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’IRM CARDIAQUE, QUE DOIT SAVOIR
LE CARDIOLOGUE?
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INTRODUCTION

V Essor considérable depuis plusieurs années

V Utilisee dans plusieurs pays de maniere tres concrete er
pratique quotidienne

V Reéalisée par les radiologues et les cardiologues

V Examen non irradiant

V52YIFAYS RSa LI AOFGA2Ya
des avancées technologiques des seguences



PLAN

V Bases physiques
V Spécificités
V Séquences
V Indications



BASES PHYSIQUES

APrincipe de la résonnance magnétique: étude des modifications
RQFAYIl YyuldA2y RSa LINRUZ2Ya RQdzy S
de 2 champs magnétiques:
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Moment
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R&@bahtoibny U |
microseopigue

https://www.imaios.com/fr/e-Cours/eMRI/RMN/spinnucleaire



Vecteur dual
tissulaire a composante
longitudinale/ composante
transversale nulle

Mouvement de

precession
50 =r BO.

https://www.imaios.com/fr/e-Cours/eMRI/RMN/spinnucleaire



EXCITATION/onde radiofrequence

Z

Bascule aimantation longitudinale et apparition de
f QFAYFYOQFGA2Y GNF YAaOSNRI T




RELAXATION: Tl et T2

s Temps

https://www.imaios.com/fr/e-Cours/eMRI/RMN/relaxatioArmn

>Temps
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SPECIFICITES DE L'IRM CARDIAQUE

Synchronisation Plans de coupe orlentes selon
ECG+++++ fSa FES& ylFaz2y
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 SEQUENCES BASIQUES DE UIRM
CARDIAQUE

CINE IRM/ ECHO DE
(
SPIN ECHO/ SANG NO INVERSION RECUPERATI GRADIENT SSFP/SAN
REHAUSSEMENT BLANC




SEQUENCES AVANCEES DE LU'IRM
CARDIAQUE

PERFUSION DE
PREMIER PASSAGE
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Spin Echo

90° 180°




2D FOURIER TRANSFORM
K-space Modulus image

Et les images alors
-
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INDICATIONS DE L'IRM CARDIAQUE

_ J Radiol 2009:90:1144-60
© 2009. Editions Frangaises de Radiologie.

Eaite par Elsovier Masson SAS. Tous droits éorves  IAIMGMCIINTIZICRZINNITY recommandations

[ndications cliniques appropriées de 'IRM
en pathologie cardio-vasculaire

Journal de Radiologie

Vol 90, N® 9-C2 - septembre 2009
pp. 1123-1132

o ™ ™ " ] ] ™ ] ™ o
o 2 JR-09-2009-90-9-i

recommandations
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R Journal de Radiologie
3 Vol 90, N® 9-C2 - septembre 2009
pp. 1123-1132
Dioi @ JR-09-2009-90-9-C2-0221-0363-101019-2009

recommandations

Technique incontournable en pathologie
cardiovasculaire grace, notamment :
" ses performances dans | o®val.
ventriculaires droite et gauche
aux sequences de «viabilité » acquises tardivement
apres injection de gadolinium (LGE)
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Precession * 16®quilibre (5577

U Parametres mesurés :volume VG, ‘
. fonction VG globale et segmentaire,
. masse myocardique.

UMesures plus pr®ci ses et plus reprodu

Higgins CB. J Am Coll Cardiol. 1992;19:1608. Mogelvang J et al. Eur Heart J. 1992;13:1677.

Katz J, et al.. Radiology. 1988;169:495-8. Rehr RB, et al. Radiology. 1985;156:717-9. 20



U Parametres mesurés : volume VD,

. fonction VD globale et segmentaire,
. masse myocardique.

UMesures plus pr®ci ses et plus reprodu
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Valeurs de référence (20-80 ans) : VG

VTDVGi (ml/m?) <96
VTSVGi (ml/m?)

VESi (ml/m?)

FEVG (%)

MVGi (g/m?)

Kawel-Boehm et al, ICMR 2015
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Valeurs de référence (20-80 ans) : VD

VTDVDi (ml/m?)

VTSVDi (ml/m?) <59
VESi (ml/m?)

FEVD (%)

MVDi (g/m?)

Kawel-Boehm et al, JICMR 2015
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Détection des foyers de nécrose et/ou fibrose, 10 min apres
| 601 nj decchélatesmde gadolinium

Wu E et al. Lancet 2001;357: 21-8, Ricciardi MJ et al. Circulation 2001;103:2780-3.

Petit-axe Grand-axe

F 4
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Journal de Radiologie
; Vol 90, N® 9-C2 - septembre 2009
E 3 pp. 1123-1132 . .
Do @ JR-09-2009-90-9-C2-0221-0363-101019-2009 I R M Card I O - VaSCU Ia.l re

recommandations

La viabilité pour les cardiopathies ischémiques et les syndromes coronariens
algus,

LO®t i ol ogi e et | 0®valwuation pronostigg
Incluant les myocardites et les dysplasies arythmogenes du VD,

Valvulopathies (IA+++)

les péricardites chronigues

Les tumeurs et masses cardiaques,

Les cardiopathies congénitales: malformations vasculaires et controle de

chirurgie correctrice ou palliative.

Les an®vrysmes et dissections aortiqu

25



Cardiopathie ischémique

Grand-axe vertical Petit-axe

_s.Aﬁh_F / “ / Y
U Parametres mesurés : volume VG,
. fonction VG globale et segmentaire,

. masse myocardique.

=

UMesures plus pr®ci ses et plus reprodu
=gold standard

C Identification des dysfonctions VG sévéres (FEVG < 35%)



Cardiopathie ischémique / t

I O I
WE AL \ : 59 - B
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! . HL )

AL

Microvasculaobstruction (no
reflow)

-Correlateswith infarct size
-Identifies non viableegions

-Predictorof LVremodeling
Sub-endocradial

or transmural Ml 27



Cardiopathie ischemique et no reflow

More powertful predictor
of survival than EF
or infarct size

Hombach EHJ 2006

Kwong Circulation 2006
Yan Circulation 2006

Wu et al. Circulation 1998
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Cardiopathie ischemique et no reflow

TABLE 3 Association of Patient Characteristics With MACE at
2 Years: Multivariate Cox Regression Analysis

aHR 95% Cl p Value

Model I*
Age 1.54 1.04-2 27
Diabetes 1.25 0.80-1.94
Multivessel disease 156 1.07-2.28
TIMI flow grade after PCI 2.1 1.04-4 .27
— ) im0, ISV D59 Fresence of MO i74 2.21-6.34

Foe

B0 shaunt, IBNLY = 20% 15%LV =25% 0.90 0.59-1.37

D present, SN « 255%

MO present, IS%LV 2 25% LVEF =40% 2.30 1.48-3.58

: . ; LVEDV index 1.00 0.99-1.01
A e . Model I

Time to Event (Days) Age 158 1.08-2 30

.03
.33

Event-free Survival (%)

coooleooco

Mumber at Risk 7004 70 417 287 7 Multivessel disease 1.56 1.08-2 .27
TIMI flow grade after PCI 235 1.14-4 45
3.72

FIGURE 7 Relationship Between MO and I5%LV and Event-Free Survival esence of MO .
LVEF =40% 2.40 1.63-3 .53

Values are Kaplan-Meier estimates in patients with IS%LV =25% versus <25%, grouped by
*Before bacdkward variable selection m 970 patients, 118 events. tBackward
variable selection in 384 patients, 118 events,

the presence or absence of MO, indicating the time to MACE, follow-up 2 years. Abbre-

viations as in Figures 4 and 5.
= aHR = adpusted hazard ratios; other abbreviations as in Tables 1 and 2,

Meta-analysis M van Kranenburg et al. JACC Img 2014




Cardiopathie non ischémique/ CMH sarcomerique
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Cardiopathie non ischémique/ CMH sarcomerique

- detected in the majority of patients with
hypertrophic cardiomyopathy
- small areas at the junctions of the septum

and RV free wall
Choudhury L, et al. J Am Coll Cardiol 2002;40:21561 2164

CMH

31




Cardiopathie non ischémique/ CMH sarcomerique

- detected in the majority of patients with
hypertrophic cardiomyopathy

- correspond to a substrate for arrythmias
Teraoka K, et al. Magn Reson Imaging 2004; 22:1551 161

Number of segments
with DCE-positive P<0.026

HCM patients with (n=14)
or without (n=45)
ventricular tachycardia 32

7
6
5
P —
3
2
1
0




Cardiopathie non ischemique/ CMH

* Réhaussement tardif

RESEARCH Open Access

The amount of late gadolinium
enhancement outperforms current
guideline-recommended criteria in the
identification of patients with hypertrophic
cardiomyopathy at risk of sudden cardiac

death p for trend < 0.001

t
&
rd
4

’d"
b
- 1
0-10% 10-20%
LGE%

Events / 1000 persons-year

> 10% de LGE = A risque SCD




Cardiopathie non ischémique/ Amylose

* Amylose = depots de protéines insolubles dans I'espace extra-cellulaire

¢ >30 protéines I'ESDOHSE]b'E‘S Sipe et al, Amyloid 2014
o AL, ATTR, AA, B2 microglobuline, ApoAl, AH, ANF...
o Toutes ne donnent pas d'atteinte cardiaque !

* 2 types principaux :
o Amylose AL (chaines legeres)

o Amylose ATTR (transthyrétine : mutée (> 120 mutations) ou sauvage/sénile) (yle etal, Circulation 1995

Falk et al, NEJM 1997

* Médiane de survie en cas d'amylose cardiaque : 75 mois (ATTR) vs 11 (AL)

Ng et al, Arch Intern Med 2005




Cardiopathie non ischemique/ Amylose

Histologie

* Dépots amyloides dans I'espace interstitiel (coloration rouge Congo)

* Augmentation du volume extra-cellulaire

. Peu de fibrOSE Maceira et al, Circulation 2005




Cardiopathie non ischemique/ Amylose

Caractéristiques morphologiques

—= ETT ou IRM

Epaisseur VG = 12 mm +++ (mais CA possible sans HVG)

Hypertrophie VD (> 5 mm)

Dilatation biatriale +++

Epanchement péricardique

FEVG préservée le + souvent (mais débit souvent paradoxalement altéré)
Epaississement du SIA, épaississement valvulaire...

—> Lamylose cardiaque (CA) est une CMH mais aussi une CMR

36



Cardiopathie non ischemique/ Amylose

Amylose & IRM

* Réhaussement tardif (LGE) VG = 70% des cas Maceira et al, Circulation 2005
(60 a 100% de LGE du VD Bsodez et al, Amyloid 2016)

—> 2 topographies principalement dans la CA-ATTR :
o Transmurale (70%)
o Sous-endocardique (30%)

* Moyens « modernes » : imagerie parameétrique
oT1l et T2 moyens : augmentes (AL > ATTR)
o Volume extra-cellulaire (ECV) augmenté




Cardiopathie non ischémique/ Amylose

Amylose cardiaque & rehaussement tardif

* Difficulte pour annuler le signal myocardique dans Iamylose cardiaque
++4 (propriété intrinseque des protéines amyloides)

= Pour s'affranchir de ce probleme : séquence PSIR (phase sensitive
inversion recovery) relativement indépendante du T

38



Cardiopathie non ischémique/ Amylose

Amylose cardiaque & imagerie parameétrique

* Augmentation pathologique du T1 et T2 dans I'amylose cardiaque (AL
> ATTR)

* T1 augmenté méme en cas d’AL sans preuve morphologique d’atteinte
cardiague

Volume extra-cellulaire & amylose cardiaque

Reflet de la « charge amyloide » —=2 infiltration du milieu EC
exclusivement

Déja augmenté en I'absence d’augmentation de la masse VG ni de LGE

* Mauvais pronostic si > 45% (ECV normal < 25%)




Cardiopathie non ischemique/ Amylose

! Dy
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CA sans LGE f.‘
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CA avec LGE sous-
endocardique

CA avec LGE
transmural

LGE
Myocarde sain &‘V‘,\”’y"' L1
— 1 &ty

:
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b
Mey 7

T1 et ECV sont élevés
dans I'amylose
cardiaque avant
apparition de
réehaussement tardif, et
méme avant
augmentation de
I"épaisseur des parois VG

Lin et al, JCMR 2018



Cardiopathie non ischémique/ CMD

Key Points

1.  Mid-wall fibrosis indicative of DCM CMR Pocket G-

2. Risk factors for sudden cardiac death:
* LV impairment, EF <35%
* Frequent repetitive NSVT

* Presence end extent of mid-w

Tips & Tricks

1. Use acceleratiqs

2.

Consider a
Tagging ma

Perfusion imag pe difficult to interpret (thin myocardium,
presence of scar and slower flow)




Cardiopathie non ischémique/ CMD

= |’ absence de sténose coronaire significative
en coronarographie ne suffit pas a exclure
une participation ischéeémique en cas de CMD

=0 a13% des « CMD » a coronaires non
sténoseées présentent un rehaussement tardif
sous endocardique ou transmural en faveur
d’ une atteinte ischémique.

« Karamitsos T JACC 2009, Marrow BA JACC 2020

 Jusqu’a 30% des patients avec CMD
présentent un rehaussement tardif
intramyocardique (SIV ++) (Midwall LGE)

« Patel and Kramer JACC Cvi 2017




Cardiopathie non ischémique/ CMD

OlO

DCM  HCM
Si LGE> 59 moins bonne réponse au traitement médical
risque de TV et de mort subite

REHAUSSEMENT TARDIF (LGE) +++ PREDICTEUR DE MORTALITE
INDEPENDANT DE LA FEVG

Dilated cardiomyopathy: midwall fibrosis in & 30% of cases
McCrohon, et al. Circulation 108 (2003) pp. 541 59.
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Cardiopathie non ischémique/ Non compaction VG

» La NCVG est un phenotype myocardique

v Association de:

+ trabéculations ventriculaires myocardiques nombreuses et
profondes

v espaces intertrabéculaires ou récessus communiquant avec la
cavite VG.

v Aspect de [a paroi du VG en 2 couches:

» Couche Non Compactee (NC), interne, endocardique
v Couche Compactee (C), externe, epi

44



Cardiopathie non ischémique/ Non compaction VG

- : \?.“T \Q A .
. - - -
o o . | - | |
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Cardiopathie non ischemique/ Non compaction VG

| S

" . Distinction la
N

o b

- structure bicouche

' plus facile en IRM

-l u
'?\ LIk NJ NJ LJLI
| \
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Cardiopathie non ischémique/ Non compaction VG

NCVG oy

2013

Key Points
1. Current diagnostic criteria:

- NC/C = 2.3 : 1 on end-diastolic image*
Note: NC/C 2:1 on end-systolic echo images

* Non-compacted LV mass above 20% of the global mass

LGE may represent severe or late forms of LVVNC

Diagnosis may not be based on imaging criteria alone

» Often over-diagnosed, particularin DCM (thin compacted
myocardium) and in patients of Afro-American descent

« Current diagnostic criteria may overdiagnose LVNC and new
guidance is anticipated




Cardiopathie non ischemique/ Non compaction VG

48



Cardiopathie non ischémique/ DVDA

A Maladie héréditaire autosomique dominante/ mutation des
protéines du desmosome

A Infiltration fibro-adipeuse
A Diagnostic difficile
A ESV atype de retard gauche, TV, mort subite

Infundibulum

| MAIS AUSSI LE VG!!!

Triangle de la dysplasie

Apex - Paroi postinf 49




Cardiopathie non ischémique/ DVDA

A Dilatation VD et FEVD= 350

.....

Infundibulum
pulmonaire
A Dysfonction VD globale
et régionale
x FEVD abaissée

x Akinésie
segmentaire,
expansion
systolique
Microanévrysmes ‘
sacculaires




Cardiopathie non ischémique/ myocardite

Présence de nécrose et/ ou inflammation myocardique

Acute Phase

Subacute Chronic Phase
(Virus replication) Phase (Diated cardiomyopathy)
(Immune respons
o 30 90
after
viral
nfection viral “
fibr
llatation,
tractile
Infe tmo virus

dysfunction

(viral)
antibodies

Yy y
| ’ 4

cellular

oy T QFGOSAYUOS AYTFE Il Yeyb

e premiers jourspuis diffuse au dela.
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Cardiopathie non ischémique/ myocardite

2018 Lake Louise Criteria CMR Image Examples

Regional or global increase Regional or global increase
TZ of native T2 of T2 signal intensity

Myocardial Edema B - R : \o : \o
(T2-mapping or T2W images) : y
' -3 M £ - ' ‘Q “.
+ . J . g % 722 o-hlod/m»gns -

Regional or global increase Regional or global Regional LGE

T1 / Ecv / LG E 7 of natiye T1 increase of ECV signal increase

Non-ischemic Myocardial Injury
(Abnormal T1, ECV, or LGE)

Pericarditis Pericardial effusion

(Effusion in cine images or
abnormal LGE, T2, or T1)

Systolic LV Dysfunction
(Reglonal or glObal Wall Cine/diastole Cine/systole
motion abnormality)
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Cardiopathie non ischémique/ myocardite

Ciné SSFP post
gadd hyperhémie

Min / Max: 45 60 /BD,ED'
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Valvulopathies/ Insuffisance aortique

Contraste de phase

(/@S 1 {
( o '@ ,
\ 4 i e ’

/ :

A\

i //

Volume régurgitant= 12 ml
Fraction de regurgitation = 18%

Si FR>33%i/ouoIR>42 ml

|A severe

Aide au diagnostic de bicuspidie++4




