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Evaluation de la séquence de flux 4D en IRM cardiaque dans la cardiomyopathie
hypertrophique avec obstacle a I’¢jection

Objectif : Evaluer la quantification du gradient intra-ventriculaire gauche dans la
cardiomyopathie hypertrophique (CMH) avec obstacle a 1’¢jection du ventricule gauche (VG)
sur la séquence d’imagerie par résonance magnétique de flux 4D, comparativement a

I’échocardiographie (ETT), examen de référence pour cette mesure.

Matériels et méthodes : 22 patients atteints de CMH avec obstacle a 1’éjection du VG ont été
inclus dans cette étude prospective. Tous les patients ont bénéficié le méme jour d’une ETT et
d’une IRM cardiaque. L’analyse des flux cardiaques et de 1’aorte en IRM a été réalisée par
une séquence de flux 4D accélérée par la méthode « kat-ARC » et par une séquence de flux
2D. Les vorticités et heélicités dans I’aorte et le VG ont été recueillis sur la séquence de flux
4D. Les mesures d’épaisseurs myocardiques ont été comparées a celles obtenues sur les

séquences 2D ciné balanced-SSFP.

Résultats : Les données de 12 femmes et 10 hommes (&ge moyen = 60,5 £11 ans) ont été
analysées. En comparaison a I’ETT, les vitesses maximales intra-ventriculaires gauches sur la
séquence de flux 4D étaient sous-estimees et présentaient une faible corrélation (r = 0,413; p
= 0,056). Les vitesses maximales sur la séquence de flux 2D étaient bien corrélées a ’ETT (r
=0,717; p <107%). Aucune corrélation statistiquement significative n’a été retrouvée entre les
parametres de vorticité et d’hélicité du flux dans ’aorte et dans le VG, par rapport aux

gradients intra-ventriculaires mesurés en ETT.

Conclusion : Cette étude préliminaire suggére que la mesure de la vitesse maximale intra-
ventriculaire gauche et les parameétres de vorticité dans la CMH avec obstacle a 1’éjection du
VG par la séquence IRM de flux 4D accélérée par la méthode « kat-ARC » n’est pas
suffisamment corrélée a I’ETT, probablement en rapport avec le flou cinétique et la faible

résolution temporelle.

Mots-clés : cardiomyopathie hypertrophique, imagerie par résonance magnétique, obstacle a

I'éjection ventriculaire, vitesse de la circulation sanguine, échocardiographie.






Evaluation of left ventricular outflow tract obstruction in hypertrophic cardiomyopathy

using 4D phase contrast cardiac magnetic resonance

Objectives: To compare an accelerated 4D PC CMR sequence with transthoracic
echocardiography (TTE) for the quantification of left ventricular outflow tract obstruction in
hyper (HCM).

Methods: Twenty-two patients referred for the assessment of HCM with left ventricular
outflow tract obstruction were prospectively included in this study. All patients had TTE and
CMR with an accelerated k-arc 4D flow sequence on the same day. 2D PC an 4D PC LVOT
peak velocity were calculated. Mean and maximal vorticity and helicity in the ascending aorta
and the left ventricle were measured on the 4D PC sequence. Maximal, posterior wall and
interventricular septum thickness were compared to 2D cine balanced-SSFP.

Results: 12 women and 10 men (mean age, 60.5 years +11) were evaluated. In comparison
with ETT, 4D PC sequence underestimated LVOT peak velocity with a poor correlation (r =
0,413; p = 0,056). Comparison of 2D PC and TTE LVOT peak velocities resulted in good
agreement (r = 0,717; p <107®). There was no significative correlation between vorticity and

helicity parameters and TTE LVOT peak velocities.

Conclusions: This preliminary study suggested that peak LVOT velocities and flow
eccentricity parameters evaluated with an accelerated 4D PC CMR sequence in patients with
obstructive HCM were not sufficiently correlated with peak TTE LVOT velocities, probably

due to its poor temporal resolution and motion blurring.

Key-words: hypertrophic cardiomyopathy, ventricular outflow obstruction, magnetic
resonance imaging, blood flow velocities, echocardiography.
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1. INTRODUCTION

La cardiomyopathie hypertrophique (CMH) est une pathologie cardiaque fréquente avec
une prévalence estimée a 1/500. Le risque principal de cette pathologie est la mort subite par
troubles du rythme ventriculaire. La présence et I’importance d’une obstruction
intraventriculaire gauche constitue un des facteurs majeurs de mort subite. De plus, la
recherche d’une obstruction en cas de symptome est primordiale, car son existence modifie la
prise en charge thérapeutique. Tous les patients porteurs de CMH doivent bénéficier d’une
imagerie par résonnance magnétique (IRM) cardiaque, en I’absence de contre-indication, afin
de confirmer le diagnostic de CMH et de rechercher la présence de fibrose myocardique qui,

elle aussi, est associée au risque de mort subite.

Actuellement, la méthode permettant d’évaluer en pratique courante de facon fiable
I’importance de 1’obstruction intraventriculaire est 1’échocardiographie Doppler par mesure de
la vitesse maximale intra-ventriculaire gauche. L’IRM de flux par contraste de phase 2D peut
permettre également d’estimer la vitesse du flux d’obstruction, mais la difficulté a positionner

correctement la coupe peut entrainer des erreurs de mesure.

Les progres récents dans I'évolution des séquences IRM offrent la possibilité d'une nouvelle
approche pour la caractérisation des flux sanguins en 4 dimensions spatiotemporelles. Ce type
de technique, nommée IRM de flux 4D, permet une acquisition volumique morphologique et
la possibilité de mesurer simultanément les vitesses et les débits dans tous les vaisseaux au
sein de ce volume dans les 3 plans de 1’espace, en une seule séquence. Cette séquence est
désormais compatible avec la pratique clinique quotidienne grdce a une méthode
d’accélération nommée « kat-ARC » (5 minutes d’acquisition en moyenne). Certains travaux
ont montré la faisabilité de la détermination du caractere obstructif de la CMH par cette
techniqgue mais aucun n’a comparé¢ directement les mesures de vitesses avec
I’échocardiographie (ETT).

Cette étude a pour objectif d’évaluer chez des patients adressés pour une IRM cardiaque dans
le cadre du bilan d’une CMH avec un obstacle a 1’éjection du ventricule gauche (VG), la
précision de la quantification de 1I’obstacle intra-ventriculaire gauche, sur la séquence de flux

4D, comparativement a I’ETT, examen de référence pour cette mesure.
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1.1. GENERALITES

1.1.1. Définition

Chez I’adulte, la cardiomyopathie hypertrophique est définie par un épaississement >a 15
mm en télédiastole d’un ou plusieurs segments myocardiques du ventricule gauche mesuré
par une technique d’imagerie (échocardiographie, IRM ou scanner). Chez les apparentés au
premier degré, le diagnostic est retenu a partir de 13 mm d’épaisseur. L’épaisseur pariétale
normale du ventricule gauche est située entre 6 et 11 mm. Chez I’enfant, 1’épaississement
pariétal doit étre supérieure a deux déviations standard au-dessus de la moyenne pour étre

significative.

Ce diagnostic présuppose néanmoins ’exclusion des autres cardiopathies associées a une
hypertrophie ventriculaire gauche (cardiopathie hypertensive, cardiopathie amyloide,
hypertrophie ventriculaire du sportif, maladie d’Anderson-Fabry, rétrécissement valvulaire
aortique) [1,2].

1.1.2. Epidémiologie et génétique

La CMH est la cardiopathie génétique la plus fréquente dont la prévalence est estimée a
0,02% dans la population générale. 1l n’a pas été démontré de prépondérance raciale
significative, mais une lIégére prépondérance masculine [1]. Entre 40 et 60% des CMH sont
d’origine génétique et de transmission autosomique dominante a pénétrance variable. La
mutation concerne un géne codant pour une protéine sarcomérique, les plus fréquents sont les
genes MYH7 (chaine lourde B de la myosine) et MYBPC3 (filament intermédiaire de la
protéine C). D’autres cas sont expliqués par des mutation de novo ou de rares transmissions

autosomiques récessives [1,3].

La correlation entre le genotype et le phénotype est inconstante. Elle est expliquée par des
facteurs environnementaux et des variations épigénétiques. Un dépistage génétique familial
est systématiquement propose. L’identification d’une mutation causale facilite le diagnostic
présymptomatique des membres de la famille, la surveillance clinique et 1’étude des risques

sur la descendance [1,4].
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1.1.3. Anatomo-pathologie

1.1.3.1. Anomalies histologiques

Cette maladie se caractérise par un épaississement du myocarde secondaire a une
hypertrophie d’origine sarcomérique. Les mutations sus-décrites modifient la structure et la
fonction des sarcomeres avec une sevérité variable, résultant en un défaut d’alignement et une

hypertrophie des myocytes, ainsi qu’une fibrose interstitielle [4].

1.1.3.2.  Epaississement ventriculaire.

L’hypertrophie est typiquement asymeétrique et prédomine a la base du septum
interventriculaire [5]. D’autres formes sont observées, notamment en médio-ventriculaire et
dans de rares cas en apical (essentiellement dans la population japonaise) [6]. Enfin, le
ventricule droit est rarement mais parfois hypertrophié. La classification échographique de
Maron classe les différents types d’hypertrophies [7]:

- Type | : HVG de la portion antérieure du septum ;

- Type Il : HVG de tout le septum interventriculaire ;

- Type Il : HVG du septum et d’une portion de la paroi libre du VG ;

- Type IV : Autres localisations (exemple : atteinte exclusive de 1’apex ou de la paroi

latérale du VG).

Plusieurs exemples de ces types d’hypertrophies ventriculaire gauches sont illustrées dans la
figure 1. L’hypertrophie de type III est associée a une masse myocardique et une épaisseur

maximale plus élevée, ainsi qu’une fréquence plus élevée d’obstruction intra-ventriculaire au

repos [7,8].

Figure 1 : Exemples de plusieurs types d'hypertrophie ventriculaire gauche (coupe 4 cavités 2D ciné
balanced-SSFP).

A: bourrelet septal antéro-basal (type 1), B: hypertrophie septale médio-ventriculaire (type 1), C:
hypertrophie du septum et de la paroi libre du VG (type I11), D : hypertrophie de tout le septum et de 1’apex
du VD (type II).

25



1.1.3.3.  Fonction systolique

La fonction systolique du ventricule gauche évaluée par la fraction d’éjection est
typiqguement normale ou supranormale dans cette pathologie. Cependant, dans des stades
avancés de CMH, cette fonction systolique peut étre altérée en raison d’un remodelage

important, une fibrose étendue et une dilatation ventriculaire [9].

1.1.3.4. Dysfonction diastolique

Elle est fréquente dans la CMH. La fibrose interstitielle et ’augmentation de la masse
myocardique contribuent a diminuer la compliance du myocarde. Ce défaut de relaxation

altere la fonction diastolique et les pressions au sein du ventricule gauche augmentent [10].

1.1.3.5. Autres anomalies structurelles

Des anomalies de D’appareil valvulaire et sous-valvulaire mitral sont fréquemment
rencontrées dans la CMH : élongation et augmentation d’épaisseur des feuillets mitraux,
anomalies d’insertion ou hypertrophie des piliers, ou encore des cordages surnuméraires [11].
Des cryptes myocardiques peuvent également étre mise en évidence en IRM ou en scanner
cardiaque chez des patients avec un génotype positif méme sans hypertrophie [12]. Ces
malformations contribuent aux diagnostics des formes mineurs ou chez les apparentés n’ayant

pas de criteres majeurs lors du dépistage.

Les malformations de la valve mitrale et de I’appareil sous-valvulaire sont a 1’origine de deux
anomalies hémodynamiques couramment rencontrées dans la CMH: le mouvement

systolique antérieur de la valve mitrale et I’insuffisance mitrale.

1.1.3.6. Mouvement systolique antérieur de la valve mitrale

Le mouvement systolique antérieur de la valve mitrale (systolic anterior motion : SAM)
est défini par le déplacement de tout ou d’une partie de 1’un ou des deux feuillets de la valve
mitrale vers la chambre de chasse du VG durant 1’éjection systolique. Le mécanisme a
I’origine de ce mouvement est multifactoriel. Les anomalies de 1’appareil valvulaire mitral
initient une malposition de la valve au niveau de la voie d’éjection du VG. Secondairement,

cette derniere est aspirée par effet Venturi vers la paroi septale du fait d’une accélération sous-
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aortique dans cet entonnoir rétréci par ’hypertrophie. Le SAM est le plus souvent retrouveé
dans la CMH, mais il n’est cependant pas spécifique de celle-ci. Il peut étre retrouvé dans
d’autres pathologies comme la cardiopathie hypertensive ou aprés chirurgie cardiaque

(remplacement valvulaire aortique, plastie mitrale) [13,14].

1.1.3.7. Insuffisance mitrale

Les anomalies morphologiques de la valve mitrale et le SAM sont a ’origine d’un défaut
de coaptation des feuillets valvulaires mitraux lors de la systole ventriculaire, se traduisant par
une régurgitation fonctionnelle (figure 2). Celle-ci est de grade variable et dépendante de la

sévérité du gradient sous-aortique [1].

Figure 2 : Cardiomyopathie hypertrophique avec obstacle a I'éjection du ventricule gauche (coupe 3
cavités en 2D ciné balanced-SSFP).

Présence d’'un SAM avec jet d’accélération sous-aortique (fleche) et d’une insuffisance mitrale avec
jet de régurgitation (téte de fléche).

1.1.3.8.  Dilatation de [’oreillette gauche

Elle est le marqueur indirect de 1I’hyperpression diastolique du ventricule gauche et de la
dysfonction diastolique chronique. Une régurgitation mitrale chronique secondaire a un
mouvement systolique antérieur de la valve mitrale peut également participer a cette
dilatation. Celle-ci est associée a un risque augmenté de fibrillation atriale, avec les risques

d’accident thrombo-embolique qui en découlent [15].
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1.1.3.9. Fibrose interstitielle et cicatrice myocardique

La fibrose interstitielle est mise en évidence grace aux sequences de rehaussement tardif
en IRM. Elle est présente dans environ 65% des cas. Elle se manifeste sous la forme de prises
de contraste tardives médio-pariétales, typiquement en mottes dans les régions les plus
hypertrophiées et dans le septum inter-ventriculaire aux points d’insertion du ventricule droit
[16]. La prise de contraste peut également étre secondaire a une cicatrice d’ischémie focale
(anomalie de la microcirculation, augmentation de la consommation d’oxygene en lien avec
une masse myocardigque élevée et compression des coronaires en systole par I’hypertrophie).
Plusieurs exemples de fibrose sont illustrés dans la figure 3. Cette désorganisation
histologique est pourvoyeuse de mort subite et de troubles du rythme cardiaque, tels que la
tachycardie ventriculaire [1,14,17].

Figure 3 : Exemples d’images de CMH avec fibrose sur des séquences de rehaussement tardif.

A (plan petit axe) : prises de contraste dans le septum interventriculaire aux points d’insertion du
ventricule droit (fleches), B (plan 4 cavités), C (plan grand axe du VG) : prises de contraste en
hyperintensité T1 médio-pariétales en mottes (tétes de fleches).

1.1.3.10. Cardiomyopathie obstructive

Par convention, une obstruction significative de la chambre de chasse du ventricule
gauche est définie par la mesure en Doppler continu d’un gradient maximal instantané
supérieur ou égale a 30 mmHg, au repos ou provoqué par une manceuvre de Valsalva, la
station debout ou un effort. Au-dela de 50 mmHg, I’obstruction est considérée comme sévére
et éligible a un éventuel traitement invasif. Le cathétérisme cardiaque reste I’examen de
réference pour cette mesure de gradient, mais en pratique il est trés largement remplacé par
cette methode échocardiographique non-invasive. Actuellement, la mesure du gradient intra-
ventriculaire gauche par cathétérisme cardiaque est utile en cas de mesure non fiable en ETT

avant un traitement invasif ou une transplantation cardiaque [1].
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On retrouve chez les patients atteints de CMH : un tiers d’obstruction au repos, un tiers
d’obstruction labile et un tiers sans obstruction [1,18]. L’obstruction dynamique de la
chambre de chasse est causée dans la plupart des cas par le SAM, celui-ci est influencé par
une interaction complexe avec 1’anatomie de la voie d’éjection, la contractilité du myocarde et
la volémie [19,20].

1.1.4. Présentation clinique

1.1.4.1. Symptomatologie et examen clinique

Une grande partie des patients atteints de CMH sont asymptomatiques et 1’examen
clinique est souvent normal. Un souffle systolique peut toutefois étre percu dans les formes
obstructives. L’électrocardiogramme est rarement normal. Des anomalies variables mais
parfois évocatrices sont souvent retrouvees (augmentation de I’indice de Sokolow, onde q de
pseudo-nécrose, sous-décalage du ST ou onde T inversées) [21]. Certains patients
développent des symptdmes a type de douleur thoracique, insuffisance cardiaque, syncope ou
palpitations. Dans ce cas, la recherche d’une obstruction dynamique de la chambre chasse du
VG est primordiale, car son existence modifie la prise en charge thérapeutique et la décision

d’un éventuel traitement invasif [1].

1.1.4.2. Mort subite dans la CMH

Le risque de mort subite par trouble du rythme ventriculaire est augmenté et son incidence
annuelle est estimée a 1 % [22]. Elle est la cause principale de mort subite chez les adultes
jeunes. Selon les recommandations de ’ESC (European Society of Cardiology) plusieurs
facteurs doivent étre pris en compte pour estimer ce risque : age, épaisseur maximale du VG,
diametre de 1’0OG, antécédent familial de mort subite, syncope inexpliquée, tachycardie
ventriculaire non soutenue et le gradient maximal de la chambre chasse du VG [9]. Méme si
les formes non-obstructives sont également a risques de mort subite, 1’obstruction est un
facteur majeur et indépendant a prendre en compte dans le calcul du risque de mort subite
[23]. Par consequent, la décision d’une prévention primaire par defibrillateur implantable est

nettement influencée par la mesure d’un gradient élevé [1].
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1.1.5. Examens d’imageries complémentaires au diagnostic

1.1.5.1. Echocardiographie transthoracique

L’échocardiographie joue un r6le fondamental dans la CMH. Elle permet d’affirmer le
diagnostic par la mesure de 1’épaisseur maximale du ventricule gauche en diastole. Elle
permet également d’évaluer le pronostic par I’évaluation de la fonction diastolique et
systolique, la mesure d’une dilatation de I’oreillette gauche et la présence d’anomalies de
I’appareil valvulaire et sous-valvulaire mitral. Enfin, grace a une résolution temporelle élevée,
la mesure des vitesses intra-ventriculaires par la technique Doppler reste I’examen de

référence pour quantifier une CMH obstructive.

1.1.5.2. Echocardiographie Doppler

La technique Doppler se base sur la variation de la fréquence d’une onde émise par un
émetteur fixe apres sa réflexion sur un objet mobile. Sur le plan clinique, celle-ci s’appuie sur
la réflexion d’ultrasons sur des globules rouges en mouvement au sein des vaisseaux ou en
intra-cardiaque. Le décalage de fréquence est proportionnel a la vitesse de la cible en

mouvement selon cette formule mathématique :

V =AF X(C/(2 X Fe X cos@)

Avec V la vitesse de la cible, AF la variation de fréquence, C la vitesse de propagation des
ultrasons dans les tissus biologiques (1540 m.s'1), Fe la fréquence émise et 0 1’angle entre

le faisceau et la direction de I’objet en mouvement [24,25].

Plusieurs techniques Doppler sont utilisées, mais seul le Doppler continu a la capacité de
mesurer précisément des vitesses aussi €levées que dans les CMH obstructives. En pratique,
sur une coupe apicale «5 cavités», la dynamique du ventricule gauche en imagerie
bidimensionnelle, associ€ a la visualisation des flux en Doppler, permet a 1’opérateur de situer
facilement un éventuel obstacle a 1’éjection. La grande majorité des obstacles dans la CMH se
situent en sous-aortique et 1’onde en Doppler continu est couramment caractéristique avec un

aspect en « lame de sabre » (figure 4) [26].
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ventriculaire gauche avec aspect de flux en « lame de sabre ».

La quantification du gradient intra-ventriculaire maximal est donc obtenue par la mesure de la

vitesse maximal au Doppler continu et estimée selon la formule simplifiée de Bernoulli :

Apmax =4 X Vmax2

Avec Ap,,., le gradient de pression maximal intra-ventriculaire gauche (mmHg) et V. la

vitesse maximale intra-ventriculaire gauche mesurée en Doppler (m.s™).

1.1.5.3. Imagerie par résonance magnetique

L’exploration par IRM d’une CMH est devenue un complément essentiel a 1’analyse
ultrasonore. Elle permet également de faire le diagnostic positif et de déterminer le pronostic
de la maladie selon les mémes éléments que 1’échocardiographie. Neanmoins, I’analyse de
I’ensemble des segments myocardiques en échocardiographie n’est pas toujours aisee.
Certaines régions sont fréquemment dans des fenétres acoustiques médiocres, notamment en
antéro-latéral, a I’apex du ventricule gauche ou sur le ventricule droit [27]. Il peut donc
s’avérer nécessaire de s’aider d’une imagerie en coupe telle que I’IRM lorsque 1’échogénicité

est faible.

De plus, elle apporte un intérét dans I’étude du tissu myocardique par les séquences de
rehaussement tardif et les séquences de cartographie paramétrique T1. La fibrose apparait
sous la forme d’une prise de contraste hyperintense aprés injection de gadolinium sur les
séquences de rehaussement tardif. Les sequences de cartographie paramétrique T1 permettent
de caractériser le tissu myocardique en fonction de sa relaxation T1 et il peut étre également
le témoin d’une fibrose interstitielle diffuse [28-30]. Ces deux types de séquences peuvent
suggerer certains diagnostics différentiels, notamment 1’amylose ou la maladie de Fabry [31-
33].
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1.1.5.4. Séquence IRM de flux 2D et 4D

e Séquences de flux 2D

La mesure des flux des gros vaisseaux médiastinaux ou des flux intra-cardiaques (valves
et obstacle intra-ventriculaire gauche) est possible en IRM grace a la séquence de flux 2D en
contraste de phase. L’acquisition de cette séquence permet de coder la phase du signal
proportionnellement a la vitesse d’écoulement du flux. Elle ne nécessite pas d’injection de
produit de contraste. Le placement du plan d’acquisition de cette séquence doit étre effectué a
priori pour chaque mesure de flux et strictement perpendiculaire a 1’axe du flux pour obtenir
des valeurs de vitesses fiables. La subtilité de ce bon positionnement implique un opérateur
expérimenté. De plus, compte tenu d’un choix non modifiable a posteriori, une éventuelle

erreur de positionnement est irréversible [34].

L’accélération du flux est repérable sur les séquences 2D ciné balanced-SSFP par une perte de
signal en jet (figure 5-A). En effet, cette accélération du flux est responsable d’un déphasage
des spins lors de la systole ventriculaire se traduisant par une hypointensité. Une
représentation schématique de cette séquence est illustrée dans la figure 5.

Figure 5 : Illustration schématique de 1’acquisition de la séquence de flux 2D.

A : placement d’un seul plan d’acquisition le plus perpendiculaire possible a I’artefact de flux sur une
coupe 3 cavités en 2D ciné balanced-SSFP (fleche).

B : image de magnitude (morphologique).

C : image de phase (flux), visualisation du flux par une variation du signal en hypointensité (fleche).



e Séquence de flux 4D
La séquence de flux 4D combine une acquisition morphologique en 3 dimensions et un
encodage des vitesses des flux dans les trois directions au sein de cet espace. Elle permet de
s’affranchir des contraintes de positionnement du flux 2D, le placement des plans de mesure
des flux est rétrospectif et possible dans toutes les positions du volume étudié [35,36]. Le
gradient de pression maximal intra-ventriculaire gauche est obtenu par la mesure de la vitesse

maximale et en utilisant la méme formule qu’en échocardiographie.

La durée d’acquisition peut-étre raccourcie grace a une méthode d’accélération nommée kat-
ARC (environ 5 minutes) [37]. Celle-ci permet I’utilisation de cette séquence dans le cadre
d’une pratique clinique courante. L’injection de produit de contraste n’est pas nécessaire mais
elle renforce le signal du sang circulant et améliore la quantification des flux. Une

représentation schématique de cette séquence est illustrée dans la figure 6.

Figure 6 : lllustration schématique de 1’acquisition de la séquence de flux 4D

A : acquisition d’un volume en 3 dimensions.

B : image obtenue en flux 4D avec représentation des vecteurs de flux sous la forme de lignes de flux et
placement a postériori de plusieurs plans d’analyse des flux.
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1.1.6. Prise en charge de la CMH obstructive

La prise en charge des patients atteints de CMH a pour but d’améliorer les capacités
fonctionnelles, diminuer les symptomes et de prévenir la progression de la maladie [2].

1.1.6.1. Traitement médical

Dans le cas d’une CMH avec obstruction mais avec un gradient inférieur a 50 mmHg, les
mesures de prise en charge sont similaires aux CMH non obstructives. Une perte de poids, la
limitation de la consommation d’alcool et la prévention de la déshydratation sont conseillées.
Concernant la thérapeutiqgue médicamenteuse, les béta-bloquants sont largement utilisés dans
le but de diminuer les symptdmes et réduire 1’obstruction intra-ventriculaire [38,39]. D’autres
classes médicamenteuses peuvent étre utilisées (antiarythmique de classe 1A ou V) en cas
d’inefficacité ou de contre-indication.

1.1.6.2. Traitement invasif

Celui-ci est essentiellement envisagé chez les patients symptomatiques (classe I11-1V de la
NYHA) avec échec d’un traitement médical optimal et avec un gradient d’obstruction > a 50
mmHg. Deux types d’interventions sont actuellement utilisées pour réduire 1’obstruction : la
myomectomie chirurgicale et 1’alcoolisation septale. Le choix entre ces deux techniques
dépend des indications et contre-indications de chacune, ainsi que de 1’expérience de 1’équipe

locale.

e Myomectomie

Elle est réalisée par des chirurgiens cardiaques, apres mise en place d’une circulation
extra-corporelle. La myomectomie est réalisée par incision direct de la paroi hypertrophiée.
La voie d’accés est le plus fréqguemment trans-aortique, mais dans certain cas ou
I’hypertrophie est étendue ou localisée en médio-ventriculaire, une voie trans-apicale peut-
étre nécessaire. Ce geste permet également de corriger les éventuelles anomalies sous-
valvulaires, telles que les anomalies d’insertions de piliers, contribuant au phénoméne
d’obstruction [40].
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e Alcoolisation septale
Elle est réalisée par des cardiologues interventionnels et consiste en une myomectomie
« chimique » par infarcissement thérapeutique au niveau de I’hypertrophie obstructive par de
I’alcool absolu. Cette technique nécessite le cathétérisme d’une branche septale vascularisant
la zone cible. Le succés du geste est évalué en ETT par la diminution d’au moins 50% du

gradient d’obstruction et par un aspect « brillant » de la zone cible [41].

1.2. OBJECTIFS DE L’ETUDE

La présence et I’importance d’une obstruction intra-ventriculaire gauche dans la CMH
constitue un des risques majeurs de mort subite. De plus, la recherche d’une obstruction en
cas de symptéme est primordiale, car son existence modifie la prise en charge thérapeutique.
Certains travaux ont montré la faisabilité de la détermination du caractere obstructif de la
CMH par cette technique mais aucun n’a comparé directement les mesures de vitesses avec
I’échocardiographie. Notre étude a donc pour objectif d’évaluer de facon prospective la
séquence de flux 4D chez des patients atteints d’une CMH, comparativement a

I’échocardiographie.
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2. MATERIELS ET METHODES

2.1. TYPE D’ETUDE

Cette étude descriptive transversale monocentrique prospective a été approuvée par le
comité de protection des personnes Sud-Ouest et Outre-mer Il le 4 juin 2020 et a été
référenceée sur ClinicalTrials.gov le 19 juin 2020 (identifiant n°NCT04439942). Tous les
patients ont été informés oralement du déroulement de 1’é¢tude par un cardiologue ou
radiologue référent qui leur a remis une lettre d’information. Le jour de I’examen,

I’information a été rappelée par le radiologue référent.

2.2. CRITERES D’ELIGIBILITE

2.2.1. Critéres d’inclusion

Tous patients devant bénéficier d’une IRM cardiaque avec injection de produit de
contraste dans le cadre du bilan initial ou de suivi d’une cardiomyopathie hypertrophique avec
obstacle a I’éjection du VG, entre juin 2020 et juin 2021, étaient éligibles a cette étude. Un

age supérieur ou égal a 18 ans était également requis.

2.2.2. Critéres de non-inclusion

Les patients ayant au moins un de ces critéres n’étaient pas éligibles a cette étude : un age
inférieur a 18 ans, personne sous tutelle ou curatelle, femme enceinte, allergie aux chélates de
gadolinium, claustrophobie, obésité majeure ne permettant pas au patient de pouvoir entrer

dans le tunnel de I’IRM (diametre de 70 cm) et toute contre-indication a I’IRM.
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2.3. OBJECTIFS

2.3.1. Objectif principal

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer, chez des patients adresses pour IRM
cardiaque dans le cadre du bilan d’une cardiomyopathie hypertrophique avec un obstacle a
I’éjection du ventricule gauche, la quantification des mesures de vitesse maximal intra-
ventriculaire gauche, sur la séquence de flux 4D, comparativement a 1’échocardiographie,

examen de référence pour cette mesure.

2.3.2. Objectifs secondaires

Les objectifs secondaires étaient :

e De comparer la quantification de 1’obstruction intraventriculaire gauche par la
séquence de flux 2D a I’échocardiographie.

e D’¢évaluer la corrélation entre I’hélicité et la vorticité du flux (dans ’aorte et le
ventricule gauche) sur la séquence de flux 4D et la mesure du gradient de pression
maximal en échocardiographie.

e De comparer la mesure de 1’épaisseur de la paroi ventriculaire gauche en IRM sur
I’acquisition morphologique de la séquence de flux 4D et sur la séquence 2D ciné
balanced-SSFP en petit axe.

2.4. IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE

Les examens ont été réalisés sur une IRM 1,5 T (Optima MR450W GEM, GE Healthcare,
Milwaukee, WI), avec une antenne cardiaque ou thoracique en fonction de la corpulence du
patient (respectivement GEMS Body 30 Small ou Body 48 AA).

Le protocole d’IRM standard pour le bilan d’une cardiomyopathie hypertrophique contenait,
en accord avec les recommandations [1] :
e Séquences de repérage ;
e Séquences 2D ciné balanced-SSFP avec synchronisation cardiaque, en apnée, dans les
4 plans suivants :
o Plan du grand axe du ventricule gauche ;

o Plan quatre cavités ;
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o Plan trois cavités, dans 1’axe de la voie d’éjection du ventricule gauche ;
o 16 a 24 coupes dans le petit axe du cceur.

e Séquence de cartographie paramétrique T1 dans le petit axe ;

e Séquence de perfusion de premier passage en écho de gradient et respiration libre ;

e Deux séquences en contraste de phase 2D, avec synchronisation a I’ECG et en apnée :

o un plan perpendiculaire a I’artefact de flux visualisé sur le plan trois cavités, en
regard de la chambre de chasse du ventricule gauche ;

o Uun plan perpendiculaire a I’aorte ascendante, au niveau de la jonction sino-
tubulaire.

e Séquences de rehaussement tardif 2D en écho de gradient pondéré T1, avec
détermination du temps d’inversion au préalable, en petit axe, grand axe et quatre
cavités. Celles-ci sont réalisees au moins 10 minutes apres le début de I’injection, a la
recherche de foyers de fibrose myocardique.

e Séquence de cartographie paramétrique T1 apres injection de Gadolinium dans le petit

axe.

Dans notre étude, la séquence de flux 4D était ajoutée entre la séquence de perfusion et les
séquences de flux en 2D. Le produit de contraste utilisé était de 1’acide gadotérique
(Clariscan®) a 0,5 mmol/mL. L’injection de produit de contraste était effectuée en deux
étapes : un bolus de produit de contraste a la dose de 0,2 mL/kg suivi de 10 mL de sérum
physiologique entre 3 et 5 mL/s nécessaire a la sequence de perfusion, puis une seconde
injection lente de produit de contraste a la dose de 0,2 mL/kg a 0,1 mL/s suivie de 10 mL de
sérum physiologique pendant au moins la moitié du temps d’acquisition de la séquence de
flux 4D. Celle-ci était démarrée a 1 minute du début de cette seconde partie d’injection et
s’effectuait en respiration libre. Grace a la méthode d’accélération kat-ARC, le temps
d’examen complet avec la séquence de flux 4D en respiration libre n’était pas augmenté
(environ 50 minutes). L’attente d’au moins 10 minutes pour réaliser les séquences de
rehaussement tardif permettait de réaliser la séquence de flux 4D sans allonger la duree de

I’examen.

La vitesse d’encodage pour les séquences de flux était définie & 4 m.s™. Elle était fixe pour la
séquence de flux 4D et modifiable pour la séquence de flux 2D. Si un artefact d’aliasing était
présent sur la premiére acquisition de la séquence de flux 2D, la vitesse d’encodage était

augmentée puis on répétait la séquence (environ 20 secondes d’acquisition). La vitesse
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d’encodage de la séquence de flux 4D n’était pas modifiable a postériori, 1’injection de

produit de contraste ne pouvant étre répétée une seconde fois.

Les séquences nécessitant une apnée, notamment en 2D ciné balanced-SSFP, étaient réalisees
en fin d’inspiration, cela permettait aux patients de maintenir une apnée plus longtemps
qu’avec une apnée expiratoire. Le repérage du plan de coupe de la séquence de flux 2D était
réalisé sur les sequences 2D ciné balanced-SSFP. La séquence de flux 2D était donc
également réalisée en apnée inspiratoire pour avoir une bonne correspondance entre le

repérage et I’acquisition.

Les parametres des deux séquences de flux étudiées dans cette étude sont précisés dans le

tableau 1.

Données d’acquisition 2D PC 4D FLOW
Synchronisation ECG ECG
Respiration Apnée Respiration libre
TR (ms) 4 4,3

TE (ms) 2,1 19
Angle de bascule (°) 20 14
Résolution spatiale (mm) 21x21 22%272
Epaisseur de coupe (mm) 5 2.4
Résolution temporelle (ms) 40 63
Accéleration ASSET kat-ARC
Phases par cycle cardiaque 30 20
Durée totale (min) 0,3 5

Tableau 1 : Caractéristique des deux séquences d’IRM étudiées dans 1’étude.

2.5. ECHOCARDIOGRAPHIE TRANSTHORACIQUE

Les examens échocardiographiques ont été réalisés sur un échographe Epiq 7 (Philips
medical system, Milwaukee, WI, USA) avec une sonde tridimensionnelle X5. Les images
échographiques ont été acquises par un cardiologue reférent (7 ans de pratique en
échocardiographie) ou par deux autres cardiologues (6 et 4 ans de pratique en
échocardiographie) en fonction de leurs disponibilités. En revanche, 1’analyse de ces données

a été effectuée uniquement par le cardiologue référent. L’échocardiographie était réalisée
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avant ou apres I’IRM, selon 1’organisation des services de cardiologie et de radiologie, dans

un délai inférieur & 12 heures entre les deux examens.

Les donnees échocardiographiques recueillies pour le besoin de 1’étude ont été les suivantes :

mesure de 1’épaisseur maximal du ventricule gauche en diastole ;

mesure de 1’épaisseur maximal du septum interventriculaire et de la paroi postérieure
en diastole ;

mesure de la fraction d’¢jection du ventricule gauche ;

recherche d’un mouvement systolique antérieure de la valve mitrale ;

recherche d’une obstruction intra-ventriculaire au repos avec mesure de la vitesse
maximale en Doppler continu en regard de I’obstacle et estimation du gradient de

pression maximal.

La vitesse maximale dans la chambre de chasse du ventricule gauche était recueillie au repos,

en respiration libre et en décubitus latéral gauche, en accord avec la pratique clinique

habituelle. Cette valeur était moyennée sur 3 mesures en rythme sinusal et 5 mesures en cas

d’arythmie.

2.6. ANALYSE DES DONNEES

Les examens d’IRM ont été anonymisés puis analysés par deux opérateurs :

un interne de radiologie en fin de 4°™ année d’internat : analyse morphologique et
fonctionnelle du ventricule gauche et du ventricule droit sur les séquences 2D ciné
balanced-SSFP (volumes, FEVG, épaisseur et masse myocardique), mesure de la
vitesse maximale dans la chambre de chasse du ventricule gauche sur la séquence de
flux 2D et sur la séquence de flux 4D, mesure du débit cardiaque sur la séquence de
flux 2D et sur la séquence de flux 4D, recherche de fibrose myocardique sur les
séquences de rehaussement tardif ;

un ingénieur spécialisé en traitement de 1’image : mesure de 1’hélicité et de la vorticité

dans I’aorte et le ventricule gauche sur la séquence de flux 4D.

Les mesures sur les séquences d’IRM de flux ont été réalisées en utilisant deux logiciels :

CMRA42 version 5.9 Ext. 8 (Circle Cardiovascular Imaging, Calgary, Canada):
o mesure de la vitesse maximale et du gradient de pression maximal intra-

ventriculaire gauche sur la séquence de flux 2D ;
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o mesure du débit cardiaque sur la séquence de flux 2D ;

o mesure de I’épaisseur du septum interventriculaire, de la paroi postérieure et de
I’épaisseur maximale du ventricule gauche sur les séquences 2D ciné balanced-
SSFP ;

o mesure des volumes, de la masse et de la fonction du ventricule gauche sur les
séquences 2D ciné balanced-SSFP ;

o analyse des cartographies paramétriques T1 avant et aprés injection de produit
de contraste ;

o recherche de fibrose myocardique sur les séquences de rehaussement tardif.

- MRA4DF .

Les images issues de la séquence de flux 4D ont été analysées a l'aide d'un logiciel
développé localement en langage C++ par Roger Bouzerar, ingénieur au sein de L'UF de
Biophysique et Traitement de I'lmage du CHU Amiens-Picardie. Ce logiciel de visualisation
et d’analyse des flux 4D est notamment basé sur I'utilisation des bibliothéques C++ Qt (Qt

Company Ltd) pour I’interface utilisateur et VTK/ITK (Kitware Inc) pour le rendu 2D/3D.

L'exportation des images au format DICOM comprend 4 dossiers comprenant 20 volumes
(correspondant au nombre de phases acquises) morphologiques, 20 volumes codant la vitesse
dans l'axe antéropostérieur, 20 volumes codant la vitesse dans l'axe droite-gauche et 20

volumes codant la vitesse dans I'axe pieds-téte.

A partir de ces images, des fonctions de tri et de conversion permettent d'obtenir un fichier
contenant les informations morphologiques et un fichier contenant les informations de vitesse
pour chaque voxel au cours des 20 phases du cycle cardiaque. Une fonction permet également
d'intégrer une correction dite d'offset de phase, provoqué notamment par les distorsions de
champ magnétique, qui est fortement préconisée pour les mesures de flux par IRM en
contraste de phase. Cette correction s'effectue a partir d'une segmentation des régions
statiques de graisse périphérique sur chaque coupe. Les valeurs de vitesses mesurées sur ces
pixels de graisse correspondent a l'offset qui devra étre retranché a I'ensemble des voxels de
chaque coupe pour chacune des directions de vitesse. Les distorsions n'étant pas linéaires, une

méthode complexe d’interpolation est implémentée de maniere automatique dans le logiciel.

Afin de limiter la variabilité inter-opérateur, un algorithme d'intelligence artificielle a éte

entrainé pour assurer la tdche de segmentation de la graisse périphérique.
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Ce logiciel permettait d’avoir les mesures suivantes :

o mesure de la vitesse maximale intra-ventriculaire gauche ;

o mesure de I’hélicité et de la vorticité maximale et moyenne dans le ventricule

gauche ;

o mesure de I’hélicité et de la vorticité maximale et aux quatre-vingts dixiemes

percentiles dans ’aorte ascendante ;

o mesure de I’épaisseur du septum interventriculaire, de la paroi postérieure et de

1’épaisseur maximale du ventricule gauche sur le volume morphologique de la

séquence de flux 4D.

2.6.1. Mesure de la vitesse maximale intraventriculaire gauche sur la séquence

de flux 2D

Concernant les mesures sur la séquence de flux 2D, le plan était déja défini au moment de

I’acquisition. L’analyse consistait a contourer les bords de la chambre de chasse sur

I’ensemble du cycle cardiaque sur I’image en phase (flux) et en magnitude (morphologique).

Cette analyse était également réalisée sur le plan passant par 1’aorte ascendante pour mesurer

le débit aortique. Puis, le logiciel affichait une courbe de flux, avec les vitesses et débits

nécessaires a 1’étude (figure 7).
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Figure 7 : Exemple de post-traitement des séquences de flux 2D au niveau de la chambre de chasse du

ventricule gauche sur l'interface du logiciel CMR42.
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2.6.2. Mesure de la vitesse maximale intra-ventriculaire gauche sur la séquence
de flux 4D

Concernant la mesure de la vitesse maximale sur la séquence de flux 4D, I’analyse
commengait sur le volume morphologique afin de placer, de maniére interactive, un plan
perpendiculaire aux parois de ’aorte ascendante (figure 8), puis de contourer les bords de
celle-ci pour chaque phase. Cette premiére étape permettait également d’avoir le débit

aortique.

Figure 8 : Choix du plan d'intérét sur le volume de I'acquisition morphologique de la séquence de flux
4D.

Par la suite, on utilisait ce méme plan pour afficher les flux d’amont et d’aval sous formes de
« streamlines », celles-ci correspondaient a la visualisation 3D des lignes de flux a une phase
du cycle cardiaque donnée. La visualisation de ces « streamlines » permettait de localiser les
zones aux vitesses d’écoulement élevées par un codage couleur (figure 9). Les zones de flux
rapides en amont de ce plan correspondaient en majorité a 1’obstacle intra-ventriculaire,

parfois une seconde zone était visible en regard de la valve aortique.
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Figure 9 : Exemple de post-traitement de la séquence de flux 4D sur le logiciel MR4DF.

A : Délimitations d’une ROI (region of interest) sur les bords de 1’aorte ascendante (ellipse bleu), B :
Courbe de débit et de vitesse maximale au sein de la ROI, C : Visualisation des flux sous forme de
streamlines et sélection de la zone aux vitesses d’écoulement élevées.

Hover the points 1o show value. Click to select the point. Keys: +/- 10 200m, ar7ows 10 SHR, ¢ = reset

Figure 10 : Exemple de recherche de la vitesse maximale sur la séquence de flux 4D.
A : Courbe de distribution croissante des vitesses pour tous les vecteurs sélectionnées, B : Position du
vecteur de « vitesse maximal » sur 1’acquisition morphologique de la séquence de flux 4D.

La sélection de la zone de flux d’intérét affichait un graphique de la distribution des valeurs
de vitesses pour chaque vecteur a la phase sélectionnée (figure 10). Les valeurs étaient
classées dans I’ordre croissant, la vitesse maximale se référait au premier point du graphique.
Enfin, une fonction permettait de visualiser automatiqguement ce point de vitesse maximale
sur le volume morphologique pour s’assurer de la bonne corrélation anatomique entre celui-Ci

et la localisation de 1’obstacle obtenu sur les séquences « Ciné 3 cavités » (figure 10-B).
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2.6.3. Mesure de Phélicité et la vorticité dans I’aorte ascendante et le ventricule

gauche sur la séquence de flux 4D

2.6.3.1.  Définition de la vorticité et de [’hélicité

Il existe 2 types de vortex (ou tourbillons) : les vortex transverses et longitudinaux. Les
premiers tournent autour d'un axe orthogonal a la direction de I'écoulement (figure 11-A)
alors que le second tourne autour d'un axe paralléle a la direction de I'écoulement sanguin
(figure 11-B)

Figure 11 : Vortex transverses (A) et longitudinaux (B).

Les vortex transverses sont généralement situés dans des zones délimitées, souvent proches de
bifurcations ou de vaisseaux excessivement dilatés. Les vortex longitudinaux engendrent un
mouvement d'ensemble hélicoidal le long du vaisseau, souvent observé en amont de courbures ou de
changement de direction important.

Pour caractériser et quantifier ces vortex, on calcule un vecteur nommé « vorticité » calculé
localement a partir du champ des vitesses. De maniére globale, ce vecteur, orthogonal a la
vitesse de déplacement au point étudié est calculé a partir de gradients de vitesses dans les 3

directions de I'espace. La norme de ce vecteur indique la magnitude du vortex.

Pour caractériser de maniére plus précise les vortex et les classifier en transverses ou
longitudinaux, un second parameétre peut étre calculé. Ce parametre nommé "hélicité", est
défini comme le produit scalaire du vecteur vitesse par le vecteur vorticité : H = V.Vorticité.
Si les lignes de champ sont orthogonales au vecteur vorticité, alors (par définition du produit
scalaire), I'nélicité vaudra 0 comme dans le cas d'un vortex transverse. Dans le cas d'un vortex
longitudinal, I'nélicité n'est plus nulle et mesure la "force" de I'écoulement hélicoidal dans le

vaisseau.
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2.6.3.2. Mesure de vorticité (magnitude du vecteur) et d’hélicité dans I’aorte
ascendante et le ventricule gauche

Les mesures dans l'aorte ascendante étaient réalisées de la fagon suivante : on se place au
pic systolique puis on pose une ROI délimitant le vaisseau. On trace les lignes de champ
(streamlines) aortiques puis on coupe ces lignes avant l'arche aortique de maniére interactive.
Les lignes obtenues sont composées de dizaines de milliers de point sur lesquels la vorticité
est calculée. On extrait ensuite les percentiles (médiane, 90e percentile) de la distribution de
vorticité obtenue le long du vaisseau en agrégeant tous les points qui constituent les lignes de

champ.

Les mesures dans le ventricule et I’oreillette gauche étaient réalisées de la fagon suivante : on
se place dans un plan 4 cavités et on place une ROI dans le ventricule gauche. On obtient la
vorticité et I'nélicité moyenne de la ROI pour chaque phase du cycle cardiaque. On calcule

alors les vorticité et hélicité moyennes et maximales au cours du cycle cardiaque.

2.6.4. Mesure de I’épaisseur myocardique du ventriculaire gauche sur la

séquence de flux 4D

Concernant les mesures d’épaisseur de la paroi ventriculaire gauche, 1’analyse débutait par
une reconstruction du volume morphologique de la séquence de flux 4D dans le petit axe du

VG. Puis, les mesures étaient recueillies sur la phase télédiastolique (figure 12).

Figure 12 : Exemple de reconstruction du volume morphologique de la séquence de flux 4D.
A : incidence « 4 cavités », B : incidence « grand axe du VG » et C: incidence « petit axe » avec
mesure de I’épaisseur maximale, du septum inter-ventriculaire et de la paroi postérieure.
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2.7. ANALYSE STATISTIQUE

2.7.1. Analyse descriptive

Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne et écarts type si la distribution des
variables est normale. Pour les distributions non normales, les variables quantitatives étaient
exprimées en médiane avec premier et troisieme quartile (Q1, Q3). Les variables qualitatives

sont exprimées en effectifs et pourcentage.

2.7.2. Comparaison, corrélation

Les comparaisons des parametres quantitatifs étaient effectuées a 1’aide d’un test des
rangs de Wilcoxon pour données appariées. La corrélation entre les variables quantitatives
était évaluée en utilisant le test de corrélation de Spearman. Les p-valeurs étaient considérées

comme significatives au seuil de 5%.
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3. RESULTATS

3.1. DESCRIPTION DE LA POPULATION

Sur I’ensemble des demandes d’IRM cardiaque entre juin 2020 et juin 2021 au CHU

d’ Amiens-Picardie, 27 patients étaient éligibles a cette étude a la lecture du bon d’examen et

des renseignements cliniques indiqués. Un patient ne pouvait pas rentrer dans le tunnel de

I’IRM a cause d’une importante cyphose dans un contexte de spondylarthrite ankylosante.

Trois patients on était exclus apres leurs IRM a cause d’une absence de CMH avec obstacle &

I’éjection du ventricule gauche. Enfin, un patient avait un examen IRM ininterprétable en

raison d’apnée non réalisable. Au total, 22 patients ont été inclus (figure 13). Les

caractéristiques des patients sont résumeées dans le tableau 2.

Caractéristiques Résultats
Homme 10
Femme 12
Age (ans) 60,5+ 11
Poids (Kg) 77 (Q1-Q3: [65; 98])
Taille (cm) 1675+9
IMC (Kg/m2) 26 (Q1-Q3:[25;32)])
Fréquence cardiaque (bpm) 68 + 11
FEVG échocardiographique (%) 7095
CMH non-obstructive (gradient échographique < 30 mmHg) 11
CMH obstructive 11
o Modérée (gradient échographique > 30 mmHg) 7
o Sévere (gradient échographique > 50 mmHg) 4

Tableau 2 : Caractéristiques de la population étudiée.
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Demande d’IRM cardiaque avec injection pour bilan initial ou de suivi d'une cardiomyopathie
hypetrophique avec obstacle a I'éjection du VG

l

27 patients

Non opposition — 0 patient

27 patients
IRM cardiaque avec sequence de . SPA avec importante cyphose ne permettant
1 patient exclu ——» , . ,
flux 4D pas d’entrée dans le tunnel de I'IRM
26 patients
* 1 patient sans obstacle a I'éjection du
l ventricule gauche
Présence d'une CMH avec obstacle a 4 patients exclus - *  1lpatient ?VEC une cardiopathie
I'sjection du VG en IRM et US P — hypertensive

* 1 patient sans hypertrophie
ventriculaire gauche
22 patients « 1 patient avec examen ininterprétable

(apnée non réalisable)

Figure 13 : Organigramme de I’étude.

3.2. MESURE DES VITESSES INTRA-VENTRICULAIRES GAUCHES

Les vitesses maximales au niveau de 1’obstacle intraventriculaire obtenues en
échocardiographie, sur la séquence de flux 2D et sur la séquence de flux 4D sont rapportées
dans le tableau 3. Des représentations graphiques en nuages de points comparant les trois

techniques sont représentées sur la figure 14.

Modalité d’imagerie Vmax (m.s!) Gradient (mmHg)
ETT 2,70£1,08 (1,2-5,1) 33,77 £26,59 (5 - 104)
2D 2,44 +1,07 (1,0 - 5,5) 28,39 +27,53 (4 — 121)
4D 1,93 £0,51 (1,12 - 3,43) 15,96 £9,3 (5 —47)

Tableau 3 : Vitesse maximale et gradient intra-ventriculaire gauche selon la modalité d'imagerie

Il'y avait une différence statistiquement significative entre les mesures de vitesse maximale en
échocardiographie et sur la séquence de flux 4D (p <107%) et les mesures de vitesse maximale
entre les séquences de flux 2D et de flux 4D (p <103). Les mesures sur la séquence de flux
4D étaient sous-estimées par rapport a 1’échocardiographie (IC 95% a 0,73 [0,25 ; 1,16]). En
revanche, il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre les mesures de

vitesse maximale en échocardiographie et sur la séquence de flux 2D (p=0,23).
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Les analyses de Spearman montraient une bonne corrélation des mesures de vitesse maximale
entre I’échocardiographie et la séquence de flux 2D (r = 0,717; p <1073), ainsi qu’entre la
séquence de flux 2D et la séquence de flux 4D (r = 0,745; p <107). En revanche, il existait
une corrélation plus faible, en limite de significativité, entre les mesures de vitesse maximale

entre I’échocardiographie et la séquence de flux 4D (r = 0,413; p = 0,056).
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Figure 14 : Corrélation entre la mesure de la vitesse maximale intra-ventriculaire
gauche entre [I'échocardiographie et la séquence de flux 4D, entre
I'échocardiographie et la séquence de flux 2D et entre la séquence de flux 4D et la
séquence de flux 2D.
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Les graphiques de Bland-Altman pour la comparaison entre les différentes modalités
d’imagerie sont représentées sur la figure 15. On retrouvait un biais (moyenne des différences
des mesures) égal a 0,77 m.s? avec des limites de concordance inférieure et supérieure
respectivement a -0,97 et 2,50 entre 1’échocardiographie et la séquence de flux 4D, un biais
égal & 0,26 m.s™ avec des limites de concordance inférieure et supérieure respectivement a -
1,05 et 0,26 entre I’échocardiographie et la séquence de flux 2D, et un biais égal a -0,51 m.s!
avec des limites de concordance inférieure et supérieure respectivement a -1,86 et 0,84 entre

la séquence de flux 2D et la séquence de flux 4D.
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Figure 15 : Représentation graphiques des analyses de Bland-Altman des vitesses
mesurées selon les différentes modalités d'imagerie.
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Les analyses de Mann-Whitney montraient que les vitesses maximales mesurées sur la
séquence de flux 4D entre le groupe «CMH obstructive » (déterminé sur
I’échocardiographie) n’étaient pas significativement différentes du groupe « CMH non-
obstructive » (p=0,34). En revanche, le groupe « CMH obstructive » avait des valeurs de
vitesses maximales significativement plus élevées que dans le groupe « CMH non-
obstructive » sur la sequence de flux 2D (2,99 £1,23 vs. 1,89 +0,47, p = 0,019).

3.3. MESURE DE VORTICITE ET D’HELICITE DU FLUX DANS L’AORTE ET DANS

LE VENTRICULE GAUCHE

Les mesures de vorticités obtenues sur la séquence de flux 4D sont rapportées dans le
tableau 4. Les mesures d’hélicité sont rapportées dans le tableau 5. Concernant les mesures
dans le ventricule gauche, les tests ne montraient pas de corrélation significative entre les
vorticités moyenne ou maximale et les gradients mesurés en échocardiographie
(respectivement r = -0,065; p = 0,77 et r = -0,12; p = 0,59). Concernant les mesures dans
I’aorte ascendante, les analyses de Spearman ne montraient également pas de corrélation entre
les vorticités moyenne ou au quatre-vingt dixiéeme percentiles et les gradients mesurés en
échocardiographie (respectivement r = 0,065; p = 0,77 et r = -0,06; p = 0,98). Concernant les
mesures d'hélicité, aucune corrélation significative n'a été mise en évidence. Ces résultats sont
illustrés dans la figure 15 par une comparaison visuelle des lignes de flux de deux patients

avec des gradients intra-ventriculaires échocardiographiques élevées différents.

Vorticité intra-ventriculaire gauche Vorticité aorte ascendante

Moyenne Maximale Moyenne 90Pe

48,64 +9,9 (28— 69) 58,8+13,2(33-89)  10,4%39 (542 -22) 37,63 +29,4 (16,1 132,7)

Tableau 4 : Vorticité intra-ventriculaire gauche et dans I'aorte ascendante (en s?)

Helicité intra-ventriculaire gauche

Moyenne Maximale

-8,31 +53,4 (-218 — 88,3) 111,19 +251,6 (0,04 — 1115)

Tableau 5 : Hélicité intra-ventriculaire gauche (en m.s?)
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Figure 16 : Illustration des flux de deux patients avec CMH classées obstructives en
échocardiographie sur la séquence de flux 4D (phase systolique).

A : Patient de 50 ans, gradient intra-ventriculaire gauche en ETT
percentiles dans 1’aorte ascendante = 17.

B : Patient de 56 ans, gradient intra-ventriculaire gauche en ETT
percentiles dans 1’aorte ascendante = 133.

70 mmHg et vorticité au 90°

40 mmHg et vorticité au 90°

3.4. MESURES MORPHOLOGIQUES DU VENTRICULE GAUCHE

Les mesures d’épaisseurs pariétales obtenues en échocardiographie, sur les séquences 2D
ciné balanced-SSFP dans le petit axe et sur I’acquisition morphologique de la séquence de
flux 4D sont rapportées dans le tableau 6. Le test des rangs signés de Wilcoxon ne montrait
pas de différence significative entre les séquences 2D et 4D pour 1’épaisseur du SIV (p =
0,33) et I’épaisseur maximale (p = 0,17). En revanche, la mesure de 1’épaisseur de la paroi
postérieure était significativement différente entre les séquences 2D et 4D (p = 0,023).
L’épaisseur de la  paroi postérieure était surestimée sur la séquence de flux 4D
comparativement a la séquence 2D ciné balanced-SSFP (IC 95% a -1,49 [-2,49 ; -5.10)).

Modalité d’imagerie SIvV PP Epaisseur maximale
ETT 17,14 +3,85 (12 -30) 10,86 +3,70 (6 —20) 19,84 +5,43 (15 — 40)
2D ciné b-SSFP 16,23 £3,80 (11 - 27) 9,63 +2,73 (6 — 16) 19,00 4,3 (15 - 33)
4D 15.91 2,77 (11-24) 10,68 +2,45 (7—18) 19,41 +4,29 (15 — 33)

Tableau 6 : Epaisseur du septum interventriculaire (SIV), de la paroi postérieure (PP) et
maximale selon la modalité d'imagerie (en mm).
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4. DISCUSSION

4.1. MESURE DE LA VITESSE MAXIMALE INTRA-VENTRICULAIRE GAUCHE

Dans notre étude, 1’analyse des vitesses intra-ventriculaires gauches sur la sequence de
flux 4D chez des patients atteints de CMH avec obstacle a I’éjection du ventricule gauche
montrait des mesures significativement différentes comparativement a 1’échocardiographie.
Les mesures de vitesse effectuées sur la séquence de flux 4D étaient sous-estimées par rapport
a I’échocardiographic. De plus, les vitesses mesurées sur la séquence de flux 4D entre le
groupe « CMH obstructive » (déterminé par [1’échocardiographie) n’étaient pas
significativement différentes du groupe « CMH non-obstructive ». Cependant, une corrélation
a l'extréme limite de la significativité était retrouvée entre 1’échocardiographie et la séquence
de flux 4D. A notre connaissance, il s’agit de la premiere étude comparant une séquence de
flux 4D sur une IRM 1,5T, accélérée par la méthode kat-ARC, en respiration libre, et

1I’échocardiographie réalisée le méme jour que I’IRM cardiaque.

Allen et al. [42] ont étudié la mesure de la vitesse maximale intra-ventriculaire gauche, chez
des patients atteints de CMH, par une séquence de flux 4D avec synchronisation respiratoire
et non accélérée. Les patients étaient catégorisés en « obstructif » ou « non-obstructif » en
fonction de leur gradient mesuré en échocardiographie. Aucune différence significative pour
la mesure de la vitesse maximale intra-ventriculaire gauche n’était retrouvée entre les patients
« obstructifs » et les patients « non-obstructifs » sur la séquence de flux. Cependant, les
mesures échocardiographiques étaient rétrospectives et I’intervalle médian entre I’IRM
cardiaque et 1’échocardiographie était supérieur a 2 mois. Chu et al. [43] ont évalué la
séquence de flux 4D dans ce méme cadre. Leurs résultats montraient de bonnes spécificité et
sensibilité pour catégoriser les patients en « obstructifs » ou « non-obstructifs » en fonction de
la vitesse maximale intra-ventriculaire gauche. Néanmoins, seulement 7 patients sur les 23
étudiés avaient une obstruction intra-ventriculaire gauche. De plus, la séquence de flux 4D
n’était pas accélérée, celle-ci pouvait durer jusqu’a 20 minutes d’acquisition, ce qui est

incompatible avec une pratique clinique courante.

L’obstruction dans la cardiomyopathie hypertrophique est un mécanisme dynamique et non
statique. Elle résulte d’une interaction complexe avec 1’anatomie de la voie d’€jection, le

mouvement systolique antérieur de la valve mitrale, la contractilitt du myocarde et la
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volémie. Geske et al. [44] ont montré, sur 50 patients suivis pour CMH symptomatique, une
variabilité spontanée du gradient d’obstruction intra-ventriculaire de 49,0 £53,1 mmHg sur un
seul cathétérisme cardiaque (sur une moyenne de 8 minutes d’examen). Kizilbash et al. [45]
ont reéalisé des mesures de gradient d’obstruction en échocardiographie Doppler sur 5 jours
consécutifs chez 12 patients suivis pour CMH. Comme dans notre étude, la vitesse maximale
était calculée sur une moyenne de trois cycles cardiaques. Ils retrouvaient une variabilité du
gradient au repos sur ces 5 jours consécutifs a £32 mmHg dans un intervalle de confiance a
95%. Geske et al. [46] ont comparé, sur 100 patients suivis pour CMH, la mesure du gradient
d’obstruction en échocardiographie Doppler et par cathétérisme cardiaque, deux fois a 48
heures d’intervalle. Il y avait une large dispersion du gradient entre les deux évaluations
estimée & £84 mmHg dans un intervalle de confiance a 95%. Ces trois études suggérent donc
une grande variabilité du gradient intra-ventriculaire dans la CMH avec obstacle a 1’¢jection
du ventricule gauche et qu’une seule mesure de celui-ci n’est pas approprié pour décrire la
sévérité de I’obstruction de fagon fiable. Une étude comparant deux techniques de mesure de
ce gradient, a un temps et a un lieu différent, est donc nécessairement exposée a cette
variabilité. Dans notre étude, la différence significative entre les mesures de vitesse maximale
en échocardiographie et la séquence de flux 4D peuvent, en partie, étre d0 a cette variabilité

spontanée du gradient dans la CMH bien que les deux examens étaient réalises le méme jour.

Les caractéristiques de la séquence de flux 4D peuvent également expliquer les résultats
obtenus. Dyverfeldt et al. [36] ont précisé que les vitesses mesurées sur cette séquence sont
dérivées d’une moyenne des vitesses dans un voxel, sur de multiples cycles cardiaques
pendant plusieurs minutes. En revanche, les mesures de vitesses en Doppler continu sont
obtenues en temps réel et de facon instantanée. De plus, pour répondre a une contrainte de
temps de la pratique clinique, cette séquence de flux 4D a été accélérée par une méthode kat-
ARC. Une durée d’acquisition de seulement 5 minutes en moyenne n’est pas sans compromis.
Une diminution de la résolution temporelle peut altérer la précision de la mesure des vitesses
maximales des flux [36]. Enfin, cette séquence était effectuée en respiration libre, sans
synchronisation respiratoire, avec une correction des mouvements respiratoires a la
reconstruction des images, diminuant le temps d’acquisition au détriment d’un flou cinétique
du fait d’une correction pouvant étre imparfaite. Au total, ce moyennage temporel des vitesses
dans un voxel peut expliquer la sous-estimation globale des vitesses maximales dans notre

étude sur la séquence de flux 4D comparativement a la technique Doppler.
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Adriaans et al. [47] ont comparé une séquence de flux 4D, une séquence de flux 2D et ’ETT
sur 20 patients suivis pour rétrécissement valvulaire aortique. Dans cette étude, les résultats
concernant la vitesse maximale montraient une trés bonne corrélation entre la sequence de
flux 4D et I’ETT. Cependant, a la différence de notre étude, la sténose aortique est une
pathologie en générale statique et non dynamigque comme dans la CMH obstructive. De plus,
la séquence de flux 4D dans cette étude était réalisée sur une IRM a 3T, sur une durée
moyenne de 17,2 5,5 minutes et avec synchronisation respiratoire. La résolution temporelle
était donc plus élevée avec ces caractéristiques techniques. Cela montre que la séquence de
flux 4D peut-étre pertinente dans des conditions de réalisation technique idéales et dans des

pathologies avec une faible variabilité des flux.

Les résultats concernant la séquence de flux 2D sont plus en adéquation avec les résultats de
I'échocardiographie. Bien que le plan d’acquisition ne soit pas modifiable a posteriori, une
bonne corrélation était retrouvée avec les mesures de vitesses maximales en
échocardiographie. Comparativement a la séquence de flux 4D, les paramétres techniques de
cette séquence de flux 2D peuvent expliquer cette différence de performance. Elle était
réalisée en apnée, ce qui permettait de s’affranchir du flou cinétique 1li¢ a la respiration. Sa
résolution temporelle était également meilleure (40 ms contre 63 ms pour la séquence de flux
4D) et le nombre de phases du cycle cardiaque reconstruites, plus élevé (30 phases contre 20
phases pour la séquence de flux 4D) (tableau 1). Enfin, le placement du plan d’acquisition de
la séquence de flux 2D était effectué par un radiologue sénior spécialisé en imagerie
cardiaque (18 ans de pratique en IRM cardiaque) ce qui a limité les erreurs de placement de
coupe. Au total, une résolution temporelle meilleure, 1’absence de flou cinétique lié a la
respiration et un placement adéquat du plan d’acquisition peuvent certainement expliquer,
dans notre étude, la meilleure performance de la séquence de flux 2D comparativement a la

séquence de flux 4D.

56



4.2. MESURE DE LA VORTICITE DU FLUX DANS L’AORTE ET DANS LE

VENTRICULE GAUCHE

Dans notre étude, 1’analyse de la vorticité au sein de 1’aorte ascendante et du ventricule
gauche ne montrait aucune corrélation avec les gradients intra-ventriculaires gauches obtenus
en échocardiographie. La revue de la littérature ne retrouve pas d’étude quantitative sur la
perturbation de ces flux dans la CMH. Allen et al [42] ont réalisé, chez 30 patients suivis pour
CMH, des mesures semi-quantitatives de I’hélicité du flux dans I’aorte ascendante. La
perturbation du flux était quantifiée de maniere visuelle et sans mesure quantitative. L’aspect
des lignes de flux eétait hiérarchisé en trois grades d’hélicité : flux laminaire = 0, flux
hélicoidal modéré = 1 (rotation < 360°) et flux hélicoidal sévere = 2 (rotation > 360°). Leurs
analyses retrouvaient un grade d’hélicit¢ plus élevé chez les patients avec une CMH
obstructive comparativement aux patients avec une CMH non-obstructive et aux volontaires
sains. La classification des patients en « obstructif » ou « non-obstructif » était peu fiable car
rétrospective avec un écart de plus de 2 mois en moyenne entre ’ETT et I’'IRM, au vu de la
grande variabilité du gradient d’obstruction. Une corrélation modérée était retrouvée entre le
gradient intra-ventriculaire gauche mesuré sur la séquence de flux 4D et le grade d’hélicité (r
= 0,58 ; p = 0,001). Mais, a la différence de notre étude, celle-ci comparait donc la séquence
de flux 4D a elle-méme et non a I’échocardiographie, examen de référence. A notre
connaissance, il s’agit de la premiére étude comparant de maniére quantitative les
perturbations du flux dans I’aorte ascendante et le ventricule gauche, au gradient intra-

ventriculaire gauche obtenu en échocardiographie.

Nos résultats quantitatifs indiquent que la perturbation du flux dans la CMH n’est pas liée a la
séverité du gradient d’obstruction intra-ventriculaire gauche. Plusieurs études ont démontré
une perturbation du flux dans ’aorte ascendante chez des patients avec une bicuspidie
aortique, un anévrysme de l’aorte ascendante, apres chirurgie cardiaque ou avec une
malformation cardiaque congénitale [48-51]. Cela suggére que la perturbation du flux dans la
CMH est plutdt déterminée par la conformation anatomique de la chambre de chasse du
ventricule gauche ou de I’aorte ascendante. La physiopathologie de ces turbulences reste
encore incertaine, mais I’analyse de 1’ensemble des parameétres anatomiques de la voie

d’¢jection du ventricule gauche pourrait permettre de mieux comprendre ce phénomene [42].
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4.3. MESURE DE L’EPAISSEUR DES PAROIS DU VENTRICULE GAUCHE

Notre étude a démontré que les mesures de I’épaisseur des parois du ventricule gauche
étaient évaluées avec une precision satisfaisante pour le septum interventriculaire et

1”épaisseur maximale sur le volume morphologique de la séquence de flux 4D.

La sequence 2D ciné balanced-SSFP est actuellement la méthode de référence pour les
mesures morphologiques du ventricule gauche [52]. Elle bénéficie d’un excellent contraste
myocarde/sang circulant et un bon rapport signal-sur-bruit. Cependant, elle nécessite de
réaliser de multiples apnées pour acquérir tout le volume en petit axe. 8 a 12 apnées de 15 a
20 secondes chacune sont habituellement nécessaires. Cela peut-étre difficilement réalisable
chez un certain nombre de patients, notamment s’ils sont symptomatiques. Le bénéfice
d’avoir des informations morphologiques fiables sur une seule séquence d’une durée

d’environ 5 minutes et en respiration libre était donc non négligeable.

Bien que le contraste entre le myocarde et le sang circulant soit inférieur aux séquences 2D
ciné balanced-SSFP en petit axe, les mesures obtenues sur le volume morphologique de la
séquence de flux 4D étaient fiables, notamment pour la mesure de 1’épaisseur maximale de la
paroi du VG. En revanche, une surestimation de 1’épaisseur de la paroi postérieure était
observée comparativement aux séquences 2D ciné balanced-SSFP en petit axe. La mesure du
septum interventriculaire €tait aisée compte tenu d’un contraste marqué entre le myocarde et
le sang circulant se situant de part et d’autre de celui-Ci. En revanche, 1’écart de mesure sur la
paroi postérieure peut étre expliqué par un contraste entre 1’épicarde postérieur et le médiastin

moins marqué (figure 12).

Peu d’études ont evalué les mesures morphologiques des ventricules sur la séquence de flux
4D comparativement aux séquences 2D ciné balanced-SSFP. Hsiao et al. [53] ont comparé la
mesure des volumes ventriculaires droit et gauche entre une séquence de flux 4D et des
séquences 2D ciné balanced-SSFP en petit axe, sur des patients suivis pour cardiopathie
congénitale. Comme dans notre étude, ils n’ont pas observé de différence de mesure
significative entre ces deux séquences. Vial et al. [54] retrouvaient également une excellente
corrélation pour la comparaison des volumes ventriculaires entre la séquence de flux 4D et les

séquences 2D ciné balanced-SSFP, chez des patients suivis pour tétralogie de Fallot operée.
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Le critere majeur pour le diagnostic de CMH consiste en la mesure de 1’épaississement
maximal d’un segment myocardique. Une mesure fiable de cette épaisseur sur la séquence de

flux 4D présente donc un grand intérét dans la CMH.

4.4. LIMITES

Concernant la population de notre étude, le nombre de patients inclus était faible (22
patients) mais comparable aux études comparant la séquence de flux 4D et
1I’échocardiographie dans cette indication [42,43]. Ceci a pour effet de diminuer la puissance
statistique des résultats et cela pourrait expliquer I’absence de corrélation obtenue, a la limite
de la significativité, entre I’estimation du gradient intra-ventriculaire gauche sur la séquence

de flux 4D comparativement a 1’échocardiographie.

La méthode de mesure échocardiographique était effectuée dans le service de cardiologie et
conformément a la pratique clinique habituelle. Cependant, une variabilité spontanée du
gradient intra-ventriculaire est inhérente a la pathologie étudiée. La mesure d’une vitesse
maximale moyennée sur un intervalle de temps plus important que sur 3 cycles aurait peut-
étre permis de diminuer cette variabilité et d’étre plus cohérent avec la technique de la

séquence de flux 4D.

Le statut de repos du patient lors de I’échocardiographie n’était pas suffisamment protocolé.
En effet, les séquences de flux étaient débutées aprés au moins 15 minutes de décubitus dorsal
dans le tunnel de I'IRM. A I’inverse, un temps de repos d’au moins 10 minutes sur la table
d’examen d’échocardiographie avant les mesures de vitesses maximales n’était le plus

souvent pas respecté.
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Sur le plan méthodologique, les mesures de vitesses maximales en échocardiographie et en
IRM étaient analysées respectivement par un seul opérateur. Aucune analyse inter-observateur
n’a été réalisée. Le caractere opérateur et patient dépendant de 1’échographie est inhérent a
cette technique, plusieurs observateurs en échocardiographie aurait permis de mieux
appréhender cette variabilit¢ du gradient intra-ventriculaire gauche. Les mesures sur la
séquence de flux 4D étaient vraisemblablement moins soumises & une variabilité inter-
observateur. En effet, la méthode de mesure de la vitesse maximale était simplifiée gréace au
logiciel MR4DF. La sélection de la zone de flux rapide affichait directement la vitesse
maximale, sans recherche d’un plan strictement perpendiculaire (celui-ci était automatique).
Cependant, la vérification de la localisation anatomique de ce vecteur de vitesse maximal
peut-étre difficile pour un radiologue non expert en imagerie cardiaque. En effet, un
rétrécissement valvulaire aortique peut étre, par exemple, pris a tort pour une accélération
sous-aortique si on ne procede pas a une bonne corrélation anatomique (figure 17). De ce fait,
une analyse avec plusieurs observateurs en IRM aurait permis également de vérifier si cette

technique de mesure est reproductible.

Figure 17 : Exemple d’une image de cardiomyopathie hypertrophique en flux 4D avec deux zones de
flux rapides : un rétrécissement valvulaire aortique (téte de fleche) et une obstruction sous-aortique
(fleche).

Concernant la séquence de flux 2D, les mesures de vitesses maximales semblaient mieux
corrélées a I’échocardiographie. Cette séquence était réalisée en apnée durant environ 20
secondes afin de s’affranchir des mouvements respiratoires et de pouvoir positionner au
mieux les coupes sur les séquences 2D ciné balanced-SSFP, également en apnée.
L’échocardiographie et la séquence de flux 4D étaient réalisés en respiration libre. 1l aurait pu
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étre intéressant d’étudier des séquences de flux 2D en respiration libre avec synchronisation
respiratoire afin d’améliorer la résolution temporelle, au détriment d’une possible erreur de

positionnement et d’une durée d’acquisition de 1’ordre de 1 minute 30 & 2 minutes par coupe.

Enfin, ’ensemble de nos examens étaient réalisés sur une IRM 1,5T, le rapport signal-sur-

bruit aurait probablement été meilleur a 3T.

4.5. PERSPECTIVES

Le faible échantillon de la population d’étude peut expliquer la faible corrélation, en
limite de significativité, retrouvée entre la séquence de flux 4D et ’ETT pour 1’estimation des
vitesses maximale intra-VG. L’augmentation du nombre de patients dans I'étude pourrait

probablement permettre d’avoir une estimation plus fiable de cette corrélation.

Une bonne corrélation était retrouvée entre la mesure des vitesses sur la séquence de flux 2D
et celles de I’échocardiographie. De plus, le groupe « CMH obstructive » avait des valeurs de
vitesses maximales significativement plus élevées que dans le groupe « CMH non-obstructive
» sur cette séquence. Ce dernier résultat suggére qu’une valeur seuil pourrait étre estimée afin
de catégoriser la CMH en «obstructive » ou « non-obstructive » en IRM. A notre
connaissance, aucune étude n’a analysé de fagcon prospective la comparaison de

I’échocardiographie et cette séquence de flux 2D dans la CMH.

Une autre composante de la sequence de flux 4D pourrait étre pertinente a évaluer dans le
cadre des CMH. En effet, un paramétre complémentaire issu de cette séquence, nommé
« intravoxel velocity standard deviation mapping », permet de cartographier I’intensité de
I'énergie cinétique turbulente d’un flux [36,55]. Cependant, cette technique nécessite un post-
traitement spécifique et I'accés a des données complémentaires d'acquisition qui ne sont pas

disponibles de maniere directe chez tous les constructeurs.
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5. CONCLUSION

L’intérét de ce travail de recherche préliminaire était d’évaluer 1a sequence IRM de flux
4D pour quantifier I’obstruction intra-ventriculaire gauche dans la CMH, comparativement a
I’échocardiographie. Les résultats concernant cette séquence, accélérée, en respiration libre et
a 1,5 T, montrent une corrélation trop faible et non significative pour catégoriser
I’obstruction dans la CMH dans des conditions de pratique clinique courante, probablement
en rapport avec le flou cinétique et la faible résolution temporelle. La séquence de flux 2D
s’avere plus fiable, vraisemblablement en raison de sa meilleure résolution temporelle. Enfin,
la séquence de flux 4D permet d’évaluer de facon fiable 1’épaisseur maximal de la paroi

ventriculaire gauche nécessaire au diagnostic de la CMH.
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Evaluation de la séquence de flux 4D en IRM cardiaque dans la cardiomyopathie hypertrophique avec obstacle a I’éjection

Objectif : Evaluer la quantification du gradient intra-ventriculaire gauche dans la cardiomyopathie hypertrophique (CMH) avec obstacle a
I’éjection du ventricule gauche (VG) sur la séquence d’imagerie par résonance magnétique de flux 4D, comparativement a

I’échocardiographie (ETT), examen de référence pour cette mesure.

Matériels et méthodes : 22 patients atteints de CMH avec obstacle a 1’éjection du VG ont été inclus dans cette étude prospective. Tous les
patients ont bénéficié le méme jour d’une ETT et d’une IRM cardiaque. L’analyse des flux cardiaques et de ’aorte en IRM a été réalisée par
une séquence de flux 4D accélérée par la méthode « kat-ARC » et par une séquence de flux 2D. Les vorticités et hélicités dans 1’aorte et le
VG ont été recueillis sur la séquence de flux 4D. Les mesures d’épaisseurs myocardiques ont été comparées a celles obtenues sur les

séquences 2D ciné balanced-SSFP.

Résultats : Les données de 12 femmes et 10 hommes (4ge moyen = 60,5 +11 ans) ont été analysées. En comparaison a I’'ETT, les vitesses
maximales intra-ventriculaires gauches sur la séquence de flux 4D étaient sous-estimées et présentaient une faible corrélation (r = 0,413; p =
0,056). Les vitesses maximales sur la séquence de flux 2D étaient bien corrélées a PETT (r = 0,717; p <107®). Aucune corrélation
statistiqguement significative n’a été retrouvée entre les paramétres de vorticité et d’hélicité du flux dans I’aorte et dans le VG, par rapport aux

gradients intra-ventriculaires mesurés en ETT.

Conclusion : Cette étude préliminaire suggére que la mesure de la vitesse maximale intra-ventriculaire gauche et les paramétres de vorticité
dans la CMH avec obstacle a I’éjection du VG par la séquence IRM de flux 4D accélérée par la méthode « kat-ARC » n’est pas suffisamment

corrélée a P’ETT, probablement en rapport avec le flou cinétique et la faible résolution temporelle.

Mots-clés : cardiomyopathie hypertrophique, imagerie par résonance magnétique, obstacle a I'éjection ventriculaire, vitesse de la circulation

sanguine, échocardiographie.

Evaluation of left ventricular outflow tract obstruction in hypertrophic cardiomyopathy using 4D phase contrast cardiac magnetic
resonance

Objectives: To compare an accelerated 4D PC CMR sequence with transthoracic echocardiography (TTE) for the quantification of left

ventricular outflow tract obstruction in hyper (HCM).

Methods: Twenty-two patients referred for the assessment of HCM with left ventricular outflow tract obstruction were prospectively
included in this study. All patients had TTE and CMR with an accelerated k-arc 4D flow sequence on the same day. 2D PC an 4D PC LVOT
peak velocity were calculated. Mean and maximal vorticity and helicity in the ascending aorta and the left ventricle were measured on the 4D

PC sequence. Maximal, posterior wall and interventricular septum thickness were compared to 2D cine balanced-SSFP.

Results: 12 women and 10 men (mean age, 60.5 years +11) were evaluated. In comparison with ETT, 4D PC sequence underestimated
LVOT peak velocity with a poor correlation (r = 0,413; p = 0,056). Comparison of 2D PC and TTE LVOT peak velocities resulted in good
agreement (r = 0,717; p <10%). There was no significative correlation between vorticity and helicity parameters and TTE LVOT peak

velocities.

Conclusions: This preliminary study suggested that peak LVOT velocities and flow eccentricity parameters evaluated with an accelerated
4D PC CMR sequence in patients with obstructive HCM were not sufficiently correlated with peak TTE LVOT velocities, probably due to

its poor temporal resolution and motion blurring.

Key-words: hypertrophic cardiomyopathy, ventricular outflow obstruction, magnetic resonance imaging, blood flow velocities,

echocardiography.



