EVOLUTIONS METHODOLOGIQUES EN CARDIOLOGIE
NUCLEAIRE.

Malgré les perfectionnements indéniables de 1'échocardiographie (imagerie harmonique,
échographie bidimensionnelle, méthodes modernes de quantification, échographie de
contraste) (:? et les développements plus réservés de I'RM cardiaque, @ la médecine
nucléaire cardiologique occupe toujours une place appréciable au sein de l'arsenal
diagnostique et post-thérapeutique en cardiologie.

En effet, au-dela des indications classiques des explorations cardiaques isotopiques
classiques, a savoir:
= la détection et I'extension d'une maladie coronarienne,
= larépercussion fonctionnelle d'une coronaropathie,
= ]'évaluation post thérapeutique de l'ischémie myocardique aprés revascularisation,
= lappréciation de la fonction cardiaque droite ou gauche en cas de pathologie
affectant la fonction ventriculaire (infarctus du myocarde, toxicité du traitement
par anthracyclines, insuffisance cardiaque, ...)
= la détection de l'ischémie résiduelle aprés un infarctus myocardique,
= les informations prédictives et les éléments pronostiques apres un infarctus du
myocarde ou une atteinte coronaire sévere,
Les évolutions technologiques, la disponibilité relative d'autres traceurs isotopiques, le
perfectionnement des algorithmes de traitement de 1'image et les avancées au niveau des
méthodes de quantification, ont permis d'élargir le spectre des indications et le "champ utile"
de la cardiologie nucléaire en cardiologie.
Par référence a 1'évolution historique, c'était le caractére non invasif des explorations
isotopiques qui venait en avant-plan des préoccupations des cliniciens pour toute une série
d'indications fonctionnelles.

L'exemple historique de la ventriculographie isotopique

A titre d'exemple, 1'évaluation de la fonction ventriculaire, dans les années 1970, dépendait
essentiellement du cathétérisme cardiaque. Celui-ci permet, en effet, la mesure des pressions
et débits dans toutes les cavités. Couplé a 1'angiographie par produit de contraste, il permet
¢galement la mesure des volumes. Ces techniques sont plus facilement utilisables pour le
ventricule gauche que pour le ventricule droit.

Elles sont cependant nécessaires, l'expérience ayant montré que les mesures des pressions et
des débits ne peuvent suffire a caractériser la fonction ventriculaire. De plus, les indices de la
fonction ventriculaire gauche dérivés de 1'étude des volumes, en particulier la fraction
d'é¢jection ventriculaire gauche, permettent de meilleures appréciations de fonctionnement de
la pompe ventriculaire.

Ce sont ces indices qui assurent la meilleure discrimination entre les patients avec ou sans
insuffisance ventriculaire gauche, leur valeur pronostique ayant ét¢é démontrée dans de
nombreuses conditions (affections coronariennes, valvulaires, congénitales et certaines
cardiomyopathies).

Pendant de nombreuses années, la ventriculographie isotopique, qui permet l'analyse de la
silhouette cardiaque en systole et diastole, 1'évaluation de la fraction ventriculaire gauche
régionale et la détection des zones akinétiques et dyskinétiques, représentant également une



méthode quantitative des régurgitations valvulaires, a été considérée, assez souvent, comme
exploration au premier niveau.

Une des raisons de cette orientation est le caractére invasif du cathétérisme et de
l'angiographie de contraste, malgré leurs avantages.

IIs se prétent mal a I'é¢tude des patients instables, en particulier ceux atteints d'infarctus aigu,
de méme qu'aux études sériées avant et aprés intervention thérapeutique et au suivi dans le
temps.

Ainsi, la ventriculographie isotopique reste pour beaucoup de services de cardiologie, la
méthode de référence pour la mesure de la fraction d'éjection du ventricule gauche (FEVG)
(5:6) et 3 un degré moindre, du ventricule droit.

De nouvelles méthodes radio-isotopiques tendent par ailleurs a remplacer la technique
d'imagerie en projection plane, aprés marquage, a l'équilibre, du sang circulant par le
technétium 99m, fix¢é sur la sérumalbumine ou les globules rouges, vieille de pres de 30 ans.

Regain d'intérét actuel

On note un regain d'intérét pour l'imagerie tomographique des cavités cardiaques, "%, mais
l'intérét de la progression sur le plan méthodologique est illustré, entre autres, par un essor
important de la tomographie myocardique dynamique (Gated Spect) qui explore le
déplacement de I'endocarde aprés marquage du muscle cardiaque lui-méme et non plus du
sang circulant, ®19_ L'intérét théorique de cette méthode qui est de plus en plus appliquée sur
une grande échelle est la possibilité d'une simultanéité¢ d'une mesure de perfusion/viabilité et
de contraction, sans changement de radiotraceur ¢ 1V,

Néanmoins, en ce qui concerne la mesure de la FEVG, les arguments en faveur d'une méthode
de mesure, fondée sur le marquage du sang circulant, avec comptage de 1'émission radioactive
en provenance du sang intraventriculaire sont nombreux.

Le premier est I'absence de modele géométrique de la forme de la cavité et c'est sans doute la
principale raison qui a fait accepter la méthode isotopique comme méthode de référence > ©
par comparaison avec l'échographie qui souvent n'évalue que le raccourcissement d'un
diametre cavitaire ou l'angiographie de contraste qui continue a utiliser une évaluation bi
plane 12,

Par comparaison avec I'RM, l'imagerie en tomographie (Gated Spect) myocardique ne
possede pas d'avantage significatif, sur le plan théorique, pour la mesure de la FEVG,
puisqu'il faut délimiter la surface endocardique, avec notamment quelques difficultés
spécifiques en cas d'absence de fixation du traceur de perfusion .

Ces limites sont nettement moins critiques pour 1'RM qui dispose d'une résolution spéciale
trés supérieure >4,

Applications a I'étude de l'infarctus aigu et incidence pronostique.

La cardiologie nucléaire a contribué, de maniere significative a l'appréciation de l'importance
de l'atteinte hémodynamique dans I'infarctus du myocarde aigu, de l'influence de la
localisation, de la profondeur et de I'étendue de la lésion sur la fonction cardiaque et sur
I'évolution clinique. Les paramétres généralement mesurés a la phase aigué de l'infarctus
comprennent le débit et 1'index cardiaques, la pression de remplissage ventriculaire gauche
estimée par l'intermédiaire de la pression capillaire pulmonaire bloquée et la pression
systémique.

Les indices de fonction ventriculaire gauche que l'on peut dériver de ces mesures sont
cependant incomplets.



De plus, I'analyse des courbes de fonction ventriculaire gauche obtenues en corrélant les
mesures de débit cardiaque et de pression capillaire reste dépendante des variations du volume
et de la compliance ventriculaire gauche et peut donner lieu a des interprétations erronées.

La mesure directe des volumes et de la fraction d'éjection ventriculaire gauches permet
d'éviter ces inconvénients.

Plusieurs études ont démontré des anomalies du volume systolique et de la fraction d'éjection
dans l'infarctus cliniquement non compliqué et en I'absence d'altération des parameétres
hémodynamiques (en particulier du débit cardiaque).

La détection scintigraphique des zones d'akinésie fournit des informations sur la localisation
et la taille de l'infarctus. Des études angiographiques % 14 15 ont clairement confirmé la
haute fréquence des manifestations de trouble de la contractilité régionale dans l'infarctus.

Le niveau de la fraction d'é¢jection est partiellement li¢ a I'étude de la ou des zones akinétiques
voire dyskinétiques. Mais la fraction d'éjection dépend également d'autres facteurs, tels que le
niveau de contractilité des parois non infarcies et les variations d'impédance a 1'éjection 16:17),
Il est actuellement bien établi que l'infarctus du ventricule droit est une complication quasi
exclusive de l'infarctus postéro-septal ou transmural et est associ¢ a des 1ésions de la branche
coronaire dominante vascularisant la paroi postérieure du ventricule gauche (coronaire droite
dans 90% des cas, ou circonflexe).

La coexistence obligatoire d'une hypertrophie ventriculaire droite n'a pas été¢ confirmée.

Pour rappel, la scintigraphie myocardique au pyrophosphate, longtemps utilisée pour la
détection de l'infarctus aigu du ventricule gauche, détecte également l'infarctus du ventricule
droit. La compréhension des processus physiopathologiques et le diagnostic de la dysfonction
ventriculaire droite ont d'importantes répercussions thérapeutiques.

Reconnu, le choc cardiogénique li¢ a l'infarctus du ventricule droit est donc susceptible d'étre
trait¢ efficacement et se distingue du choc li¢ a une dysfonction ventriculaire gauche, de
mauvais pronostic.

Le diagnostic de l'infarctus ventriculaire droit a une grande importance thérapeutique dans
l'infarctus inférieur compliqué de choc.

Les méthodes isotopiques, en particulier les scintigraphies des cavités et la scintigraphie au
pyrophosphate peuvent fournir le critére diagnostique.

Dans les suites plus tardives de l'infarctus du myocarde, une insuffisance ventriculaire gauche
résulte le plus souvent d'un anévrisme isolé localisé¢ ou d'une dysfonction ventriculaire gauche
diffuse. Les patients présentant une dysfonction ventriculaire gauche localisée avec
anévrysme montrent le plus souvent une amélioration de la fonction ventriculaire gauche
aprés résection de 1'anévrysme (1819,

La ventriculographie de contraste est l'examen de référence permettant le diagnostic
différentiel entre l'anévrysme ventriculaire gauche et I'hypokinésie diffuse, mais plusieurs
¢tudes ont montré que la ventriculographie isotopique était aussi efficace avec un caractere
moins invasif 2%21,22),

La survenue d'une extrasystolie ventriculaire complexe (fréquente, multifocale ou itérative)
apres infarctus du myocarde est un signe de mauvais pronostic.

La présence d'une asynergie ventriculaire gauche est associée chez les coronariens a une plus
grande fréquence d'extrasystolie 3:24),

L'étendue de la lésion influence la prévalence des arythmies ventriculaires 25,

Evolution de I’infarctus du myocarde et intérét des paramétres fonctionnels isotopiques.

L’histoire naturelle de I’infarctus du myocarde s’insére dans celle de la maladie coronarienne.



Au-dela des facteurs pronostiques classiques qui peuvent étre prédictifs avant la constitution
de linfarctus (I’hérédité, 1’age, le sexe, le tabac, I’hypercholestérolémie, le diabéte,
I’hypertension artérielle, I’obésité, ...), le niveau de fonction ventriculaire gauche, autrement
dit, I'importance de la dysfonction ventriculaire gauche, la présence et I’importance d’une
ischémie résiduelle déterminent les possibilités de réserve du myocarde.

Aprées D'infarctus aigu voire méme parfois pendant, d’autres facteurs de risque apparaissent
(arythmies, complications mécaniques...) tandis que d’autres se modifient.

Pendant la phase aigué, le pronostic a court terme parait li¢ d’abord a la survenue de troubles
du rythme et ensuite a la survenue de complications mécaniques (rupture septale, rupture des
muscles papillaires) : enfin, a la taille de I'infarctus, a I’étendue de I’ischémie et a leurs
répercussions fonctionnelles.

A moyen terme, ’importance que jouent a ce stade, les troubles du rythme, la taille de
I’infarctus et la qualité¢ de la fonction ventriculaire gauche et par ailleurs, la sévérité des
Iésions coronariennes résiduelles a été démontrée.

A long terme, le risque est également conditionné par les facteurs de risque initiaux,
I’importance des séquelles de I’infarctus récent ou d’une séquelle plus ancienne et I’évolution
de la maladie coronarienne.

Au stade aigu, la mesure de la FEVG et de I’étendue des zones d’asynergie ventriculaire a une
valeur pronostique. Le pronostic a moyen terme (I a 18 mois) aprés I’infarctus apparait
moins strictement dépendant de 1’étendue des lésions ventriculaires gauches, en particulier
dans I’infarctus non transmural, méme si la mortalit¢ a moyen terme n’est pas
fondamentalement différente de celle observée dans I’infarctus transmural.

Le pronostic a long terme (au-dela de 12-18 mois apres le premier infarctus) se stabilise
généralement a un niveau proche de celui de la population coronarienne générale et les
mémes facteurs de risque sont opérants.

La qualité de la fonction ventriculaire gauche est également conditionnée par 1’étendue de
I’infarctus et I’intervention de différents mécanismes compensateurs (hypertrophie, rétraction
cicatricielle, dilatation ventriculaire).

Le niveau de fonction ventriculaire gauche tel qu’il est mesuré par la fraction d’éjection est un
des ¢éléments du pronostic a long terme.

L’existence d’une ischémie résiduelle en relation avec des Iésions coronariennes étendues
peut étre démontrée par scintigraphie des cavités a ’effort 9 ou par tomoscintigraphie
myocardique a I’effort 27

Le pronostic a long terme est nettement aggravé par I’existence d’un anévrisme ou d’une
hypokinésie diffuse.

Intérét de la détection isotopique de I’ischémie résiduelle apreés infarctus.

L’ischémie résiduelle est relativement fréquente apres un infarctus du myocarde. Sa présence
a distance de la zone nécrosée traduit le plus souvent une atteinte multitronculaire.
Située en périphérie de I’infarctus, elle illustre le caractere fréquemment incomplet de celui-ci
et peut alors étre expliqué par deux mécanismes :

= le développement au préalable d’une circulation collatérale de suppléance et

= la survenue d’une désobstruction coronaire précoce.
En raison d’une vascularisation de type terminal, une obstruction coronaire inaugurale et
permanente n’entraine généralement pas d’ischémie résiduelle. Ceci peut étre expliqué par la
constatation expérimentale que le territoire myocardique détruit est alors délimité de fagon
étroite par la limite anatomique du lit capillaire approvisionné par 1’artére occluse 2829 |



Par contre, les conséquences sont trés différentes lorsqu’il existe une circulation de
suppléance suffisamment développée ou lors d’une occlusion coronaire de courte durée

En effet, lors d’une obstruction coronaire aigué, il existe toujours un certain flux de
suppléance pénétrant dans la région ischémiée mais orienté de fagon préférentielle vers les
couches sous-épicardiques. Si bien que s’instaure alors un véritable « gradient d’ischémie
transmural » allant croissant de I’épicarde a 1’endocarde. C’est pourquoi les occlusions
coronaires de courte durée engendrent essentiellement des nécroses sous endocardiques dont
’extension vers I’épicarde est directement dépendante du temps d’occlusion G0
Parall¢lement a cette relative préservation des couches sous-épicardiques, certains travaux ont
permis d’observer, toujours lors d’occlusions de courte durée, une certaine préservation des
couches sous-endocardiques les plus internes, et ceci, probablement grace a ’afflux de sang
cavitaire @V, Quoi qu’il en soit, en ’absence de développement au préalable d’une circulation
de suppléance, une obstruction coronaire persistante entraine, au bout de plusieurs heures, une
atteinte irréversible de I’ensemble de la paroi myocardique, touchant alors les zones
initialement préservées (sous-épicarde et sous-endocarde immédiat) et ceci sur la totalité du
territoire vascularisé par I’artére occluse.

Dans les quelques heures qui suivent [’apparition d’un infarctus du myocarde, une
désobstruction coronaire peut survenir dans 20 % des cas de maniére spontanée 32 et dans 50
a 75 % des cas lorsque un traitement fibrinolytique a été institué 3334,

Toutefois, aprés cette désobstruction spontanée ou « pharmacologique », une sténose
coronaire significative persiste dans plus de 70% des cas, si bien que le myocarde sauvé se
trouve alors dans une zone a risque, susceptible d’étre détruite lors d’une réocclusion
coronaire (survenant dans 5 a 15% des cas @334 ou d’étre ischémiée dans des situations de
stress. Ceci explique la constatation faite par certains auteurs, qu’apres infarctus fibrinolysé,
’ischémie résiduelle, détectée par scintigraphie au 2°!'TI ou par ventriculographie isotopique
d’effort, est surtout importante lorsqu’une grande quantité de myocarde a pu étre sauvée35:30),
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