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Liste des abréviations 
AHA : American Heart Association 
bSSFP : balanced Steady-State Free Precession 
CMR : Imagerie par résonance magnétique cardiaque (Cardiac Magnetic Resonance) 
CS : Acquisition comprimée (Compressed Sensing) 
CX : Artère circonflexe (Circumflex Artery) 
CZT : Tellurure de Cadmium et de Zinc  
DBP : Pression artérielle diastolique (Diastolic Blood Pressure) 
DTD : Diamètre Télé-Diastolique 
DTS : Diamètre Télé-Systolique 
ECG : Electrocardiogramme 
FEVG / LVEF : Fraction d’Éjection du Ventricule Gauche (Left Ventricular Ejection Frac-
tion) 
IM / MI : Infarctus du Myocarde (myocardial infarction) 
IRM / MRI : Imagerie par Résonance Magnétique (Magnetic Resonance Imaging) 
LAD : Artère interventriculaire antérieure (Left Anterior Descending artery) 
RCA : Artère coronaire droite (Right Coronary Artery) 
ROC : Receiver Operating Characteristic 
SBP : Pression artérielle systolique (Systolic Blood Pressure) 
SD : Déviation standard (Standard Deviation) 
SENSE : SENSitivity Encoding 
TDM : TomoDensitoMétrie 
TEMP / SPECT : Tomographie par Émission MonoPhotonique (Single Photon Emission 
Computed Tomography)  
TEP : Tomographie par Émission de Positon 
TI-201: Thallium 201 
TM : Temps-Mouvement 
TR : Temps de Répétition 
VD / RV : Ventricule Droit (Right Ventricle) 
VES : Volume d’Éjection Systolique  
VTD / EDV : Volume TéléDiastolique (End-Diastolic Volume) 
VTS / ESV : Volume TéléSystolique (End-Systolic Volume) 
VG / LV : Ventricule Gauche (Left Ventricle) 
WMD : Anomalie de la cinétique segmentaire (Wall Motion Disorders) 
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Résumé 

OBJECTIF : Évaluer la fiabilité d'une séquence ciné prototype temps réel avec acquisi-

tion comprimée (CS) (Sparse 2D, Siemens Healthineers) pour la détection des anoma-

lies de la cinétique segmentaire du ventricule gauche (VG) après infarctus du myocarde 

(IM) en pratique clinique. 

MATERIEL ET METHODE : 100 patients adultes consécutifs (77 hommes ; âge moyen 

= 63,12 ± 11,3 ans), adressés en IRM cardiaque pour un bilan initial ou un suivi après 

IM, ont été inclus de manière prospective. Pour chaque patient, 2 séquences ciné ont été 

acquises : une acquisition ciné standard «bSSFP» avec apnées multiples (SSFPref) et 

une séquence en temps réel, en CS et en une apnée (CSrt), permettant d’obtenir les 

mêmes plans de coupe. Les troubles de la cinétique ventriculaire ont été évalués indé-

pendamment et en aveugle sur les deux séquences par deux radiologues, en se basant 

sur la segmentation du VG de l'American Heart Association. 

RÉSULTATS : Chaque patient présentait au moins un segment avec une anomalie de la 

cinétique sur les images SSFPref et CSrt. Les 1700 segments analysés avec SSFPref, 

ont été classés comme normokinétique (n = 360; 21,2%), hypokinétique (n = 783; 

46,1%), akinétique (n = 526; 30,9%) ou dyskinétique (n = 31; 1,8%). La sensibilité et la 

spécificité de la séquence CS étaient respectivement de 99,63% (IC à 95% [99,1-99,9]) 

et de 99,72% (IC à 95% [98,5-100]). L'aire sous la courbe était de 0,997 (IC à 95% 

[0,993-0,999]). 

CONCLUSION : L'imagerie ciné en temps réel avec CS réduit considérablement le 

temps d’acquisition sans compromettre la visibilité des troubles de la cinétique du VG 

après infarctus du myocarde. 
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Introduction 

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) cardiaque joue un rôle de choix dans 

l’évaluation des patients ayant eu un infarctus du myocarde. En effet, elle est utilisée à 

visée pronostique et a un impact sur les choix thérapeutiques notamment dans le cadre 

du bilan de viabilité. L’étude de la cinétique du ventricule gauche est une étape impor-

tante de cet examen. Elle est actuellement réalisée par visualisation directe des anoma-

lies sur les séquences bSSFP (balanced Steady-state free precession). 

Cette séquence est acquise de manière segmentée, elle nécessite des apnées 

répétées et elle est sensible aux variations du rythme cardiaque mais fournit une excel-

lente qualité d’image nécessaire à l’étude de la cinétique du ventricule gauche (VG). Les 

patients atteints d’infarctus sont souvent dyspnéiques ce qui conduit à répéter parfois les 

acquisitions rendant l’examen pénible pour le patient. Les nouvelles acquisitions com-

primées, en temps réel, permettent grâce à un sous échantillonnage aléatoire du plan de 

Fourier et des reconstructions itératives de diminuer drastiquement la durée d’acquisition 

et d’obtenir ainsi des images en une seule apnée.  

L’objectif de ce travail a été d’évaluer la fiabilité d'une séquence ciné prototype en 

temps réel avec acquisition comprimée (CS) pour la détection des anomalies de ciné-

tique segmentaire du ventricule gauche après infarctus du myocarde (IM) en pratique 

clinique. 
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Première partie : Rationnel de l’étude 
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I- Contraction myocardique et conséquences de l’in-

farctus du myocarde sur la cinétique du ventricule 

gauche 

A- Contraction cardiaque 
Le ventriculaire gauche (VG) subit une déformation tridimensionnelle complexe au 

cours du cycle cardiaque. Cette déformation est classiquement décrite par trois compo-

santes : 

- une déformation longitudinale consistant, en systole, au raccourcissement du VG 

le long de son grand axe et donc au rapprochement base-apex;  

- une déformation circonférentielle reposant, en systole, sur la diminution de la cir-

conférence de la cavité VG; 

- une déformation radiale réalisant un déplacement centripète vers le centre de la 

cavité qui correspond en systole à l'épaississement des parois du VG (1). 

De plus, le VG subit également une rotation autour de son grand axe. Au cours de 

la systole, l'apex et la base du VG tournent dans un sens opposé : vu de la base, celle-ci 

tourne dans le sens des aiguilles d’une montre alors que l’apex tourne dans le sens anti-

horaire. Cette rotation opposant l’apex et la base, pendant la systole, produit un mouve-

ment de torsion du ventricule (2). La déformation du VG est résumée dans la Figure 1. 
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surer mettant à nu le sous-endothélium et déclenchant une réaction thrombotique qui va 

occlure la coronaire. 

Un récent consensus d’expert internationaux, a défini l'infarctus du myocarde aigu 

(hors contexte de coronarographie) par une lésion aiguë du myocarde avec des signes 

cliniques d'ischémie myocardique aiguë et une augmentation des valeurs de la troponine 

avec au moins un des critères suivants : 

- symptômes d’ischémie myocardique; 

- modification de l'électrocardiogramme (ECG) suggérant une ischémie; 

- apparition d’ondes Q pathologiques sur l’ECG; 

- en imagerie, preuve d’une nouvelle perte de myocarde viable ou d’une nouvelle 

anomalie de la contractilité régionale de topographie évocatrice; 

- identification d'un thrombus coronaire par angiographie ou autopsie (5). 

Définition anatomopathologique de l’infarctus du myocarde 

Le diagnostic anatomopathologique de l’infarctus du myocarde repose sur la mise 

en évidence de la mort de cellules myocardiques due à une ischémie prolongée (5,6).  

Le primum movens de l’infarctus est l'ischémie cellulaire qui se caractérise par une souf-

france tissulaire liée à un déséquilibre entre apport et demande en oxygène du myo-

carde. 

La nécrose myocardique commence dans la région sous-endocardique et pro-

gresse vers la région sous-épicardique et l’on estime en général à 6 heures le temps né-

cessaire pour que l’atteinte de la paroi soit complète (7). On distingue ainsi l’infarctus 

transmural, dans lequel la nécrose myocardique touche toute l’épaisseur de la paroi ven-
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triculaire et l’infarctus non transmural atteignant le sous-endocarde ou le myocarde intra-

pariétal, ou les deux, sans s’étendre jusqu'à l'épicarde. 

La taille finale de l'infarctus est liée à trois facteurs principaux: la taille de la région 

soumise à l'ischémie, le délai de reperfusion après le début de l'ischémie et l'apport san-

guin collatéral (8). 

C- Le Remodelage ventriculaire après infarctus 
Le remodelage ventriculaire correspond aux modifications d’expression génique 

et aux changements histologiques, cellulaires, et moléculaires du ventricule gauche 

après un infarctus du myocarde aboutissant à une modification de l’architecture du ven-

tricule (9). Macroscopiquement, le remodelage ventriculaire après infarctus se manifeste 

par un changement de taille, de forme et par une altération de la fonction du ventricule 

gauche. C’est un processus complexe et dynamique, qui débute dans les minutes sui-

vants l'événement ischémique et se poursuit pendant plusieurs semaines (9). La dérégu-

lation de ce processus conduit à l’insuffisance cardiaque. Chronologiquement on re-

marque plusieurs phases : initialement on assiste à une extension de la zone infarcie qui 

va s’amincir et se dilater, puis on note une hypertrophie et une dilatation des territoires 

non concernés au départ , enfin une fibrose interstitielle se développe et aboutit à la dé-

gradation de la fonction contractile ventriculaire. Ce processus est sensible à diverses 

interventions thérapeutiques (10). Son évolution est variable selon les individus et l’im-

portance initiale de la zone de nécrose. Il peut se stabiliser ou évoluer pour son propre 

compte et aboutir à une insuffisance cardiaque (8).  

1- Manifestations macroscopiques 
Dès les premières heures de l'infarctus, le ventricule s’adapte à la perte de myo-

cytes en se dilatant afin de garder un volume d'éjection systolique stable. En effet, selon 
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2- Manifestations cellulaires et histologiques 
 Bien que la description originale du remodelage ventriculaire fasse référence aux 

changements macroscopiques, la recherche médicale, au cours des dernières décen-

nies, a tenté d'identifier les processus cellulaires et moléculaires qui provoquent les 

changements macroscopiques du ventricule. L’ensemble de ces phénomènes com-

mence par la mort cellulaire et aboutit, au moins 5 à 6 semaines après, à un infarctus 

cicatrisé. 

a- La mort des cardiomyocytes 

Le primum movens de l’infarctus est l'ischémie cellulaire qui se caractérise par 

une souffrance tissulaire liée à un déséquilibre entre l’apport et la demande en oxygène 

du myocarde. Le cœur possède un métabolisme purement aérobie et ne peut produire 

assez d'énergie en anaérobie. L’ischémie va conduire progressivement à une perturba-

tion dramatique de l’homéostasie cellulaire et à la mort cellulaire (19). 

La mort cellulaire est causée par nécrose (processus accidentel), au stade aigu et 

par apoptose (processus génétiquement programmé) durant la phase aiguë et la phase 

chronique (14,19). La mort des cardiomyocytes aboutit à la libération, dans la circulation 

sanguine, de protéines du sarcomère dont les troponines qui sont utilisées pour diagnos-

tiquer un infarctus aigu. 

La perte des cardiomyocytes se poursuit durant les premières semaines après 

l’infarctus notamment dans le myocarde bordant la zone d'infarctus que l’on nomme la 

zone frontière. Cette raréfaction des myocytes va aboutir à une extension de la zone de 

nécrose, à un amincissement de la paroi ventriculaire voire à une dilatation pariétale à ce 
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niveau. Les cardiomyocytes survivants dans la zone frontière présentent des change-

ments structurels et fonctionnels qui vont conduire à une altération de la contraction (13). 

b- La réparation tissulaire et la formation de la cicatrice 

La mort des cellules cardiaques lors d'un infarctus conduit à un remplacement du 

tissu endommagé par un tissu cicatriciel fibreux produit par les fibroblastes et les myofi-

broblastes. 

La réponse fibrotique après un infarctus peut être classée en deux types : 

- La fibrose de remplacement correspond à la formation d’une cicatrice à la place 

de la zone de nécrose afin d'empêcher la rupture de la paroi ventriculaire; 

- La fibrose réactive, qui se développe dans les espaces périvasculaires et intersti-

tiels de la zone frontière et du myocarde indemne à distance (20). 

Le processus de cicatrisation après un infarctus peut être divisé en trois phases 

se chevauchant partiellement : la phase inflammatoire, la phase proliférative et la phase 

de maturation. Dans la littérature la seconde et la troisième phases sont parfois confon-

dues (11,20–22). 

La phase inflammatoire (de J1 à J3) 

Suite à l’ischémie les cellules nécrotiques ainsi que celles stressées ou altérées 

mais aussi la matrice extra-cellulaire endommagée vont libérer des substances pro-in-

flammatoires attirant des leucocytes puis à partir de la 12ème heure d'ischémie des po-

lynucléaires neutrophiles. Dans les jours suivants, on note une arrivée plus importante 

de monocytes qui se transforment en macrophages afin de phagocyter la matrice extra-

cellulaire et les cardiomyocytes morts, en particulier près de la zone frontière (13). Ces 

modifications au niveau de la zone frontière sont responsables de l’extension de l’infarc-
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tus. Une matrice temporaire composée de fibrine et de fibronectine est produite (23). 

Cette phase est caractérisée par une production intense de médiateurs de l'inflammation 

(11,20).  

La phase proliferative (J3 - à quelques semaines ) 

L’origine de la diminution des médiateurs de l’inflammation est encore mal com-

prise mais elle est responsable d’une diminution du nombre des cellules de l’inflamma-

tion qui vont être remplacées par un tissu de granulation. Ce tissu de granulation ou ci-

catrice immature, est caractérisé par la présence de fibroblastes, de macrophages, de 

myofibroblastes, d’une néoangiogenèse et de protéines de la matrice extra-cellulaire. 

Les myofibroblastes sont issus de la différenciation de fibroblastes qui vont renouveler la 

matrice extra-cellulaire en produisant du collagène surtout de type III. Le processus 

d’amincissement de la paroi et d’extension de la zone nécrosée commence dès le pre-

mier jour mais se poursuit durant toute cette phase (8). Cette cicatrice immature joue un 

rôle déterminant pour prévenir la rupture du ventricule au niveau de la zone amincie 

(11,20).  

La phase de maturation (de quelques semaines à quelques mois) 

Après la mise en place d'une matrice à base de collagène sur le site de l'infarctus, 

les fibroblastes, les cellules endothéliales et une partie des myofibroblastes dispa-

raissent. En revanche, le renouvellement du collagène par les myofibroblastes restants 

persiste et le collagène de type III est remplacé par du collagène de type I. Ce réseau de 

collagène bien organisé constitue la fibrose de remplacement et caractérise la cicatrice 

fibrotique mature. Cependant, un dépôt excessif de collagène peut favoriser une aug-

mentation de la rigidité ventriculaire, conduisant à un dysfonctionnement diastolique et 
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ainsi la perfusion myocardique. Ainsi un cercle vicieux se met en place et conduit à un 

remodelage ventriculaire progressif délétère. 

3- Remodelage ventriculaire et conséquences sur la cinétique du ven-
tricule gauche 

Comme nous l’avons vu précédemment, la contraction normale du VG dépend de 

la préservation de la double orientation hélicoïdale de l'architecture myocardique. Dans 

l’hypertrophie myocardique concentrique, cette double hélice est longtemps préservée 

alors que dans l'hypertrophie excentrique elle est altérée.  

La conséquence sur la contraction d’un ventricule avec une hypertrophie excen-

trique est une diminution marquée du raccourcissement longitudinal et une altération 

également sévère des phénomènes de torsion alors que la déformation circonférentielle 

est majorée. l’ensemble aboutit à une dégradation de la fonction ventriculaire. 

Le ventricule avec une hypertrophie concentrique, quant à lui, conserve une archi-

tecture en hélice. Dans ce cas-là, le raccourcissement longitudinal est moins altéré, la 

déformation circonférentielle n’est pas modifiée et les phénomènes de torsion peuvent 

être normaux, se majorer ou s'altérer (2). Ces phénomènes sont résumés dans la Figure 

4. 
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On peut observer cette sidération myocardique dans différentes situations: un ou 

plusieurs épisodes d’ischémies réversibles, un infarctus thrombolysé et une ischémie 

myocardique induite par un test d’effort. Cette dysfonction peut durer entre quelques 

heures et quelques jours. La sévérité de cette dysfonction post-ischémique est corrélée 

à l’importance et surtout à la durée de l’ischémie ainsi qu’à la qualité de la reperfusion 

(26).  

2- L’hibernation myocardique 

Le concept d’hibernation myocardique a été développé en 1986 par Braunwald 

puis par Rahimtoola, et est défini comme une dysfonction myocardique chronique d’ori-

gine ischémique capable de récupérer totalement ou partiellement après revascularisa-

tion et qui est associée à des modifications histologiques des myocytes (27,28).  

Pendant longtemps on a résumé l’hibernation à un processus adaptatif qui sem-

blait être une réponse à une ischémie chronique : en sacrifiant sa fonction contractile le 

cardiomyocyte diminue ses besoins en oxygène et prévient sa nécrose. Mais plusieurs 

travaux récents ont montré que le flux sanguin est préservé ou légèrement diminué dans 

ces segments dysfonctionnels. Des épisodes d'ischémies répétées et donc de sidération 

myocardique, avec perfusion normale entre les épisodes, semblent donc suffisant pour 

induire l’hibernation (29). Le mécanisme clé qui induit cette dernière serait probablement 

lié à une réduction de la réserve coronaire plutôt qu’à une hypoperfusion chronique au 

repos (30). 

De nombreuses modifications des cardiomyocytes et de la matrice extra-cellulaire 

sont visualisées lors de l’hibernation chronique. A terme, ces cellules deviennent atro-
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phiques et apoptotiques et on note par ailleurs une accumulation de protéines (collagène 

et fibronectine) ainsi que de macrophages et de fibroblastes qui à terme formera une fi-

brose interstitielle (31). 

3- Concept de viabilité et implications thérapeutique 

Le terme viable est utilisé pour les cellules myocardiques qui sont encore vivantes 

ce qui sous-entend une préservation de leurs fonctions nucléaires, métaboliques et 

membranaires. Le terme viable ne sous-entend donc pas la préservation de la fonction 

contractile des cellules myocardiques (32). 

L’hibernation et la sidération se traduisent par une anomalie de la contraction 

myocardique avec maintien de la viabilité myocardique. A l’inverse, par définition les cel-

lules nécrosées ne sont pas viables et n’ont pas la capacité de récupérer une quel-

conque contractilité. Ces différents types de dysfonctions contractiles liés à l’ischémie 

sont résumés dans la Figure 5. 
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II- Imagerie de la cicatrice dans le post-infarctus et 

étude de la cinétique du ventricule gauche 

L’imagerie du post-infarctus repose sur l'étude de l’ensemble des concepts phy-

siologiques et physiopathologiques précédemment évoqués. C’est un outil majeur dans 

le post infarctus afin d’aider au diagnostic, d’en apprécier la sévérité et le pronostic pour 

guider la thérapeutique et suivre l’évolution de cette pathologie. 

En pratique quotidienne on utilise l’échographie, la scintigraphie et l’IRM. Le 

scanner et la TEP sont utilisés de manière beaucoup plus marginale. Après avoir défini 

l’ensemble des critères utilisés pour étudier le ventricule au décours d’un infarctus, cha-

cune de ces techniques sera successivement étudiée dans cette deuxième partie.  

A- Critères utilisés 
L’imagerie permet d’étudier la taille et l'étendue de la zone d'infarctus par la visua-

lisation directe de la cicatrice. Elle permet le diagnostic précoce de certaines complica-

tions comme l'anévrisme, la tamponnade, la rupture septale, le thrombus intra-ventricu-

laire ou la régurgitation mitrale. 

On doit également évaluer le retentissement de l’infarctus sur la structure du VG 

et son remodelage, par l’étude de sa taille via ses diamètres internes et de ses volumes. 

Les diamètres internes de la cavité myocardique sont définis par le diamètre télédiasto-

lique (DTD) et diamètre télésystolique (DTS). Les volumes cardiaques les plus étudiés 

en imagerie sont le volume d’éjection télésystolique (VTS), le volume d’éjection télédias-

tolique (VTD) et le volume d’éjection systolique (VES) qui est la différence entre VTD et 
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B- L’échocardiographie 

Cette méthode d’imagerie est non invasive, peu coûteuse, facilement disponible 

et opérateur-dépendant. Elle peut être réalisée par voie transthoracique en première in-

tention ou par voie tranoesophagienne. 

Le but principal de l’échocardiographie est l’étude des dimensions et de la  fonc-

tion globale et segmentaire du ventricule gauche. Il est recommandé pour suivre le re-

modelage du ventricule gauche de quantifier les volumes du VG et d’estimer la FEVG et 

la masse du VG (37,38). 

1- Principes physiques 
L’échographie et le mode Doppler sont des techniques d’imagerie qui utilisent le 

phénomène de réflexion des ondes ultrasonores. Les ultrasons sont des vibrations mé-

caniques provoquant des variations de pression dans les milieux traversés. Leurs fré-

quences se situent au-dessus du seuil de fréquence audible par l’homme (≥ 20 000 Hz). 

L’échographie repose sur l’émission d’ultrasons dans un milieu qui réfléchit une onde ul-

trasonore dès qu’un obstacle est rencontré et qui donne alors naissance à une succes-

sion d’échos correspondant à des obstacles de plus en plus profonds. Ces échos vont 

être représentés sous la forme d’une image en niveau de gris. 

 L’effet Doppler a été décrit en 1848 par un physicien autrichien, Christian Doppler. 

En médecine il permet l’étude du flux sanguin. Lorsqu'un faisceau ultrasonore émis par 

une sonde rencontre un organe fixe, la fréquence réfléchie par cette cible est identique à 

la fréquence émise. En revanche, quand la cible se déplace (flux sanguin), la fréquence 
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réfléchie est différente de la fréquence émise. La différence entre les fréquences d’émis-

sion et de réception définit la fréquence Doppler. Elle dépend de la vitesse du flux san-

guin et de son sens par rapport à l’axe du faisceau ultrasonore. Ce signal peut s’étudier 

sous forme sonore, car la fréquence Doppler se situe dans le spectre audible, ou sous 

forme d’image colorimétrique. Par convention les flux qui se rapprochent de la sonde 

sont codés en rouge et ceux qui s’en éloignent en bleu (39). 

On distingue plusieurs types de modes échographiques : 

- Le mode TM ou temps-mouvement permet de visualiser le mouvement des struc-

tures rencontrées par les ultrasons sur une trajectoire rectiligne. Ce mode permet 

d’avoir une excellente résolution spatiale et temporelle mais ne permet d’avoir une 

image anatomique. 

- Le mode bidimensionnel (2D) est obtenu grâce au balayage ultrasonore d'une 

surface donnée (et non pas de manière linéaire comme dans le mode TM). La jux-

taposition de lignes ultrasonores permet la reconstruction d'une image anato-

mique . Ce mode présente une bonne résolution spatiale au détriment d’une réso-

lution temporelle moindre. 

2- Etude des dimensions du ventricule gauche 
L’étude la plus courante et la plus simple des dimensions du ventricule gauche 

repose sur l'estimation des diamètres internes et des volumes.  

Les diamètres internes de la cavité myocardique sont définis par le diamètre télé-

diastolique et le diamètre télésystolique réalisés soit en mode TM soit en mode 2D sur la 

coupe parasternale gauche grand axe (37). 
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arythmie. Cette technique bien qu’encore onéreuse est amenée à se développer dans 

les années futures (36). 

3- Etude de la fonction globale du ventricule gauche 

En mode 2D, il est recommandé que le calcul de la FEVG soit réalisé grâce aux 

mesures de volumes effectuées par la méthode de Simpson biplan (36). La mesure de la 

FEVG est une des informations fondamentales pour l'étude du myocarde après un in-

farctus. Elle permet ainsi d’évaluer dans un premier temps les modifications précoces 

liées à l’infarctus puis dans un second temps d'apprécier le remodelage et son intensité.  

La principale limite de la mesure de la FEVG repose sur le fait qu’elle est une es-

timation indirecte via une modélisation géométrique du ventricule. En outre elle est in-

fluencée par un certain nombre de facteurs comme la précharge ou la fréquence car-

diaque. Enfin, elle n’est pas assez sensible pour détecter de subtiles modifications de la 

fonction contractile et n’est donc pas adaptée pour repérer les lésions infra-cliniques qui 

peuvent pourtant avoir une implication thérapeutique et pronostique. Les mesures de la 

FEVG grâce au mode 3D sont précises et reproductibles et doivent être utilisées lors-

qu'elles sont disponibles et réalisables (36). 

Le speckle tracking est une nouvelle technique échographique, reposant sur les 

images 2D. Il permet l’étude des composantes de la déformation myocardique : longitu-

dinale, axiale et circonférentielle. L’image échographique est une échelle de gris qui est 

composée de multiples speckle. Ces speckle sont des marqueurs acoustiques naturels 

répartis de manière homogène dans le myocarde et qui en se déplaçant permettent de 

suivre la déformation du myocarde.  
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 À partir de ces données, le logiciel génère des courbes de déformation et de vi-

tesse de déformation. Le strain est un paramètre sans unité représentant la déformation 

d’un objet par rapport à sa forme originelle. Il est ainsi exprimé sous la forme d’un pour-

centage. Le paramètre le plus utilisé et celui recommandé en pratique clinique est le 

strain global longitudinal (GLS) qui décrit le changement de longueur relative du VG 

entre la fin de la diastole et la fin de systole : 

GLS (%) = (MLs-MLd) / MLd 

(MLs représente la longueur myocardique en télésystole et MLd la longueur myocar-

dique en télédiastole) 

Cette technique semble être reproductible, applicable à la pratique clinique et 

semble être un critère pronostic fiable. Un GLS de l’ordre de - 20% (ou 20% en valeur 

absolue) est considéré comme normal. L’avantage principal de cette mesure est qu’elle 

permet un dépistage précoce d’une dysfonction myocardique infra-clinique alors que la 

FEVG est encore normale. Il a été démontré qu’il existait une corrélation entre le GLS 

évalué en échographie et la taille de l'infarctus et que le GLS était un facteur pronostic 

au moins aussi performant que la FEVG et qu’il serait corrélé à la récupération de la 

FEVG à distance de l’infarctus (40–42) 

4- Etude de la fonction régionale du ventricule gauche 

L’échocardiographie est utilisée depuis longtemps pour évaluer les anomalies 

globales et régionales de la contractilité du myocarde. C’est une étude visuelle semi-

quantitative directe qui permet de classer les 17 segments du VG, définis par l’AHA, se-

lon leur épaississement et de les classer : (1) si la contraction est normale ou s’il y a une 

hyperkinésie, (2) s’il y a hypokinésie, (3) s’il y a akinésie et (4) en cas de dyskinésie. 

	 31



Un score de contractilité globale (Wall Motion Score Index : WMSI) a été proposé, 

reposant sur l’étude de 16 segments, le segment apical (17) étant exclu. Il est égal à la 

somme des scores régionaux divisée par le nombre de segments évaluables et peut va-

rier entre 1 (pour une contraction ventriculaire normale) et 3,9 (pour une dysfonction sys-

tolique majeure) (15,42). 

5- Etude de la viabilité myocardique : l’échographie de stress 

L’échographie de stress est un test réversible combinant une échocardiographie 

transthoracique et un stress physique (épreuve d'effort) ou pharmacologique avec un in-

otrope positif (dobutamine) ou un vasodilatateur (dipyridamol ou adénosine). Pour le bi-

lan de viabilité myocardique, une échographie de stress sous dobutamine est recom-

mandée.  

La première étape consiste à analyser la contractilité et l’épaisseur myocardique 

segmentaire au repos. Un segment akinétique, aminci (épaisseur pariétale de < 5 à 6 

mm selon les études) est en faveur d'une séquelle de nécrose transmurale non viable. 

Un segment hypokinétique/akinétique mais d'épaisseur et d'échogénicité normales peut 

correspondre à un infarctus récent ou semi-récent, une ischémie aiguë, une sidération 

ou une hibernation myocardique. Dans ce dernier cas, ce segment a un potentiel de ré-

cupération après revascularisation. 

La viabilité est analysée au cours d’une perfusion par paliers de dobutamine La 

dose initiale est faible afin d’obtenir une augmentation limitée de la fréquence cardiaque.  

Puis dans un second temps, l'objectif est d'atteindre une fréquence d’au moins 85 % de 
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d’une dégradation à forte dose. Ce type de réponse apparaît très sensible comme fac-

teur prédictif de viabilité (45). C’est la performance diagnostique de cette réponse bipha-

sique qui pousse à recommander l’approche combinée à faible dose puis à forte dose. 

Cette technique est facilement disponible, peu coûteuse mais est soumise à une 

variabilité intra-observateur et inter-observateur importante et est limitée voire impossible 

chez les patients peu échogènes (46). 

Les performances de l’échographie de stress ont été améliorées grâce à l’essor 

de nouvelles techniques. L’échographie de contraste permet, grâce à des micro-bulles 

qui se comportent comme des globules rouges, d’étudier directement la perfusion myo-

cardique. Les segments dysfonctionnels sont classés comme viables s’il présentent une 

perfusion normale. L’étude du GLS par la méthode de “speckle tracking” semble égale-

ment être une technique prometteuse pour prédire la viabilité myocardique (46).  

C- Médecine nucléaire 
La médecine nucléaire intéresse l’application médicale de la radioactivité artifi-

cielle. Son principe repose sur l’administration d’un radio-isotope dans le but d’obtenir 

une image fonctionnelle ou métabolique en suivant son devenir dans l’organe cible par 

l’enregistrement de sa radioactivité grâce à une caméra. La répartition de cette radioacti-

vité est mesurée et visualisée sous la forme d’une image scintigraphique (39). 

Ces techniques d’imagerie non invasive ont joué un rôle sans cesse croissant de-

puis les années 1970, dans l’évaluation des cardiopathies ischémiques via la scintigra-

phie myocardique de perfusion et la tomographie par émission de positon. Elles sont 
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utiles pour deux principales indications : la recherche d’ischémie myocardique et le bilan 

de viabilité. 

1- La scintigraphie myocardique 
a- Technique d’acquisition des images 

Le traceur radioactif (radiotraceur), émetteur de rayon gamma, initialement utilisé 

était le thallium 201 (Tl-201) qui a été progressivement remplacé par des molécules spé-

cifiques marqués au technétium 99m (sestamibi et tetrofosmine). Les radiotraceurs sont 

captés depuis la circulation sanguine par les myocytes viables. La captation est donc 

dépendante autant de la perfusion du tissu que de l’intégrité de la membrane cellulaire. 

 L'acquisition des images myocardiques est couplée à l'électrocardiogramme (mé-

thode du gating). L’étude de la perfusion myocardique peut se faire au repos ou après un 

stress (effort physique ou stress pharmacologique) (47). Les hommes sont placés en 

procubitus afin de diminuer les artefacts des régions inférieures liés au diaphragme alors 

que les femmes sont positionnées en décubitus avec un bandage mammaire afin de limi-

ter l'atténuation procurée par les seins (48).  

L’acquisition des images par la gamma-caméra est réalisée en mode tomogra-

phique, également connue sous son acronyme anglo-saxon SPECT (single photon 

emission computed tomography), puis reconstruite et présentée sous forme de coupes 

alors que la perfusion est représentée par une échelle de couleurs afin d’évaluer simul-

tanément la perfusion et la cinétique segmentaire et globale du VG. 

b- Interprétation des images 

Le contourage du VG permet de définir les voxels correspondant à la région intra-

cavitaire et d’estimer les volumes du VG (VTD, VTS) et d’en déduire le VES et la FEVG.  
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 La fonction régionale du ventricule gauche peut être appréciée sur les images 2D 

par des boucles d’images de cinétique dans les trois plans. On peut étudier la cinétique 

et l’épaississement pariétal du myocarde de manière qualitative, semi-quantitative ou 

quantitative. Comme en échographie, l’analyse porte sur les 17 segments décrits par 

l’AHA et un segment akinétique est défini par une absence de cinétique et d’épaississe-

ment pariétal et un segment hypokinétique par une diminution de la cinétique et de 

l’épaississement. Les performances de l’analyse semi-quantitative à l’aide d’un algo-

rithme sont meilleures que la simple analyse visuelle (48). 

La perfusion myocardique régionale est généralement évaluée visuellement de 

manière semi-quantitative par une échelle de couleur allant du jaune clair pour une per-

fusion normale au bleu en cas d’hypofixation. Lorsque la perfusion est normale sur les 

études réalisées après stress, il n'existe pas de sténose coronarienne significative. Lors-

qu'il existe un défaut perfusionnel, une seconde série d'images réalisée au repos est né-

cessaire. Si le défaut se corrige au repos, il existe une sténose significative entraînant 

une ischémie réversible. Si le défaut ne se corrige pas complètement au repos sur un 

segment mais que l’absorption du traceur est d’au moins 50% par rapport au segment le 

mieux perfusé, ce segment est définit comme viable. Par contre, si au repos l’absorption 

du traceur par un segment est de moins de 50%, ce segment est considéré comme né-

crosé. Une évaluation de la nécrose et de l’ischémie réversible est réalisée pour chaque 

segment du VG afin de calculer un score global reproductible et précis (13). Le summed 

difference score qui compare la perfusion au repos et à l’effort des 17 segments du VG 

est le score le mieux validé en pratique clinique (13). Un exemple de perfusion myocar-

dique chez deux patients est donné dans la Figure 9. 
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 Une des limites inhérente à cette technique est l’exposition non négligeable aux 

radiations ionisantes qui est en moyenne comprise entre 4 et 11 mSv (49). L'inconvé-

nient majeur des traceurs technétiés est la fixation gastro-intestinale et hépato-biliaire qui 

peut gêner l’étude cardiaque et être source de faux négatifs pour les régions inférieures 

(50). Le mauvais positionnement du cœur, notamment chez les patients obèses peut in-

duire une diminution de la détection du rayonnement et peut créer une hypoperfusion 

artefactuelle (51). Les mouvements du patient durant un examen scintigraphique sont 

responsables fréquemment d’artefacts. Un mouvement de 6 mm est suffisant pour pro-

duire un artefact visible sur l’image qui a cependant rarement un impact clinique. En cas 

d’artefacts trop importants, il est nécessaire de répéter l’acquisition des images (50). La 

présence d'un bloc de branche gauche entraîne des hypofixations antérieures et sep-

tales, réversibles ou non.  

Les photons peuvent être atténués par les tissus qu’ils traversent avant d'être 

captés par le détecteurs. Ainsi, il est fréquent d’avoir une atténuation plus importante 

dans les régions inférieures chez les patients obèses en raison de la graisse abdomi-

nale. De même, la présence de zones d'hypoperfusion antérieure et apicale chez la 

femme peut être liée à une atténuation mammaire. Enfin, la présence d’un pacemaker 

est également source d'atténuation et d'artefacts (50). 

Les anciennes caméras sont remplacées depuis une dizaine d’années par de 

nouveaux systèmes de détection dédiés à l’imagerie cardiaque. Les semi-conducteurs 

les plus utilisés sont le tellure de cadmium et le zinc (CZT). Ils permettent tout en dimi-

nuant la dose d’augmenter la sensibilité de l’examen et d'améliorer la résolution spatiale 

(de l’ordre de 5 mm) (52). 
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2- La tomographie par émission de positon 
La tomographie par émission de positon (TEP) est une technique très sensible, 

qui permet de quantifier précisément le taux de captation d’un traceur. Le radionucléide 

marqué émet, en se désintégrant, un positon qui va entrer presque immédiatement en 

collision avec un électron et s'annihiler en émettant deux rayons gamma de hautes éner-

gies (511 KeV chacun) en coïncidence, c’est à dire émis en opposition à 180°. La camé-

ra TEP enregistre ces rayons gamma et reconstruit ainsi une image (53). Avant l'essor 

de l’IRM cardiaque la TEP était le gold standard pour l’étude de la viabilité. 

a- Technique d’acquisition des images 

L’examen se déroule en deux temps : la première étape consiste à réaliser une 

imagerie de perfusion myocardique au repos. Les traceurs utilisés sont le rubidium-82 

(82Rb) ou le 13N-ammoniaque (13N). La seconde phase évalue le métabolisme myo-

cardique via le 18F-deoxyglucose (FDG). Le 18F-FDG une fois dans la cellule n’est pas 

métabolisé et s’accumule. Sa concentration reflète donc l’utilisation du glucose par le 

myocarde et donne des informations sur le métabolisme. Une épreuve de stress peut 

également être ajoutée si besoin. L'acquisition des images myocardiques est couplée à 

l'ECG (gating) et à une acquisition morphologique scanographique (TEP-TDM) (54). 

b- Interprétation des images 

Comme en SPECT, le gatting permet d’obtenir des boucles d’images ciné qui 

permettent l’estimation des volumes et de la fonction globale du ventricule gauche ainsi 

que l’étude de la cinétique segmentaire. 

	 39





c- Performances et limites 

Les images TEP ont une résolution temporelle et spatiale importante grâce à l’uti-

lisation de traceurs d'énergie plus élevée et d’une correction d'atténuation intégrée. La 

qualité d'image est donc supérieure et permet une précision diagnostique élevée. L’irra-

diation en TEP est moindre qu’en SPECT et est de l'ordre de 2.5 à 4 mSv (49). Contrai-

rement à la SPECT, le grand avantage de l’imagerie de perfusion par TEP est qu’elle 

permet la quantification du flux sanguin en valeur absolue (en mL par minute et par 

gramme de myocarde) (52,54). 

Le diabète est l’une des principales limites de l’imagerie par TEP car la fixation 

myocardique du glucose chez ces patients est hétérogène et gêne l'interprétation. Il est 

ainsi parfois nécessaire d’injecter de l’insuline et/ou du glucose avant l’examen ce qui 

rend le protocole plus complexe et plus long (56). L’imagerie cardiaque par PET scanner 

reste difficilement accessible à l’heure actuelle et est encore du domaine de la re-

cherche. Son coût reste élevé. Il est également nécessaire d’avoir accès à un cyclotron à 

proximité. Les tests d’effort en TEP sont uniquement pharmacologiques (54). 

D- IRM 
1- Principes physiques 
 L’imagerie par résonance magnétique est une technique d’imagerie médicale qui 

repose sur l’excitation des protons par un puissant aimant. On applique aux protons un 

champ électromagnétique constant puis une impulsion électromagnétique ou onde RF à 

une fréquence bien particulière dite fréquence de résonance, afin d’exciter les protons. 

Une fois la fin de cette impulsion électromagnétique les protons vont revenir à leur état 

d'équilibre (phase de relaxation). C’est cette phase de relaxation qui est étudiée et qui 
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d’une augmentation du VTD de 10.5% (60). 

3- Etude de la fonction régionale du ventricule gauche 
L’étude de la fonction régionale du VG est réalisée sur les séquences de ciné-

tique. Comme en échographie, c’est une étude visuelle semi-quantitative qui permet de 

classer les 17 segments du VG, définis par l’AHA, selon leur épaississement au cours du 

cycle. Chaque segment est classé : contraction normale ou hyperkinésie, hypokinésie, 

akinésie ou dyskinésie. La mesure absolue de l’épaississement des parois est possible 

afin d’évaluer le mouvement. La technique utilisée est celle du center-line qui permet de 

déterminer les épaisseurs pariétales, ainsi que l'épaississement régional. Les segments 

dont l'épaississement de la paroi en systole est inférieur à 45% sont considérés comme 

dysfonctionnels (61,62) 

Cette évaluation visuelle bien qu’utilisée en routine reste une évaluation subjec-

tive. Des techniques de quantification régionale ont ainsi été développées : le “tagging” 

ou marquage tissulaire, le “strain encoding” (SENC) ou les séquences de contraste de 

phase avec codage des déplacements par échos stimulés (displacement encoding with 

stimulated echoes [DENSE]). Elles ont l’avantage d’être plus précises et reproductibles 

et de donner des mesures quantitatives (index de déformation) pour chaque segment. 

Ces méthodes sont toutes différentes et permettent d’évaluer de nombreux paramètres 

sans qu’une d'entre elles ne ressorte dans la littérature. Elles restent ainsi du domaine 

de la recherche (63,64). 

4- Visualisation de la cicatrice de l’infarctus 

L’infarctus en phase aiguë est visualisé en IRM de manière directe sous la forme 

d’un oedème en hypersignal T2 avec épaississement pariétal. Une cicatrice d’infarctus 
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luer vers la nécrose et pouvant justifier d’une revascularisation. Les nouvelles techniques 

de T1 et T2 mapping permettent de quantifier, pour chaque pixel, les temps de relaxation 

T1 et T2. La mesure du T1 est ainsi corrélée à la fibrose alors que la mesure du T2 per-

met d’évaluer l’œdème (65,68).      

5- IRM de viabilité 

Le bilan de viabilité est réalisé en IRM en pratique quotidienne. Un segment non 

viable présente un amincissement de moins de 4 mm. Il existe une relation inverse entre 

la transmuralité de l'infarctus et la probabilité de récupération fonctionnelle ainsi une 

prise de contraste au temps tardif dépassant 50% de l’épaisseur du segment est syno-

nyme d’absence de viabilité. Elle est d’autant plus probable que le segment est dyskiné-

tique (67). Si le segment est hypokinétique ou akinétique, il peut être hibernant et il est 

alors nécessaire d’étudier d’autres séquences.  

Après cette première analyse, il peut rester un certain nombre de segments diffi-

ciles à classer (typiquement, un segment hypokinétique avec un rehaussement tardif non 

transmural). Il est possible, comme en échographie, d’utiliser de la dobutamine à faible 

dose. Si un segment améliore sa cinétique sous inotrope positif, il est classé comme 

viable (46,69). Cependant cette technique est très peu utilisée en France. 

6- Performances et limites            
L’IRM cardiaque est un examen non irradiant qui offre une excellente résolution 

spatiale (de l’ordre du millimètre) et un très bon contraste tissulaire permettant de délimi-

ter précisément les cavités cardiaques et d’analyser finement la structure du myocarde. 

C’est un examen qui est peu opérateur dépendant et présente ainsi une bonne reproduc-

tibilité. Les problèmes d’échogénicité ne se rencontrent pas en IRM. La majorité des pa-
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cemakers posés depuis 2013 sont magnétocompatibles, mais nécessitent une pro-

grammation spécifique avec passage en mode IRM le temps de l’examen et une consul-

tation cardiologique juste après. L’insuffisance rénale ne représente qu’une précaution 

d’emploi au gadolinium et le risque de fibrose néphrogénique systémique reste très 

faible. 

Les deux principaux artefacts rencontrés fréquemment en IRM cardiaque sont les 

mouvements respiratoires et le flou lié à une mauvais synchronisation cardiaque particu-

lièrement gênant chez les patients arythmiques. C’est un examen long et fatiguant pour 

le patient qui doit réaliser des apnées répétées surtout chez les patients dyspnéiques. 

Les patients claustrophobes ne supportent souvent pas la réalisation complète de l’exa-

men. L’IRM reste un examen coûteux avec un délai d’attente parfois encore long en 

France.  

E- Scanner 

 Le principal intérêt du scanner en imagerie cardiaque quotidienne reste actuelle-

ment l’étude des artères coronaires. Le coroscanner a en effet une excellente valeur 

prédictive négative dans la suspicion de coronaropathie. Cependant, certains auteurs ont 

exploré la fonction ainsi que la viabilité du VG grâce aux nouvelles techniques d’acquisi-

tion comme la double énergie ou les détecteurs avec un grand champ. 

Il est désormais possible grâce à un acquisition rétrospective de reconstruire à 

posteriori plusieurs phases du cycle cardiaque (en général 10) et d'évaluer ainsi la fonc-

tion globale et segmentaire du VG (70). Une méta-analyse récente retrouve une sous-
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d’estimation de la FEVG de 0,56% ainsi que des performances de détection des anoma-

lies de la cinétique segmentaire correctes (sensibilité de 90 % et spécificité de 97 %) en 

scanner comparativement à l’IRM. On notera toutefois que les anomalies de la cinétique 

segmentaire ne sont pas classifiées plus finement dans cette étude (71). 

Comme en IRM, les zones nécrosées présentent une prise de contraste tardive et 

leurs évaluation semble fiable pour estimer la transmuralité de l’IM et aider à apprécier la 

viabilité. En outre, l’estimation de la taille de l’infarctus en TDM semble bien corrélée aux 

séquences d’IRM réalisées au temps tardif (72).  

F- Performances des différentes techniques 
1- Etude de la fonction globale du VG 

L’IRM est actuellement considérée comme le gold standard pour la quantification 

des volumes et de la fonction du ventricule gauche (73). Selon une méta-analyse assez 

vaste, Il existe une bonne corrélation entre les différentes techniques sans surestimation 

ou sous-estimation systématique de la FEVG pour aucune modalité (74). D’autres 

études ont montré une corrélation correcte de l’estimation de la FEVG entre échographie 

et IRM avec une tendance à la sous-évaluation (75,76). Plusieurs études ont démontré 

la validité de l’estimation de la FEVG à partir de la scintigraphie et de la TEP (48,77). 

Pour ces deux techniques, ces mesures peuvent être biaisées en cas de nécrose éten-

due (difficulté à déterminer les contours myocardiques) et semblent alors sous-estimer la 

FEVG (78,79). La reproductibilité inter-observateur et intra-observateur est meilleure en 

IRM qu’en échographie ou qu’en SPECT pour l’estimation de la FEVG (80). 
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2- Etude de la fonction régionale du ventricule gauche 
Gardner et al. ont montré une corrélation correcte entre l’échographie et l’IRM 

pour l’étude des anomalies de la cinétique segmentaire du VG avec un coefficient de 

corrélation compris entre 0,66 et 0,69. Cependant, chez près de 20% des patients au 

moins un segment n’était pas correctement visualisé et donc non analysable. En outre, 

la cinétique segmentaire était tout à fait normale chez 32% des patients en échographie, 

contre seulement 4% en IRM, ce qui suggère que l’IRM est plus sensible pour distinguer 

les sujets malades des sujets normaux (76).  

Les performances pour l'évaluation de la cinétique segmentaire en SPECT com-

parativement à l’IRM sont assez bonnes avec un coefficient kappa de 0.62. Ce coeffi-

cient monte à 0.76 en classant les segments comme normaux ou anormaux. Les auteurs 

conseillent cependant l’utilisation de l’IRM pour une analyse plus fine de la cinétique ré-

gionale (81,82). L’analyse par SPECT semble sous-estimer parfois les anomalies de la 

cinétique segmentaire en raison de sa faible résolution spatiale et temporelle (8 images 

par cycle cardiaque contre 20 en IRM). Elle est moins performante dans la région inféro-

latérale (83–85). 

3- Détection et évaluation de l’infarctus aigu 

L’IRM cardiaque, via la prise de contraste tardive, et la SPECT, via un défaut de 

perfusion, détectent les infarctus transmuraux avec une très bonne spécificité. En re-

vanche, la SPECT est inférieure à l’IRM dans la détection des infarctus inférieurs. En ef-

fet, 47% des infarctus sous endocardiques vus en IRM n’étaient pas visualisés en 

SPECT (86). La principale discordance repose sur les petits infarctus inférieurs difficile-

ment visibles en scintigraphie (87).  
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III- Étude de la cinétique du ventricule gauche en IRM 

Pour l’étude en IRM des mouvements de la paroi du VG et plus généralement 

pour estimer sa fonction, on utilise des séquences dites de cinétique appelées commu-

nément « ciné ». Le cœur est un organe en mouvement et pour l’étudier, les séquences 

IRM doivent être synchronisées au cycle cardiaque. Le principe de ces séquences re-

pose sur la décomposition de manière régulière du cycle cardiaque en différentes 

phases analysables afin de capturer le film complet d’une contraction. Ces séquences 

doivent donc présenter comme caractéristiques une bonne résolution temporelle et en 

contraste afin de différencier le myocarde et les cavités et un bon rapport signal sur bruit. 

Actuellement il est recommandé d’utiliser une séquence en écho de gradient (EG) à 

l’état d’équilibre : bSSFP (balanced steady-state free precession) qui a supplanté les an-

ciennes séquences en EG depuis les années 2000 (90). 

A- Les séquences de cinétique bSSFP 

1- Technique d’acquisition 

La séquence bSSFP est une séquence en écho de gradient ultra-rapide. Une sé-

quence en EG est composée d’excitations pulsées à intervalle de temps régulier (temps 

de répétition ou TR) suivi d’un recueil du signal entre ces excitations de manière à rem-

plir progressivement les lignes de l’espace K. Le remplissage du plan de Fourier est réa-

lisé ligne par ligne et l’on parle ainsi de remplissage linéaire ou cartésien. La notion de 

pondération T1 ou T2 est moins stricte qu’en IRM classique puisque le TR est dépendant 

du rythme cardiaque du patient. 
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Cette séquence est réalisée sans injection de gadolinium car elle diminue le 

contraste entre cavité et myocarde. L'acquisition est réalisée au cours d’apnées répé-

tées. Le plus souvent, elle est acquise avec synchronisation cardiaque rétrospective. En 

cas d’arythmie, il est possible d’utiliser un mode prospectif. 

On acquiert une coupe long axe du VG et du VD, une coupe quatre cavités et une 

pile de plusieurs coupes petit axe couvrant le VG de la valve mitrale à l’apex dont 

l’épaisseur doit être comprise entre 6 et 10 mm avec un écart intercoupe de maximum 4 

mm à 6 mm d'épaisseur. La résolution temporelle doit être inférieure à 45 ms (90). Ces 

séquences sont également utilisées lorsque l’on cherche à mettre en évidence une ré-

serve contractile par l'administration de dobutamine à faible dose. 

2- Intérêts et limites 
Les séquences bSSFP présentent une excellente résolution spatiale et en 

contraste qui permettent une étude optimale de la contractilité segmentaire et globale et  

la visualisation d'une valvulopathie par sa très bonne différenciation entre le sang (en 

blanc) et le myocarde (en noir). La caractéristique de cette séquence est l’ajout de gra-

dients symétriques qui s’équilibrent, permettant un renforcement du signal des liquides et 

une diminution des artefacts de mouvement (92). 

Cependant, l'acquisition de ces séquences est longue et nécessite des apnées 

répétées par le patient qui est souvent dyspnéique et qui tolère parfois mal la position 

couchée. De plus, elles sont très sensibles à l’arythmie qui altère souvent la qualité de 

l’image. 
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Même si elles restent la référence et sont recommandées en pratique clinique 

quotidienne, de nouvelles séquences sont étudiées actuellement pour accélérer la durée 

d'acquisition et diminuer le temps d’examen afin de le rendre moins pénible pour le pa-

tient et d’améliorer le flux de malades. 

B- Séquences en Compressed Sensing 
1- Base théorique du Compressed Sensing 

Pour diminuer la durée d’acquisition en IRM une nouvelle approche d'acquisition 

vise à récupérer uniquement les informations essentielles et utiles à la restitution d’une 

image de qualité diagnostique.  

Le théorème d'échantillonnage de Nyquist-Shannon établit la condition suffisante 

avec laquelle un signal peut être reconstruit sans ambiguïté à partir d'une série de me-

sures. En d’autres termes, c’est la réponse mathématique à la question « combien 

d'échantillons faut-il pour représenter exactement un signal ? ». Cette approche énonce 

ainsi que l’acquisition d’un signal exige un nombre d'échantillons par unité de temps su-

périeur au double de l'écart entre la fréquence minimale et maximale qu'il contient. Il fixe 

ainsi un échantillonnage régulier et idéal pour reconstruire parfaitement le signal. Mal-

heureusement, remplir le critère de Nyquist prend souvent beaucoup de temps et pose 

un défi pour le stockage et la transmission de données (93,94).  

Avec l’émergence du numérique, s’est posé très vite la question du stockage et 

c’est ainsi qu’un processus appelé compression a été développé. Son objectif est de ré-

duire la quantité de mémoire nécessaire pour le stockage d’une image ou de manière 

équivalente de réduire le temps de transmission de celle-ci. La compression peut soit 

conserver l’image intacte, on parle alors de compression sans perte, soit autoriser une 
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dégradation de l’image pour diminuer encore l’empreinte mémoire, on parle ici de com-

pression avec perte. Ce processus est largement utilisé au quotidien en informatique 

dans de multiples normes comme JPEG, MPEG, RAR, etc. (93,95). 

Le fait qu'une image puisse être compressée de manière efficace soulève une 

question intéressante : au lieu d'acquérir un signal à un taux d'échantillonnage élevé, 

puis d’en rejeter une partie, pourquoi ne pas directement acquérir les données sous 

forme compressée à un taux d'échantillonnage inférieur ? Peut-on intégrer la compres-

sion directement dans l'acquisition de données, de sorte que l'on puisse utiliser moins 

d’échantillons que ceux nécessaires selon Nyquist ? Cette approche appelée Compres-

sed Sensing (CS) a été développée au début des années 2000 et a été appliquée rapi-

dement en IRM dès 2007 (93). Le CS peut se traduire en français par “acquisition com-

primée” (76,79).  

En IRM, les méthodes de CS visent à acquérir de manière aléatoire des échan-

tillons du plan de Fourier (coefficients de Fourier individuels) puis à supprimer les arte-

facts de sous-échantillonnage inhérent lors de la reconstruction. Elles reposent sur trois 

principes fondamentaux : la compressibilité de l’image (sparsity), l’échantillonnage inco-

hérent et l'utilisation d'un algorithme de reconstructions itératives (93).  

Une image est dite sparse, littéralement «image clairsemée », ou image compres-

sible, lorsqu'elle peut être représentée par un petit échantillon de données non nulles 

dans un domaine de transformation connu. Concrètement en IRM, elle correspond au 

pourcentage de coefficients de Fourier suffisant pour reconstruire une image de qualité 

diagnostique. Pour cela, on utilise une transformation mathématique qui produira une 
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considéré comme du bruit de fond va finalement être trié et permettra de récupérer du 

signal exploitable. 

En outre, le compressed sensing est fréquemment associé à l’imagerie parallèle 

ce qui permet d’augmenter la qualité de l’image et sa vitesse d’acquisition. Cette tech-

nique est appelée SPARSE-SENSE (94). 

  

2- Performances en imagerie cardiaque 
Le CS est un mode d’imagerie en temps réel qui permet d’accélérer l’acquisition 

des séquences de cinétique en conservant une bonne résolution spatiale et temporelle 

et un rapport signal sur bruit correct. 

Dans une précédente étude réalisée au CHU de Lille, le temps moyen d’acquisi-

tion avec la séquence bSSFP segmentée multi-apnées était de 8 minutes et 30 se-

condes alors que le temps moyen d’acquisition en CS était de 23 secondes (97). Les sé-

quences en CS peuvent être réalisées en respiration libre ce qui est très confortable 

pour des patients souvent dyspnéiques. Elles sont également plus résistante à l’arythmie 

ce qui permet de s’affranchir des artefacts de mistriggering. 

Les images produites par le CS ont parfois un aspect lissé voir légèrement plus 

flou que les séquences classiques. En effet, la résolution spatiale est souvent un peu 

plus faible que pour les séquences bSSFP. Au CHU de Lille, la résolution spatiale utilisé 

est de 1,6 × 1,6 mm alors qu’elle est de 1,3 × 1,3 mm en bSSFP. Cette diminution de ré-

solution spatiale est obligatoire afin de maintenir une résolution temporelle  acceptable 

(49 ms contre 41,2 ms avec le bSSFP). Cependant plusieurs études ont démontré que la 

qualité de l’image évaluée selon des critères objectifs recommandés ou simplement vi-
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modérée de la masse du VG autour de 2%. La corrélation intra-observateur et inter-ob-

servateur est également bonne (97–103). 

La limitation majeure de cette technique est le temps de calcul relativement long 

requis pour la reconstruction itérative non linéaire. La grande taille des données pro-

duites et l’importance des calculs nécessitent un matériel performant et adapté ainsi que 

des logiciels dédiés. La difficulté et la durée de cette reconstruction dépend du nombre 

d’itérations choisies. Pour les séquences de cinétique cardiaque, Goebel  a recommandé 

initialement 80 itérations mais en pratique quotidienne, il semble que le seuil de 40 itéra-

tions soit un bon compromis entre un temps de reconstruction acceptable et une qualité 

d'image suffisante pour le diagnostic (97,98,104). 

Un deuxième obstacle à la mise en œuvre clinique quotidienne consiste à trouver 

un équilibre entre, d’une part la compressibilité de l’image (sparsity) et d’autre part sa 

cohérence. Un niveau excessivement élevé de sous échantillonnage entraînera une 

suppression excessive des coefficients de faible valeur et provoquera un flou de l'image 

ou la perte de petits détails. Alors qu’un niveau trop faible, entraînera la suppression in-

complète des artefacts incohérents, qui dégradent la qualité d'image. Le choix de ses 

paramètres est assez long et nécessite une validation pour chaque application sur un 

grand échantillon de patients (94). 

  

 Une dernière limite de ce type de séquence concerne l'échantillonnage du cycle 

cardiaque. En effet, la résolution temporelle étant fixe et souvent un peu moins bonne 

comparativement aux acquisitions bSSFP, il n’est pas toujours possible d'acquérir les 20 

phases du cycle comme cela est recommandé surtout en cas d’arythmie marquée. Une 
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interpolation entre les phases acquises est alors réalisée lors du post-traitement afin 

d’obtenir le nombre de phases nécessaires. 

 Les séquences de cinétique cardiaque servent à étudier d’une part les fonctions 

cardiaques et d’autre part la cinétique segmentaire et globale du VG. Comme nous ve-

nons de le voir, l’étude la fonction cardiaque est désormais bien validée dans la littéra-

ture, par contre l’étude de la cinétique segmentaire a été encore peu étudiée. De nom-

breux auteurs ont pourtant suggéré la validation du CS pour ce paramètre (99,105). Au-

cune étude à notre connaissance, n’a été exclusivement dédiée à la validation de la ci-

nétique segmentaire qui comme nous l’avons vu a un intérêt pronostic et thérapeutique 

important notamment dans le cadre du bilan de viabilité chez les patients avec cardio-

myopathie ischémique. Notre étude a donc consisté à comparer les anomalies de la ci-

nétique segmentaire du ventricule gauche visualisées sur les séquences bSSFP et les 

séquences en CS chez 100 patients avec infarctus du myocarde. 
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Deuxième partie : Manuscrit de l’article tel que soumis 

à Diagnostic and Interventional Imaging (Annexe I) 
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I- INTRODUCTION 
Cardiac magnetic resonance (CMR) is nowadays considered as a key examination in the 

work-up of myocardial infarction (MI) since it is the standard reference method for the 

functional evaluation of left (LV) and right (RV) ventricles (72,106,107). Moreover, CMR is 

highly accurate to assess transmural extent of myocardial scar and residual viability 

(108,109). The viability assessment and wall motion recovery prediction is allowed by 

cine imaging-based kinetic analysis, myocardial first-pass perfusion and late gadolinium 

enhancement (LGE) (110). The assessment of myocardial viability is a crucial step in the 

work-up of patients with coronary artery disease and left ventricular (LV) systolic dysfunc-

tion (109). Therefore, CMR is considered as a prerequisite to myocardial revasculariza-

tion, especially in the case of coronary by-pass, since it can predict treatment outcomes 

(72). By providing a comprehensive evaluation of ischemic cardiopathy, CMR is also an 

examination of choice in the follow-up of chronical MI. 

The cine sequences performed to assess wall motion disorders (WMD) are balanced 

steady-state free precession-designed acquisitions (bSSFP), usually retrogated, provi-

ding faster scan time, better boarders delineation and higher interobserver agreements 

than the historical gradient-echo cine sequences (90,111). Due to their high temporal re-

solution and excellent contrast, bSSFP sequences were demonstrated to be more sensi-

tive than echocardiography for WMD depiction (75). However, a multi-breath-hold seg-

mented acquisition is still required which may be challenging for patients suffering from 

Compressed sensing real-time cine to as-
sess LV motion in myocardial infarction
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arrhythmia (e.g. accelerated idioventricular rhythm or scar re-entry in the framework of 

MI) or shortness of breath induced by LV dysfunction. Such technical pitfalls are common 

sources of artifacts that impair CMR diagnostic performances (112).  

Compressed sensing (CS) is a signal processing method that requires iterative recons-

tructions to restore a randomly undersampled signal acquired in a sparse domain 

(93,113–115). Since CS has been specifically designed for undersampling recovery, it 

can dramatically decrease the scan time to reach real-time CS cine imaging (CSrt) 

(97,100). The accuracy of volumetric LV and RV parameters segmented on CSrt se-

quences have been widely evaluated in the current literature (98,99,101–103,105,116–

119). However, the CSrt sequence is responsible for an edge sharpness impairment and 

a smoother delineation of the endocardium (97). The impact of this image quality degra-

dation on WMD depiction remains to be evaluated. 

The purpose of this study was to evaluate the reliability of the real-time compressed sen-

sing cine sequence for the detection of LV WMD after MI in comparison with the refe-

rence SSFP cine sequence. 

II- MATERIALS AND METHODS 

A- Study population 
From July 2016 to January 2017, 100 consecutive adults patients referred for rest CMR 

were retrospectively enrolled. Inclusion criterion was a subendocardial or transmural 

LGE of at least one American Heart Association (AHA) LV segment (Figure 1) (34). Pa-

tients with MRI contraindications, under aged, grown-up congenital heart disease and 

stress CMR were excluded. The protocol was approved by our Institutional Ethic Com-

mittee and all participants gave informed consent. 
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B- Imaging protocol 
CMR were performed on a 1.5-T scanner (MAGNETOM Aera, Siemens Healthcare, Er-

langen, Germany). Each patient underwent the same CMR protocol including horizontal 

and vertical long-axis cine slices, a short-axis cine stack covering the whole LV and LGE 

sequences in the same slices positions. Cine acquisitions were performed using first the 

reference multi-breath-hold segmented bSSFP sequence (SSFPref). The same acquisi-

tion was repeated using the evaluated CSrt performed in a single breath-hold. Imaging 

parameters for cine and LGE sequences are listed in Table 1. For both cine sequences, 

25 frames of the cardiac cycle were reconstructed. SSFPref and CSrt temporal resolutions 

were 41.2 ms and 49 ms, respectively. CSrt reconstructions were performed with 40 itera-

tions to provide an acceptable compromise between computing time and recovery quality 

(100,120). Phase-sensitive inversion-recovery (PSIR) LGE sequences were used to cor-

rect imprecisions in inversion time setting (121,122). 

Figure 1: American Heart Association left ventricular segments (from (34)) 
1. Basal anterior	 	 7. Mid anterior	 	 13. Apical anterior

2. Basal anteroseptal	 	 8. Mid anteroseptal	 	 14. Apical septal

3. Basal inferoseptal	 	 9. Mid inferoseptal	 	 15. Apical inferior

4. Basal inferior		 	 10. Mid inferior	 	 16. Apical lateral

5. Basal inferolateral	 	 11. Mid inferolateral		 17. Apex

6. Basal anterolateral	 	 12. Anterolateral
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D- WMD assessment 
First, the existence of MI scar, assessed by segmental subendocardial or transmural 

LGE, was confirmed for every patient. 

One month later, SSFPref and CSrt cine sets were randomly evaluated by the same radio-

logist (MHC) regarding segmental WMD accordingly to the AHA LV segmentation (Figure 

Items 0 1 2 3 Maximum 
score

1. LV coverage Full - No apex Base or ≥ 1 
slice missing

5

2. Wrap around No 1 slice 2 slices ≥ 3 slices

3

3. Respiratory ghost No 1 slice 2 slices ≥ 3 slices

4. Cardiac ghost No 1 slice 2 slices ≥ 3 slices

5. Blurring / Mistrigge-
ring No 1 slice 2 slices ≥ 3 slices

6. Metallic artifacts No 1 slice 2 slices ≥ 3 slices

7. Shimming artifacts No 1 slice 2 slices ≥ 3 slices

8. Signal loss (coil inac-
tive) Activated - Not activa-

ted - 2

9. Orientation of stack Correct - Incorrect - 2

10. Slice thickness ≤ 10 mm 11-15 mm - > 15 mm 3

11. Gap < 3 mm 3-4 mm - > 4 mm 3

12. Correct LV long axes ≥ 2 1 - None 3

Score 21

Modified score (items 1 to 8) 10

Table 2: Standardized objective quality criteria score based on the European 
Cardiac Magnetic Resonance registry (adapted from (123)). 
LV: left ventricle, SSFP: steady-state free precession. 
Acquisitions were repeated in case of inappropriate orientation; all acquisitions 
were performed using an 8 mm thickness and a 2 mm gap, 2-chamber and 4-
chamber views were systematically acquired. Consequently, items 9 to 12 were 
nulled. 
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1) (34). For each segment, WMD were rated as normokinetic, hypokinetic, akinetic or 

dyskinetic. 

The same evaluation was repeated one month later by the same reader (MHC) on 30 

random CSrt cine sets to assess intra-rater agreement. After another randomization, an 

8-year experience radiologist (BL) rated 30 other CSrt data sets to evaluate inter-rater 

agreement. 

E- Additional findings 
The conspicuity of aortic, mitral, pulmonary and tricuspid regurgitations; pericardial effu-

sion and LV thrombus was evaluated as binary criteria (yes or no) on both sequences. 

F- Statistical analysis 
Categorical data were represented as number (percentage). Continuous data were ex-

pressed as mean ± standard deviation (SD) (95% CI) in case of normal distribution (as-

sessed by D’Agostino-Pearson test), otherwise as median (range: minimum to maxi-

mum). The diagnostic performance of CSrt sequence for the detection of LV WMD was 

evaluated by a receiver operating characteristic (ROC) curve. Scan times were compa-

red using Paired Student’s t-test. Image quality comparison was required a Wilcoxon si-

gned-rank test. Intra-rater and inter-rater agreement were evaluated by an intraclass cor-

relation coefficient (ICC). Statistical analysis was performed on a dedicated commercially 

available software (MedCalc 14.8.1.0, MedCalc software). Significance was defined as p 

< 0.05. 
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III- RESULTS 
A- Population description 
Demographic data are summarized in Table 3. The 100 patients (77 males) were refer-

red for ischemic cardiopathy follow-up (n = 44), MI viability assessment (n = 29) and ini-

tial work-up of dilated cardiomyopathy (n = 27). Thirteen patients demonstrated a relative 

standard deviation of R-R interval greater than 10 % and were considered to suffer from 

arrhythmia. 

B- Scan time and cine image quality  
Mean CSrt scan time (22.6 ± 6.4 s [95 % CI: 21.3 – 23.8]) was significatively shorter than 

SSFPref acquisition (537 ± 133.6 s [95 % CI: 511.9 – 563.8]) (p < 0.0001). All acquisitions 

were considered as diagnostic (Figure 2). 

Characteristics Mean ± SD [range]

Age (years)  63.12 ± 11.32 [29 to 89]

Body mass index (kg/

m2)
1.91 ± 0.19 [1.54 to 2.55]

Heart rate (beats/min) 70.77 ± 13.89 [43 to 105]

SBP (mmHg)
120.35 ± 20.67 [73 to 

170]

DBP (mmHg) 72.8 ± 13.58 [108 to 46]

LV-EF (%) 37 % ± 13.1 [13 to 65]

LV-EDV (mL) 217 ± 80.5 [77 to 551]

LV-ESV (mL) 143 ± 77.1 [35 to 457]

Table 3: Study population characteristics. 
SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood 
pressure; LV: left ventricular; EDV: end-diastolic 
volume; EF: ejection fraction; ESV: end-systolic vo-
lume

	 69



There was no difference between CSrt and SSFPref regarding subjective overall image 

quality (Table 4) or artifact scores (Table 5).  

Figure 2: Midventricular short-axis views 
Reference segmented steady-state free precession view at end-diastole (a) and 
end-systole (c).  Paired slices acquired with the real-time compressed sensing 
sequence at end-diastole (b) and end-systole (d).
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Subjective quality 
score

CSrt 

1 2 3 4 Total Mean ± SD

SSFPref 

1 0 0 0 0 0

3.32 ± 0.74

2 0 5 9 4 18

3 0 6 11 12 29

4 0 5 16 32 53

Total 0 16 36 48 100

Mean ± SD 3.35 ± 0.77 p = 0.75 
(Wilcoxon)

Table 4: Subjective quality scores: correlation table of the reference SSFP se-
quence versus the compressed sensing real-time sequence. 
SSFPref: reference steady-state free precession; CSrt: real-time compressed sen-
sing; SD: standard deviation. 
Red numbers represent the patients for whom CSrt subjective image quality was 
considered equal or better than SSFPref (n = 73/100). 
Image quality using CSrt (3.32 ± 0.74) was not different from the one provided by 
SSFPref (3.35 ± 0.77) (Wilcoxon test: p = 0.75).

European CMR criteria 
scores

CSrt 

0 1-3 4-6 7-10 Total Mean ± SD

SSFPref 

0 48 12 0 0 60

0.92 ± 1.38

1-3 5 32 1 0 38

4-6 0 0 1 0 1

7-10 0 1 0 0 1

Total 53 45 2 0 100

Mean ± SD 0.96 ± 1.38 p = 0.74 
(Wilcoxon)

Table 5. Acquisition quality scores: correlation table of the reference SSFP se-
quence versus the compressed sensing real-time sequence. 
SSFPref: reference steady-state free precession; CSrt: real-time compressed sen-
sing; SD: standard deviation. 
Red numbers represent the patients for whom CSrt acquisition quality was conside-
red equal or better than SSFPref (n = 87/100). 
Acquisition quality using CSrt (0.92 ± 1.38) was not different from the one provided by 
SSFPref (0.96 ± 1.38) (Wilcoxon test: p = 0.74).
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C- Wall motion disorders assessment 
Segmental LV WMD assessed with SSFPref are summarized in Table 6. Each patient 

presented at least one segment with wall motion abnormality on the SSFPref and CSrt 

images. Among the 1700 segments evaluated only 21.2% did not suffer from contractility 

impairment. 

Wilcoxon paired samples test did not demonstrate significant difference in WMD rating 

with the evaluated CSrt sequence (p = 0.34) with a 99.63 % sensitivity (95 % CI 

[99.1-99.9]) and a 99.72 % specificity (95 % CI [98.5-100]). Area under the curve was 

0.997 (95 % CI [0.993-0.999]) (Figures 3 & 4).  

Both intra-rater and inter-rater agreements were excellent with ICC of 0.991 and 0.972, 

respectively. 

Territories Normokinetic Hypokinetic Akinetic Dyskinetic Total

LAD
n = 159 

9.35 %

n = 273 

16.06 %

n = 252 

14.82 %

n = 16 

0.94 %

n = 541 

40.37 %

CX
n = 106 

6.24 %

n = 279 

16.41 %

n = 111 

6.53 %

n = 4 

0.24 %

n = 394 

29.40 %

RCA
n = 95 

5.59 %

n = 231 

13.59 %

n = 163 

9.59 %

n = 11 

0.65 %

n = 405 

30.22 %

Total
n = 360 

21.17 %

n = 783 

46.05 %

n = 526 

30.94 %

n = 31 

1.82 %

n = 1700 

100 %

Table 6: Segmental left ventricular wall motion evaluation assessed with the refe-
rence steady-state free precession sequence  
LAD: Left anterior descending artery; CX: Left circumflex artery; RCA: Right coronary arte-
ry; LV: Left ventricle; bSSFP: balanced steady-state free precession 
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Mismatches between the CSrt and SSFPref occurred in 21 out of the 1700 assessed 

segments (1.23 %): 10 basal segments, 10 midventricular segments and 1 LV apex.  

Most of them (n = 15/21; 71 %) were akinetic segment described as hypokinetic. mix-up, 

mostly in midventricle (9/21). All false negative segments (n = 6/1700; 0.3%) were loca-

ted at LV base: 1 dyskinetic and 5 hypokinetic segments were described as normokinetic. 

Figure 3: Compressed sensing real-time cine diag-
nostic performance as compared to the reference 
segmented steady-state free precession sequence. 
Receiver operating characteristic curve demonstrating 
a 99.63 % sensitivity and a 99.72 % specificity. Area 
under the curve was 0.997.
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D- Additional findings 
Moderate or severe mitral or tricuspid regurgitations were correctly depicted on CSrt se-

quence. On the other hand, 18 out of 41 mitral regurgitations, 15 out of 19 tricuspid re-

gurgitation, 1 out of 3 aortic regurgitations and 2 out of 2 pulmonary regurgitations re-

mained undetected on CSrt views. False negative only concerned mild regurgitations. 

All the 8 LV thrombus assessed on SSFPref were conspicuous with CSrt sequence but 3 

thrombus could not be depicted on either cine sequences and were only depicted on 

LGE views. Sensitivity and specificity of pericardial effusion visualization with CSrt se-

quences was 100 % (n = 22/22). 

Figure 4: Midventricular short-axis cine frames of a patient suffering from left 
anterior descending artery myocardial infarction. 
Paired frames along the cardiac cycle acquired with the reference segmented stea-
dy-state free precession sequence (top row) and the evaluated compressed sensing 
real-time sequence (bottom row). Note the absence of anteroseptal wall thickening 
(segment 8 akinesia).
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IV. DISCUSSION 

In the present investigation, we have shown that the newly developed CS real-time 

single-breath-hold sequence can yield wall motion analysis similar to that achieved with 

the reference segmented multi-breath-hold SSFP cine sequence at a drastically shorter 

scanning time. Our prospective monocentric study based on a 100-patient cohort de-

monstrates no significant difference in WMD rating with CSrt sequence and an excellent 

sensitivity and specificity. 

CSrt cine sequence is now well validated for ventricular volumes, functions and mass, at 

1.5 an 3-T (100,105). Our findings are in line with previously published studies evaluating 

its ability to depict WMD, in small cohorts of healthy volunteers and patients 

(102,117,124,125). Nevertheless, the number of iterative reconstruction cycles used for 

compressed sensing signal recovery was 80, accordingly to preliminary evaluations of 

the prototype sequence (98). The main weakness of such a setting was the long recons-

truction time which was not convenient for a clinical use (120). Combining hardware up-

grade and iterations halving, reconstruction time have become more compatible with an 

integration in daily practice. It has already been demonstrated that only 40 iterations 

were necessary to allow accurate ventricular segmentation (97). The main strength of our 

study is to provide a validation of the 40-iterations CSrt setting for WMD assessment in a 

large sample of LV segments with motion impairment. Indeed, despite the faster recons-

truction process in our study, the false negative rate remains similar to previous reports 

(1.5 %) based on twice the number of iterations (102,125). The main cause of false ne-

gatives was a confusion between akinesia and hypokinesia, which is also in line with the 

previous studies. Such a mismatch may be explained by a greater interpolation during 

	 75



CSrt reconstruction, especially in patients with faster heart rate, to provide a homogenous 

number of frames per cine slice (25 frames).  

On the other hand, the acceleration provided by compressed sensing acquisition may 

facilitate the access to unscheduled CMR in the initial work-up of MI prior to emergency 

revascularization. Moreover, in the context of ischemic cardiopathy, patients may suffer 

from heart rhythm disorders, responsible for mistriggering artifacts, or heart failure res-

ponsible from shortness of breath, leading to an impaired image quality compromising 

the assessment of WMD. CSrt has been demonstrated to be a robust sequence against 

arrhythmia and to provide a reliable free-breathing LV assessment (120,126).  

Our study demonstrated that moderate and severe valvular regurgitations were conspi-

cuous on CSrt views. Mild regurgitations, clinically non relevant, were sometimes unde-

tected. It is likely that flow voids induced by regurgitations are partially erased during the 

acquisition process because they are low signals. Indeed, compressed sensing requires 

the source signal to be sparse in a certain transform domain, i.e. that most of the rele-

vant information is concentrated in a few coefficients (pixels) while the major part of the 

pixels contains supposedly negligible pieces of data that are nulled during the recovery 

process. The same phenomenon may also explain the lack of conspicuity of smaller LV 

thrombus which are better depicted on gadolinium enhanced sequences (68).  

There were some limitations to our study. Despite the randomization performed prior to 

CSrt and SSFPref reading, our analysis could not be strictly blinded. Indeed, the overall 

rendering of CS views is quite recognizable due to a smoother aspect of endocardium 

and epicardium boarders. However, since SSFPref and CSrt sets were mixed, the obser-

vers were unable to assess paired views. Unlike previous works, we did not perform a 
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quantitative wall motion evaluation (117). The wall thickening was only visually assessed 

since we considered this method to be more in line with daily practice. 

V- CONCLUSION 

Compressed sensing real-time cine imaging provides in less than 30 seconds a compre-

hensive functional evaluation of the left ventricle in the framework of myocardial infarc-

tion, without significantly compromising the depiction of wall segmental wall motion di-

sorders. The provided real-time acceleration is promising since patients suffering from 

ischemic cardiopathy may suffer from shortness of breath or arrhythmia. 
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Troisième partie : Conclusion 

Notre travail a montré que la séquence prototype ciné en temps réel avec acquisi-

tion comprimée permet d’évaluer en une vingtaine de seconde les anomalies de la ciné-

tique segmentaire du ventricule gauche avec une très bonne sensibilité et une très 

bonne spécificité chez les patients avec infarctus du myocarde. Cette séquence a une 

qualité d’image tout à fait acceptable et conserve une très faible variabilité inter et intra 

observateur. L'accélération remarquable du temps d’acquisition bénéficiera aux patients 

dyspnéiques, claustrophobes et arythmiques. 

               

De nouveaux prototypes de séquences réalisés également à l’aide du compres-

sed sensing sont actuellement en train de voir le jour (séquences volumiques, de flux 

4D, séquence après injection...) et permettront à terme de diminuer drastiquement le 

temps d’une IRM cardiaque qui reste à ce jour un examen relativement long. Le temps et 

la qualité de reconstruction de ces séquences vont probablement être améliorés pro-

chainement avec le développement croissant de l'intelligence artificielle. De nouveaux 

prototypes de séquence ciné en CS permettant de corriger la dégradation de la qualité 

image sont en cours d’évaluation. Ces progrès technologiques permettront d'améliorer le 

flux de travail et de pouvoir répondre à la demande croissante d’imagerie cardiaque non 

invasive. 
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