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I. Introduction

L'imagerie par résonnance magnétique (IRM) permet de répondre a de nombreuses
questions en cardiologie. Avec le développement de nouvelles séquences, sa fiabilité et sa
reproductibilité, ses indications augmentent d'années en années avec dans notre service une
augmentation constante de l'activité (1). En pathologie ischémique, I'IRM est le seul examen
non irradiant objectivant les zones de nécrose, leur étendue dans 1'épaisseur du myocarde. Elle
permet d’évaluer la morphologie et la fonction ventriculaire gauche. Depuis les travaux de
Reimer et al. en 1977 (2), la communauté scientifique cherche a visualiser les lésions
myocardiques aigués avec dans l'idée de différencier les Iésions réversibles (zone a risque),
des lésions irréversibles (nécrose). Ce concept a pris de I'importance avec l'apparition des
techniques de reperméabilisation a la phase aigué de l'infarctus, modifiant en profondeur le
pronostic de l'infarctus du myocarde. De ce fait, les méthodes d'imageries actuelles cherchent
a distinguer ces deux entités, Iésion réversibles et 1€sions irréversibles. En médecine nucléaire,
I'imagerie SPECT avec injection de Technétium 99 permet de quantifier le pourcentage de
myocarde sauvé (3). Cependant cette technique présente de multiples inconvénients et reste
peu réalisable en pratique clinique: nécessité d'un examen en phase aigué€ avec une injection
de traceur avant tout geste de reperméabilisation, acquisition des images dans les trois heures,
deuxieme examen a réaliser a distance, technique irradiante... Avec l'apparition des
séquences "de visualisation de I'eedéme" pondérées T2 en IRM cardiaque, nous pensions enfin
pouvoir identifier et distinguer cette zone a risque (4). Cependant de récents points de vue ont
remis en cause la robustesse de ces séquences (5). Tout récemment, les séquences de
relaxométrie T1 et T2 ont été utilisées pour une meilleure caractérisation tissulaire (6,7). Ces
séquences ont l'avantage d'étre paramétriques et donc d'obtenir des données quantitatives avec
une meilleure reproductibilité. Avant d'utiliser ces séquences en pratique clinique, notamment
pour essayer de visualiser la zone a risque, il est essentiel de valider ces séquences par rapport

aux séquences utilisées actuellement.



II. Généralités

A.  La coronaropathie

1. Anatomie

Le cceur est irrigué selon une vascularisation terminale par le réseau coronarien.

Cette vascularisation est constituée de deux réseaux principaux :

- Le réseau gauche nait par I’intermédiaire du tronc commun au niveau de la
racine de I’aorte, au-dessus de la cuspide antérolatérale gauche de la valve aortique. Le tronc
commun se divise ensuite en deux axes artériels: ’artére interventriculaire antérieure (IVA)
circulant dans le sillon interventriculaire jusqu’a la pointe du ventricule gauche et 1’artére

circonflexe circulant dans le sillon auriculo-ventriculaire gauche.

- Le réseau droit est représenté uniquement par 1’artére coronaire droite naissant
au niveau de la racine de 1’aorte au-dessus de la cuspide aortique antérolatérale droite. Elle
longe ensuite le sillon auriculo-ventriculaire droit et se poursuit par I’artére interventriculaire
postérieure dans la plupart des cas (réseau droit dominant), au niveau du sillon

interventriculaire postérieur. (Figure 1)
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Figure 1: Schéma du réseau coronarien



Chacun des trois axes artériels permet la vascularisation d’un territoire myocardique
particulier avec un certain nombre de variation selon les individus. Le tissu myocardique du
ventricule gauche est divisé selon ’AHA en 17 segments (Figure 2). Les segments sont
définis selon deux composantes : une composante dans I’axe du ventricule gauche (basal,
médial et apical) et une composante perpendiculaire a cet axe (antérieur, septal, inférieur,
latéral). L’IVA assure 1’apport en oxygéne au niveau de la paroi antérieure et septale du
ventricule gauche. L’artére circonflexe assure la vascularisation de la paroi latérale et la

coronaire droite celle de la paroi inférieure.

0
WY

Figure 2 : Segments myocardiques selon I’AHA

01 : Antéro-basal 07 : Antéro-médial 13 : Antéro-apical
02 : Antéro-septo-basal 08 : Antéro-septo-médial 14 : Septo-apical

03 : Inféro-septo-basal 09 : Inféro-septo-médial 15 : Inféro-apical

04 : Inféro-basal 10 : Inféro-médial 16 : Latéro-apical
05 : Inféro-latéro-basal 11 : Inféro-latéro-médial 17 : Apical

06 : Antéro-latéro-basal 12 : Antéro-latéro-médial

itoi erei ' iculai érieu
[ Territoire de I’artére interventriculaire antérieure
[ Territoire de I’artére circonflexe

[ Territoire de I’artére coronaire droite




2. Physiopathologie de I'athérome

L’athérosclérose est une pathologie générale intéressant les arteres de petit, moyen et
gros calibre. Elle correspond a une atteinte chronique des artéres débutant au versant interne
de la paroi de celles-ci, I’intima. Au départ, il existe une accumulation de lipoprotéines de
basse densité (LDL cholestérol) due a des modifications de 1’équilibre des entrées et sorties de
ceux-ci. Puis une accumulation et une oxydation de ces lipoprotéines entrainent une
dysfonction endothéliale avec activation et recrutement des monocytes. Les monocytes se
transforment ensuite en macrophages puis en cellules spumeuses dans [’espace sous
endothélial. A ce stade, la dysfonction endothéliale est entretenue par la libération de
substances pro inflammatoires, favorisant I’adhésion de monocytes a I’endothélium. Lorsque
I’on avance dans le processus, les lipides s’accumulent dans le milieu extra cellulaire et une
chape fibro-musculaire se crée en périphérie du cceur lipidique (Figure 3). Au fur et a mesure,
le volume de la plaque grandit et entraine un remodelage de I’artére. Le remodelage positif,
n’a pas de conséquence clinique immédiate, I’augmentation de volume ne se fait pas aux
dépends de la lumiere artérielle. En revanche, si la plaque entraine une réduction de calibre de
la lumiére artérielle, au-dela d’environ 50 % de sténose, un retentissement hémodynamique

intervient avec une diminution du flux d’aval.

Dépdts de graisses

Formation
d'un Thrombus

Formation de la
plaque d'athérome

Fissure de la plaque

Figure 3: Evolution de la plaque athéromateuse
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3. Ischémie

L’ischémie myocardique correspond a une perte de 1’équilibre entre les apports et les

besoins en oxygene du tissu myocardique.

L’ischémie chronique est due a une diminution progressive du flux artériel en
distalité, liée aux sténoses. Cette ischémie se manifeste généralement a 1’effort, période
pendant laquelle, il existe une augmentation des besoins en oxygene. L organisme ne pouvant
répondre a cette demande, une souffrance tissulaire s’installe. Des que les besoins diminuent a
I’arrét de ’effort, la souffrance disparait ainsi que les symptdmes. Ce mécanisme correspond

a I’angor stable.

En cas d’ischémie aigué, il existe une fissuration de la plaque athéromateuse,
favorisant 1’agrégation de plaquettes. Ce phénomene entraine la formation d’un thrombus. Si
le thrombus reste en place, il réduit encore plus le calibre de 1’artére et peut €tre, petit a petit,
intégré a la plaque. Cela correspond a I’angor instable ou syndrome coronarien aigu sans
¢lévation du segment ST (SCA ST-). Lorsque le thrombus occlut I’artére in situ ou lorsque
celui-ci se détache pour emboliser 1’artére en aval, il existe alors dans le territoire concerné un
arrét complet des apports en oxygene quel que soit les besoins du myocarde (Figure 4). Les
cardiomyocytes se nécrosent, correspondant a I’infarctus ou syndrome coronarien aigu avec

¢lévation du segment ST (SCA ST+).

Thrombus sur plaque fissurée

Sténose Angor Instable Embole Ocelusion

Ischémie Chronique Ischémie Aigue

Figure 4: Evolution du thrombus sur plaque fissurée
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4. Epidémiologie

La pathologie cardiovasculaire reste et restera la principale cause de déces dans le
monde pendant encore plusieurs dizaines d’années. En effet d’apres les projections de I’OMS,
les maladies cardiovasculaires représenteront 25 millions de déceés en 2030 tandis que les
déces dus au cancer concerneront prés de 13 millions de personnes (8). Cependant,
I’amélioration de la prise en charge et de la prévention a conduit a une diminution de
I’incidence et de la mortalit¢ des SCA ST+ dans les pays développés durant les quinze
derniéres années. L’incidence est passée entre 1997 et 2005 de 121/100 000 habitants a
77/100 000 habitant pour la Suéde, la République Tcheque, la Belgique et les USA (9). En
France, la mortalité¢ a 30 jours aprés un SCA ST+ a diminué¢ de 13.7% en 1995 a 4.4% en
2010 (10). En revanche, on note une légere ¢élévation de I’incidence du SCA ST-. Dans la
derniére étude FAST MI 2010, étude multicentrique prospective établit sur 224 centres
francais de soins intensifs de cardiologie, 58% des syndromes coronariens de moins de 48h

sont des SCA ST+ et 42 % des SCA ST - (11).

A 1’état chronique, la pathologie ischémique représente 2/3 des causes d’insuffisance
cardiaque. L’insuffisance cardiaque présente une prévalence de 2 a 3% dans la population
générale avec une augmentation notable de celle-ci liée a 1’age : 10% des patients agés de 70
ans et 20% des patients agés de 80 ans (12). Selon I’'Institut de Veille Sanitaire, en France en
2006, 140 655 personnes ont eu une ou plusieurs hospitalisations complétes en soins de courte
durée avec un diagnostic principal d’insuffisance cardiaque et 21 011 personnes en sont
décédées avec comme cause initiale de déces I’insuffisance cardiaque (soit 14,4 % des déces

cardio-vasculaires).



5. Présentation clinique

a) L’angor stable

L’angor stable correspond a la présence d’une douleur thoracique rétro sternale
constrictive apparaissant a ’effort, pour des efforts de méme intensité, cédant a I’arrét de
I’effort spontanément ou aprés administration de vasodilatateur sublingual (trinitrine :
Natispray®). Cette symptomatologie correspond a la présence de plaques athéromateuses sur
le réseau coronarien, entrainant une baisse de la perfusion myocardique a I’effort. Dés arrét
de l’effort, la perfusion myocardique revient a 1’état basal. La souffrance pour le

cardiomyocyte est passagere et n’entraine pas de nécrose cellulaire.

b) Le syndrome coronarien aigu (SCA)

Actuellement les syndromes coronariens aigus sont classés en deux sous catégories :

- Le syndrome coronarien aigu avec élévation du segment ST (SCA ST+),
correspondant a un syndrome coronarien aigu avec la présence d’une nécrose tissulaire
certaine dans un territoire myocardique. Le SCA ST+ est le résultat de 1’agglomération
plaquettaire au contact d’une plaque athéromateuse présentant une ulcération. Cette
agglomération plaquettaire peut entrainer une thrombose in situ de D’artére ou une

embolisation du réseau coronarien plus en distalité.

- Le syndrome coronarien aigu sans ¢lévation du segment ST (SCA ST-)
correspond a la présence d’une ischémie myocardique avec ou sans nécrose myocardique.
Elle résulte également d’une agglomération plaquettaire au contact d’une plaque
athéromateuse cependant, le thrombus reste en place et majore la sténose artérielle. En
fonction du degré de cette sténose, il en résulte une simple ischémie sans nécrose
correspondant cliniquement a un angor instable ou une ischémie associée a une nécrose

myocardique (infarctus du myocarde sans onde Q).



c) Démarche diagnostique

SCA ST+

Le diagnostic retrouve :

- Sur le plan clinique, la présence d’une douleur thoracique rétro sternale
constrictive de repos ou pour des efforts de petite intensité ne cédant pas a 1’arrét de I’effort
ou apres I’administration de trinitrine sublinguale et durant plus de 30 minutes.

- Sur le plan biologique, la présence d’une ¢lévation de la troponine

- Sur le plan électrocardiographique, la présence d’un sus-décalage significatif

du segment ST sur au moins deux dérivations contigués ou onde de Pardee.

SCA ST-

Cette entité regroupe différentes présentations cliniques :

- L’angor instable (angor prolongé de plus de 20 min, résistant au traitement, de
repos, de novo ou crescendo). Dans cette situation seule I’interrogatoire oriente le diagnostic.
I1 existe également des modifications ECG transitoires pendant la crise mais celles-ci sont
rarement détectées.

- L’infarctus du myocarde sans onde Q. Compte tenu de la nécrose, il existe une
¢lévation de la troponine plasmatique et des modifications ECG (sous décalage, négativation
des ondes T...).

- Les autres présentations cliniques comportant des atypies (infarctus indolore du

diabétique, épigastralgie...).



d) Prise en charge thérapeutique

SCA ST+

Dans le SCA ST+, I’occlusion coronarienne est certaine. Le traitement repose donc sur
la revascularisation du tissu pour limiter le degré de nécrose tissulaire. En présence d’un
centre de coronarographie idéalement a moins de 60 minutes (ou au maximum 120 min), le
traitement repose sur ’angioplastie plus ou moins implantation d’un stent coronaire en
urgence. On associe a ce geste 1’utilisation d’antiagrégants plaquettaires pour désagréger les
thrombi plus en distalité¢, non accessibles par voie endovasculaire, et des traitements pour
limiter les besoins en oxygene de I’organisme et favoriser la vasodilatation artérielle (béta

bloquant, trinitrine...) (9) (Figure 5).

SCA ST-

L’urgence d’un geste endovasculaire est plus relative, le traitement débuté est
principalement médicamenteux en premiere intention (antiagrégants plaquettaires,

bétabloquants, trinitrine...). L’angioplastie est réalisée dans les 24 a 72 heures (13).

STEMI diagnosis®

Peeferably PCI possible <120 min?

Immediate transfer

to PCI center
B

Preferably

<90 min

(=60 min in early presenters) Preferably
<30 min

A

Immediately T
Immediate transfer

to PCI center
> Successful ¢
- fibrinolysis?

*The time point the diagnosis is confirmed with patient
history and ECG ideally within 10 min from the first
medical contact (FMC).

All delays are related to FMC (first medical contact).

Preferably 3-24 h

Cath = catheterization laboratory; EMS = emergency medical system; FMC = first medical contact; PCl = percutanecus coronary intervention; STEMI = ST-segment elevation myocardial infarction.

Figure 5: Arbre décisionnel pour la prise en charge des SCA ST+ (=STEMI, ST Elevation
Myocardial Infarction)[2]
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B.  L’IRM cardiaque

1. Principes généraux, effet T1, effet T2

L’IRM est une imagerie en contraste étudiant les modifications de relaxation des
protons (molécules d’eau) en fonction du milieu dans lequel ces molécules d’eau se trouvent.
On ¢étudie principalement deux temps de relaxation en IRM : la relaxation longitudinale des
protons et la relaxation transversale. Aprés une excitation des protons par une onde de
radiofréquence, les protons reviennent dans 1’axe BO du champ magnétique avec une
croissance de I’aimantation dans l’axe longitudinal et une décroissance dans le plan
transversal (Figure 6). Le temps de relaxation T1 correspond a I’instant ou les protons
atteignent 63% de la relaxation longitudinale maximale. Le temps de relaxation T2

correspond a I’instant ou les protons atteignent 37 % de 1’aimantation maximale.

Relaxation T1 N Relaxation T2
o7 )
8» Temps (ms) Temps (ms)

Figure 6: Schémas représentants la relaxation T1 longitudinale et la relaxation T2 transversale
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2. Synchronisation

L’imagerie cardiaque est rendue possible par 1’apparition de procédés de
synchronisation pour s’affranchir des mouvements cardiaques perpétuels. Deux méthodes
permettent 1’acquisition des données en repérant sur [’électrocardiogramme le cycle
cardiaque.

La méthode prospective consiste a acquérir des données aprés détection d’un pulse
d’onde R. L’enregistrement ne couvre pas I’ensemble du cycle cardiaque mais se focalise sur
une phase du cycle préalablement choisie.

La méthode rétrospective consiste en une acquisition en continue des données. Ces
données sont ensuite recalées selon les différentes phases du cycle cardiaque a postériori
(Figure 7).

Le choix entre 1’étude rétrospective ou prospective en IRM dépend du type de
séquence, a la différence du scanner ou 1’acquisition prospective est privilégiée pour son

irradiation plus faible.

Acquisition Prospective

{ | | |
f '. | f fI
\“Y “P - \\,w‘, ] J,}l( ,\11{ N wa(, ~—

- 1 seule phase

b
’—__4

Acquisition Rétrospective

_/\,j _ 4 -+ . T EE Nt B Wl — __/\,,_/'\J(

phase 1 phase 2 phase n

Figure 7: Schémas d’acquisition par les méthodes prospective et rétrospective
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3. Plans de coupe

A la différence de la plupart des examens d’imagerie, 1’acquisition des images en IRM
cardiaque ne suit pas les 3 plans habituels de I’espace (axial, coronal, sagittal), mais suit les
plans conventionnels cardiologiques comme 1’échocardiographie.

Le long axe du ventricule gauche correspond au plan sagittal dans 1’axe du ventricule
gauche (parall¢le au septum interventriculaire).

Le petit axe du ventricule gauche correspond au plan perpendiculaire du long axe du
ventricule gauche (perpendiculaire au septum interventriculaire).

Le plan quatre cavités permet de visualiser le ventricule, 1’oreillette droite, le

ventricule et I’oreillette gauche. Ce plan est perpendiculaire aux deux précédents (Figure 8).

/

» » /
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Petit Axe VG \ 4 Cavités

Figure 8: Plans de coupe en imagerie cardiaque

4, Séquence « ciné »

Pour pouvoir bien étudier la fonction contractile du myocarde et principalement du
ventricule gauche, il est nécessaire de suivre les mouvements myocardiques sur I’ensemble du
cycle cardiaque. L’apparition des séquences SSFP (Steady State Free Precession) permet une
acquisition rapide des données, limitant le flou cinétique et améliorant la résolution spatiale
pour obtenir environ 25 phases par cycle cardiaque. Ces séquences sont des séquences en
¢cho de gradient équilibré avec présence d’une magnétisation longitudinale et transversale
constantes. Ces images présentent donc une pondération T1 mais également T2 et sont plus

sensibles aux artefacts de susceptibilité magnétique.
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L’acquisition de coupes de 7 mm en petit axe de la base du ventricule gauche jusqu’a
I’apex permet de visualiser I’ensemble du volume du ventricule gauche, pour toutes les phases
du rythme cardiaque (Figure 9). L’évaluation de la fonction ventriculaire gauche résulte de la
délimitation manuelle, ou actuellement semi-automatique, des contours ventriculaires en
systole et en diastole. Il correspond a la différence des volumes télé-diastolique et télé-
systolique rapportée au volume télé-diastolique du ventricule gauche. L’acquisition
volumique a permis a ’IRM de devenir le gold standard dans le calcul de la fraction

d’¢jection du ventricule gauche (14).

% (& [

Diastole Proto-systole Télé-systole 4

Figure 9: Séquence ciné TrueFISP SSFP dynamique en petit axe (infarctus aigu latéral)

5. Séquence de perfusion premier passage

Apres injection de gadolinium, on réalise des séquences T1 rapides pour visualiser
I’apparition du gadolinium au sein du muscle myocardique. En cas de sténose significative
coronarienne avec diminution du flux, on retrouve une hypo perfusion en hypo signal sous

endocardique dans la région intéressée (Figure 10).

Figure 10: Perfusion premier passage en petit axe, hypo-perfusion antéro-septale (fleches)
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6. Séquence Rehaussement tardif

Les séquences de rehaussement tardif ont permis a I’IRM cardiaque d’avoir une réelle
plus-value par rapport aux autres examens d’imagerie cardiaque. En effet, selon la
topographie du rehaussement, une distinction peut étre faite entre une myocardite et un
infarctus du myocarde. La séquence aprés injection de gadolinium s’effectue en pondération
T1. Pour améliorer le rapport contraste sur bruit, une inversion du signal du myocarde sain est
effectuée. Le temps d’inversion est déterminé préalablement par la séquence de Ti Scout
(séquence T1 avec différents temps d’inversion). Cette séquence est réalisée environ 10
minutes apres 1’injection de gadolinium (15). Dans un contexte de SCA, deux notions sont
importantes pour I’analyse du rehaussement, la transmuralité et le no-reflow. La transmuralité
correspond a I’analyse de 1’étendue du rehaussement dans 1’épaisseur du myocarde, de
I’endocarde vers 1’épicarde (Figure 11). Le no-reflow représente une zone de myocarde
nécrosée sans vascularisation (obstruction micro vasculaire) ne prenant pas le contraste au

sein d’une zone de rehaussement tardif.

Figure 11: Séquence de rehaussement tardif 10 minutes apreés injection de gadolinium,
(A) Rehaussement transmural latéral en coupe 4 cavités, (B) rehaussement septal en petit axe

15



7. Séquence STIR

Les séquences STIR sont des séquences pondérées T2 présentant une saturation du
signal de la graisse par un pulse d’inversion récupération (Figure 12). L’acquisition des
données s’effectue lorsque la courbe de relaxation du signal de la graisse passe par zéro. Cette
technique permet une saturation plus homogene du signal de la graisse que les séquences T2
FATSAT classiques, sans pour autant permettre de s’en affranchir complétement. Comme les

séquences de rehaussement tardif, ’analyse n’est que qualitative.

8. Séquences de cartographie T1, T2

Les séquences de cartographies T1 et T2 (synonymes: Tl et T2 mapping,
relaxométrie T1 et T2) sont des séquences paramétriques. Elles permettent une étude
quantitative des temps de relaxation des différents tissus. Le principe est de suivre la
relaxation dans le temps des protons d’un tissu. Pour cela les séquences sont répétées en
modifiant un seul parametre, le temps d’écho ou I’angle de bascule pour obtenir une courbe
de relaxation pour chaque pixel de I’image. A partir de cette courbe, nous déterminons en
abscisse le temps de relaxation de chaque pixel. Les temps de relaxation sont différents pour
chaque tissu permettant une nouvelle approche quantitative, plus facilement comparable
longitudinalement chez un méme patient mais également transversalement pour différents

patients (Figure 12).

Figure 12: (A) Séquence T2 STIR, (B) Séquence T1 mapping, (C) Séquence T2 mapping en petit axe VG
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C. Place de I'IRM cardiaque dans la prise en charge des SCA

L’IRM cardiaque peut étre réalisée principalement dans trois situations :

- a visée diagnostique pour différencier un SCA ST- d’une myocardite ou d’un
Tako Tsubo

- dans le bilan avant revascularisation pour étudier la viabilité myocardique (1)

- dans le cadre du bilan d’extension d’un SCA ST+ revascularisé, I’IRM étant le
seul examen non irradiant qui permet de voir I’extension de la nécrose. La plupart des centres
disposants d’une IRM cardiaque a temps plein utilisent aujourd’hui I’IRM au quotidien pour

le bilan des SCA ST+.

1. Rehaussement tardif dans la myocardite

Lors d’une myocardite le rehaussement tardif intéresse principalement des zones
¢picardiques nodulaires, ou en bande et principalement en contact avec le péricarde viscéral,
(paroi latérale). Une altération modérée de la fonction ventriculaire gauche y est associée

(Figure 13) (16).

Figure 13 : Rehaussement tardif en petit axe (A) et 4 cavités (B) sous épicardique caractéristique de myocardite
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2. Rehaussement tardif dans le Tako Tsubo

De principe, le syndrome de Tako Tsubo ne s’accompagne pas de rehaussement tardif
mais il existe cependant une dysfonction ventriculaire gauche avec une ballonisation
généralement apicale du ventricule gauche. Les récentes séquences pondérées T2 (T2
mapping, STIR,...) peuvent montrer un hyper-signal T2 associé, probablement en rapport

avec un cedéme myocardique (Figure 14) (17).

Fernandez-Pérez et al. AJR 2010

Figure 14: Syndrome de Tako Tsubo, TrueFISP long axe VG en systole (A), en diastole (B), ballonisation de I'apex ; STIR long
axeVG (C), petit axe (D) hypersignal myocardique.

3. Rehaussement tardif dans la pathologie ischémique

L’atteinte myocardique dans 1’ischémie, compte tenu de la systématisation de la
vascularisation coronaire, concerne en premier lieu les régions sous-endocardiques. Le
rehaussement tardif se situe donc dans les régions endocardiques. Il peut ensuite se propager
de I’endocarde vers 1’épicarde en fonction de I’importance de la nécrose myocardique (Figure

15) (18).

Figure 15: Infarctus antéro-septo-apical avec trouble de micro-obstruction vasculaire sur les séquences de rehaussement

tardif en petit axe VG (A), 4 cavités (B) et long axe VG (C)
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4. Viabilité myocardique

L’étude de la viabilité myocardique s’analyse selon plusieurs parameétres: la cinétique
segmentaire, 1’épaisseur de la paroi, la perfusion premier passage, le rehaussement tardif. Un
segment myocardique non viable correspond typiquement en un segment akinétique ou
dyskinétique, une hypoperfusion précoce, un rehaussement tardif intéressant 75% de
I’épaisseur du myocarde avec ou sans zone de no reflow et un amincissement de la paroi
myocardique inférieure a 6 mm. Un segment viable est représenté par un segment
hypokinétique, avec une faible hypoperfusion sous endocardique en perfusion premier

passage et un rehaussement tardif de moins de 25% de 1’épaisseur (18).

5. Visualisation de I';cedéeme myocardique, zone a risque,
myocarde sauvé

La visualisation de I’cedéme myocardique a la phase aigué¢ de I’infarctus permet
I’¢tude de la « zone a risque » de nécrose. Dans la plupart des cas, I’IRM est réalisée apres le
geste de reperméabilisation. L’cedéme myocardique en dehors des zones de rehaussement
tardif correspond alors au myocarde sauvé par le geste de reperméabilisation. Ce tissu
myocardique cedématié a présenté une souffrance a la phase aigué de ’infarctus sans pour
autant présenter de nécrose tissulaire. Selon certaines études, un indice de myocarde sauvé
faible serait de moins bon pronostique a long terme pour le remodelage myocardique, les
évenements cardiaques et la mortalité (19,20). Les séquences pondérées T2, les séquences
STIR et les séquences de diffusion a B faible permettent de visualiser ce myocarde cedématié,

mais ne permettent qu’une évaluation qualitative.
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III. Objectifs de I’étude

Les séquences cartographies T1 et T2 sont récemment apparues dans 1’arsenal
diagnostic des pathologies cardiaques et permettent principalement 1’analyse de 1’cedéme et de
la fibrose myocardique (21,22). Elles apportent des données quantitatives simples 1a ou le
rehaussement tardif et les séquences STIR apportent surtout une analyse qualitative. De ce
fait, on suppose que I’analyse de ces données est plus facilement reproductible. De plus, ces
séquences semblent trés intéressantes dans de nombreuses pathologies chroniques pour
¢tudier la fibrose diffuse chez I’homme comme chez 1’animal (22-27). Cependant, peu
d’études ont permis d’étudier ces séquences dans la pathologie ischémique aigué€ afin de

visualiser I’cedéme myocardique, en comparaison avec les s€quences STIR.
Ainsi, pour pouvoir valider ces séquences en pratique quotidienne, nous proposons :

- d’évaluer la précision statistique (sensibilité et spécificité) des séquences T1 et
T2 mapping pour détecter les 1ésions aigués myocardiques en comparaison avec la séquence
de référence T2 STIR.

- d’évaluer les modifications des temps de relaxation T1 et T2 dans la zone
infarcie, péri-infarcie et la zone remote en comparaison aux volontaires sains.

- d’évaluer la reproductibilité intra et inter-observateurs des mesures du T1 et

T2.
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IV. Matériel et méthodes

Il s’agit d’une étude rétrospective effectuée de février a octobre 2012 au Centre
Hospitalo-Universitaire de Rouen. L’étude comporte 24 patients appariés a 24 volontaires
sains.

Les patients inclus, agés de 32 a 81 ans, ont présenté un syndrome coronarien aigu
avec sus décalage du segment ST et ont été¢ adressés par le service de cardiologie pour la
réalisation d’une IRM afin d’évaluer I’,cedéme myocardique, la fonction ventriculaire et
I’étendue de ’infarctus.

Le groupe témoin comporte 24 sujets ayant particip¢ a I’étude HEART MAP. 1l s’agit
de volontaires sains sans aucun antécédent cardiaque personnel, diabéte, ou hypertension

artérielle. Ils ont été appariés par tranche d’age avec les patients présentant un SCA ST+.

A. Criteres d’inclusion

Tous les patients adressés pour une IRM cardiaque par le service de cardiologie,
présentant un SCA ST+ et ayant bénéficié¢ d’un geste de reperméabilisation ont été inclus sur

la période de février a octobre 2012.

B. Criteres d’exclusion

Les contre-indications a la réalisation d’une IRM sont:
- L’absence de stabilité hémodynamique
- Les porteurs de pace maker, défibrillateur ou autre matériel IRM non compatible
- La claustrophobie
- Les femmes enceintes
- Les patients sous tutelle
Les contre-indications a 1’injection de gadolinium sont :
- Les antécédents d’allergie avérée au produit de contraste gadoliné

- L’insuffisance rénale sévére avec clairance inférieure a 30 mL/min
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C. Recueil des données

Les différentes données cliniques sont recueillies le jour de I’examen a ’aide du
dossier patient papier et informatisé. L’adge, le poids, la taille, les antécédents
cardiovasculaires ainsi que les facteurs de risques cardiovasculaires sont recueillis. Le type de
revascularisation, le délai de revascularisation, le siége des Iésions traitées sont également
identifiés. Sur le plan biologique, le taux de troponinémie a 1’arrivée, la créatininémie avec le
calcul de la clairance selon la méthode de Cockroft et selon le MDRD sont également

enregistrés.

D. IRM

L’¢tude par résonnance magnétique est réalisée apres tout geste de reperméabilisation
(thrombolyse ou coronarographie en urgence) et stabilisation hémodynamique dans les 14
jours apres le début des symptdmes. Les examens sont tous réalisés sur une IRM Siemens
Avanto 1,5 T avec synchronisation ECG et a 1’aide d’une antenne dédiée cceur 32 canaux. Le
délai entre le début des symptomes et I’IRM, le rythme cardiaque moyen lors de I’examen

ainsi que le son caractére sinusal de I’¢électrocardiogramme sont notés.

1. Protocole d’acquisition

& Séquence de localisation

& Séquence Ciné TrueFisp (SSFP) en plan quatre cavité, long axe du ventricule gauche

et en petit axe de la base du ventricule gauche jusqu’a I’apex

& Séquence STIR pondérées T2 en petit axe au niveau de la base, du milieu et de

I’apex du ventricule gauche en diastole (28)
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o Séquence T2 mapping en petit axe au niveau de la base, du milieu et de I’apex du

ventricule gauche en diastole.

* Séquence mono apnée utilisant un gradient de lecture TrueFISP aprés une

préparation T2 préalable (Figure 16)

* 3 préparations T2 (0, 24 et 55 ms), générant 3 images acquises en Single Shot

*  Méme fenétre d’acquisition pour chaque image en diastole

* TR =3 x RR pour une repousse longitudinale suffisante

*  Temps d’acquisition total = 7 battements cardiaques

* Correction du mouvement entre les 3 images par un algorithme dédi¢ (motion

correction MOCO) (29)

* (Génération d’une cartographie T2 a partir des 3 images apres fitting T2

pixel/pixel (mono exponentielle)

. TR = 3RR . TR = 3RR .
—.L):-. -\& ‘.E.! 4 ‘4 ‘.k-
0 TD 1D
Image 1 Image 2 Image 3
TZ2prep = Oms T2prep = 24ms T2prep = 55ms

-

| Cradient de lecture TrueFISP

- Préparation T2 (TZ2prep)

.

Correction de o
mouvement gls it

Cartographie T2

Figure 16: Protocole d’acquisition de la séquence T2 mapping
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o Séquence T1 mapping avant injection de gadolinium en petit axe au niveau de la

base, du milieu et de 1’apex du ventricule gauche en diastole (Figure 17).

* Séquence type MOLLI (Modified Look-Locker Inversion Recovery) (23,30,31)

* Synchronisation prospective a ’ECG avec acquisition single-shot réalisée en une
seule apnée de plusieurs images TrueFISP a différents temps d’inversion apres un
pulse d’inversion-récupération non sélectif de 180°

* Toutes les images sont acquises au méme moment du cycle cardiaque, permettant
une quantification pixel par pixel du T1 myocardique

* Apres Dinversion-récupération, plusieurs images sont acquises a différents

battements cardiaques jusqu’a la repousse compléete T1

LL1 LL2 LL3
B — P R : i ‘
T1.=100 ms T1,=200 ms T13=350 ms
180° . 180° 180°

sy
1
-~ ) - | I

Figure 17: Protocole d’acquisition de la séquence T1 mapping

Les plans de coupes présentent précisément les mémes coordonnées au niveau de la
base, milieu et apex du ventricule gauche pour une comparaison la plus fiable possible des

séquences STIR, T2 et T1 mapping.
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o Séquence de perfusion premier passage

Apres injection de 0,2 mL/Kg de gadolinium (Multihance, Bracco, Italie), on réalise
une séquence de perfusion premier passage avec acquisition de trois plans de coupe en petit
axe (identiques aux plans de coupe T1, T2 mapping et STIR), un en long axe et un en quatre
cavités toutes les secondes pendant 50 secondes si le rythme cardiaque du patient le permet.

En cas de rythme cardiaque élevé, on ne réalise que les plans de coupe en petit axe.

& Séquence de rehaussement tardif

PSIR, séquence multi coupes dans les trois plans habituels du cceur en apnée et

diastole.

2.  Analyse des images IRM

a) Parameétres fonctionnels du ventricule gauche

La fonction ventriculaire gauche est calculée a I’aide d’un logiciel de post traitement
Argus avec contourage semi-automatique des contours endocardiques et épicardiques en
diastole et systole, apres repérage de la coupe basale du ventricule gauche passant par le plan
de I’anneau mitral. Ce traitement permet d’obtenir en plus de la fraction d’¢jection du
ventricule gauche, pour chaque patient, le volume tél¢ diastolique, le volume télé systolique et
la masse myocardique. Ces résultats sont présentés avec la valeur absolue et la valeur indexée
a la surface corporelle. Une étude dans notre service a montré 1’excellente reproductibilité des

parametres VG mesurés (32)
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b) Cinétique segmentaire

La cinétique segmentaire est évaluée par segment pour les 16 premiers segments selon
I’AHA (exclusion du segment 17 car trop fin) avec établissement d’un score en fonction de la
cinétique : segment normo-kinétique (=1), hypo-kinétique (=2), akinétique (=3) ou

dyskinétique (=4) (33).

Y. score de chaque segment
16

score cinétique =

c) Etude qualitative de perfusion premier passage, de
rehaussement tardif, obstruction micro-vasculaire

Pour chacun de ces trois parameétres, chaque segment est coté¢ 0 ou 1 selon I’absence
ou la présence d’hypo-perfusion premier passage, de rehaussement tardif ou de signe de
obstruction micro-vasculaire. On calcul ensuite un score pour chaque patient reflétant le

nombre de segments atteints.

Y. des segments atteints
16

score =
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d) Transmuralité

Chaque segment comportant du rehaussement tardif est coté¢ de 0 a 4 en fonction du
pourcentage d’atteinte de 1’épaisseur du myocarde. La somme de tous les segments pour un
patient est réalisée pour obtenir un score semi-quantitatif allant de 0 a 64 par patient. Pour
visualiser si les Iésions prédominent sur un segment donné, la somme du score de
transmuralité des 24 patients est calculée pour chaque segment. Le score est compris entre 0

et 96 (24 x 4) (Tableau 1).

Rehaussement tardif Transmuralité Score par segment

0 0
1-25 % 1
26-50 % 2
51-75% 3
>T75% 4

Tableau 1 : score de transmuralité par segment
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e) Masse de rehaussement tardif et de micro-
obstruction vasculaire

A T’aide des séquences PSIR multi-coupes et du logiciel Argus, la segmentation de la
surface de rehaussement et de micro-obstruction vasculaire (no reflow) pour chaque coupe
permet de calculer la masse de rehaussement et de no reflow par patient. La surface globale a
été¢ multipliée par 1’épaisseur de coupe IRM et par la densité du myocarde (1.05g/cm3) (34).
Cette masse est ensuite rapportée a la masse du ventricule gauche pour obtenir le pourcentage

de tissu myocardique rehaussé et le pourcentage de no reflow.

Y. surfacenoreflow X épaisseur de coupe X 1.05(g.cm3)

masse de no reflow(%) = masse myocardique (g)

Y surface rehaussée X épaisseur de coupe X 1.05(g.cm™3)

masse de rehaussement (%) = masse myocardique (g)

f) Segmentation pour I’étude semi-quantitative et
guantitative

Afin d’étre le plus reproductible possible, les régions d’intéréts (ROI) délimitées dans
chaque segment sont limitées a la région intra myocardique, en excluant les cavités
cardiaques. En effet, compte tenu des effets de volume partiel, la mauvaise délimitation des
cavités cardiaques peut fausser les mesures. Pour bien établir la segmentation au niveau de la
base et du segment moyen, I’axe horizontal est d’abord tracé, suivi des deux axes de 60 et 120
degrés chacun (35). Pour I’apex, deux axes perpendiculaires sont tracés. L’orientation des

différents axes est identique sur les différentes séquences STIR, T1 et T2 mapping.
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g) Séquences STIR

Une analyse qualitative et semi quantitative est effectuée pour chacun des 16
segments.

- Etude qualitative : un simple score de 0 ou 1 est appliqué pour chaque segment
en fonction de I’absence ou de la présence d’un hyper signal STIR, tel que visuellement
déterminé

- Etude semi quantitative: la valeur du signal dépendant de chaque patient et de
sa fréquence cardiaque, un rapport entre le signal de chaque segment et le signal du muscle est

établi pour chacun des 16 segments myocardiques (Figure 18).

h) Séquences T1 et T2 mapping

Une analyse quantitative de chaque segment est effectuée avec enregistrement des

données en milliseconde pour chaque segment (Figure 18).

Pour les 24 témoins, seuls les segments médio ventriculaires (7 a 12) sont
¢tudiés pour les cartographies T1 et T2 dans 1’é¢tude HEART MAP. Il n’a pas été réalisé de

séquences STIR pour les sujets témoins.

Figure 18: Placement des ROI sur les différentes séquences STIR (A), T1 mapping (B), T2 mapping (C)
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i) Classification des segments

4 groupes de segments ont été déterminé

Les segments d’infarctus aigu présentant un rehaussement tardif,

Les segments péri infarctus, segments adjacents des précédents

Les segments « Remote », a distance de I’infarctus

Les segments normaux chez les volontaires sains

Les segments d’infarctus chroniques (9 segments) ont été exclus de I’analyse.

E.  Analyse statistique

Les résultats sont exprimés sous la forme de moyenne + écart type, en 1’absence de
rejet de la normalit¢ du Test de Kolmogorov-Smirnov. Pour les données cliniques, une
comparaison de moyennes observées est réalisée a I’aide du test de Student.

Pour 1’étude de la variabilité intra et inter-observateurs, nous avons utilisé le coefficient de

corrélation intraclasse, le coefficient de variation, les graphiques de Bland Altman(36) .

Pour comparer les valeurs STIR, T1 et T2 dans les zones d’infarctus, péri infarctus,
remote et témoins, une analyse ANOVA a | facteur est utilisée.
Pour comparer la sensibilité et la spécificité de chaque méthode, une comparaison des aires
sous la courbe des différentes courbes ROC (« Receiver Operating Characteristic ») est

effectuée.
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V. Résultats

A.  Analyse descriptive des parameétres cliniques

Dans notre étude, 1’age moyen des patients ischémiques est de 52 = 12 ans, et celui des
témoins est de 48 + 7 ans sans différence significative (p=0,06) en raison de I’appariement par
I’age. Il n’existe pas de différence significative concernant la taille des patients (171 = 7 vs
170 = 9 cm). En revanche, il existe une nette augmentation du poids (79 £ 13 kg vs 68 £ 11
kg, p<0,005) et de I’'Indice de Masse Corporelle (IMC) (27 + 3,8 vs 23 + 2,6 kg/m?, p<0,001)
chez les patients traités. Sur les 24 patients traités pour un infarctus, 15 (62,5%) présentent un
tabagisme actif, 1(4,2%) a arrété de fumer il y a plus de 3 ans, 8 (33,3%) sont non-fumeurs, 9
(37,5%) présentent une hypertension artérielle traitée, 6 (25%) présentent une dyslipidémie et

2 (8,3%) sont diabétiques (Tableau 2).

Sept patients (29,2%) ont un antécédent familial de pathologie ischémique et trois

(12,5%) ont déja présenté un infarctus.

Le délai entre le début de la symptomatologie douloureuse et le geste de
revascularisation est de 4 + 3 h pour I’angioplastie (19 patients, 79,2%), 1,75 = 1h pour la
thrombolyse (2 patients, 8,3%) (Tableau 3). Trois patients (12,5%) ont bénéficié d’une
revascularisation tardive (78426 h), aucun patient n’a nécessité un pontage aorto-coronarien
dans un second temps. Les Iésions responsables de la symptomatologie sont situées sur la
coronaire droite chez 10 patients (41,7%), sur D’artére interventriculaire antérieure chez 11
patients (45,8%) et sur I’artére circonflexe chez 3 patients (12,5%). Le taux de troponine
sanguin a ’arrivée des patients est de 7582 + 8202 ng/L (min 311 ng/L, maximum 35038
ng/L). Le taux de créatinine sanguine avant la réalisation de I’IRM est de 77 + 13umol/L avec
une clairance de la créatinine estimée a 107 + 24 mL/min selon la méthode de Cockroft et 95

+ 18 mL/min selon le MDRD.

Le dé¢lai entre le début de la symptomatologie et la réalisation de I’'IRM est de 5,83 +
2,85 jours (minimum 1 j, maximum 14 j)
Dans le groupe témoins, selon les critéres d’inclusion de 1’étude HEART MAP aucun sujet ne

présente d’hypertension artérielle ou de diabéte.
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Facteurs de risque cardiovasculaire Echantillon Proportion
Hypertension artérielle 9 37,5%
Dyslipidémie 2 8,3 %
Tabagisme 16 66,6 %
Actif 15 62,5 %
Arrété depuis plus de 3 ans 1 4,2 %
Diabéte 2 8,3 %
Antécédent personnel d’infarctus du myocarde 7 29,2 %
Antécédents familiaux 3 12,5
Territoire atteint
Arteére interventriculaire antérieure 11 45,8 %
Artere circonflexe 3 12,5 %
Artere coronaire droite 10 41,7 %

Tableau 2 : Données cliniques des patients infarcis
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Echantillons

Parameétres biologiques

Créatininémie umol/L 77 +£13
Clairance de la créatinine (Cockroft) mL/min 107 +24
Clairance de la créatinine (MDRD) mL/min 95 +£18
Troponinémie ng/L 7582 +8203
Revascularisation 24
Angioplastie précoce n (%) 19 (79,2%)
Délai h 4 +3
Thrombolyse n (%) 2 (8,3 %)
Délai h 1,75 +1
Angioplastie tardive n (%) 3 (12,5%)
Délai h 78 +£26
Rythme cardiaque pendant ’IRM
Fréquence bpm 69 +13
Sinusal 23 (95,8%)
Délai entre ’IRM et le début des symptomes jours 5,83 £2.85

Tableau 3 : Parametres biologiques et de prise en charge
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B.  IRM cardiaque

1. Fonction ventriculaire gauche

Il existe une différence significative de 1’ensemble des parameétres de fonction
ventriculaire gauche entre les patients ayant présenté un infarctus et les sujets témoins. Ainsi,
dans le groupe SCA ST+, il existe une diminution de la fonction ventriculaire gauche (49 + 12
% vs 65 =7 %, p<0,001) et une augmentation de la masse myocardique indexée (74 + 14 g/m?
vs 54 £ 9 g/m?), du volume télé-diastolique indexé du ventricule gauche (VITDVG) (92 + 22
mL/m? vs et 76 = 13 mL/m? p<0,02) et du volume télé-systolique indexé du ventricule

gauche (VITSVG) (48 £ 19 mL/m? vs 27 + 9 mL/m?, p<0,001) (Tableau 4)

SCA ST+ (n=24) Témoins (n=24)

Parameétres cliniques

Age années 52 £12 48 +7 p=0,06
Sexe 21H 3F I5SH O9F p=0,09
Taille cm 171 +£7 170 +9 p=0,55
Poids kg 79 £13 68 =11 p<0,005
IMC kg/m 27 +£3,7 23 +2,6 p<0,001

Parameétres ventriculaire gauche

FEVG % 49 +12 65 +7 p<0,001
Masse VG indexée g/m? 74 +14 54 £9 p<0,001
VTDVG indexé mL/m? 92 +£22 76 +£13 p<0,02

VTSVG indexé mL/m? 48 +19 27 £9 p<0,001

Tableau 4: Parameétres de fonction ventriculaire gauche
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2. Trouble de la cinétique segmentaire

Pour I’ensemble des témoins, il n’est pas retrouvé de trouble de la cinétique
segmentaire. Pour le groupe de SCA ST+, 145 segments présentent des troubles de la
cinétique segmentaire sur 384 segments analysés (37,7%). L’ensemble des segments ont pu
étre analysé. Pour chaque patient du groupe SCA ST+, 6 = 3 segments présentent un trouble
de la cinétique. Le score cinétique moyen est de 1,5 £ 0,3. Dans les zones de rehaussement
tardif le score cinétique moyen passe a 2,2 = 0,7 dans les zones sans obstruction micro

vasculaire et 2,7 + 0,6 dans les zones avec obstruction micro vasculaire (Figure 19).

Figure 19 : Score de cinétique segmentaire par segment

35



3. Perfusion premier passage

Sur les 384 segments analysables, 99 présentent une hypo perfusion myocardique
précoce (26%). Seulement 2 présentent une hypo perfusion sans rehaussement tardif : 1’un
correspondant probablement a un faux positif car ne présentant pas d’autre anomalie IRM
(STIR, T1 mapping, T2 mapping); [’autre segment étant situé¢ dans une zone péri infarctus,

avec des anomalies sur les séquences STIR, T1 et T2 mapping (Figure 20).

Figure 20: Nombre de patients présentant une hypo perfusion premier passage par segment
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4, Rehaussement tardif

123 segments présentent un rehaussement tardif, soit en moyenne 5,12 segments
atteints par patient. Les segments préférentiellement atteints sont les segments apicaux et
inférieurs (p<0,02) (Figure 21). Le score moyen de transmuralité est de 17,6 + 9,9 par patient,
avec une prédominance d’atteinte transmurale (Figure 22).

La masse de rehaussement tardif est de 37 + 27 g correspondant a un pourcentage de 24,7 +

17 % de la masse myocardique totale.

Figure 21: Score de transmuralité par segment (minimum 0, maximum 96)

Il existe une corrélation entre le pourcentage d’atteinte par le rehaussement tardif et la

fonction ventriculaire gauche (r = -0,73) (Figure 23)
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Figure 22: Histogramme montrant la répartition de la transmuralité
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Figure 23: Corrélation entre la fonction ventriculaire gauche et la masse de rehaussement tardif
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5. Obstruction micro vasculaire

74 segments présentent une obstruction micro-vasculaire soit une moyenne de 3 + 2
segments par patient. Les segments les plus atteints sont les segments antérieur médian,
antéro-septal médian, antéro-apical et septo-apical (Figure 24). Lorsqu’ils sont présents, ces
troubles correspondent a 22 + 18 % de la masse de rehaussement tardif soit 10 + 10 g. Cela

correspond a une atteinte d’environ 6,6 + 7,2 % de la masse myocardique totale.

Figure 24 : Nombre de patients présentant une micro-obstruction vasculaire par segment
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I1 existe également une corrélation entre le pourcentage de masse du ventricule gauche

atteint par une micro-obstruction vasculaire et la fonction ventriculaire gauche (r = - 0,66)
(Figure 25).

H
0

Masse MOV / Masse VG (%)
Figure 25: Corrélation entre la fonction ventriculaire gauche et la masse d’obstruction micro-vasculaire
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6. Séquence STIR

a)  Analyse qualitative

124 segments présentent un hyper signal sur les séquences STIR, parmi lesquels 13
présentent un hyper signal STIR sans rehaussement tardif en zone péri infarctus,
probablement en rapport avec du « myocarde sauvé » et 8 présentent un hyper signal STIR
sans autre anomalie T1 ou T2 mapping (inhomogénéité de champ, artefact....)

21 segments présentent un rehaussement tardif sans hyper signal STIR, parmi lesquels 8
correspondent a des infarctus anciens, 3 présentent un rehaussement tardif plus apical que la
coupe de STIR réalisée, 2 présentent un rehaussement tardif de moins de 25 % et 8 présentent

des anomalies du T1 et T2 mapping sans hyper signal STIR

b) Analyse semi-quantitative

L’analyse par ANOVA retrouve une différence significative entre les zones infarcies
(1,9 £ 0,37) et les zones péri-infarcies (1,53 £+ 0,35) et remote (1,54 + 0,36) (p<0,05). En
revanche, il n’est pas retrouvé de différence significative entre la zone péri-infarcie et la zone

remote (Figure 26).

Séquence STIR
3,5 -

2,5 =- —_—

2,0 —

1,5 -

05~ 1 1 1
Infarctus Péri-infarctus Remote

Figure 26: Représentation graphique du ratio de signal STIR en fonction des différentes zones myocardiques
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7. Séquence T1 mapping

L’¢tude ANOVA retrouve une augmentation significative (p<0,0001) des valeurs de
relaxation T1 dans les segments d’infarctus aigus (1115 + 86 ms) par rapport aux segments
péri-infarctus (1010 £ 70 ms), aux segments remote (985 = 57 ms) et aux témoins (954 + 46
ms). Nous retrouvons une augmentation de la relaxation T1 dans le groupe péri infarctus par
rapport au groupe remote (p<0,02) et au groupe témoins (p<0,001). Il existe également une
augmentation des valeurs de la relaxation T1 dans la zone remote par rapport a la zone témoin

significative (p<0,001) (Figure 27, Tableau 5).
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Figure 27: Représentation graphique des temps de relaxation T1 en fonction des différentes zones myocardiques

Zones n Moyenne Déviation Standard Intervalle de Confiance a 95%
Infarctus 120 1115 ms ™ 86 ms 1104 2 1127 ms
Péri-infarctus 137 1010 ms ™ 70 ms 999 a 1021ms

Remote 126 985 ms ** 57 ms 973 4996 ms

Témoin 142 954 ms ™" 46 ms 943 2 965 ms

Tableau 5 : Comparaison deux a deux des temps de relaxation T1 des différentes zones myocardiques

H p<0,001 : vs infarctus ; * p<0,001 : vs péri-infarctus ; T p<0,001 : vs remote ; ¥ p<0,001 : vs témoins
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Séquence T2 mapping

L’¢tude ANOVA retrouve une augmentation significative (p<0,001) des valeurs de

relaxation T2 dans la zone infarctus aigus (70 = 10 ms) par rapport a la zone péri-infarctus (57

+ 7 ms), a la zone remote (55 + 5 ms) et aux segments témoins (52 = 3 ms).Nous retrouvons

¢galement une augmentation de la relaxation T2 dans la zone péri infarctus par rapport a la

zone remote et aux segments témoins. Il existe une augmentation des valeurs de la relaxation

T2 dans la zone remote par rapport a la zone témoin s’approchant de la significativité

(p=0,0852) (Figure 28, Tableau 6).
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Figure 28: Représentation graphique des temps de relaxation T2 en fonction des différentes zones myocardiques

Zones n Moyenne Déviation Standard Intervalle de Confiance a 95%
Infarctus 120 70 ms " 10 ms 69 a71 ms
Péri-infarctus 138 57 ms ™ 7 ms 56259 ms
Remote 126 55 ms™ 5 ms 54 457 ms
Témoin 144 52 ms ™" 3 ms 51453 ms

Tableau 6 : Comparaison deux a deux des temps de relaxation T2 des différentes zones myocardiques

H p<0,001 : vs infarctus ; * p<0,001 : vs péri-infarctus ; T p<0,001 : vs remote ;  p<0,001 : vs témoins
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9, Rehaussement tardif et obstruction micro-vasculaire en

relaxométrie

Sur les séquences de relaxométrie T1 et T2, il existe une augmentation des valeurs
pour les segments présentant une obstruction micro-vasculaire par rapport aux segments
présentant un rehaussement tardif sans obstruction micro-vasculaire. En relaxométrie T1, le
temps de relaxation moyen est de 1130 + 89 ms en cas de micro obstruction vasculaire alors
qu’il est de 1096 £ 95 ms sans micro-obstruction vasculaire (p<0,02). En relaxométrie T2, le
temps de relaxation moyen est de 71 = 10 ms en cas de micro-obstruction vasculaire contre 66

+ 10 ms en cas de rehaussement sans micro obstruction vasculaire (p<0,01) (Figure 29).
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Figure 29: Représentation graphique des temps de relaxation T1 (A) et T2 (B) en présence ou non de micro-obstruction
vasculaire
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C. Corrélation

Il existe une bonne corrélation entre la relaxométrie T1 et la relaxométrie T2, avec un
coefficient de corrélation a 0,77. Par contre la corrélation entre les séquences de relaxométrie
et la séquences STIR par méthode semi-quantitative est moins importante (T1 vs STIR,

r=0,4 ; T2 vs STIR, 1=0,37) (Figures 30 et 31).

Corrélation Relaxométrie T1 et T2
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Temps de relaxation T2 (ms)

Figure30: Corrélation entre les temps de relaxation T1 et T2
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Corrélation STIR Relaxométrie T1
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Figure 31: Corrélation entre les temps de relaxation T1 (A) et T2 (B) et la séquence STIR
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D. Etude de reproductibilité intra et inter observateur

Pour la méthode qualitative de la séquence STIR, I’indice Kappa de reproductibilité

inter-observateur est de 0,85, I’indice Kappa de reproductibilité intra-observateur est de 0,89.

Pour la méthode semi-quantitative de la séquence STIR, nous avons utilisé le ratio du
signal du myocarde du segment sur le signal du muscle. Le coefficient de variation est de 11,5
%, avec un coefficient de corrélation intra-classe a 0,91 pour la variabilité inter-observateur.
Pour la variabilité intra-observateur, le coefficient de variation est de 7,2% et le coefficient de

corrélation intra-classe est de 0,97.

Pour la séquence de relaxométrie T2, la reproductibilité inter-observateur retrouve un
coefficient de variation de 6,8 % et un coefficient de corrélation intra-classe de 0,88. La
variabilité intra-observateur présente un coefficient de variation de 3,9 % et un coefficient de

corrélation intra-classe de 0,97.

Pour la séquence de relaxométrie T1, nous retrouvons pour la variabilité inter-
observateur, un coefficient de variation a 8,2 % et un coefficient de corrélation intra-classe a
0,81. Pour la variabilité intra-observateur, le coefficient de variation est de 2,8% et le

coefficient de corrélation intra-classe est de 0,95

L’analyse graphique selon la méthode de Bland Altman de chaque séquence est

représentée ci-apres (Figures 32 et 33).
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Figure 32:Représentation de Bland Altman de la variabilité inter-observateur des séquences de relaxométrie T1 (A), T2

(B) et de la séquence STIR (C) 48
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la séquence STIR
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E.  Comparaison de la sensibilité et de la spécificité de chaque

séquence

L’analyse des courbes ROC montre une mauvaise sensibilité et spécificité¢ de I’étude
semi quantitative de la séquence STIR. L’aire sous la courbe (0,71) est significativement
inférieure (p<0,001) a celle des trois autres courbes correspondant a 1’étude quantitative en
relaxométrie T1 (0,86), en relaxométrie T2 (0,88) et 1’é¢tude qualitative STIR (0,87). En
revanche, il n’existe pas de différence significative entre ces trois dernic¢res courbes (Figure

34, Tableaux 7 et 8).

77777777 STIR Qualitatif

-------- STIR semi quantitatif

—— Relaxométrie T1
Relaxométrie T2

Sensibilité
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Figure 34:Représentation graphique des différentes courbes ROC en fonction de la présence de zone infarcie

Aire sous la courbe Erreur Standard Intervalle de Confiance a 95%
STIR Semi-quantitatif 0,71 0,030 0,66 20,76
STIR Qualitatif 0,87 0,019 0,83 20,90
Relaxométrie T1 0,86 0,023 0,82 240,89
Relaxométrie T2 0,88 0,019 0,852091

Tableau 7 : Aire sous la courbe ROC des différentes séquences
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STIR qualitatif vs Semi-quantitatif

STIR Semi-quantitatif vs Relaxométrie T1

Différence des aires 0,16 | Différence des aires 0,14
Erreur Standard 0,024 Erreur Standard 0,035
Intervalle de Confiance a 95% 0,11a0,21 Intervalle de Confiance a 95% 0,07a0,21
 statistique 6,6 Z statistique 4,0
Significativité P <0,0001 | Significativité P < 0,0001
STIR qualitatif vs Relaxométrie T1 STIR Semi-quantitatif vs Relaxométrie T2
Différence des aires 0,01 Différence des aires 0,17
Erreur Standard 0,025 Erreur Standard 0,034
Intervalle de Confiance a 95% -0,034 0,06 | Intervalle de Confiance a 95% 0,102 0,24
7 statistique 0,6 | z statistique 5,0
Significativité P=0,55| Significativité P <0,0001
STIR qualitatif vs Relaxométrie T2 Relaxométrie T1vs Relaxométrie T2
Différence des aires 0,01 Différence des aires 0,03
Erreur Standard 0,024 Erreur Standard 0,021
Intervalle de Confiance a 95% -0,032 0,06 | [Intervalle de Confiance a 95% -0,01 a2 0,07
7 statistique 0,5 Z statistique 1,3
Significativité P=0,61 Significativité P=10,20

Tableau 8 : Comparaison deux a deux des différentes aires sous la courbe
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VI. Discussion

A.  Caractéristiques des patients

La majorité des patients de notre étude pris en charge pour infarctus ne présentent pas
d’antécédent ischémique (87,5%). Seulement trois patients présentent un infarctus ancien
facilement identifiable par les séquences T2 STIR, I’amincissement myocardique et les
séquences de rehaussement tardif (37).

Dans le groupe SCA ST+, latteinte du tissu myocardique est trés variable avec des
fonctions ventriculaires gauches comprises entre 26 et 75 %, et un nombre de segments
atteints par le rehaussement tardif compris entre 2 et 9 segments sur 16. Les patients sont agés
de 32 a 81 ans. L’ensemble de ces données montrent que 1’étude a été réalisée chez des
patients présentant toutes tailles d’infarctus.

Pour I’ensemble des parametres de fonction ventriculaire gauche, il existe une
différence significative entre les volontaires sains et les patients ischémiés, démontrant une

nette atteinte fonctionnelle chez les sujets infarcis.

Bien que sans différence significative, la répartition des parametres cliniques des
groupes témoins et SCA ST+ n’apparait pas homogene. En effet, il existe plus de femmes et
de sujets jeunes dans notre groupe témoin que dans le groupe SCA ST+. Le recrutement dans
I’é¢tude HEART MAP s’effectue avec 50% d’hommes et 50% de femmes, avec des patients de
moins de 70 ans. En revanche, dans le groupe SCA ST+, nous retrouvons des sujets d’age
plus avancé et a prédominance masculine. De plus le recrutement de volontaires sains dans la

tranche 60-70 ans n’est pas une tache aisée.
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B. Comparaison des performances des séquences de

cartographie T1/T2 et T2 STIR

1. Ce que dit la littérature

En 1977, Reimer et al. (2) ont montré I’évolution de ’infarctus chez 1’animal, allant de
I’endocarde vers 1’épicarde avec une zone transitionnelle entre la nécrose et le tissue sain,
sans pouvoir a I’époque 1’¢étudier chez I’homme: « Also, at the present time, it is impossible to
estimate, during life, the amount of salvageable myocardium following onset of myocardial
infarction in man, traduction : Aussi, a [I'heure actuelle, il est impossible d'estimer, in vivo, le
degré de myocarde sauvé suite a un infarctus du myocarde chez ['homme ». La zone a risque,
zone de myocarde susceptible de nécroser avant tout geste de reperméabilisation, est
visualisable en histologie par I’injection de microsphere. Cette méthode ex-vivo n’est possible
que dans la recherche animale (7,38). Par la suite la visualisation de cette zone a risque a été
rendue possible en SPECT par ’injection d’isotope radioactif (**Tc tetrofosmin) (3,39,40).
Cependant, cette technique présente plusieurs contraintes avec une injection d’isotope avant le
geste de reperméabilisation, retardant la prise en charge, puis une imagerie SPECT, dans les 3
heures aprés le geste. Il est également nécessaire de réaliser un deuxiéme examen SPECT a
distance du geste pour comparer les zones avant et aprés reperfusion. La résolution spatiale
est également inférieure a celle de I'IRM. Depuis quelques années, les séquences en
pondération T2 permettent de visualiser des tissus dont la teneur en eau apparait augmentée
(41). En découle I’idée séduisante de pouvoir visualiser et différencier les zones de myocarde
avec une atteinte irréversible par le rehaussement tardif, et les zones présentant une atteinte
réversible par 1’étude de 1’cedéme au pourtour de la cicatrice. Cette visualisation du myocarde
avec atteinte réversible a la phase aigué de l’infarctus présente un atout principalement
pronostique. En effet, pour un méme pourcentage de masse myocardique infarcie, la quantité
d’cedéme myocardique en périphérie de cette zone reflete le degré de myocarde sauvé apres le
geste de revascularisation et donc I’importance du myocarde qui aurait souffert sans geste de
revascularisation. Eitel et al. démontrent un meilleur pronostique des patients présentant un
important index de myocarde sauvé ([zone a risque - zone infarcie]/zone a risque) par rapport
a ceux qui présentent peu ou pas de myocarde sauvé. Raman et al. montrent un meilleur

pronostique des patients présentant, avant geste de reperfusion dans les SCA ST-, pas ou peu
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d’cedéme (donc un infarctus de plus petite taille) par rapport a ceux présentant de 1’cedéme
myocardique (donc une zone a risque plus grande). Toutefois cette étude ne semble pas tenir
compte de la taille des zones infarcies irréversibles (42). L’cedéme semble indiquer également
les zones pour lesquelles le remodelage myocardique sera plus important par rapport a la zone
remote ¢pargnée par I’cedéme (20). L’étude de 1’cedéme myocardique a la phase aigué
présente ¢galement un atout en recherche pour comparer par exemple deux techniques de
reperfusion ou bien 1’adjonction d’un traitement médical a une technique de reperfusion, en
¢valuant le degré de myocarde sauvé. La méthode utilisée par la communauté scientifique
pour visualiser cet cedéme myocardique est restée pendant longtemps la séquence T2 STIR.
L’évaluation qualitative est assez aisée et reproductible. Toutefois I1’utilisation de cette
séquence et de son évaluation semi-quantitative comme réel reflet du « myocarde sauvé » est
source de controverse (5). Enfin, les séquences de relaxométrie T1 et T2 sont utilisées depuis
peu pour visualiser I’cedéme myocardique (7,43,44) et aucune étude n’a comparé ces trois

techniques entre elles.
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2. Reproductibilité, sensibilité, spécificité

Pour notre part, nos résultats montrent une meilleure reproductibilité des séquences T1
et T2 mapping par rapport a I’étude semi quantitative des séquences STIR avec ratio signal du
myocarde/ signal du muscle. Ces résultats concordent avec les données d’autres études (43).
En effet, I’utilisation d’un ratio dans les séquences STIR avec deux ROI au départ, augmente
la variabilité en fonction de la taille et de la position du ROI dans chaque partie de 1I’'image. Il
existe une inhomogénéité du signal dans 1’image liée a la préparation pour la saturation du
sang. De plus dans tous les articles de la littérature, la délimitation de la zone « cedématiée »
s’effectue par seuillage a + 2 déviations standards du signal de la zone remote. Cette limite est
tout a fait empirique et ne repose sur aucune donnée scientifique. En revanche, nous n’avons
pas démontré de réelle différence de variabilité intra et inter observateur entre les séquences

de relaxométrie T1 et T2.

En termes de sensibilité et spécificité, il existe également une plus grande aire sous la
courbe des courbes ROC pour I’analyse en relaxométrie T1 et T2 ainsi que pour I’étude
qualitative de la séquence STIR comparativement a I’étude semi quantitative de cette méme
séquence STIR. Ces deux derniers éléments participent a la controverse de 1’utilisation des
séquences STIR pour évaluer le pourcentage de zone a risque, méthode de base utilisée dans
de nombreuses études (3,4,19,20,38,39,45-48). La séquence STIR garde tout de méme les

qualités d’une lecture facile et tout a fait suffisante pour une étude qualitative.

De plus chez ’homme (49,50) et le petit animal (51), il existe une augmentation de la
relaxométrie T1 et T2 dans la zone remote des sujets infarcis par rapport aux sujets témoins.
Cela n’a pas été retrouvé dans d’autres études (52). Cependant cet ¢lément renforce I’idée que
I’analyse des séquences STIR avec ratio de signal zone infarcie/ signal de la zone remote est

prise a défaut. Dans ces études, la zone remote est probablement considérée saine a tort.
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3. Qu’objectivent réellement les séquences de

relaxométrie ?

Les séquences de relaxométrie T1 et T2 semblent donc permettre de visualiser des
zones de myocarde 1ésées (Figure 35). Cependant il est difficile de différencier avec certitude
les zones de myocarde comportant une atteinte irréversible des zones de myocarde
comportant une atteinte réversible. En effet, méme le dogme considérant les zones de
rehaussement tardif comme des zones cicatricielles irréversibles n’est pas une réalité en
période aigué. Plusieurs études concluent a une diminution du rehaussement tardif au cours de
la phase aigué pour se stabiliser a la phase chronique(53,54). Par conséquent, I’utilisation des
surfaces de rehaussement tardif pour calculer I’indice de myocarde sauvé, bien

qu’intellectuellement intéressante, ne semble pas adaptée.

L’étape suivante consiste a suivre 1’évolution de la relaxométrie T1 et T2 au cours de
I’ischémie. En effet, en aigu, il existe des modifications des temps de relaxation par
I’existence d’cedéme et I’accumulation d’eau dans les tissus nécrotiques. A la phase chronique
de [linfarctus, il existe également une augmentation des temps de relaxation TI,
principalement due au remplacement du tissu nécrosé par de la fibrose interstitielle localisée
et a I’augmentation de I’eau au niveau de la matrice extra cellulaire. Pour la relaxométrie T2,
il semble exister un retour a la normale dans les six mois suivant I’épisode aigu (55).
Actuellement aucune étude n’a suivi 1I’évolution des deux temps de relaxation au cours du

temps.

Par ailleurs, dans notre étude il n’existe pas de différence significative des temps de relaxation
T1 et T2 dans les segments infarcis avec micro-obstruction vasculaire par rapport aux
segments infarcis sans micro-obstruction vasculaire. Dans la littérature, il existe une
diminution des temps de relaxation dans ces zones probablement liée aux remaniements
hémorragiques (52). Dans notre étude nous estimons qu’il existe peut-tre moins de
remaniements hémorragiques liés a une prise en charge différente du traitement médical,

notamment par antiagrégant plaquettaire.
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Figure 35:Infartus aigu latéral avec rehaussement tardif en petit axe (A), 4 cavités (B) ;
Séquence T2 STIR en petit axe basal (C) et médio-VG (D) ; Relaxométrie T1 en petit axe basal (E) et médio-VG (F) ;
Relaxométrie T2 en petit axe basal (G) et médio-VG (H)
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4. Les limites des séquences de relaxométrie

Dans notre étude, pour limiter les effets de volume partiel, seul le tissu intra
myocardique a ét¢ analysé. En effet, dans la zone endocardique, il existe une augmentation
artificielle des temps de relaxation T1 et T2 en cas de volume partiel avec les pixels de la
cavité sanguine a proximité. Cette limite est importante dans la pathologie ischémique lorsque
I’on sait que la zone endocardique est la principale zone Iésée.

Pour la zone épicardique, I’effet de volume partiel peut intéresser soit des pixels
d’épanchement péricardique, augmentant également les temps de relaxation, ou a I’inverse
des pixels de graisse épicardique, diminuant ces temps de relaxation.

Dans notre étude, les variations de plus de 10 % des temps de relaxation correspondent
dans la majorité des cas aux artéfacts de volume partiel.

De plus, dans les zones infarcies avec une augmentation importante des temps de
relaxation, la délimitation entre I’endocarde et la cavité sanguine n’était pas aisée et avait
nécessité une confrontation aux séquences morphologiques.

Pour augmenter la reproductibilité et la puissance statistique, nous avons fait une étude
par segment. L inconvénient de cette méthode réside dans le fait que les zones infarcies soient
situées parfois entre deux segments de myocarde. Pour le positionnement des ROI, la
reproductibilité est meilleure. En revanche pour une étude qualitative, lorsque 1’infarctus
atteignait entre 20 et 50 % de la surface du segment, il était selon certaines lectures considéré
dans la zone infarcie ou dans la zone péri infarcie. De plus I’écart entre la zone infarcie et la
zone remote serait plus important avec une étude par surface atteinte plutot que par segment.
En effet un segment infarci peut contenir du myocarde sain et ainsi diminuer artificiellement
le temps de relaxation.

Notre étude porte sur une petite population, semblant toutefois représentative.

Aucune confrontation histologique n’a été réalisée dans notre étude.

Pour aller plus loin, un autre parametre intéressant peut étre ¢tudié a 1’aide des
séquences de relaxométrie T1 sans et avec injection de gadolinium: le volume extra cellulaire.
En effet, la chute du temps de relaxation d’un tissu apres injection de gadolinium dépend
directement de la concentration en gadolinium. Le gadolinium restant dans le milieu
extracellulaire, on peut ainsi déterminer le volume du milieu extracellulaire, augmenté en cas
d’cedeme. Ce parametre fera 1’objet d’une étude complémentaire sur la méme population de

patients.
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VII. Conclusion

Les séquences de relaxométrie T1 et T2 semblent étre plus reproductibles, plus
sensibles et plus spécifiques que les séquences STIR pour la visualisation des lésions
myocardiques a la phase aigué¢ de I'infarctus. L’étude qualitative des séquences STIR reste
pour autant satisfaisante. Ces séquences sont robustes avec trés peu de segments non
analysables. Les modifications des temps de relaxations sont principalement dues en phase
aigué a une augmentation de la teneur en eau des tissus myocardiques selon la littérature.
Cependant, affirmer que ces modifications sont spécifiques de lésions réversibles pour le

calcul du pourcentage de myocarde sauvé doit encore étre démontré scientifiquement.
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Résumé

Introduction : Notre étude a porté sur I’évaluation des séquences de relaxométrie T1 et T2
pour la visualisation de 1’eedéme myocardique. Les travaux de Reimer et al. montrent que
I’infarctus se propage des régions sous endocardiques vers les régions €picardiques. Cette
propagation s’effectue au départ par des 1ésions réversibles puis des 1ésions irréversibles. En
IRM cardiaque, I’utilisation des séquences pondérées T2 STIR permet de visualiser 1’cedéme
myocardique correspondant probablement aux lésions myocardiques réversibles. Récemment
sont apparues les séquences de relaxométrie T1 et T2 pour la visualisation de ce méme
cedéme myocardique. Objectif de 1’é¢tude : Le but de 1’étude a été d’évaluer la reproductibilité,
la sensibilité et la spécificité des séquences de relaxométrie T1 et T2 avant de les utiliser en
pratique clinique pour la visualisation des lésions myocardiques réversibles. Matériel et
méthodes : Notre étude a porté sur 48 sujets, 24 volontaires sains et 24 patients ayant présenté
un SCA. Nous avons réalis¢ I’[RM dans la semaine suivant le SCA, aprés tout geste de
reperméabilisation. Notre protocole a comporté des séquences: TrueFISP Ciné, de
relaxométrie T1, de relaxométrie T2, pondérée T2 STIR, et de rehaussement tardif. Nous
avons utilisé une comparaison par segment. Ils étaient classés en segment infarci, péri-infarci,
remote ou appartenant aux volontaires sains. Résultats : Il existe une bonne reproductibilité
des séquences de relaxométrie T1 et T2 avec une meilleure sensibilité et spécificité par
rapport a I’analyse semi-quantitative des séquences STIR. Il existe une augmentation
significative des temps de relaxation T1 et T2 dans les zones infarcies et péri-infarcies.
Conclusion : les séquences de relaxométrie T1 et T2 ont une bonne reproductibilité et

permettent de visualiser les Iésions myocardiques a la phase aigué de I’infarctus.

Mots Clés : Infarctus du myocarde, IRM cardiaque, relaxométrie T1, relaxométrie T2,

séquence pondérée T2 STIR, reproductibilité



