
S
elon la classification de l’OMS 

1995 [1, 2], on distingue les 

cardiomyopathies dilatées, 

primitives et familiales et les atteintes 

secondaires (ischémiques, valvu-

laires, hypertensives, inflammatoires, 

auto-immunes, neuromusculaires, 

toxiques, du péripartum…).

L’écho-Doppler est de nos jours un exa-

men clé du diagnostic positif, de gravité, 

étiologique et pronostique [3, 4]. Une car-

diomyopathie dilatée se caractérise sur le 

plan échocardiographique par une dila-

tation du ventricule gauche (VG) (dia-

mètre télédiastolique > 31 mm/m2 chez 

la femme, > 32 mm/m2 chez l’homme), 

associée à une altération de la fraction 

d’éjection (FE < 50 %). L’indexation à 

la surface corporelle doit être systéma-

tique pour les diamètres ventriculaires 

pour ne pas faire d’erreur d’interpréta-

tion de diamètres à la limite supérieure 

de la normale, mais en fait normaux 

pour un gros gabarit.

Il n’est pas rare de découvrir à la 

faveur d’une dyspnée ou d’une pous-

sée d’insuffisance cardiaque une car-

diomyopathie dilatée chez un adulte 

d’âge mûr. Dans une telle situation, le 

diagnostic de cardiomyopathie dilatée 

primitive est un diagnostic d’élimi-

nation (fig. 1). Il est de règle d’élimi-

ner avant tout une étiologie évidente 

ou quiescente. D’où l’importance de 

l’anamnèse à la recherche de facteurs 

de risque cardiovasculaires ou de 

douleurs thoraciques, d’une hérédité 

familiale d’athérosclérose. On élimi-

nera aussi une consommation exces-

sive d’alcool, une exposition à des 

toxiques, des antécédents de chimio-

thérapie ou de radiothérapie médias-

tinale, un épisode infectieux évoquant 

une myocardite…
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Cardiomyopathie dilatée 
et cardiopathie ischémique : 
comment faire la différence 
à l’échocardiographie ?

RÉSUMÉ : Le diagnostic étiologique d’une cardiomyopathie dilatée fait partie des objectifs de l’examen 

échocardiographique qui, lui-même, s’intègre dans le contexte clinique et anamnestique.

Schématiquement, deux situations peuvent être rencontrées :

– soit le patient a des antécédents coronariens prouvés et la relation de cause à effet devient évidente, même 

s’il peut exister des cofacteurs favorisant l’insuffisance cardiaque,

– soit le patient n’a pas d’antécédent coronarien et dans ces cas l’écho de stress à la dobutamine (ou écho 

d’effort) peut être contributif, mais il faut bien dire que l’échocardiographie à elle seule ne permettra pas en 

règle d’affirmer ou d’infirmer (sauf cas particulier) la coronaropathie sous-jacente, il est en règle nécessaire 

dans ces cas de faire une imagerie des coronaires (coronarographie, coroscanner).
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L’examen clinique sera complet afin 

de ne pas passer à côté d’une cardio-

myopathie évoluant dans un contexte 

de myopathie, ou de maladie de sur-

charge : hémochromatose surtout, car 

la maladie de Fabry et l’amylose don-

nent surtout des cardiomyopathies 

hypertrophiques et/ou restrictives.

L’analyse de l’ECG peut être informa-

tive s’il existe une séquelle de nécrose 

myocardique mais, le plus souvent, 

les anomalies sont non spécifiques 

(bloc de branche gauche complet, 

troubles de la repolarisation…).

[
  Arguments permettant 
de différencier 
cardiomyopathie dilatée 
primitive et ischémique ?

A priori oui, puisque la caractéristique 

de la cardiomyopathie ischémique est 

de présenter des anomalies segmen-

taires de contraction. S’il existe une 

plaque fibreuse amincie et akinétique, 

il s’agit d’une séquelle de fibrose post-

infarctus (fig. 2). Par contre, une simple 

hypokinésie prédominant sur une paroi 

ne permet pas de conclure. Cependant, 

il existe aussi des coronaropathies 

quiescentes dépistées au stade d’insuf-

fisance cardiaque et de myocardiopa-

thie hypokinétique diffuse qui corres-

pondent à des ischémies chroniques 

avec hibernation, sans antécédent d’in-

farctus du myocarde ni d’angor.

Classiquement, dans une myocardio-

pathie dilatée primitive, le VG prend 

une forme spécifique qui se traduit 

par une diminution du rapport lon-

gueur/diamètre en incidence apicale 

(normalement = 2).

Citons une forme très particulière de 

cardiomyopathie, le “tako-tsubo”, 

caractérisé par l’apparition, dans un 

contexte de décharge de catéchola-

mines, d’une dysfonction ventricu-

laire gauche prédominant à l’apex du 

ventricule gauche avec hyperkinésie 

compensatrice des portions basales 

du ventricule gauche [5].

Dans un contexte de cardiomyopathie 

dilatée, l’analyse du ventricule droit 

(VD) est fondamentale. Si l’altération 

de la contractilité touche l’ensemble 

du VD (en l’absence d’antécédent d’in-

farctus du VD), il s’agit d’un argument 

en faveur d’une cardiomyopathie pri-

mitive, mais cela n’a rien de spécifique.

L’examen de la fonction régionale par 2D 

strain peut être d’un intérêt en soulignant 

une asymétrie franche des déformations 

tissulaires, longitudinales, radiales et 

circonférentielles, mais à ce jour, il ne 

semble pas exister de paramètre permet-

tant de faire la distinction entre cardio-

myopathie dilatée primitive et isché-

mique. Un travail récent de d’Andréa [6] 

s’est focalisé sur le 2D strain de l’oreillette 

gauche dans les cardiomyopathies dila-

tées avec des résultats encourageants.

Certains auteurs ont proposé il y a 

quelques années de réaliser dans ce 

contexte une échocardiographie de 

stress à la dobutamine [7, 8], d’abord 

à faibles doses pour rechercher une 

viabilité, puis à fortes doses pour 

recherche une ischémie. Une réponse 

biphasique (amélioration de la ciné-

tique VG à faibles doses et dégradation 

de la cinétique segmentaire à fortes 

doses) est évocatrice d’une coronaro-

pathie sous-jacente mais ce type de 

test est souvent décevant et ne permet 

pas d’innocenter totalement une mala-

die coronarienne sous-jacente, ce qui 

en règle justifie le recours à la corona-

rographie ou au coroscanner pour les 

patients les plus jeunes. Ainsi, dans un 

travail portant sur 56 patients consé-

cutifs âgés de 62 ± 13 ans, l’équipe 

d’Ariel Cohen [7] a étudié l’effet de 

l’écho dobutamine sur la cinétique seg-

mentaire (wall motion score). Dans le 

groupe cardiomyopathie ischémique 

(n = 34), une réponse ischémique a 

été observée plus souvent que dans le 

groupe cardiomyopathie dilatée pri-

mitive (n = 22). Cependant, l’amélio-

ration de la fonction VG sous dobuta-

mine ne permettait pas de discriminer 

le patient avec ou sans coronaropathie 

significative sous-jacente.

Fig. 1 : Myocardiopathie dilatée primitive chez un 
agriculteur de 45 ans découverte devant une dyspnée.

Fig. 2 : Myocardiopathie ischémique. Antécédent 
d’infarctus antérieur septal avec plaque amincie, 
fibreuse, akinétique.
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Les travaux de Patrizio Lancellotti et 

de Luc Piérard ont, par ailleurs, mon-

tré que, dans ces myocardiopathies, 

l’écho d’effort peut modifier l’insuffi-

sance mitrale [9-12] :

– réduction s’il existe une réserve de 

contractilité dans la région basale du 

ventricule gauche,

– aggravation en cas de remodelage 

ventriculaire gauche au cours de 

 l’effort, éventuellement associée à une 

aggravation de l’asynchronisme intra-

ventriculaire.

La technique de l’échocardiogra-

phie de contraste pour l’étude de 

la perfusion myocardique [13] s’est 

également révélée décevante en rou-

tine. A priori, une cardiomyopathie 

dilatée ischémique va se traduire en 

écho de contraste myocardique par 

des anomalies de prise de contraste 

à la différence de la cardiomyopa-

thie dilatée primitive où la perfusion 

reste homogène dans les différentes 

parois du myocarde. Cependant, en 

pratique, l’échocardiographie de 

contraste myocardique se heurte de 

nos jours à de nombreux obstacles 

techniques.

Au total, si l’échocardiographie peut 

orienter dans nombre de cas vers le 

diagnostic de cardiomyopathie dila-

tée d’origine ischémique, la preuve 

ne sera apportée que par la visualisa-

tion directe des coronaires par coro-

narographie ou coroscanner. D’autres 

méthodes non invasives peuvent être 

proposées telles les isotopes ou l’IRM, 

mais elles peuvent également être 

prises en défaut.

[  Eléments du pronostic d’une 
cardiomyopathie dilatée

Ils sont dominés par :

– le degré d’altération sur la fonction 

systolique du VG (FE < 25 %) et de 

dilatation du VG (DTD > 70 mm),

– dp/dt sur IM < 600 mmHg/s,

– le degré d’élévation des pressions de 

remplissage du VG (flux transmitral 

de type restrictif),

– une dysfonction du ventricule droit 

(SVD DTI < 11 cm/s),

– une insuffisance mitrale importante 

(SOR > 20 mm2),

– une dilatation de l’oreillette gauche 

(  32 mm/m2),

– une élévation importante des pres-

sions pulmonaires.

[  L’échocardiographie a 
également un rôle majeur dans 
la recherche de complications

Les anomalies associées, telle une 

insuffisance mitrale, peuvent se ren-

contrer aussi bien dans la cardio-

myopathie primitive que dans la car-

diomyopathie ischémique. Il s’agit 

en règle d’une insuffisance mitrale 

de type III de la classification de 

Carpentier (restrictive). La présence 

d’une insuffisance mitrale dans ce 

contexte a une valeur péjorative 

lorsque la surface de l’orifice régurgi-

tant est > 20 mm2 et le volume régur-

gité > 30 mL.

Les autres complications peuvent être 

représentées par :

– une thrombose intracardiaque, en 

particulier thrombus plan en regard 

d’une plaque akinétique,

– un épanchement péricardique, voire 

pleural ou péritonéal,

– une recherche d’un asynchronisme 

interventriculaire ou intraventricu-

laire gauche.

[  Echocardiographie et suivi 
d’une cardiomyopathie dilatée

Enfin, la place de l’échocardiographie 

dans la gestion du traitement de la car-

diomyopathie dilatée est fondamentale : 

adaptation du traitement diurétique, 

vasodilatateur en fonction du niveau des 

pressions de remplissage et de la PAPS.

[ Cas particuliers

1. Cas particulier de la cardiomyopathie 

du sujet jeune

Chez le nourrisson, un tableau d’in-

suffisance cardiaque et de myocardio-

Fig. 3 : Non compaction du ventricule gauche découverte chez un patient de 31 ans à la faveur d’une dys-
pnée. Notez les trabéculations hypertrophiques de la pointe.
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pathie néonatale doit faire éliminer 

avant tout un obstacle à l’éjection du 

VG : rétrécissement aortique serré, 

coarctation de l’aorte.

Chez l’adolescent, une anomalie 

segmentaire de contraction peut être 

liée à une anomalie de naissance 

d’une coronaire qu’il faut savoir 

évoquer et rechercher, d’autant plus 

qu’il existe une symptomatologie 

d’effort.

2. Cas particulier sur la non compaction 

du VG

Cette pathologie doit être évoquée 

devant des trabéculations majeures 

du VG (fig. 3), le plus souvent au 

niveau de l’apex ou de la paroi laté-

rale du VG, avec un rapport zone non 

compactée/zone compactée > 2.

û Au stade de cardiomyopathie dilatée, en l’absence d’antécédents 
d’infarctus ou de coronaropathie, il peut être très difficile à 
l’échocardiographie de faire la part des choses entre cardiomyopathie 
ischémique et cardiomyopathie primitive.

û L’écho de stress à la dobutamine (ou écho d’effort) peut être un examen 
intéressant pour rechercher une viabilité et une ischémie, cette dernière 
orientant fortement vers une cardiomyopathie ischémique qui sera 
confirmée par la coronarographie.

û L’échocardiographie est dans ce contexte un examen fondamental pour 
rechercher des complications (thrombus, insuffisance mitrale) et adapter 
le traitement au stade de l’insuffisance cardiaque.
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