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I. Introduction 

 

 Après un infarctus du myocarde (IDM), le développement d’un remodelage ventriculaire 

gauche (RVG) est un facteur de mauvais pronostic précédant l’évolution vers l’insuffisance 

cardiaque chronique et associé à une mortalité accrue (1–3). Il a été défini comme un ensemble 

de modifications moléculaires, cellulaires et interstitielles qui se manifestent cliniquement par des 

modifications de taille, de forme et de fonction du cœur (4).  Au cours des dernières années, les 

avancées thérapeutiques, comme la revascularisation coronaire précoce et les traitements 

bloquant l’activation neuro-hormonale comprenant les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de 

l'angiotensine (IEC), les anti-aldostérones et les bêtabloquants ont permis d’améliorer le 

pronostic des patients (5).  

 Cependant, malgré une prise en charge thérapeutique respectant les recommandations 

internationales, 1/3 des patients développent un remodelage VG (6). Les déterminants du 

remodelage VG ne sont actuellement pas élucidés. La taille de l’infarctus, la transmuralité de la 

nécrose et une FEVG abaissée sont les principaux facteurs associés au remodelage VG (1,4,7) . 

Récemment, des études ont montré que l’atteinte de la microcirculation myocardique, 

compromettant la perfusion myocardique en dépit du succès de la revascularisation coronaire 

épicardique, est un important facteur prédictif du remodelage VG indépendamment de la taille et 

de la transmuralité de l’infarctus (8).  

 L’imagerie par résonance magnétique (IRM) cardiaque est la technique d’imagerie non 

invasive de référence pour évaluer la fonction et les volumes du ventricule gauche. De plus, elle 

permet d’apprécier la perfusion myocardique, de déterminer la taille de l’infarctus ainsi que  de 

détecter et de quantifier de manière reproductible l’obstruction microvasculaire (OMV).  
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L’identification précoce en IRM des facteurs prédictifs du remodelage VG après un IDM, 

permet  une meilleure sélection des patients devant bénéficier d’une stratégie thérapeutique plus 

agressive. De plus, elle permet une meilleure compréhension des mécanismes 

physiopathologiques du  RVG à l’origine de la découverte de nouvelles cibles thérapeutiques. 

Le principal objectif de ce travail de thèse est d’étudier en IRM cardiaque la prévalence du 

RVG dans une cohorte de patients après un premier IDM aigu revascularisé de manière optimale 

ainsi que de déterminer les différents facteurs prédictifs du RVG. Les objectifs secondaires sont 

d’étudier plus particulièrement l’impact pronostique de l l’obstruction microvasculaire sur le 

remodelage VG et la récupération fonctionnelle à distance de l’IDM. 
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II. Le remodelage ventriculaire gauche post-infarctus 

 

En 1985, Janice Pfeffer est le premier à utiliser le terme «remodelage» pour caractériser la 

dilatation du ventricule gauche (VG) dans un modèle expérimental de rats (9). Dans les années 

suivantes, le mot « remodelage » a été occasionnellement utilisé dans les articles pour caractériser 

les changements morphologiques du cœur après un IDM.  

En 1990, Pfeffer et Braunwald ont publié une étude de revue sur le remodelage cardiaque  

post infarctus (1). Dans cet article, les auteurs soulignent que le processus de RVG est associé au 

développement d’une dysfonction ventriculaire gauche. Dans les années qui suivent, le mot 

«remodelage» a été largement utilisé pour englober une grande variété de scénarios cliniques.  

En l'an 2000, un forum international définit le remodelage cardiaque comme « l’expression 

génomique qui aboutit à des modifications moléculaires, cellulaires et interstitielles du cœur qui 

se manifestent cliniquement par des changements dans la taille , la masse, la géométrie et la 

fonction du cœur au décours d’une atteinte cardiaque »(4). 

1. Physiopathologie du remodelage ventriculaire gauche 

 

Le RVG est un processus complexe et dynamique, déterminé par des facteurs mécaniques et 

neuro-hormonaux et concernant les différents types cellulaires du myocarde (myocytes, 

fibroblastes, cellules endothéliales). C’est un phénomène continu et évolutif que l’on peut 

schématiquement diviser en deux phases : la phase aigue et la phase tardive. 
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1.1. La phase aigue 

 

Lors de la phase aigue d’infarctus, la perte de la fonction contractile d’une partie du 

myocarde a pour conséquence une dilatation précoce du VG afin de maintenir le débit cardiaque. 

Cette dilatation adaptative entraîne une élévation des contraintes pariétales systoliques et 

diastoliques provoquant un étirement des tissus nécrosés et non nécrosés. L’étirement des 

myocytes permet d’augmenter la contractilité des zones non nécrosées par le mécanisme de 

Frank-Starling et avec l’augmentation des volumes ventriculaires, un moindre raccourcissement 

des sarcomères est suffisant pour assurer un même débit cardiaque. De plus, la baisse du débit 

cardiaque entraîne l’activation des systèmes neuro-hormonaux (essentiellement catécholamines et 

système rénine-angiotensine-aldostérone), dont le principal but est de maintenir la pression 

artérielle moyenne à un niveau normal principalement par la dilatation ventriculaire gauche, la 

vasoconstriction périphérique et la rétention hydro-sodée.  

1.2 La phase tardive   
 

Dans un second temps, le RVG initialement adaptatif va évoluer en deux situations 

distinctes : un remodelage ventriculaire compensé caractérisé par une normalisation des 

contraintes pariétales et une décroissance de l’activation neuro-hormonale ; et un remodelage 

ventriculaire évolutif caractérisé par la persistance de l’élévation des contraintes pariétales et de 

l’activation neuro-hormonale traduisant un échec des mécanismes adaptatifs.  

Selon la loi de Laplace (C= kP.r/e), à pression égale, la dilatation du VG (augmentation du 

rayon r) est responsable d’une augmentation de la contrainte pariétale (C). Le mécanisme 

adaptatif alors mis en jeu est l’augmentation d’épaisseur (e) du myocarde qui tend tout d’abord à 
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normaliser la contrainte pariétale. Si la dilatation ventriculaire gauche continue à progresser, ce 

mécanisme d’hypertrophie myocardique est rapidement dépassé et l’élévation des contraintes 

pariétales n’est plus contrôlée. De plus, la persistance de l’étirement des myocytes provoqué par 

la dilatation ventriculaire et l’élévation des contraintes pariétales, entraîne à long terme la 

progression de la dilatation ventriculaire gauche. Celle-ci altère davantage la fonction 

ventriculaire gauche et provoque à plus ou moins long terme l’évolution vers l’insuffisance 

cardiaque chronique. Les mécanismes responsables de la détérioration fonctionnelle ventriculaire 

gauche ne sont pas entièrement compris et incluraient des facteurs génétiques, biochimiques et 

cellulaires (10,11) que nous n’aborderons pas dans ce travail.  

La Figure 1 résume ces différentes étapes. 

 

Figure 1: Evolution de la phase aigue d’infarctus à l’insuffisance cardiaque. D’après 

Gaertner et al (12). 
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2. Etude du remodelage ventriculaire gauche 

 

Le diagnostic de RVG post-infarctus est basé sur l'identification de la dilatation du VG qui 

est définie comme une augmentation de volume et/ou de taille du VG (4). Les méthodes 

diagnostiques les plus couramment utilisées sont l'échocardiographie et l'IRM. 

L'échocardiographie est largement utilisée dans les essais cliniques pronostiques et 

thérapeutiques pour évaluer le RVG. Cette technique non invasive, non irradiante permet une 

évaluation rapide morphologique et fonctionnelle du cœur. L’avantage majeur de 

l’échocardiographie est sa disponibilité, et son utilisation possible par tous les cardiologues, si 

nécessaire au lit du patient, ainsi que son faible coût. Les inconvénients de cette méthode sont: le 

manque d’échogénicité de certains patients (patients obèses ou ayant des maladies des voies 

respiratoires) (13), la visualisation de l’apex et de la paroi latérale est parfois difficile avec une 

sous-estimation des volumes VG en cas de coupe apicale tronquée. De plus, l’estimation de la 

masse, des volumes et de la FEVG se base sur des hypothèses sur la géométrie VG et entraîne 

une surestimation de la MVG et une sous estimation des volumes par rapport aux techniques de 

référence (14). Enfin, lorsque le VG subit des modifications de forme, comme un anévrysme au 

décours d’un IDM, ces hypothèses géométriques ne sont plus valables.  

L’IRM cardiaque permet une mesure des volumes ventriculaires et de la FEVG avec une 

meilleure reproductibilité inter et intra-observateurs que l’échocardiographie 2D. L’échographie 

3D obtient de meilleures résultat que l’échocardiographie 2D, mais cette technique n’est pas 

encore utilisée en pratique courante (13–15).  
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Le tableau 1 résume les résultats de la variabilité inter et intra-observateur de ces 3 techniques 

d’imagerie cardiaque.  

 VTD VTS FEVG 

Variabilité Echo2D Echo3D IRM Echo2D Echo3D IRM Echo2D Echo3D IRM 

Intra-

observateur 

17.3% 3.2% 2.6% 22.4% 4.2% 3.5% 13.4% 6.9% 5.1% 

Inter-

observateur 

17.5% 4% 3.5% 24.3% 5.6% 4.8% 17.8% 8.3% 3.6% 

Tableau 1: Variabilité intra et inter-observateur de la mesure des volumes VG et de la 

FEVG en échographie 2D, 3D et en IRM cardiaque (14). 

Les limites de l’IRM cardiaque sont principalement son accessibilité encore limitée, les 

contre-indications de l’examen qui sont peu nombreuses: pace-maker ou défibrillateur, valves 

mécaniques cardiaques de 1
ère

 génération (Starr, Björk), éclats métalliques surtout occulaires, 

clips cérébraux, matériaux électroniques implantés; et surtout les réactions anxieuses 

(claustrophobie) qui concernent environ 5% des patients obligeant à l’arrêt de l’examen.  

Cependant, les performances diagnostiques de l’IRM cardiaque en font la méthode de 

référence pour la mesure des volumes, de la fraction d’éjection et de la masse VG (16).  
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3. Valeur pronostique du remodelage ventriculaire gauche  

 

Le RVG est décrit à la fois comme un processus adaptatif permettant de maintenir la fonction 

cardiaque en réponse à une lésion aigue cardiaque et un processus délétère à long terme (17). Le 

RVG évolutif est un facteur de mauvais pronostic : il précède l’altération de la fonction 

ventriculaire gauche et contribue au développement de l’insuffisance cardiaque chronique 

(1,3,18,19).  

Dans les années 90, Gaudron et al (3) ont mené sur une période de 3 ans une étude 

prospective incluant 70 patients après un infarctus aigu du myocarde. Ils démontrent l’existence 

de 3 catégories de patients : 1- Les patients non dilatés (n=38) qui ne développent ni remodelage 

cardiaque ni insuffisance cardiaque après 3 ans. 2- Les patients avec une dilatation VG contrôlé 

(n=18) caractérisés par une augmentation des volumes ventriculaires durant les 4 premières 

semaines après l’IDM puis une stabilisation et une FEVG abaissée initialement mais se stabilisant 

à long terme. 3- Les patients avec une dilatation VG progressive (n=14 ; 20%) caractérisés par 

une augmentation continue des volumes ventriculaires gauches. La FEVG est initialement 

abaissée, elle se stabilise durant les six premiers mois puis s’effondre (figure 2). 

Ainsi, ils montrent qu’après un IDM, 46% des patients développent une dilatation 

ventriculaire gauche adaptative permettant de compenser la baisse du débit cardiaque. Parmi ces 

patients, 20% vont progresser défavorablement avec une dilatation ventriculaire gauche 

incontrôlée entrainant l’effondrement de la FEVG.  
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Figure 2: Evolution du VTDVGi, du VTSVGi  et de la FEVG  chez les patients avec une 

dilatation VG  progressive (○), limitée(▲), et sans dilatation (●). D’après Gaudron et al. (3). 

White et al ont réalisé une étude pronostique, entre janvier 1977 et juillet 1984, incluant 605 

patients après un IDM aigu avec un suivi de 5 ans. Il y a eu 101 décès cardiaques (70% par mort 

subite) au cours du suivi. L’analyse multivariée retrouve que l’augmentation du volume 

télésystolique VG a une valeur prédictive de mortalité cardiaque plus puissante que le volume 

télédiastolique VG et la FEVG (18).  

Plus récemment en 2002, Bolognese et al (20) ont démontré, dans une étude prospective 

ayant inclus 284 patients après un IDM aigu revascularisé, que les patients développant un 

remodelage VG, défini par l’augmentation de plus de 20% du VTDVG à 6 mois par rapport au 

volume initial, est un facteur de mauvais pronostic associé à une mortalité cardiaque 

significativement plus élevée que les patients sans remodelage VG (figure 3).  
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Figure 3 : Courbe de survie de Kaplan-Meier de la mortalité cardiaque et des 

événements cardiovasculaires. D’après Bolognese et al. (20). 

4. Facteurs prédictifs du remodelage ventriculaire gauche 

Le développement d’un RVG post-IDM a été relié à de nombreux facteurs dont les 

principaux sont les suivants: un IDM de grande taille, transmural et de localisation antérieure 

(21); une FEVG initialement abaissée (3,18); l’absence ou l’inefficacité de la reperfusion (1,3); 

une réocclusion coronaire précoce; une pression artérielle élevée (6)et la présence d’OMV  (22).  

5. Traitements préventifs du remodelage ventriculaire gauche 

La reperfusion coronaire rapide est le meilleur traitement préventif du RVG en diminuant la 

taille de l’infarctus et sa transmuralité.  L’introduction précoce d’un traitement pharmacologique 

par IEC, bêtabloquant et anti-aldostérone diminue le RVG et améliore le pronostic (2,23–26). 

Enfin, la revascularisation d’un myocarde hibernant est associée à une baisse du RVG (27). 
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III. L’obstruction microvasculaire 

Dans les années 70, l’obstruction microvasculaire myocardique est décrite pour la 

première fois en microscopie optique par Kloner et al. sur des modèles canins d’ischémie-

reperfusion (8). Ils montrent l’existence de lésions structurelles des capillaires myocardiques au 

niveau des zones infarcies provoquant l’obstruction de la lumière de ces vaisseaux. Il en résulte 

un défaut de perfusion tissulaire, caractérisé par l’absence de coloration par la thioflavine, malgré 

le rétablissement de la circulation épicardique.  

1. Physiopathologie de l’obstruction microvasculaire 

 

La physiopathologie de l’obstruction microvasculaire n’est actuellement pas clairement 

élucidée. Il existe tout d’abord, une atteinte structurelle des capillaires myocardiques avec 

composante intraluminale et une composante extraluminale d’obstruction microvasculaire. La 

composante d’obstruction intraluminale est liée à une tuméfaction régionale de l’endothélium, 

une protrusion du cytoplasme endothélial et à la présence de nombreux amas de neutrophiles, 

plaquettes et érythrocytes. La composante extraluminale est liée à l’œdème myocardique et à la 

protrusion du cytoplasme myocytaire induit par les lésions de nécrose entrainant une compression 

de l’endothélium capillaire. De plus, la libération de radicaux libres par les leucocytes accumulés 

dans la région provoque une atteinte fonctionnelle des capillaires myocardiques avec une 

réduction de leur vasodilatation endothéliale et une atteinte de la fonction plaquettaire entrainant 

la synthèse de facteur tissulaire et accélérant l'accumulation de fibrine.  
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Enfin, lors d’un infarctus du myocarde chez l’homme, une rupture des plaques coronaires, 

spontanée ou induite mécaniquement par une intervention percutanée, peut conduire à la 

migration distale de débris emboliques. Cette embolisation distale provoque une obstruction 

mécanique de la microcirculation myocardique, mais aussi une réponse inflammatoire induisant 

l'élaboration de facteurs vasogéniques et thrombogènes qui aggravent encore la dysfonction 

microvasculaire (8). 

Ainsi, l’obstruction microvasculaire est un phénomène complexe lié à de nombreux 

processus interreliés et compromettant la perfusion myocardique (Figure 4). 

 

 

Figure 4 : Mécanismes impliqués dans le phénomène d’obstruction microvasculaire. D’après 

Reffelmann et Kloner (28). 
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2. Etude de l’obstruction microvasculaire  

 

L’échocardiographie de contraste et l’IRM cardiaque sont les principales méthodes pour 

étudier l’OMV.  

2.1 Echographie de contraste 

En 1992, Ito a été le premier à décrire la présence d’obstruction microvasculaire chez 

l’homme grâce à l’échographie de contraste, immédiatement après revascularisation d’un 

infarctus aigu du myocarde (29). L’étude de la perfusion myocardique par échographie de 

contraste était initialement effectuée durant une angiographie en injectant des microbulles d’air 

intra-coronaire. La détection de l’obstruction microvasculaire par cette technique est corrélée de 

manière satisfaisante à l’obstruction microvasculaire anatomique détectée par la Thioflavine-S 

avec un coefficient de corrélation r= 0.79 (figure 5). 

. 

Figure 5 : Corrélation entre l’obstruction microvasculaire (MO) détectée à l’échographie de 

contraste (CE) et par la Thioflavin-s. D’après Wu et al (30). 
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Cette méthode tend à disparaitre en raison de son caractère invasif non applicable en 

pratique courante. L’administration intraveineuse de produits de contraste a également été étudiée 

et l’intérêt pronostique de la détection de zones d’hypoperfusion à l’échographie cardiaque de 

contraste a été démontré (31). Actuellement, aucun des produits de contraste disponibles en 

Europe n’est indiqué comme traceur de la perfusion myocardique. 

2.2  IRM cardiaque 

L’étude de l’obstruction microvasculaire en IRM cardiaque est réalisée sur les séquences de 

perfusion de premier passage de produit de contraste (gadolinium) et les séquences de 

rehaussement tardif. Les séquences de premier passage étudient la première minute de l'arrivée 

du gadolinium et sa distribution au sein du myocarde. Les zones d’obstruction microvasculaire 

apparaissent en hyposignal par rapport au myocarde sain. Les séquences de rehaussement tardif 

permettent d’étudier l’obstruction microvasculaire persistante plusieurs minutes après l’injection 

de gadolinium et correspond à des zones d’hyposignal au sein de la zone de nécrose en 

hypersignal.  

Wu et al ont démontré que l'étendue de l’ l’obstruction microvasculaire étudiée en IRM 

cardiaque de perfusion est fortement corrélée à l’OMV anatomique détectée par la Thioflavine-S 

avec un coefficient de corrélation r=0.91 (figure 6 et 7).  
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Figure 6 : Comparaison entre les coupes histologiques colorées à la thioflavine et les 

images IRM de rehaussement tardif. D’après Wu et al (30). 

 

 

Figure 7 : Corrélation entre l’obstruction microvasculaire (MO) détectée à l’IRM et 

par la Thioflavin-s. D’après Wu et al (30). 
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Wu et al montrent aussi que le meilleur délai pour évaluer la perfusion myocardique est situé 

entre 2 et 9 jours après un IDM aigu, car la taille de l’infarctus et de l’obstruction microvasculaire 

reste stable durant cette période et augmentent durant les 48 premières heures (30). La 

quantification de l’obstruction microvasculaire sur les séquences de rehaussement tardif est plus 

fiable avec une moindre variabilité dans les mesures en raison d’une meilleure résolution spatiale 

comparativement aux séquences de premier passage (32). Enfin, l’obstruction microvasculaire 

détectée en rehaussement tardif 10 à 15 minutes après l’injection est un facteur pronostique plus 

puissant que l’obstruction microvasculaire détectée sur les séquences de premier passage de 

gadolinium (33). 

3. Valeur pronostique de l’obstruction microvasculaire 

 

La taille de l’infarctus est un déterminant essentiel du remodelage VG ainsi qu’un facteur 

pronostic important de morbi-mortalité cardiovasculaire (34). La réouverture précoce de l’artère 

occluse limitant la taille de la zone infarcie, s’accompagne d’un bénéfice clinique net en terme de 

mortalité, de survenue d’insuffisance cardiaque et d’arythmies (35). Cependant, malgré une 

reperfusion épicardique efficace, la présence d’obstruction microvasculaire compromet la 

perfusion tissulaire myocardique. De nombreuses études ont retrouvé que l’obstruction 

microvasculaire post infarctus est un facteur de mauvais pronostic prédictif de RVG (22,36–38), 

d’événements cardiovasculaires et de décès (33,39,40), indépendamment de la taille de l'infarctus 

et de sa transmuralité.  

Gerber et al ont tenté d’expliquer les mécanismes physiopathologiques reliant l’OMV au 

RVG en étudiant les déformations myocardiques sur un modèle canin d’ischémie-reperfusion. 

Les résultats de cette étude montrent que les infarctus avec d’importantes étendues d’OMV sont 
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caractérisés par une rigidité myocardique accrue provoquant une déformation pariétale réduite à 

dans la région nécrosée mais aussi dans les régions adjacentes. Ainsi, cette rigidité myocardique 

entraînerait une augmentation de la tension pariétale locale conduisant au RVG (22).  

D’autres hypothèses suggèrent que la présence d’OMV pourrait limiter la fourniture et le 

transport des composants cellulaires tels que les macrophages nécessaires à la phagocytose des 

débris cellulaires et des substances nutritives nécessaires à la cicatrisation optimale des zones 

infarcies (41).   

Actuellement, un des défis thérapeutiques majeur en post infarctus est l’obtention d’une 

reperfusion tissulaire optimale, et pas seulement la réouverture de l’artère épicardique. 
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IV. L’IRM cardiaque  

 

1. Etude des volumes et de la fonction VG 

 

L’IRM cardiaque est la technique de référence pour évaluer les volumes VG et la FEVG (16). 

Les séquences SSFP ou séquences en écho de gradient balancé permettent l’obtention d’une 

imagerie cardiaque dynamique en mode ciné avec une bonne résolution spatiale (≈1,5mm) et 

temporelle (≈ 30 ms), ainsi qu’un excellent contraste entre le sang circulant en hypersignal et le 

myocarde en hyposignal (figure 8).  

 

 

 

Figure 8: Séquences SSFP en coupes petit axe VG, deux, trois et quatre cavités.  
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Les séquences en mode ciné IRM permettent une évaluation visuelle de la cinétique 

segmentaire et globale sur des coupes petit axe couvrant l’ensemble du VG, deux cavités, 3 

cavités et 4 cavités. Pour chaque niveau de coupe, 30-35 images sont obtenues au cours d’un 

cycle cardiaque. Les mesures de la FEVG, des volumes ventriculaires et de la MVG sont 

réalisées sur les coupes en petit axe par contourage endocardique et épicardique en télédiastole et 

en télésystole (figure 9).  

 

 

. 

Figure 9: Séries de coupes en petit axe en ciné-IRM de la base vers la pointe VG avec les 

contours endocardique et épicardique. 
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2. Etude de la perfusion myocardique 

 

L’IRM cardiaque permet une analyse dynamique de la perfusion myocardique au cours de la 

première minute suivant l’injection intraveineuse de produit de contraste (gadolinium) à la dose 

de 0,05 à 0,1mmoL/kg. L’imagerie dynamique de la perfusion myocardique obtenue  est de 

bonne qualité avec une couverture anatomique complète du ventricule gauche et une bonne 

résolution spatiale (< 2mm). La résolution temporelle permet de visualiser et d’étudier la 

distribution myocardique du gadolinium, directement liée à la perfusion myocardique. Cette 

méthode met en évidence les altérations de la microcirculation et de la perfusion notamment 

après un IDM aigu (figure 10).  

 

 

Figure 10: Imagerie de perfusion myocardique montrant une hypoperfusion sous 

endocardique de la paroi inférieure du VG. 
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3. Caractérisation tissulaire myocardique en rehaussement tardif 

 

La technique du rehaussement myocardique tardif occupe une place importante dans le bilan 

de la pathologie ischémique. Son principe repose sur la mise en évidence de territoires 

myocardiques pathologiques qui retiennent anormalement le produit de contraste sous forme 

d’hypersignaux tardifs. Le rehaussement myocardique en lui-même est physiologique, tant qu’on 

a un rehaussement et un lavage myocardique dans les délais physiologiques. Cependant un 

rehaussement retardé persistant au delà des délais physiologiques est pathologique. Le 

gadolinium (chélate de gadolinium) utilisé en IRM cardiaque est un agent de contraste vasculaire 

à diffusion extracellulaire qui ne peut pénétrer dans le secteur intracellulaire sain. 

Dans le myocarde sain, la cinétique de diffusion du gadolinium est caractérisée par un 

passage bref du gadolinium dans le tissu conjonctif de soutien avec un rehaussement précoce et 

transitoire « wash in » suivi d'une élimination rapide du produit « wash out » avant 10 min 

suivant l’injection intraveineuse (figure 11).  

 

 

Figure 11: Cinétique de diffusion du gadolinium dans le myocarde sain. 



28 

 

Après un IDM aigu, la perte d'intégrité de la membrane des cardiomyocytes entraîne 

l’augmentation du volume de distribution extracellulaire avec une expansion du secteur de 

diffusion du gadolinium et un ralentissement de la cinétique d’élimination (figure 12). 

 

 

Figure 12: Cinétique de diffusion du gadolinium dans le myocarde pathologique après un 

infarctus aigu du myocarde. 

Les séquences de rehaussement tardif sont pondérées T1 acquises en apnée avec 

synchronisation à l’ECG, 10 à 15 minutes après l’injection intraveineuse de 0.2ml/kg de 

gadolinium. Le signal du myocarde sain est annulé (hyposignal) par des séquences d’inversion-

récupération afin de maximiser le contraste avec les territoires de rétention du gadolinium 

(hypersignal).  Ainsi, la zone de nécrose apparait en hypersignal et les zones d’OMV apparaissent 

en hyposignal au sein de la zone de nécrose par défaut de passage du gadolinium. (figure 13). 
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Figure 13 : Séquence de rehaussement tardif en coupes long axe et petit axe permettant de 

visualiser la zone d’infarctus en hypersignal et les zones d’OMV en hyposignal. 

 

Cette imagerie de haute résolution spatiale va permettre d’analyser et de quantifier la nécrose 

myocardique et l’obstruction microvasculaire après un IDM aigu (42–44). Les bases 

histopathologiques de cette technique ont été étudiées dans les années 90 par Judd et Kim sur des 

modèles canins d’ischémie-reperfusion myocardique.  
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Après un infarctus aigu du myocarde, le chlorure de triphényl-tétrazolium (TTC) colore en 

rouge brique le myocarde sain tandis que les zones nécrotiques ne prennent pas la coloration. Ils 

ont démontré qu’il existe une excellente corrélation entre la taille de l’infarctus histologique et 

celle déterminée par la technique IRM de rehaussement tardif  avec un coefficient de corrélation 

r=0.93 (p=0.035) (45,46). La figure 14 illustre ces résultats.  

 

 

Figure 14: Comparaison entre les coupes histologiques colorées au TTC et es images 

IRM de rehaussement tardif. D’après Kim et al. (46). 



31 

 

L’IRM cardiaque détecte les petits infarctus non transmuraux sous endocardiques (47)avec 

une meilleure sensibilité que les méthodes scintigraphiques (48,49). 

 De plus, C’est  la méthode de référence pour la caractérisation de la transmuralité de la 

nécrose myocardique (50). En effet, les séquences de rehaussement tardif permettent de préciser 

visuellement l’extension transmurale de la nécrose au sein de la paroi myocardique, du sous-

endocarde vers le sous-épicarde. Le degré de transmuralité est un facteur pronostique important 

dans la pathologie ischémique : la probabilité de récupération fonctionnelle au décours d’un IDM 

est inversement et étroitement corrélée au degré d’extension transmurale de la nécrose 

(51). Tarantini a montré que le degré d'extension transmurale de l'hypersignal tardif est un 

déterminant majeur du remodelage VG à 6 mois d’un IDM revascularisé (52). 

La taille de l’infarctus et de l’obstruction microvasculaire sont mesurés par des méthodes 

planimétriques sur des logiciels de post traitements spécifiques. Sur la série de coupes en petit 

axe couvrant la totalité du VG en rehaussement tardif, les contours endocardique et épicardique, 

ainsi que la zone de nécrose en hypersignal et éventuellement les zones d’obstruction 

microvasculaire en hyposignal sont tracés manuellement (figure 15).  

Le volume du myocarde, de la zone de nécrose et de l’obstruction microvasculaire sont 

calculés comme étant la surface mesurée sur chaque image multipliée par l’espace entre deux 

coupes. Thiele et al ont démontré que les résultats ainsi obtenus ont une excellente 

reproductibilité inter et intra-observateur avec une variabilité intra-observateur de 0.3% de la 

MVG en moyenne et une variabilité inter-observateur de –0.7% en moyenne.(53) 
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 De nouvelles techniques de quantification semi automatique ont montré de bonnes 

performances diagnostiques (54) mais la méthode manuelle reste la référence en raison de la 

présence d’artéfacts et d’hétérogénéité de signal non reconnus par ces nouvelles méthodes (55). 

 

 

Figure 15 : Séquence de rehaussement tardif en coupe  petit axe montrant la délimitation 

manuelle de la zone d’infarctus et d’obstruction microvasculaire. 

 

L'imagerie cardiaque par résonance magnétique apparait donc comme le meilleur outil pour 

étudier le remodelage VG et ces facteurs prédictifs après un infarctus aigu du myocarde. 
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V. Objectifs de l’étude 

 

Le principal objectif de ce travail de thèse consiste à étudier la prévalence et les facteurs 

prédictifs du RVG à l’IRM cardiaque après un IDM aigu traité de manière optimale. Les objectifs 

secondaires sont d’étudier plus particulièrement l’impact pronostique de l’OMV sur le RVG et la 

récupération fonctionnelle VG à distance de l’IDM. Dans cette étude le RVG a été défini comme 

une augmentation du volume télédiastolique VG supérieur ou égal à 20% à 6 mois de l’IDM aigu.  

VI. Matériels et méthodes 

 

Il s’agit d’une étude prospective multicentrique, réalisée à partir de la cohorte PREGICA 

(PREdisposition Génétique à l’Insuffisance CArdiaque), et menée dans dix hôpitaux français 

entre octobre 2010 et juin 2013.  

1. La population 

 

Les patients inclus sont des hommes et des femmes âgés de 18 à 80 ans présentant un 

syndrome coronaire aigu (SCA) ST+ revascularisé dans les 12 premières heures. Le SCA ST+ a 

été défini comme une douleur thoracique prolongée associée à des modifications électro-

cardiographiques typiques et une élévation des enzymes cardiaques. La revascularisation 

coronaire est obtenue par angioplastie coronaire ou thrombolyse. Le traitement médical mis en 

route respecte les recommandations internationales. Il comprend une double antiagrégation 

plaquettaire, un bêtabloquant, un IEC et un anti-aldostérone si indiqué.  
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Les critères d’inclusion de l’étude sont : un SCA ST+  revascularisé dans les 12 heures après 

le début des symptômes et la présence d’au moins trois segments ventriculaires gauches 

akinétiques en échocardiographie selon la segmentation ASE.  

Les critères d’exclusion sont : l’existence d’une cardiopathie préexistante, un antécédent 

d’IDM, une espérance de vie limitée et une contre-indication à l’IRM. 

2. L’IRM cardiaque 

Les patients inclus ont une IRM cardiaque dans un délai de 4 +/- 2 jours après l’événement 

aigu puis à six mois. L’IRM cardiaque est obtenue avec machine à 1.5-Tesla (Avanto/ Siemens 

Medical Solutions, Forchheim, Allemagne). Une antenne de surface constituée de cinq éléments 

en réseau phasé est utilisée pour la réception du signal et un électrocardiographe permet la 

synchronisation cardiaque de l’acquisition.  

2.1 Protocole des acquisitions 

 

Le protocole d’IRM cardiaque est constitué d’une série d’acquisitions ciné en petit axe, en 

long axe vertical (2cavités) et horizontal (4cavités) en séquences de type SSFP. Les acquisitions 

ciné petit axe recouvrent l’ensemble du VG de l’apex à la base en utilisant des coupes contigües 

de 8mm d’épaisseur. Ces séquences permettent l’analyse la cinétique segmentaire et globale ainsi 

que la détermination des volumes et de la fonction du ventricule gauche. Une injection 

intraveineuse périphérique de gadolinium (Dotarem) à la dose de 0.2mmol/kg est administrée afin 

d’apprécier la perfusion myocardique sur les séquences de premier passage et les séquences de 

rehaussement tardif  10 minutes après l’injection.  
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2.2 Analyse des données IRM 

 

Les images IRM sont étudiées grâce à un logiciel de post traitement spécifique (Qmass MR 

7.0; Medis, Leiden, Pays bas). L’analyse a été réalisée par deux experts en aveugle de toute 

information clinique ou angiographique. Un consensus entre les deux est obtenu pour les résultats 

définitifs.  

Les séquences ciné ont permis l’analyse de la cinétique segmentaire et globale du VG.  Le 

nombre de segments akinétiques  a été évalué visuellement selon la segmentation de l'ASE. Les 

volumes télédiastolique et télésystolique ventriculaires gauches et la FEVG ont été déterminés 

par la méthode Simpson de sommation de disques. Ces mesures ont été obtenues par un tracé 

manuel des contours endocardiques sur les séquences ciné petit axe recouvrant la totalité du VG. 

La perfusion myocardique est étudiée sur les séquences de rehaussement tardif en coupes 

petit axe, long axe vertical et horizontal. La zone de nécrose myocardique est ainsi précisément 

analysée. La séquelle d’infarctus correspond à un hypersignal sous-endocardique ou transmural 

s’étendant sur un territoire vasculaire bien défini. La taille de l’infarctus  a été mesurée par tracé 

manuel sur les coupes en petit axe recouvrant la totalité du VG. Le résultat est exprimé en 

grammes et en pourcentage de la masse ventriculaire gauche. La transmuralité de l’infarctus est 

déterminée visuellement sur les coupes en petit axe. L’OMV est définie comme une zone 

d’hyposignal au sein de la séquelle d'infarctus en hypersignal sur les séquences de rehaussement 

tardif. L’étendue de l’OMV a été évaluée de manière qualitative en nombre de segments atteints 

et de manière quantitative par tracé manuel sur les coupes en petit axe recouvrant la totalité du 

VG. Le résultat est exprimé en grammes et en pourcentage de la taille de l’infarctus.  
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3. Analyse statistique 

Les différents tests statistiques ont été réalisés grâce au logiciel de statistique R. Les variables 

quantitatives sont exprimées par leur moyenne et leur écart type avec un intervalle de confiance à 

95%. Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentage. La comparaison des moyennes 

est réalisée grâce au  test T de student ou le test des rangs de Wilcoxon. La comparaison des 

proportions est réalisée par le test  du  Chi² ou le test exact de Fisher. Une analyse univariée et 

multivariée utilisant un modèle de régression logistique est réalisée pour déterminer les facteurs 

prédictifs du RVG. La recherche de corrélation est effectuée par le test de corrélation de Pearson.  

Une différence significative est définie par p < 0.05. 
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VII. Résultats 

1. Description de la cohorte à l’état basal  

Les caractéristiques initiales cliniques, angiographiques et IRM de la population sont 

résumées dans le tableau 1. 

1.1 Caractéristiques cliniques 

La cohorte est constituée majoritairement d’hommes (88%) d’âge moyen 56 ans +/- 10 et 

souffrant de facteurs de risques cardiovasculaires multiples (Tableau1). Ces patients ont présenté 

un SCA ST+ revascularisé en moyenne 291 minutes après le début des symptômes par 

angioplastie (93%) et par thrombolyse (7%).  

1.2  Caractéristiques angiographiques 

Une coronarographie a été réalisée pour tous les patients. Un grade TIMI 0-1 est retrouvé  

dans 78% des cas en début de procédure et un TIMI 3 est obtenu en fin de procédure dans 86% 

des cas. L’artère coronaire coupable de l’IDM est majoritairement l’interventriculaire antérieure 

(IVA) (58%) puis la coronaire droite (CD) (25%) et enfin la circonflexe (CX) (16%).  

1.3  Caractéristiques IRM 

L’IRM cardiaque a été réalisée dans un délai moyen de 4  jours après l’IDM puis  à 6 mois.  
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1.3.1 Analyse morphologique  

La FEVG initiale est de 47.5 +/- 8.3 %  avec en moyenne 4.5 +/- 2.3 segments akinétiques 

et une amélioration significative à 6 mois avec une valeur de 50 +/- 9.2 % (p=0.04) avec en 

moyenne 3.2+/-2.6 segments akinétiques. Le VTDVGi est de 88.7 +/-17.6 ml/m² initialement 

et une valeur de 95+/-23.7ml/m² à 6 mois (p=0.03) soit une augmentation de 7% en moyenne. 

Le VTSVGi n’est pas significativement modifié au cours du suivi avec initialement une 

valeur de 48.5+/-19.3 et de 47+/-13.5 ml/m² à 6 mois (p=0.1). 

1.3.2 Analyse du rehaussement tardif 

La taille de l’infarctus mesure en moyenne 37.4+/-19.4 g soit 29.1+/-13 % de la MVG avec 

en majorité une localisation antérieure (58%). La présence d’OMV est retrouvée chez 66 patients 

soit 62% des cas. La taille de l’OMV est en moyenne de 4.4 +/-6.1 g soit 3.2 +/- 4.1 % de la 

MVG et s’étend en moyenne sur 2.5+/-2.6 segments VG. Le délai de revascularisation n’est pas 

différent entre les patients ayant de l’OMV et ceux sans OMV avec respectivement un délai de 

302 minutes et de 274 minutes (p=0.68) ainsi qu’un grade TIMI en fin de procédure identique 

dans les deux groupes (p=0.59).  
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Tableau 1. Caractéristiques cliniques, angiographiques et IRM de la cohorte. 

 

 

Données cliniques 

Participants 

N=105 

 

Age 55.7+/-9.8 

Sexe, n (%) 93 (88) 

Diabète, n (%) 25 (24) 

HTA, n (%) 29 (27) 

Dyslipidémie, n (%) 56 (53) 

Tabagisme actif, n (%) 59 (56) 

IMC (kg/m²) 25.9+/-3.7 

Délai de revascularisation 291+/330 

Thrombolyse, n (%) 8 (8) 

Données angiographique 

 IVA, n (%) 62 (58) 

CX, n (%) 17 (16) 

CD, n (%) 26 (25) 

TIMI 0 /1 début de procédure n(%) 83 (78) 

TIMI 3 fin de procédure, n (%) 91(86) 

Données IRM 

 Localisation antérieure, n (%) 60(57) 

MVG J4(g) 125.3+/-23.7 

MVG M6(g) 117.4+/-20.7 

VTDVGi J4(ml/m²) 88.7 +/-17.6 

VTDVGi M6 (ml/m²) 95+/-23.7 

VTSVGi J4 (ml/m²) 47+/-13.5 

VTSVGi M6 (ml/m²) 48.5+/-19.3 

FEVG J4 (%) 47.5+/-8.3 

FEVG M6 (%) 50+/-9.2 

Segments akinétiques J4 4.5+/-2.3 

Segments akinétiques M6 3.2+/-2.6 

Segments nécrosés 5.4+/-2.4 

Infarctus transmural 71 (67) 

Taille infarctus (g) 37.4+/-19.4 

Taille infarctus (%MVG) 29.1+/-13 

Présence d’OMV 66 (62) 

Nombre de segments OMV 2.5+/-2.6 

Taille OMV (g) 4.4 +/-6.1 

Taille OMV (%MVG) 3.2+/ -4.1 

Taille OMV (% Taille infarctus) 8.9+/-9.7 
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2. Le remodelage ventriculaire gauche : prévalence et facteurs prédictifs 

 

32 patients soit 30% de la cohorte présentent un remodelage ventriculaire gauche défini 

comme  une augmentation du VTDVGi supérieur ou égal à 20% à 6 mois de l’IDM aigu.  

Les tableaux 3 et 4 présentent respectivement l’analyse univariée et multivariée par 

régression logistique des facteurs prédictifs du remodelage VG post infarctus.  

2.1  Analyse univariée 
 

2.1.1 Paramètres cliniques et angiographiques 

 

Sur le plan clinique, aucun des facteurs de risque cardiovasculaires n’est associé au 

développement du remodelage VG. Le délai de revascularisation n’est pas significativement 

différent entre les deux groupes (respectivement 282+/-239 minutes vs 310+/-466 minutes, 

p=0.68).  

Sur le plan angiographique, il n’existe pas de lien significatif entre l’artère coupable et la 

présence d’un RVG, notamment lorsque l’infarctus à une localisation antérieure (p=0.86). 

2.1.2 Paramètres IRM 

 

2.1.2.1 Analyse morphologique 

 

L’analyse des volumes ventriculaires initiaux retrouve que le VTDVGi des patients du groupe 

remodelage VG est significativement plus petit que les patients du groupe sans remodelage VG 

avec respectivement un VTDVGi moyen de 81.1 +/-20.6ml/m² vs 92.1 +/-15ml/m² (p=0.009). De 

plus, le VTSVGi n’est pas significativement différent entre les deux groupes (p=0.64). A 6 mois, 
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les volumes ventriculaires des patient du groupe remodelage sont significativement plus grands 

avec un VTDVGi moyen  de 110+/-29.9ml/m² vs 88.4+/-16.8ml/m² (p=0.001) et un VTSVGi 

moyen de 59.7+/-13.3ml/m² vs 41.5+/-23.5ml/m² (p<0.0001). 

L’étude de la fonction VG initiale retrouve que la FEVG est significativement plus basse chez 

les patients développant un remodelage VG avec une FEVG moyenne de 49.5+/-7.7% vs 43.6+/-

8.2% (p=0.0004). A 6 mois de l’IDM, la fonction VG est plus altérée chez les patients ayant un 

remodelage VG avec une FEVG moyenne de 44.2+/-7.9% vs 52.5+/-9.6% (p<0.0001). De plus, 

la récupération fonctionnelle des patients avec remodelage VG est moins bonne avec en moyenne 

une variation de la FEVG de 1+/-4.1 % vs 3.2+/-5.9% pour les patients sans remodelage VG 

(p=0.05). 

2.1.2.2  Analyse du rehaussement tardif 

 

La taille de l’infarctus est significativement plus importante chez les patients présentant  un 

remodelage VG comparativement aux patients sans remodelage VG avec respectivement une 

taille moyenne de 47+/-22g vs 32.6+/-16g (p=0.0002).   

De plus, 97% des patients développant un remodelage VG ont un infarctus transmural vs 55% 

des patients sans remodelage VG (p=0.002).  

Enfin, la présence d’OMV est observée chez 27 des 35 patients (77%) présentant un 

remodelage VG et chez 39 des 70 patients (55%) sans remodelage VG (p=0.05). La taille de 

l’OMV est significativement plus importante chez les patients avec un remodelage VG 

comparativement aux patients sans remodelage (7.7+/-8.1 g vs 2.6+/-3.7 respectivement, 

p=2.238e-05).  
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2.2 Analyse multivariée par régression logistique  

 

L’étendue de l’OMV quantifiée en grammes est le plus puissant facteur prédictif de RVG 

indépendamment de la taille de l’infarctus et de son extension transmurale (Beta=1.99 et p=0.04). 

Les résultats de l’analyse multivariée sont présentés dans le tableau 4.  
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Tableau 3. Analyse univariée des facteurs prédictifs de remodelage VG. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Absence de 

remodelage 

(n= 73) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Présence de 

remodelage 

(n=32) 

p value 

 

 

Age 54.8+/-9.5 57.9+/-10.4  0.13 

Diabète, n (%) 16 (21.9) 9 (28.1) 0.66 

HTA, n (%)  20 (27) 11 (34) 0.22 

Dyslipidémie, n (%) 36 (49) 20 (62) 0.30 

Tabagisme actif, n (%) 43 (59) 16 (50) 0.52 

IMC (kg/m²) 26.4+/-3.9 25.6+/-3.6 0.35 

Délai de revascularisation 304+/277 263+/183 0.56 

Données angiographiques 

   IVA, n (%) 44 (60) 18 (56) 0.86 

CX, n (%) 10 (14) 7 (22) 0.45 

CD, n (%) 20 (27) 6 (19) 0.48 

TIMI 0 /1 début de procédure, n(%) 56 (77) 27 (84) 0.53 

TIMI 3 fin de procédure, n (%) 62 (85) 29 (91) 0.63 

Données IRM 

   VTDVGi J4(ml/m²) 92.1 +/-15 81.1 +/-20.6  0.009 

VTDVGi M6 (ml/m²) 88.4+/-16.8 110+/-29.9 0.001 

VTSVGi J4 (ml/m²) 46.7+/-12.6 43+/-15.4 0.64 

VTSVGi M6 (ml/m²) 41.5+/-23.5 59.7+/-13.3 5.2e-05 

FEVG J4 (%) 49.5+/-7.7 43.6+/-8.2 0.0004 

FEVG M6 (%) 52.5+/-9.6 44.2+/-7.9 6.6e-05 

Infarctus transmural 40 (55) 31 (97) 0.002 

Taille infarctus (g) 32.6+/-16 47+/-22 0.0002 

Présence d’OMV  39(53) 27 (84) 0.05 

Taille OMV (g) 2.6+/-3.7 7.7+/-8.1 2.2e-05 
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Tableau 4. Analyse multivariée des facteurs prédictifs du remodelage VG. 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Variables explicatives 

 

Béta            

 

P value 

 

FEVG J4  0.367 0.71 

Infarctus transmural 1.41 0.15 

Taille infarctus  0.280 0.77 

Taille OMV 1.989 0.04 
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3. Impact de l’obstruction microvasculaire 

 

3.1  OMV et variation des volumes ventriculaires gauches 
 

La présence d’une OMV atteignant au moins 5% de la MVG est associée à une variation du 

VTDVGi et VTSVGi  significativement plus importante qu’une OMV inferieure à 5% de la 

MVG.  Le deltaVTDVGi est respectivement de 14.3ml/m2 vs 2.5ml/m2 (p=0.003) et le 

deltaVTSi  de 7.8ml/m2 vs -1.4ml/m2 (p=0.001). La figure 1 illustre ces résultats. 

3.2 . OMV et récupération fonctionnelle VG 

 

La présence d’une OMV atteignant au moins 5% de la MVG est associée à une récupération 

fonctionnelle VG significativement plus faible qu’une OMV inferieure à 5%. Le deltaFEVG est 

respectivement de  0.3% vs 3.4% (p=0.006). La figure 1 illustre ces résultats.    

De plus, il existe une importante corrélation entre le nombre de segments OMV à J4 et le 

nombre de segments ventriculaires gauches akinétiques à 6 mois avec un coefficient de 

corrélation de Pearson égal à  0.62 (p<0.001). La figure 2 illustre ce résultat.  
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Figure 1. Variation du VTDVGi, VTSVGi et de la FEVG en fonction de la taille de l’OMV. 
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Figure 2. Corrélation entre le nombre de segments OMV J4 et le nombre de segments   

akinétiques M6. 
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VIII. Discussion 
 

Le but de cette thèse est d’étudier le remodelage VG post IDM dans une population traitée de 

manière optimale afin de déterminer sa prévalence et l’existence de facteurs prédictifs précoces. 

Dans cette étude, les principaux résultats peuvent ainsi être résumés :  

- 1/3 des patients présentent un remodelage ventriculaire gauche à 6 mois de l’infarctus du 

myocarde. 

- Le développement du remodelage ventriculaire gauche est associé à la taille de 

l’infarctus, la transmuralité de la nécrose, la présence d’obstruction microvasculaire et la 

FEVG.    

- La taille de l’obstruction microvasculaire est le plus puissant facteur prédictif de 

remodelage VG indépendamment de la taille de l’infarctus et de sa transmuralité. 

 

1. Prévalence du remodelage ventriculaire gauche 

 

Le remodelage VG après un infarctus du myocarde est un important précurseur d’insuffisance 

cardiaque et de mortalité (1,3,20). Les premières études sur le remodelage VG post infarctus 

retrouvaient un taux de dilatation VG atteignant 40% à 50% des patients (56,57). Les 

améliorations dans la prise en charge thérapeutique de l’infarctus aigu du myocarde comprenant 

la reperfusion myocardique précoce, les traitements bloquant l’activation neuro-hormonale tel 

que les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine, les anti-aldostérones et les 

bêtabloquants ont permis une amélioration de la fréquence et de l'étendue du remodelage VG. 

Actuellement, ce phénomène survient dans près de 30% des patients après un IDM aigu (58).  
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En effet, Bolognese et al ont retrouvé une prévalence du RVG de 30 % dans un groupe de 284 

patients 6 mois après un infarctus aigu du myocarde efficacement traité par angioplastie primaire 

et avec un excellent taux de perméabilité de l’artère coupable (20).  Dans l’étude REVE, Savoye 

et al. ont montré que 31% des 220 patients inclus après un IDM antérieur, traité de manière 

optimale, ont présenté une dilatation ventriculaire gauche après 1 an (6). 

Notre étude est en accord avec les récentes publications avec une  prévalence de remodelage 

VG atteignant 30% des patients 6 mois après un premier IDM aigu. Cela confirme que le 

remodelage VG est moins fréquent mais que malgré une stratégie de prise en charge agressive 

avec une reperfusion coronaire précoce efficace et un traitement médicamenteux incluant un IEC, 

un bétabloquant, un anti-aldostérone si indiqué et une statine, environ un tiers des patients vont 

présenter un remodelage VG associé a un mauvais pronostic. 

Le développement du remodelage VG post IDM, depuis l’occlusion coronaire jusqu'à la 

dilatation et la dysfonction VG, est multifactoriel. L’identification des facteurs associés au 

remodelage VG contribue à une meilleure compréhension de la physiopathologie de ce processus 

pathologique ainsi que l’élaboration de nouvelles cibles thérapeutiques. De plus, cela permettrait 

d’identifier précocement les patients à risque de développer un remodelage VG et d’initier une 

stratégie thérapeutique plus agressive afin d’améliorer leur pronostic. 

2. Facteurs prédictifs du remodelage ventriculaire gauche  

2.1 Taille et transmuralité de l’infarctus  

Plusieurs études ont montré que la taille de l’infarctus et son extension transmurale, 

déterminées en IRM cardiaque, sont d’importants déterminants du remodelage (3).  
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En effet, Orn et al. ont montré une relation linéaire entre la taille de la cicatrice évaluée par 

IRM et les volumes ventriculaires indépendamment de la localisation et de la transmuralité de la 

nécrose (21). Tarantini et al. ont montré qu’après un IDM aigu, la transmuralité de la nécrose 

évaluée par IRM a une valeur prédictive du remodelage VG supplémentaire à la taille de 

l’infarctus (52). Ces observations ont été confirmées dans notre étude avec une taille d’infarctus 

et un taux de nécrose transmurale significativement plus élevés chez les patients présentant un 

remodelage VG à 6 mois de l’IDM.  

2.2 Localisation antérieure de l’infarctus  
 

Certaines études ont montré que la localisation antérieure de l’IDM était un facteur de 

remodelage VG (3,59). Or, notre étude ne retrouve pas cette association. Notre résultat est en 

accord avec de récentes études qui retrouvent que c'est plutôt la taille de l’infarctus que sa 

localisation qui induit le remodelage VG (60). Ainsi, une occlusion proximale ou distale de 

l’artère interventriculaire antérieure, influence considérablement la taille de l’infarctus. De plus, 

parmi les infarctus non antérieurs, certains infarctus inféro-latéraux dus à une occlusion de 

l’artère circonflexe peuvent entrainer une taille d’infarctus importante à l’origine d’un 

remodelage VG. 

2.3 FEVG et volumes ventriculaires 
 

Dans notre étude les patients avec remodelage VG présentent une FEVG significativement 

abaissée par rapport aux patients sans remodelage VG. De nombreuses études (et guidelines) 

utilisent la FEVG post infarctus comme critère sur lequel les décisions thérapeutiques sont prises. 

Cependant, en post-infarctus aigu la FEVG n'est pas un puissant facteur prédictif de remodelage 
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VG et d’événements cardiovasculaires comme cela pourrait être attendu. En effet, la sidération 

myocardique peut conduire à une sous-estimation de la FEVG et une hyperkinésie compensatoire 

du myocarde non infarci peut faussement suggérer une FEVG convenable malgré d’importantes 

lésions du myocarde.  Les récentes études suggèrent que la taille de l’infarctus serait un facteur 

prédictif de remodelage VG et d’événements cardiovasculaires plus puissant que la FEVG post 

infarctus (61,62). 

Dans notre étude, le volume télédiastolique VG moyen des patients développant un 

remodelage VG est significativement plus bas que celui des patients sans remodelage VG. Ce 

résultat est aussi retrouvé dans l’étude pronostique de Bolognese et al. (20) qui étudie le 

remodelage VG après un premier infarctus et son impact pronostique. Cela suggère qu’un volume 

télédiastolique initialement normal ne doit pas être considéré comme un facteur rassurant car 

comme le montre cette étude et celle de Bolognese et al., une proportion de ces patients sont à 

risque de développer un remodelage VG délétère associé à un mauvais pronostic . 

2.4 Obstruction microvasculaire 

 

Dans notre étude 66 parmi les 105 patients inclus (soit 62%) présentent des zones 

d’obstruction microvasculaire plus ou moins étendues.  Ce résultat est en accord avec la plupart 

des études IRM qui décrivent la présence d’OMV dans 45 à 75% des cas après un IDM. (8)  

En analyse univariée, la présence d’OMV est significativement plus importante chez les 

patients avec remodelage VG. Les variations des volumes ventriculaires sont significativement 

plus importantes et la récupération fonctionnelle VG moins bonne chez les patients présentant 

une OMV > ou = 5% de la MVG comparativement aux patients avec une OMV< 5% de la MVG.  
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En analyse multivariée, la taille de l’obstruction microvasculaire est le plus puissant facteur 

prédictif de remodelage VG post infarctus indépendamment de la taille de l’infarctus et de sa 

transmuralité.  

Notre étude confirme l’impact pronostique de l’étendue de l’atteinte microvasculaire analysée 

en IRM cardiaque sur le remodelage ventriculaire gauche et la récupération fonctionnelle après 

un infarctus du myocarde. Nijveldt et al ont aussi démontré que l’OMV est associée à une moins 

bonne récupération de la FEVG après un IDM (63).  

Plusieurs études ont comparé l’OMV à la taille de l'infarctus et son étendue transmurale, mais 

les résultats n’ont pas été concluants, certains favorisant l’OMV et d'autres la taille de l'infarctus 

ou sa transmuralité comme le meilleur facteur prédictif de remodelage VG (4,14,16,18,25,8).  

Nos résultats suggèrent fortement que, dans la phase aiguë, l’étude de l’OMV peut être au moins 

aussi pertinente que la taille de l'infarctus ou l'étendue transmurale de la nécrose pour prédire le 

remodelage VG. Certaines critiques de l'utilisation de l’OMV comme facteur prédictif de 

remodelage VG ont été basées sur la théorie que l’OMV est  corrélée à une taille d’infarctus plus 

importante et que le réel facteur prédictif était la taille de l’infarctus plutôt que la présence 

d’OMV. Les mécanismes physiopathologiques par lesquels l’OMV peut influencer le remodelage 

VG sont encore mal connus. Bien que l’étendue de l’OMV soit fortement corrélée à la taille de 

l’infarctus et à la transmuralité de la nécrose, celle-ci semble avoir une valeur prédictive du 

remodelage VG indépendante. Gerber a démontré que la présence d’OMV provoque une rigidité 

myocardique entrainant une déformation pariétale réduite à la fois dans la région nécrosée mais 

aussi dans les régions adjacentes entraînant ainsi une augmentation de la tension pariétale locale 

et conduisant au remodelage ventriculaire gauche (22).  
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3. Les limites de l’étude  

Cette étude évalue le développement du remodelage VG à 6 mois de l’infarctus aigu du 

myocarde, défini comme une augmentation d’au moins 20% du VTDVGi mesuré à J4 en IRM 

cardiaque. Tout d’abord, la période de suivi de 6 mois est probablement insuffisante pour 

diagnostiquer tous les patients à risque de développer un remodelage VG délétère. En effet, 

Gaudron et al. montrent que le remodelage VG peut se développer progressivement au-delà du 

6
ème

 mois après un infarctus aigu du myocarde et avoir un impact pronostique délétère.  

De plus, le remodelage VG n’est pas clairement défini par les sociétés savantes. Il correspond 

à une « modification de la taille, la masse, la géométrie et la fonction du cœur au décours d’une 

atteinte cardiaque ». Bolognese et al. ont démontré qu’une augmentation de 20% à 6 mois de 

l’infarctus aigu du myocarde du VTDVGi initial est un facteur de mauvais pronostique associé à 

une mortalité accrue et à une augmentation des événements cardiovasculaires (20). Mais Gaudron 

et al. définissent le remodelage progressif comme une augmentation d’au moins 8% du VTDVG 

initial à 4 semaines, 6 mois et 1.5 ans (3). Il est donc possible que certains patients, n’atteignant 

pas une augmentation de 20% du VTDVGi initial, aient tout de même un mauvais pronostic à 

long terme. Enfin, la mesure du VTDVGi initial est réalisée en moyenne 4 jours après l’IDM aigu 

dans notre étude, alors que dans l’étude de Bolognese (20) celle-ci est réalisée dans les 24 

premières heures. Il se peut que certains patients développent un remodelage VG important et 

précoce entre le 1
er

 jour et le 4
ème

 jour après l’infarctus que notre étude ne comptabilise pas parmi 

les patients avec remodelage VG. 
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Une autre limite à cette étude est le nombre de patients inclus qui n’est pas assez important et 

ne permet pas d’affirmer complètement la validité statistique de l’analyse multivariée des 

facteurs prédictifs de remodelage VG.  

 Enfin, cette étude se limite à l’étude du remodelage VG et n’a pas de valeur pronostique. On 

ne peut donc confirmer l’impact de nos résultats sur le pronostic des patients à moyen et long 

terme.  
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IX. Conclusion 

 

Ce travail montre que la prévalence du remodelage ventriculaire gauche après un infarctus 

aigu du myocarde demeure non négligeable malgré les avancées thérapeutiques.  

Les facteurs prédictifs en IRM cardiaque du remodelage ventriculaire gauche sont une 

FEVG abaissée, une taille d’infarctus importante, une nécrose myocardique transmurale et la 

présence d’obstruction microvasculaire.  

La taille de l’obstruction microvasculaire est le seul facteur prédictif indépendant du 

remodelage ventriculaire gauche à 6 mois de l’infarctus aigu du myocarde.  

Cette étude démontre l’intérêt de la quantification de la taille de l’obstruction 

microvasculaire après un infarctus aigu du myocarde pour prédire le risque de remodelage 

ventriculaire gauche.  

Après un infarctus aigu du myocarde, les objectifs de la reperfusion devraient inclure non 

seulement le rétablissement précoce et complet du flux épicardique de l’artère coupable mais 

également la perfusion optimale du myocarde en aval afin d’améliorer le pronostic des patients.  
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Résumé 

Introduction : Le développement du remodelage ventriculaire gauche après un infarctus aigu du 

myocarde est un facteur de mauvais pronostic. Il est responsable de l’évolution vers l’insuffisance 

cardiaque et est associé à une mortalité accrue. L’objectif principal de ce travail est de rechercher en IRM 

cardiaque les différents facteurs prédictifs du remodelage ventriculaire gauche après un infarctus du 

myocarde revascularisé à la phase aiguë. Les objectifs secondaires sont de déterminer l’impact 

pronostique des différents facteurs prédictifs retrouvés en IRM à la phase aiguë et notamment celui de 

l’obstruction microvasculaire sur le remodelage et la récupération fonctionnelle ventriculaire gauche. 

Méthodes : 105 patients ont été inclus prospectivement entre octobre 2010 et juin 2013 après un premier 

infarctus du myocarde revascularisé dans les 12 premières heures de la douleur, et traité selon les 

recommandations internationales. Une IRM cardiaque a été réalisée initialement à J4 puis à 6 mois de 

l’infarctus. Les séquences ciné SSFP et de rehaussement tardif ont été réalisées. La taille de l’infarctus et 

sa transmuralité ainsi que la présence et l’étendue de l’obstruction microvasculaire ont été mesurées. Le 

remodelage ventriculaire gauche a été défini comme une augmentation, à 6 mois de l’infarctus du 

myocarde, du volume télédiastolique ventriculaire gauche indexé de plus de 20% par rapport au volume 

initial.  

Résultats : Un remodelage ventriculaire gauche a été identifié chez 32 patients (30%) de la cohorte. 

L’analyse univariée retrouve comme facteurs prédictifs de remodelage ventriculaire gauche : une FEVG 

abaissée (p< 0.001), une taille d’infarctus importante (p< 0.001), une nécrose transmurale (p< 0.005), la 

présence d’obstruction microvasculaire (p=0.05) et son étendue (p< 0.0001). Une obstruction 

microvasculaire supérieure ou égale à 5% de la masse ventriculaire gauche est associée à une 

augmentation significative des volumes ventriculaires gauches ainsi qu’à une moins bonne récupération 

fonctionnelle globale (deltaFEVG= 0.3% vs 3.4%, p< 0.01). Le nombre de segments atteints d’obstruction 

microvasculaire est fortement corrélé au nombre de segments akinétiques à 6 mois de l’infarctus (r= 0.62, 

p< 0.001). L’analyse multivariée par régression logistique retrouve l’étendue de l’obstruction 

microvasculaire, comme seul facteur prédictif indépendant de remodelage ventriculaire gauche à distance 

de l’infarctus. 

Conclusion : Malgré les avancées thérapeutiques importantes dans la prise en charge de l’infarctus du 

myocarde, la prévalence du remodelage ventriculaire gauche reste élevée. Les principaux facteurs 

prédictifs de ce remodelage comme une FEVG abaissée, un infarctus transmural ou une taille de nécrose 

importante sont connus. Notre travail démontre l’intérêt de la quantification de l’obstruction 

microvasculaire comme facteur prédictif indépendant de remodelage VG à distance de l’infarctus.  

Mots-clés : Remodelage ventriculaire gauche ; infarctus du myocarde ; obstruction microvasculaire ; IRM 

cardiaque.  
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