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1 LISTE DES ABREVIATIONS 
 

CMD : Cardiomyopathie dilatée 

VG : Ventricule gauche 

FEVG : Fraction d’éjection ventriculaire gauche 

SFC : Société Française de Cardiologie 

AHA : American Heart Association (Société Américaine de Cardiologie) 

VIH : Virus de l’immunodéficience humaine 

VS : Vitesse de sédimentation 

CRP : C-reactive protein (Protéine C Réactive) 

GICC : Groupe d’Insuffisance Cardiaque et Cardiomyopathies 

CPK : Créatine Phosphokinase 

NT-pro-BNP : N-terminal pro-B peptide natriurétique 

ECG : Electrocardiogramme 

ETT : Echographie cardiaque Transthoracique 

TAPSE : Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion 

ACS : Acute coronary syndrom = Syndrome coronarien aigü 

NSAIDs = nonsteroidal anti-inflammatory drugs = Anti-inflammatoires non 
stéroïdiens 

ESC : European Society of Cardiology = Société Européenne de Cardiologie 

OD : Oreillette droite 

LVEF : Left Ventricular Ejection Fraction (=FEVG) 

LVESV : Left Ventricular End-Systole Volume (=VTSVG : Volume télé-systolique 
ventriculaire gauche) 

LVEDV : Left Ventricular End-Diastole Volume (=VTDVG : Volume télé-
diastolique ventriculaire gauche) 

SAMU : Service d’Aide Médicale Urgente 

USIC : Unité de Soins Intensifs Cardiologiques 

CMR : Cardiac Magnetic Resonance (= Imagerie cardiaque par resonance 
magnétique) 

RMN : Résonance Magnétique Nucléaire 
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RF : Onde Radiofréquence 

SSFP : Steady-state free precession = Séquences en état d’équilibre 

ECV : Extra-cellular Volume (= Volume extra-cellulaire) 

STIR : Short TI Inversion Recovery 

FLAID : Fluid Attenuated Inversion Recovery 

MOLLI : Modified Look-Locker Inversion Recovery Sequence 

LGE : Late-gadolinium enhancement (Réhaussement tardif) 

IDCM-HF : Idiopathic dilated cardiomyopathy with heart failure 
(=Cardiomyopathies dilatées idiopathiques avec insuffisance cardiaque aigüe) 

IDCM-noHF : Idiopathic dilated cardiomyopathy without heart failure 
(=Cardiomyopathies dilatées idiopathiques sans insuffisance cardiaque aigüe) 

IDCM : Idiopathic dilated cardiomyopathy (cardiomyopathie dilatée idiopathique) 
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2 PREMIERE PARTIE : INTRODUCTION 
 

 

2.1 CHAPITRE 1 : CARDIOMYOPATHIES DILATEES 
 

2.1.1 Épidémiologie et génétique 
 

La cardiomyopathie dilatée (CMD) est définie par un ventricule gauche (VG) dilaté 
et de fonction systolique altérée en l’absence de modification des conditions de 
charge hémodynamique (hypertension artérielle, valvulopathie, cardiopathie 
congénitale ou de maladie coronaire) suffisantes pour l’expliquer (1,2). Cette 
maladie peut se présenter sous différentes formes : atteinte systolique du 
ventricule gauche, atteinte bi-ventriculaire, dysfonction diastolique avec possible 
dilatation du ventricule droit et/ou dysfonction avec ou sans dysfonction systolique 
du VG. La prévalence des cardiomyopathies dilatées reste à ce jour mal connue 
mais semble varier avec l’âge et la situation géographique. Son incidence est 
estimée en France à environ 4,5 / 100 000 habitants par an et tend à se modifier 
compte-tenu d’un dépistage plus précoce à un stade infra-clinique (2,3). 
Classiquement cette maladie touche les patients jeunes (âgés de 30 à 40 ans), avec 
une prédominance masculine (Sex-ratio 3/1). Elle représente 30 à 40 % des 
insuffisances cardiaques « systoliques » et reste la première indication de 
transplantation cardiaque (1–3). De nombreux registres récents ont évoqué une 
origine génétique familiale transmissible de la CMD avec une prévalence de 
l’histoire familiale estimée à environ 30 à 50 % et une « origine génétique » dans 
plus de 40 % des cas de transmission autosomique dominante le plus souvent, en 
notant que dans ces formes, la pénétrance est complète aux environs de 50 ans 
(3,4). 
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2.1.2 Critères diagnostiques et classification  
 

La définition de la CMD proposée est celle décrite par Mestroni et al. en 1997, 
révisée par la Société Européenne de Cardiologie (Figure 1) 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 1 : Critères diagnostiques de la cardiomyopathie dilatée de Mestroni et al., révisés par la Société 
Européenne de Cardiologie (2006), à partir du consensus d’expert CARDIOGEN de la Société Française de 

Cardiologie. 

 

La Société Européenne de Cardiologie a proposé en 2008 une classification (1) des 
CMD les séparant en forme familiale et non familiale. Les formes familiales sont 
la conséquence d’une atteinte monogénique tandis que les formes non familiales 
sporadiques incluent les CMD secondaires à une cause toxique, inflammatoire, 
infectieuse, nutritionnelle, des anomalies endocrinologiques ou encore les 
cardiomyopathies du péri-partum. En l’absence d’étiologie retrouvée, on parle de 
cardiomyopathie idiopathique ou CMD primitive (correspondant aux formes 
familiales mais également à quelques formes sporadiques pour lesquelles une 
étiologie n’a pas été retrouvée).  
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La société Américaine de Cardiologie (AHA) a proposé une classification en 
cardiomyopathies d’origine héréditaire, acquise ou mixte (5) dont les principales 
étiologies génétiques et non génétiques sont représentées dans les tableaux 
(Tableau 1 et 2) ci-dessous.(6) 

 

Tableau 1 : Principales mutations génétiques identifiées, impliquées dans le développement d’une CMD 
familiale (6) 
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Tableau 2 : Origine non familiale des cardiomyopathies dilatées (6) 
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2.1.3 Critères anatomopathologiques 
 

L’examen macroscopique d’une CMD retrouve une dilatation des cavités 
cardiaques, surtout celles du ventricule gauche, avec un amincissement pariétal 
bien que l’on puisse observer au début de la maladie des épaisseurs de parois 
normales ou modérément hypertrophiées. Les valves sont normales mais les 
anneaux atrio-ventriculaires sont dilatés. Il peut exister des thrombi 
endocavitaires. Les artères coronaires sont le plus souvent normales mais il a été 
proposé que la présence de sténoses inférieures à 50 % autorise le diagnostic de 
CMD (6). L’examen microscopique retrouve des plages de fibrose interstitielle et 
périvasculaire d’étendue variable et parfois de petites plages de nécrose ou 
d’infiltrations cellulaires avec des myocytes de taille très variable (Figure 2). Les 
techniques de génomique fonctionnelle permettent l’analyse du transcriptome et 
retrouvent au niveau du ventricule gauche des patients atteints de CMD, 625 
gènes up-régulés et 636 gènes down-régulés, démontrant l’importance dans cette 
maladie des processus apoptotiques, des anomalies du métabolisme énergétique 
(notamment une altération de la phosphorylation oxydative mitochondriale) et du 
maintien de l’intégrité structurelle cellulaire. Ces techniques soulignent également 
l’implication des processus immunologiques dans la physiopathologie des CMD. 
(7–9). 

 

 

Figure 2 : Coupe anatomopathologique macroscopique transverse du cœur.  

A. Dilatation des cavités cardiaques avec épaisseur normale des parois sans fibrose.  
B. Fibrose interstitielle (Coloration Hématoxyline et Eosine) 

C. Remplacement fibrotique dense intra-tissulaire  
d’après Bernaba et al. (10) 
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2.1.4 Physiopathologie  
 

L’altération physiopathologique centrale est une atteinte de la fonction contractile 
ventriculaire associée à une dilatation progressivement croissante qui permet 
longtemps dans cette maladie le maintien d’un volume d’éjection systolique 
suffisant avant que n’apparaisse une diminution du débit cardiaque et un défaut 
de compliance ventriculaire gauche responsable des signes congestifs d’amont en 
rapport avec le principe de Frank et Starling (11). Comme dans toute insuffisance 
cardiaque systolique, l’activation des systèmes neuro-hormonaux 
vasoconstricteurs, système sympathique et système rénine-angiotensine-
aldostérone, joue un rôle essentiel, permettant le maintien d’un débit cardiaque 
adapté au prix d’une aggravation de l’atteinte myocardique. L’insuffisance mitrale 
fonctionnelle est très fréquente au cours des CMD, 60 % des patients présentent 
une fuite mitrale de grade supérieur ou égal à II. Elle est liée à la dilatation de 
l’anneau, aggravée par la dilatation atriale gauche (12) et aux anomalies de 
l’appareil sous-valvulaire, notamment la mise en tension des valves mitrales par 
les cordages du fait de l’éloignement des piliers, secondaire à la dilatation cavitaire. 
Elle a un rôle physiopathologique non négligeable dans le développement de 
symptômes d’insuffisance cardiaque. En effet, elle s’aggrave lors de l’exercice et 
son importance est alors reliée à la sévérité de l’intolérance à l’effort. (13) Une 
diminution du flux coronaire, secondaire à une diminution de la densité capillaire 
myocardique intervient également dans la physiopathologie des CMD et possède 
une valeur pronostique négative (14,15). 

 

2.1.5 Bilan clinique et paraclinique 
 

La CMD est mise en évidence classiquement tardivement devant un tableau 
d’insuffisance cardiaque congestive inaugurale progressive, survenant chez un 
individu entre 30 et 50 ans, sans signe spécifique ou plus précocement dans les 
formes familiales lors du diagnostic des apparentés. L’insuffisance cardiaque est 
le plus souvent globale, du fait de la rétention hydrosodée, souvent associée à une 
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défaillance ventriculaire droite. Elle évolue le plus souvent de manière progressive 
mais dans les formes notamment secondaires, son apparition peut être brutale.                        
Cliniquement, on perçoit aisément un bruit de galop proto-diastolique associé à un 
souffle systolique peu intense d’insuffisance mitrale fonctionnelle (6). 
L’interrogatoire est fondamental dans la démarche étiologique et apprécie les 
antécédents familiaux de cardiomyopathie ou d’antécédents familiaux précoces de 
mort subite ou d’implantation de stimulateur cardiaque permettant la construction 
d’ un arbre généalogique (5). Il recherchera également des arguments en faveur 
d’une origine secondaire : grossesse, myocardite, chimiothérapie, radiothérapie 
médiastinale, dysthyroïdie, myopathie, maladie de surcharge, consommation 
excessive d’alcool, toxiques, carences. Enfin, l’examen clinique doit être complet et 
pourra également révéler des signes associés devant orienter vers un bilan 
étiologique de second niveau comme la présence d’une hyperpigmentation cutanée, 
un ptosis, une faiblesse musculaire périphérique/myotonie, des troubles 
neurologiques, ophtalmologiques, une surdité, un retard intellectuel, des 
pathologies endocriniennes, une dysmorphie, une altération de l’état général, une 
carence nutritionnelle ou un diabète (6). La réalisation d’examens 
complémentaires est stratifiée en deux niveaux. Le premier, celui d’un bilan initial 
d’évaluation. Puis en fonction des données de l’interrogatoire et de l’examen 
physique un bilan de second niveau à visée essentiellement étiologique peut être 
réalisé. Le bilan initial (proposé par un consensus d’experts sur les maladies 
cardiaques héréditaires, issu du GICC : Groupe d’Insuffisance Cardiaque et 
Cardiomyopathies, Figure 3) comprend généralement un bilan inflammatoire 
(Vitesse de sédimentation (VS), protéine C-reactive (CRP), Numération formule 
sanguine avec comptage des éosinophiles), un dosage des créatines phosphokinases 
(CPK) élevées dans certaines formes génétiques, un dosage de la vitamine B1, de 
la thyroid-stimulating hormone TSH, un bilan phosphocalcique, du fer sérique, de 
la ferritine. Le taux plasmatique des peptides natriurétiques ou NT-proBNP est 
généralement proposé mais son dosage est peu utile compte-tenu du manque de 
sensibilité et de spécificité notamment dans le diagnostic des apparentés et dans 
les formes pauci-symptomatiques. Les autres explorations biologiques pouvant 
être proposées, seront guidées par l’orientation étiologique. L’électrocardiogramme 
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12 dérivations ne présente pas d’anomalie spécifique mais peut révéler la présence 
d’une hypertrophie ventriculaire gauche, d’un micro-voltage voire d’ondes Q de 
pseudo-nécrose. De surcroît, des troubles de la conduction cardiaque (16) peuvent 
également exister (bloc auriculo-ventriculaire, PR long ou court, bloc de branche 
droit atypique, onde P de faible amplitude, pré-excitation ventriculaire, arythmie 
supra-ventriculaire paroxystique, aspect de séquelle ischémique inférieure), 
pouvant être également explorés par Holter-ECG. Une épreuve d’effort 
métabolique (VO²) comme l’exploration cardiopulmonaire à l’effort, grâce à la 
détermination du pic de consommation en oxygène et via le test de marche de 6 
minutes permet une quantification plus fiable et reproductible de la gêne à l’effort 
que l’interrogatoire simple. De plus, de nombreux autres examens à visée 
étiologique peuvent également être réalisés afin de rechercher une cause 
secondaire comme le cathétérisme cardiaque droit, qui, en cas d’hypertension 
artérielle pulmonaire, détermine son mécanisme pré ou post-capillaire. (6) Enfin, 
les biopsies endomyocardiques sont aujourd’hui peu réalisées hormis dans des 
centres d’expertise car grevées de complications potentiellement sévères. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3. Bilan initial d’évaluation de la CMD proposé par le consensus d’experts du GICC (2019) 
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2.1.6 Place de l’imagerie X et de l’échographie  
 

La radiographie thoracique (Figure 4) peut montrer la présence d’une 
cardiomégalie gauche ou globale liée à la dilatation cavitaire, élément d’orientation 
vers le diagnostic de CMD. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4. Radiographie thoracique : importante cardiomégalie prédominant sur les cavités gauches dans le 
cadre d’une CMD. (Case courtesy of Dr Hani Salam, Radiopaedia.org, rID: 13519) 

 

L’échographie cardiaque transthoracique (ETT) est l’examen d’imagerie de 
première intention et présente de multiples avantages comme son caractère non 
ionisant, sa répétabilité, son utilité pour la surveillance ou le guidage du 
traitement (salle de cathétérisme). Son intérêt est multiple dans les CMD. Elle 
permet d’évaluer le degré de remodelage des cavités cardiaques (géométrie), 
d’évaluer la fonction des deux ventricules, d’apprécier l’hémodynamique 
(estimation des pressions du cœur gauche et du cœur droit), de rechercher les 
lésions associées (valvulopathie, péricardite, dilatation de l’aorte ascendante), 
d’aider à la prise en charge thérapeutique (régurgitation mitrale secondaire, 
asynchronisme mécanique, pression de remplissage, débit) et d’orienter l’étiologie 
(17).  Elle permet de mettre en évidence une dilatation du ventricule gauche 
(Volume télédiastolique ventriculaire gauche > 117% de la valeur prédite selon la 
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formule de Henry 2,5 ou Diamètre télédiastolique VG > à 2 déviations standards 

selon nomogramme corrigé pour la surface corporelle, l’âge et le sexe disponible 
sur www.parameterz.com) associée à l’altération de la fonction systolique (fraction 
d’éjection ventriculaire gauche < 45 %) secondaire à une altération diffuse et 
homogène de la cinétique pariétale. A noter que récemment, cette définition a été 
révisée avec apparition d’une entité de  cardiomyopathie hypokinétique non dilatée 
(définie par une FEVG <45 %) sans dilatation associée. (2). Elle mesurera tout 
d’abord le ventricule gauche et la fraction d’éjection avec une préférence pour la 
mesure 3D temps réel afin d’avoir accès à l’index de sphéricité et à une analyse 
segmentaire et globale. Elle permet ensuite d’évaluer le volume de l’oreillette 
gauche estimé par l’équation de surface-longueur et les coupes apicales 2 et 4 
cavités, le seuil pronostique retenu dans les recommandations étant de 34 mL/m² 
(18,19) (Figure 5). Ensuite elle permettra une analyse du ventricule droit (VD) 
(Figure 6) dans la limite du champ de vue et de l’échogénicité des patients. Celle-
ci permettra en coupe para-sternale, apicale et sous-costale une analyse visuelle, 
une mesure de la fraction de raccourcissement de surface, du TAPSE (N > 14 mm) 
et de l’onde s’ sur le bord libre de l’anneau tricuspide. L’ETT permettra ensuite une 
analyse Doppler pulsé et tissulaire afin d’accéder aux pressions pulmonaires 
estimées par l’étude du pic de vitesse du flux de régurgitation tricuspide (suspicion 
d’hypertension pulmonaire si > 2,9 m/s) (18). Elle permettra également d’estimer 
le débit sous aortique en Doppler pulsé et d’étudier la fonction diastolique (flux 
mitral, flux veineux pulmonaire S/D et durée de A pulmonaire). Ensuite les valves 
seront étudiées à la recherche d’une régurgitation mitrale par restriction 
systolique IIIb selon la classification de Carpentier (20). Enfin, elle participe au 
bilan étiologique (test de viabilité par test à la dobutamine à faibles doses, 
dépistage des cardiomyopathies dilatées chez les ascendants au premier degré et 
recherche des arguments pour une non-compaction du VG (21) dont le profil 
évolutif est réputé plus sévère. Quelques éléments de diagnostic différentiel 
peuvent être apportés par l’ETT comme précisé dans le tableau (tableau 3) ci-
dessous traduit par Khachab et al. (2011) (22) 
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Figure 5.  (Gauche) Acquisition d’un volume contenant le massif cardiaque et représentation de la mesure 
automatique ou semi-automatique des volumes et de la fraction à partir de cette acquisition sur une durée 

de 1 à 6 cycles  
(Droite) : Méthode actuelle de calcul des volumes de l’oreillette gauche : coupes apicales 4 et 2 cavités (Donal 

et al. Réalités Cardiologiques, 2015) 

 

 

Figure 6. Approches quantitatives de la fonction du ventricule droit (VD) (Donal et al. Réalités 
Cardiologiques, 2015) 
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Tableau 3. Éléments d’orientation différentiels à l’ETT (Intérêt pronostique de l’échographie cardiaque dans 
la cardiomyopathie dilatée Khachab, 2011)  

Le scanner X est reconnu aujourd’hui comme une technique fiable d’étude non 
invasive des coronaires (grâce à son excellente valeur prédictive négative 
permettant d’exclure avec confiance une maladie coronaire) chez les patients à 
risque faible ou intermédiaire de coronaropathie et présentant une douleur 
thoracique suspecte d’angor comme reconnu dans de nombreuses méta-analyses 
(23,24). Son rôle dans le bilan de CMD est principalement de ne pas méconnaître 
une cardiopathie ischémique responsable d’une dilatation ou d’une dysfonction 
ventriculaire gauche (25). De nombreuses études ont montré que le coroscanner 
pouvait remplacer avantageusement la coronarographie (aux complications rares 
mais graves) (26–28) chez des patients porteurs d’une CMD et sans cause 

Phénotype classique avec divers degrés de dilatation. 
Et de dysfonction VG. 
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ischémique évidente retrouvée. De plus des études récentes ont souligné qu’un 
score calcique nul permettait d’exclure avec une forte probabilité la présence d’une 
coronaropathie chez des patients porteurs d’une CMD (29). De surcroît, le 
coroscanner permet de diagnostiquer une non-compaction ventriculaire gauche 
(Figure 7) (30), d’exclure un thrombus intraventriculaire gauche, d’analyser les 
volumes ventriculaires avec une grande précision et la fraction d’éjection 
ventriculaire, la position des veines cardiaques (si un cathétérisme du sinus 
coronaire est réalisé pour resynchronisation ventriculaire). Enfin, une acquisition 
tardive peut étayer une suspicion de fibrose ou de séquelles de myocardites (même 
s’il en est plus du ressort de l’IRM). 

 
Figure 7. Correspondance IRM (séquences SSFP) et coroscanner montrant une perte du ratio normal de 

compaction myocardique au niveau apico-basal de la paroi latérale (6 segments) (30) 

La coronarographie, méthode de référence d’analyse des coronaires, garde un 
intérêt pour l’élimination des diagnostics différentiels. En effet la recherche d’une 
maladie coronarienne doit être systématique dans le cadre d’une découverte de 
CMD car pouvant bénéficier d’une revascularisation. En effet, 15 % des 
insuffisances cardiaques ischémiques correspondent à des lésions multi-
tronculaires silencieuses. Cet examen est néanmoins remplacé par le coroscanner 
chez les sujets jeunes à risque cardio-vasculaire intermédiaire ou faible (26). 
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2.1.7 Complications et pronostic 
 

Les complications des cardiopathies dilatées sont multiples. Elles peuvent se 
compliquer tout d’abord d’insuffisance cardiaque gauche et d’œdème aigu 
pulmonaire. Des troubles du rythme peuvent survenir comme la fibrillation 
atriale, troubles du rythme ventriculaire à type d’extrasystolie, voire de 
tachycardies ventriculaires. Des embolies systémiques secondaires à la fibrillation 
atriale et à un thrombus apical dans le contexte de dilatation cavitaire peuvent 
survenir. Enfin la mort subite est parfois inaugurale de la maladie (31). 

Le pronostic de la CMD non ischémique reste réservé malgré les progrès 
pharmacologiques et le développement de la resynchronisation dans la prise en 
charge de l’insuffisance cardiaque à fonction systolique altérée et asynchronisme. 
La CMD est la première cause de transplantation cardiaque et la deuxième cause 
de mort subite après les cardiopathies ischémiques. Le taux de mortalité est estimé 
entre 12 et 20 % à 3 ans (32) avec 60 % de décès secondaires à une insuffisance 
cardiaque réfractaire, 30% de mort subite et 10% de complications 
thromboemboliques.  
 

2.1.8 Notions thérapeutiques 
 

Le traitement de la CMD ne diffère pas du traitement des autres formes 
d’insuffisance cardiaque. Il associe les principaux piliers thérapeutiques décrits 
dans les recommandations internationales en vigueur (33), résumés par le GICC 
de la SFC (Figure 8). En cas de cause retrouvée, le traitement étiologique se 
justifie. En cas de CMD sans cause acquise démontrée, un conseil génétique (2) est 
proposé avec dépistage familial.  
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Figure 8. Principaux axes de prise en charge des CMD résumés par la conférence de consensus    du GICC-

SFC 2019 
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2.2 CHAPITRE 2 : INSUFFISANCE CARDIAQUE AIGÜE 
 

2.2.1  Introduction 
 

Les définitions et la prise en charge de l’insuffisance cardiaque aigüe sont 
aujourd’hui bien codifiées. En effet de nombreuses recommandations ont été 
émises mais, en France, ce sont les recommandations de l’European Society of 
Cardiology (ESC) qui sont les plus utilisées (33). 

L’insuffisance cardiaque aigüe est définie par la survenue ou l’aggravation brutale 
de symptôme ou de signe d’insuffisance cardiaque. Cet état représente une urgence 
vitale et nécessite une évaluation rapide avec traitement immédiat motivant une 
prise en charge urgente. 

L’insuffisance cardiaque aigüe peut être de novo (premier épisode inaugural) ou le 
plus souvent secondaire à la décompensation d’une insuffisance cardiaque 
chronique. Les causes principales d’insuffisance cardiaque aigüe d’étiologie 
cardiaque sont les dysfonctions myocardiques aigües (ischémiques, inflammatoires 
ou toxiques), les insuffisances valvulaires aigües et les tamponnades 
péricardiques. Les étiologies d’insuffisance cardiaque aigüe traduites des 
recommandations de l’ESC 2016 sont résumées dans le tableau 4 ci-dessous. 

Tableau 4. Facteurs déclenchants d’une insuffisance cardiaque aigüe traduit et adapté de l’ESC 2016 

Syndrome coronarien aigu 
Tachyarythmie (fibrillation atriale, tachycardie ventriculaire) 
Augmentation excessive de la pression artérielle  
Infection (pneumonie, endocardite infectieuse, sepsis) 
Non-observance au régime désodé, médicamenteux 
Bradyarythmie 
Toxiques (AINS, corticoïdes, inotropes négatifs, chimiothérapies cardiotoxiques) 
Exacerbation de pathologie pulmonaire obstructive 
Embolie pulmonaire 
Cardiomyopathie liée au stress, augmentation de la réaction sympathique 
Anomalies métaboliques ou endocrinologiques (dysfonction thyroïdienne, acidocétose diabétique, dysfonction 
surrénalienne, grossesse, anomalies du post-partum). 
Dommages cérébrovasculaires 
Cause mécanique aigüe : rupture myocardique post-infarctus du myocarde (rupture de la paroi libre, défect ventriculaire 
septal, régurgitation mitrale aigüe), traumatisme thoracique ou chirurgie cardiaque, incompétence valvulaire native 
aigüe ou prothétique secondaire à une endocardite, dissection ou thrombose.  
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2.2.2 Classification 
 

De nombreuses classifications d’insuffisance cardiaque aigüe ont été proposées 
avec de multiples chevauchements. La classification clinique la plus utilisée est 
basée sur une présentation clinique distinguant la présence ou l’absence de signes 
congestifs « wet versus dry » et d’hypoperfusion périphérique « cold versus warm » 
permettant l’individualisation de 4 types de présentations cliniques, la plus 
fréquente étant la forme « warm-wet », illustrée dans la Figure 9 issue des 
recommandations de l’ESC (33–35). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9. Profils cliniques des patients avec insuffisance cardiaque aigüe en fonction des signes congestifs 
et/ou d’hypoperfusion (33) 
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2.2.3 Diagnostic clinique 
 

Les symptômes et les signes d’insuffisance cardiaque aigüe sont le reflet de la 
surcharge en fluide (congestion pulmonaire et/ou œdème périphérique) ou, moins 
souvent, le reflet de la réduction du débit cardiaque avec hypoperfusion 
périphérique. Les signes cliniques sont résumés dans le tableau 5 suivant 
également adaptés des recommandations de l’ESC 2016 : 

 

Tableau 5. Signes cliniques et biologiques d’insuffisance cardiaque aigüe traduit et adapté de l’ESC 2016 

Symptômes et signes de 
congestion (gauches) 

Orthopnée, dyspnée paroxystique nocturne, crépitants pulmonaires (bilatéraux), œdèmes 
périphériques (bilatéraux). 

Symptômes et signes de 
congestion (droits) 

Dilatation veineuse jugulaire, œdèmes périphériques (bilatéraux), hépatomégalie 
congestive, reflux hépato-jugulaire, ascite, symptôme de congestion intestinale.  

Symptômes et signes 
d’hypoperfusion 

Clinique : Froideur des extrémités, oligurie, syndrome confusionnel, vertiges, pression 
artérielle pincée. 
Biologique : Acidose métabolique, élévation des lactates, élévation de la créatinine sérique. 
A noter que l’hypoperfusion n’est pas synonyme d’hypotension mais elle y est fréquemment 
associée. 

Hypotension Pression artérielle systolique < 90 mmHg 

Bradycardie Fréquence cardiaque < 40 bpm 

Tachycardie Fréquence cardiaque > 120 bpm 

Anomalies respiratoires Fréquence respiratoire > 25 cycles par minute avec mise en jeu des muscles accessoires, ou 
< 8 cycles par minute avec dyspnée 

Désaturation Saturation en O2 < 90 % à l’oxymétrie de pouls. 
A noter qu’une saturation normale n’exclue ni l’hypoxémie (baisse PaO2) ni l’hypoxie 
tissulaire. 

Hypoxémie PaO2 dans le sang artériel < 80 mmHg (< 10,67 kPa) (analyse gazométrique) 

Hypoxémie respiratoire PaO2 < 60 mmHg (< 8 kPa) 

Hypercapnie PaCO2 dans le sang artériel > 45 mmHg (> 6 kPa) (analyse gazométrique) 

Hypercapnie respiratoire PaCO2 > 50 mmHg (> 6,65 kPa) 

Acidose PH < 7,35 

Oligurie Débit urinaire < 0,5 ml/kg/h 
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2.2.4 Physiopathologie de l’œdème aigu pulmonaire cardiogénique 
 

Les mouvements liquidiens à travers la membrane alvéolo-capillaire pulmonaire 
obéissent à l’état physiologique à la loi de Starling : (36) 

 

Q = K [(PHc – PHi) – σ (POc – POi)] 

 
Q    : représente le débit liquidien passant des capillaires à l’interstitium.   
PH : la pression hydrostatique (la pression à laquelle sont soumis les liquides)  
PHc : pression hydrostatique capillaire.  
PHi : pression hydrostatique interstitielle. 
PO : pression oncotique (fonction de la teneur en protéine).   
POc : pression oncotique capillaire (principalement due à la quantité d’albumine présente dans le sang).   
POi : pression oncotique interstitielle (due à la présence de protéine et de colloïde dans le milieu interstitiel)  
K : coefficient de filtration (perméabilité du capillaire à l’eau).  
σ : coefficient de filtration, indice de perméabilité du capillaire au protéine. 

 

La pression hydrostatique capillaire supérieure à la pression hydrostatique 
interstitielle induit un différentiel de pression entraînant une sortie des liquides 
du capillaire vers l’interstitium. A l’inverse, la pression oncotique capillaire est 
normalement supérieure à la pression oncotique interstitielle s’opposant aux 
mouvements résultants de la différence de pressions hydrostatiques (Figure 10). 

A l’état physiologique, les espaces conjonctifs servent de réservoir drainant un flux 
lymphatique basal de l’ordre de 10 à 20 ml/h mais trois mécanismes principaux 
évitent son accumulation (37) :  
- La réabsorption par les vaisseaux lymphatiques péri-bronchiques et péri-
vasculaires qui conduisent l’excès de liquide jusqu’au hile pulmonaire. La 
progression unidirectionnelle du flux lymphatique est assurée par la contraction 
de la paroi des vaisseaux lymphatiques et par l’effet « pompe » de la dépression 
pleurale, un système de valves empêchant le retour du liquide vers le tissu 
pulmonaire.  
- La faible distensibilité de l’interstitium qui, en augmentant la pression 
hydrostatique interstitielle, réduit le gradient osmotique.   
- La dilution des protéines et des colloïdes interstitiels qui augmente le gradient 
osmotique en diminuant la pression osmotique interstitielle sauf en cas d’œdème 
lésionnel car le liquide qui traverse l’endothélium est riche en protéine. 
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Figure 10. Échanges liquidiens pulmonaires physiologiques selon Hamouma et Hafs (OAP hémodynamique 
2017) Légende : VD (ventricule droit), AG (Atrium gauche) 

 

Le mécanisme de formation de l’œdème aigu pulmonaire d’origine hémodynamique 
est l’augmentation de la pression hydrostatique induisant une augmentation de la 
filtration à travers l’endothélium capillaire (38,39). A partir d’une pression 
capillaire proche des 20mmHg (37), dite critique, le drainage lymphatique est 
saturé entraînant une accumulation de liquide aboutissant à la formation de 
croissants liquidiens très fins dans les coins de certaines alvéoles. Au stade 
d’inondation alvéolaire, une augmentation brutale de la tension de surface et par 
conséquent de gradient de pression à travers la barrière provoque la rupture de 
l’épithélium alvéolaire avec tendance hémorragique de l’œdème par passage direct 
des globules rouges du capillaire à l’alvéole (40).   

Plusieurs conséquences respiratoires sont induites par cet état. L’accumulation de 
liquide entraîne une diminution de la compliance pulmonaire augmentant 
l’énergie nécessaire aux mouvements respiratoires responsable d’une tachypnée. 
La compression des manchons péri-bronchiques et péri-vasculaires entraîne une 
bronchoconstriction aggravant la fonction respiratoire et pouvant induire des 
remaniements fibrotiques irréversibles à long terme.  
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L’augmentation des forces inspiratoires induit une importante négativation des 
pressions intra-thoraciques, augmentant considérablement le retour veineux au 
cœur droit (pré-charge) et de facto les pressions vasculaires intra-pulmonaires 
pérennisant le gradient hydrostatique entre l’interstitium et le lit capillaire 
pulmonaire aggravant l’extravasation liquidienne. L’hypoxie résultante entraîne 
une vasoconstriction périphérique par stimulation adrénergique avec 
augmentation de la post-charge majorant encore le gradient hydrostatique (41,42). 
Sur un cœur sain, le volume télésystolique varie peu avec l’augmentation de la post 
charge. À l’inverse, sur un cœur défaillant une faible augmentation de la post 
charge entraîne une diminution significative du volume d’éjection systolique et 
donc une augmentation du volume télésystolique. Un cœur gauche normal est donc 
dit “précharge dépendant” tandis qu’un cœur gauche défaillant est considéré 
comme “postcharge dépendant”. Ces phénomènes concourent à l’augmentation de 
la pression transmurale du ventricule gauche entraînant une augmentation de la 
résistance vasculaire des artères coronaires. L’augmentation du travail cardiaque 
se fait donc dans une situation défavorable puisqu’il existe une altération de 
l’oxygénation du sang et une diminution de la perfusion coronaire favorisant la 
survenue de l’ischémie myocardique.  
 

2.2.5 Examens complémentaires  
 

La radiographie thoracique ou la tomodensitométrie thoracique sont des examens 
utiles. En effet, ils apportent des arguments en faveur d’une congestion veineuse 
ou d’un œdème pulmonaire chez un patient porteur d’une insuffisance cardiaque 
aigüe. Leurs intérêts sont bien plus utiles dans les insuffisances cardiaques aigües 
que chroniques (43). Les signes radiographiques les plus fréquemment retrouvés 
sont variables selon la gravité de la congestion pulmonaire d’origine cardiogénique 
(44) : 

- Épaississement des espaces broncho-vasculaires 

- Dilatation des axes veineux 

- Redistribution vasculaire vers les apex 

- Augmentation de l’index cardio-thoracique 
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- Apparition des lignes de Kerley B 

- Opacités en verre dépoli 

- Condensations alvéolaires +/- bronchogramme aérien 

- Épanchement pleural et/ou péricardique  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11. Radiographie thoracique d’œdème aigu pulmonaire d’origine cardiogénique chez une homme de 
72 ans.  (44) Proéminence de la veine azygos, épaississement péri-bronchique, épanchement pleural droit, 

lignes de Kerley B.  
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Figure 12. Scanner thoracique en fenêtre médiastinale et parenchymateuse d’un œdème aigu pulmonaire 
d’origine cardiogénique chez un homme de 68 ans (45) 

A. Verre dépoli à prédominance centrale 
B. Consolidation parenchymateuse à prédominance centrale et épanchement pleural bilatéral 

prédominant à droite 
C.  Consolidation parenchymateuse bilatérale avec bronchogramme (fenêtre parenchymateuse) 
D. Consolidation parenchymateuse bilatérale avec bronchogramme (fenêtre médiastinale) 

 

Ces examens présentent également un intérêt pour l’élimination de diagnostics 
différentiels pouvant expliquer la dyspnée comme des signes de pathologies 
pulmonaires infectieuses ou malignes sous-jacentes, maladies interstitielles, 
signes de pathologies ventilatoires obstructives chroniques. 

L’échographie cardiaque transthoracique est un examen essentiel dans ce cadre 
pour l’analyse de la fonction myocardique systolique et diastolique des deux 
ventricules, l’estimation des pressions de remplissage et le bilan étiologique. 
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Tout d’abord, elle permet l’analyse de la fonction systolique du ventricule gauche 
(LVEF) qui sera réalisée à l’aide de la méthode biplan de Simpson qui permettra 
la mesure des volumes télésystoliques ventriculaires gauches (LVESV) et 
télédiastoliques ventriculaires gauches (LVEVD) à partir de coupes apicales 4 et 2 
cavités. Des mesures tri-dimensionnelles peuvent également optimiser 
l’évaluation du LVEF et LVESV & LVEDV. (18) 

 

Figure 13. Méthode Biplan selon Simpson pour estimation et mesure du volume ventriculaire 
gauche et calcul de la fraction d’éjection ventriculaire gauche (46) 

 

D’autres paramètres ont fait preuve récemment de leur efficacité pour l’analyse de 
la fonction systolique ventriculaire gauche comme la mesure doppler de variables 
hémodynamiques : indice de volume d’éjection systolique, débit cardiaque basé sur 
des analyses d’intégrales de vitesses et d’aires sous la courbe. 
L’échographie permet également l’évaluation de la fonction diastolique du 
ventricule gauche. Enfin, elle permet l’analyse de la fonction ventriculaire droite 
et des pressions artérielles pulmonaires. En effet, elle permet l’analyse des cavités 
droites (ventricule et oreillette) dans leurs structures et fonctions ainsi qu’une 
estimation de la fonction systolique du ventricule droit et des pressions artérielles 
pulmonaires. Plusieurs paramètres supplémentaires démontrent un intérêt dans 
l’évaluation de la fonction systolique ventriculaire droite à savoir le TAPSE 
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(tricuspid annular plane systolic excursion) indiquant une dysfonction systolique 
du ventricule droit ainsi que la vitesse s’ (tricuspid lateral annular systolic velocity) 
<9,5 cm/s. Enfin les pressions artérielles pulmonaires sont dérivées de la mesure 
optimale du flux régurgitant du jet tricuspide et du gradient systolique tricuspide, 
associées  à une estimation des pressions de l’oreillette droite au niveau de la base 
de la veine cave inférieure (taille) et collapsus ventilatoire (47). 
Bien qu’ils présentent des intérêts de diagnostic étiologique, de complication et 
d’étiologie dans le bilan de cardiopathie, l’échographie trans-oesophagienne, 
l’échographie de stress, la SPECT, la TEP, la coronarographie et le coroscanner ne 
présentent pas d’utilité en routine pour le diagnostic positif d’insuffisance 
cardiaque aigu. 
 

2.2.6 Notions thérapeutiques 
 

La prise en charge de l’insuffisance cardiaque aigüe avec œdème aigu pulmonaire 
est une urgence médicale et nécessite une prise en charge pré-hospitalière par le 
SAMU et une hospitalisation en soins intensifs cardiologiques (USIC). 

Les armes thérapeutiques sont multiples et variables en fonction des tableaux 
cliniques et des grades de sévérité mais associent bien souvent une 
oxygénothérapie pouvant aboutir à une assistance ventilatoire voire intubation 
orotrachéale, des diurétiques, des dérivés nitrés, des antalgiques de palier III et 
un traitement de la cause. 
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2.3 CHAPITRE 3 : IMAGERIE CARDIAQUE PAR 
RESONANCE MAGNETIQUE (CMR) 
 

2.3.1 Rappels historiques de l’IRM 
 

L’imagerie par résonance magnétique est basée sur la résonance magnétique 
nucléaire (RMN) découverte par Rabi en 1938, étoffée par Bloch et Purcell en 1946 
récompensés d’un prix Nobel en 1952. Ses premières applications portaient sur 
l’analyse spectroscopique. En 1971, Damadian a été le premier à ouvrir ses 
applications médicales dans le cadre de détection de tumeur. En 1973, Lauterbur 
a été le premier à proposer l’utilisation de gradients de champ magnétique pour la 
formation d’une image et simultanément Mansfield réalise les premières images 
de tissus humains, ces deux scientifiques ayant été primés du prix Nobel de 
Médecine en 2003. L’introduction de la RMN dans le milieu médical a finalement 
débuté dans les années 1980. 

 

2.3.2 Séquences conventionnelles  
 

Les maladies cardiovasculaires représentent une des principales causes de morbi-
mortalité. L’IRM cardiaque grâce à son caractère non invasif, non irradiant 
possède des atouts indéniables. En effet, elle permet de nombreuses mesures 
cliniquement pertinentes, ouvre le champ des possibilités diagnostiques, 
pronostiques et de traitement. De nombreux paramètres IRM ont été publiés et 
leurs caractères hautement sensibles, spécifiques et reproductifs ont été 
démontrés, certains devenus véritables gold-standard. L’IRM permet une analyse 
quantitative de la fonction cardiaque (ventriculaire gauche, ventriculaire droite et 
des valves) ainsi que du myocarde sous-jacent dans des pathologies aigües et 
chroniques. Elle permet également une imagerie de contraste. Les séquences 
d’imagerie cardiaque peuvent comporter classiquement :  
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- Les séquences en spin-écho (dark-blood, black-blood, PRESTO) qui 
consistent en une imagerie statique anatomique avec images de « sang 
noir », les cavités cardiaques et les vaisseaux apparaissant noirs contrastant 
avec les parois grises donnant des informations morphologiques. 

 
Figure 14. A. Double inversion-récupération (IR) avec séquence sang-noir en petit-axe montrant une 
lésion intra-murale en hypersignal bombant dans la cavité ventriculaire droite. B. Application d’une 

triple inversion-récupération abolissant le signal de cette tumeur évoquant un contingent 
lipomateux (48) 

- Les séquences cinétiques en écho de gradient dite imagerie dynamique en 
« sang blanc » (le sang apparait blanc et les parois grises) permettant une 
analyse dynamique du cœur 
 

 

Figure 15. Multiples séquences petit axe du ventricule gauche évaluées en SSFP à 3T (49) 
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- Les séquences de cartographie des flux permettant une quantification des 
flux  
 

 
Figure 16. Séquences en contraste de phase et 4D FLOW (GRCI 2018) (50) 

 

- Les séquences de perfusion myocardique permettant une étude de la 
perfusion myocardique et donc de la viabilité tissulaire. 

 
 

 
 

Figure 17. Séquences IRM de perfusion de repos et sous stress à l’adénosine chez un patient de 60 
ans présentant une sténose serrée de l’interventriculaire antérieure serrée. A) perfusion de premier 

passage sous adénosine. B) Perfusion de repos. Visualisation d’une hypoperfusion sous-
endocardique antéro-septale du ventricule gauche réversible au repos. (51) 
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- L’étude de la rétention tardive du produit de contraste gadoliné dans le 
myocarde à l’aide de séquences d’inversion récupération avec temps 
d’inversion annulant le signal du myocarde normal est utile pour la 
détection de nécrose myocardique ischémique ou non ischémique et de 
fibrose dense cicatricielle.  
 

 
Figure 18. Séquences de rehaussement tardif en deux cavités (A) et 4 cavités (B) chez un patient 

porteur d’une maladie coronaire avec antécédent d’infarctus antérieur et septal et constitution d’un 
thrombus apical. (52) 

 

- Les séquences d’angio-IRM permettant l’étude des gros vaisseaux et 
potentiellement des artères coronaires. Toutefois le scanner et 
l’angiographie coronaire sont les techniques de référence pour cette 
évaluation en routine.   
 

 
Figure 19. Séquences angiographiques d’une dissection aortique. A gauche, rehaussement précoce 
au gadolinium dans la lumière de l’aorte thoracique ascendante et descendante avec faux-chenal. 

Phase tardive révélant une opacification tardive du faux chenal. (48) 
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2.3.3 IRM cardiaque multiparamétrique. 
 

Le terme « mapping » désigne les techniques de cartographie signifiant la 
génération de cartes paramétriques correspondant aux différentes séquences 
d’IRM basées sur les temps de relaxation T1, T2 et T2*. On parle de T1 mapping 
(ou cartographie T1), T2 mapping, T2* mapping. On pourra également calculer le 
volume extra-cellulaire du myocarde « VEC » (ECV : extra-cellular volume) à partir 
des images T1 pré et post-gadolinium du myocarde et de la cavité ventriculaire 
(sang) en tenant compte de l’hématocrite au moment de l’IRM. 
 

2.3.3.1 Principe des séquences en inversion-récupération  
 

L’inversion-récupération est une technique de préparation de l’aimantation qui est 
suivie d’une séquence d’imagerie de type écho de spin dans sa version « standard » 
basée sur la génération préalable d’une onde de radiofréquence de 180° d’inversion 
faisant basculer l’aimantation longitudinale Mz dans la direction opposée 
(négative) (53). L’aimantation longitudinale va ensuite croître pour revenir à sa 
valeur initiale, en passant par la valeur nulle. Pour mesurer le signal à un moment 
choisi dans la repousse, il faut appliquer une onde radiofréquence de 90°. On 
définit le temps d’inversion (TI) : délai entre l’onde radiofréquence de 180° 
d’inversion et l’onde radiofréquence de 90° d’excitation. La vitesse de repousse 
longitudinale étant caractérisée par le temps de relaxation T1 qui est variable 
selon les tissus, ces séquences vont être pondérées en T1. L’inversion-récupération 
permet ainsi de majorer la pondération T1 de la séquence d’imagerie avec laquelle 
elle est associée (écho de spin ou écho de gradient plus ou moins rapides), 
améliorant ainsi la résolution. 
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Figure 20. Signal en inversion-récupération, après inversion, la vitesse de repousse de l’aimantation 
longitudinale dépend du T1 de chaque tissu (IMAIOS®) 

Une autre propriété des séquences en inversion-récupération est en rapport avec 
le choix des temps d’inversion. En effet si l’on choisit un temps d’inversion tel que 
l’aimantation longitudinale d’un tissu donné soit nulle (Ti = 0,69T1), alors son 
signal sera nul. Cet artifice est particulièrement utile pour supprimer la graisse 
(exemple : séquences STIR) ou les liquides (exemple : séquences FLAIR).  
 

2.3.3.2 Séquences inversion-récupération simples pour l’imagerie cardiaque
  

Compte-tenu du substratum cardiaque à imager et des nombreuses limitations 
techniques (cardiaques et respiratoires), la réalisation de séquence de cartographie 
T1 est longtemps délicate (54). En effet, la réalisation de séquences précisées ci-
dessus comme l’inversion-récupération simple nécessite un important temps de 
répétition (5 fois plus long que pour la valeur du T1) pour arriver à une 
restauration complète de l’aimantation longitudinale. Cette contrainte est non 
applicable en imagerie cardiaque compte-tenu du temps d’apnée nécessaire 
insuffisante pour obtenir des valeurs de T1 précises afin de tracer une courbe (6 à 
10 valeurs nécessaires). 

 

 



    

 45 

 

2.3.3.3 Séquences de type Look-Locker 
 

Dans les années 1970, Look et Looker (55) ont proposé une méthode efficace pour 
la mesure du T1 en utilisant un train périodique continu de pulse d’ondes 
radiofréquences après application d’un pulse initial d’inversion. Cette technique 
permet l’acquisition d’approximativement 20 images avec des séquences de lecture 
classique comme (SSFP ou FAST Low-angle shot séquences). Néanmoins il est 
impossible de créer une image pixélisée du T1 à partir de ce type de séquences à 
cause de la variabilité de la fréquence cardiaque (56) et du volume partiel induisant 
des erreurs. (57) 

2.3.3.4 Séquences de type Modified Look-Locker Inversion Recovery Sequence 
(MOLLI), mapping T1 natif et post-gadolinium 

 

L’avènement des séquences MOLLI (Modified Look-Locker Inversion Recovery 
Sequence) a permis d’outrepasser ces limitations techniques et ces séquences 
restent aujourd’hui largement utilisées pour la cartographie myocardique T1 (58). 
Cette technique est utilisée pour obtenir des images en inversion-récupération à 
différents temps d’inversion, de type « single-shot » en une coupe, en une apnée, à 
une phase du cycle cardiaque permettant l’acquisition d’un pack de données 
correspondant à des temps d’inversion consécutifs. Il est important de synchroniser 
l’acquisition des différentes images TI à la même phase du cycle. Elle suit un 
protocole par exemple 5(3)3. Ce protocole indique le nombre d’images acquises 
après le pulse d’inversion (non-parenthèse) et le nombre d’intervalles RR pour la 
repousse T1 (entre parenthèse). Ici 5 images acquises après la première inversion, 
3 images acquises après la deuxième inversion et (3) intervalles RR pour la période 
de repousse. La mise en forme de l’imagerie paramétrique est ensuite possible 
après tri concordant avec les temps d’inversion après application d’un modèle de 
triple correction. 
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Figure 21. Séquence MOLLI 5(3)3 (58) 

Elles permettent l’obtention d’images dites natives (pré-contrastes) à partir 
desquelles l’imagerie paramétrique sera calculée pixel par pixel (59). 
A noter que des séquences plus optimisées peuvent être utilisées type Short-
MOLLI (58) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22. Après une impulsion 180°, les images sont acquises en diastole après 5 battements cardiaques 
suivies par 3 battements cardiaques. Après une autre inversion, 3 images sont acquises avec des TI 

légèrement décalés afin de tracer 3 points supplémentaires sur la courbe (59) 
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Les valeurs normales du T1 natif varient selon les séquences et l’aimantation mais 
à 1,5 T elles sont évaluées à 950 +/- 21 ms et 1052 +/- 23ms à 3T (60) 

De même après injection de gadolinium suivant les mêmes principes, on peut 
obtenir des valeurs normales du T1 post-contraste variables autour de 400 ms à 
1,5T et 2074+/-139 ms à 3T (61) (60). A noter que les valeurs de T1 post-contraste 
varient selon le dosage de gadolinium, la clairance de la créatinine, le temps 
d’acquisition, la composition corporelle et le niveau d’hématocrite. 

 

 

 

 

 

 

Figure 23. Technique MOLLI : T1 mapping post-gadolinium médio-ventriculaire gauche en petit axe avec 
épicarde (cercle blanc) et endocarde (cercle rouge) et pool sanguin (petit cercle jaune). Courbe exponentielle 
positive à différents temps d’inversions au niveau du myocarde (ligne verte) et du pool sanguin (ligne jaune) 

(62) 

2.3.3.5 Séquences mapping T2 et T2* 

Les séquences de cartographie T2 représentent une autre séquence de 
caractérisation tissulaire. La séquence la moins artéfactée est la séquence bright-
blood T2-preparation pulse-based sequence. La réalisation de cette séquence fait 
appel à deux étapes successives. La première est la préparation d’un module T2 
(pulse 90° non sélectif puis pulse de 180° afin d’induire une repousse transversale 
entre deux pulses de 90°). Ensuite, la magnitude de l’aimantation longitudinale va 
dépendre de la décroissance T2 qui peut être ajustée selon la durée du module de 
préparation T2. La séquence est ensuite immédiatement produite par bSSFP ou 
séquence en écho de gradient puis ajustée selon de multiples algorithmes. 
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Figure 24 : Préparation de la cartographie T2. Les images pondérées en T2 sont acquises avec deux modules 
de préparation T2 différents avec le même délai dans le cycle pendant l’apnée. Un temps de repousse T1 est 

nécessaire pour une repousse complète de T1. A noter un « spoiler gradient » pour supprimer les résidus 
d’aimantation transversale.(58) (63) 

 

Les images paramétriques sont calculées à partir d’images acquises à des temps 
d’écho différents. La chronologie de la séquence doit assurer l’acquisition de tous 
les échos à la même phase du cycle si possible en fin de cycle. 

Les valeurs normales du T2 natif varient autour de 52 ms +/- 6 ms (63,64) peu 
dépendantes du B0. 

D’une manière comparable pour l’évaluation paramétrique du T2* des séquences 
écho de gradient remplacent l’écho de spin et les temps d’écho seront beaucoup plus 
faibles. 

2.3.3.6 Volume extra-cellulaire (ECV) 

Le myocarde peut être divisé en deux compartiments à savoir le compartiment 
cellulaire et le compartiment interstitiel (58). Le compartiment cellulaire inclut 
différents éléments structurels (65) : 

- Les cardiomyocytes, unités contractiles du cœur, cellules hautement 
différenciées et polarisées. 

- La membrane latérale ou sarcolemme, représentant la membrane se 
trouvant en position latérale de la membrane plasmique du cardiomyocyte 
lors d’une section longitudinale. Elle joue un rôle clé dans l’interface avec la 
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matrice extra-cellulaire mais aussi dans la fonction contractile ainsi que 
dans l’organisation tridimensionnelle du tissu cardiaque. Le sarcolemme et 
les cardiomyocytes se caractérisent par la présence de multiples 
invaginations intra-cellulaires tubulaires, les tubules transverses (TT) 
dessinant un réseau complexe autour des myofibrilles. Les structures TT 
sont responsables du couplage excitation-contraction du cardiomyocyte et 
permettent donc la transmission en profondeur du potentiel d’action 
responsable d’une contraction homogène à travers le cardiomyocyte. 

- Le disque intercalaire (DI), localisé à l’extrémité longitudinale des 
cardiomyocytes permet une interaction directe et étroite les uns avec les 
autres. Ces interconnexions directes entres cellules assurent la 
synchronisation de la contraction entre deux cardiomyocytes adjacents. 

- Les myofibrilles jouant un rôle important dans l’architecture et la fonction 
des cardiomyocytes car elles constituent la base de leur activité contractile. 
Les myofibrilles contribuent à l’organisation spatiale des autres composants 
cytoplasmiques tels que les mitochondries interfibrillaires (IFM), 
fournissant l’alimentation en énergie nécessaire à la contraction du 
cardiomyocyte. Chaque myofibrille est divisée en plusieurs unités 
contractiles appelées sarcomères, composé de filaments d’actine et de 
myosine et chaque sarcomère est délimitée par deux stries Z. 

- Les structures vasculaires et neurologiques. 

 

 

 

 

 

Figure 25. Vue d’ensemble du cardiomyocyte (65). CM  = cardiomyocyte. Rouge = Matrice extra-cellulaire ; 
Bande verte = disque intercalaire, Bande jaune = sarcolemme, Flèches bleues = myofibrilles, IFM = 

Mitochondries interfibrillaires, Z = ligne Z, et images de microscopie électronique. (65) 
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Le tissu interstitiel ou extra-cellulaire est un complexe tri-dimensionnel dans 
lequel les cellules sont enchâssées. Ce tissu extra-cellulaire comprend : 

- Du liquide interstitiel 
- Du collagène 
- De l’élastine 
- Des fibrilles et glycoprotéines 

Ce tissu interstitiel est fondamental pour le fonctionnement normal des structures 
cardiaques et représente un espace dynamique et complexe. 

L’expansion de ce secteur extra-cellulaire est marqueur de cardiopathie et facteur 
de remodelage cardiaque. La cause la plus fréquente d’expansion du secteur extra-
cellulaire est la fibrose myocardique, cause fréquente de maladie cardiaque à stade 
terminal, prédicateur indépendant d’événements cardiovasculaires majeurs 
défavorables (66). Les autres causes sont représentées par l’œdème et 
l’inflammation. Antérieurement, les biopsies endomyocardiques permettaient la 
quantification de la fibrose diffuse mais les techniques de T1 mapping ont montré 
leur capacité à estimer quantitativement le remodelage interstitiel myocardique et 
l’expansion du volume extra-cellulaire. Le volume extra-cellulaire (ECV) du 
myocarde peut être estimé à partir des images paramétriques pré et post-
gadolinium. A partir de 15 minutes post-injection environ, un équilibre entre la 
quantité de gadolinium dans le tissu myocardique et la cavité ventriculaire gauche 
s’installe. L’ECV peut être estimé à partir de la formule suivante (63) 
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De plus, une représentation pixélisée peut être générée à partir des informations 
obtenues. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26. Description du post-processing pour la génération des images d’ECV sur une coupe petit-axe du 
ventricule gauche. Les images en haut représentent deux quantifications T1 mapping pré et post-gadolinium 
(15 minutes) en MOLLI en images de gris. Les images inversées correspondantes sont également générées. 
Les images mapping T1 pré-gadolinium sont soustraites des images T1 post-gadolinium pour générer une 

image Delta T1 mapping. Ensuite une mesure du pool sanguin est effectuée au centre de la région d’intérêt. 
Puis par l’application du différentiel des T1 du pool sanguin et l’inclusion de l’hématocrite dans la formule, il 

est possible de générer une image composite du volume extra-cellulaire (compris entre 0 et 100 %) (67)  
 

 

Contrairement au T1 post-contraste, l’ECV est une mesure plus stable et 
biologiquement significative. Ses valeurs chez les sujets sains varient selon 
l’aimantation : à 1,5T à 25% ± 4% et à 3T à 0,26 ± 4%. A noter que les valeurs 
d’ECV sont discrètement plus élevées chez la femme que chez l’homme et 
augmentent avec l’âge (67). 
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2.3.3.7 Intérêt de l’IRM dans les cardiomyopathies dilatées  
 

L’IRM représente l’examen de référence pour la mesure des volumes et le calcul 
des fractions d’éjections. En effet c’est l’IRM qui permet d’obtenir les mesures les 
plus précises et les plus reproductibles du volume du ventricule gauche (selon les 
recommandations SCMR) (68). Les valeurs normales de volume et de masse VG 
dépendent du sexe et de l’âge, de la taille et du poids des patients. Les mesures 
doivent être indexées à la surface corporelle. La CMD est définie par une dilatation 
sans hypertrophie et une baisse de la FEVG. Les valeurs seuils pour le volume 
télé-diastolique et la fraction d’éjection sont variables dans la littérature et 
dépendantes des critères d’inclusion utilisés. À titre indicatif, on peut considérer 
qu’un volume télé-diastolique supérieur à 100 mL/m2 chez l’homme et 90 mL/m2 

chez la femme, associé à une fraction d’éjection inférieure à 45 % est pathologique. 
Lorsque la fraction d’éjection se situe entre 45 et 55 %, le diagnostic est difficile et 
incertain. Chez les patients sportifs pratiquant plus de 10 heures de sport par 
semaine, il existe fréquemment un remodelage ventriculaire secondaire à l’activité 
physique, il est caractérisé par une augmentation de la masse et du volume 
ventriculaire gauche dans des proportions équivalentes mais plusieurs zones de 
chevauchement rendent parfois compliqué le diagnostic de cœur d’athlète (69). 

L’indicateur de remodelage ventriculaire s’obtient en divisant la masse 
myocardique ventriculaire gauche par le volume télé-diastolique avec un ratio 
normal autour de 0,9 +/- 0,1. En cas d’augmentation de cet index, on parle de 
remodelage concentrique (hypertension artérielle, cardiomyopathie 
hypertrophique …) et en cas de diminution, de remodelage excentrique 
(cardiomyopathie dilatée). En effet, dans les CMD, il existe une augmentation plus 
importante du volume ventriculaire gauche que de la masse du ventricule gauche. 
En cas de doute, une épreuve d’effort avec mesure de la consommation totale 
d’oxygène peut être utile pour confirmer le diagnostic. Ce ratio Masse / Volume a 
été montré comme pertinent pour l’évaluation de la gravité d’une cardiopathie et 
de son pronostic (70). 
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L’IRM permet également de rechercher des causes non myocardiques comme 
l’ischémie coronaire (71) permettant également de mettre en évidence des 
séquelles d’infarctus passées inaperçues. Elle permet également d’apporter des 
arguments en faveur d’autres pathologies cardiaques (valvulaires, malformatives, 
hypertensives).  

L’IRM permet aussi d’approcher un certain nombre de formes particulières de 
cardiomyopathies dilatées. La non-compaction du ventricule gauche par exemple 
représente une affection congénitale due à un arrêt du processus intra-utérin de 
compaction. Ceci aboutit à la persistance de l’aspect trabéculaire du myocarde 
quantifiable en IRM. (72) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27. Coupes IRM petit axe du ventricule gauche.  
En haut : Aspect de ventricule gauche non compacté.  

En bas : Aspect normal chez un témoin sain.(72) 

 

Nombreux autres diagnostics peuvent également être approchés en IRM comme la 
fibro-élastose endocardique, la cardiopathie mitochondriale, le Tako-Tsubo. 

Elle permet également de rechercher des complications thromboemboliques 
notamment de thrombus intra-ventriculaire gauche. 
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Enfin, l’IRM cardiaque permet une évaluation pronostic des CMD. En effet, la 
fibrose myocardique a été montrée comme marqueur important dans l’évolution et 
l’aggravation des maladies cardiaques. La fibrose est à l’origine des complications 
mécaniques et électriques rencontrées au cours des CMD. Les séquences de 
rehaussement tardif en IRM (LGE) permettent de mettre en évidence, dans 
certaines conditions, la fibrose de manière qualitative. En effet, les séquences de 
rehaussement  tardif représentent un outil puissant pour la détection de la 
présence, la localisation et l’extension de la fibrose myocardique (73). La présence 
de prise de contraste au centre du myocarde est un marqueur pronostic 
indépendant des événements cardiaques à long terme (74). De même pour 
l’augmentation du volume télé-diastolique du VG, la présence d’une atteinte 
ventriculaire droite (FEVD < 45 %) et l’augmentation du volume de l’oreillette 
gauche > 72 ml/m² (75,76). 

 

 

 

 

 

Figure 28. A. IRM cardiaque petit-axe ventriculaire gauche. Rehaussement tardif post-gadolinium dans les 
territoires, antérieur, septal, inférieur et inféro-latéral en médio-ventriculaire (flèche jaune). B. Coloration 

en rouge de Picrosirius correspondante en coupe macroscopique post-mortem montrant une bande de 
collagène proéminente (flèches bleues). C. Examen microscopique révélant de multiples bandes de 

remplacement fibrotiques (flèches bleues) dans cette coupe de section microscopique (x300) (74) 

Cependant le rehaussement tardif n’est pas pertinent pour détecter le fibrose 
diffuse en l’absence de myocarde normal. En effet, la détection de la fibrose 
myocardique via les séquences de rehaussement tardif est basée sur la différence 
de signal entre la fibrose et le myocarde normal (77). De plus de nombreux patients 
porteurs de cardiomyopathies dilatées n’ont pas de rehaussement tardif à l’IRM 
(78). De surcroît les patients CMD sans rehaussement tardif myocardique avec 
apparence morphologique normale ont montré des modifications dans les valeurs 
de cartographies des temps de relaxation avec T1 natif (pré-gadolinium), volume 
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extracellulaire augmenté comparativement aux sujets normaux et T1 post-
contraste plus basses que les sujets normaux (79–82). Ainsi les valeurs de T1 natifs 
et de volume extra-cellulaire sont des outils importants pour différencier le 
myocarde normal du myocarde anormal avec un haut niveau de précision (81) et 
sont corrélés aux paramètres fonctionnels du ventricule gauche comme la fonction 
d’éjection ventriculaire gauche, le strain global ainsi qu’à de nombreux 
biomarqueurs. (79,80,83) mais sont aussi des facteurs indépendants pronostics 
(84–87). L’ECV semble également pertinent dans la détection d’anomalies précoces 
myocardiques (88). De manière semblable, les CMD présentent également des 
valeurs plus élevées de T2 mapping (83,89) possiblement dues à l’apparition d’un 
œdème myocardique secondaire à une lésion myocardique ou une inflammation. 
(89,90). 

2.3.3.8 Exploration IRM des insuffisances cardiaques aigües  
 

L’IRM cardiaque a démontré son intérêt multiple dans l’exploration des 
insuffisances cardiaques. De très nombreuses étiologies peuvent être responsables 
d’insuffisance cardiaque et l’IRM permet d’en approcher l’étiologie. En effet, par la 
combinaison des séquences cinétiques, du rehaussement tardif, de l’imagerie de 
perfusion et des imageries T2 (œdème) de nombreux diagnostics étiologiques 
peuvent être définis. Les séquences en ciné-SFFP permettent l’évaluation des 
volumes ventriculaires, essentiels pour la quantification de la fonction 
ventriculaire gauche et droite. Elles sont également essentielles pour l’évaluation 
des conséquences des pathologies valvulaires et du remodelage ventriculaire 
gauche (70,91). Les séquences T2, de rehaussement tardif et de perfusion sont 
importantes à visée diagnostique, de pronostic et de suivi de traitement pour les 
cardiomyopathies ischémiques et non ischémiques. Les séquences 
multiparamétriques ont également montré leur intérêt dans le bilan étiologique et 
leur utilisation est déjà utile en pratique clinique notamment pour le T1 mapping 
et l’ECV (92), reflets intrinsèques des changements au niveau des compartiments 
cellulaires.(93) 
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Figure 29. Caractérisation tissulaire en T1 natif, ECV et corrélation étiologique. Valeurs absolues de T1 
natif à 1,5T (92) 

 

De même, le T2 mapping a démontré son intérêt dans l’inflammation aigüe du 
myocarde notamment dans la myocardite, la sarcoïdose, le Tako-tsubo, l’infarctus 
myocardique, le rejet de greffe. (94). Une attention particulière peut être portée 
sur la distinction des myocardites et de la cardiomyopathie dilatée idiopathique ou 
un cut-off de 60 ms permettrait de distinguer les myocardites (valeurs de T2 
mapping > 60ms) à 1,5 T. (94). 

Dans les décompensations cardiaques aigües, le T2 semble varier avec une 
augmentation à 59,5 +/- 4,6 ms chez les patients décompensés (normale à 52-58 ms 
selon âge et sexe) et décroit après traitement optimal autour de 55,9 +/- 5,1 ms 
témoignant d’un œdème myocardique associé à l’inverse du muscle psoas non 
congestionné témoignant d’une sensibilité accrue du myocarde aux changements 
de fluides micro-vasculaires (95). Toutefois, ces valeurs ne peuvent être prises 
comme valeurs seuils car la variabilité de mesure du T2 est très 
multiparamétrique et varie largement en fonction de la séquence utilisée et des 
paramètres physiologiques lors de l’acquisition. 
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3 DEUXIEME PARTIE : ETUDE 

  
 

3.1 CHAPITRE 1. : BUT DE L’ETUDE  
 

L’objectif de l’étude est de discriminer les cardiomyopathies dilatées idiopathiques 
avec insuffisance cardiaque aigüe (IDCM-HF) des cardiomyopathies dilatées 
idiopathiques stables (IDCM-noHF) en comparant les caractéristiques 
morphologiques et fonctionnelles ventriculaires gauches en IRM à l’aide des 
paramètres de relaxométrie quantitatifs T1 et T2 mapping. 

 

3.2  CHAPITRE 2 : MATERIELS ET METHODES 
 

3.2.1 Population et méthode de recrutement  
 

Il s’agit d’une étude rétrospective, mono-centrique conforme aux conditions 
éthiques en vigueur avec information et consentement signés par tous les patients. 
Nous avons sélectionné entre janvier 2014 et novembre 2018 à l’hôpital de la Pitié-
Salpêtrière à Paris, 22 patients consécutifs nouvellement diagnostiqués de 
cardiomyopathie dilatée idiopathique avec et sans insuffisance cardiaque aigüe. 
Ces patients ont été comparés à 22 patients sains ajustés sur l’âge et le sexe. Une 
partie de la population contrôle a également été utilisée pour une autre étude se 
focalisant sur les paramètres fonctionnels de cartographie hépatique (Huber, 
Razakamanantsoa et al. AJR 2019, soumis). Les patients IDCM ont été inclus 
conformément aux recommandations en vigueur pour le diagnostic de 
cardiomyopathie dilatée idiopathique et rappelées dans le premier chapitre de 
cette thèse. Les critères d’inclusion étaient une fraction d’éjection ventriculaire 
gauche <45% et une augmentation des volumes télédiastoliques ventriculaires 
gauches >2 déviations standards. Les critères d’exclusion retenus, également en 
accord avec les recommandations, étaient stricts à savoir : tous les patients 
présentant des arguments cliniques et biologiques en faveur d’une myocardite, de 
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cardiopathie dilatée secondaire à une ischémie ou un infarctus (éliminé par 
coronarographie diagnostique (n=3, 14%) ou coroscanner (n=19, 86%), pathologie 
valvulaire, infiltrative, hypertrophique, arythmogène du ventricule droit, 
cardiopathie congénitale, prise de toxique (alcool, drogue ou médicaments). Nous 
avons également exclu tous les patients présentant un rehaussement tardif en IRM 
compte-tenu du potentiel impact prévisible sur les temps de relaxation 
myocardique.  

  

Nous avons obtenu un total de 22 patients pour lesquels le diagnostic de 
cardiomyopathie dilatée idiopathique a été posé. Ces patients ont ensuite été 
divisés en deux groupes. Onze cardiomyopathies dilatées idiopathiques en état 
d’insuffisance cardiaque aigüe avec œdème pulmonaire en suivant les 
recommandations de l’ESC 2016 (33) basées sur : des critères cliniques (dyspnée 
cotée à l’aide de l’échelle N.Y.H.A, orthopnée, dyspnée paroxystique nocturne, râles 
crépitants bilatéraux, œdèmes périphériques bilatéraux), des critères biologiques 
(élévation du NT-pro-BNP > 300 pg/ml), des critères radiologiques uniquement 
réalisés sur les patients IDCM compte-tenu du caractère irradiant (radiographie 
thoracique ou scanner thoracique objectivant une augmentation de l’index cardio-
thoracique ou une cardiomégalie, un syndrome alvéolo-interstitiel typique ou 
réticulaire de congestion pulmonaire, des signes de congestion veineuse, un 
épanchement péricardique ou pleural) et enfin sur une dilatation de l’oreillette 
gauche (calculée selon méthode biplan en échocardiographie). Les examens d’IRM 
ont été réalisés durant l’hospitalisation pour insuffisance cardiaque aigüe avec 
œdème aigu pulmonaire dès diminution de l’orthopnée et stabilité hémodynamique 
compatibles avec un examen en décubitus dorsal prolongé. Onze patients 
consécutifs avec cardiomyopathie dilatée idiopathique stable sans signe clinique, 
biologique ou d’imagerie en faveur d’une insuffisance cardiaque aigüe ont ainsi été 
inclus. La réhospitalisation pour insuffisance cardiaque, les décès toutes causes et 
les transplantations cardiaques ont été relevés sur un suivi moyen de 42 mois chez 
tous les patients IDCM. 
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Figure 30. Homme 45 ans, admis dans le service des urgences de la Pitié-Salpêtrière pour dyspnée aigüe 

inaugurale et signes d’insuffisance cardiaque aigüe (groupe IDCM-HF) 
A gauche : Radiographie de thorax de face réalisée au lit, montrant des signes d’œdème aigu pulmonaire 

débutants avec cardiomégalie. 

Au milieu : Scanner thoracique coupe axiale avec injection de produit de contraste réalisé pour suspicion 
initiale d’embolie pulmonaire, fenêtre médiastinale, retrouvant une cardiomégalie avec épanchement pleural 

bilatéral prédominant à droite. 

A droite : Correspondance en fenêtre parenchymateuse retrouvant des hyperdensités en verre dépoli 
bilatéral avec signes de congestion veineuse 

 

3.2.2 Recueil des données 
 

Les données cliniques et paracliniques sont issues de la base de données du 
Département d’Imagerie Cardiovasculaire et de Radiologie Interventionnelle et 
Thoracique. Tous les comptes rendus IRM étaient indexés selon des mots-clés 
spécifiques. Le recueil a été effectué de manière rétrospective. Les dossiers 
médicaux d’hospitalisation, de suivi de consultation ont été recueillis via les 
logiciels DxCARE® et ORBIS®. Tous les patients ont donné un consentement 
éclairé signé pour l’exploitation de leurs données médicales rendues anonymes à 
des fins de recherche. 

3.2.3 Imagerie par Résonance Magnétique 
 

Tous les examens ont été réalisés sur une IRM 1,5 Tesla MAGNET (MAGNETOM 
AERA®, Siemens Healthcare, Erlangen, Allemagne) avec une antenne 18 canaux. 
Les séquences ont été réalisées en apnée, le patient en décubitus dorsal, équipé 
d’électrodes ECG pour la synchronisation des acquisitions et d’un brassard pour la 
mesure automatisée de la pression artérielle brachiale.  



    

 60 

 

La procédure d’examen comprenait : 

- Une explication des modalités de l’examen par le manipulateur radiologique 
- Une installation du patient et l’acquisition des images initiales de repérage 
- La réalisation de multiples séquences successives 

 
• Des séquences de précession à l’état d’équilibre « Steady State Free 

Precession (SSFP) » ciné en petit axe jointives couvrant l’ensemble du 
ventricule gauche ainsi que 3 cavités, 4 cavités et long-axe 2 cavités avec les 
paramètres suivants : matrice = 256x256, temps de répétition = 51 ms, 
temps d’écho = 1,2 ms, angle de bascule = 53°, taille du pixel = 1,48x1,48 
mm, épaisseur de coupe = 6 mm, espace inter-coupe = 7 mm. La résolution 
temporelle était comprise entre 10 et 40 ms. L’enregistrement est réalisé en 
apnée. 

Les paramètres de la fonction auriculaire et ventriculaire gauche (masse, 
volume télésystolique, volume télédiastolique et fraction d’éjection) ont été 
mesurés et obtenus avec un logiciel spécifique (SYNGOVIA®, SIEMENS) à 
partir des séquences SSFP petit-axe, 4 cavités et long axe 2 cavités. Avec 
celui-ci les contours épicardiques et endocardiques peuvent être générés 
automatiquement sur les images télésystoliques et télédiastoliques puis 
sont ensuite corrigés manuellement. 
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Figure 31.  Coupes SSFP-ciné (gauche à droite, haut en bas) en petit axe, 3 cavités, long axe 2 cavités, et 4 
cavités obtenues en IRM cardiaque chez un patient de 44 ans présentant une CMD idiopathique. 

 

• Des séquences de rehaussement tardif en petit et long axe acquises en 
single-shot inversion-récupération 10 minutes après l’injection de 0,2 
mmol/kg de gadobenate dimeglumine (MULTIHANCE, Bracco®) avec les 
paramètres suivants typiques : matrice = 240x240, temps d’inversion choisi 
sur le TI scout, temps de répétition = 347 ms, temps d’écho = 1,2 ms, angle 
de bascule = 40°, taille du pixel = 1,46x1,46 mm, épaisseur de coupe = 8mm, 
espace inter-coupe = 8,8 mm.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 32.  Séquence de rehaussement tardif radiale en 4 cavités sans rehaussement myocardique. 
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• Des séquences avec correction de mouvement en petit-axe basales, médio-
ventriculaires gauches et apicales en modified look-locker inversion-
recovery (MOLLI) T1 mapping selon le protocole 5(3)3 avant et 15 mn après 
injection intraveineuse d’agent de contraste gadoliné selon les paramètres 
suivants : matrice = 256x256, temps d’écho = 1,12 ms, temps de répétition = 
344 ms, angle de bascule = 35°, taille du pixel = 1,41x1,41 mm, épaisseur de 
coupe = 8 mm. 
 

• Des séquences de T2 mapping en petit-axe basales, médio-ventriculaires 
gauches et apicales en utilisant un module de préparation T2 en 3 points 
SSFP préliminaire avant injection d’agent de contraste avec les paramètres 
suivants : matrice = 256x256, temps d’écho = 0/24/55 ms, temps de répétition 
= 300 ms, angle de bascule = 35°, taille du pixel = 1,41x1,41 mm, épaisseur 
de coupe = 8 mm. 

 

Les valeurs de T1 natif, T1 post-contraste, T2 natif, d’ECV ont été obtenues par 
contourage épicardique et endocardique médio-ventriculaire semi-automatisé 
corrigé manuellement. Ces mesures ont été effectuées dans le logiciel Qmass 
(MEDIS®, Netherlands) sur le myocarde et le pool sanguin. La moyenne des 
valeurs des 6 segments évalués sur la coupe médio-ventriculaire (antérieure, 
antéro-septale, inféro-septale, inférieure, inféro-latérale et antéro-latérale) a été 
calculée. La coupe apicale a été exclue de l’analyse afin d’exclure les effets de 
volume partiel. Une attention particulière a été portée sur l’interface pool sanguin 
/endocarde afin d’éviter les effets de volume partiel et si nécessaire la segmentation 
a été comparée aux images natives. D’autres ROI ont également été placés sur le 
parenchyme hépatique ainsi que sur le muscle squelettique grand dorsal afin 
d’évaluer les changements relaxométriques mesurés sur les séquences petit-axe. 
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Figure 33. Séquences de cartographie myocardique en IRM (gauche à droite : T1 natif (première colonne), T1 
post-contraste (deuxième colonne), T2 (troisième colonne), Réhaussement tardif à 10 minutes après injection 
de gadolinium (LGE) (quatrième colonne) pour les patients du groupe contrôle (première ligne), IDCM-noHF 
(deuxième ligne), IDCM-HF (troisième ligne). Les patients IDCM-noHF de la deuxième ligne présentent une 

dilatation des cavités ventriculaires sans réhaussement tardif. Les patients IDCM-HF (troisième ligne) 
présentent des cavités ventriculaires élargies avec des signes de surcharge (épanchement pleural et 

péricardique) sans réhaussement tardif (troisième ligne). 

 

3.2.4 Analyse statistique  
 

Les données statistiques ont été analysées à l’aide du logiciel STATA (Version 13 
STATA CORP®, TX), les figures réalisées à l’aide de GRAPHPAD PRISM (Version 
8.0.1, GRAPHPAD® Software Inc., CA) et EXCEL® (Microsoft Office 2019). Les 
variables continues sont exprimées en valeurs médianes (25e et 75e percentiles), 
les variables catégorielles et qualitatives sont exprimées en fréquence (n) ou 
pourcentages (%) . Pour la comparaison des IDCM stables, décompensées et des 
patients sains, un test non paramétrique de Mann-Whitney a été utilisé pour les 
valeurs continues et un test exact de Fischer a été utilisé pour les valeurs 
catégorielles. Une valeur de p < 0,05 a été considérée comme significative. Une 
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analyse par courbe ROC a été utilisée pour identifier les meilleurs paramètres IRM 
permettant de différencier les patients sans et avec insuffisance cardiaque aigüe. 
Les valeurs cut-off ont été choisies avec l’index de Youden. Une régression linéaire 
a été utilisée pour analyser les valeurs de T1 natif et d’ECV comparativement aux 
valeurs de NT-pro-BNP en analyse univariée et multivariée ajustée sur l’âge, le 
sexe, la pression systolique, le VTDVG indexé et la FEVG séparément pour éviter 
la colinéarité. 

 

3.3 CHAPITRE 3 : RESULTATS  
 

3.3.1 Caractéristiques de la population  
 

Notre étude inclut 44 patients (22 patients présentant une IDCM évoquée à l’IRM 
et 22 patients sains). Comme illustré dans le tableau 6, on ne retrouve pas de 
différence de répartition de sexe, d’âge, ni de facteur de risque cardiovasculaire 
cliniquement significatif (hypertension artérielle, tabagisme, diabète, 
dyslipidémie) entre les patients sains et les patients IDCM. L’indice de masse 
corporelle (IMC) n’était pas statistiquement différent entre le groupe contrôle et 
les IDCM (p = 0,903) mais les IDCM-noHF avaient un IMC statistiquement plus 
élevé que les IDCM-HF (p = 0,004). Conformément aux critères d’inclusion et 
d’exclusion, il existait une différence significative des paramètres cliniques 
d’insuffisance cardiaque en rapport avec la diminution de la fraction d’éjection 
ventriculaire gauche définissant les IDCM, une fréquence cardiaque plus élevée (p 
<0,001), des patients présentant des dyspnées NHYA ³ 2 plus nombreuses dans le 
groupe IDCM comparativement aux patients contrôles et plus élevées dans le 
groupe IDCM-HF comparativement au IDCM-noHF. 

De même, biologiquement, les valeurs de NT-pro-BNP étaient significativement 
plus élevées chez les patients IDCM-HF comparativement aux patients IDCM-
noHF en rapport avec leur état d’insuffisance cardiaque aigüe. A noter que le NT-
pro-BNP et la troponine T n’ont pas été dosés chez les contrôles sains (sans 
indication pour un dosage systématique). Aucune valeur de troponine T n’était 
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statistiquement significative selon le seuil de notre laboratoire (>30 ng/l). Aucune 
différence de créatinine plasmatique entre les groupes n’est mise en évidence. Les 
valeurs d’hématocrite étaient également significativement plus basses dans le 
groupe IDCM comparativement au groupe contrôle (p = 0,013) et dans le groupe 
IDCM-HF comparativement au groupe IDCM-noHF (p = 0,042) probablement en 
rapport avec un état d’hémodilution chez les patients en insuffisance cardiaque. 

Pour l’imagerie X, tous les patients du groupe IDCM-HF présentaient une 
surcharge vasculaire interstitielle pulmonaire d’origine cardiogénique avec œdème 
aigu pulmonaire débutant. Les patients du groupe IDCM no-HF présentaient tous 
une cardiomégalie mais sans signe de congestion pulmonaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 6. « Table 1 » des caractéristiques des patients de l’étude selon les groupes. 
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3.3.2 Paramètres morpho-fonctionnels d’IRM myocardique ventriculaire gauche 
 

Comme illustré dans le tableau 7, les patients IDCM présentaient des volumes 
ventriculaires gauches et auriculaires indexés significativement plus élevés 
comparativement aux patients contrôles et des fonctions d’éjections ventriculaires 
gauches plus basses (p<0,001). Les FEVG étaient aussi significativement plus 
basses (p=0,019) et les VTSVG indexés significativement plus élevés (p=0,019) 
chez les IDCM-HF comparativement aux IDCM-noHF. Cependant, dans ces 
groupes, les VTDVG indexés et masses ventriculaires gauches indexées n’étaient 
pas statistiquement différentes. Les volumes auriculaires gauches indexés ont eu 
tendance à être plus élevés dans le groupe IDCM-HF sans atteindre le seuil de 
significativité (p=0,060). Tous les ratios Masses divisés par VTDVG gauches ne 
différaient pas statistiquement entre les groupes. 

 

Tableau 7. Tableau des caractéristiques morpho-fonctionnelles ventriculaires gauches selon les groupes. 

 

3.3.3 Paramètres de relaxométrie ventriculaire gauche et masses 
compartimentales 

 

Tous les paramètres T1 mapping étaient statistiquement différents entre les 
groupes IDCM et contrôle (tableau 8). Les valeurs de T1 natifs étaient 
statistiquement plus élevées (p<0,001) et les valeurs de T1 post-contraste 
(p<0,001) statistiquement plus basses dans le groupe IDCM-HF comparativement 
au groupe contrôle. De plus, les valeurs de T1 natif du groupe IDCM-HF étaient 
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statistiquement plus élevées que celles du groupe IDCM-noHF (p=0,013) mais pas 
les valeurs de T1 post-contraste (p=0,412). Aucune différence de T2 n’a été observée 
entre les différents groupes. D’une manière comparable, comme représenté sur la 
figure 34 et le tableau 8, les volumes extra-cellulaires (ECV) et les masses extra-
cellulaires indexées étaient statistiquement plus élevés dans le groupe IDCM 
comparativement au groupe contrôle (p<0,001) et chez les IDCM-HF 
comparativement aux IDCM-noHF respectivement (p=0,014) et (p=0,045). A 
l’inverse, les masses intra-cellulaires indexées étaient significativement plus 
élevées dans le groupe IDCM comparativement aux contrôles (p<0,001) mais non 
statistiquement significatives entre les groupes IDCM-HF et IDCM-noHF 
(p=0,341). Aucune différence significative n’a été notée entre les différents groupes 
pour les paramètres mapping du muscle périphérique.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 8. Tableau des paramètres de relaxométrie ventriculaire gauche selon les groupes. 
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Figure 34.  Masses extracellulaires, intracellulaires et globales indexées selon les groupes. Médianes avec 
intervalles de confiance à 95% figurées sur les colonnes. Masses ventriculaires gauches globales indexées 
(vert), intracellulaires indexées (rouges), extracellulaires indexées (bleues). Valeurs de p calculées avec le 

test non-paramétrique de Mann & Whitney. 

 

3.3.4 Discrimination des différents groupes sur les paramètres IRM 
 

Une analyse ROC (Figure 35 et Tableau 9) a été réalisée sur les différents groupes 
afin d’analyser les performances diagnostiques des paramètres IRM pour identifier 
le statut d’insuffisance cardiaque chez les patients de la population. L’analyse ROC 
indique que la mesure du volume extracellulaire (ECV) présente les meilleures 
performances parmi tous les paramètres de l’analyse afin d’identifier les patients 
en insuffisance cardiaque avec une aire sous la courbe à 0,93 pour un seuil à  
30 % avec une sensibilité à 91 % et une spécificité à 85 % pour une précision de 86 
%. La mesure du T1 natif est moins performante avec une aire sous la courbe à 
0,90 avec un seuil à 1054 ms avec une sensibilité à 82 % et une spécificité à 82 % 
pour une précision de 82 %. 
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Figure 35. Courbes ROC des meilleurs paramètres IRM afin d’identifier les IDCM avec insuffisance 
cardiaque et œdème pulmonaire. Les paramètres sont représentés par leurs courbes avec codage couleur 
(ECV : orange, T1 natif : bleu, T1 post-contraste : violet, T2 : vert, Référence : turquoise). Sensitivity = 

Sensibilité, Specificity = Spécificité 

 

Tableau 9.  Statistiques ROC et seuils des paramètres IRM afin d’identifier les IDCM avec insuffisance 
cardiaque et œdème pulmonaire présentant les meilleures performances. Aires sous la courbe (AUC), 

valeurs seuils, sensibilité, spécificité, précisions calculées. 

 

3.3.5 Corrélations entre T1 natif, ECV et NT-proBNP 
 

La relation entre les T1 natifs, l’ECV et le dosage de NT-proBNP est montrée à 
l’aide des diagrammes de nuage de points « Scatter plots » (Figure 36) selon le 
statut d’insuffisance cardiaque aigüe. Les valeurs de T1 natifs et d’ECV étaient 
corrélées positivement à l’augmentation des NT-pro-BNP en analyse univariée 
(respectivement R²=0,49, p<0,001 et R²=0,46, p<0,001) chez tous les patients 
IDCM. Après ajustement sur l’âge, le sexe, la pression systolique, la FEVG, le 
VTDVG indexé et le volume auriculaire gauche indexé, cette relation reste 
statistiquement significative tous paramètres confondus (p < 0,01). 
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Figure 36.  Diagramme « Scatter plots des T1 natifs et de l’ECV combinés au taux de NT-pro-BNP (pg/mL) 
dans deux différents groupes : IDCM-HF (rouge) et IDCM-noHF (bleu) afin de démontrer la corrélation entre 

le T1 natif, l’ECV et les NT-pro-BNP. T1 natifs à gauche, ECV à droite. 

 

3.3.6 Suivi des événements défavorables à 42 mois 
 

Comme représenté dans le tableau 10, la survenue d’événements défavorables sur 
un suivi de 42 mois a été relevée comprenant la transplantation cardiaque (n=2), 
les décès toutes causes (n=2), la réhospitalisation pour insuffisance cardiaque 
aigüe (n=2). Ces événements défavorables étaient statistiquement plus importants 
dans le groupe IDCM-HF comparativement au groupe IDCM-noHF (n=6, (54%) vs. 
n=0 (0%) p=0,012). 

 

Tableau 10.  Survenue d’événements défavorables sur un suivi de 42 mois comprenant transplantation 
cardiaque, réhospitalisation pour insuffisance cardiaque et décès. 
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3.4 CHAPITRE 4 : DISCUSSION 
 

Dans cette étude, les biomarqueurs les plus pertinents en imagerie pour évaluer 
l’insuffisance cardiaque parmi les patients IDCM et les contrôles étaient l’ECV et 
le T1 natif indépendants de la FEVG et des VTDVG indexés. Cette étude pilote 
rapporte quelques éléments sur les modifications tissulaires myocardiques dans 
l’insuffisance cardiaque aigüe des cardiomyopathies dilatées idiopathiques. Nous 
avons étudié l’intérêt des paramètres fonctionnels mapping T1 et T2 en IRM pour 
identifier le statut d’insuffisance cardiaque chez une cohorte de patients IDCM 
sélectionnée de manière très stricte, de sévérité de maladie comparable et évaluée 
sur des paramètres cliniques, biologiques et d’imagerie comparés à une population 
ajustée de patients sains (63,96). Pour cibler les modifications induites par 
l’insuffisance cardiaque et éliminer les autres conditions connues capables 
d’induire des altérations de la relaxation myocardique, nous avons exclu les 
patients présentant une maladie coronaire ou un pattern de rehaussement tardif 
à l’IRM (71,73).  

La cardiomyopathie dilatée idiopathique induit une dilatation ventriculaire 
progressive avec décroissance de la fonction systolique VG. Au stade initial, la 
masse ventriculaire gauche augmente parallèlement à la dilatation cavitaire 
induisant un remodelage ventriculaire aggravant ultérieurement la dilatation et 
au stade tardif, la perte cardiomyocytaire (97). Ce remodelage ventriculaire gauche 
est associé à une dysfonction myofibroblastique avec production de collagène 
entraînant une fibrose myocardique progressive et une insuffisance cardiaque (98). 
L’insuffisance cardiaque aigüe avec œdème pulmonaire reste un tableau de 
présentation clinique parfois complexe, trompeur et de sévérité graduelle pouvant 
engager le pronostic vital. Malgré ses présentations polymorphes, ce tableau aigu 
est souvent documenté par des arguments cliniques, biologiques, d’imagerie X ou 
échographie mais le diagnostic certain reste parfois difficile à affirmer laissant une 
place importante aux résultats thérapeutiques de correction hémodynamique avec 
déplétion dans la démarche diagnostique. Les biomarqueurs d’imagerie établis 
actuellement dans la cardiomyopathie dilatée idiopathique et son état décompensé 
sont basés sur les volumes ventriculaires gauches, les fonctions d’éjections 
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ventriculaires gauches et les indices dopplériques en échographie comme le débit 
ventriculaire gauche, la dysfonction diastolique et les pressions de remplissages. 
L’IRM cardiaque est devenue un outil indispensable pour préciser la morphologie 
cardiaque et sa fonction (99). Il a été montré précédemment qu’un changement 
mineur dans le volume télésystolique représentait un changement 
physiopathologique majeur pouvant prédisposer à l’insuffisance cardiaque et la 
mortalité cardiovasculaire (100). Dans notre étude, le volume télésystolique était 
significativement augmenté dans le groupe IDCM-HF comparativement au groupe 
IDCM-noHF alors que les VTDVG indexés et les masses ventriculaires n’étaient 
pas discriminants. En effet cela témoigne du remodelage cardiaque sous-jacent 
associé à une dilatation brutale majorant le volume résiduel après éjection 
ventriculaire. De plus, notre étude a montré une tendance à l’augmentation des 
volumes auriculaires gauches dans le groupe IDCM-HF comparativement IDCM-
noHF sans atteinte du seuil de significativité probablement compte-tenu de petits 
effectifs. 

L’IRM cardiaque permet également de quantifier la fibrose dense grâce aux 
séquences de rehaussement tardif permettant d’investiguer la fibrose interstitielle 
ou l’œdème en utilisant les séquences de T1 ou T2 mapping (58,61,66,73,80,92). 
L’IRM cardiaque a été proposée pour différencier les cardiomyopathies dilatées 
d’origine ischémique des cardiomyopathies non ischémiques mais également afin 
d’investiguer le degré de fibrose dans les cardiomyopathies dilatées idiopathiques. 
Des études antérieures ont montré que les cardiomyopathies dilatées 
idiopathiques étaient associées à des rehaussements tardifs ventriculaires non 
ischémiques ainsi qu’à une augmentation des T1 natifs myocardiques et des ECV 
même en l’absence de rehaussement tardif (79,80) et qu’elles pouvaient présenter 
de la fibrose non objectivable par le rehaussement tardif qui représente jusqu’à 80 
à 90 % du volume total du ventricule gauche (80,82). L’augmentation du T1 natif 
et de l’ECV a également montré son intérêt pronostique dans les IDCM avec 
augmentation de la mortalité et des insuffisances cardiaques (86,87,101). 

Cependant, les effets myocardiques potentiels d’une insuffisance cardiaque aigüe 
sur les temps de relaxation myocardique dans les IDCM sont peu connus. Les 
paramètres de T1 mapping et leurs paramètres dérivés sont très sensibles mais 
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aussi peu spécifiques pour étudier les propriétés myocardiques justifiant 
l’investigation des effets de l’insuffisance cardiaque congestive sur les tissus 
myocardiques pour en déduire d’éventuelles conclusions mécaniques et 
physiologiques comme cela a été fait pour la fibrose interstitielle. 

Nos résultats concernant les paramètres de T1 mapping sont concordants avec la 
littérature montrant une élévation des T1 natif, de l’ECV, une diminution du T1 
post-contraste des IDCM comparativement à la population contrôle saine (80–82) 
causée par la perte cardiomyocytaire et l’expansion de la matrice extra-cellulaire 
due à l’apparition de fibrose interstitielle non détectable par les séquences de 
rehaussement tardif. Le T1 mapping et l’ECV pourraient identifier les IDCM en 
insuffisance cardiaque aigüe décompensée avec une bonne précision même en 
l’absence d’élévation du VTDVG indexé, de la masse ventriculaire gauche ou 
d’excentricité comparativement aux IDCM-noHF. Ces résultats suggèrent une 
expansion de la matrice extracellulaire contemporaine au statut congestif chez les 
patients présentant une insuffisance cardiaque aigüe. L’augmentation de la 
perméabilité capillaire, les dommages cardiomyocytaires et l’œdème dû à 
l’augmentation de la pression hydrostatique peuvent intervenir dans les 
mécanismes mis en jeu. Des expérimentations animales chez le chien ont montré 
qu’une expansion des fluides extracellulaires avec augmentation de la pression 
veineuse et lymphatique associée à une diminution du débit était liée à une 
dysfonction myocardique et à l’apparition d’une fibrogénèse interstitielle (102). 
Dans notre étude, les patients IDCM comparativement aux contrôles avaient une 
augmentation statistiquement significative des VTDVG indexés et des masses VG 
induisant dans la chronicité une augmentation de la pré-charge ventriculaire 
gauche aboutissant à une croissance cardiomyocytaire pouvant être à l’origine d’ 
une prolifération fibroblastique et d’une expansion concomitante de la matrice 
extra-cellulaire. De surcroît, dans l’analyse dichotomique des masses 
compartimentales en IRM, les patients IDCM présentaient des masses intra et 
extracellulaires plus élevées que les patients contrôles. L’analyse de l’expansion du 
volume extra-cellulaire pourrait donc permettre de discriminer les patients IDCM-
HF des patients IDCM-noHF.  Nous pouvons donc faire l’hypothèse qu’une 
augmentation significative des T1 natifs dans cette configuration est associée à 
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une majoration de l’expansion de l’espace extra-cellulaire par diffusion de l’eau 
libre. Cette hypothèse semble concordante avec les mécanismes 
physiopathologiques montrant qu’à l’instar de l’œdème pulmonaire dans 
l’insuffisance cardiaque aigüe, un véritable œdème myocardique peut apparaître 
dû à la saturation des systèmes lymphatiques et veineux (84,102). Ceci peut être 
expliqué par les modifications au niveau de l’équation de Starling-Landis comme 
expliqué par Verbrugge et al. 

 

 

 

Kf : constante hydraulique dépendante de l’aire de filtration. 
Pc : Pression hydrostatique capillaire 
Pi : Pression hydrostatique de l’interstitum 
σ : coefficient d’albumine 
πc : Forces osmotiques capillaires 
πi : Forces osmotiques colloïdes dans l’interstitium 

 

A l’état physiologique au niveau tissulaire cardiaque, la filtration capillaire est 
égale au flux lymphatique myocardique : tous les fluides entrant et sortant du 
myocarde retournent dans la circulation systémique via les flux lymphatiques. 
Grâce à la compliance myocardique interstitielle faible à l’état naturel, tous les 
fluides retournent dans les vaisseaux lymphatiques à valves unidirectionnelles, 
aidés par les contractions myocardiques pour retourner dans les structures 
veineuses. A cause de la pression interstitielle myocardique s’opposant aux 
pressions de filtration qui sont très élevées durant la systole (120 mmHg), l’ultra-
filtration ne se produit que durant la diastole. Ainsi, pendant la systole, l’excès de 
fluide interstitiel retourne dans la circulation système via les nœuds 
lymphatiques. Dans l’insuffisance cardiaque aigüe, il y a plusieurs raisons qui 
modifient la balance filtration capillaire / flux lymphatique myocardique 
aboutissant à un excès de fluide myocardique interstitiel. La première cause est 
l’absence de contraction myocardique efficace lors de l’insuffisance cardiaque 
diminuant le drainage lymphatique. La deuxième est biologique avec la présence 
d’une inflammation et d’un stress oxydatif activant de multiples médiateurs 
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humoraux et cellulaires augmentant la perméabilité capillaire. La troisième est la 
congestion veineuse ralentissant les flux lymphatiques. De surcroît ce processus 
est un cercle vicieux, la congestion veineuse diminuant la compliance ventriculaire 
augmentant l’accumulation d’œdème. 

 

 

  

 

 

 

 

 

Figure 40. Échange de fluide microvasculaire entre le myocarde et œdème myocardique en voie de formation. 
Statut compensé et décompensé (95) 

Jv : Filtration capillaire 
Ql : Flux lymphatique myocardique 
Cs : Sinus coronaire 
Tb : Veine thebésienne 

A l’inverse, les paramètres de T2 mapping n’étaient pas statistiquement différents 
entre les groupes. Il a été montré qu’il existait une bonne corrélation entre les 
changements des valeurs de T2 myocardiques globales dans les conditions de 
surcharge et après décongestion en rapport avec les modifications 
hémodynamiques,  s’améliorant après diminution des pressions de remplissages 
ventriculaires gauches, revenant après traitement à des valeurs proches des 
patients stables (95). Dans notre étude, nous avons fait l’hypothèse que l’absence 
de différence significative des T2 entre les IDCM-HF et no-HF était due à la 
difficulté à réaliser une IRM cardiaque à l’admission aux urgences compte-tenu de 
nombreux facteurs (orthopnée, stabilité hémodynamique, logistique) avec un délai 
moyen de 11 jours vs. 2 jours dans l’étude de Verbrugge et al (95). Cela suggère le 
fait que les valeurs de T2 sont des bons estimateurs des échanges des fluides micro-
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vasculaires dans le myocarde alors que les valeurs de T1 et d’ECV reflètent plutôt 
les modifications durables de la matrice extra-cellulaire. 

Notre étude a également montré que l’ECV et les T1 natifs du myocarde 
permettaient d’identifier l’insuffisance cardiaque dans les IDCM avec œdème 
pulmonaire avec des cut-off optimaux d’ECV = 30% et T1 natif à 1054 ms avec des 
valeurs respectives de spécificité à 85 % et de sensibilité à 91 % pour l’ECV et de 
spécificité à 82 % et de sensibilité à 82 % pour le T1 natif. Cependant, il doit être 
pris en compte que ces valeurs sont dépendantes des conditions de réalisation 
locale, de l’aimantation IRM et ne doivent pas être utilisées en routine (92). 

Notre étude a également montré une forte corrélation entre les T1 natifs, l’ECV et 
les NT-proBNP indépendamment de l’âge, du sexe, de la pression artérielle 
systolique, du degré global de dilatation ventriculaire gauche et de dysfonction 
systolique évalués grâce au VTDVG indexé et à la FEVG. 

Sur un suivi de 42 mois,  dans le groupe IDCM-HF, 6 patients ont présenté des 
événements défavorables incluant des décès toutes causes (n=2, 9%), des 
transplantations cardiaques (n=2, 9%), des réhospitalisations pour insuffisance 
cardiaque aigüe (n=2, 9%) contre aucun dans le groupe IDCM-noHF montrant 
l’augmentation du risque d’événement cardiovasculaire défavorable et ceci 
concordant avec la littérature (87). 

A l’inverse du myocarde, aucune différence significative n’a été observée entre les 
différents groupes pour les paramètres du muscle squelettique démontrant une 
propension au myocarde (à l’inverse du muscle périphérique) à être plus sensible 
à la perméabilité capillaire, conformément à la littérature (95). 

Toutes ces données suggèrent donc un intérêt de l’approche multiparamétrique 
pour l’analyse myocardique en état de surcharge dans le futur et ceci à visée 
diagnostique, thérapeutique et pronostique dans le champ des IDCM 
particulièrement en état d’insuffisance cardiaque aigüe. Considérant que l’IRM 
cardiaque permet une approche non-invasive, cette technique pourrait être utile 
pour le suivi et le monitoring thérapeutique des IDCM à des stades plus précoces 
d’évolution de la maladie notamment avant la survenue de fibrose et dysfonction 
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ventriculaire. Les mesures de références doivent probablement être plutôt 
effectuées dans un état hémodynamique stable, non congestif afin de refléter la 
fibrose interstitielle myocardique et non la surcharge œdémateuse systémique. Le 
pronostic à court et long-terme de ces paramètres d’imagerie méritera d’être évalué 
ultérieurement. 

 

Limites : 

Plusieurs limites à l’étude méritent d’être prises en compte. L’échantillon de 
population relativement faible dans une étude mono-centrique limite la puissance 
pour l’analyse des variations cliniques et des paramètres structurels. Cependant, 
l’intérêt de cette étude était d’introduire une vision conceptuelle des modifications 
myocardiques dans des conditions de surcharge. Des critères rétrospectifs très 
stricts d’inclusion et d’exclusion ont été utilisés pour comparer les petits effectifs 
afin d’éliminer les paramètres confondants. Cette étude bénéficie également d’un 
groupe contrôle de patients sains afin d’investiguer les valeurs de relaxométrie 
normales. Compte-tenu de contraintes logistiques et éthiques concernant le confort 
et la stabilité hémodynamique des patients, il n’était pas possible de réaliser une 
IRM cardiaque immédiatement à l’admission des patients aux urgences et donc 
une analyse des modifications tissulaires myocardiques précoces. De surcroît, les 
données sur le suivi, compte-tenu de petits effectifs ne permettent pas de conclure 
formellement sur un impact pronostique mais peuvent servir de base pour des 
études ultérieures. De plus, l’absence de suivi IRM systématique après sortie 
d’hospitalisation (pour des raisons d’accessibilité) était aussi une limite de notre 
étude, ne permettant pas d’établir une cinétique d’évolution des différents 
paramètres IRM augmentant la concordance intra-observateur. 
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4 CONCLUSION 
 

 

L’insuffisance cardiaque aigüe congestive entraîne une augmentation de l’espace 
extracellulaire chez les patients porteurs de cardiomyopathies dilatées 
idiopathiques sans fibrose dense de remplacement en IRM comparativement à des 
patients ayant une cardiomyopathie dilatée idiopathique stable de géométrie 
comparable et à des sujets contrôles sains. Le volume extracellulaire et dans une 
moindre mesure le T1 natif sont des biomarqueurs non-invasifs accessibles et 
précis reflétant ici des transferts de fluides au niveau myocardique et une 
expansion de la matrice extracellulaire dans l’insuffisance cardiaque aigüe qui 
nécessiteront d’être pris en compte dans l’étude des cardiomyopathies dilatées 
idiopathiques notamment pour établir leur rôle pronostique. 
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6 Résumé en français 
Objectifs 

Différencier les patients présentant une cardiomyopathie dilatée idiopathique avec 
insuffisance cardiaque aigüe (IDCM-HF) des cardiomyopathies dilatées stables 
(IDCM-noHF) en comparant les critères structurels et fonctionnels mesurés sur le 
ventricule gauche (LV) par imagerie cardiaque par résonance magnétique (CMRI) 
ainsi que les paramètres quantitatifs T1 et T2 mapping. 

Matériels et méthodes  

Les volumes ventriculaires gauches, les fractions d’éjection ventriculaires (LVEF), 
les T1 myocardiques natifs, T1 post-contraste, T2, les volumes extra-cellulaires 
(ECV), les masses globales, extra-cellulaires et intra-cellulaires indexées ont été 
mesurés chez 44 individus (âge moyen : 46 ans, 28 hommes) : 22 patients IDCM 
sans maladie coronaire (11 IDCM-noHF et 11 IDCM-HF avec épisode inaugural 
d’insuffisance cardiaque aigüe) et 22 contrôles ajustés sur le sexe et l’âge. Les 
paramètres ventriculaires gauches ont été comparés entre les contrôles et les 
IDCM-HF et les IDCM-noHF. 

Résultats 

Les patients IDCM-HF avaient des volumes télédiastoliques, des volumes 
auriculaires gauches, des masses ventriculaires gauches indexées comparables 
mais des fractions d’éjection ventriculaires gauches et des volumes télésystoliques 
ventriculaires gauches plus bas que les patients IDCM-noHF. Les T1 natifs 
myocardiques et les volumes extra-cellulaires étaient statistiquement plus élevés 
et permettaient de discriminer les patients IDCM des contrôles mais aussi les 
patients IDCM-HF des IDCM-noHF ( T1 natif : 1066 ms (1054-1092) vs. 1042 ms 
(1012-1060) p = 0,013 et ECV = 33 % (31-36) vs. 29 % (26-31) p = 0,014). Aucune 
différence significative n’a été retrouvée pour les T2 et T1 post-contraste entre les 
groupes IDCM-HF et IDCM-noHF. Les masses extra-cellulaires indexées étaient 
significativement plus élevées (32 (23-36) g/m² vs. 24 (16-28) g/m² p = 0,045) mais 
les masses intra-cellulaires indexées étaient similaires entre les groupes IDCM-
HF et IDCM-noHF). En analyse ROC, l’ECV s’est révélé être le meilleur paramètre 
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pour identifier la présence d’HF chez les IDCM-HF. (Seuil : 30 %, AUC=0.93, Se = 
91%, Sp = 85%, précision = 86 %) outrepassant le T1 natif myocardique, le T1 post-
contraste et le T2.  L’augmentation de l’ECV et du T1 natif était statistiquement 
corrélée à l’augmentation du taux de NT-proBNP sanguin (R²=0,49 and R²=0,46, 
p< 0,001) indépendamment de l’âge, du sexe, de la fraction d’éjection ventriculaire 
gauche, du volume ventriculaire gauche télédiastolique indexé et du volume 
auriculaire gauche indexé. 

Conclusion 

L’insuffisance cardiaque aigüe congestive entraîne une augmentation de l’espace 
extracellulaire chez les patients porteurs de cardiomyopathies dilatées 
idiopathiques sans fibrose dense de remplacement en IRM comparativement à des 
patients ayant une cardiomyopathie dilatée idiopathique stable de géométrie 
comparable et à des sujets contrôles sains. Le volume extracellulaire et le T1 
myocardique natif sont des biomarqueurs non-invasifs accessibles et précis 
reflétant ici des transferts de fluides au niveau myocardique et une expansion de 
la matrice extracellulaire dans l’insuffisance cardiaque aigüe qui nécessiteront 
d’être pris en compte dans l’étude des cardiomyopathies dilatées idiopathiques 
notamment pour établir leur rôle pronostique. 

Mots-clés : Insuffisance cardiaque – Cardiomyopathie dilatée idiopathique – 
Imagerie par Résonance magnétique – ECV – T1 mapping – Volume extra-
cellulaire 

Unité d’imagerie cardiovasculaire et thoracique de l’institut de cardiologie de l’hôpital Pitié Salpêtrière (DMU 
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7 Abstract 
 

Assessment of myocardial tissue characteristics in idiopathic dilated 

cardiomyopathy (IDCM) with acute heart failure using cardiac MRI mapping 

sequences 

Aims 

To discriminate idiopathic dilated cardiomyopathy with acute heart failure (IDCM-
HF) from stable patients (IDCM-noHF) comparing structural and functional 
cardiac magnetic resonance imaging (cMRI) left ventricular (LV) measures with 
quantitative T1 and T2 mapping parameters.  

Materials and Methods 

LV volumes, ejection fraction (LVEF), myocardial native T1, post-contrast T1, T2, 
extra-cellular volume (ECV), extra-cellular and intracellular mass index were 
measured in 44  individuals (average age : 46 years, 28 men) : 22 IDCM patients 
without coronary artery disease (11 IDCM-noHF and 11 IDCM-HF with new onset 
acute heart failure) and twenty-two age and sex-matched healthy controls. LV 
parameters were compared between controls and IDCM with and without HF. 

Results 

IDCM-HF patients had comparable LV end-diastolic volume, LA volume and LV 
mass index but decreased LVEF and LV end-systolic volume compared to IDCM-
noHF. Native myocardial T1 and ECV were significantly increased and 
discriminated IDCM patients from controls but also IDCM-HF patients from 
IDCM-noHF (native T1 : 1066 ms (1054-1092) vs. 1042 ms (1012-1060) p = 0,013 
and ECV = 33 % (31-36) vs. 29 % (26-31) p = 0,014). No differences were found in 
T2 and post-contrast T1 between IDCM-HF and IDCM-noHF patients. 
Extracellular mass index was significantly higher (32 (23-36) g/m² vs. 24 (16-28) 
g/m² p = 0,045) and intracellular mass index similar in IDCM-HF compared to 
IDCM-noHF patients. In ROC analysis, ECV was the overall best parameter to 
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identify the presence of HF in IDCM patients (AUC=0.93, Se = 91%, Sp = 85%, 
accuracy = 86 %), performing better than native T1, T1 post-contrast and T2. 
Increased ECV and native T1 were significantly related to increased NT-proBNP 
levels (R²=0,49 and R²=0,46, p< 0,001) independent of age, gender, LVEF, LV end-
diastolic volume and LA volume. 

Conclusion 

Acute heart failure leads to increased extracellular space in IDCM patients 
without dense replacement fibrosis compared to stable IDCM patients and healthy 
individuals. ECV and Native myocardial T1 are accessible and accurate non-
invasive imaging biomarkers reflecting myocardial components such as fluid 
changes and extra-cellular space expansion in acute heart failure, which must be 
taken into account when assessing IDCM patients and with potential prognostic 
value.  

Key-words : Heart Failure – Idiopathic Dilated Cardiomyopathy – Magnetic 
Resonance Imaging – ECV – T1 mapping – Extracellular Volume 
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Titre en français 
 
Caractérisation tissulaire myocardique dans la cardiomyopathie dilatée idiopathique avec insuffisance 
cardiaque aigüe en imagerie par résonance magnétique via les séquences mapping 
   
Résumé (français) 1700 caractères :   
 
L’objectif de l’étude était de différencier les patients présentant une cardiomyopathie dilatée idiopathique 
avec insuffisance cardiaque aigüe (IDCM-HF) des cardiomyopathies dilatées stables (IDCM-noHF) en 
comparant les critères structurels et fonctionnels mesurés sur le ventricule gauche (LV) par imagerie 
cardiaque par résonance magnétique (CMRI) et via paramètres quantitatifs T1 et T2 mapping. Les volumes 
ventriculaires gauches, les fractions d’éjection ventriculaires (LVEF), les T1 myocardiques natifs, T1 post-
contraste, T2, les volumes extra-cellulaires (ECV), les masses extra-cellulaires et intra-cellulaires indexées 
ont été mesurés chez 44 individus (âge moyen : 46 ans, 28 hommes) : 22 patients IDCM sans maladie 
coronaire (11 IDCM-noHF et 11 IDCM-HF avec épisode inaugural d’insuffisance cardiaque aigüe) et 22 
contrôles ajustés sur le sexe et l’âge. Le T1 natif myocardique et le volume extra-cellulaire étaient 
augmentés chez les patients IDCM avec insuffisance cardiaque aigüe comparativement aux patients IDCM 
stables du même degré de sévérité, (T1 natif : 1066 ms (1054-1092) vs. 1042 ms (1012-1060) p = 0,013 et 
volumes extra-cellulaires significativement plus élevées (33 (31-36) vs. 29 (26-31) p = 0,014). Par ailleurs, 
l’ECV s’est révélé être le meilleur paramètre pour identifier la présence d’HF chez les IDCM-HF pour un 
seuil de 30 % (AUC=0.93, Se = 91%, Sp = 85%, précision = 86 %). L’imagerie par résonance magnétique 
cardiaque permet l’analyse des caractéristiques biologiques tissulaires par biomarqueurs sensibles qui 
peuvent donc dépendre du statut hémodynamique ayant possiblement un intérêt dans des études 
ultérieures pour l’évaluation pronostique. 
 

Mots clés (français) :  
Insuffisance cardiaque – Cardiomyopathie dilatée idiopathique – Imagerie par Résonance magnétique – 
ECV – T1 mapping – Volume extra-cellulaire 
 
Title :   
 
Assessment of myocardial tissue characteristics in idiopathic dilated cardiomyopathy (IDCM) with acute 
heart failure using cardiac MRI mapping sequences 
 

Abstract : 
 
To discriminate idiopathic dilated cardiomyopathy with acute heart failure (IDCM-HF) from stable patients 
(IDCM-noHF) comparing structural and functional cardiac magnetic resonance imaging (cMRI) left 
ventricular (LV) measures with quantitative T1 and T2 mapping parameters. LV volumes, ejection fraction 
(LVEF), myocardial native T1, post-contrast T1, T2, extra-cellular volume (ECV), extra-cellular and 
intracellular mass index were measured in 44  individuals (average age : 46 years, 28 men) : 22 IDCM 
patients without coronary artery disease (11 IDCM-noHF and 11 IDCM-HF with new onset acute heart 
failure) and twenty-two age and sex-matched healthy controls. LV parameters were compared between 
controls and IDCM with and without HF. Native T1 and extracellular mass were increased in IDCM 
patients with acute heart failure compared to stable IDCM patients with similar disease severity. cMRI 
provides sensitive biomarkers of myocardial tissue properties that may be dependent on the hemodynamic 
status potentially relevant to their diagnostic of prognostic significance in IDCM, (native T1 : 1066 ms 
(1054-1092) vs. 1042 ms (1012-1060) p = 0,013 and extracellular volume significantly higher 33 (31-36) vs. 
29 (26-31) p = 0,014. Indeed, ECV was the overall best parameter to identify the presence of HF in IDCM 
patients with a cut-off value of 30 % (AUC=0.93, Se = 91%, Sp = 85%, accuracy = 86 %). cMRI provides 
sensitive biomarkers of myocardial tissue properties that may be dependent on the hemodynamic status 
potentially relevant to their diagnostic of prognostic significance in IDCM. 
 

Keywords :  
Heart Failure – Idiopathic Dilated Cardiomyopathy – Magnetic Resonance Imaging – ECV – T1 mapping 
– Extracellular Volume 
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