La mise en place d’un défi brillateur implantable a 
été nécessaire chez 29 patients et 12 patients sont décédés lors du suivi.
Cependant, le pronostic exact, et notamment le risque rythmique des NCVG, 
restent mal connus, en raison notamment de l’absence d’étude prospective de 
grande envergure. Une nouvelle étude multicentrique française vient de débuter, 
visant à comparer le pronostic des NCVG en comparaison aux autres cardiomyo-
pathies hypocinétiques.

Conclusion : vers une imagerie multimodalités
L’échocardiographie occupe une place de choix dans le diagnostic et l’évalua-

tion des NCVG. Elle doit être pratiquée également chez les apparentés du 1er de-
gré des patients atteints, en raison de la fréquence des formes familiales. Sa valeur 
pronostique est semblable à celle de l’échocardiographie dans les autres cardio-
myopathies et bénéfi ciera probablement de l’apport des nouvelles techniques 
échographiques comme le 2D strain. Le diagnostic de NCVG est cependant fré-
quemment diffi  cile et justifi e de plus en plus souvent la confi rmation par une 
autre technique d’imagerie comme l’IRM. Ces deux techniques ne sont pas oppo-
sées mais complémentaires. L’importance et la diffi  culté parfois du diagnostic de 
NCVG justifi ent qu’on se dirige vers l’utilisation d’une imagerie multimodalités, 
associant échographie et IRM pour une évaluation optimale de ces patients.
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   15. Non- compaction ventriculaire 
gauche : rôles et potentialités 
de l’imagerie dans le diagnostic 
d’une forme frontière d’une maladie 
myocardique

E. Mousseaux, L. Macron

Introduction
L’augmentation considérable du nombre de publications concernant le ventri-

cule gauche non compacté (VGNC) témoigne de l’intérêt grandissant de la com-
munauté internationale pour cette entité particulière du myocarde. Ce VGNC est 
caractérisé par la présence de trabéculations proéminentes et de récessus intra-
trabéculaires profonds [1]. La paroi myocardique est dans cette entité constituée 
d’une couche fi ne de muscle compacté associée à une couche épaisse de muscle 
sous- endocardique trabéculé. Il existe cependant toujours des discussions pour 
savoir si cette entité est une réelle cardiomyopathie bien individualisée ou s’il 
s’agit d’une expression phénotypique partagée entre plusieurs cardiomyopathies 
distinctes. Cette anomalie peut être eff ectivement présente de façon isolée ou as-
sociée à diverses cardiopathies (anomalies congénitales simples telle que la mala-
die d’Ebstein ou complexes cardiopathies hypertrophiques et/ou dilatées).
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Développement embryologique 
et compaction de la paroi myocardique

La première description en imagerie d’un cas clinique de VGNC isolé, évo-
quant le caractère spongieux d’un cœur néonatal et la persistance des sinusoïdes 
myocardiques, a été donnée par Engberding et al. [2]. La description de la forme 
isolée de cette entité et le terme de « non- compaction » du ventricule gauche, 
associé à l’idée d’un arrêt de la croissance myocardique pendant la phase de com-
paction du myocarde fœtal, ont été proposés par Chin et al. en 1990 [3]. Mais 
cette hypothèse congénitale est toujours controversée à ce jour car pour certains 
cette anomalie peut être acquise.
Comme tous les vertébrés, l’architecture du myocarde subit des modifi cations 
profondes qui peuvent se résumer en quatre stades :
–  le tube cardiaque précoce ;
–  l’émergence des trabéculations ;
– le remodelage trabéculaire ;
–  le développement multicouche de forme spiralée. L’émergence des trabécula-

tions et le remodelage trabéculaire sont les étapes essentielles qui permettent 
la compréhension de l’hypothèse congénitale du VGNC. L’émergence des tra-
béculations débute après la rotation du tube cardiaque primitif à la fi n de la 
quatrième semaine alors que le cœur ne mesure que 4 mm à ce stade. Ces trabé-
culations permettent la croissance myocardique, alors même que la circulation 
coronaire n’est pas encore fonctionnelle, par un mécanisme de diff usion à tra-
vers la paroi. À ce stade, le sang circule ainsi au sein des larges espaces intertra-
béculaires. Le cœur possède alors ce caractère « spongieux » quand ces espaces 
sont larges vis- à- vis des trabéculations, ce qui est le cas aussi du cœur des rep-
tiles et de certains amphibiens. Après huit semaines de gestation et la fi n de la 
septation cardiaque et du développement des valves, le remodelage trabéculaire 
survient. L’augmentation des volumes ventriculaires favorise la compression de 
ces trabéculations et accentue l’épaisseur du muscle myocardique « compacté ». 
Le réarrangement des trabéculations endocardiques est spécifi que pour les ven-
tricules et varie selon les espèces. Chez les mammifères, certaines trabécula-
tions s’entrelacent pour former les piliers antérieur et postérieur de la valve mi-
trale et de fi nes trabéculations en forme de rayon de miel persistent à la surface 
de l’endocarde apical dans le ventricule gauche. Le processus de compaction et 
de remodelage trabéculaire coïncide avec le développement de la circulation 
coronaire épicardique et de la vascularisation du myocarde. Celle- ci progresse 
de l’épicarde vers l’endocarde, de la base vers la pointe, et enfi n du septum vers 
la paroi libre. De plus, cette vascularisation associée au phénomène de compac-
tion est beaucoup plus importante sur le ventricule gauche que sur le ventricule 
droit. Ainsi le temps d’arrêt de ce développement embryologique détermine la 
sévérité et l’extension du VGNC, qui touche toujours la pointe ventriculaire car 
cette zone correspond à la fi n du processus de compaction.
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Ventricule gauche non compacté : 
maladie acquise ou congénitale ? Classifi cation

Les modifi cations successives embryologiques que l’on vient d’évoquer sou-
tiennent fortement l’hypothèse que la présence d’un VGNC est due à des pertur-
bations de ce développement myocardique. Cependant, la controverse vient du 
fait que l’apparition de VGNC a été observée lors du suivi longitudinal de sujets 
dont l’échocardiographie initiale était normale. De plus, des développements ré-
cents en génétique confi rment que le VGNC peut se développer après la naissance 
au même titre qu’une cardiopathie hypertrophique (CMH) et/ou dilatée (CMD). 
Certaines CMH ou CMD partagent des anomalies génétiques rencontrées chez 
des sujets porteurs d’un VGNC, notamment des mutations de gènes codants pour 
des protéines sarcomériques, comme celle de la chaîne lourde de myosine [4- 6].
L’expressivité et la pénétrance de ces mutations sont très aléatoires car elles peu-
vent aller du phénotype de VGNC isolé chez un sujet complètement asympto-
matique à la cardiomyopathie dilatée ou hypertrophique sévère. Nous devons 
donc aussi garder à l’esprit que le VGNC peut survenir tardivement au cours de 
la vie. Au total, à ce jour, le VGNC est inclus parmi les cardiomyopathies primi-
tives par la World Health Organization [7] mais le groupe de travail de la Société 
européenne de cardiologie a classé cette pathologie dans les « cardiomyopathies 
inclassables » en postulant qu’il n’était toujours pas clair d’affi  rmer que cette en-
tité pouvait être séparée des autres cardiomyopathies, ou que son origine était 
congénitale ou acquise du fait même que des anomalies retrouvées dans cette en-
tité le sont aussi dans d’autres cardiomyopathies acquises [1]. En 2006, l’Ameri-
can Heart Association a classé cette même entité comme une maladie génétique 
[8], en insistant sur le fait que le phénotype de non- compaction pouvait survenir 
dans de nombreuses aff ections congénitales (anomalie de naissance des artères 
coronaires, anomalies conotroncales comme l’atrésie pulmonaire ou tricuspide, 
ou encore la transposition des gros vaisseaux…), ou même dans des maladies 
neuromusculaires [9] et qu’enfi n elle pouvait être isolée.

Critères diagnostiques du VGNC
L’échocardiographie est bien sûr la technique la plus fréquemment utilisée 

pour faire le diagnostic de VGNC, et c’est elle qui a fait prendre conscience de 
l’existence de cette entité (fi g. 1). Il y a plusieurs défi nitions proposées dans la 
littérature et il est diffi  cile de savoir qu’elle est actuellement la meilleure des mé-
thodes pour établir un diagnostic de VGNC. Chin et al [3] défi nissent la maladie 
en utilisant le rapport d’épaisseur du myocarde compacté (C) sur l’épaisseur to-
tale du myocarde compacté et non compacté (NC) en télédiastole en coupe paras-
ternale petit axe : C/NC + C ≤ 0,5.
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Fig. 1 – Ventricule gauche non compacté dans une forme évidente sur cette échocardiogra-
phie sur une coupe apicale 4 cavités en haut et parasternale petit axe en bas. Les récessus sont 
profonds et ne laissent qu’une fi ne zone compactée au sein de l’épaisseur myocardique. Notez 
que le septum est épargné par le processus de non-compaction comme c’est très souvent le cas.

Stöllberger et al. [10] défi nissent le VGNC comme une protrusion d’au moins 
4 trabéculations partant de la paroi du ventricule gauche en position plus apicale 
que les piliers et visible sur la même coupe d’imagerie (apicale 4 cavités).
Les critères diagnostiques de Jenni et al. [11] sont un rapport des couches myo-
cardiques NC/C > 2 en télésystole en coupe parasternale petit axe.
Le groupe de la Mayo Clinic utilise un rapport de NC/C > 2 en télédiastole pour 
les deux raisons suivantes [12]. La première est la meilleure défi nition de l’interface 
des couches NC et C en télédiastole par rapport à la télésystole, raison pour laquelle 
dans les conventions, les mesures d’épaisseur sont proposées en télédiastole (fi g. 2). 
La seconde est qu’un rapport proposé en télésystole serait fortement infl uencé par 
l’état de la contraction myocardique sous- jacente de la zone compactée (fi g. 3). Le 
rapport NC/C varie au cours du cycle non seulement en raison de la contraction 
mais aussi en raison de la convergence des trabéculations en systole, la zone NC 
devenant alors beaucoup plus compacte en systole. Les méthodes proposées ont des 
limites intrinsèques à la méthode de mesure de l’épaisseur et d’un rapport d’épais-
seur. Les critères de Jenni et al. [11] ou de Chin et al. [3] ont été validés en compa-
raison à des données autopsiques pour les premiers et à un groupe contrôle de 8 su-
jets sains pour les seconds ; ils ne reposent donc pas sur des critères de validation 
de larges séries échocardiographiques. Une étude récente du groupe de McKenna 
souligne les limites de ces méthodes échographiques en appliquant l’ensemble de 
ces critères de VGNC sur une série de 199 patients en insuffi  sance cardiaque et 
sur un groupe contrôle [13]. Il y avait une très faible corrélation entre les critères 
échocardiographiques et seulement 30 % des sujets déclarés avoir un VGNC pos-
sédaient l’ensemble des trois critères. Le diagnostic de VGNC, basé sur la présence 
d’au moins un critère diagnostique, a été porté chez 24 % des sujets en insuffi  sance 
cardiaque et sur plus de 8 % des sujets contrôles, avec une franche élévation de ce 
taux moyen chez des sujets d’origine africaine. Cette étude souligne le fait que les 
critères proposés par l’échocardiographie sont peu reproductibles, trop sensibles 
et que dans des populations de sujets normaux, particulièrement chez des sujets 
d’origine africaine ou asiatique, les trabéculations sont abondantes à l’état normal 
sans aucune valeur péjorative évolutive démontrée. Il sera nécessaire de rendre plus 
perfectibles ces critères afi n de mieux pouvoir les utiliser en pratique courante.



15. Non- compaction ventriculaire gauche : rôles et potentialités…  121

Fig. 2 – A. Série de coupes petit- axe d’IRM chez un sujet ayant un VGNC. Notez l’importance 
de la zone non compactée vis- à- vis de la zone compactée que l’on voit mieux sur l’agrandisse-
ment d’une coupe apicale en 2B.
B. Sur cette coupe petit axe apicale est illustrée la méthode de mesure de la zone non compactée 
(fl èche noire) et de la zone compactée (fl èche blanche) sur la paroi latérale. Est illustrée aussi la 
diffi  culté pour l’opérateur de faire le calcul de ces épaisseurs respectives car la zone compactée 
n’a pas la même épaisseur selon les parois.

Fig. 3 – Coupes d’IRM, en télédiastole à gauche et télésystole à droite, en « 4 cavités » en haut, 
« 2 cavités » au milieu et « petit axe » en bas. Ce cas illustre le fait que les zones compactées et non 
compactées participent toutes les deux à l’épaississement myocardique au cours de la systole. Des 
critères basés sur les épaisseurs télésystoliques ou télédiastoliques n’auront pas du tout les mêmes 
résultats du fait même de la franche diminution de la zone compactée au cours de la contraction 
dans la forme ici présente de VGNC. Ici, les piliers sont constitués par de très nombreux chefs 
accessoires ou éléments musculaires qui s’agglomèrent ou se ramassent en télésystole. Cette dis-
parition de la compaction des piliers en télédiastole fait partie des formes de VGNC.
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En IRM, Petersen et al. [14] ont réalisé une première étude à partir de seulement 
7 sujets très probablement atteints d’une forme isolée de VGNC du fait que les 
associations morphologiques de l’échographie étaient associées soit à une trans-
mission familiale compatible dans une forme autosomique dominante, soit à une 
embolie systémique ou une dysfonction ventriculaire ou encore une atteinte neu-
rologique avec syncope. Ce groupe de sujets a été comparé à plusieurs groupes 
plus larges de sujets atteints de CMD, de CMH, d’hypertension artérielle et un 
groupe contrôle de volontaires sains. Ils ont retrouvé pour tous les groupes une 
prévalence très élevée de sujets avec au moins 1 segment VG non compacté, avec 
des chiff res très supérieurs aux résultats donnés dans les études antérieures écho-
graphiques ou d’anatomopathologie. Ceci souligne la grande sensibilité de l’IRM 
pour la détection des deux couches myocardiques pour chaque segment du VG. 
La distribution de cette non- compaction restait la même dans les diff érents sous- 
groupes laissant entendre que cette distribution ou que l’extension de la non- 
compaction n’était pas une bonne méthode pour diff érencier ces sous- groupes. 
L’importance du rapport NC/C restait le meilleur moyen de faire cette diff érence 
entre les groupes. Le seuil de NC/C > 2,3 en télédiastole, moyenné sur les zones 
qui apparaissent non compactées, donnait à l’IRM une sensibilité, une spécifi cité, 
une VPP et une VPN respectivement de 86 %, 99 %, 75 %, et de 99 %. Cependant, 
en appliquant ce même seuil NC/C > 2,3 télédiastolique sur une large série de 
323 sujets asymptomatiques appartenant à l’étude MESA, Kawel et al. [15] ont 
retrouvé au moins un segment concerné par la non- compaction chez 43 % des 
sujets et au moins deux segments chez 6 % de cette même population. De plus, sur 
1 000 participants à l’étude MESA, ils ont trouvé une relation signifi cative entre le 
rapport NC/C maximal et la fraction d’éjection, le volume télédiastolique et le vo-
lume télésystolique, indiquant que la zone non compactée augmente à mesure de 
la dilatation ventriculaire. Ces auteurs soulignent la nécessité de réévaluer ces cri-
tères diagnostiques de la non- compaction en IRM, qui apparaissent visiblement 
beaucoup trop sensibles et source de nombreux faux positifs dans une population 
normale. A. Jacquier et al. [16] ont proposé d’estimer directement la masse des 
trabéculations en g/m2 et de la comparer à la masse totale VG associant la masse 
des trabéculations et la masse compactée. Pour cela, il est nécessaire de faire tout 
d’abord un contour usuel endocardique incluant les trabéculations et les piliers 
(quand ils sont détachés de la paroi) au sein de la cavité et un contour épicardique, 
ceci permettant l’estimation de la masse compactée. Dans un deuxième temps, un 
contour qui longe les extrémités cavitaires des trabéculations permet l’estimation 
de la masse totale VG. La diff érence entre la masse totale et la masse compactée 
donne la masse des trabéculations. Ces mesures semblent reproductibles et pos-
sèdent l’avantage d’une estimation directe de la part du muscle qui « fl otte » dans 
la cavité. Les auteurs ont retrouvé chez 16 sujets avec un VGNC associé à une frac-
tion d’éjection basse (33 ± 20 %) une masse trabéculée de 32 ± 10 % de la masse 
totale, signifi cativement plus élevée que celle des 16 sujets avec cardiomyopathie 
dilatée (11 ± 4 %, P < 0,0001), de 16 sujets avec une CMH (12 ± 4 %, P < 0,0001) 
ou encore de 16 sujets contrôles (12 ± 5 %, P < 0,0001). Une valeur seuil de masse 
trabéculée de 20 % de la masse totale donne pour le diagnostic de VGNC une 
sensibilité de 93,7 % et une spécifi cité de 93,7 %. Une limite de la méthode est que 



15. Non- compaction ventriculaire gauche : rôles et potentialités…  123

dans la zone trabéculée sont aussi présents beaucoup de pixels correspondant à du 
sang circulant entre les trabéculations qu’il est impossible d’exclure sur un tracé 
manuel. Une évolution de cette méthode qui pourrait être associée à la détermi-
nation automatique des pixels intracavitaires « myocardique » serait souhaitable 
afi n d’essayer d’obtenir le véritable volume correspondant à la fois à la zone com-
pactée et non compactée.
En scanner, des cas publiés ont été rapportés isolément et soulignent que cette 
technique peut aussi faire le diagnostic de VGNC (fi g. 4).

Fig. 4 – Coupes de scanner selon un plan axial à gauche, petit axe au milieu et coronale oblique 
à droite, afi n d’illustrer que cette méthode est elle aussi très sensible pour la détection du VGNC. 
Les mêmes calculs d’épaisseur NC et C peuvent être proposés ici mais uniquement en télédiastole.

En pratique

Pourquoi est- il diffi  cile de faire le diagnostic 

de VGNC avec certitude ?

Il y a certainement de nombreuses raisons. La première est qu’il est souvent 
diffi  cile d’estimer quantitativement ce phénomène de trabéculations abondantes 
et anormales, même en prenant toutes les précautions dans l’estimation de la taille 
des néocavités ou de l’épaisseur d’une couche NC ou C. Les indices sont très sen-
sibles vis- à- vis de la méthodologie utilisée, de l’opérateur et de la localisation très 
hétérogène du processus. Un seuil, en termes de rapport d’épaisseur, utile pour 
distinguer un processus pathologique de la normale sera diffi  cile à trouver du 
fait de la grande variabilité individuelle et ethnique des sujets normaux quand à 
la présence et l’importance des zones trabéculées. Le maillage complexe de fais-
ceaux musculaires sur le tiers apical du VG chez les sujets normaux est un fait qui 
rend diffi  cile la distinction entre un phénotype normal et l’expression phénoty-
pique d’une maladie myocardique. Mais la méthode proposée par A. Jacquier et 
al. [16] afi n de mieux prendre en compte le volume des trabéculations est une 
piste  intéressante.
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Est- il nécessaire de faire le diagnostic de VGNC ?

Pour répondre à cette question, il serait souhaitable de clarifi er ce qui appar-
tient à la caractérisation morphologique du VGNC de ce qui relève de l’entité 
pathologique de la maladie. Distinguer la maladie selon la présence ou non d’un 
rapport NC/C > 2 n’a pas trop de sens, s’il ne s’accompagne d’aucun signe fonc-
tionnel subjectif vécu par le sujet, ni de trouble objectif de la fonction systolique 
ou diastolique régionale ou globale du myocarde sous- jacent. La surveillance at-
tentive de ces populations porteuses du « phénotype VGNC » sera nécessaire afi n 
d’étudier la transition entre une expression morphologique et une véritable mala-
die, que l’on pourrait alors appeler « cardiomyopathie du VGNC ».
Cette situation doit donner lieu à une recherche de critères quantitatifs et fonc-
tionnels plus objectifs pour le diagnostic de VGNC. En échocardiographie, l’es-
poir réside dans l’estimation de critères fonctionnels de strain et de strain rate, 
de torsion- rotation et de déformation en général. Bien que le speckle tracking ap-
paraisse comme très prometteur pour conforter le diagnostic et le pronostic du 
VGNC, ses résultats ne sont pas encore fi ables ni reproductibles dans ce domaine 
actuellement. L’IRM pourrait aussi apporter des éléments fonctionnels plus ob-
jectifs en démontrant une plus grande sensibilité de la paroi sous- jacente à la non- 
compaction vis- à- vis de la fi brose comme cela a pu être retrouvé chez des jeunes 
patients de moins de 10 ans atteints de VGNC à l’autopsie après une mort subite.

Diagnostic diff érentiel du VGNC
Le diagnostic de VGNC est souhaitable car il semble exposer le sujet à un 

risque potentiel plus sévère d’insuffi  sance cardiaque et d’embolie cérébrale. Mais 
ce risque est actuellement très mal établi du fait même de la diffi  culté pour avoir 
un diagnostic positif formel. Une ambiguïté persiste en présence d’une CMH ou 
d’une CMD car les trabéculations sont très fréquentes dans ces maladies (fi g. 5) 
et la distinction avec un VGNC avec dysfonction ventriculaire sera diffi  cile quelle 
que soit la méthode utilisée. Par ailleurs, la distinction d’une hypertrabéculation 
faisant partie du diagnostic de VGNC avec des faux tendons, des piliers mitraux 
à chefs multiples, une fi brose endomyocardique souvent apicale sera en règle gé-
nérale diffi  cile et subjective. Un diagnostic diff érentiel à ne pas méconnaître car 
la stratégie thérapeutique est tout à fait diff érente est le VD systémique. En eff et, 
en cas de double discordance (ou de transposition dite corrigée), le VD est en 
position gauche et présente de très nombreuses trabéculations du fait de sa posi-
tion sous- aortique et de son adaptation à la pression systémique. La position très 
postérieure de la valve tricuspide qui présente très souvent une fuite, la présence 
d’un ventricule gauche lisse en position droite doivent faire éliminer l’hypothèse 
de VGNC.
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Fig. 5 – Coupes d’IRM petit axe sur deux niveaux anatomiques en télédiastole chez un sujet 
ayant une cardiopathie dilatée associée à une fraction d’éjection de 20 %. La présence de tra-
béculations au contact de la paroi latérale est très prononcée comme souvent dans les CMD, ce 
qui laisse entendre qu’il existe des formes frontières entre VGNC et CMD.

Spectre du VGNC « maladie »
La distinction entre les sujets asymptomatiques et symptomatiques est capi-

tale au sein de la population des VGNC en termes de risque évolutif. En eff et, 
l’incidence de survenue d’une insuffi  sance cardiaque est de l’ordre de 2 % chez les 
sujets asymptomatiques (dépistage familial ou découverte fortuite), alors qu’elle 
est de 61 % quand les sujets sont symptomatiques [17, 18].
Le traitement de l’insuffi  sance cardiaque est non spécifi que et ne dépend pas de la 
présence ou non des trabéculations. Les sujets symptomatiques en classe III ou IV 
de la NYHA malgré un traitement médicamenteux optimal, avec une fraction 
d’éjection < 35 % et un QRS > 120 ms pourraient bénéfi cier d’une resynchronisa-
tion avec implantation d’un défi brillateur comme cela est proposé en classe I des 
recommandations [19]. La transplantation cardiaque sera envisagée en cas d’ab-
sence de réponse chez les sujets jeunes. Les arythmies ventriculaires et les morts 
subites semblent être fréquentes dans les VGNC mais les incidences rapportées 
sont très variables allant de 2 à 62 %, probablement en raison de l’hétérogénéité 
des populations étudiées [20]. Il en est de même pour le risque embolique asso-
cié au VGNC. La stratifi cation du risque thromboembolique en présence d’un 
VGNC n’est actuellement pas claire avec une incidence allant de 5 % à 38 %, favo-
risée par l’arythmie supraventriculaire et la dysfonction VG, c’est- à- dire que cette 
stratifi cation est fonction de critères usuels qui ne dépendent ni de la présence ni 
de la quantité des trabéculations intraventriculaires gauches. L’intérêt des anti-
coagulants ou anti- agrégants plaquettaires n’est donc pas démontré et d’indica-
tion subjective quand la fonction du VGNC est normale [21].
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Futures directions, perspectives
Le challenge de la communauté médicale est de développer une approche dia-

gnostique uniforme, valide et reproductible pour distinguer les variations nor-
males des atteintes structurales myocardiques. Il est aussi essentiel de distinguer 
l’hypertrabéculation du VGNC d’un VGNC traduisant une véritable cardiomyo-
pathie avec atteinte fonctionnelle. Actuellement, l’analyse des simples rapports 
NC/C à l’échocardiographie ne suffi  t pas pour distinguer les sujets normaux des 
variantes de la normale ou pour évoquer une véritable cardiomyopathie spéci-
fi que et pour stratifi er le risque. En eff et, pour le moment, des résultats contradic-
toires ont été obtenus. Pour certains [22], l’extension de la zone non compactée 
est associée à une plus grande dysfonction ventriculaire gauche alors que dans 
deux autres études [18, 23], dont celle du registre français concernant 105 sujets 
[23], un résultat exactement opposé a été retrouvé. Dans ce registre français, sur 
un suivi de 2,33 ±  1,47  année, les facteurs pronostiques les plus déterminants 
pour voir survenir un décès ou une transplantation cardiaque étaient le nombre 
d’hospitalisations pour insuffi  sance cardiaque (OR = 7,8) et les hautes valeurs de 
pression de remplissage à l’échocardiographie (OR = 4,08).

L’IRM, en proposant de nouvelles approches sur des études prospectives pourrait 
affi  ner l’évaluation du diagnostic et surtout améliorer l’estimation du risque au- 
delà des critères fonctionnels usuels que sont la fraction d’éjection et la dysfonc-
tion diastolique. L’IRM peut aussi détecter la présence de fi brose sous la forme 
d’un rehaussement tardif, ce qui a été déjà proposé dans une série de 42 VGNC 
[24]. Ce rehaussement tardif a été retrouvé dans 55 % des cas, et il était associé à 
un plus grand nombre de symptômes et à la dysfonction systolique du VG. Cepen-
dant, un bon nombre de sujets avec rehaussement présentait une fonction systo-
lique normale. La présence de fi brose dans la zone NC et C alors même qu’il n’y a 
pas encore de dysfonction systolique pourrait confi rmer l’hypothèse que le VGNC 
est une véritable cardiomyopathie. Enfi n, de la fi brose sous- endocardique dense 
et associée à des dépôts d’élastine a été retrouvée de façon constante à l’autopsie 
(fi g. 6) dans le myocarde de jeunes enfants après mort subite dans une série limitée 
incluant des formes isolées de VGNC et des formes associées à des cardiopathies 
congénitales [25]. Cette fi brose détectée par l’IRM pourrait donc permettre d’iden-
tifi er une population à risque d’évolution vers l’insuffi  sance cardiaque ou à risque 
rythmique. Davantage de données sont toutefois nécessaires pour confi rmer ces 
hypothèses car, sur une dernière étude rétrospective récente, aucun rehaussement 
tardif n’a été retrouvé dans le myocarde de 12 sujets avec LVNC [26].

Conclusion
En dépit des progrès récents, le VGNC reste un challenge pour l’imagerie car-

diaque. Il est non seulement nécessaire d’améliorer le diagnostic de ces anomalies 
structurales myocardiques mais il est aussi important d’apporter davantage de 
preuves pour confi rmer l’existence d’une cardiomyopathie distincte des autres 
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ayant ses propres marqueurs de risque évolutif. Des registres de sujets porteurs 
de ces anomalies avec un suivi longitudinal prolongé seraient rapidement souhai-
tables, incluant l’échocardiographie et l’IRM cardiaque. On attend de cette ima-
gerie des critères fonctionnels objectifs prédictifs d’un risque évolutif. Enfi n, des 
études génétiques associées à l’imagerie seront indispensables chez ces sujets et 
leurs familles afi n de mieux comprendre les modes de transmission de cette ma-
ladie et les relations entre génome et phénotypes, car il existe de façon évidente 
des formes frontières entre le VGNC et les autres cardiomyopathies dilatées, hy-
pertrophiques ou congénitales.
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Méthodes d’évaluation du ventricule 
droit en IRM

Anatomie et volumes du ventricule droit

L’anatomie complexe du VD explique les diffi  cultés de quantifi cation. Sa forme 
est décrite, triangulaire, en croissant ou pyriforme selon l’angle de vue. Sa partie 
basse, excavée, comporte une chambre de remplissage avec une partie proximale 
sous- tricuspidienne et une partie distale, apicale, barrée par d’importantes trabé-
culations dont la bandelette ansiforme (moderator band). Sa partie supérieure tu-
bulaire ou en forme de cône (conus), limitée par la crête supraventriculaire (septo- 
marginal band) correspond à l’infundibulum. Les ventricules « suivent leur valve 
auriculo- ventriculaire » (VD sous la tricuspide et VG sous la mitrale). C’est ainsi 
que le VD peut se trouver à gauche du VG dans la transposition corrigée des gros 
vaisseaux, ce qui peut s’identifi er grâce à la position plus distale du feuillet septal 
de la valve auriculo- ventriculaire, la présence de la bandelette ansiforme ou de 
trabéculations importantes dans le ventricule situé alors à gauche.
La géométrie du VD ne se prête pas à une modélisation comme pour le VG, rai-
son pour laquelle la quantifi cation des volumes s’eff ectue avec la méthode de 
sommation (méthode des disques de Simpson) qui consiste à additionner les vo-
lumes élémentaires correspondant à une pile de coupes couvrant tout le VD. Un 
contourage manuel de l’endocarde doit être réalisé, ce qui nécessite une dizaine 
de minutes de post- traitement pour extraire les volumes et la fraction d’éjection 
du VD (FEVD). Le diamètre du VD apparaît inférieur au diamètre du VG en in-
cidence « 4 cavités » mais le volume du VD est en fait un peu supérieur à celui du 
VG (et sa fraction d’éjection est plus faible que celle du VG). Le diamètre diasto-
lique sous- tricuspidien maximal du VD doit être inférieur à 48 mm chez l’homme 
et 45 mm chez la femme en incidence 4 cavités (46 et 39 mm en incidence petit 
axe) [1].
Les deux principales approches proposées pour la quantifi cation des volumes du 
VD (volumétrie) diff èrent par l’orientation de la pile de coupes  : soit petit axe 
(comme pour le VG), soit axiale stricte. Le problème principal avec l’incidence 
petit axe porte sur les diffi  cultés de contourage des coupes basales comme l’il-
lustre la fi gure 1 car il est malaisé de savoir si la coupe passe dans l’oreillette droite 
ou dans le VD en systole (eff et de sortie de coupe dû au déplacement vers le bas de 
l’anneau tricuspidien). Le recours à l’incidence axiale supprime ce problème en 
montrant bien le plan tricuspidien à tous les instants du cycle cardiaque mais ne 
résout cependant pas tous les problèmes car, en systole, le plancher du VD monte 
dans le plan de coupe qui correspondait à la partie basse de la cavité VD lors de la 
diastole, ce qui rend délicat le contourage de cette portion du VD en systole (selon 
l’importance de l’eff et de volume partiel qui apparaît alors).



16. Évaluation de la fonction du ventricule droit par l’imagerie en coupes  131

Fig. 1 – Étude du VD en incidence petit axe. Les mêmes coupes sont présentées en diastole 
sur la ligne du haut et en systole sur la ligne du bas. En systole, l’anneau tricuspidien descend 
d’environ 20 mm (cf. : TAPSE échographique). La cavité VD basale est alors remplacée par 
l’oreillette droite mais contrairement au VG où il est assez facile de déterminer l’épaisseur 
de la paroi myocardique, il n’est généralement pas possible, pour le VD, de savoir avec 
certitude si la coupe passe devant ou derrière l’anneau tricuspidien, sauf si l’on se réfère 
aux lignes de référence croisées illustrées ici par les lignes rouges. C’est pourquoi certains 
opérateurs préfèrent quantifi er le VD à partir de coupes axiales.

En pratique, l’approche petit axe et l’approche axiale conduisent à des résultats 
similaires pour le VD et pour le VG [2, 3] ; l’important étant d’être constant et 
consciencieux dans la manière de procéder.

Valeurs normales des volumes du ventricule droit

Le tableau  I rapporte les normes de volumes VD observées par plusieurs 
équipes. Les résultats obtenus avec les séquences ciné actuelles (SSFP) conduisent 
à des volumes un peu supérieurs et à des masses myocardiques un peu plus faibles 
qu’avec les anciennes séquences ciné en écho de gradient (GRE). Comme pour 
le VG, rappelons qu’il est usuel d’inclure les trabéculations musculaires dans le 
volume cavitaire lors des mesures.
Tableau I – Normes de volumes VD.

Ventricule droit GRE SSFP

Volumes indexés n IVTD (mL/m2) FE (%) IVTD (mL/m2)

Lorenz
JMRI 1999

47
28

H
F

80 ± 13   
(N < 113)
67 ± 13   (N < 97)

60 ±  6   (> 47)
63 ±  6   (> 47)

Alfakhi
JMRI 2003

30
30

H
F

78 ± 14   
(N < 106)
67 ± 13   (N< 93)

55 ±  4   (> 48)
60 ±  5   (> 50)

86 ± 14   (< 114)
75 ± 14   (< 103)
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Ventricule droit GRE SSFP

Volumes indexés n IVTD (mL/m2) FE (%) IVTD (mL/m2)

Tandri
Am J Cardiol 2006

500 H
F

82 ± 16   
(N < 101)
69 ± 14   (N <  
94)

62 ± 10  (> 50)
69 ± 10  (> 58)

Hudsmith
JCMR 2005

108 H
F

190 ± 29 (mL)
135 ± 26 (mL)

Maceira
Europ H J 2006

120 H
F 

66 ± 6 (> 53)
66 ± 6 (> 54)

83 ± 12   (< 106)
73 ±  9    (< 92)

Rominger 1999 52 H + F 78 ± 15   
(N < 107)

62 ± 6 (> 49)

Sandstede 1999 36 H 
F

65 ± 11   (N < 87)
58 ± 11   (N < 79)

60 ± 7 (> 46)
69 ± 9 (> 51)

Scharhag 2002 21 M 86 ± 13   (< 112) 62 ± 3 (> 56)

Normes de volume VD observées chez des sujets témoins sains par diff érentes équipes. La colonne GRE 
correspond aux données du ciné en écho de gradient (ancien) et la colonne SSFP correspond aux données 
obtenues avec les séquences ciné actuelles. n : nombre de patients étudiés, H : hommes, F : femmes, FE : 
fraction d’éjection. IVTD : index de volume télédiastolique (en mL/m2) excepté pour Hudsmith où le 
volume est exprimé en mL. Les valeurs entre parenthèses expriment le seuil de normalité selon les chiff res 
indiqués dans l’article ou à défaut en prenant moyenne + 2 fois l’écart type.

Ces normes de volume VD, qui sont un peu supérieures à celles du VG, sont mo-
dulées par le sexe, l’âge (valeurs maximales vers 20- 40 ans), le groupe ethnique (cf. 
vastes études MESA [1] et l’entraînement sportif (volumes supérieurs chez le  sportif).
Dans un souci de simplifi cation, on retiendra en pratique que la valeur normale 
habituellement reconnue et qui constitue également un des critères de la Task 
Force pour établir le diagnostic de dysplasie du VD [4] est un volume diasto-
lique du VD < 100 mL/m2 chez la femme et 110 mL/m2 chez l’homme. La FEVD 
normale doit être > 50 %. Concernant la masse myocardique du VD mesurée au 
niveau de la paroi libre (en excluant le septum), des valeurs 3 fois moindres que 
pour le VG sont habituellement rapportées : N < 40 g/m2 environ pour Maceira et 
al. [5] mais nettement moindre pour d’autres auteurs.
Chez l’enfant, contrairement à l’adulte, les normes de volume cardiaque (même in-
dexées à la surface corporelle) ne sont pas fi xes. Les normogrammes établis chez l’en-
fant, indexés sur l’âge ou sur la surface corporelle [6], montrent un net accroissement 
des valeurs normales à mesure que l’on se rapproche de l’âge adulte. Par exemple, la li-
mite supérieure de la normale de l’index de volume télédiastolique du VD (IVTD) est 
de l’ordre de 70 mL/m2 chez le nourrisson de 1 an et passe à 120 mL/m2 vers 18 ans.
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Robustesse des mesures du ventricule droit

La variabilité des mesures ventriculaires a été étudiée chez 60  patients par 
Caudron et al. [7]. La durée du post- traitement est presque deux fois plus longue 
que pour le VG (13 minutes contre 8 minutes). La variabilité des mesures, qui est 
2 à 3 fois plus élevée pour le VD que pour le VG, est fortement conditionnée par 
l’expérience de l’opérateur et par la sélection de la coupe basale. L’ordre de gran-
deur du coeffi  cient de variation intra- observateur est de 10 % pour les diff érentes 
mesures du VD contre 5 % en moyenne pour les mesures du VG. Les chiff res rap-
portés pour les coeffi  cients de variation interobservateurs sont un peu plus élevés 
(environ 13 % pour le VD et 8 % pour le VG).
Une autre manière d’exprimer cette variabilité, conduisant à des valeurs gé-
néralement un peu supérieures à celles du coefficient de variation, consiste à 
considérer l’intervalle de confiance à 95 % entre deux mesures, ce qui corres-
pond à ± 2 fois l’écart type des différences entre les mesures appariées. Cette 
grandeur exprime le seuil d’écart entre deux mesures pour que l’on puisse 
considérer à 95 % qu’il y a une différence significative entre elles. En pratique, 
il est réaliste de considérer que cet intervalle de confiance à 95 % entre deux 
mesures de volumes est de l’ordre de 15 à 20 % pour le VD et de 10 à 15 % 
pour le VG. Des chiffres similaires, qui donnent la mesure de la précision des 
quantifications en IRM, ont été rapportés pour les mesures de flux pulmo-
naires et aortiques.
Il est intéressant de noter que les mesures de volumes VD réalisées sur des piles de 
coupe axiales conduisent à une variabilité inter-  et intra- observateurs signifi cati-
vement meilleure que si l’on utilise des coupes petit axe, chez des sujets témoins 
[2] tout comme chez les patients avec tétralogie de Fallot opérée [8].

Analyse de la cinétique segmentaire du ventricule droit

Actuellement, l’analyse de la cinétique régionale du VD s’eff ectue de manière 
visuelle subjective et il importe d’être prudent et réservé avant d’affi  rmer l’exis-
tence d’une akinésie segmentaire. En eff et, plusieurs travaux ont montré qu’il 
existe un aspect naturellement hypo-  ou akinétique de la paroi libre antérieure du 
VD, près de l’apex, dans la zone d’insertion de la bandelette ansiforme, de sorte 
qu’il ne faut retenir comme anormal que des akinésies larges ou des mouvements 
franchement dyskinétiques afi n de ne pas surdiagnostiquer une éventuelle dys-
plasie du VD [9].
Les techniques de tagging sont diffi  ciles à utiliser au niveau du VD en raison de la 
minceur naturelle des parois myocardiques mais des travaux récents laissent es-
pérer une possible analyse segmentaire automatique grâce aux séquences DENSE 
ou de SENC MR. Les méthodes de feature tracking pourraient également apporter 
des données similaires à celles du speckle tracking échographiques.
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Fluximétrie pulmonaire

La quantifi cation du fl ux pulmonaire grâce aux séquences de cartographie des 
vitesses est un complément précieux à l’étude du VD, d’autant plus que sa mise en 
œuvre est facile et rapide (acquisition en apnée d’un plan de coupe perpendicu-
laire au tronc de l’artère pulmonaire). La mesure du fl ux pulmonaire renseigne sur 
une éventuelle sténose valvulaire pulmonaire, le débit (et le rapport Qp/Qs, si on y 
ajoute le fl ux aortique) et l’existence d’une possible régurgitation pulmonaire. La 
comparaison entre volumétrie VD et fl uximétrie de l’AP permet également d’es-
timer l’importance d’une fuite tricuspide associée. Dans un cadre de recherche, 
se développe actuellement l’imagerie des lignes de fl ux intracavitaires (4D- fl ow).

Évaluation du ventricule droit pathologique
L’IRM étant considérée comme un examen de référence pour l’analyse mor-

phologique et cinétique du VD, sa contribution est importante dans plusieurs 
pathologies du VD [10]. Il en va de même pour le diagnostic diff érentiel entre 
cardiomyopathie restrictive et péricardite constrictive où l’imagerie temps réel 
joue un rôle important en montrant un changement de forme typique du VD et 
du septum lors de l’inspiration, en rapport avec des perturbations de l’interdé-
pendance ventriculaire. Ainsi, en cas de constriction péricardique, peut- on ob-
server une inversion caractéristique de la courbure septale, qui s’enfonce vers le 
ventricule gauche en début d’inspiration, altérant alors le remplissage du VG [11]. 
L’appréciation morphologique du VD par l’IRM apporte également des rensei-
gnements précieux en cas de maladie d’Ebstein (fi g. 2), de syndrome carcinoïde et 
dans les syndromes tumoraux ainsi que dans le bilan de retentissement cardiaque 
des déformations thoraciques comme le pectus excavatum.

Fig. 2 – Exemple typique de maladie d’Ebstein. L’implantation trop distale de la valve tricuspide 
septale (fl èche rouge contre le septum) entraîne la création d’une chambre atrialisée du VD 
(CAVD) avec dyskinésie du septum basal écrasant le VG, tandis que le véritable VD fonctionnel 
se limite à la partie distale de la cavité. Cette disposition conduit à une fuite tricuspide massive 
avec dilatation majeure des cavités droites (le diamètre maximal indiqué par les fl èches noires 
atteint ici 80 mm sur cette coupe petit axe).
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Dysplasie arythmogène du ventricule droit

L’imagerie n’est qu’un des éléments du diagnostic de dysplasie arythmogène 
du VD (DVD) dont les critères ont été précisés dans le rapport de la Task Force 
en 2010 et qui inclut l’anamnèse, les antécédents familiaux, l’aspect ECG, les 
troubles du rythme [4]. Un critère majeur en IRM doit conjuguer akinésie ou 
dyskinésie localisée du VD et IVTD > 100 mL/m2 chez la femme et > 110 mL/m2 

chez l’homme ou FEVD < 40 %. On considère comme critère mineur une aki-
nésie/dyskinésie localisée associée à IVTD entre 90 et 100 chez la femme, 100 et 
110 chez l’homme ou FEVD entre 40 et 45 %. Le diagnostic de DVD est retenu 
en présence de deux critères majeurs ou un majeur et deux mineurs. On peut 
y rattacher l’aspect en accordéon des contours ventriculaires qui correspond à 
l’ancienne description « en pile d’assiette » des angiographistes. À moins que le 
VD ne soit de toute évidence de petite taille et normokinétique à la simple ins-
pection visuelle, un bon examen IRM doit donc comporter une quantifi cation 
des volumes, d’autant que la sensibilité des critères volumétriques serait de 85 % 
[10]. Les aspects d’amincissement ou d’infi ltration graisseuse des parois du VD 
(hypersignal T1 s’éteignant sur les séquences de suppression de graisses) ne doi-
vent être retenus qu’avec circonspection compte tenu du risque de surdiagnostic 
lié aux fenêtrages très subjectifs des échelles de gris. Le rehaussement tardif des 
parois du VD après injection de gadolinium est également une question discutée 
en raison de la minceur des parois myocardiques et en raison de diff érences qui 
existent quant au temps d’inversion TI optimal entre le VG (pour lequel les ré-
glages sont habituellement faits) et celui du VD.

Fig. 3 – À gauche : DVD chez un patient de 64 ans avec VD dilaté à 119 mL/m2, dyskinésie 
de la paroi antérieure, de l’apex et du plancher VD (fl èches), FEVD 34 %. Pas de rehaussement 
tardif post- gadolinium.
À droite :  DVD chez un patient de 57 ans. VD dilaté à 169 mL/m2, FEVD 35 %, multiples zones 
dyskinétiques infundibulaire, apicale et inféro- basale (fl èches rouges) et présence de 2 thrombi 
dans le VD (fl èches bleues). Rehaussement tardif apical et inféro- basal.
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HTAP
Les volumes VD augmentent et la FEVD diminue dans l’HTAP ainsi que 

dans la BPCO sévère (corrélé au VEMS). Il existe une corrélation entre les vo-
lumes VD, la masse VD et la PAP systolique moyenne [10]. Dans l’HTAP, il est 
habituel d’observer des hypersignaux post- gadolinium aux points d’insertion 
haut et bas du VD sur le septum, d’autant plus marqués que le VD est distendu 
et dysfonctionnel [13]. Il n’est malheureusement pas possible d’estimer la PAP 
systolique à partir du fl ux de fuite tricuspide comme on le fait en écho- Doppler 
car il s’agit d’un jet régurgitant dispersé avec d’importants mouvements d’en-
trée et de sortie de coupe du plan tricuspidien contrariant la mesure de la vitesse 
maximale en IRM. D’autres approches ont été proposées, par exemple Sanz et al. 
[14] rapportent qu’une vitesse moyenne dans l’AP <  12  cm/s identifi e l’HTAP 
(PAPm > 25 mmHg) avec une sensibilité de 93 % et une spécifi cité de 82 %. La 
courbure septale s’accroît avec le degré d’HTAP et une PAP systolique supérieure 
à 67 mmHg est probable si l’on observe une voussure septale convexe vers le VG 
en systole. Ce signe, de mauvais pronostic, traduisant l’élévation des pressions 
droites, perturbe également le remplissage VG et le débit cardiaque (cf. fi g. 4).

Fig. 4 – L’aspect caractéristique du cœur pulmonaire avec HTAP est présenté sur cette fi gure. 
Le VD est dilaté (A) et une incurvation septale convexe vers le VG apparaît en systole (B). Le 
tronc de l’artère pulmonaire est dilatée (D). Le quadrant C illustre une hypertrophie des parois 
du VD, sans dilatation cavitaire, en rapport avec une sténose valvulaire pulmonaire.
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Infarctus du ventricule droit

L’analyse du VD en imagerie de rehaussement tardif après injection de ga-
dolinium a révélé une forte prévalence, jusqu’alors insoupçonnée de l’extension 
au VD en cas d’infarctus. La fi gure 5 en donne une illustration typique. Avec 
cette approche, dans l’étude de Kumar et al. [15], 57 % des patients avec infarc-
tus inférieur récent présentaient une extension de l’infarctus au VD, alors que 
les données cliniques, ECG et échographiques n’indiquaient cette extension que 
chez 16 à 35 % des patients. Une autre étude menée chez 50  patients avec in-
farctus aigu STEMI [16] a retrouvé une prévalence d’hypersignaux signant un 
infarctus du VD chez 54 % des patients, incluant non seulement des infarctus 
avec sus- décalage ST en inférieur (47 % d’atteinte VD) mais aussi des infarctus 
avec sus- décalage  ST en antérieurs (65 % d’atteinte du VD). L’atteinte du VD 
s’accompagnait d’une dégradation plus sévère des fonctions systoliques à gauche 
comme à droite ainsi que d’un pronostic clinique plus défavorable à 32 mois. Le 
caractère délétère de l’atteinte VD a été confi rmé dans une autre étude menée 
chez 147 patients ayant présenté un infarctus plus d’un mois auparavant et suivis 
durant 17 mois en moyenne. Dans ce travail, la FEVD s’est avérée être un indica-
teur pronostique indépendant et puissant de mortalité.

Fig. 5 – Infarctus inférieur étendu au ventricule droit chez un patient de 37 ans avec occlusion de 
la coronaire droite. Outre l’akinésie et l’hypersignal de la paroi inféro- basale et inféro- médiane 
du VG avec FEVG à 50 %, on note une dilatation du VD qui est sévèrement hypokinétique dans 
sa partie basse (akinésie franche du plancher VD), avec hypersignal transmural post- gadolinium 
de la paroi inférieure et de la partie basse de la paroi libre antérieure du VD (fl èches).
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Surcharge du ventricule droit dans les cardiopathies 

congénitales

Shunt gauche- droite

Il n’est pas rare que l’examen IRM, demandé pour « suspicion de DVD » chez 
un patient avec cavités droites dilatées en échographie, fasse découvrir une commu-
nication interauriculaire (CIA) ou un retour veineux pulmonaire anormal (RVPA) 
[17]. C’est pourquoi il est de bonne règle de commencer l’examen IRM dans ce 
contexte par la mesure du rapport de débit Qp/Qs. En cas de distension de l’OD et 
du VD avec parois myocardiques minces (surcharge volumétrique) et rapport Qp/
Qs supérieur à 1,2 ou 1,3 (limite de précision des mesures), il faut alors chercher 
un jet de shunt gauche- droite (cartographie des fl ux in plane) ou un RVPA (sé-
quences 3D avec navigateur ou angio- IRM avec injection de gadolinium).

Tétralogie de Fallot opérée

Dans cette aff ection, le principal problème évolutif porte sur les conséquences 
de la section transannulaire, souvent nécessaire lors de l’intervention correctrice. 
La section de l’anneau pulmonaire qui accompagne généralement l’élargissement 
infundibulaire avec pose d’un patch entraîne une fuite pulmonaire qui est source 
d’une surcharge volumétrique du VD (fi g. 6). Il en résulte une distension VD 
pouvant conduire à une dysfonction systolique et à des troubles du rythme ven-
triculaires qui conditionnent le pronostic. Comme pour les fuites pulmonaires 
pouvant résulter des interventions de valvulopastie, il se pose alors le problème 
d’une éventuelle valvulation pulmonaire. Plusieurs travaux prospectifs [18] ont 
 montré l’importance des volumes VD (plus que de la régurgitation pulmonaire) 
pour guider cette indication. Si le volume télediastolique indexé du VD est supé-
rieur à 170 mL/m2 ou si le volume télésystolique indexé du VD est supérieur à 
85 mL/m2, il sera alors peu probable d’observer une régression notable de la dila-
tation VD en deçà de 108 mL/m2, même après mise en place d’une prothèse val-
vulaire pulmonaire. Ces seuils d’intervention viennent d’être reprécisés à 163 et 
80 mL/m2 respectivement dans un plus large groupe de patients [19]. Par ailleurs, 
l’importance des lésions de fi brose myocardique du VD observée en imagerie de 
rehaussement tardif comporte une valeur pronostique péjorative liée aux troubles 
du rythme ventriculaire et à la tolérance aux eff orts [10]. Enfi n, l’aspect du fl ux 
pulmonaire est intéressant car l’existence d’un fl ux antégrade télédiastolique (re-
bond de fl ux, faisant suite au refl ux de l’IP) traduit une évolution restrictive du 
VD, ce qui serait plutôt ici un indice pronostique favorable chez ces patients avec 
meilleure tolérance à l’eff ort notamment. Ainsi, l’examen IRM (volumétrie, fl uxi-
métrie et gadolinium) occupe donc ici une place signifi cative dans la conduite 
thérapeutique de ces patients.
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Fig. 6 – Aspect caractéristique de tétralogie de Fallot opérée avec voussure infundibulaire liée 
à la présence d’un patch d’élargissement (têtes de fl èches rouges en A et D) et dilatation de 
l’anneau pulmonaire consécutif à une résection transannulaire (A, B), source de régurgitation 
pulmonaire avec dilatation du VD (C).

Ventricule droit systémique

Cette situation, où le VD en situation sous- aortique est soumis à des pres-
sions systémiques, existe en cas de D- transposition des gros vaisseaux traitée par 
les anciennes procédures de redirection atriale (Senning, Mustard) ou en cas de 
L- transposition des gros vaisseaux (double discordance) (fi g. 7). Il en résulte une 
hypertrophie myocardique du VD et un mouvement systolique septal dirigé vers 
le centre du VD qui peuvent être partiellement compensateurs avant la survenue 
d’une dysfonction systolique progressive, malheureusement peu sensible aux bêta-
bloquants et aux IEC [20]. Des hypersignaux de rehaussement tardifs du VD sont 
observés chez 61 % des patients, d’autant plus que les patients sont âgés et que le 
VD est dilaté et hypokinétique, avec élargissement des QRS et augmentation des 
troubles du rythme ventriculaires. La disposition des fi bres myocardiques, diff é-
rente de celles du VG comme l’ont montré les travaux d’histologie et de tractogra-
phie, pourrait expliquer l’adaptation insuffi  sante du VD à un régime de pression 
élevé.
Le rôle délétère des fuites tricuspides dans ces cardiopathies congénitales doit 
aussi être souligné et l’IRM s’avère ici être un outil très intéressant de quantifi -
cation, par la diff érence entre le volume éjecté du VD (volumétrie) et le volume 
d’éjection systolique dans l’aorte (fl uximétrie) ; sachant que la justesse de cette 
estimation est limitée (environ ± 20 %).



140  Imagerie en coupes du cœur et des vaisseaux

Fig. 7 – Situs inversus et transposition corrigée des gros vaisseaux chez une patiente de 31 ans. 
Le suivi des structures sur les piles de coupes étagées permet de reconstruire les rapports entre 
les retours veineux, les oreillettes, les ventricules et les gros vaisseaux. Noter ici la disposition des 
feuillets septaux des valves auriculo- ventriculaires (tètes de fl èches rouges) qui désignent la tricus-
pide débouchant vers le VD sous- aortique (avec ici présence d’armatures d’un anneau valvulaire 
prothétique faisant légèrement saillie dans l’orifi ce tricuspidien) et la mitrale (dont l’implantation 
est légèrement postérieure par rapport à la tricuspide). Le VD systémique est ici dilaté à 178 mL/
m2 avec une FEVG dégradée à 27 % et la régurgitation tricuspide résiduelle est estimée à 35 mL.

Conclusion
Au total, l’IRM est un excellent instrument d’analyse du VD, relativement facile 

à utiliser. Le seuil de normalité pour le volume télédiastolique indexé du VD est de 
100 mL/m2 chez la femme et de 110 mL/m2 chez l’homme. L’incertitude sur la mesure 
est un peu moins précise que pour le ventricule gauche mais reste satisfaisante. Les ap-
plications cliniques principales concernent la dysplasie arythmogène du VD, l’HTAP, 
l’infarctus du VD, les cardiopathies congénitales avec surcharge volumétrique du VD 
ou avec VD systémique.
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   17. Comment suivre une cardiopathie 
congénitale à l’âge adulte 
en imagerie en coupes

K. Warin- Fresse, P. Guérin

Introduction
Les cardiopathies congénitales (CC) représentent 6 à 8 naissances vivantes sur 

1 000 [1]. Les progrès dans la prise en charge de ces cardiopathies tant sur le plan 
diagnostique, notamment dans le diagnostic anténatal, que thérapeutique (chirurgie 
cardiaque, cathétérisme interventionnel, réanimation péri- opératoire…) ont permis 
de transformer le pronostic initialement sombre de ces patients [2]. La survie jusqu’à 
l’âge adulte est aujourd’hui estimée à plus de 85 %. Le rapport de la 32e conférence de 
Bethesda en 2 000 [3] a estimé à 2 800 cardiopathies congénitales parvenues à l’âge 
adulte (GUCH) par million d’habitants dans la population générale. Ces patients 
nécessitent un suivi cardiologique spécialisé et pour cela une connaissance parfaite 
de la cardiopathie initiale et du (ou des) montage(s) chirurgical(aux) réalisé(s).
Ce chapitre sera essentiellement basé sur les recommandations de l’ESC concer-
nant les GUCH, parues en 2010 [4]. Il abordera les cardiopathies congénitales du 
cœur droit. Seront exclues de ce chapitre les cardiopathies de la voie gauche et 
touchant l’aorte.
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Technique d’imagerie
L’échocardiographie, réalisée par un cardiologue, est l’examen de première 

intention dans le suivi des cardiopathies congénitales. Mais, à l’âge adulte, il n’est 
pas rare que la qualité de l’examen échocardiographique ne permette pas une 
analyse suffi  sante des voies artérielles (pulmonaire ou aortique) et parfois de la 
cinétique ventriculaire. Il devient alors nécessaire d’utiliser d’autres techniques 
d’imagerie non invasive telles que l’IRM et le scanner.
L’IRM est reconnue comme supérieure à l’échocardiographie dans certaines si-
tuations :
–  quantifi cation des volumes et de la fraction d’éjection du ventricule droit [5] ;
–  évaluation des sténoses et des fuites valvulaires pulmonaires [6] ;
–  analyse des artères pulmonaires et des conduits [7] ;
–  quantifi cation de la masse myocardique [8] ;
–  détection et quantifi cation de la fi brose myocardique [9] ;
–  caractérisation tissulaire (fi brose, graisse…) [9].
Grâce à sa meilleure résolution spatiale que l’IRM, le scanner fournit essentiel-
lement des informations morphologiques, en un temps d’acquisition très court. 
Synchronisé à l’ECG, il permet un calcul fi able des volumes et des fonctions 
ventriculaires. Néanmoins, malgré une amélioration indiscutable, l’irradiation 
induite par le scanner a conduit les praticiens à en limiter l’utilisation dans ses in-
dications et sa répétition. Ainsi le scanner se positionne souvent en deuxième in-
tention après l’IRM dans cette population constituée en majorité d’adultes jeunes.

IRM

L’IRM cardiaque est l’examen le plus complet pour l’évaluation des cardiopa-
thies congénitales touchant la voie VD- AP car elle permet d’obtenir des données 
à la fois morphologiques et fonctionnelles, mais permet également la caractérisa-
tion tissulaire. C’est une technique d’imagerie non irradiante utilisant les proprié-
tés du champ magnétique. L’IRM cardiaque dure environ 30 minutes ; certaines 
séquences sont synchronisées à l’ECG et à la respiration. Les plans de coupes 
utilisés sont les plans du cœur utilisés en échocardiographie transthoracique.

Morphologie

Des séquences en écho de gradient sang blanc ou en écho de spin sang noir 
permettent d’analyser la morphologie du cœur et des gros vaisseaux : la concor-
dance auriculo- ventriculaire, ventriculo- artérielle, les montages chirurgicaux et 
leurs diff érents rapports avec les structures extracardiaques.
Après injection de gadolinium à un temps adapté au vaisseau que l’on veut étu-
dier, il est possible de réaliser des séquences d’angio- gado 3D et des reconstruc-
tions dans tous les plans de l’espace en MIP, MPR et VR.
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Fonction

L’avantage de l’IRM cardiaque sur les autres techniques d’imagerie en coupe 
est sa capacité à étudier la fonction cardiaque.
Les séquences ciné en écho de gradient rapide SSFP permettent d’obtenir des 
données sur les volumes ventriculaires et les fractions d’éjection.
Les séquences de fl ux en contraste de phase permettent d’obtenir des informa-
tions sur les volumes éjectés, régurgités et les vitesses de fl ux transvalvulaires. 
Grâce à l’équation de continuité simplifi ée de Bernoulli (4V2 max), on peut ob-
tenir des gradients de pressions transvalvulaires. Elles permettent également 
d’obtenir les débits systémique (Qs) et pulmonaire (Qp) pour le calcul du rap-
port Qp/Qs.
Lorsqu’on combine les informations obtenues par le contraste de phase et les sé-
quences SSFP, on peut calculer l’importance des fuites mitrales ou tricuspides.

Caractérisation tissulaire

En combinant l’analyse des séquences T1 et T2 et les séquences T1 3D ob-
tenues après injection de gadolinium, l’IRM cardiaque aide à la caractérisation 
tissulaire. Dans le suivi des cardiopathies congénitales, la mise en évidence de 
foyer de fi brose sur les séquences 3D de rehaussement tardif est un facteur pro-
nostique. Ceci a été démontré dans les tétralogies de Fallot. La présence de foyer 
de fi brose myocardique est corrélée au risque de mort subite par trouble du 
rythme [9].

Contre- indications

Du fait du champ magnétique, toute présence de matériel ferromagnétique 
contre- indique sa réalisation. Les contre- indications les plus connues sont la 
présence d’un pacemaker, de défi brillateur implantable, de corps étrangers mé-
talliques placés dans des zones dites dangereuses s’ils se déplaçaient (œil, oreille 
interne). La présence de stents, de prothèses valvulaires et de systèmes d’occlu-
sion percutanée de shunts (communications interauriculaires, canaux artériels 
persistants) posés depuis plus de trois semaines ne représente pas une contre- 
indication. Il existe un site permettant de vérifi er compatibilité de certains dispo-
sitifs avec l’IRM (www.mrisafety.com).

Scanner

Contrairement à l’IRM, le scanner est un examen irradiant utilisant les 
rayons X. L’acquisition des images est rapide, de l’ordre de quelques secondes.
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Morphologie

La résolution spatiale du scanner est de l’ordre de 0,6 mm pour les machines 
64 détecteurs. Tout comme l’IRM, le scanner permet une étude morphologique 
de l’ensemble des structures du thorax. L’injection de produit de contraste iodé 
au temps adapté améliore l’étude des diff érents vaisseaux (aorte, artères pulmo-
naires, veines pulmonaires et systémique).

Lorsque l’examen est synchronisé à l’ECG, les artères coronaires peuvent être 
analysées.

En pratique clinique, les indications les plus fréquentes du scanner concernent 
l’évaluation postopératoire du réseau coronaire (après switch artériel sur trans-
position des gros vaisseaux), des artères pulmonaires, les shunts systémico- 
pulmonaires, les montages chirurgicaux notamment les dérivations cavopul-
monaires et les chenaux caves et pulmonaires dans les switchs atriaux (Senning, 
Mustard).

Fonction

Celle- ci n’est rendue possible que par l’acquisition des images synchronisées à 
l’ECG ; une acquisition rétrospective sur l’ensemble du cycle cardiaque doit être 
alors réalisée. Le problème de cette technique est qu’elle est irradiante et ne doit 
donc être utilisée qu’en cas de contre- indication à l’IRM.

Irradiation

Lors de la réalisation d’un scanner cardiaque, la dose effi  cace délivrée varie en 
fonction des machines utilisées et de l’optimisation des paramètres de réalisation. 
Mais elle se situe entre 2 mSv pour les machines les plus récentes et 15 mSv pour 
les autres. La dose effi  cace permet, en prenant en compte la radiosensibilité des 
organes contenus dans le volume, de traduire une irradiation locale en exposi-
tion globale. Elle permet d’approcher l’ordre de grandeur du risque de l’examen 
réalisé. Récemment, l’acquisition prospective associée aux reconstructions itéra-
tives mises au point par les constructeurs permet d’obtenir des doses effi  caces aux 
alentours de 5 à 8 mSv. À titre de comparaison, l’irradiation naturelle reçue en 
moyenne par un individu vivant en France est de l’ordre de 2,5 mSv.

Tétralogie de Fallot
La tétralogie de Fallot (TOF) est la cardiopathie cyanogène la plus fréquente et 

représente 10 % des cardiopathies en période néonatale. Son incidence est de l’ordre 
de 0,4 à 0,8 naissances/1 000 [1]. Sa prévalence est estimée à 45 pour 100 000. Elle 
se défi nit sur le plan embryologique par une déviation antérieure du septum conal 
qui entraîne à elle seule les quatre caractéristiques de la TOF :
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–  obstacle musculaire sur la voie d’éjection du ventricule droit (VD), parfois asso-
cié à un obstacle valvulaire ou sur les branches pulmonaires ;

–  communication interventriculaire (CIV) par mal alignement ;
–  dextro- position de l’aorte avec orifi ce aortique à cheval sur la CIV ;
–  hypertrophie ventriculaire droite.
La TOF est responsable d’un shunt droite- gauche intracardiaque au travers la 
CIV entraînant une cyanose. Dans certains cas, avant la cure complète qui a lieu 
vers l’âge de 6 mois, les nouveau- nés bénéfi cient d’une chirurgie palliative ; un 
shunt systémico- pulmonaire est réalisé le plus souvent entre une artère pulmo-
naire (AP) droite ou gauche et le tronc artériel brachio- céphalique ou l’artère 
sous- clavière gauche (anastomose de Blalock- Taussig). Vers six mois quand le 
poids de l’enfant le permet, une correction complète de la cardiopathie est réa-
lisée ; elle associe une ouverture de la voie VD- AP (résection infundibulaire 
plus ou moins étendue sur l’anneau et le tronc pulmonaire voire l’origine des 
branches), la fermeture la CIV et de l’éventuel shunt systémico- pulmonaire 
initial. En conséquence, par son principe même, la cure chirurgicale de la té-
tralogie de Fallot est responsable d’une fuite pulmonaire liée à l’ouverture de 
l’anneau pulmonaire. Celle- ci est longtemps bien tolérée, mais il a été démontré 
que la fuite pulmonaire de haut grade, lorsqu’elle aboutit à une dilatation et 
à une altération de la fonction contractile du ventricule droit, peut favoriser 
l’apparition de troubles du rythme ventriculaire potentiellement à risque de 
mort subite [10]. Si les facteurs de risque de mort subite ne sont pas encore 
clairement défi nis, il semble que la dilatation du ventricule droit soit un facteur 
péjoratif [11]. Ainsi, tout l’enjeu de la surveillance des patients corrigés d’une 
TOF sera de prévenir l’apparition de ces troubles du rythme, notamment par la 
surveillance de la taille et de la cinétique du ventricule droit, afi n d’envisager au 
bon moment le remplacement de la valve pulmonaire [12].
Il a été démontré que l’IRM est le gold standard pour l’étude du ventricule droit 
par l’étude de la fonction globale et régionale, la mesure des volumes ventricu-
laires et de la fraction VD [6]. Elle permet également de quantifi er la fuite pulmo-
naire [6]. L’indication de re- valvulation pulmonaire est posée lorsque le volume 
télédiastiolique VD atteint entre 150 et 170 mL/m2 [10]. La fuite pulmonaire peut 
atteindre et dépasser 50 % en IRM, du fait d’une grande compliance du VD et 
des artères pulmonaires (fi g. 1). Si une revalvulation pulmonaire est réalisée, il a 
été montré que le ventricule droit ne reprenait pas un volume normal si en pré- 
opératoire son volume télédiastolique dépassait 160 à 170 mL/m2, d’où l’intérêt 
d’une revalvulation plus précoce [13, 14].
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Fig. 1 – IRM, séquence SSFP sang blanc passant par l’infundibulum pulmonaire montrant une 
importante dilatation du ventricule droit dans une tétralogie de Fallot chez un adulte de 28 ans 
opéré dans l’enfance. La fl èche montre l’hyposignal de régurgitation pulmonaire.

Les séquences d’angio- gado permettent d’étudier la morphologie des AP qui 
dans certaines formes sont de petit calibre, irrégulières ou qui peuvent présen-
ter des sténoses résiduelles du fait des antécédents d’anastomose systémico- 
pulmonaire (mauvaise croissance de l’artère pulmonaire en regard de la cica-
trice d’anastomose pulmonaire) [7]. Elles aident à décider d’une intervention 
complémentaire (chirurgicale ou par cathétérisme interventionnel). Elles per-
mettent également de visualiser les conduits lorsqu’un tube VD- AP a été mis 
en place en général lorsque l’IVA présentait une anomalie de trajet rendant 
impossible la fente de l’infundibulum lors de la correction (IVA naissant de 
la cusp antérodroite et coiff ant l’infundibulum pulmonaire). Actuellement, se 
développent des techniques de re- valvulation de la voie pulmonaire par voie 
percutanée [15]. Ces valves ne peuvent être aujourd’hui mises en place que dans 
des conduits. Cependant, dans ces situations, un scanner est aussi réalisé afi n de 
visualiser la place des artères coronaires par rapport au conduit (risque de com-
pression coronaire par l’expansion des stents valvés) et la présence ou non de 
calcifi cations des conduits. Dans ce cas, il n’est pas réalisé en IRM d’angio- gado 
des artères pulmonaires, puisque les informations sur les artères pulmonaires 
sont apportées par le scanner.

Il a été démontré que la présence de plages de fi brose myocardique est un facteur 
de risque de mort subite, par trouble du rythme [9]. Les séquences de rehausse-
ment tardif 10 minutes après injection d’une double dose de chélate de gadoli-
nium permettent d’identifi er ces zones qui le plus souvent se situent au niveau de 
la cicatrice d’infundibulectomie et de mise en place des patchs de fermeture de 
CIV. Cependant, la présence de foyers de fi brose myocardique identifi és en IRM 
ne fait pas partie, à l’heure actuelle, des recommandations pour la mise en place 
de défi brillateur implantable en préventif [16].
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Enfi n, l’IRM étudie le cœur gauche : volume ventriculaire et fonction systolique 
ainsi que la voie aortique. En eff et, la racine aortique apparaît ectasique chez 15 % 
des patients ; la principale complication, dans ce cas, est la régurgitation aortique 
[17, 18].

Atrésie pulmonaire à septum ouvert (APSO)
Dans sa forme simple, l’APSO est une variante de la TOF (hyper Fallot) et 

représente 2 % des cardiopathies congénitales [1]. Il n’y a pas de communication 
entre l’infundibulum du VD et le tronc de l’AP. Le canal artériel peut persister 
spontanément s’il est malformatif. Dans les formes complexes, la vascularisation 
pulmonaire est assurée par les AP natives, hypoplasiques, confl uentes ou non et 
par des artères collatérales systémiques (MPCA Major Aortopulmonary Collateral 
Artery) connectées ou non aux AP. Le but de la (ou des) chirurgie(s) réalisée(s) 
dans la période néonatale et l’enfance est de rétablir une voie VD- AP et une arbo-
risation artérielle pulmonaire. Les complications de l’APSO sont les mêmes que 
celles de la TOF. Il existe en plus un risque potentiel d’hémoptysie par rupture 
d’une artère systémico- pulmonaire [19].

L’IRM est donc l’examen de choix pour la mesure des volumes ventriculaires 
droit et gauche, le calcul de la fonction systolique droite et gauche, l’évaluation de 
la fuite pulmonaire résiduelle, l’étude de la voie pulmonaire et aortique.

Cependant, lorsque l’arborisation artérielle, les MAPCA et les conduits VD- AP 
doivent être étudiés, le scanner non synchronisé à l’ECG à un temps permet-
tant de visualiser les AP et l’aorte est préféré, du fait de sa meilleure résolution 
spatiale.

Atrésie pulmonaire à septum 
interventriculaire intact (APSI)

Dans cette cardiopathie, il existe une anomalie globale de la voie droite avec 
hypoplasie du VD, voire de l’anneau tricuspide, et obstruction parfois totale de la 
valve pulmonaire (atrésie). Le traitement consiste en une ouverture de cette voie 
qui dans les formes simples peut être réalisée par cathétérisme interventionnel 
[20]. Dans les formes plus complexes, elle sera chirurgicale avec souvent la mise 
place d’un tube entre le VD et le tronc pulmonaire, les artères pulmonaires étant 
habituellement normales [21]. Les complications à l’âge adulte sont marquées par 
le degré et les conséquences de l’hypoplasie du ventricule droit voire de l’anneau 
tricuspide, et par les conséquences de l’éventuelle fuite pulmonaire résiduelle. 
Néanmoins, le ventricule droit étant souvent peu compliant, la fuite pulmonaire 
est en général longtemps bien tolérée. En revanche, cette faible compliance peut 
conduire à l’apparition d’un shunt droite gauche par le foramen ovale qui peut 
alors nécessiter une fermeture par cathétérisme interventionnel [22].
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L’IRM est donc l’examen de choix pour l’évaluation de la fuite ou de la sténose 
pulmonaire résiduelle. Elle permet également la mesure des volumes ventricu-
laires droit et gauche et le calcul de la fonction systolique.

L’angio- gado ou le scanner permettent de visualiser l’anatomie des AP, les mon-
tages chirurgicaux lorsqu’un tube a été mis en place, les sténoses, et de les loca-
liser : sus-  ou sous- valvulaire. Le scanner a l’avantage de mettre en évidence les 
calcifi cations et de visualiser le parenchyme pulmonaire.

Transposition des gros vaisseaux
La transposition des gros vaisseaux (TGV) représente environ 5 % des car-

diopathies congénitales [1]. Elle se caractérise par une concordance auriculo- 
ventriculaire et une discordance ventriculo- artérielle ; l’aorte est issue du ventri-
cule droit et le tronc de l’AP est issu du ventricule gauche. En l’absence d’autre 
anomalie, il s’agit d’une TGV simple. Mais la TGV peut être associée à d’autres 
anomalies intracardiaques  : défaut interventriculaire (45 %), obstruction sur la 
voie gauche (25 %) et coarctation (5 %) [23].

Il existe deux grandes techniques chirurgicales de réparation de ce type de cardio-
pathie : à l’étage auriculaire ou à l’étage artériel [24, 25]. De la technique utilisée 
découleront les complications potentielles à l’âge adulte [25].

Switch atrial ou détransposition à l’étage atrial

Cette technique reste utilisée de nos jours uniquement lorsque la détransposition 
des gros vaisseaux ne peut pas être réalisée par switch artériel. Il s’agit des techniques 
de Senning ou de Mustard. Le sang veineux systémique issu des veines caves est 
orienté vers l’anneau mitral par création d’un chenal intra- atrial tandis que le sang 
veineux pulmonaire issu des veines pulmonaires est orienté vers l’anneau tricuspide. 
Le ventricule droit devient alors le ventricule systémique (sous- aortique) et le ven-
tricule gauche le ventricule pulmonaire (sous- pulmonaire). Les chenaux sont créés 
à partir du septum interauriculaire et une partie de l’oreillette droite dans l’interven-
tion de Senning et à partir d’un patch péricardique dans l’intervention de Mustard.

L’IRM ou le scanner permettent une exploration morphologique des chenaux 
caves supérieur et inférieur mais aussi du chenal veineux pulmonaire. Les com-
plications possibles sont les sténoses et les fuites de part et d’autre des chenaux ; 
la sténose du chenal cave supérieur peut entraîner un syndrome cave supérieur, 
celle du chenal cave inférieur est suspectée devant une hépatomégalie. La sténose 
du chenal veineux pulmonaire est plus rare mais entraîne une hypertension arté-
rielle pulmonaire. Les séquences morphologiques en IRM ainsi que les séquences 
d’angio- gado 3D permettent d’appréhender ces structures et leurs complications.

Mais la principale complication à long terme de la correction par switch atrial de 
la TGV est la dysfonction du ventricule droit systémique, et la fuite de la valve tri-
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cuspide en position aortique [26]. L’IRM, grâce aux séquences ciné SSFP permet 
le calcul de la fraction d’éjection et des volumes télédiastolique et télésystolique 
ventriculaires droits. En combinant les séquences de fl ux et les séquences ciné en 
IRM, il est possible d’évaluer la fuite tricuspide.
Enfi n, il a été démontré que la mise en évidence de foyers de fi brose myocardiques 
ventriculaires droits en IRM est un marqueur de mauvais pronostic [9].

Switch artériel ou de transposition à l’étage ventriculaire

Depuis environ 25 ans, c’est ce type d’intervention qui est pratiquée dans les 
TGV afi n de restituer une concordance ventriculo- artérielle [24]. Schématique-
ment, le culot pulmonaire et le culot aortique sont sectionnés au- dessus des sinus 
de Valsalva, les vaisseaux sont « décroisés » et reimplantés  : l’aorte sur le culot 
pulmonaire et le tronc de l’artère pulmonaire sur le culot aortique. Enfi n les ar-
tères coronaires sont réimplantées sur le culot pulmonaire.
Du fait du switch par la manœuvre de Lecompte, l’aorte est située en position pos-
térieure et médiane et est cravatée par deux artères pulmonaires issues du tronc 
de l’artère pulmonaire situé en position antérieure et médiane (fi gs 2 et 3).

Fig. 2 – Scanner synchronisé à l’ECG montrant en coupe axiale une transposition des gros 
vaisseaux opérée par switch artériel chez un jeune homme de 18 ans ; l’aorte est en position 
postérieure et médiane et est « cravatée » par les deux artères pulmonaires. Le tronc pulmonaire 
est en position antérieure et médiane.
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Fig. 3 – Scanner synchronisé à l’ECG avec reconstruction en rendu de volume (VR) du même 
patient que la fi gure 2. On visualise la réimplantation des artères coronaires et la présence 
d’une plicature sur le tronc commun gauche ayant nécessité la réalisation d’un pontage artériel.

Les complications sont de trois ordres [27, 28] :
–  les sténoses et étirement des artères pulmonaires ;
–  les anomalies de réimplantations des artères coronaires (sténoses, plicature, éti-

rement) généralement asymptomatiques mais qui peuvent être à l’origine de 
mort subite ;

–  la dilatation du culot aortique.
Le scanner synchronisé à l’ECG avec injection d’iode apparaît comme l’examen 
de référence pour détecter ces complications, car il s’agit d’une imagerie anato-
mique.

Transposition des gros vaisseaux associée 
à une communication interventriculaire (CIV) 
et une sténose pulmonaire

L’intervention de Rastelli est habituellement utilisée pour réparer ce type de 
cardiopathie [29]. Elle consiste à rediriger le ventricule gauche vers l’aorte à tra-
vers la CIV et à reconstruire la voie ventriculaire droite (VD) – artère pulmonaire 
(AP). Cette technique a été modifi ée en 1981 par Lecompte (opération de REV, 
réparation à l’étage ventriculaire) [30].
Le septum cônal est systématiquement réséqué de manière extensive permettant 
ainsi la création d’un tunnel VG – aorte rectiligne, large et court et réduisant le 
risque de sténose sous- valvulaire aortique.
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L’artère pulmonaire est directement réimplantée sur le ventricule droit sans tube 
prothétique, diminuant le risque de réintervention sur la voie droite et favorisant 
la croissance des artères pulmonaires.
Le scanner et l’IRM permettent une étude anatomique complète du montage 
chirurgical à l’âge adulte, car les complications majeures survenant à long terme 
sont les restrictions sur le tube VD- AP mais également les sténoses du défi lé sous- 
aortique et des fuites aortiques [31]. L’IRM permet en outre une étude fonction-
nelle des volumes et des fractions d’éjection ventriculaires gauche et droite.
Lorsqu’il s’y associe une coarctation réparée en période néonatale, une étude de l’aorte 
s’ajoute à la surveillance afi n de rechercher des signes d’éventuelle recoarctation.

Double discordance
La double discordance ou « TGV corrigée » est peu fréquente et représente 

moins de 1 % des GUCH [1]. Il s’agit d’une discordance auriculo- ventriculaire et 
ventriculo- artérielle associée, si bien que les ventricules sont inversés par rapport 
à la normale alors que les oreillettes sont habituellement en situs solitus. L’AP en 
position postérieure et droite émerge du VG qui est en position antérieure et droite 
et l’aorte en position antérieure et gauche émerge du VD qui est en position posté-
rieure et gauche. Il s’agit donc d’un VD systémique sous- aortique (fi gs 4 et 5).

Fig. 4 – Scanner synchronisé à l’ECG en coupe axiale pure montrant une double discordance 
chez un homme de 59 ans. On retrouve la malposition des gros vaisseaux avec une aorte anté-
rieure et gauche et un tronc d’artère pulmonaire postérieur et droit.
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Fig. 5 – IRM du même patient que la fi gure 3 retrouvant sur une séquence SSFP sang blanc en 
coupe 4 cavités du cœur la discordance auriculo- ventriculaire ; le ventricule droit systémique 
sous- aortique est en position postérieure et gauche et le ventricule gauche sous- pulmonaire 
est en position antérieure et droite. Les oreillettes sont en situs solitus. On visualise le décalage 
des valves AV : simple fl èche montrant l’insertion de la valve mitrale et double fl èche montrant 
l’insertion de la valve tricuspide.

La CIV (70 %) et la sténose pulmonaire (40 %) sont des malformations couram-
ment associées, de même pour les anomalies de la valve tricuspide. La princi-
pale complication est la dysfonction du ventricule droit systémique en position 
sous- aortique et la dysfonction de sa valve auriculo- ventriculaire tricuspide [32]. 
L’IRM permet donc d’en appréhender les volumes et la fonction.

Maladie d’Ebstein
La maladie d’Ebstein est très rare, 0,6 % des cardiopathies congénitales [1]. 

Sa gravité dépend de l’importance des altérations anatomiques de l’appareil tri-
cuspide et de l’ensemble du ventricule droit. Elle correspond à une malformation 
de la valve tricuspide liée à un défaut de délamination de ses feuillets pendant le 
développement embryonnaire. Elle se caractérise par un excès de tissu valvulaire 
tricuspide et par l’adhérence d’une portion variable des valves septale et postéro- 
inférieure à la paroi du VD à distance de la jonction auriculo- ventriculaire. Dans 
cette anomalie, les feuillets de la valve tricuspide sont accolés aux parois du ven-
tricule droit à partir de leur insertion normale au sulcus auriculo- ventriculaire. 
L’extension de cet accolement peut varier et entraîne une « atrialisation » de tout 
ou partie de la chambre d’admission du VD. Elle s’accompagne d’un amincisse-
ment de la paroi myocardique VD et d’une dilatation de l’oreillette droite (fi g. 6).
La valve tricuspide peut être très souvent insuffi  sante ou parfois sténotique, ou 
encore les deux.
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Fig. 6 – IRM, séquence SSFP sang blanc en 4 cavités du cœur chez un patient de 25 ans présen-
tant une maladie d’Ebstein. On retrouve l’accolement du feuillet septal de la valve tricuspide, 
l’importante dilatation de l’oreillette droite qui refoule les cavités gauches. La fl èche indique 
une fuite tricuspide qui apparaît en hyposignal.

Cette anomalie s’associe fréquemment à une communication interauriculaire. 
Elle peut exister dans le cadre d’une cardiopathie malformative plus large.
En fonction de la sévérité de la cardiopathie, une plastie ou un remplacement 
de la valve tricuspide éventuellement associée à une dérivation cavo- pulmonaire 
peuvent être envisagés [33, 34]. Dans le cadre du bilan préopératoire, l’IRM per-
met d’évaluer les volumes du ventricule droit et de l’oreillette droite ainsi que la 
capacité contractile du VD.

Ventricule unique
Sous l’appellation de ventricule unique est rassemblé l’ensemble des malfor-

mations cardiaques congénitales pour lesquelles une réparation à deux ventri-
cules n’est pas réalisable. Globalement, on peut distinguer les cardiopathies où 
l’un des ventricules n’est pas ou peu développé et les cardiopathies impossibles à 
réparer en deux ventricules comme certaines formes de canal atrioventriculaire. 
Les interventions de type Fontan et les dérivations cavo- pulmonaires partielles ou 
totales en sont les traitements palliatifs [35].
Les séquences morphologiques de l’IRM et les séquences d’angio- gado permettent 
une évaluation des gros vaisseaux (taille, position anatomique et leurs  rapports 
avec les structures extracardiaques). Elles permettent d’étudier les anastomoses 
entre les veines caves et les artères pulmonaires et les éventuelles sténoses. Il est 
parfois diffi  cile d’évaluer l’arbre artériel pulmonaire en distalité en IRM ; le scan-
ner permettra cette analyse.
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Les séquences ciné en IRM permettent de calculer le volume du ventricule unique 
et sa fraction d’éjection ainsi que sa cinétique.
En cas de Fontan classique sur atrésie tricuspide avec interposition de l’oreillette 
droite sur la voie pulmonaire, l’IRM permettra une mesure précise de l’oreillette 
droite et de sa fonction contractile résiduelle.

Conclusion
L’IRM et le scanner sont devenus au fi l des ans et des progrès techniques des 

examens incontournables dans le suivi des cardiopathies congénitales parvenues 
à l’âge adulte.
L’IRM sera souvent préférée au scanner, lorsque cela est possible, car elle permet 
une étude morphologique des structures cardiaques et extracardiaques mais aussi 
une étude fonctionnelle. Dans tous les cas, une connaissance parfaite de la cardio-
pathie étudiée et des montages chirurgicaux utilisés est nécessaire pour le suivi de 
ces patients, qui doit se faire dans des centres spécialisés.
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   18. Hypertensions artérielles 
pulmonaires : imageries TDM et IRM

V. Chabbert, S. Lagarde, L. Tétu, M.A. Marachet, 
G. Prévot, M.C.  Delchier, Ph. Otal, H. Rousseau

Les hypertensions artérielles pulmonaires (HTAP) sont classées selon la nouvelle 
classifi cation de Dana Point 2008 en cinq groupes. Le diagnostic positif d’HTAP re-
pose sur le cathétérisme cardiaque droit qui permet d’affi  rmer le diagnostic, de défi nir 
le niveau de sévérité de l’hypertension pulmonaire, d’orienter l’étiologie avec notam-
ment l’élimination des cardiopathies gauches, et de réaliser un test thérapeutique en 
fi n d’intervention. L’échocardiographie est utilisée en dépistage et pour la surveillance.
L’angioscanner thoracique, grâce à l’analyse vasculaire pulmonaire, systémique et 
parenchymateuse, oriente vers une gamme diagnostique, élimine certains diagnos-
tics, voire permet le diagnostic étiologique dans certains cas. L’analyse du cœur 
oriente vers un niveau de sévérité de la maladie et détecte certaines complications 
de l’hypertension pulmonaire. L’analyse porte sur l’aspect des artères pulmonaires 
proximales et distales (épaississement pariétaux, sténoses, dilatations, occlusions, 
calcifi cations), du parenchyme pulmonaire (homogène, mosaïque vasculaire, mi-
cronodules fl ous angio- centrés, œdème pulmonaire, infarctus pulmonaires, bron-
chiolectasies, fi brose pulmonaire…) et du retentissement cardiaque de l’HTAP 
(cardiomégalie droite, hypertrophie ventriculaire droite, septum interventriculaire 
plat voire inversé, petit ventricule gauche, épanchement péricardique).
La scintigraphie ventilation- perfusion fait partie du bilan étiologique.

V. Chabbert ( ), S. Lagarde, L. Tétu, M.A. Marachet, G. Prévot, M.C. Delchier, Ph. Otal, H. Rousseau
Service de radiologie – CHU Rangueil- Larrey – 1, avenue du Pr Jean Poulhès – TSA 50032 – 31059 Toulouse Cedex

E- mail : chabbert.v@chu- toulouse.fr

Coordonné par L. Boyer et P. Guéret, Imagerie en coupes du cœur et des vaisseaux
ISBN : 978-2-8178-0434-7, © Springer-Verlag Paris 2013



160  Imagerie en coupes du cœur et des vaisseaux

L’angiographie pulmonaire n’est que rarement réalisée, par les centres référents 
dans la prise en charge chirurgicale des hypertensions pulmonaires sur maladie 
thrombo- embolique chronique : elle est comparée aux données de l’angioscanner 
et du cathétérisme cardiaque droit avec les mesures des résistances vasculaires 
pulmonaires afi n de proposer au mieux la thromboendartériectomie aux patients 
présentant des lésions proximales et distales.
L’angioIRM cardiaque a prouvé son intérêt dans le diagnostic de sévérité de 
l’HTAP et l’analyse du retentissement cardiaque biventriculaire de l’HTAP. Elle 
bénéfi cie d’une excellente reproductibilité et autorise une analyse morphologique 
et fonctionnelle complète.
La position du septum interventriculaire est corrélée aux résistances vasculaires 
pulmonaires et aux pressions artérielles pulmonaires. La fraction d’éjection du 
ventricule droit et le volume télésystolique du ventricule droit présentent une 
bonne corrélation avec les pressions artérielles pulmonaires et les résistances pul-
monaires. Les paramètres d’interdépendance entre les deux ventricules montrent 
une bonne corrélation avec les résistances pulmonaires.
L’analyse du septum interventriculaire est qualitative et quantitative, ce qui est 
très utile au suivi des patients traités, de même que les modifi cations des autres 
paramètres fonctionnels tels que  : la fraction d’éjection du ventricule droit, le 
pourcentage de réduction de surface du ventricule droit entre la diastole et la sys-
tole, les volumes ventriculaires droits, les volumes à la sortie du ventricule droit 
et les débits cardiaques droits. La désynchronisation interventriculaire est étudiée 
initialement et suivie dans le temps. La distensibilité de l’artère pulmonaire est 
également un paramètre utile au diagnostic d’HTAP.
Les hypertensions artérielles pulmonaires bénéfi cient des progrès diagnostiques, 
des avancées en matière de génétique, afi n d’en faire le diagnostic le plus précoce-
ment possible, ainsi que des progrès thérapeutiques.
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   19. Comment explorer une DAVD

A. Micheau

Rappels sémiopathologiques 
La dysplasie arythmogène du ventricule droit (DAVD) est une cardiomyopa-

thie associant un remplacement fi bro- adipeux progressif et transmural plus ou 
moins diff us de la paroi du ventricule droit (VD) à l’origine d’arythmies ven-
triculaires et de morts subites (fi g. 1).  Au stade précoce de la maladie, les mo-
difi cations de structure de la paroi du VD peuvent être discrètes voire absentes. 
Elles sont au début localisées au niveau du « triangle de dysplasie » formé par le 
bord inférieur du VD, l’apex et l’infundibulum pulmonaire (fi g. 2). Au stade plus 
avancé, la dysplasie progresse à la paroi postérieure du VD avec éventuellement 
une atteinte du ventricule gauche (VG).
Les signes cliniques de DAVD sont variables. À la phase précoce, la maladie est le 
plus souvent asymptomatique, mais avec un risque de mort subite notamment du-
rant l’exercice physique. En phase plus avancée, apparaissent des arythmies symp-
tomatiques. Tardivement, la maladie évolue vers une insuffi  sance cardiaque droite 
et gauche (sans ou avec arythmies ventriculaires) puis vers une cardiomyopathie 
dilatée. La prévalence de la DAVD varie entre 1 pour 1 000 et 1 pour 5 000. La 
DAVD est considérée comme une cardiomyopathie familiale avec une transmis-
sion autosomique dominante à pénétrance variable (à l’exception de quelques 
formes de transmission récessives mais associées à des phénotypes cutanés). Les 
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principales anomalies génétiques retrouvées concernent principalement les gènes 
codant pour les desmosomes, protéine des jonctions intercellulaires [1]. Le rem-
placement par du tissu fi bro- adipeux de la paroi du VD est progressif. Il débute 
au niveau de l’épicarde ou en intramyocardique puis s’étend jusqu’à devenir 
transmural. Cette infi ltration rend ensuite la paroi plus fi ne avec formation de 
microanévrismes. Par ailleurs, ce remplacement fi bro- adipeux interfère avec les 
circuits de conduction électrique, à l’origine des ondes epsilon, de bloc de branche 
droit, de potentiels tardifs, et de circuits de réentrée avec arythmies ventricu-
laires. L’examen histologique montre des îlots de cardiomyocytes dispersés dans 
du tissu fi breux et graisseux. À noter qu’une infi ltration graisseuse isolée de la 
paroi n’est pas considérée comme un aspect morphologique histologique suffi  sant 
pour conclure au diagnostic de DAVD. Une certaine quantité de graisse intramyo-
cardique est présente de manière physiologique chez le sujet sain au niveau de la 
paroi antérolatérale du VD et au niveau de l’apex. Cette infi ltration physiologique 
varie selon l’âge et le poids du patient. L’infi ltration fi bro- adipeuse s’accompagne 
fréquemment d’infi ltrats infl ammatoires de la paroi du VD, ces infi ltrats jouant 
probablement un rôle de trigger pour les arythmies à l’origine des morts subites. 
Le mécanisme de ces réactions infl ammatoires est encore mal connu (réactions 
à la mort cellulaire sur nécrose ou apoptose ? mécanismes immuns ou viraux ?).

 

Fig. 1 – Schéma illustrant les anomalies structurelles de la paroi du VD dans la DAVD : dila-
tation du VD, remplacement fi bro- adipeux, amincissement pariétal, accentuation des trabécu-
lations, microanévrismes de la paroi.
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Fig.  2 – Schéma du « triangle de dysplasie »  : bord inférieur du VD, apex et infundibulum 
pulmonaire.

Comment faire le diagnostic de DAVD ? 
Le diagnostic de DAVD repose actuellement sur les critères de McKenna (Task 

Force Criteria) originellement publiés en 1994 par McKenna et al., [2] avec une 
révision en 2010 [3]. Le diagnostic se fait en comptabilisant les critères majeurs et 
mineurs en faveur d’une DAVD, calculés à partir de six catégories de signes cli-
niques et paracliniques de DAVD. Dans le tableau I ci- après, nous avons détaillé 
uniquement les critères concernant l’imagerie de la DAVD (échographie, IRM et/
ou angiographie) :
Le diagnostic de DAVD est posé selon la présence de critères majeurs ou mineurs :
–  diagnostic défi nitif : 2 critères majeurs, ou 1 critère majeur et 2 critères mineurs, 

ou 4 critères mineurs (chaque critère doit être issu d’une des 6 catégories diff é-
rentes) ;

–  diagnostic borderline  : 1 critère majeur et 1 critère mineur, ou 3 critères mi-
neurs ;

–  diagnostic possible : 1 critère majeur ou 2 critères mineurs.
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Tableau I

1. Dysfonction globale ou régionale et altérations de la structure du VD

Critères majeurs En échographie 2D :
– Akinésie régionale du VD, akinésie ou anévrisme
– Et 1 des éléments suivant (fi n de diastole) :
– PLAX RVOT ≥ 32 mm (≥ 19 mm/m²)
– PSAX RVOT ≥ 36 mm (≥ 21 mm/m²)
– Ou fractional area change ≤ 33 %

En IRM :
– Akinésie ou dyskinésie régionale du VD, ou désynchronisme de 
la contraction du VD
– Et une des conditions suivantes :
– Volume diastolique du VD rapporté à la surface corporelle 
≥ 110 mL/m² (homme) ou ≥ 100 mL/m² (femme)
– ou FEVD ≤ 40 %

En angiographie :
– Akinésie ou dyskinésie régionale ou anévrisme de la paroi du 
VD

Critères mineurs En échographie 2D :
– Akinésie régionale du VD, akinésie
– Et 1 des éléments suivants (fi n de diastole) :
– PLAX RVOT ≥ 29 et < 32 mm (≥ 16 et < 19 mm/m²)
– PSAX RVOT ≥ 32 et < 36 mm (≥ 18 et < 21 mm/m²)
– Ou fractional area change > 33 % et ≤ 40 %

En IRM :
– Akinésie ou dyskinésie régionale du VD, ou désynchronisme de 
la contraction du VD
– Et 1 une des conditions suivantes :
– Volume diastolique du VD rapporté à la surface corporelle 
≥ 100 mL/m² et < 110 mL/m² (homme) ou ≥ 90 mL/m² to < 
100 mL/m2 (femme)
– ou FEVD > 40% et ≤ 45 %

2. Caractérisation tissulaire de la paroi du VD (biopsie endomyocardique)

3. Anomalies de la repolarisation (ECG)

4. Anomalies de la dépolarisation ou anomalies de conductions (épreuve de stimulations 
électriques)

5. Arythmies (tachycardies ventriculaires, blocs de branche gauche…)

6. Histoire familiale (morts subites avec éventuelle confi rmation autopsique)

Cette Task Force est utilisée depuis 15 ans, mais ces critères ont été modifi és en 
2010 car ils manquaient de sensibilité, notamment pour les phases précoces de la 
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maladie. Par ailleurs, ces changements ont permis de clarifi er la place de l’IRM 
qui est citée en tant que telle, contrairement à l’ancienne classifi cation qui ne pré-
cisait pas quelle modalité d’imagerie utiliser. 

Quelle imagerie utiliser 
pour explorer une DAVD ?

L’étude des anomalies structurelles et fonctionnelles de la DAVD peut se faire, 
si l’on suit les critères de McKenna, avec l’échographie cardiaque transthoracique, 
l’IRM cardiaque ou l’angiographie ventriculaire droite. L’échographie est l’examen de 
première intention en cas de suspicion de DAVD ou pour le dépistage familial. C’est 
aussi l’examen de référence pour le suivi des DAVD, car souvent les patients sont ap-
pareillés avec un défi brillateur empêchant un suivi IRM.  L’angiographie du VD a été 
longtemps l’examen de référence, avec une très bonne spécifi cité (plus de 90 %) pour 
la détection des zones akinétiques et dyskinétiques du triangle de dysplasie. Elle est 
aujourd’hui moins pratiquée de par son caractère invasif et irradiant. Le scanner per-
met d’orienter vers le diagnostic de DAVD souvent de manière fortuite, en dépistant 
notamment les formes avancées (importante infi ltration fi bro- graisseuse de la paroi 
et dilatation VD majeure). Le scanner peut parfois être indiqué chez les patients por-
teurs d’un défi brillateur (CI à l’IRM). En revanche, le scanner n’est pas inclus dans les 
critères de McKenna, et donc une IRM et/ou une échographie sont nécessaires pour 
affi  rmer qu’il existe un critère majeur ou mineur en imagerie (fi g. 3).

Fig. 3 – Patiente de 15 ans ayant présenté une mort subite récupérée. Le coroscanner initial 
montre juste un aspect discrètement bosselé de la paroi du VD (bulging) et une discrète dila-
tation du VD. Le diagnostic de DAVD sera suspecté secondairement sur les données de l’IRM 
et les critères cliniques et ECG.
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L’IRM a longtemps été une méthode très prometteuse pour le diagnostic de 
DAVD, notamment grâce à l’étude tissulaire de la paroi du VD mettant en évi-
dence l’infi ltration graisseuse. Malheureusement, ces espoirs ont été déçus, car il 
s’est avéré que l’infi ltration graisseuse de la paroi du VD était peu spécifi que avec 
de nombreux faux positifs. Actuellement, il existe un consensus pour dire que 
l’IRM est le meilleur examen morphologique pour l’étude des formes précoces de 
DAVD, grâce à sa faculté à déceler les anomalies de contractions régionales de la 
paroi du VD de manière très précoce, et de par sa « meilleure » précision pour le 
calcul des volumes et fonction du ventricule droit (fi g. 4).

Fig. 4 – Même patiente de 15 ans que la fi gure 3. L’IRM montre une forme précoce de DAVD 
avec une dilatation modérée du VD mesurée à 102 mL/m² et un aspect discrètement bosselé 
de la paroi avec des dyskinésies en regard. Il n’y a pas de franche infi ltration graisseuse de la 
paroi en T1 et le rehaussement tardif après injection de gadolinium est diffi  cilement étudiable 
devant la fi nesse de la paroi du VD.

Quels sont les signes de DAVD 
que l’on doit rechercher en IRM ? 

L’IRM apporte plusieurs types d’informations en faveur de DAVD : anomalies 
morphologiques, anomalies de volume et de fonction VD, anomalies tissulaires 
(infi ltration graisseuse), anomalies de contraction de la paroi du VD, et rehaus-
sement tardif de la fi brose. Néanmoins, chaque indice sémiologique susceptible 
d’être apporté par l’IRM est souvent fragile, subjectif et aspécifi que… Il importe 
donc d’emblée d’insister sur la prudence nécessaire avant d’être affi  rmatif en IRM 
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sur cette délicate question aux corollaires sévères (impact professionnel et res-
trictions du sport). Ce côté subjectif de l’IRM a heureusement été corrigé par la 
nouvelle Task Force Criteria, mais celle- ci laisse de côté l’infi ltration graisseuse 
et le rehaussement tardif du VD, qui peuvent parfois orienter, notamment dans 
les formes avancées.  Les premiers signes à rechercher en IRM cardiaque sont les 
anomalies morphologiques. Elles sont visibles sur les séquences IRM ciné- IRM 
et sur les séquences T1 spin- écho avec dark blood. L’amincissement de la paroi 
est l’indice le plus discutable car l’épaisseur normale d’une paroi VD est habi-
tuellement de 3 mm, ce qui correspond à deux pixels seulement. La résolution 
spatiale de l’IRM est donc mal adaptée dans ce domaine. L’hypertrophie des 
trabéculations du VD, prenant un aspect trapu, proéminent (6 à 11 mm d’épais-
seur) ou déformées en Y a également été rapportée comme un signe possible 
de DAVD. La déformation des contours avec aspect de voussure (boursouffl  ure, 
bulging) n’est pas spécifi que pour une atteinte dysplasique (visible parfois aussi 
dans les déformations thoraciques à type de thorax en entonnoir ou de pectus 
excavatum). La spécifi cité est nettement augmentée s’il existe des anomalies de 
la cinétique pariétale en regard des anomalies morphologiques.  Dans un deu-
xième temps, une analyse du volume et de la fonction ventriculaire droite est dé-
sormais indispensable. Selon la Task Force de 2010, on ne peut plus évoquer une 
DAVD en IRM s’il n’y pas une dilatation du VD et/ou une altération de la FEVD. 
La quantifi cation de ces paramètres se fait par détourage en systole et en diastole 
de l’endocarde du VD. Le détourage se fait sur des logiciels dédiés dépendant 
des constructeurs, sur des coupes ciné- IRM bSSFP relativement fi nes (7- 8 mm), 
jointives, balayant tout le ventricule droit y compris l’infundibulum. Ce détou-
rage peut se faire soit sur les coupes 4 cavités, soit en petit axe. Longtemps les 
coupes 4 cavités ont été préférées pour ces calculs car le petit axe posait le pro-
blème du plan de base (l’anneau tricuspidien) qui variait considérablement entre 
la systole et la diastole, et était donc parfois diffi  cile à repérer. Les nouveaux logi-
ciels de calcul permettent maintenant une référence croisée entre la coupe 4 ca-
vités pour repérer le plan de base et le calcul de la FEVD en petit axe. Dans notre 
service, nous préférons désormais calculer les paramètres ventriculaires droits 
en utilisant les coupes petit axe.  Les anomalies tissulaires (infi ltration graisseuse 
du VD) peuvent toujours être recherchées sur des séquences T1- TSE- DB, en sa-
chant leur faible prévalence dans les DAVD (15 %) et l’importance des faux posi-
tifs [4].  Les anomalies de la cinétique de la paroi latérale du VD sont maintenant 
indispensables au diagnostic de DAVD. Elles sont aux mieux étudiées sur des sé-
quences ciné- IRM centrées sur le VD en coupe 4 cavités, vertical long axe et petit 
axe. On recherche des zones akinétiques, ou dyskinétiques focales, ainsi qu’un 
asynchronisme intra- VD. Lorsque les anomalies de contraction segmentaire ne 
sont pas franches (dyskinésie), l’appréciation d’une petite anomalie régionale 
peut être assez délicate et subjective, en particulier dans la zone de contact entre 
l’épicarde infundibulaire et les jointures chondro- sternales. L’appréciation de la 
contraction du VD est aussi délicate à l’apex du VD.  L’étude du rehaussement 
tardif après injection de gadolinium peut montrer des rehaussements fi brosants 
de la paroi latérale du VD. Toutefois, cette analyse peut être diffi  cile de par la 
fi nesse de la paroi du VD, et le rehaussement tardif ne fait pas partie des critères 
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de McKenna. Néanmoins, nous recommandons l’étude du rehaussement tardif 
pour dépister une éventuelle atteinte du VG, et pour éliminer un diagnostic dif-
férentiel (fi g. 5).

Fig. 5 – DAVD au stade plus avancé chez une patiente de 40 ans hospitalisée pour un bilan de 
tachycardie ventriculaire. L’IRM retrouve un critère majeur en faveur d’une DAVD (FEVD à 
38 % associées à des zones akinétiques de la paroi du VD. On note par ailleurs un aspect bos-
selé du VD et une dilatation infundibulaire). De manière fortuite, on retrouve par ailleurs une 
séquelle ischémique de la paroi latérale du VG, soulignant l’intérêt de l’injection de gadolinium 
dans l’exploration des DAVD.

Quel protocole utiliser pour l’étude 
de la DAVD en IRM ? 

Il n’existe pas de protocole standardisé pour l’étude des DAVD en IRM. 
Néanmoins, il faut au moins pouvoir répondre aux critères de la Task Force, 
donc comporter une série ciné- IRM jointive en petit axe ou 4 cavités permet-
tant de calculer les paramètres du VD ainsi qu’une coupe verticale long axe 
sur le VD pour l’étude morphologique et le dépistage des anomalies de la ci-
nétique segmentaire. On note par ailleurs que nombre d’IRM ne sont pas de 
qualité suffi  sante pour une interprétation correcte en raison de l’importance 
des troubles du rythme (notamment des ESV) chez les patients suspects de 
DAVD. Le tableau II donne un extrait du protocole IRM que nous pratiquons 
dans notre service.
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Tableau II

Installation du patient Trois électrodes en triangle.
ECG interne uniquement : ne pas commencer si tracé 
incorrect
Notez le poids, la taille et la fréquence cardiaque du patient

Séquence de repérage des 
plans de coupe

Petit axe
4 cavités
Vertical long axe sur le VD et le VG

Séquences ciné- IRM bSSFP Coupes de 7 mm jointives
Balayage de tout le cœur en petit axe
Une coupe verticale long axe sur le VD 

Séquences spin- écho T1 
Dark Blood

Quelques coupes 4 cavités centrées sur la paroi latérale 
du VD
Parfois non réalisées !

Perfusion de premier 
passage

Injection IV de gadolinium avec acquisition en respiration 
libre. Souvent 3 coupes petit axe et une coupe 4 cavités

Séquences ciné- IRM bSSFP Coupes de 7 mm jointives
Balayage de tout le cœur 4 cavités
Une coupe verticale long axe sur le VD 

Étude du rehaussement 
tardif à 5- 10 minutes

Dans les 3 plans du VG
Volumes 3D en Inversion- Récupération après calcul du TI
Et/ou séquences PSIR

Post- traitement Calcul des fonctions et volumes des ventricules droit 
et gauche par détourage de l’endocarde en systole et diastole

 Comment faire un compte rendu 
d’IRM de DAVD ? 

Habituellement, nous décomposons le compte rendu selon les diff érents types 
d’atteintes recherchées dans la DAVD. Nous reprenons les tableaux récapitulant 
les fonctions ventriculaires gauches et droites (importance des valeurs de volume 
normalisées à la surface corporelle en mL/m2). Ensuite nous détaillons les ano-
malies anatomiques (ex  : présence d’une dilatation ventriculaire droite avec un 
aspect anévrismal de la paroi et de l’apex du ventricule droit), les anomalies tissu-
laires (ex. : infi ltration graisseuse en T1 peu spécifi que de la paroi latérale du VD), 
les anomalies de la cinétique pariétale (ex. : présence d’une petite dyskinésie de la 
paroi latérale du VD associée à un asynchronisme intra- VD), et nous terminons 
par l’étude de la perfusion et du rehaussement tardif (ex. : pas d’anomalie parti-
culière de rehaussement). La conclusion de l’IRM doit se référer aux critères de 
McKenna (ex. : présence d’un critère majeur sur cette IRM en faveur d’une DAVD 
devant un VTVD mesuré à 121 mL/m² et une dyskinésie de la paroi du VD).
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Conclusion
L’exploration des DAVD reste toujours délicate et parfois subjective. Le dia-

gnostic de DAVD ne peut pas se porter à partir d’un seul examen, mais doit se 
faire selon les critères de McKenna de 2010 (Task Force Criteria). L’IRM est l’ima-
gerie de référence pour l’étude des formes précoces de DAVD, son intérêt réside 
surtout dans la quantifi cation des paramètres du ventricule droit, l’analyse mor-
phologique du VD et l’étude des anomalies de la cinétique segmentaire. 
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  20.  Intérêt de l’imagerie de coupes 
dans le rétrécissement aortique

D. Messika- Zeitoun

L’imagerie de coupe a vu ses indications croître de manière très importante ses 
dernières années dans l’évaluation des gros vaisseaux et des artères périphériques, 
mais également au niveau cardiaque pour l’étude non invasive de l’anatomie co-
ronaire, du myocarde et plus récemment des valves. Nous présentons dans ce cha-
pitre l’apport de l’imagerie de coupe dans l’évaluation du rétrécissement aortique 
(RAC). Nous n’aborderons pas son rôle dans le remplacement valvulaire aortique 
par cathétérisme (TAVI).

Évaluation anatomique de la sévérité 
de la sténose aortique

De la même manière qu’en échographie transœsophagienne (fi g. 1A), il est 
possible en scanner et en IRM d’eff ectuer une planimétrie de l’orifi ce aortique 
en systole. Il s’agit d’une mesure anatomique de la sévérité de la sténose aortique.

Scanner

Le scanner permet d’acquérir un volume cardiaque entier sur plusieurs cycles 
cardiaques et de le couper au temps et dans le plan souhaité. Il est ainsi possible 
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d’obtenir des coupes petit axe de la valve aortique comme en échographie transœ-
sophagienne et d’eff ectuer une planimétrie de l’orifi ce aortique (fi g. 1B). La mesure 
de la surface aortique doit être eff ectuée dans un plan strictement perpendiculaire 
à l’aorte au niveau de l’extrémité des feuillets, au temps d’ouverture maximal.

Plusieurs études ont évalué la précision diagnostique de la planimétrie par scan-
ner comparativement aux mesures échographiques (équation de continuité). Les 
séries, relativement limitées en termes d’eff ectifs, retrouvent une précision ac-
ceptable [1- 7]. Le scanner peut donc représenter une alternative à l’échographie 
transœsophagienne. Plusieurs points doivent être soulignés :

–  les calcifi cations gênent peu la mesure de la planimétrie en scanner alors que 
les orifi ces très calcifi és et remaniés sont une importante limite en échographie 
transœsophagienne ;

–  les mesures scannographiques sont discrètement supérieures aux mesures 
échographiques eff ectuées selon l’équation de continuité et les mesures ne sont 
pas exactement superposables. La déviation standard de la diff érence scanner/
échographie est en moyenne de 0,15 cm2 ;

–  les rythmes irréguliers, et en particulier la fi brillation auriculaire, constituent 
une limite importante du scanner ;

–  enfi n, le scanner reste un examen irradiant et nécessitant l’injection de produit 
de contraste pour la mesure de la planimétrie de l’orifi ce aortique.

Pour ces raisons, le scanner est un examen de seconde intention dans cette indi-
cation et doit être réservé aux cas d’évaluation diffi  cile en échographie ou en cas 
de discordance entre symptômes et évaluation échographique.

IRM

L’IRM permet, de la même manière, d’obtenir une coupe petit axe en systole 
de l’orifi ce valvulaire aortique (fi g.  1C). Plusieurs études ont comparé les me-
sures IRM aux mesures échographiques [6, 8- 11]. Globalement, les corrélations 
entre les mesures IRM, scannographiques et échographiques sont bonnes. Tou-
tefois, la déviation standard de la diff érence des mesures IRM et échographiques 
(0,20/0,25 cm2) semble plus importante que celle entre scanner et échographie. 
De plus, comme pour le scanner, l’IRM est considérablement gênée par les 
rythmes irréguliers et retrouve des surfaces discrètement supérieures à celles cal-
culées en échographie selon l’équation de continuité ou l’équation de Gorlin en 
cathétérisme. Cela a été clairement montré par une élégante étude dans laquelle 
48 patients ont été évalués par échographie transthoracique (surface valvulaire 
calculée selon l’équation de continuité), par hémodynamique invasive (équation 
de Gorlin), par scanner (planimétrie) et par IRM (planimétrie) [6]. Les mesures 
IRM et scanner étaient en moyenne 0,1 cm² supérieures aux mesures échogra-
phiques et hémodynamiques invasives. Le scanner et l’IRM mesurent la surface 
anatomique (planimétrie) alors que l’échographie (équation de continuité) et le 
cathétérisme mesurent la surface fonctionnelle toujours plus petite (contraction 
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du jet). Comme pour le scanner, la planimétrie IRM doit être considérée comme 
un examen de seconde voire troisième intention.

Fig. 1 – Exemples de planimétrie de la surface valvulaire aortique par échographie transœso-
phagienne (A), scanner multi- barrettes (avec injection) (B) et IRM (C).

Évaluation hémodynamique de la sévérité 
de la sténose aortique

À la diff érence du scanner, l’IRM permet la mesure des vitesses et des fl ux 
(phase- contrast MRI). Cette capacité permet de calculer la surface valvulaire aor-
tique selon le même principe que l’équation de continuité (fi g.  2). Diff érentes 
méthodes ont été proposées pour calculer le volume d’éjection systolique : me-
sure du diamètre de la chambre de chasse, mesure de la surface de la chambre de 
chasse ou mesure directe du débit [10- 14]. L’évaluation hémodynamique de la sé-
vérité du RAC par IRM présente plusieurs limites importantes théoriques et pra-
tiques. En premier lieu, il est important de s’orienter perpendiculairement au jet 
transaortique alors que la direction du jet peut être très variable d’un individu à 
l’autre [15]. D’autre part, il est diffi  cile de connaître à l’avance à quelle hauteur par 
rapport au plan de l’orifi ce aortique les mesures doivent être eff ectuées. Une étude 
récente a clairement montré que les vitesses sont signifi cativement diff érentes au 
niveau de l’orifi ce, 5 et 10 mm au- dessus et que le niveau où les vitesses sont les 
plus élevées est variable d’un individu à l’autre [13]. Les meilleures concordances 
avec l’échographie sont obtenues lorsque les vitesses les plus élevées recueillies 
à un des trois niveaux sont retenues, imposant donc de multiples recueils de vi-
tesses transoartiques. Enfi n, un seuil de vitesse maximal doit nécessairement être 
défi ni en IRM avant l’acquisition (Encoding Velocity). Ce seuil est habituellement 
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de 5 m/s mais en cas de vitesses plus élevées et d’aliasing, une nouvelle acquisition 
est nécessaire avec un seuil plus élevé. Globalement, de bonnes corrélations ont 
été rapportées mais avec une fréquente sous- estimation des vitesses maximales et 
du gradient transaortique. Du fait de sa complexité, cette méthode semble encore 
du domaine de la recherche réservée à des centres experts.

Fig.  2 – Principe de mesure de la surface valvulaire aortique par IRM selon le principe de 
l’équation de continuité (d’après référence [12]).

Degré de calcifi cation valvulaire aortique
Toutes les méthodes précédemment présentées ne faisaient « que » reproduire 

les mesures échocardiographiques. La mesure des calcifi cations valvulaires aor-
tiques constitue à l’inverse une mesure complémentaire apportant des informa-
tions nouvelles et non accessibles par l’échocardiographie. S’il paraît trivial ou 
évident de dire que la limitation du jeu valvulaire et donc le rétrécissement aor-
tique sont liés à l’accumulation de dépôts calciques, l’utilisation de la mesure de 
cette quantité de calcium in situ au niveau valvulaire pour apprécier la sévérité du 
RAC ne s’est imposée que récemment. Nos Maîtres nous enseignaient pourtant 
qu’il n’y a pas de RAC serré sans calcifi cations à la scopie…
Le scanner, basé sur les rayons X, est la méthode de choix pour évaluer les calci-
fi cations tissulaires. Il est largement utilisé dans les pays anglo- saxons pour me-
surer les calcifi cations coronaires et estimer le risque cardiovasculaire. Le scanner 
permet également de mesurer les calcifi cations valvulaires aortiques de manière 
fi able et reproductible (fi g. 3) [16]. La mesure du score calcique ne nécessite pas 
d’injection de produit de contraste iodé et est peu irradiante. Deux acquisitions 
consécutives avec un plan de coupe initial décalé de 1 à 2 millimètres sont réa-
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lisées et la moyenne des deux mesures est retenue. Le score calcique dépend de 
l’étendue et de la densité des calcifi cations [17]. Il est exprimé en unité arbitraire 
(score d’Agatston).

Fig. 3 – Exemple de calcifi cations valvulaires aortiques (à gauche) et coronaires (à droite).

Nous avions, dans une première étude, comparé la mesure du score calcique eff ec-
tuée par scanner Imatron® à la sévérité hémodynamique mesurée par échographie 
chez 100 patients avec un large échantillonnage de sévérité de sténose aortique 
[16]. Le score calcique augmentait avec le degré de sévérité hémodynamique éva-
lué par la surface aortique ou le pic de vitesse maximale, et la corrélation entre les 
paramètres hémodynamiques et le score calcique était excellente (r = 0,80). Pour 
le diagnostic de sténose aortique sévère, l’aire sous la courbe de la courbe ROC 
était de 0,89. Le seuil de 1 100 donnait la meilleure somme sensibilité + spécifi cité. 
L’échographie permet également d’apprécier l’importance des calcifi cations val-
vulaires aortiques mais nous avons également montré ses limites dans cette étude. 
Outre son caractère semi- quantitatif, l’échographie est très dépendante du réglage 
des gains et avait tendance à surestimer le degré de calcifi cation.
Une limite importante de ce travail était l’utilisation du scanner Imatron®, non 
disponible en France et l’extrapolation des résultats – et en particulier des seuils 
présentés – nécessitait confi rmation avec le scanner multi- barrettes. Nous avons, 
de manière similaire à la précédente étude, évalué la relation entre le score cal-
cique et la sévérité hémodynamique sur les 230 premiers patients inclus dans une 
cohorte prospective de patients présentant un RAC actuellement en cours sur Bi-
chat (COFRASA) [18]. Nous avons retrouvé la très bonne corrélation entre score 
calcique et sévérité hémodynamique (fi g. 4) avec toujours l’excellente valeur dia-
gnostique, mais le seuil off rant la meilleure somme de sensibilité + spécifi cité était 
signifi cativement plus élevé avec le scanner multi- barrettes (1 650 AU) qu’avec le 
scanner Imatron® (1 100 AU) (tableau I).
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Fig. 4 – Relation entre le score calcique mesuré par scanner multi- barrettes et la sévérité hémo-
dynamique évaluée par échographie (d’après [18]).

Tableau I – Valeur de sensibilité et spécifi cité pour le diagnostic de sténose aortique sévère de 
diff érentes valeurs de score calcique.

Score calcique 
(AU) Sensibilité, % Spécifi cité, %

Valeur 
prédictive 
positive, %

Valeur 
prédictive 

négative, %

500 100 31 46 100

700 98 49 49 98

1 000 94 6565 55 94

1 200 91 80 59 92

1 650 82 86 70 88

2 000 62 86 72 79

3 000 57 91 74 72

AU : Agaston Units.

Quelles sont les applications pratiques et les implications cliniques de la mesure du 
score calcique ? La mesure du score calcique semble particulièrement intéressante 
dans certaines situations cliniques. Lorsqu’un patient est peu échogène et que l’éva-
luation échographique (transthoracique) est diffi  cile ou incertaine, la mesure du 
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score calcique valvulaire aortique par scanner constitue une méthode alternative 
simple et non invasive. Il faut toutefois respecter certaines précautions. Le seuil pro-
posé pour défi nir un RAC serré de 1 650 n’est toutefois pas un chiff re « magique » 
et la sensibilité et spécifi cité de cette valeur ne sont que de 80 % (tableau I). Il existe 
donc une zone d’ombre autour de cette valeur. En revanche, un score < 700 per-
met d’exclure une sténose aortique sévère avec une excellente sensibilité et un score 
> 3 000 d’affi  rmer le caractère serré de la sténose avec une excellente spécifi cité.
Une autre application clinique de la mesure du score calcique est l’évaluation des pa-
tients présentant une sténose aortique et une dysfonction ventriculaire gauche. En 
eff et, en cas de bas débit, la surface aortique et les gradients peuvent être faussement 
diminués et il est impossible, sur une échographie de repos, de diff érencier une sté-
nose modérée avec dysfonction ventriculaire gauche associée (sténose pseudo- sévère) 
d’une sténose authentiquement sévère mais avec de faibles gradients du fait du bas dé-
bit. Une échographie dobutamine est recommandée pour apprécier l’existence d’une 
réserve contractile et diff érentier les sténoses sévères des pseudo- sévères [19]. Préci-
sons que ni la planimétrie (scanner ou IRM) ni le calcul en IRM de la surface fonc-
tionnelle ne permettent de redresser ce problème. Dans notre cohorte, 49 patients pré-
sentaient une dysfonction ventriculaire gauche dont 20 en bas débit. Tous sauf trois 
ont été bien classés à partir du score calcique et ces trois patients avaient des scores 
proches du seuil de 1 650. Il ne faut toutefois pas opposer scanner et échographie do-
butamine. L’échographie dobutamine apporte des renseignements pronostiques pré-
cieux mais son interprétation n’est pas toujours facile. À l’inverse, insistons à nouveau 
sur l’existence d’une zone d’ombre autour des valeurs seuils de 1 650. Étant donné le 
risque chirurgical de ces patients, scanner et échographie permettent une évaluation 
complémentaire avec un meilleur degré de certitude. L’apport du score calcique dans 
un autre sous- groupe de patients dit « à bas débit paradoxal » [20] semble également 
particulièrement intéressant et fait actuellement l’objet de travaux.
Un autre intérêt du score calcique est sa valeur pronostique. La fi gure 4 montre 
clairement que si score calcique et mesure hémodynamique sont hautement cor-
rélés, la corrélation n’est pas linéaire et après ajustement pour l’âge, la fraction 
d’éjection et la surface valvulaire aortique, le score calcique est un facteur pronos-
tique indépendant [16]. Le degré de calcifi cation permet donc de distinguer dif-
férent stades d’évolution au sein des sténoses sévères. Un même degré de sténose 
hémodynamique peut en eff et correspondre à des degrés élevés mais variables de 
calcifi cation. Le score calcique constitue donc une mesure complémentaire de la 
sévérité hémodynamique du RAC. Le degré de calcifi cation est maintenant un 
critère pris en compte dans l’indication chirurgicale des patients présentant une 
sténose sévère asymptomatique [21] mais le seuil reste à défi nir.

Évaluation de la fi brose myocardique
L’IRM est un outil incomparable pour l’évaluation des volumes et de la 

fonction myocardique. Le RAC est responsable d’une surcharge de pression 
à laquelle le myocarde répond par une hypertrophie afi n de diminuer le stress 
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pariétal. Cette hypertrophie s’accompagne d’une hypoperfusion myocardique 
sous- endocardique et à terme d’une fi brose myocardique. Récemment, plusieurs 
articles ont montré que l’IRM permettait de caractériser le degré de fi brose myo-
cardique. Chez 58 patients en préopératoire de remplacement valvulaire aortique 
pour RAC serré, il existait une étroite corrélation entre le degré de fi brose myo-
cardique évalué histologiquement (biopsies myocardiques) et par IRM (rehausse-
ment tardif ou late gadolinium enhancement) [22]. Le degré de fi brose ne régressait 
pas à neuf mois et était corrélé à la persistance d’une gêne fonctionnelle. L’impor-
tance du degré de fi brose en termes de pronostic a été récemment montrée dans 
une étude multicentrique sur 143 patients présentant un RAC modéré ou serré 
[23]. Bien que cette étude présente plusieurs limites importantes, en particulier la 
non- prise en compte des symptômes dans l’analyse du devenir des patients, elle 
suggère que l’analyse du degré de fi brose est un élément pronostique important et 
pourrait faire considérer une chirurgie « prophylactique » chez certains patients. 
La valeur pronostique additionnelle du degré de fi brose à la capacité fonctionnelle 
telle qu’évaluée par un test d’eff ort ou aux biomarqueurs comme le BNP reste à 
démontrer.

Autres informations
Le scanner permet dans le même temps une évaluation de l’anatomie coro-

naire. La prévalence de lésions coronaires signifi catives chez les patients opérés 
pour sténose aortique sévère est relativement faible, de l’ordre d’un tiers (33 % 
dans la présente étude) [24]. Dans le contexte préopératoire où aucun geste d’an-
gioplastie ne sera eff ectué dans le même temps, un examen non invasif est sou-
haitable. Plusieurs études ont évalué la précision du scanner coronaire chez les 
patients présentant une sténose aortique. Globalement, elles retrouvent une va-
leur prédictive entre 90 et 100 % [5, 25, 26]. Le scanner pourrait représenter une 
alternative à la coronarographie à la condition expresse que sa valeur prédictive 
négative soit de 100 %. Dans un futur proche, avec l’amélioration des conditions 
techniques, le scanner pourrait permettre d’éviter une coronarographie inutile et 
grevée d’une morbi- mortalité non nulle à deux tiers des patients devant bénéfi cier 
d’un remplacement valvulaire. Celle- ci serait réservée au tiers de patients chez qui 
le scanner retrouve des lésions signifi catives ou est douteux, en particulier du fait 
de calcifi cations gênant l’évaluation du degré de sténose coronaire. Le scanner 
et l’IRM permettent également d’évaluer l’anatomie valvulaire (caractère bi-  ou 
tricuspide) et des mesures précises de la racine de l’aorte.

Conclusion
Le scanner et l’IRM, via la planimétrie ou l’équation de continuité, permettent 

de reproduire les mesures obtenues en routine en échographie. Ces méthodes 
doivent donc être utilisées en seconde intention chez les patients peu ou pas 
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échogènes ou en cas de discordance entre les symptômes et les mesures échogra-
phiques. À l’inverse, la mesure du degré de calcifi cation (score calcique obtenu 
lors d’un scanner sans injection) permet une évaluation complémentaire de la 
sévérité du RAC.
Un score calcique ≥ 1 650 permet le diagnostic de sténose aortique avec une bonne 
sensibilité et spécifi cité même s’il existe une zone d’ombre autour de cette valeur. 
La mesure du score calcique apparaît particulièrement utile dans l’évaluation des 
patients présentant une sténose aortique avec bas débit – bas gradient. Le score 
calcique constitue également un élément pronostique important même si le seuil 
pronostique reste à défi nir. La mesure du degré de fi brose myocardique en IRM 
semble également particulièrement intéressante et pourrait guider les indications 
chirurgicales.
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  21.  Bioprothèses aortiques implantées 
par cathéter : apport du scanner
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En 2002, Cribier et al. [1] ont implanté la première valve aortique par voie 
transcutanée (TAVI : transcatheter aortic valve implantation) pour le traitement 
d’une sténose valvulaire aortique serrée (RAC : rétrécissement aortique calcifi é). 
Cette procédure a été réalisée avec succès chez un patient présentant de nom-
breuses comorbidités, en choc cardiogénique, et chez qui une chirurgie conven-
tionnelle du RAC avait été refusée par plusieurs équipes de chirurgiens. De-
puis, la technique a connu un développement rapide, avec aujourd’hui près de 
50 000 TAVI implantés dans le monde chez des patients considérés à très haut 
risque chirurgical, principalement octogénaires. Dans le cadre du bilan réalisé 
avant TAVI, un scanner thoraco- abdomino- pelvien est réalisé. L’objectif de ce 
travail est de rappeler rapidement les étapes essentielles de la procédure TAVI, les 
complications potentielles, et passer en revue les informations que peut apporter 
le scanner dans le but d’éviter ces complications.

TAVI : description de la procédure
Deux types de valve aortique ont été développés par les industriels  : la valve 

Edwards (Edwards- Sapien, SAPIEN XT ; Edwards Lifesciences, Irine, États- Unis) 
et la CoreValve (CoreValve, Paris, France ; et Medtronic, Minneapolis, États- Unis).
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La valve Edwards- Sapien est composée d’un stent (en acier ou chrome- cobalt dans 
la SAPIEN XT) monté sur un ballon, de 8 mm de long, avec à l’intérieur une valve 
tricuspide faite de péricarde bovin. La valve existe en 23 mm (cathéter de 22F- 
7,3 mm pour la SAPIEN, cathéter de 18F- 6 mm pour la SAPIEN XT), en 26 mm 
(cathéter de 24F- 8 mm pour la SAPIEN, 19F- 6,3 mm pour la SAPIEN XT), en 
29 mm (cathéter de 24F- 8 mm pour la SAPIEN, 19F- 6,3 mm pour la SAPIEN XT). 
Une valve SAPIEN XT de 20 mm est prévue prochainement. Lors de la procédure, 
le patient est sous anesthésie générale ou anesthésie locale. La voie d’abord est 
fémorale commune, droite le plus souvent, sous- clavière gauche, et transaortique 
ou transapicale en cas d’accès vasculaire non adéquat (sténoses vasculaires). La 
pose est précédée d’une dilatation aortique au ballon. Le cathéter est ensuite monté 
jusqu’à l’aorte ascendante, la valve native est franchie, le ballon infl até et la pro-
thèse insérée. Le bord inférieur de la valve est positionné immédiatement sous la 
base de l’anneau aortique (anneau virtuel faisant partie de la chambre de chasse du 
ventricule gauche, localisé à la base d’insertion la plus basse des trois cusps).

La CoreValve est composée d’un stent auto- expansif de 50 mm de long (en niti-
nol), avec à l’intérieur une valve tricuspide composée de péricarde porcin). Trois 
diamètres ont été développés (26 mm, 29 mm, et 31 mm) avec un diamètre de 
cathéter de 18F (6 mm).

Complications pendant et après procédure

Taux de succès immédiat

Plusieurs registres ont été mis en place à travers le monde [2]. Le registre 
France 2 [3] notamment rapporte sur 3 195 patients un taux de succès immédiat 
de 96,7 %, positionnant d’emblée le TAVI comme une alternative valable de la 
chirurgie conventionnelle chez les patients à très haut risque chirurgical. On sou-
lignera que ce taux de succès immédiat augmente avec l’expérience des équipes 
médicales [4].

Taux de succès à 30 jours, 1 an et 2 ans

Le registre européen SOURCE [5] portant sur les implantations avec valves 
Edwards- Sapien rapporte un taux de survie à 30  jours de 93,7 % (n =  575) et 
89,7 % (n = 463) respectivement chez les patients implantés par voies transapicale 
et transfémorale. Dans ce même registre, le taux de survie à un an est respective-
ment de 72,1 % et 81,1 % par voies transapicale et transfémorale.

L’étude Partner [6] a rapporté un taux de survie de 78,7 % à un an pour les pa-
tients implantés par voie transfémorale.

Des résultats similaires ont été retrouvés dans les quatre registres nationaux pu-
bliés en 2011 et 2012 (France, Belgique, Allemagne et Grande- Bretagne) [2, 3], 
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avec un taux de survie compris entre 87,6 et 92,9 % à un mois. À un an, ces mêmes 
études rapportent une survie comprise entre 76 et 78,6 %. À deux ans, le registre 
anglais rapporte un taux de survie à 73,7 %.
Plusieurs facteurs prédictifs de mortalité dans les 30 jours suivant la procédure 
ont été identifi és : un sepsis postopératoire, l’hypertension artérielle pulmonaire, 
l’insuffi  sance mitrale sévère, le besoin d’une assistance hémodynamique péri- 
procédure, l’insuffi  sance respiratoire chronique.
Les facteurs prédictifs de mortalité à 1 an sont dans France 2 : un euroscore élevé 
(hazard ratio pour 1 % supplémentaire ; 1,37 (1,19 à 1,58)), un score NYHA III 
ou IV, un abord transapical, une fuite paraprothétique supérieure ou égale à 2/4.

Complications péri- procédures

Mauvais positionnement de la valve

Cette complication est en diminution constante avec l’expertise grandissante 
des équipes médicales [4]. Un positionnement trop haut peut être associé :
–  à une embolisation (1,3 % dans le registre France 2) qui peut être évitée grâce à 

une mesure fi able avant procédure du diamètre annulaire aortique et un posi-
tionnement optimal lors de la procédure ;

–  à une obstruction d’un des ostia coronaires qui peut s’associer à un infarctus du 
myocarde. Cette obstruction est rare (1,1 %) [4], et liée à une distance courte 
(< 10 mm) entre la base de l’anneau aortique et l’origine d’une des artères coro-
naires, associée à un déplacement de la valve native, en particulier s’il existe une 
volumineuse calcifi cation au contact de l’ostium coronaire. Cette complication 
peut être évitée par la mesure systématique de la hauteur des ostia coronaires au 
scanner avant l’intervention [7] ;

Complications au niveau de la voie d’abord

L’incidence des complications vasculaires majeures varie entre 8,3 et 23 % se-
lon les études avec la valve Edwards (cathéter de 23 et 26 Fr) et entre 1,9 et 14 % 
pour la CoreValve [2]. Les complications incluent les dissections artérielles loca-
lisées, les défauts du système de fermeture, les sténoses induites par le système de 
fermeture et les hématomes au point de ponction. Les complications vasculaires 
majeures sont les perforations vasculaires conduisant à un hématome rétropérito-
néal, les dissections aortiques, les ruptures d’anneau et les ruptures ventriculaires 
gauches [2]. Dans le registre France 2, les complications vasculaires majeures ont 
une incidence de 4,7 % tous abords confondus (5,5 % pour les transfémorales 
et 1,7 % pour les transapicales) [3]. Ces complications soulignent l’importance 
du bilan vasculaire à réaliser avant TAVI afi n d’identifi er les pathologies vascu-
laires susceptibles de se compliquer (sténoses athéromateuses, anévrysmes) et de 
quantifi er précisément les diamètres artériels des voies d’abord fémorales et sous- 
clavières.
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Accident vasculaire cérébral (AVC)

Le taux d’AVC rapporté est de 4,1 % dans le registre France 2, avec un risque 
qui semble inférieur pour les approches transfémorales versus transapicales (3,7 
versus 4,4 %). À noter, que l’abord sous- clavier est associé à un plus grand nombre 
d’AVC (7 %). Ce risque est comparable aux séries chirurgicales (3 à 7 %) sur le 
long terme à 1 ou 2 ans [2]. Là encore, on soulignera l’importance du dépistage 
au scanner des volumineuses plaques ou thrombus sur l’aorte thoracique qui peu-
vent modifi er la stratégie d’abord.

Insuffi  sance rénale aiguë

Les candidats potentiels à un TAVI ont une prévalence élevée d’insuffi  sance 
rénale chronique. Barbash et al. [8], dans une étude portant sur 165 patients, ont 
rapporté une incidence des modifi cations de la créatininémie chez 15 % des pa-
tients selon les critères VARC (valve academic research consortium qui recherche 
une élévation de la créatinine sanguine >  150 %, 200 %, ou 300 % ou urinaire 
à 72 heures post- procédure, par rapport aux mesures réalisées avant implanta-
tion). Ces 15 % de patients présentaient un taux de mortalité signifi cativement 
plus élevé. L’évaluation pré-  et péri- procédure nécessitant l’injection de produit 
de contraste iodé, ces données sont importantes à connaître afi n de limiter au 
maximum la quantité de produit de contraste injecté.

Troubles de conduction intraventriculaires

Laynez et al. [9] ont rapporté dans une étude portant sur 125  patients im-
plantés avec une valve Edwards- Sapien, une incidence des troubles de conduction 
de 15,2 %, comprenant 4 % de blocs auriculoventriculaires complets nécessitant 
l’implantation permanente d’un pacemaker, 4 % de bloc de branche gauche et 
7,2 % d’hémibloc antérieur gauche. Le positionnement trop bas de la valve est un 
facteur prédictif de l’apparition de ces troubles conductifs [7]. De même, l’utili-
sation d’une CoreValve est associée à une incidence plus importante de troubles 
de conduction (24,2 %) [2]. Un septum interventriculaire >  17  mm et/ou une 
valve non coronaire dont l’épaisseur est > 8 mm et/ou un bloc de branche gauche 
pourraient permettre d’identifi er les patients à risque [10].

Rôle de l’imagerie en coupes

Échographie

L’échographie est l’examen de choix avant la réalisation d’une procédure 
TAVI, en transthoracique (ETT) et en transœphagienne (ETO) lorsque la qua-
lité d’image est insuffi  sante en ETT. Elle permet la quantifi cation du RAC, la re-
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cherche de valvulopathies associées, l’évaluation de la fonction VG, de l’épaisseur 
du myocarde, la recherche d’un thrombus intracardiaque. Plus spécifi quement, 
en vue d’implanter une prothèse valvulaire, elle permet de mesurer le diamètre de 
la base de l’anneau, élément important avant la réalisation d’un TAVI. Cette me-
sure est réalisée en trois cavités, entre la base d’insertion de deux cusps opposées.

Scanner multibarettes

Le scanner multibarettes avec injection permet d’acquérir un volume 3D du 
thorax, de l’abdomen et du pelvis, à partir duquel des reconstructions dans les 
trois directions de l’espace peuvent être réalisées. Grâce à la synchronisation 
cardiaque, il est possible de reconstruire sans artefact de mouvement les cavi-
tés cardiaques, la chambre de chasse du VG, l’aorte thoracique et abdominale, 
les artères iliaques, fémorales, sous- clavières. Lorsque la fréquence cardiaque est 
lente et l’injection de bonne qualité, une analyse des artères coronaires est égale-
ment possible. Dans le même temps, le scanner permet de rechercher la présence 
de comorbidités grâce à l’analyse du parenchyme pulmonaire, du médiastin, des 
structures abdominales et pelviennes.

Protocole scanner

L’acquisition doit être synchronisée à l’ECG afi n d’éviter les artefacts de mouve-
ments. Nous réalisons une acquisition thoracique, avec synchronisation rétrospec-
tive et injection de 60 cc de produit de contraste iodé à un débit faible (de l’ordre 
de 3  cc/seconde). Cette acquisition s’étend du bord supérieur des clavicules au 
diaphragme. Une seconde acquisition, non synchronisée, abdomino- pelvienne, est 
réalisée après une seconde injection de 30 cc, également à 3 cc/seconde. Cette se-
conde acquisition s’étend du dôme hépatique jusqu’au milieu des têtes fémorales. 
Ces données nous permettent de reconstruire de manière systématique les axes ilio- 
fémoraux, l’axe sous- clavier gauche, et de mesurer l’anneau aortique.

Identifi cation des patients à risque avant TAVI

Comme nous l’avons vu dans le chapitre précédent, plusieurs complications 
en rapport avec le TAVI peuvent être évitées par l’identifi cation avant le geste des 
situations à risque. Le scanner participe à cette identifi cation. Il permet d’appor-
ter les éléments diagnostiques suivants :
–  mesure du diamètre de l’anneau : l’anneau aortique est une structure complexe, 

de forme ovale. Plusieurs techniques de mesure de l’anneau sont possibles au 
scanner [7, 11]. Ces mesures sont réalisées en mid- systole (ouverture maximale 
de la valve) :

–  la première reproduit la mesure ETT sur une coupe 3 cavités alignant l’OG, le 
VG et la chambre de chasse du VG (coupe 3C, fi g. 1) La mesure du diamètre de 
la chambre de chasse du VG entre l’insertion de deux cusps opposées est alors 
réalisée ;
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–  la seconde est réalisée sur un plan perpendiculaire à la chambre de chasse du 
VG, passant par les points d’insertion les plus bas de chacune des trois cusps 
(fi g. 1). Deux mesures sont alors réalisées (petit axe et grand axe), la moyenne 
étant calculée par la formule (petit axe + grand axe)/2. 

–  une mesure de la surface de l’anneau a également été proposée [12].

Fig. 1 – A : coupe transverse de l’anneau avec mesure du petit axe et du grand axe. B : coupe 
3 cavités avec mesure de l’anneau de valve à valve au niveau de l’insertion la plus basse. C  : 
imagerie de la crosse et de l’aorte descendante avant TAVI. D : distance entre la base de l’an-
neau et la naissance de l’artère coronaire gauche (17 m chez ce patient). E : plan de l’anneau 
(ici cranio- caudal 0°, OAG 0°).

La mesure 3C est proche des mesures ETT et ETO, mais présente l’inconvénient 
d’une variabilité intra-  et inter- observateur assez élevée (1,3  mm). La mesure 
transverse est plus reproductible (variabilité = 0,8), mais surestime le diamètre 
par rapport à l’échographie de 1 à 3 mm. Cette diff érence est importante, et il y 
a débat actuellement sur la place à accorder à la mesure de l’anneau au scanner.

En pratique, les seuils d’implantation recommandés par les constructeurs pour 
le choix du diamètre des prothèses (21  mm et 25  mm pour la prothèse SA-
PIEN) ayant été étudiés spécialement pour l’échographie, et les résultats cli-
niques étant très satisfaisants (fuite de type 3 ou plus représentant moins de 
5 %), il paraît logique de ne se fi er qu’aux diamètres mesurés à l’échographie. 
On se méfi era cependant de la mesure échographique en cas de discordance 
importante avec le scanner (> 2 mm pour la mesure 3C, et > 3 mm pour la 
mesure transverse).
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Évaluation du degré de calcifi cation de la valve aortique

Un score calcique peut être réalisé sur un scanner non injecté, ou une quantifi ca-
tion semi- quantitative sur le scanner injecté. Heansig et al. retrouvent sur une étude 
de 120 patients une diff érence signifi cative de score calcique entre les patients ayant 
une fuite paravalvulaire post procédure nulle (n = 66 ; 2 704), légère (n = 31 ; 3 804) 
et modérée (n = 4 ; 7 387). Ces données restent à confi rmer en raison du faible 
nombre de fuite modérée et du niveau très élevé des mesures de calcium scoring.

Mesure de la distance de la base de l’anneau aux ostia coronaires

Cette mesure est réalisée sur les images de reconstruction multiplanaires, po-
sitionnées entre les ostia coronaires et la base d’insertion de leur valvule respec-
tive (fi g. 1). En pratique, une hauteur < 10 mm doit alerter sur un possible danger 
de recouvrement des ostia par les valvules natives après pose de l’endoprothèse.

Mesure du plan de l’anneau

Il est possible en scanner de calculer les coordonnées spatiales du plan de la 
base de l’anneau (plan passant par le point d’insertion le plus bas des 3 cusps). En 
fi xant l’orientation cranio- caudale à 0°, les logiciels nous permettent de retrouver 
l’angulation en oblique antérieur droit ou gauche (de 0 à 180°) qui passe par le 
plan de la base de l’anneau (fi g. 1). Ce plan, une fois reproduit en salle d’angio-
graphie, permet d’obtenir rapidement une projection perpendiculaire à la valve 
aortique, indispensable avant le largage de la prothèse [13]. L’obtention de ces 
coordonnées permet de limiter la quantité d’iode injectée.

Mesure du diamètre de l’aorte ascendante

(La CoreValve est réservée aux aortes de moins de 43 mm de diamètre.)

Analyse de la paroi aortique thoracique et abdominale

L’analyse de l’aorte doit comporter la recherche d’anévrysmes associés ou non 
à un thrombus mural, et la recherche de volumineuses plaques d’athérosclérose 
non calcifi ées (> 4 mm) pouvant se compliquer d’embolies cérébrales et périphé-
riques. On décrira également la charge calcique de l’aorte ascendante, si un abord 
transaortique est envisagé.

Mesure des diamètres des artères iliaques, 
fémorales et sous- clavières

La mesure des diamètres doit rechercher le diamètre le plus petit localisé le 
long des artères iliaques et fémorales D et G (fi g. 2), et de l’artère sous- clavière 
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gauche. En règle générale, un diamètre moyen inférieur à 6 mm contre- indique 
la procédure et un diamètre minimal inférieur à 6 mm doit faire discuter le dos-
sier en réunion multidisciplinaire afi n de tenir compte de l’ovalité du vaisseau. 
Cette mesure est associée à une description simple des tortuosités artérielles 
(présentes ou non) et de la charge calcique (plaques calcifi ées ou non à l’endroit 
de la mesure et de la ponction artérielle), ces dernières pouvant gêner la montée 
du cathéter.

Fig. 2 – Angiographie des membres inférieurs avec calcul du diamètre minimum des artères 
iliaques et fémorales avant la montée du cathéter.

Recherche de thrombus intra- VG ou intra- AG

Dans notre expérience, depuis 2007, la recherche sytématique de thrombi 
intra- VG et AG a permis d’identifi er plusieurs cas de thrombi apicaux VG non 
identifi és à l’échographie, sources potentielles d’embolie et d’AVC.
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Évaluation de l’épaisseur du myocarde et recherche 
d’une obstruction de la chambre de chasse du VG localisée 
sous la valve aortique

La recherche d’un septum épaissi en télédiastole (> 17 mm) favoriserait l’ap-
parition des troubles de conduction [10].

Recherche de pathologies associées

Dans une étude réalisée sur 259 patients bénéfi ciant d’un bilan scanographique 
avant TAVI, Ben- Dor et al. [14] ont retrouvé 4,2 % d’anomalies malignes (1,5 % 
poumons, 0,77 % lymphome, 0,38 % ovaire/métastase hépatique/pancréas/côlon/
lymphangite carcinomateuse) et 34,3 % d’anomalies non cardiaques signifi catives 
(requérant une évaluation immédiate, une intervention chirurgicale, un suivi cli-
nique ou par imagerie) parmi lesquelles : des nodules pulmonaires non calcifi és 
> 10 mm (3,4 %), des ganglions > 1 cm hilaires, médiastinaux ou abdominaux 
(5,7 %), des nodules thyroïdiens (1,9 %), une splénomégalie (1,9 %), une masse 
surrénale > 1 cm (2,7 %), un kyste ovarien (5,8 %), une hydronéphrose modérée 
ou sévère (1,15 %), une masse pararénale (0,77 %). Parmi les anomalies néopla-
siques, les auteurs notent pour les 11 cas diagnostiqués (4,2 %) des néoplasies à 
des stades avancés ne pouvant plus bénéfi cier d’un traitement.

Place de l’IRM

L’IRM n’est pas l’examen de choix avant TAVI. En voici les raisons principales :

–  l’IRM permet une analyse 3D à large champ en z des structures vasculaires et 
cardiaques, mais avec une résolution spatiale très inférieure à celle du scanner ;

–  certains patients sont claustrophobes, ou ont des contre- indications (pacema-
ker, appareil auditif) et ne peuvent pas bénéfi cier d’une IRM ;

–  les patients sont dyspnéiques et fatigués, ce qui rend la répétition des apnées 
délicate à gérer pour l’obtention d’images de qualité ;

–  l’IRM analyse mal sur les séquences angiographiques la paroi aortique et iliaque 
(plaque calcifi ée ? plaque molle ?).

Cependant, une étude a récemment démontré la faisabilité d’un screening par 
IRM avant pose d’endoprothèse aortique, avec une bonne corrélation des me-
sures de l’anneau par rapport au scanner ainsi qu’une faible variation intra-  et 
inter- observateurs [15].

Conclusion
De nombreuses complications après TAVI peuvent être évitées par la connais-

sance précise de l’anatomie de l’anneau aortique et la recherche de pathologies 
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associées avant la réalisation du geste. Le scanner multibarettes en apportant une 
imagerie volumique reproductible et couvrant un large champ en z trouve au-
jourd’hui toute sa place en complément de l’échographie.
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   22. Place de l’imagerie 
dans le suivi du TAVI

M. Gilard, J. Boschat

La maladie valvulaire aortique dégénérative constitue une pathologie dont 
l’incidence et la prévalence ne cessent de croître. Elle touche électivement une po-
pulation âgée présentant souvent des antécédents lourds, notamment vasculaires, 
respiratoires, rénaux… Elle implique une prise en charge chirurgicale dont les 
résultats sont directement corrélés aux comorbidités du patient qui bénéfi cie du 
remplacement valvulaire aortique. Le remplacement valvulaire aortique transca-
théter (TAVI) permet de proposer à ces malades à haut risque ou contre- indiqués 
à la chirurgie une alternative thérapeutique. Plus de 50 000 valves ont été implan-
tées depuis la première implantation chez l’homme en 2002.
Dans la prise en charge et le suivi de ces patients, l’imagerie tient une part prépon-
dérante. Elle constitue un élément essentiel dans la sélection des patients, l’im-
plantation de la valve.
L’imagerie trouve également une place importante dans le suivi des patients. 
L’échocardiographie tient un rôle majeur. Elle permet de suivre la prothèse comme 
dans le cas d’une prothèse chirurgicale classique, avec cependant des particulari-
tés propres aux valves percutanées. L’imagerie en coupe a également sa place.
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Échocardiographie

Phase hospitalière

Elle permet d’analyser le bon positionnement de la valve, notamment par 
rapport aux ostia coronaires, ou sa position par rapport au septum et à la valve 
mitrale. Elle calcule le gradient transvalvulaire et la surface valvulaire. Ce calcul 
est un peu diff érent d’une prothèse valvulaire classique. En eff et, le calcul est gé-
néralement basé sur le rapport des vélocités pré-  et post-  valvulaires. Le calcul de 
la vélocité prévalvulaire doit tenir compte de l’accélération du fl ux dans le stent 
proximal aux cusps. Ainsi l’enregistrement du fl ux doit se faire en amont du stent 
et en aval, afi n d’éviter une surestimation de la surface valvulaire.

Un deuxième élément important est la mesure des fuites périvalvulaires et cen-
trales. En fait, cette mesure est diffi  cile en raison de l’absence de méthode vali-
dée. La mesure des fuites centrales est plus facile en raison de méthodes validées 
dans les fuites des orifi ces aortiques natifs et basées sur le Doppler couleur. En re-
vanche, cette analyse est beaucoup plus diffi  cile pour les fuites péri- prothétiques 
car elles sont le plus souvent excentriques et de formes irrégulières. L’échogra-
phie 3D pourrait avoir une place dans cette quantifi cation.

Elle permet enfi n de faire le point sur d’éventuelles complications myocardiques 
ou péricardiques ou mitrales.

Le suivi

Atraumatique, sans irradiation et reproductible, l’échographie transthora-
cique est la méthode nécessaire, indispensable et le plus souvent suffi  sante pour 
analyser la durabilité de la valve et notamment évaluer à long terme les variations 
hémodynamiques. La mesure des gradients de pression de part et d’autre de la 
valve et l’appréciation de l’importance des fuites résiduelles et leurs évolutions 
dans le temps sont les éléments à apprécier en priorité par cette technique.

Elle permet également de suivre la fonction ventriculaire gauche et l’évolution de 
fuites mitrales préexistantes ou apparues après l’implantation.

Elle est essentielle pour détecter d’éventuels thrombus ou endocardite.

Le scanner multicoupe
Ses données peuvent être très utiles, avant l’implantation, afi n d’affi  ner les 

mesures de l’anneau et éventuellement de trouver des critères prédictifs pour la 
survenue des fuites paravalvulaires.

Le scanner multicoupe, dans le suivi de l’implantation du TAVI, se positionne 
plus dans le cadre de la recherche en donnant des informations sur l’analyse du 



22. Place de l’imagerie dans le suivi du TAVI   193

comportement de la valve et de sa durabilité ainsi que le comportement des cal-
cifi cations préexistantes.
En postimplantation, il se fait sans injection d’iode, il détermine le caractère cir-
culaire ou non de la prothèse.
Dans le suivi, il apporte des données de durabilité de la valve. Il permet d’analyser 
le stent et son intégrité.
Il analyse la profondeur d’implantation de la valve dans le ventricule gauche, la 
distance entre le haut du stent et les ostia coronaires.
Il peut permettre de détecter la survenue de calcifi cations, d’épaississement des 
valvules.
Il analyse la position des calcifi cations avant et après l’implantation et leur posi-
tionnement par rapport aux fuites paravalvulaires mises en évidence à l’échocar-
diographie.
Bien sûr, il a sa place dans le bilan des autres complications telles que les compli-
cations vasculaires ou neurologiques.

Imagerie par résonance magnétique
Elle a peu de place dans l’analyse de la prothèse.

En revanche, elle a un intérêt dans l’analyse de la fonction ventriculaire gauche et 
du péricarde. Elle apporte également beaucoup de renseignements pour préciser 
l’importance de l’infarctus apical et son évolution vers un éventuel anévrisme plus 
ou moins thrombosé après utilisation de la voie apicale.
Elle a également un grand intérêt dans le bilan des complications neurologiques.

Conclusion
L’imagerie en coupe, élément indispensable dans la sélection des patients, de 

la voie d’abord et de la taille de la valve, est plus optionnelle dans le suivi des 
patients traités par TAVI, l’échocardiographie constituant la clé de voûte du suivi 
en imagerie. Cependant, elle constitue une source de renseignements très impor-
tante en ce qui concerne l’évolution des prothèses, pouvant permettre d’améliorer 
les dispositifs dont nous disposons actuellement.
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