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RESUME

Objectif : I'IRM cardiague est un outil de diagnostic impottgpour le diagnostic de
myocardite aigue. Les criteres diagnostiques decarglique aigle s’appuient sur la détection
de lésions myocardiques focales sur des séquencegges T2 et des prises de contraste de
distribution non ischémique sur des séquences llmussement tardif. Plus récemment, les
techniques de cartographies T2 et T1 ont émergé gtecter I'atteinte myocardique par la
mesure quantitative des valeurs de relaxation dacargle. Les études réalisées jusqu’alors
dans la myocardite ont utilisé les mesures de ttoogaphie T2 et T1 globales. A notre
connaissance, aucune étude n’a analysé les valeur2 et T1 dans les différents segments
du myocarde.

L’objectif de notre étude est d’évaluer les modifions des valeurs segmentaires et globales
de cartographies T2 et T1 myocardiques et du VE@QMRM cardiaque, chez des patients
présentant une myocardite aigtie.

Méthode : Une IRM cardiaque a été réalisée chez 47 patieritsentant une myocardite
aigué clinique dans les 5 jours suivant I'apparitiies symptdomes et a 3 mois. Nous avons
également inclus 34 témoins sains. Les images ténaaeruises sur une IRM 1,5 Tesla. Le
protocole comprenait des séquences dynamiques $85Rartographies paramétriques T2 et
T1 réalisées grace a une séquence « MOLLI » avechsynisation ECG sur une coupe
basale, médiane et apicale en petit axe. Une anabgmentaire a été réalisée en tracant une
région d'intérét dans 6 segments du myocarde $&lsegmentation AHA. Les valeurs de T2
et T1 ont été mesurées en contraste spontanéppuide T1, 15 minutes apres injection de
produit de contraste. Les séquences de rehausséandifitont été acquises en long et petit
axe. Les résultats sont exprimés par la médialee5&me et 95eme percentile.

Résultats : Comparativement aux sujets témoins, les valeursajelr'l natif et du VECM
étaient significativement plus élevées dans tosiségments a lI'exception du segment antéro-
septal. Les valeurs de cartographies T1 apres tiojeame sont pas significativement
différentes entre les 2 groupes. Sur les 47 patie@t patients ne présentaient pas de
rehaussement tardif. Cependant, les valeurs d&T'af VECM étaient significativement plus
élevées chez ces patients sur au moins un niveaouge par rapport au groupe témoin.
L’analyse globale des cartographies T2, T1 et dCMEans la myocardite aigiie souligne le
réle du T1 natif avec une bonne performance diagnes La meilleure performance
diagnostique est obtenue pour la valeur seuil @&rd3 (Se : 64%, Sp : 79%). L’AUC est de
0.70.

En revanche, l'analyse segmentaire n'apporte pabémefice diagnostic dans myocardite
aigle.

A 3 mois de suivi, les valeurs de cartographie T@ueVECM étaient nettement inférieures a
celles mesurées a la phase aigle et n’étaientiff@edtes du groupe témoin. Les valeurs du
T1 natif avaient diminué dans les territoires bastlmédian, caractérisant le stade de
convalescence.

Conclusion : L'analyse segmentaire des cartographies T2, Tl &tECM démontre que la
myocardite est un processus diffus qui impliquesti®s segments du myocarde a I'exception
du segment antéro-septal, que le rehaussemertgaitdprésent ou absent. L'analyse globale
des cartographies souligne le réle du T1 natif auez bonne performance diagnostique. En
revanche, I'analyse segmentaire n’apporte pas défisé dans le diagnostic de myocardite
aigle.

Mots clés :IRM cardiaque, Cartographies, Myocardite



ABSTRACT

Background : Cardiac RM is a tool of diagnostic important foe tbiagnostic of the acute
myocarditis. The detection of focal myocardial mjwn T2 weighted images and LGE are
criteria for the diagnosis. More recently, the t@ch of maps T2 and T1 have emerged for the
detection of the myocarditis, with the quantitativeeasurement of myocardial relaxation
values. Previous studies in myocarditis have useldaj T2 and T1 mapping measurements.
To our knowledge, no studies have analyzed thesgadfi T2 and T1 in the different segments
of the myocardium. The purpose of our study isval#ate changes in segmental and global
values of myocardial T2 and T1 maps and ECV in ieardMRI in patients with acute
myocarditis.

Method : Cardiac MRI was performed in 47 patients with aalieical myocarditis within 5
days of onset of symptoms and at 3 months. Weiatdaded 34 healthy controls. Images
were acquired on a 1.5 Tesla MRI. The protocol uded dynamic sequences SSFP,
parametric mapping T2 and T1 realized by a sequéM€ LI" with synchronization ECG
on a basal, median and apical in short axe viegneatal analysis was performed by tracing
a region of interest in 6 segments of the myocandaccording to the AHA segmentation.
The values of T2 and T1 were measured in spontaneantrast and then for T1, 15 minutes
after injection of contrast product. Late enhanceinsquences were acquired in long and
short axis. The results are expressed by the matidnhe 5th and 95th percentiles.

Results : Compared with control subjects, the values of Tative T1 and ECV were
significantly higher in all segments except anteeptal regionThe T1 mapping values after
injection were not significantly different betwed¢ne two groups. Of the 47 patients, 6
patients had no late enhancement. However, theTT2and ECV values were significantly
higher in these patients at least one cutting levetpared to the control group. The overall
analysis of T2, T1 and ECV mappings in acute myaitiaremphasizes the role of native T1
with good diagnostic performance. The best diagogsérformance is obtained for the
threshold value of 973ms (Se:64%, Sp:79%). The AB®.70. By contrast, segmental
analysis does not give diagnostic benefit in acoyecarditis. At 3 months of follow-up, the
T2 and ECV mapping values were significantly lowean those measured in the acute phase
and were not different from the control group. Matil'l values decreased in the basal and
median territories, characterizing the convalesstaude.

Conclusion: Segmental analysis of T2, T1 and ECV indexes detrates that myocarditis is

a diffuse process that involves all segments ofnlyecardium except for the antero-septal
region, whether late enhancement is present omabEke overall analysis of the mappings
show the role of native T1 with good diagnosticfpenance. By contrast, segmental analysis
does not provide any benefit in the diagnosis ot@amyocarditis.
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ABREVIATIONS

AUC : Area Under the Curve

ECG : Electrocardiogramme

IC : Intervalle de Confiance

IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique

FEVD : Fraction d’Ejection Ventriculaire Droite

FEVG : Fraction d’Ejection Ventriculaire Gauche

LGE : Late Gadolinium Enhancement

MOLLI : Modified Look-Locker Inversion

ROI : Region Of Interest

ROC : Receiver-Operating Characteristic

Se :Sensibilité

Sp : Spécificité

SSFP :Steady-state Free Precession

STIR : Short T1 Inversion Recovery

VD : Ventricule Droit

VECM : Volume Extra-Cellulaire Myocardique

VTDVD : Volume Télé-Diastolique Ventriculaire Droit
VTDVG : Volume Télé-Diastolique Ventriculaire Gauche
VTSVD : Volume Télé-Systolique Ventriculaire Droit
VTSVG : Volume Télé-Systolique Ventriculaire Gauche
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INTRODUCTION

La myocardite aiglie serait responsable de 2 a 42®morts subites du sujet jeune, de 9 a
16% des cardiopathies dilatées d’origine non iséh@es du patient adulte et de 46% des
cardiomyopathies dilatées de I'enfant (1).

Le tableau clinique de la myocardite aiglie estaldel. Le diagnostic est difficile, évoqué
devant I'association de symptdmes peu spécifiqdesiéur thoracique aigie, palpitations,
signe d’insuffisance cardiaque...), des modificatioshs I'électrocardiogramme et une
élévation des marqueurs biologiques de nécrose angiie.

L’examen diagnostique de référence est la biopsiwmyocardique qui permet une analyse
histopathologique et qui s’appuie sur les critedesDallas. Cet examen est invasif et est a
'origine de nombreuses complications (perforatiocardiaque, embolie gazeuse,
pneumothorax...). Selon les sociétés savantes anm@&icat européennes, la biopsie est
indiquée en cas de myocardite aiglie fulminante astabilité hémodynamique engageant le
pronostic vital.

Depuis 10 ans, I'imagerie par résonance magnétagiedevenue un examen clé dans le
diagnostic de myocardite aigie (2,8n plus d’étre le gold standard pour la mesure des
volumes ventriculaires et des fractions d’'éjectibiRM est capable d’analyser au sein du
myocarde des anomalies comme I'cedeme, l'inflammatio la nécrose (4). L'IRM apporte
une caractérisation non invasive du myocarde amechonne corrélation entre I'IRM et la
biopsie myocardique chez les patients symptomatique présentent une élévation de la
troponine sans lésion coronarienne (5). L'IRM éstdmen diagnostique a privilégier chez
des patients stables (1Rlusieurs essais contrélés ont évalué le role tRMI'dans le
diagnostic de myocardite aigie (2,60 groupe d’expert, suite a I'analyse de ces desna
proposé des criteres diagnostiqgues IRM de myoeardiglie appelés « criteres de Lake
Louise », applicables uniqguement en cas de suspddinique de myocardite. L’examen est
considéré comme indicateur de myocardite en préséiati moins deux des critéres suivants
(7) :

- Edéme myocardigue global ou régional (séquend $dndérée T2 avec un T2 ratio>2)

- Hyperhémie précoce traduisant des lésions capsla(séquence pondérée T1 acquise
précocement apres injection de produit de conteaste un T1 ratio>4)

- Au moins une lésion focale irréversible de dmition non ischémique (anomalie de

rehaussement tardif sur la séquence pondérée Tisacga 10 minutes apres injection)
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Le ratio est défini comme la normalisation en peatién T2 ou T1 de l'intensité du signal
myocardique a celui du muscle squelettique.

Les séquences pondérées T1 et T2 sont sujettea@rdmeux artéfacts de différentes causes.
Ces séquences permettent une mesure semi-quaetitiati’'oedeme et de l'inflammation en
normalisant I'intensité du signal du myocarde oport a celui du muscle squelettique, ce
qui représente une limite en cas d’inflammatioroeE® du muscle squelettique.

De nouvelles techniques de cartographie T2 et Trérm@fune mesure quantitative au sein des
tissus. Ces séquences paramétriques permettenmaswee directe du temps de relaxation des
tissus au sein de chaque voxel, avant et/ou apiestion de produit de contraste. Elles
s'affranchissent de la nécessité de comparer lesingaobtenues a celles de zones supposées
saines, grace a une analyse quantitative précisspriductible (8—10)A partir des valeurs

de cartographie T1 mesurées dans le myocarde et ldasang intraventriculaire, il est
possible d’estimer le volume extracellulaire myoddogue. Il correspond au volume occupé
par la matrice extracellulaire et semble étre uitetrale I'cedéme extracellulaire et de la
fibrose interstitielle diffuse (11,12).

Les études réalisées jusqu’alors dans la myocanditeitilisé les mesures de la cartographie
T2 et T1 globales ou dans les territoires présemas anomalies de signal sur les séquences
STIR pondérées T2 ou les séquences de rehausstrdifitA notre connaissance, aucune
étude n’a analyseé les valeurs de T2 et T1 dardiffésents segments du myocarde.

L’objectif de notre étude est d’évaluer les modifions des valeurs segmentaires et globales
de cartographies T2 et T1 myocardiques et du VEGNMR& cardiaque chez des patients qui
présentent une myocardite au stade aigu et a destéal’événement inaugural.

MATERIEL ET METHODE

Population

Le comité institutionnel local a approuvé cettedétunicentrique prospective.

Entre aolt 2013 et mai 2016, 47 patients présentammyocardite aigle clinique et adressés
au Centre Hospitalier Universitaire de Tours ord éiclus consécutivement de fagon
prospective dans une étude de cohorte.

Le diagnostic de myocardite aigiie était retenurséds recommandations établies par la
société Européenne de Cardiologie (Bs critéres d’inclusions étaient :

- la présentation d’'une symptomatologie cardiadg@ea(douleur thoracique, dyspnée)
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- une modification du tracé de I'électrocardiograenm

- une élévation des enzymes cardiaques (tropohine |

- 'exclusion d’'une pathologie coronarienne paroc@rographie, coroscanner ou selon des
criteres de présomption clinique

Les criteres d’exclusions étaient la présence d’paihologie myocardique chronique, un
antécédent d’infarctus myocardique, une contrecatdin a la réalisation d'une IRM
cardiaque (pacemaker, défibrillateur implantablaustrophobie...) ou une contre-indication
a l'injection de gadolinium (insuffisance rénaledae).

34 patients sains ont également été inclus sur émenpériode au centre Hospitalier

Universitaire de Tours, réalisant un groupe témaoin.

IRM cardiaque

Les patients ont bénéficié d'une IRM cardiaqueial@tdans les 2 a 10 jours suivants la
survenue des symptdmes puis dans les 3 a 6 mas.d@s images ont été réalisées sur une
machine 1.5 tesla (Magnetom Avanto, Siemens Medigdlitions, Erlangen, Germany) a
I'aide d’une antenne dédiée 32 éléments.

Le protocole comprenait :

- des séquences dynamiques de type SSFP (Steadg Btae Precession) avec
synchronisation a 'ECG réalisées dans les 3 plansoeur (4 cavités, grand axe du ventricule
gauche et petit axe) avec les parametres suivar®s::37 ,3 ms ; TE : 1,21 ms ; Angle de
bascule : 80° ; Epaisseur de coupe : 6 mm ; Matrit6 x 256 ; Champ de vue : 320 x 320
mm.

- des séquences de cartographie paramétrique TA eéalisées grace a une séguence «
MOLLI » avec synchronisation ECG sur une coupe-basiriculaire, médio-ventriculaire et
apicale en petit axe. Cette cartographie T1 é&atigée en contraste spontané, puis a 15
minutes apres injection d’'un bolus unique de 0,2olhkg de gadotérate de méglumine
(Dotarem®, Guerbet, Villepinte, France).

- des séquences de rehaussement tardif en inveetapération dans les 3 plans du VG, le
temps d’inversion de ces séquences étant ajusté’afinuler le signal du myocarde sain.

Pour le groupe témoin, les séquences de cartographiet T1 ont été réalisées a I'étage

médian.

Analyse du ventricule gauche
La séquence dynamique réalisée selon le petit axaalr permettait une analyse volumique
du VG en utilisant la méthode de sommation desugisgA I'aide du logiciel Argus (Siemens
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Medical Solutions, Erlangen, Germany) et selon tesommandations de la Société
d’'Imagerie Cardiovasculaire par Résonance Magnétiwww.scmr.org), un contourage

manuel de I'endocarde et de I'épicarde était réatia diastole et en systole, permettant
d’obtenir la FEVG, les volumes télé-diastoliquetadé-systolique du VG ainsi que la masse

myocardique du ventricule gauche. Ces parametiestéindexés a la surface corporelle.

Cartographies myocardiques T2 et T1

Les cartographies T2 et T1 permettaient d’obtessr aleurs segmentaires et globales des
temps de relaxation du tissu myocardique. A pddifa segmentation ventriculaire gauche en
17 segments de '’American Heart Association, 16veeds ont été analysés (13) : antérieur,
antéro-latéral, inféro-latéral, inférieur, inférepsal et antéro-septal (Annexe 1). Le segment
apical n'a pas été analysé. Une région d’intéréit @hanuellement contourée au sein de
chaque segment. L'analyse segmentaire était réaig@rtir de régions d'intérét, contourées
au sein de chaque segment. L'analyse globale dteéhue en additionnant les temps de
relaxation de chaque région d'intérét divisé pamdenbre de segments. Les temps de
relaxation T2 et T1 correspondaient a l'intensité gignal au sein de la région d'intérét

(Annexe 2).

Mesure du volume extracellulaire myocardique (VECM)
A partir des résultats de cartographies myocardiquepré et post-contraste, les mesures du
VECM ont été obtenues sur les coupes basale méetiapcale du ventricule gauche.

Le volume extracellulaire myocardique était obtpaula formule suivante (11) :

1 1 )
VECM = <T1my0 post 11 myopre

X (1 — Ht)

(Frmazzes: ™ T
lelood post T1 blood pré

oU Tlnyo postest le temps de relaxation du myocarde post imectl nyo prest le temps de
relaxation du myocarde avant injection pibck post €St le temps de relaxation du sang dans la
cavité du VG post injection et Tidod pre €St le temps de relaxation du sang dans la cduité
VG avant injection, et Ht est I'hématocrite.

Le calcul du VECM nécessite de connaitre la vateuhématocrite. Nous ne disposions pas
des valeurs de I'hnématocrite au moment de I'exateaontréle et nous avons choisi d'utiliser

I'nématocrite synthétique (14). Le calcul de I'ntondte synthétique établi recemment dans
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la littérature permet de s'affranchir de la réalisad'une prise de sang : il estime la valeur de
I'nématocrite a partir de données issues des ségsi€le cartographies.

Analyses statistiques

Les tests statistiques utilisés sont les testsStddent, Welch et Wilcoxon, dans le respect de
leurs conditions d’applications, avec une valeumpde0.05 comme seuil de significativité.
Quand I'analyse a concerné les mémes patientsalébles ont été considérées comme non
indépendantes. Les performances diagnostigueg®eiprimées sous forme de sensibilité et
spécificité. Pour illustrer les performances diagiitues, une analyse de type « Receiver-
Operating Characteristic » (ROC) a été effectude dibbtenir des aires sous la courbes
(AUC). L'analyse statistigue a été effectuée adeaidu programme « R » (15). Dans la
présentation des résultats, les variables quamégatont été exprimées en meédiane et

interquartiles.

RESULTATS

Caractéristigues de la population

47 patients présentant une myocardite aigiie oninétés dans notre étude. L’age médian
était de 34 ans avec une majorit¢ d’hommes (n=2®). patients avaient eu une

coronarographie et 1 patient a eu un coroscanriemegjmontrait pas de Iésion significative.

Les 17 autres patients présentaient une faibleopmgion clinique d'atteinte coronarienne.
(Tableau 1)

L’IRM cardiague initiale a été réalisée dans uradgiédian de 5 jours aprés I'apparition des
symptomes. L'IRM de contrdle a été réalisée danslélai médian de 3 mois aprés I'IRM

initiale. 6 patients n’ont pas bénéficié de I'exande contrdle.

Les patients inclus dans l'étude ont été comparés groupe témoin de 34 patients

comprenant 16 hommes et 18 femmes. L'age medidriétd8 ans.

Analyse comparative groupe témoin/ groupe myocardé aigiie

Les cartographies T2 et T1 du groupe myocarditéea@mnt été comparées au groupe témoin
uniquement au niveau médio-ventriculaire. Les ceupgsale et apicale n'ont pas été acquises

pour les témoins.
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Cartographie T2

Nous avons étudié les performances diagnostiguegsaltéographies en analyse segmentaire

et globale, en réalisant une analyse statistiqugpmeROC.

Analyse segmentaire

Les valeurs de T2 dans le groupe myocardite aitdierg significativement plus élevées dans
tous les territoires a I'exception des segmeniéravseptal §= 0.408) et antérieup€ 0.057)
(Tableau 2).

Les performances diagnostiques de I'analyse se@inertte la cartographie T2 n’étaient pas
meilleures que celles établies par une analyseatgid ableau 3).

Analyse globale

Les valeurs de T2 étaient significativement plusvéés dans le groupe myocardite aigle
comparativement au groupe témoin (53 ms [51-5Flves [49-53p= 0,002).

Les valeurs de T2 dans le groupe myocardite aitgierd de 54 ms [52-56] en basal, 53 ms
[51-57] en médian et 55 ms [52-59] en ap{dalbleau 4).

La meilleure performance diagnostique était obtgraue la valeur seuil de 52.5 ms avec une
sensibilité de 53% et une spécificité de 68%. L’AB@it modérément significative avec une
valeur de 0.69 [IC : 0.58-0.80] (Tableau 3).

Cartographie T1 et VECM

Analyse segmentaire

Les valeurs T1 natives dans le groupe myocardifiéeagtaient significativement plus élevées
dans tous les territoires a I'exception des segsantéro-septalpé 0.878) et inféro-septal
(p=0.064) (Tableau 5).

Il n’existait pas de différence significative entes deux groupes des valeurs de T1 apres
injection & 15 minutes (Tableau 5).

Les performances diagnostiques de I'analyse se@inertte la cartographie T1 n’étaient pas
meilleures que celles établies par une analyseatfobauf dans le segment inférieur, ou
I'AUC était de 0.75 contre 0.70 avec une moins kogipécificité (68% vs 79%) pour une

valeur seuil de 988.5 ms (Tableau 3).
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Le VECM était significativement plus élevé dansstdes territoires a I'exception du segment
antéro-septal. Les VECM les plus élevés étaienbugés dans les segments antérieur, antéro-
latéral et inférieur avec des valeurs respectiee26i4%, 26.4% et 26% (Tableau 6).

Les performances diagnostiques des valeurs segnesntian VECM n’étaient pas meilleures
gue celles établies par une analyse globale. Bassgment inféro-latéral, I'AUC était proche
de celle de lI'analyse globale (0.74 vs 0.73) avee sensibilité moins bonne (47 % vs 55%)

pour une valeur seuil de 27% (Tableau 3).

Analyse globale

Les valeurs de T1 natives étaient significativemants élevées dans le groupe myocardite
aiglie comparativement au groupe témoin (987 ms-192B] vs 956 ms [948-97F 0,002)
(Tableau 5).

La meilleure performance diagnostique était obtegaue la valeur seuil de 973 ms avec une
sensibilité de 64% et une spécificité de 79%. L’ABRIt statistiquement significative avec
une valeur de 0.70 [IC : 0.59-0.82] (Tableau 3).

Le VECM global médian était significativement augn@&dans le groupe myocardite aigle
comparativement au groupe témoin : 25.7% [0.22887].vs 23% [0.217-0.246p€ 0.001)
(Tableau 6).

La meilleure performance diagnostique était obtegaue une valeur seuil de 25.3% avec une
sensibilité de 55%, une spécificité de 83%. L’AU@istatistiquement significative avec une
valeur de 0.73 [IC : 0.62-0.84] (Tableau 3).

Rehaussement tardif

Dans notre population, 6 patients présentaientableau clinique de myocardite aiglie sans
rehaussement visible sur les séquences de rehaarsstmaif.

Pour ces 6 patients, les valeurs segmentaire®lealgls de cartographie T2, T1 ou du VECM

dépassaient les valeurs seuils établies dans étide (respectivement 52.5 ms, 973 ms, et

25.3%) sur au moins un niveau de coupe (basal,anéxli apical).
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Analyse comparative du groupe myocardite aiglie endr la phase aiqiue et la phase

tardive

Cartographie T2

Analyse segmentaire

En basal, les valeurs de T2 avaient significativendéminué sur I'lRM de contréle en inféro-
latéral, inférieur et inféro-septal.

En médian, les valeurs de T2 avaient significateetdiminué dans tous les territoires a
I'exception des segments antéro-septal et inféptate

En apical, les valeurs de T2 avaient significatieamdiminué dans les segments antéro-

latéral et inféro-latéral (Tableau 4).

Analyse globale

Les valeurs de T2 avaient significativement dimienébasal, médian et apical sur 'lRM de
controle (respectivement 54 ms, 53 ms et 55 mslvag 51 ms et 52 ms avps 0.01 ;p<
0.001 etp= 0,013). Les valeurs de cartographie T2 sur I'lBdMcontréle étaient comparables

a celles du groupe témofiableau 4).

Cartographie T1 et VECM

Analyse segmentaire

En basal, les valeurs de T1 natives avaient saaiifiement diminué sur I'IRM de contrble
dans tous les territoires a I'exception des segsnamtero-septal et inféro-septal (Tableau 7).
En médian, les valeurs de T1 natives avaient soguivement diminué dans tous les
territoires a I'exception des segments antérientéra-septal et inféro-septal.

En apical, les valeurs de T1 natives avaient sSatifement diminué en inférieur. Il
n'existait pas de différence significative dansdaetres segments.

En basal, les valeurs de T1 apres injection avagmificativement augmenté sur I'lRM de
contrble dans les segments antéro-latéral, infiérdl et inférieur. Il n’existait pas de
différence significative des valeurs de T1 dansskments antérieur, antéro-septal et inféro-
septal

Les valeurs de T1 aprés injection ne s’étaientgp@isificativement modifiees en médian et

apical.
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Analyse globale

Les valeurs T1 natives avaient significativememhidué en basal et médian sur I'lRM de
contrdle (respectivement 967 ms et 961 ms vs 109etr887 ms avep< 0.001 ep= 0,012)
(Tableau 7).

Il n’existait pas de différence significative dedaurs T1 natives en apical.

Il n’existait pas de différence significative desaurs de T1 aprés injection en basal, médian
ou apical entre la phase aigie et la phase tardive.

Les VECM basal et médian avaient significativemelininué dans des proportions
comparables sur I'lRM de contréle : respectivenznt% [0,232-0,279] vs 23.1% [0,214-
0,250] p< 0.001 et 25.7% [0,229-0,287] vs 23.4% [0,219-8]26= 0,006. Les valeurs du
VECM n'étaient pas significativement modifiées pital (Tableau 6).

Les valeurs du VECM en basal et en médian sur I'lBd&Icontrole étaient comparables a

celles du groupe témoin.

DISCUSSION

A notre connaissance, cette étude est la premigramglyse les cartographies T2 et T1 par
segments chez des patients ayant une myocardiie eligique. Notre étude démontre que la
myocardite est un processus diffus qui touche lecagde dans son ensemble a I'exception
du segment antéro-septal. L'absence d’atteinte e€lesegment dans notre étude peut
s’expliquer par 'inhomogénéité du signal dansdae d’insertion du VD sur le VG. Elle peut
aussi étre le fait d'un nombre insuffisant de pasepour obtenir une puissance statistique
suffisante. Nous confirmons toutefois l'atteintdfuitie, ce qui peut expliquer la meilleure
performance diagnostique des cartographies conipamegnt aux criteres de Lake Louise. En
effet, les critéres de Lake Louise prennent en ¢erfipedéme focal et la prise de contraste
focale alors que les cartographies reflétent Iatite globale du myocarde. L'étude de
Luetkens et al incluant 24 patients présentantyecardite aigiie montre la supériorité de la
spécificité du T1 natif comparativement a celle degeres de Lake Louise (91% vs 80%)
(16). Elle confirme également la supériorité dedgumances diagnostiques du T1 natif avec
une aire sous la courbe calculée a 0.94 companaginea la séquence pondérée T2 et au
rehaussement tardif (aire sous la courbe respeatinede 0.90 et 0.79).

Nous démontrons que méme en I'absence de rehausstrdf, les cartographies T2 et T1
mettent en évidence une atteinte myocardique segimeet globale conformément a I'étude
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Radunski et al (17). Dans cette étude, vingt ptti@yant une myocardite clinique et un
rehaussement focal sur les séquences IRM tardorgsreclus et sont comparés a vingt sujets
témoins. Des valeurs de cartographies sont reledees la paroi du ventricule gauche, dans
des régions myocardiques apparemment saines situékstance des prises de contraste
focales sans réaliser une analyse segmentairen®tagée. L'étude met en évidence une
élévation significative du T1 et du VECM dans ceritoires comparativement aux sujets
témoins. Les valeurs médianes du T2, T1 natif eV/HCM dans les régions « apparemment
saines » sont estimées respectivement a 59 ms, 898t 34%. En revanche, dans notre
étude, l'analyse segmentaire n'apporte pas de iénébns le diagnostic de myocardite
aigie. Nous obtenons de meilleures performancegostiques en analyse globale qu’en
analyse segmentaire excepté pour le segment infédie la cartographie T1 native (AUC
0.75 vs 0.70) avec toutefois une moins bonne dpiéif68% vs 79%), mais ce résultat ne
peut pas étre exploité en pratique quotidiennesiAgn pratique courante, nous proposons de
réaliser une analyse globale des cartographiesagarnt une région d'intérét unique dans
I'ensemble de la paroi du VG.

L’analyse globale des cartographies T2, T1 et dCMEans la myocardite aigiile dans notre
étude souligne le réle du T1 natif avec la meikeperformance diagnostique pour un seuil de
973 ms et une sensibilité et spécificité respestide 64 et 79%. L'étude de Ferreira et al
incluant 50 patients présentant une myocardite eaigiémontre la supériorité des
performances diagnostiques de la cartographie Ti¥tenaomparativement au rehaussement
tardif ou a la séquence pondérée T2 avec une vsdeuirde 990 ms et une sensibilité et une
spécificité respectives de 90 et 91% (18). L'étageRadunski et ahcluant 104 patients
présentant une myocardite aiglie comparait les peaioces diagnostiques des différentes
séquences utiles au diagnostic de myocardite ajgiséquence STIR pondérée T2, des
séquences de rehaussement précoce et tardif, degraphies T2 et T1 pré et post contraste
ainsi que du volume extracellulaire myocardiqué)(Lette étude retrouve une valeur seull
de cartographie T1 native de 1074 ms avec unelshtéside 64% et une spécificité de 90%.
Dans notre étude, la valeur seuil de T2 dans lgndistic de 'cedeme est de 52.5 ms avec une
sensibilité et une spécificité de respectivemenet@8%. L'étude de Radunski et al retrouve
une valeur seuil de 61 ms avec une sensibilité/8e & une spécificité de 89% (19).

Ainsi, notre étude retrouve une meilleure senséiie la cartographie T1 comparativement a
la cartographie T2, conformément a I'étude de Rakiugt al (19).

Dans la myocardite aigie, une élévation du VECMletef 'cedeme myocardique,

'inflammation, la nécrose myocardique. Il corresgoau volume occupé par la matrice
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extracellulaire et semble étre un reflet de I'cedexteacellulaire et de la fibrose interstitielle
diffuse (11,12).

Dans notre étude, la valeur seuil globale du VEGMsde diagnostic de myocardite aigle est
de 25.3%, avec une sensibilité et une spécifictéedpectivement 55% de 83%. L'étude de
Radunski et atetrouve une valeur seuil de 29% avec une sergibié 73% et une spécificité
de 90% (19).

L'ensemble de ces résultats est concordant aveddesées de la littérature mais les
performances diagnostiques sont globalement maineds dans nos études, avec notamment
une sensibilité modeste de la cartographie T2 alEl0M. Effectivement, nous avons réalisé
une analyse globale en incluant le segment angptailsqui n'était pas significativement
modifié. De plus, notre population d'étude présele® myocardites aiglies peu sévéres, sans
dysfonction systolique aigie. La FEVG médiane é&attimée a 61%. Enfin les parametres
techniques et méthodologiques sont variables entiton des études. Nous avons réalisé
I'IRM initiale dans un délais médian de 5 jourséaplapparition des symptédmes. Ce délai
s'échelonne de 3 a 14 jours en fonction des étiNtes.examens sont réalisés sur une IRM
1.5T avec des séquences MOLLI. D'autres équipesravdillé avec des aimants 3T ou avec
des séquences shMOLLI, ce qui modifie les valewscdrtographie. L'ensemble de ces
parameétres explique les variations de valeurssdéiinies par chaque équipe.

Enfin, les performances diagnostiques de ces aapbges pourraient étre améliorées en
réalisant une analyse combinée des performancegatiiques, mais d’autres études
statistiques sont nécessaires pour confirmer bgtiethese.

L’injection de produit de contraste dans le diagicode myocardite aiglie permet de décrire
les topographies des prises de contrastes et delerale VECM a l'aide des techniques de
cartographies. Or, dans notre étude, les perforesamiagnostiques du VECM et de la
cartographie T1 native sont proches (aires souslabe respectivement de 0.73 et 0.70).
Devant les bonnes performances diagnostiques dafiflretrouvées dans notre étude et dans
la littérature qui permet de confirmer le diagnosiie myocardite aiglie en l'absence de
rehaussement tardif dans un contexte clinique édalpest possible de s’interroger sur la
place des séquences injectées (18,19). Dans rtatte, &euls 6 patients ne présentaient pas
de rehaussement tardif sur I'lRM initiale. Nous mpaons de puissance pour affirmer que les
cartographies suffisent au diagnostic de myocamlgée. Toutefois, I'analyse du T2, T1 et
du VECM segmentaire et globale montre des élévateundela des valeurs seuils sur au
moins un niveau de coupe. L'étude Berreira et amontreque la cartographie T1 native
permet de détecter des lésions non objectivées Ipaséquence pondérée T2 et le
rehaussement tardif sans augmenter le nombre g@e&mitifs (20). La cartographie T1 native
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peut montrer des lésions non ischémiques similatesehaussement tardif sans nécessiter
I'injection de produit de contraste. Effectivemebign que le T1 natif montre une atteinte
myocardique globale, les segments avec rehausseandiitont des valeurs de cartographie
T1 significativement plus élevées. En pratiquebdence d’acquisition injectée permettrait
d’éviter les effets secondaires dus au produitatdraste, de contribuer au diagnostic en cas
de contre-indication au gadolinium, de diminuecdgit de I'examen et de constituer un gain
de temps.

Dans notre étude, les valeurs globales de cartbgrap2 se normalisent sur 'IRM de
contrdle, ttmoignant d’'une régression complétéadéme myocardique.

Le VECM se normalise lors de la convalescence desigerritoires basal et médian en
proportion comparable avec des valeurs médian@8 deet 23.4% respectivement.

Notre étude confirme que la cartographie T1 perrdet distinguer I'inflammation
myocardique aigie et le stade de convalescence El&)précise les territoires concernes :
les valeurs globales T1 natives diminuent danselggoires basal et médian mais les valeurs
restent supérieures aux valeurs de bases d’un mdgeain. Le stade de convalescence dans
la myocardite peut donc étre identifié par des dutions des valeurs de cartographie T1
conformément aux données de I'article de Rocio fdinet al (22) Cette étude montre que la
myocardite aiglie peut-étre caractérisée par un &tif n 5DS au-dessus de la moyenne
normale alors que la convalescence peut étre dédani un T1 natif > 2DS.

Limites

Le nombre de patient (47 patients) a pu engendremanque de puissance et expliquer

certains résultats décrits comme non significatifs.

CONCLUSION

L'analyse segmentaire des cartographies T2, Tl 8 HCM démontre que la myocardite est
un processus diffus qui implique tous les segmdntsnyocarde a I'exception du segment
antéro-septal, que le rehaussement tardif soieptési absent. Cette atteinte diffuse explique
que l'analyse segmentaire n'apporte pas de béndéns le diagnostic de myocardite aigle.
L’analyse globale des cartographies souligne le ddl T1 natif avec une bonne performance
diagnostique. Lors du suivi, les valeurs globale§d et du VECM se normalisent et les
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valeurs globales de T1 diminuent en basal et enangdistinguant le stade de myocardite
aigle et de convalescence. D'autres études soeggades pour confirmer que les séquences

de cartographie T2 et T1 natives peuvent suffirdiagnostic de myocardite aigtie et peuvent
permettre d’éviter une injection de produit de casiie.
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TABLEAUX

Tableau 1 : Caractéristiques de la population (n=4)

Age, années 34 [25-47]
Sexe
Hommes 32
Femmes 15
Coronarographie
Coroscanner normal n=1
Normale n=21
Lésion non significatives n=8
Non réalisée n=17
Valeur de troponine | ug/L 5,6 [1,5-11]

Valeur BNP ng/L n=14

131 [51-232]

IRM cardiague

Durée entre l'apparition des symptémes
I'IRM initiale, jours

5 [3-7,5]

Durée entre I'IRM initiale et I''RM d

contréle, mois n=41 3 [3-4]
Analyse ventriculaire en IRN
cardiaque
Ventricule gauche
VTDVG ml/m2 72 [61-84]
VTSVG ml/m2 26 [22-34]
FEVG % 61 [59-66]
Ventricule droit
VTDVD ml/m?2 74 [67-89]
VTSVD ml/m2 33[27-37]
FEVD % 57 [51-61]

Les données sont présentées en médiasesyartile-FMequartile]
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Tableau 2 : Cartographie T2 myocardigue groupe témim/groupe myocardite aigiie

Temoins g’l'é’ﬁgar:‘iﬁ‘; 0 Significativité

Cartographie T2 myocardique glob

médian, ms 51 [49-53] |53 [51-57] |0,002 *

Segment antérieur 50 [48-52] |52 [49-56] |0,057 ns

Segment antéro-latéral 51 [49-53] |52 [49-58] |0,029 *

Segment inféro-latéral 51 [49-54]|54 [50-58] |0,011 *

Segment inférieur 51 [50-54] |54 [50-57] |0,026 *

Segment inféro-septal 51 [47-54]|53 [51-56] |0,004 *

Segment antéro-septal 52 [50-55] |52 [49-58] |0,408 ns

ns : non significatif

* . significatif
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Tableau 3 : Performances diagnostiques segmentaires globales de la cartographie T1

native, T2 et du Volume Extra-cellulaire Myocardigue

Valeur

Aire sous Iz

Aire sous g

16

G seuil =i =G courbe (valeur oLloE
(1C95%)
Global 972,75 ms|79% |64% |0,7028 0,5877-0,8178
Antérieur 946,5ms | 52% 78% 0,6706 0,5496-0,79
Antéro-
latéral 981,5ms |88% |48% |0,6828 0,5652-0,8004
Cartographie Infero- )
T1 native Iate,rgl 1056,5ms|{94% |30% | 0,6334 0,5105-0,7561
Inférieur 988,5ms [68% |80% [0,7478 0,6381-0,8575
Inféro-
septal 963,5ms |77% |53% | 0,6214 0,499-0,7438
Antéro-
septal 936 ms 68% |51% |0,4897 0,3608-0,6186
Global 55,583 ms|97% |36% |0,6899 0,5759-0,804
Corrigé* 52,5ms 68% 53%) 0,6899 0,5759-0,804
Antérieur [55,5ms [94% |30% |0,6245 0,5037-0,7453
Antéro-
latéral 545ms |88% |40% | 0,643 0,524-0,762
Cartographie |Inféro- 0.6667
T2 latéral 56,5ms |97% [34% |’ 0,5494-0,7839
Inférieur 54,5 ms 88% 48% 0,6472 0,5266-0,76
Inféro-
septal 51,5ms |65% |70% |0,6755 0,5573-0,7938
Antéro-
septal 575ms |97% |26% | 0,5548 0,4273-0,682
Global 25% 83% [55% |0,7262 0,6151-0,8373
Antérieur 26% 79% 54%| 0,6709 0,5471-0,791
Antéro-
latéral 26% 93% |51% |0,7142 0,5962-0,8322
Inféro-
VECM latéral 27% 97% |47% | 0,7387 0,6261-0,8511
Inférieur 25% 80% |64% |0,7244 0,6091-0,8398
Inféro-
septal 24% 83% [62% | 0,6993 0,5789-0,8196
Antéro-
septal 29% 100% [21% |0,5953 0,4623-0,7284

* En raison de la faible sensibilité calculée pdarvaleur seuil globale de 55.6 msec

sélectionnée par le logiciel, un seuil corrigé @ établi a 52.5 ms permettant d’obtenir le

meilleur compromis entre sensibilité et spécificité
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Tableau 4 : Cartographie T2 myocardigue groupe myaoardite aiglie entre la phase aigie

et la phase tardive

g’i'é’ggar:‘i% 2"U3i’3i°r?£dﬁ 0 Significativité

Cartographie T2 myocardiq

globale basal, ms 54 [52-56] |51 [50-53] 0,01 *
Segment antérieur 52 [48-54] |51 [50-54] 0,914 ns
Segment antéro-latéral 52 [49-56] |51 [48-52] 0,302 ns
Segment inféro-latéral 57 [51-63] |52 [47-53] <0.001 |*
Segment inférieur 57 [63-63] |53 [50-54,5] [0.038 *
Segment inféro-septal 53 [50-55] |50 [48-54] 0,012 *
Segment antéro-septal 51[48-56] |51 [49-53] 0,761 ns
Cartographie T2 myocardiq

globale médian, ms 53 [61-57] |51 [49-52] <0.001 |*
Segment antérieur 52 [49-56] |50 [48-52] 0,006 *
Segment antéro-latéral 52 [49-58] |50 [48-53] 0,031 *
Segment inféro-latéral 54 [50-58] |49 [48-51] 0,001 *
Segment inférieur 54 [50-57] |50 [49-53] 0.026 *
Segment inféro-septal 53 [561-56] |51 [49-53] 0,105 ns
Segment antéro-septal 52 [49-58] |52 [50-54] 0,148 ns
Cartographie T2 myocardiq

globale apical, ms 55 [52-59] |52 [51-54] 0,013 *
Segment antérieur 54 [51-59] |52 [50-55] 0,144 ns
Segment antéro-latéral 56 [52-62] |52 [50-56] 0,004 *
Segment inféro-latéral 56 [52-60] |52 [49-56] 0,014 *
Segment inférieur 54 [51-59] |53 [50-54] 0,29 ns
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Tableau 5 : Cartographies T1 myocardique groupe témin/groupe myocardite aigue

Myocardite e,

Témoins n=34 aigie n=47 b Significativite

Cartographie T1 native myocardiq 956 987

globale médian, ms [948-971] [957-1025] |0,002 [*
946 980

Segment antérieur [924-989] [950-1037] |0,010 [*
943 973

Segment antéro-latéral [911-978] [933-1026] |0,003 [*
986 1000

Segment inféro-latéral [944-1009] [974-1064] 10,045 |*
977 1029

Segment inférieur [952-1006] [995-1074] |<0.001 |*
950 966

Segment inféro-septal [926-962] [926-998] 0,064 |ns
949 935

Segment antéro-septal [928-977] [912-992] ]0,878 |ns

Cartographie T1 15 min V{470 462

myocardigue globale médian, ms |[449-499] [435-499] (0,204 [ns
465 457

Segment antérieur [450-502] [427-495] 0,294 |ns
478 466

Segment antéro-latéral [456-506] [436-497] ]0,363 |ns
486 466

Segment inféro-latéral [439-501] [421-499] 0,065 |ns
483 465

Segment inférieur [452-501] [436-499] ]0,226 |ns
479 474

Segment inféro-septal [449-493] [443-503] ]0,609 |ns
459 469

Segment antéro-septal [447-492] [435-495] ]0,861 |ns
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Tableau 6 : Volume Extra-Cellullaire Myocardigue

A : VECM groupe témoin/groupe myocardite aigie

Myocardite

Témoins aigle p Significativité

Volume Extra-Cellulaire

myocardique, %
0,230 0,257

Global médian [0,217-0,246] [0,229-0,287] |<0,001 |*
0,229 0,264

Segment antérieur [0,219-0,253] [0,226-0,296] |0,013 |*
0,225 0,264

Segment antéro-latéral [0,206-0,244] [0,219-0,283] [0,002 |*
0,229 0,251

Segment inféro-latéral [0,208-0,243] [0,231-0,314] |<0,001 |*
0,229 0,26

Segment inférieur [0,208-0,240] [0,221-0,293] |<0,001 |*
0,226 0,245

Segment inféro-septal [0,214-0,232] [0,220-0,278] |0,003 |*
0,236 0,245

Segment antéro-septal [0,214-0,253] [0,223-0,264] | 0,171 | ns

B : VECM groupe myocardite aiglie entre la phase aiig et la phase tardive

Myocardite aigte | Groupe suivi |p Significativité
Volume Extra- Cellulairg
myocardique, %
0,255 0,231
VECM basal global [0,232-0,279] [0,214-0,250] |<0.001|*
0,257 0,234
VECM médian global [0,229-0,287] [0,219-0,264] |0,006 |*
0,284 0,270
VECM apical global [0,249-0,319] [0,258-0,335] [0,181 |ns
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Tableau 7 : Cartographies T1 myocardigue groupe myeoardite aigiie entre la phase

aiglie et la phase tardive

gﬂiggga;g't; croupe Ip Significativité
Cartographie T1 nativ 1006 967
myocardique globale basal, ms |[[968-1037] [945-993] |<0.001|*
984 958
Segment antérieur [959-1048] [920-984] |0,012 |*
088 944
Segment antéro-latéral [936-1028] [916-962] |0,014 |*
1011 984
Segment inféro-latéral [977-1077] [963-1011] | 0,015 |*
1049 979
Segment inférieur [994-1109] [961-1020]|<0.001 | *
984 956
Segment inféro-septal [954-1032] [942-995] |0,345 |ns
967
Segment antéro-septal 976 [952-992] |[[938-999] (0,317 |ns
Cartographie T1 nativ 987 961
myocardigue globale médian, ms|[957-1025] [939-1000] |0,012 |*
980 969
Segment antérieur [950-1037] [931-1009] |0,208 |ns
973 956
Segment antéro-latéral [933-1026] [921-993] ]0,046 |*
1000 979
Segment inféro-latéral [974-1064] [934-1026] | 0,023 |*
1029 973
Segment inférieur [995-1074] [942-1005] | 0,002 |*
966 956
Segment inféro-septal [926-998] [929-982] |0,258 |ns
935 940
Segment antéro-septal [912-992] [903-975] |0,318 |ns
Cartographie T1 nativ 999 989
myocardique globale apical, ms [[965-1097] [955-1026] |0,104 |ns
1012 995
Segment antérieur [951-1086] [946-1041] |0,291 |ns
1054 1020
Segment antéro-latéral [988-1126] [959-1076] | 0,221 |ns
1008 1000
Segment inféro-latéral [957-1121] [958-1030] |0,107 |ns
989 948
Segment inférieur [935-1031] [885-993] |0,033 |*
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Cartographie T1 15 min

A

myocardigue globale basal, ms 455 [420-493] 463 [437-482] | 0,137 ns
Segment antérieur 467 [443-508] 468 [452-489] | 0,942 ns
Segment antéro-latéral 451 [428-502] 465 [442-494] | 0,033 *
Segment inféro-latéral 453 [402-487]462 [420-491] | 0,02 *
Segment inférieur 441 [403-479]457 [435-474] | 0,017 *
Segment inféro-septal 470 [421-500] 454 [432-481] | 0,737 ns
Segment antéro-septal 469 [438-499]444 [423-482] | 0,779 ns
Cartographie T1 15 min [V

myocardigue globale médian, ms |462 [435-499]459 [437-483] |0,943 ns
Segment antérieur 457 [427-495]454 [437-474] 10,875 ns
Segment antéro-latéral 466 [436-497]463 [441-490] | 0,643 ns
Segment inféro-latéral 466 [421-499]457 [431-486] | 0,637 ns
Segment inférieur 465 [436-499]458 [430-477] | 0,325 ns
Segment inféro-septal 474 [443-503] 469 [433-485] | 0,402 ns
Segment antéro-septal 469 [435-495] 452 [434-472] 10,108 ns
Cartographie T1 15 min [V

myocardique globale apical, ms 438 [409-468] 432 [394-450] | 0,302 ns
Segment antérieur 430 [499-461] 424 [397-452] | 0,821 ns
Segment antéro-latéral 433 [395-469] 428 [396-450] | 0,274 ns
Segment inféro-latéral 448 [412-475]444 [410-474] | 0,432 ns
Segment inférieur 446 [402-467] 435 [415-461] | 0,948 ns
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FIGURES

+ Performances diagnostiques de la cartographie T1 tige myocardique
Analyse globale : AUC : 0.70 — [IC : 0.59-0.82] Vablr seuil : 973 ms
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Sensibilité

Performances diagnostiques de la cartographie T2 nogardique

Analyse globale : AUC : 0.69- [IC : 0.58-0.80] Vale seuil 52.5 ms
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Sensibilité

Performances diagnostiques de Volume Extra-Celluleg Myocardique
Analyse globale : AUC : 0.73 — [IC : 0.62-0.84] Valr seulil : 25.3 %
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ANNEXES

Annexe 1 - Segmentation ventriculaire gauche en 1%egments (American Heart

Association)
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Annexe 2 - Techniques de Cartographie Myocardique

» Exemples de cartographies T1 myocardigues sandionea gauche et a 15 minutes

de l'injection d’'un bolus de gadolinium a droite

01
4900141
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Exemple de cartographie myocardique T2 chez uemade notre cohorte de 51 ans
Positionnement des régions d'intérét au sein desgfents analysés sur une coupe

médio-ventriculaire gauche

Valeur de cartographie moyenne + DS (ms)
1. Segment antérieur

2. Segment antéro-latéral

3. Segment inféro-latéral

4. Segment inférieur

5. Segment inféro-septal

6. Segment antéro-septal
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RESUME
Objectif : 'IRM cardiaque est un outil important pour le gli@stic de myocardite aigle. Les

techniques de cartographies T2 et T1 ont émergé gétecter I'atteinte myocardique par la mesure
quantitative des valeurs de relaxation. A notrenaissance, aucune étude n’a analysé les valeurs de
T2 et T1 dans les différents segments du myocdttdjectif de notre étude est d'évaluer les
modifications des valeurs segmentaires et globdéesartographies T2 et T1 myocardiques et du
VECM en IRM cardiaque, chez des patients présentamimyocardite aigue.

Méthode : Une IRM cardiaque a été réalisée chez 47 patfésentant une myocardite aigué dans

les 5 jours suivant I'apparition des symptdmes &tndois. Nous avons inclus 34 témoins sains. Les
images ont été acquises sur une IRM 1,5 Teslartqgole comprenait des séquences dynamiques
SSFP, des cartographies paramétriques T2 et Tikééslgrace a une séquence « MOLLI » avec
synchronisation ECG sur une coupe basale, médiaapaale en petit axe. Une analyse segmentaire a
été réalisée en tracant une région d'intérét dasegents du myocarde selon la segmentation AHA.
Les valeurs de T2 et T1 ont été mesurées en ctspsntané, puis pour le T1, 15 minutes apres
injection de produit de contraste. Les résultatst xprimés par la médiane et le 5éme et 95eme
percentile.

Résultats : Comparativement aux sujets témoins, les valeur§2jeTl natif et du VECM étaient
significativement plus élevées dans tous les setpréetiexception du segment antéro-septal. Sur les
47 patients, 6 patients ne présentaient pas deissdment tardif. Cependant, les valeurs de T2tT1 e
VECM étaient significativement plus élevées chez patients sur au moins un niveau de coupe par
rapport au groupe témoin. L'analyse globale detogeasphies T2, T1 et du VECM dans la myocardite
aigle souligne le réle du T1 natif avec une bonmefopmance diagnostique. La meilleure
performance diagnostique est obtenue pour la vakeuwit de 973 ms (Se : 64%, Sp : 79%). L'AUC est
de 0.70. En revanche, l'analyse segmentaire n'apguas de bénéfice diagnostic dans myocardite
aigle. A 3 mois de suivi, les valeurs de cartdge@2 et du VECM étaient inférieures a celles
mesurées a la phase aigle et n’étaient pas difé&retu groupe témoin. Les valeurs du T1 natif
avaient diminué dans les territoires basal et nmdiaractérisant le stade de convalescence.

Conclusion : L'analyse segmentaire des cartographies T2, THuetvECM démontre que la
myocardite est un processus diffus qui impliquesttes segments du myocarde a I'exception du
segment antéro-septal, que le rehaussement taitlifpgésent ou absent. L'analyse globale des
cartographies souligne le r6le du T1 natif avec boene performance diagnostique. En revanche,
'analyse segmentaire n'apporte pas de bénéfice ldatiagnostic de myocardite aigle.
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