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RESUME

Myocardite aigué : corrélation entre parametres d’inflammation et
d’cedeme a I'IRM et présentation a I'admission

Introduction : La présentation initiale et la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG)
sont des facteurs pronostics a long terme dans la myocardite aigué. Notre objectif était de
rechercher une corrélation entre la présentation clinique a la phase aigué d’'une myocardite
et les données en IRM cardiaque.

Matériels et Méthodes : Les patients présentant une myocardite aigué confirmée par une
IRM cardiaque entre ao(t 2013 et octobre 2017 au CHRU de Tours ont été inclus dans une
étude observationnelle, rétrospective, monocentrique. Les patients étaient répartis selon
deux groupes: « myocardite aigué compliquée » (arrét cardio-respiratoire (ACR) récupéré
et/ou FEVG < 45% en échocardiographie transthoracique (ETT)) et « myocardite aigué non
compliquée » comprenant tous les autres patients. Le protocole IRM (1,5 tesla) comprenait
en plus des séquences de routine, des séquences de cartographie paramétrique T2 et T1
avec mesure du volume extra cellulaire myocardique (VECM) aux étages basal, médio-
ventriculaire et apical ainsi qu’une quantification du rehaussement tardif (RT).

Résultats : 84 patients ont été inclus dans notre étude. L’age moyen était de 39 ans avec
68% de sexe masculin et une FEVG médiane a 60% en ETT. L'IRM cardiaque a été réalisée
dans un délai médian de 5 jours apres I'apparition des symptomes. 12 patients (14%) ont
présenté une « myocardite aigué compliquée » avec un ACR et/ou une FEVG < 45%, 72
patients ont constitué le groupe contréle « myocardite aigué non compliquée ». Le groupe
« myocardite aigué compliquée » est associé de maniére significative avec un VECM = 38 %
sur un des 3 étages (p=0,001) avec un OR = 7,9 [2,04-30,37]. Les valeurs de cartographie T2 a
I’étage médian sont significativement plus élevées dans ce groupe (57 ms [44-63] versus 53
ms [51-56]) avec p = 0,002. L’augmentation du T2 médian est associée significativement avec
une forme de myocardite compliquée a la phase aigué en analyse multivariée (p<0,001). Il
n’y a pas de différence significative entre les 2 groupes concernant la masse de RT.

Conclusion : Il existe une corrélation significative entre la présentation initiale de la
myocardite aigué (ACR et/ou FEVG < 45%) et un VECM trés augmenté (= 38 %) ainsi que des
valeurs plus élevées en cartographie T2 a I'étage médian. Nos résultats suggerent que les
données de cartographie T1 et T2 peuvent étre utilisées non seulement pour le diagnostic de
myocardite aigué, mais aussi pour I'évaluation pronostique.

Mots clés : Myocardite Aigué, IRM cardiaque, VECM, Cartographie T2



RESUME

Acute Myocarditis : correlation between inflammation and edema
parameters on CMR and presentation at admission

Introduction : Initial presentation and left ventricular ejection fraction (LVEF) are long-terms
prognostics factors in acute myocarditis. We aimed to determine if there was a correlation
between presentation at the acute phase of myocarditis and cardiac magnetic resonance
(CMR) imaging data.

Methods : All patients with acute myocarditis confirmed by CMR (1.5 tesla) admitted at
Tours University Hospital between August 2013 and October 2017 were included in this
observational, retrospective, monocentric study. Patients were divided in two groups:
"complicated acute myocarditis" (ressuscitated cardiorespiratory arrest and/or LVEF < 45%
assessed by transthoracic echocardiography (TTE)) and "uncomplicated acute myocarditis"
including all other patients. In addition to routine sequences, the CMR protocol included T2
and T1 parametric mapping sequences with myocardial extracellular volume (ECV)
measurements at the basal, mid-ventricular and apical levels as well as quantification of late
gadolinium enhancement (LGE).

Results : 84 patients were included in our study. The mean age was 39 years, 68% patients
were male and the median LVEF was 60% as measured by TTE. CMR was performed within a
median of 5 days following the onset of symptoms. 12 patients (14%) were classified in the
"complicated acute myocarditis" group, 72 in the control "uncomplicated acute myocarditis"
group. Complicated acute myocarditis was significantly associated with ECV > 38% in at least
one of the 3 ventricular levels (p=0.001; OR = 7.9 [2.04-30.37]). T2 mapping values at the
mid level were significantly higher in the "complicated acute myocarditis" group (57 ms [44-
63] versus 53 ms [51-56], p = 0.002). The increase in median T2 value was significantly
associated with a complicated form of myocarditis at admission (p<0.001). There was no
difference between the 2 groups regarding the LGE.

Conclusion : We showed a significant correlation between the more severe presentation of
myocarditis (ACR and/or LVEF < 45%) and an increased ECV (= 38%) as well as higher T2
mapping values at the mid-ventricular level. Our results suggest that T1 and T2 mapping
data may not only be used for acute myocarditis diagnosis but also for prognosis
determination.

Key Words: Acute Myocarditis, CMR, ECV, T2 mapping
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Abréviations :

ACR : Arrét cardio-respiratoire

AHA : American Heart Association

AT : Auto-tresholding

BEM : Biopsie endomyocardique

CEE : Choc électrique externe

CMD : Cardiomyopathie dilatée

CPK : Créatine Phosphokinase

CRP : Protéine C-réactive

ECG : Electro-cardiogramme

ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation

ESC : Eurepean Society of Cardiology

ESV : Extrasystole ventriculaire

ETT : Echocardiographie trans-thoracique

FDRCYV : Facteurs de risques cardio-vasculaires

FEVD : Fraction d’'éjection du ventricule droit

FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche

FV : Fibrillation Ventriculaire

IC : Intervalle de confiance

IRM : Imagerie par résonnance magnétique

NT-proBNP : N-Terminal pro-Brain Natriuretic Peptide
NYHA : New York Heart Association

ORL : Oto-rhino-laryngologique

PAS/PAD : Pression artérielle systolique/ Pression artérielle diastolique
ROC : Receiver Operating Characteristic

RS : Rythme sinusal

RT : Réhaussement tardif

TVNS : Tachycardie ventriculaire non soutenue

TVS : Tachycardie ventriculaire soutenue

VECM : Volume extracellulaire myocardique

VESVGi : volume d’éjection systolique du ventricule gauche indexé
VTDVDi : volume télédiastolique du ventricule droit indexé
VTDVGi : volume télédiastolique du ventricule gauche indexé
VTSVDi : volume télésystolique du ventricule droit indexé
VTSVGi : volume télésystolique du ventricule gauche indexé
5-DS : 5 déviations standards

13



INTRODUCTION

La myocardite aigué est une maladie rare dont I'incidence est d’environ 20 cas
pour 100 000 habitants par an. La myocardite aigué est responsable de 2 a 42 % des
morts subites du sujet jeune selon les études et de 9 a 16% des cardiopathies
dilatées d’origine non ischémiques du sujet adulte (1). Les différentes étiologies
d’'une myocardite aigué sont nombreuses ; maladie auto immune et systémique,
iatrogéne, myocardite toxique, mais la principale cause est infectieuse. Les
pathogenes les plus fréquemment rencontrés sont les virus : Parvovirus B19, Herpes

virus Humain de type 6, entérovirus (coxsackie) et adénovirus (2).

Le diagnostic de myocardite aigué est difficile et est évoqué devant un
faisceau d’arguments cliniques et paracliniques ; contexte de virose, symptémes non
spécifiques (douleur thoracique, signe d’insuffisance cardiaque), trouble de la
repolarisation, trouble du rythme, élévation des marqueurs biologiques de nécrose
myocardique, coronarographie normale éliminant le diagnostic différentiel d’ischémie
myocardique. Le gold standard pour le diagnostic de la myocardite aigué est la
biopsie endomyocardique (BEM) qui permet une analyse anatomopathologique en
s’appuyant sur les critéres de Dallas (présence d’infiltrat cellulaire et de nécrose
myocardique). Cet examen est peu accessible, invasif et est a lorigine de
nombreuses complications. Selon les sociétés savantes, la BEM est principalement
indiquée en cas de myocardite aigué fulminante avec instabilité hémodynamique ou

en cas d’insuffisance cardiaque réfractaire au traitement (3).

Depuis une dizaine d’années, I'imagerie par résonance magnétique (IRM)
cardiaque est devenue un examen clé pour le diagnostic de myocardite aigué (4).
L’IRM est le gold standard pour la mesure des volumes ventriculaires et des fractions
d’éjection, mais permet également une caractérisation tissulaire myocardique de

'cedéme, l'inflammation et de la nécrose d'ou son intérét prépondérant dans cette
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pathologie. Des études ont montrés que la caractérisation tissulaire non invasive du
myocarde en IRM est bien corrélée avec les résultats de la BEM (5,6). Un groupe
d’expert a proposé des critéres diagnostiques IRM de myocardite, les « criteres de
Lake Louise », ces critéres font références depuis leur publication en 2009 (4). Le
diagnostic de myocardite est retenu en présence d’au moins deux critéres parmi : un
cedéme myocardique global ou régional (séquence STIR pondérée T2 avec un T2
ratio > 2); une hyperhémie précoce traduisant des lésions capillaires (séquence
pondérée T1 acquise précocement apres injection de produit de contraste avec un
T1 ratio > 4) ; au moins une lésion focale de rehaussement tardif de distribution non
ischémique sur une séquence pondérée T1 acquise 5 a 10 minutes apres injection.
Les séquences pondérées T1 et T2 sont sujettes a de nombreux artéfacts. La
mesure semi-quantitative de 'edéme et de l'inflammation se fait en normalisant
l'intensité du signal du myocarde par rapport a celui du muscle squelettique, ce qui

représente une limite en cas d’inflammation associée du muscle squelettique.

Les techniques de cartographie T2 et T1 offrent une nouvelle approche avec
une mesure quantitative au sein des tissus de I'cedéme et de l'inflammation. Elles
s’affranchissent de la comparaison des valeurs obtenues en zone saine de muscle
squelettique. Cette analyse quantitative est précise et reproductible (7-9). La
cartographie T1 permet également d’estimer le volume extracellulaire myocardique
(VECM), volume corrélé a 'oedéme extracellulaire et a la fibrose interstitielle (10,11).
Ces nouvelles techniques ont permis d’affiner les performances diagnostiques de
I'IRM cardiaque dans la myocardite aigué (12—15) et surtout d’aider a différencier les

formes aigués des formes chroniques ou guéries (16,17).
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Il existe plusieurs présentations cliniques de myocardite a la phase aigué. On
distingue plusieurs entités : la forme « infarctus like », la forme associant insuffisance
cardiaque et syndrome inflammatoire, une présentation sous forme de trouble du
rythme ventriculaire de novo ou bien la forme fulminante pourvue d’un pronostic
effroyable a la phase aigué. Cette présentation initiale va avoir un impact sur le
pronostic a la phase aigué mais également sur le pronostic a long terme. En effet, les
formes avec insuffisance cardiaque, altération de la fraction d’éjection du ventricule
gauche (FEVG) ou trouble du rythme sont pourvues d’un pronostic plus péjoratif a
long terme (18). La présentation de la myocardite a la phase aigué et la FEVG a la
phase aigué sont corrélées avec la survenue d’événements lors du suivi dans
plusieurs études (19,20). La myocardite aigué peut évoluer vers la guérison ou bien
vers une forme chronique, avec persistance ou non de I'agent pathogéne, pouvant
conduire dans certains cas a une cardiopathie dilatée. Cette évolution est a ce jour

difficilement prévisible d’ou l'intérét d’étudier les facteurs pronostics (1).

Les cartographies T2 et T1 ainsi que la mesure du VECM étant des
techniques récentes, nous disposons de peu de données sur la caractérisation
tissulaire myocardique en IRM en fonction de la forme clinique de la myocardite a la

phase aigué&, forme qui conditionne le pronostic de ces patients.

L’objectif principal était d’étudier les valeurs globales de cartographies T2 et
T1 myocardiques ainsi que du VECM en IRM cardiaque en fonction de la

présentation clinique de la myocardite a la phase aigué.

L’objectif secondaire de notre étude était de savoir si les paramétres IRM sont
plus performants que des paramétres biologiques pour prédire une forme
compliquée (altération FEVG ou arrét cardio-respiratoire) de myocardite a la phase
aigue. Enfin, ce travail préliminaire permettra d’établir la valeur pronostic des

cartographies T2, T1 et du VECM a I'lRM avec le suivi au long court de ces patients.
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MATERIELS ET METHODES

Patients

Tous les patients présentant un tableau de myocardite aigué confirmée par
une IRM cardiaque entre aolt 2013 et octobre 2017 pris en charge au Centre
Hospitalier Régional Universitaire (CHRU) de Tours ont été inclus rétrospectivement

dans une étude de cohorte.

Cette étude observationnelle rétrospective monocentrique est considérée
comme un audit clinique des soins courants et n’a pas modifié la prise en charge des
patients, aucun consentement n’a donc été demandé au patient ou a sa famille.
Devant la nature universitaire de notre centre, des dispositions sont prises afin
d’'informer les patients et leurs proches sur le fait que les données du dossier médical

peuvent étre utilisées anonymement a des fins de recherche.
Les critéres d’inclusion étaient :

- Hospitalisation pour un tableau clinique de myocardite aigué défini selon I'avis
d’experts établies par la société Européenne de Cardiologie (1).

- Un diagnostic de myocardite aigué retenu aprés réalisation d’'une IRM
cardiaque par un des radiologues ou cardiologues experts de notre centre.
Nous utilisons en routine les « criteres de Lake Louise » mais aussi d’apres
les données actuelles de la littérature, la présence d’'un cedéme myocardique
sur les séquences de cartographie T2 et cas d’absence de rehaussement
tardif (RT), la présence d’'un VECM augmenté (12-15).

- Un délai inférieur a 3 semaines entre le tableau clinique initial et la réalisation

de I'IRM cardiaque.
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Les critéres d’exclusion étaient :

- Les patients pour lesquels nous ne disposions pas des résultats des

cartographies T2 et T1.

Les patients étaient secondairement répartis en 2 groupes selon Ila

présentation initiale de la myocardite aigue.

Un groupe « myocardite aigué compliquée » comprenant les patients présentant :

- soit un arrét cardio-respiratoire (ACR) récupéré sur fibrillation ventriculaire
- soit une altération de le FEVG < 45% a I'Echocardiographie Transthoracique

(ETT) réalisée lors de I'hospitalisation a la phase aigué.

Dans ce groupe « myocardite aigué compliquée », des analyses en sous-groupe ont
été réalisées, en excluant les patients ayant recu un choc électrique externe, cela
afin de limiter les biais de confusion dans I'analyse IRM concernant la présence d’un
cedeme myocardique potentiellement majoré par la réalisation d’un ou plusieurs

chocs électriques externes.

Le groupe « myocardite aigué non compliquée » comprenait tous les autres patients.

Données cliniques et paracliniques

Les données cliniques et paracliniques ont été recueillies a postériori a partir
de la relecture des comptes-rendus d’hospitalisation, des comptes-rendus
d’examens complémentaires, des résultats biologiques et du Dossier Patient Partagé

informatisé du CHRU de Tours.

Les données cliniques correspondaient a I'age du patient lors du diagnostic de
myocardite, le poids, la taille, les facteurs de risques cardio-vasculaires, les signes
fonctionnels (dyspnée selon I'échelle NYHA, palpitations, lipothymie, syncope et
ACR), la présence ou non de signes associés précédent I'’hospitalisation pour
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myocardite aigue (symptoémes digestif ou ORL, syndrome pseudo-grippal, fiévre),

'examen physique (fréquence cardiaque, pression artérielle et choc cardiogénique).
Les données para-cliniques recueillies sont les suivantes :

- Biologie : Troponine ultra-sensible, Créatine Phosphokinase (CPK), Protéine
C-Reéactive (CRP), leucocytes, hématocrite, créatininémie.

- Electrocardiogramme (ECG): Rythme sinusal (RS), présence d'un bloc de
branche, de trouble de la repolarisation ou d’une élévation du segment ST.

- Télémétrie : Extrasystole Ventriculaire (ESV), Tachycardie Ventriculaire Non
Soutenue (TVNS) ou Tachycardie Ventriculaire Soutenue (TVS),

- Echocardiographie transthoracique : la FEVG, présence d’un trouble de la
cinétique segmentaire ou globale et d’'un épanchement péricardique.

- La réalisation ou non d'une coronarographie et la normalité ou non de cet

examen.
IRM cardiaque

Les images ont été réalisées sur une machine 1.5 tesla (Magnetom Avanto,
Siemens Medical Solutions, Erlangen, Germany) a l'aide d’'une antenne dédiée 32

éléments.
Le protocole comprenait :

- des séquences dynamiques de type SSFP (Steady State Free Precession) avec
synchronisation a 'ECG réalisées dans les 3 plans du cceur (4 cavités, grand axe du

ventricule gauche et petit axe) avec une épaisseur de coupe de 6 mm.

- des séquences de cartographie paramétrique T2 réalisées avec synchronisation
ECG, avant linjection de produit de contraste, sur une coupe basale, médio-

ventriculaire et apicale en petit axe.
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- des séquences de cartographie paramétrique T1 réalisées grace a une séquence
«MOLLI» avec synchronisation ECG sur une coupe basale, médio-ventriculaire et
apicale en petit axe. Cette cartographie T1 était réalisée en contraste spontané, puis
a 15 minutes apres injection d’un bolus unique de 0,2 mmol/kg de gadotérate de

méglumine (Dotarem®, Guerbet, Villepinte, France).

- des séquences de rehaussement tardif en inversion-récupération dans les 3 plans
du ventricule gauche réalisées aprés injection avec un temps d’inversion ajusté, afin

d’annuler le signal du myocarde sain.

La séquence dynamique réalisée selon le petit axe du cceur permettait une
analyse volumique du ventricule gauche et du ventricule droit en utilisant la méthode
de sommation des disques a l'aide du logiciel Argus (Siemens Medical Solutions,
Erlangen, Germany) ou du logiciel Circle CardioVascular Imaging Inc. (CVi42,
Calgary, Canada) et selon les recommandations de la Société d’Imagerie
Cardiovasculaire par Résonance Magnétique (www.scmr.org). Un contourage
manuel de I'endocarde et de I'épicarde était réalisé en diastole et en systole,
permettant d’obtenir la FEVG, les volumes télé-diastolique et télé-systolique du
ventricule gauche ainsi que la fraction d’éjection du ventricule droit, les volumes télé-
diastolique et télé-systolique du ventricule droit. Tous ces paramétres ont été indexés

a la surface corporelle.
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Cartographies myocardiques T2 et T1

A partir de la segmentation ventriculaire gauche en 17 segments de
I’American Heart Association, 16 segments ont été analysés, seul le segment apical
n'a pas été analysé. Une région d’intérét était manuellement contourée au sein de
chaque segment comme représenté sur la Figure 1. Les temps de relaxation T2 et
T1 correspondaient a l'intensité du signal au sein de la région d'intérét. L'analyse
globale était obtenue en additionnant les temps de relaxation de chaque région
d'intérét divisé par le nombre de segments sur les coupes petit axe, basale, médio-
ventriculaire et apicale. Les cartographies T2 et T1 permettaient ainsi d’obtenir les
valeurs globales des temps de relaxation du tissu myocardique a I'étage basal,

meédian et apical.
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FIGURE 1 IRM

Séquences de cartographie paramétrique T2 réalisées avec synchronisation ECG, avant l'injection de
produit de contraste. Positionnement des régions d'intérét au sein des 6 segments analysés sur une
coupe médio-ventriculaire gauche en petit axe. L'analyse globale est obtenue en additionnant les
temps de relaxation de chaque région d'intérét divisé par le nombre de segments.

1: Segment antérieur , 2 : Segment antéro-latéral, 3 : Segment inféro-latéral, 4 : Segment inférieur, 5 :
Segment inféro-septal, 6 : Antéro-septal.
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Mesure du volume extracellulaire myocardique

A partir des résultats de cartographies myocardiques T1 pré et post-contraste
représenté sur la Figure 2, les mesures du VECM ont été obtenues sur les coupes

basale, médiane et apicale du ventricule gauche.

Le volume extracellulaire myocardique était obtenu par la formule suivante (10) :

( I/T 1 )myo.post_( 1/T 1 )myo.pre
( 1/T1 )blood.post_( 1/T1 )blood.pre

Vd,=(1—hematocrit) X

oU Tlmyo post €St le temps de relaxation du myocarde post injection, Tlmyo pre €St le
temps de relaxation du myocarde avant injection, Tluid post €St le temps de
relaxation du sang dans la cavité du ventricule gauche post injection et Tlpioodpre €St
le temps de relaxation du sang dans la cavité du ventricule gauche avant injection.
Le calcul du VECM nécessite de connaitre la valeur de I'hématocrite. Nous avons

utilisé le dernier hématocrite disponible réalisé durant I'hospitalisation.

FIGURE 2 IRM

Séquences de cartographie paramétrique T1 réalisées grace a une séquence « MOLLI » avec
synchronisation ECG sur une coupe médio-ventriculaire en petit axe en contraste spontané (Image A),
puis a 15 minutes apreés injection (Image B) d’un bolus de gadotérate de méglumine (Dotarem®).
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Quantification du rehaussement tardif

La quantification du rehaussement tardif a été faite selon les données de la
littérature avec les méthodes de calcul Auto-Thresholding (AT) et 5 Déviations
Standard (5-DS) (21), a l'aide du logiciel de post-traitement Circle CardioVascular

Imaging Inc. (CVi42, Calgary, Canada).

A partir des coupes petit axe basales, médiales et apicales, les limites
endocardiques et épicardiques du myocarde ventriculaire gauche ont été contourées
manuellement en évitant les muscles papillaires et les travées. Une fois que les
contours sous-endocardique et sous-épicardique ont été tracés manuellement pour
toutes les coupes, la masse totale du myocarde a été calculée chez chaque patient

en multipliant le volume obtenu par la masse volumique du myocarde (1,05 g/ml).
Auto-Thresholding

Les algorithmes AT déterminent automatiquement le volume du myocarde
pathologique avec présence de rehaussement tardif sur chaque coupe. La masse
totale a été calculée en additionnant le volume de RT dans toutes les coupes

multipliées par la masse volumique du myocarde (1,05 g/ml).

5 Déviations Standards

Une région d'intérét a été dessinée manuellement dans le myocarde
visuellement sain et le volume du myocarde pathologique a été calculé
automatiquement en utilisant 5-DS au-dessus de lintensité du signal moyen du
myocarde sain et en multipliant le volume de RT dans toutes les coupes par la

masse volumique du myocarde (1,05 g/ml).

Ces 2 techniques sont représentées sur la Figure 3.
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FIGURE 3 IRM

Evaluation du RT en IRM cardiaque en séquence viabilité¢, en vue petit axe, a I'aide de différentes
méthodes dans la myocardite aigué. Image de gauche : RT visuel chez un patient atteint d'une
myocardite avec marquage de I'épicarde en vert et de I'endocarde en rouge. Détermination de la
masse myocardique pathologique par méthode AT au centre et par la méthode 5-DS a droite.

Catégorisation géographique du rehaussement tardif des myocardites aigués

Le RT des 84 patients a été analysé visuellement et il se détache 4 groupes distincts

concernant la localisation de la myocardite aigué selon la vue petit axe :

Inféro-latéral

Antéro-septal

Autres localisations

Absence de réhaussement tardif

Cette catégorisation s’inspire de I'étude ITAMY (22).

De plus, le RT a également été catégorisé selon la présence ou non d'une atteinte

transmurale de la paroi myocardique.
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La Figure 4 représente 4 exemples de localisation de RT.

FIGURE 4 IRM
Localisation du rehaussement tardif de la myocardite en IRM cardiaque, vue petit axe, séquence
viabilité :

- en haut, a gauche : localisation septale, voire antéro-septale et médio-ventriculaire

- en haut, a droite : localisation autre, ici, circonférentielle

- en bas, a gauche : localisation inféro-latérale, sous-épicardique

- en bas, a droite : localisation inféro-latérale, transmurale
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Analyses statistiques

Les variables quantitatives ont été exprimées en médiane et interquartiles, les
variables catégorielles ont été exprimées en pourcentage. Les tests statistiques
utilisés sont les tests t de Student pour les variables quantitatives et le test de Khi-
deux pour les variables catégorielles. L'analyse statistique (courbe ROC, analyse
univariée et multivariée) a été effectuée a l'aide du logiciel JMP 9 (SAS, USA). La
comparaison des courbes ROC a été effectuée avec le logiciel STATA 13
(StataCorp, USA). Une différence significative est déterminée avec un risque alpha

de 0,05. p < 0,05 a été jugé significatif.
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RESULTATS
Caractéristiques de la population

84 patients présentant un diagnostic de myocardite aigué clinique, confirmé a
'IRM cardiaque ont été inclus dans notre étude de maniére rétrospective. L'age
moyen était de 39 ans avec 68% de patients de sexe masculin. 39% des patients
présentaient un sus décalage du segment ST, le pic de troponine médian était de
569 ng/ml, la FEVG médiane était de 60% en ETT et une coronarographie a été
réalisée chez 57% d’entre eux. Les caractéristiques clinique et paraclinique (ECG,

Biologie, ETT) des patients sont présentées dans le Tableau 1.
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Myocardite Aigué (patients) n=284

Masculin/Féminin 57/27 67,9%/32,1%
Age moyen (an) 38,8 (26-45,3)
IMC 25,5 (21,8-28,6)
Surface cutanée (m2) 1,9 (1,69-2,01)
FDRCV et Antécédent

HTA 14 16,70%
Dyslipidémie 13 15,50%
Diabéte 2 2,40%
Tabac actif 33 39,30%
Hérédité 11 13,10%
Myocardite 3 3,60%
Cardiopathie ischémique 1 1,20%
Signes fonctionnels

Délai médian avant consultation (jours) 1 (0-2)
Douleurs thoraciques 83 98,80%
Dyspnée 11 13,10%
NYHA I-1I-111-1V 0-9-1-1 0,0-10,7-1,2-1,2%
Palpitations 4 4,80%
lipothymies/syncopes 4 4,80%
Arrét Cardio-Respiratoire 3 3,60%
Syndrome pseudo-grippal 16 19,00%
Symptomes digestif 14 16,70%
Symptomes ORL 15 17,90%
Maladie auto-immune 5 6,00%
Hémodynamique

Fréquence cardiaque 76 (69-88)
PAS/PAD (mmHg) 123/79 (113-139)/(70-86)
choc cardiogénique 1 1,20%
Biologie

créatinine (umol/L) 72 (65-80)
pic troponine (ng/mL) 569 (222-1072)
pic CPK (UI/L) 414 (196-794)
CRP (mg/L) - GB (G/L) 21-9,5 (3,6-57) - (7-11,5)
Hématocrite (%) 41,5 (39,6-43,7)
ECG et trouble du rythme

Rythme sinusal 83 98,80%
Bloc de Branche 5 6,00%
Trouble de la repolarisation non ST+ 32 38,10%
Sus-décalage du segment ST 33 39,30%
ESV 21 25,00%
TVNS 12 14,30%
TV/FV 3 3,60%
Echographie cardiaque et coronarographie

FEVG (%) 60,00% (51,5-60,0)
FEVG<45% 11 13,10%
Trouble de la cinétique 31 36,90%
épanchement péricardique 9 10,70%
réalisation d'une coronarographie 48 57,10%
Coronarographie (n=48) : normale 43 89,60%
TABLEAU 1.

Les valeurs sont n (%), médiane (1°" quartile-3° quartile). IMC : Indice de Masse Corporel, FDRCV : Facteurs de
Risque Cardio-Vasculaire, HDLM : histoire de la maladie, ORL : oto-rhyno-laryngique, PAS : pression artérielle
systolique, PAD : pression artérielle diastolique, CPK : Créatinine Phosphokinase, CRP : Protéine C-réactive,
FA : Fibrillation Atriale, ESV : Extrasystole ventriculaire, TVNS : tachycardie ventriculaire non soutenue, TV :
tachycardie ventriculaire, FV : Fibrillation Ventriculaire, FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche.
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L’IRM cardiaque confirmant le diagnostic de myocardite aigué a été réalisée
dans un délai médian de 5 jours aprés I'apparition des symptémes. En IRM, la FEVG
médiane était de 61%, 90% des patients présentaient un RT de topographie non
ischémique, 26% des patients présentaient un épanchement péricardique. Les
patients qui ne présentaient pas de RT post injection avaient tous un tableau clinique
de myocardite aigué associé a un VECM augmenté (> 27%) tel qu’il est défini dans

notre centre pour retenir le diagnostic de myocardite aigue.

Les caractéristiques IRM de la population sont présentées dans le Tableau 2
avec les résultats de la quantification du rehaussement tardif (selon les techniques
AT et 5-DS) ainsi que sa localisation, la mesure du VECM global aux différents
étages basal, médio-ventriculaire et apical ainsi les valeurs obtenues en cartographie

T2 globale également aux étages basal, médio-ventriculaire et apical.
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Données IRM n=84

Délai premiers symptomes-IRM (j) 5 (3-9)
Délai hospitalisation-IRM (j) 4 (2-6)
FEVG (%) 61 (58-65)
VTDVGi (ml/m?) 72,5 (61-84)
VTSVGi (ml/m?) 26 (22-33)
VESVGi (ml/m?) 45 (37-53)
FEVD (%) 57,5 (51-63)
VTDVDi (ml/m?) 71 (65-83)
VTSVDi (ml/m?) 30 (25-35)
Trouble de la cinétique 16 19%
Epanchement péricardique 22 26%
Réhaussement Tardif (RT) 75 89%
Nombre de segment avec RT 3 (2-5)
RT transmural 8 10%
Masse myocardique totale (gr) (n=79) 128,6 (103-147)
Masse myocardique RT (gr-%) (n=79)

selon AT 43,5gr-35,2%  (30-55) - (26,3-41,8)

selon 5-DS 17,5gr - 13,8% (11-28) - (10-21,5)
Localisation inféro-latérale 33 39%
Localisation antéro-septale 2 2%
Localisation nodulaires 17 20%
Autres 22 26%
VECM basal (%) 28 (26-31)
VECM médian (%) 28 (25-31)
VECM apical (%) 30 (28-34)
T2 basal (ms) 53 (52-56)
T2 médian (ms) 53 (51-56)
T2 apical (ms) 54 (51-57)
TABLEAU 2.

Les valeurs sont exprimées en n (%) ou médiane (1°" quartile-3° quartile) pour les variables continues.
Les valeurs sont indexées a la surface corporelle du patient. FEVG : Fraction d’éjection du ventricule
gauche, VTDVGi: volume télédiastolique du ventricule gauche indexé, VTSVGi: volume
télésystolique du ventricule gauche indexé, VESVGi: volume d’éjection systolique du ventricule
gauche indexé, FEVD : Fraction d’éjection du ventricule droit, VTDVDi : volume télédiastolique du
ventricule droit indexé, VTSVDi : volume télésystolique du ventricule droit indexé, RT : réhaussement
tardif, VECM : volume extracellulaire myocardique. Le calcul de la masse myocardique et de la masse
myocardique avec RT n’a pu étre faite qu’avec 79 patients, du fait de données IRM manquantes, gr:
gramme.
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Présentation clinique

Parmi les 84 patients, un patient a présenté une forme fulminante avec FEVG
< 45%, choc cardiogénique et ACR, 2 patients ont présenté un ACR sur fibrillation
ventriculaire dont un qui avait une FEVG < 45% (ces 3 patients, du fait de leurs ACR
et du traitement mis en ceuvre tel qu'un choc électrique, une assistance circulatoire
de type ECMO peuvent avoir une majoration de 'oedéme myocardique a I'IRM. Afin
de s’affranchir de ce biais de confusion, une analyse en sous-groupe a été faite en
excluant ces 3 patients), et 9 patients ont présenté une altération de la FEVG < 45%
lors de la prise en charge initiale de la myocardite aux soins intensifs cardiologiques
du CHRU de Tours. Nous avons regroupé ces 12 patients en un groupe nommé

« myocardite aigué compliquée ».

Les 72 autres patients ont constitué le groupe contréle « myocardite aigué non

compliquée ».

La Figure 5 correspond au diagramme de flux, correspondant aux groupes

« myocardite aigué non compliquée » et « myocardite aigue compliquée »

32



.
R

> N

Ai,/f//i’atients présentant une\\\
h myocardite n=84 £

R >
~ F
>

e

groupe myocardite Groupe
non compliquée myocardite aigue
n=72 compliquée n=12
‘ Sans Arrét
> Cardio- |

\ Respiratoire n=9 |

‘ Avec Arrét
> Cardio- |
\ Respiratoire n=3 |
\ /

FIGURE 5. Diagramme de flux

Caractéristiques cliniques et paracliniques (ECG, Biologie, ETT) en fonction
des 2 groupes.

Les caractéristiques cliniques et paracliniques (ECG, Biologie, ETT) en
fonction des 2 groupes sont présentées dans le Tableau 3 en analyse univariée.
Dans le groupe de patients présentant un ACR ou une FEVG < 45% on retrouve
significativement plus d’infection digestive (gastroentérite aigué classiquement)
préalable au tableau de myocardite aigué. Chez ces patients, la fréquence cardiaque

a I'admission est plus élevée et la coronarographie est plus souvent réalisée.

Sur le plan biologique, on remarque une tendance a un pic de troponine
(p=0,07) et de CPK plus haut (p=0,10), ainsi qu’'une CRP plus élevée (p=0,07) dans

le groupe de patients présentant un ACR ou une FEVG < 45%.
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Myocardite aigué L, compliquée : FE<45% ou ACR
compliquée P
n=72 n=12
Masculin/Féminin 48/24 66,7/33,3% 9/3 75%/25% 0,57
Age médian (an) 34 (27-46) 39 (23-44) 0,84
IMC 25,5 (21,8-28,4) 25,5 (21,8-29,8) 0,97
Surface cutanée (m2) 1,9 (1,69-2,01) 1,9 (1,8-2,0) 0,54
FDRCV et Antécédent
HTA 13 18,10% 1 8,30% 0,4
Dyslipidémie 10 13,90% 3 25% 0,32
Diabete 1 1,40% 1 8,30% 0,14
Tabac actif 28 38,90% 5 41,70% 0,85
Hérédité 9 12,50% 2 16,70% 0,69
Antécédent de myocardite 3 4,20% 0 0% 0,47
Antécédent de CMI 1 1,40% 0 0% 0,68
HDLM et Signes fonctionnels
Délai avant consultation (jours) 1 (0-2) 1 (0-1) 0,13
Douleurs thoraciques 71 98,60% 12 100% 0,68
Dyspnée 10 13,90% 3 25% 0,18
NYHA 1I-111-1V 07/01/00 9,7-1,4-0% 1-0-1 1,4-0-1,4%
Palpitations 4 5,60% 0 0% 0,4
Lipothymies/Syncopes 4 4,80% 0 0% 0,4
Syndrome pseudo-grippal 14 19,40% 2 16,70% 0,82
Symptémes digestif 9 12,50% 5 41,70% 0,01
Symptdémes ORL 15 20,80% 0 0% 0,08
Maladie auto-immune 5 6,90% 0 0% 0,34
Hémodynamique
Fréquence Cardiaque 75 (68-85) 87,5 (79-105) 0,02
PAS/PAD (mmHg) 124/79 (115-139)/(70-86) 118/73  (109-128)/(68-81) 0,06/0,4
Biologie
Créatininémie (umol/L) 72 (65-78) 75 (67-88) 0,27
Pic troponine (ng/mL) 541 (214-956) 1035 (781-2176) 0,07
Pic CPK (UI/L) 396 (180-614) 737 (404-1482) 0,10
CRP (mg/L)-GB (G/L) 17-9 (3-47)-(7-11) 64-11 (17-112)-(7-14)  0,07/0,7
Hématocrite (%) 41,5 (39,9-43,6) 40,9 (38,7-45,0) 0,85
ECG et trouble du rythme
Rythme sinusal 71 98,60% 12 100% 0,68
Bloc de Branche 4 5,60% 1 8,30% 0,7
Trouble de la repolarisation 26 36,10% 6 50% 0,35
Sus-décalage du segment ST 26 36,10% 7 58,30% 0,14
ESV 16 22,20% 5 41,70% 0,15
TVNS 10 13,90% 2 16,70% 0,8
ETT et coronarographie
Epanchement péricardique 7 9,70% 2 16,70% 0,47
Réalisation coronarographie 38 52,80% 10 83,30% 0,04
Coronarographie normale 34/38 89,50% 9/10 90%

TABLEAU 3.

Les valeurs sont n (%), médiane (1°" quartile-3° quartile). IMC : Indice de Masse Corporel, FDRCV :
Facteurs de Risque Cardio-Vasculaire, Cl : cardiopathie ischémique, HDLM : histoire de la maladie,
ORL : oto-rhyno-laryngique, PAS : pression artérielle systolique, PAD : pression artérielle diastolique,
CPK: Créatinine Phosphokinase, CRP : Protéine C-réactive, FA: Fibrillation Atriale, ESV:
Extrasystole ventriculaire, TVNS : tachycardie ventriculaire non soutenue, TV : tachycardie
ventriculaire, FV : Fibrillation Ventriculaire, FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche.
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Corrélation radio-clinique entre la présentation initiale de la myocardite et les
caractéristiques IRM.

Les caractéristiques IRM des 2 groupes sont présentées dans le Tableau 4 en
analyse univariée. Dans le groupe de patients « myocardite aigue compliquée »
présentant un ACR ou une FEVG < 45% on retrouve une fraction d’éjection
ventriculaire droite significativement plus basse et on observe plus souvent la
présence d’'un épanchement péricardique. Le ventricule gauche n’est pas plus dilaté

dans le groupe « myocardite aigué compliquée ».
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Données IRM Groupe 1 Groupe 2 p
Non compliquée FE=45% o
FV/ACR
n=72 n=12

Délai premiers symptomes-IRM (j) 5 (3-9) 4 (3-5) 0,38
Délai hospitalisation-IRM (j) 4 (2-6) 4 (2-5) 0,59
VTDVGi (ml/m?) 73 (62-85) 70 (60-78)
VTSVGi (ml/m?) 26 (22-33) 33 (29-39)
VESVGi (ml/m?) 46 (39-54) 38 (28-42)
FEVD (%) 58 (53-65) 55 (46-59) 0,02
VTDVDi (ml/m?) 72 (65-83) 70 (53-78) 0,63
VTSVDi (ml/m?) 31 (25-35) (25-35) 0,48
Trouble de la cinétique 7 10% 9 75%
Epanchement péricardique 16 22% 6 50% 0,04
Réhaussement Tardif (RT) 64 76% 11 92%
Nombre de segment avec RT 3 (2-4) 4 (2-6) 0,26
Rehaussement tardif
RT transmural 5 6% 3 25% 0,04
Masse myocardique totale (gr) 128,6 (n=68) (98-144) 138,5(n=11) (114-160)
Masse myocardique RT (gr-%)

selon AT 41,8 34% 58,2 40% 0,14

selon 5-DS 16,3 14% 23,3 15% 0,09
Localisation inféro-latérale 29 35% 4 33% 0,76
Localisation antéro-septale 2 2% 0 0% 0,56
Localisation nodulaire 12 14% 5 42% 0,04
autres 20 24% 2 17% 0,44
VECM
VECM Basal (B) (%) n =79 (69/10) 28 (25-30) 30 (27-34) 0,02
VECM Médian (M) (%) n=83(71/12) 27 (25-31) 30 (27-33) 0,14
VECM Apical (A) (%) n=74(65/9) 30 (28-33) 36 (28-39) 0,07
VECM B, MouAmax n=83(71/12) 31 (29-34) 37 (29-39) 0,03
VECM B, MouA>38% n=83(71/12) 16 22% 7 58% 0,001
Cartographie T2
T2 basal (ms) 53 (52-55) 56 (53-63) 0,005
T2 médian (ms) 53 (51-56) 57 (54-63) 0,002
T2 apical (ms) 54 (51-57) 59 (52-64) 0,02

TABLEAU 4.

Les valeurs sont exprimées en n (%) ou médiane (1°" quartile-3° quartile) pour les variables continues.
Les valeurs sont indexées a la surface corporelle du patient. VTDVGi : volume télédiastolique du
ventricule gauche indexé, VTSVGi: volume télésystolique du ventricule gauche indexé, VESVGi :
volume d’éjection systolique du ventricule gauche indexé, FEVD : Fraction d’éjection du ventricule
droit, VTDVDi : volume télédiastolique du ventricule droit indexé, VTSVDi : volume télésystolique du
ventricule droit indexé, RT : rehaussement tardif, VECM : volume extracellulaire myocardique, gr:
gramme. B,M ou A max : valeur la plus haute entre le VECM basal médian et apicale.
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Analyse des cartographiques :
Volume Extra Cellulaire Myocardique
Le VECM basal est significativement plus élevé dans le groupe « myocardite

aigué compliquée » lors de la réalisation de I'IRM, avec p = 0,02.

Nous avons défini le VECM maximal comme la valeur de VECM la plus élevée
obtenue a I'étage basal, médian ou apical. Ce VECM maximal est significativement

plus élevé dans le groupe « myocardite aigué compliquée » avec p=0,03.

L’analyse avec une courbe ROC permet de déterminer une valeur seuil du
VECM maximal sur I'un des 3 étages = 38% avec une aire sous la courbe a 0,65.
Pour cette valeur, la différence entre les 2 groupes est significative, p=0,001 avec un
Odds Ratio de 7,9, (IC 95% ; 2,04-30,37). Cette valeur seuil de 38%, si elle était
appliguée comme « test» vis-a-vis du groupe « myocardite aigué compliquée »
aurait les caractéristiques suivantes : une sensibilité de 50%, une spécificité de 89%,

une valeur prédictive positive de 43% et une valeur prédictive négative de 91%.

Courbe ROC
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FIGURE 6. Courbe ROC permettant de discriminer le groupe « myocardite aigué

compliquée » du groupe « myocardite aigué non compliquée » a partir du VECM
maximal (valeur de VECM la plus élevée obtenue a I'étage basal, médian ou apical)
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Cartographie T2

Les patients du groupe « myocardite aigué compliquée » ont des valeurs de
cartographie T2 significativement plus élevées que les patients du groupe
« myocardite aigué non compliquée ». C’est a I'étage médian que la différence est la

plus marquée avec 57 ms (44-63) versus 53 ms (51-56) et p=0,002.

L’analyse avec une courbe ROC des valeurs de cartographie T2 a I'étage
meédian permet de déterminer une valeur seuil du T2 médian = 54 ms avec une aire
sous la courbe a 0,73. Pour cette valeur, la différence entre les 2 groupes est
significative, p=0,02 avec un Odds Ratio de 4,7 (IC 95% ; 1,17-18,9). Cette valeur
seuil de 54ms si elle était appliquée comme « test » aurait les caractéristiques
suivantes : une sensibilité de 75%, une spécificité de 61%, une valeur prédictive

positive de 24% et une valeur prédictive négative de 94%.
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FIGURE 7. Courbe ROC permettant de discriminer le groupe « myocardite aigué
compliquée » du groupe « myocardite aigué non compliquée » a partir T2 médian
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Rehaussement tardif

Les patients du groupe « myocardite aigué compliquée » ont de fagon
significative plus de rehaussement tardif transmural (p=0,04), ainsi que plus de forme

nodulaire (p=0,04) en analyse univarié.

Concernant la masse myocardique avec rehaussement tardif (n=79), il n’y a
pas de différence significative en AT (p=0,14) et une tendance a avoir une quantité
plus importante de masse myocardique avec rehaussement tardif dans le groupe

« myocardite aigué compliquée » avec la technique de mesure 5-DS (p=0,09).

Analyse multivariée :
Le parametre avec la difféerence la plus significative entre les 2 groupes est la

cartographie T2 a I'étage médian (p=0,002).

En analyse multivariée nous avons étudier le T2 médian ainsi que 2 facteurs
confondants qui présentaient un p < 0,05 en analyse univariée, a savoir la présence
d’'une symptomatologie digestive préalable a la myocardite aigue et la localisation

nodulaire du rehaussement tardif.

L’augmentation du T2 médian est associé significativement avec une forme de
myocardite compliquée a la phase aigué (p < 0,001) en analyse multivariée
indépendamment de la présence d’'un tableau digestif préalable ou de la localisation

nodulaire du rehaussement tardif.
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Analyse en sous-groupe

Cohorte « myocardite aigué compliquée » en excluant les patients ayant

présenté un arrét cardio-respiratoire (n=9)

Ce sous groupe est justifié par le fait qu'un arrét cardio-respiratoire entraine
de fagon physiopathologique une anoxie cellulaire, et sur le plan thérapeutique, un
massage cardiaque externe, un choc électrique externe ou la mise en place d'une
assistance circulatoire de type ECMO. Tous ces processus peuvent provoquer,

théoriguement, un cedéme myocardique décelable en IRM cardiaque.

Dans cette analyse en sous-groupe, pour le critere VECM maximal, la
différence entre les groupes « myocardite aigué non compliquée » et le groupe
« myocardite aigué compliquée sans ACR » est significative p=0,034. La différence

entre ces 2 groupes sur le critére T2 médian reste également significative p=0,004.

Concernant la masse de rehaussement tardif en 5-DS entre les 2 groupes, la

différence n’est pas significative p=0,27.
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Etude des parameétres biologiques par rapport aux parameétres IRM pour

prédire une forme de « myocardite aigué compliquée » a la phase aigué.

Pour les paramétres biologiques Troponine, CPK et CRP, des courbes ROC,
Figure 8, ont été réalisées afin d’étudier leur association avec une forme compliqué

de myocardite aigué.
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FIGURE 8.

Courbe ROC permettant de discriminer le groupe « myocardite aigué compliquée »
du groupe « myocardite aigué non compliquée » a partir des données biologiques
concernant la troponine, CPK et CRP

Le pic de troponine est le paramétre le plus significativement associé a une forme
compliquée de myocardite aigué (p=0,015) avec une aire sous la courbe la plus
importante : 0,72. Nous avons déterming, a partir de cette courbe, une valeur seuil
de troponine a 862 ng/mL (p=0,006) avec un Odds Ratio a 6 (IC95% ; 1,49-24,22)

comme test diagnostic. Pour ce seuil, la sensibilité est a 75%, la spécificité a 67%, la

valeur prédictive positive a 27% et la valeur prédictive négative a 94%.

Nous avons essaye de déterminer quel marqueur entre la troponine et T2
médian était le plus discriminant en comparant les courbes ROC avec l'aire sous la
courbe pour le pic de troponine et I'aire sous la courbe pour la valeur de T2 médian,

il N’y a pas de différence significative entre ces 2 courbes ROC.
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DISCUSSION

Notre cohorte est comparable en terme d’age et de prédominance masculine
avec les cohortes de la littérature. Le groupe « myocardite aigué compliquée »
présentant un ACR ou une FEVG < 45% est associé de maniére significative avec un
VECM plus élevé et des valeurs de cartographie T2 a [I'étage médian
significativement plus élevées par rapport au groupe contrdle. Il existe donc une
corrélation radio-clinique entre la présentation initiale de la myocardite et les
caractéristiques en IRM des cartographies T1 et T2. A notre connaissance, ces
constations n’ont pas été décrites dans la littérature. Nous avons pu établir une
valeur seuil avec un VECM = 38 % a I'un des trois étages (basal, médian ou apical)
présentant une bonne spécificité avec 89%, et une bonne valeur prédictive négative
a 91%, pour une forme compliquée de myocardite a la phase aigue. Une valeur du
T2 médian = 54 ms est également associé a une forme compliquée de myocardite
aigué dans notre étude, avec une spécificité de 61% et une valeur prédictive
négative de 94%. La quantification de la masse de rehaussement tardif n’a pas
permis quant a elle, de mettre en évidence une différence significative entre ces 2
groupes, ce malgré la méthode Auto-Tresholding qui apparait comme étant une
technique permettant de diminuer la variabilité de mesure intra et inter-observateur

(21).

Données biologiques :

L’amélioration des capacités diagnostiques avec la troponine ultra sensible et
les nouvelles modalités IRM tend a diagnostiquer les formes de myocardite aigué
avec une atteinte minime. Nous avons constaté dans notre étude une tendance a un

pic de troponine plus élevé dans le groupe « myocardite aigué compliquée ».
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Le taux de troponine étant le reflet de la nécrose myocardique responsable de
dommage en partie irréversible sur le myocarde, il est logique que le groupe
« myocardite aigué compliquée » présente un taux de troponine plus élevé. En cela
nos resultats sont concordants avec la littérature puisqu’'une étude a montré la
corrélation entre le taux de troponine et 'augmentation du VECM (23). Notre cohorte
a permis d’établir une valeur seuil de troponine a 862 ng/mL permettant d’avoir, si
elle était appliguée comme test diagnostic, une spécificité de 67% et une valeur
prédictive négative de 94% pour une forme compliquée de myocardite aigué. La
combinaison des parametres IRM et biologiques pourrait permettre d’établir un score
prédictif d’événement a la phase aigue et de statuer sur la surveillance hospitaliere
nécessaire a la phase aigue d’'une myocardite, surveillance pour laquelle il n’existe

pas a ce jour de recommandation précise.

IRM Cardiaque :

D’un point de vue physiopathologique ces résultats étaient attendus puisque
'analyse des cartographies T1 et T2 permet une caractérisation tissulaire
myocardique de lI'cedéme et de l'inflammation. Or, plus il y a d'inflammation et
d’cedéme et plus cela peut avoir un impact sur la fonction ventriculaire gauche. De
plus, il apparait évident que cette atteinte tissulaire favorise des troubles de
conduction intra myocardique réalisant un substrat pourvoyeur de trouble du rythme.
Cependant ces données ne sont pas clairement explicitées dans la littérature

actuelle dans le cadre de la myocardite aigué.
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Les criteres de « Lake Louise » ne prennent pas en compte les nouvelles
approches en IRM et présentent des limites en terme de performance diagnostique
(4). Notre centre utilise donc des critéres combinés pour retenir le diagnostic de

myocardite aigué tel que décrit dans la littérature (13-15).

Ces critéres combinés, associés au tableau clinique de myocardite aigué,
permettent une meilleure performance diagnostique. Les données de cartographie
T1 et T2 sont particulierement intéressantes, lorsque le patient ne présente pas de
RT focal et lorsque I'atteinte myocardique est diffuse (12,24,25). Dans notre étude,
les patients qui ne présentaient pas de RT post injection avaient tous un VECM
augmenté = 27% tel qu’il est définit dans notre centre pour retenir le diagnostic de
myocardite aigué. Un seul de nos patients a bénéficié d’'une BEM. Bien qu’elle reste
le gold standard, le caractére invasif de la BEM la relégue au second plan dans la

stratégie diagnostique actuelle.

Dans une cohorte de patients présentant un tableau insuffisance cardiaque
récent, 'analyse du T2 globale a I'étage médian semble étre le paramétre le plus
discriminant pour identifier les patients atteints d’'une myocardite aigue (26). Notre
étude semble signifier qu’au sein méme d’'une population de myocardite aigué, un T2
globale a I'étage médian plus élevé est corrélé a une forme clinique plus sévére de
myocardite, a savoir I'altération de la FEVG ou la présence de trouble du rythme

ventriculaire.

Un des objectifs secondaires de cette étude préliminaire était de réaliser une
cohorte qui permettra d’établir la valeur pronostic des cartographies T1 et T2 ainsi
que du VECM lors du suivi de ces patients au long cours. La survenue d’événement
(mortalité, trouble du rythme ventriculaire, insuffisance cardiaque) chez ces patients
est associée, dans la littérature, avec la forme clinique initiale et 'absence de

récupération de la FEVG (18,27), la présence de RT (27), sa quantification (28) et sa
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localisation (29). L’étude ITAMY a montré récemment que la présence d'un RT
meédio-ventriculaire de localisation antéro septal était de mauvais pronostic chez les
patients atteints d’'une myocardite aigué (22).

Cependant dans notre étude, 90% des patients présentaient un RT, ce qui en
fait un marqueur peut discriminant a la phase aigué ; en revanche, sa localisation et
la quantification de sa masse semblent étre des parameétres plus discriminant. Une
IRM de contréle semble primordiale pour évaluer le RT persistant a distance de la
phase aigué.

Nous avons constaté dans notre étude que des patients dans le groupe
contréle « myocardite aigué non compliquée » avec FEVG conservée et sans ACR,
avaient des valeurs en cartographie T2 trés élevées et/ou un VECM = 38 %. La
question est de savoir si les valeurs de cartographie T2 et du VECM a la phase aigué
constituent un facteur pronostic indépendant de la FEVG et de la forme clinique
initiale. Une étude a montré que la présence d’'un cedéme myocardique régionale et
globale a la phase aigue était prédictif d'une amélioration de la FEVG > 5% au cours
du suivi des patients (30). Des données de cartographie en IRM dans une étude de
grande ampleur pourraient permettre d’identifier les patients a risque et initier des
recommandations pour le suivi de ces patients a long terme. Les patients présentant
une myocardite aigué sont malheureusement souvent perdus de vue car ils sont
jeunes, mobiles pour des raisons socio-professionnelles et asymptomatiques au
décours de I'épisode aigu.

Une IRM de contréle dans les mois suivant I'épisode aigué est primordiale,
dans le suivi de ces patients. En effet, la persistance d'un cedéme myocardite signe
la persistance de l'activité de la myocardite, et donc risque de passage vers une
forme subaigué ou chronique. Ces formes sont connues pour leur risque d’évolution

vers une cardiomyopathie dilatée (CMD). La encore, les cartographies T1 et T2 ont
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une place centrale puisque gqu’elles sont le meilleur outils pour différencier les formes
aigués des formes chroniques actives ou guéries (16,31). De plus, une fois le
diagnostic posé a la phase aigué, la réalisation de ces cartographies peut permettre
de suivre I'évolution de la maladie sans injection de produit de contraste ce qui

permet un gain en terme de risque, de colt et de temps d’examen (17,32).

Limites

Notre étude étant monocentrique, nous avons un nombre relativement
restreint de patients inclus, et par conséquent peu d’événements cardiaques a la
phase aigué de la myocardite. Cette faible proportion d’événement est cependant
retrouvée dans la littérature (33). De plus, I'lRM cardiaque n’est pas réalisée apres
un délai fixe par rapport a la survenue des symptomes. Cela constitue un biais
important puisque I'cedéme et l'inflammation évoluent probablement dans le temps
au cours la myocardite aigué. L’IRM a été réalisée avec un délai médian de 5 jours
aprés 'apparition des symptdmes et de 4 jours aprés le début de I'hospitalisation, ce
qui semble raisonnable. Au niveau biologique, la connaissance du NT-proBNP pour
chaque patient aurait permis une analyse compléte des données biologiques a visée

cardiaque (34).
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CONCLUSION

Nous avons montré qu’il y avait une corrélation radio-clinique entre la
présentation initiale de la myocardite aigué avec la survenue d’'un ACR et/ou une
FEVG < 45% et un VECM plus élevé a I'un des trois étages ainsi que des valeurs de
T2 plus élevées en cartographie a I'étage médian. Nos résultats suggérent que les
données cartographiques T1 et T2 peuvent étre utilisées non seulement pour le
diagnostic de myocardite aigué, mais aussi pour I'évaluation pronostique. Nous
avons également déterminé des valeurs seuils pour ces parameétres, avec des
criteres de test diagnostic intéressant. Cependant, il s’agit d'une étude
observationnelle, ne pouvant avoir a ce jour aucun impact sur la prise en charge des
patients atteint de myocardite. Il semble nécessaire de réaliser une étude de grande
ampleur sur la valeur pronostic des cartographies T1, T2, du VECM chez les patients

atteints d’'une myocardique aigué.
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Résumé :
Introduction : La présentation initiale et la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) sont des
facteurs pronostics a long terme dans la myocardite aigu€. Notre objectif était de rechercher une
corrélation entre la présentation clinique a la phase aigué d’une myocardite et les données en IRM
cardiaque.
Matériels et Méthodes : Les patients présentant une myocardite aigu€é confirmée par une IRM
cardiaque entre aolt 2013 et octobre 2017 au CHRU de Tours ont été inclus dans une étude
observationnelle, rétrospective, monocentrique. Les patients étaient répartis selon deux groupes :
« myocardite aigué¢ compliquée » (arrét cardio-respiratoire (ACR) récupéré et/ou FEVG < 45% en
échocardiographie transthoracique (ETT)) et « myocardite aigué€ non compliquée » comprenant tous
les autres patients. Le protocole IRM (1,5 tesla) comprenait en plus des séquences de routine, des
séquences de cartographie paramétrique T2 et T1 avec mesure du volume extra cellulaire myocardique
(VECM) aux étages basal, médio-ventriculaire et apical ainsi qu’une quantification du rehaussement
tardif.
Résultats : 84 patients ont été inclus dans notre étude. L’age moyen était de 39 ans avec 68% de sexe
masculin et une FEVG médiane a 60% en ETT. L’IRM cardiaque a été réalisée dans un délai médian
de 5 jours aprés ’apparition des symptomes. 12 patients (14%) ont présenté une « myocardite
aigué compliquée » avec un ACR et/ou une FEVG < 45%, 72 patients ont constitué le groupe contrdle
« myocardite aigu€ non compliquée ». Le groupe « myocardite aigué¢ compliquée » est associé de
maniere significative avec un VECM > 38 % sur un des 3 étages (p=0,001) avec un OR = 7,9 [2,04-
30,37]. Les valeurs de cartographie T2 a I’étage médian sont significativement plus élevées dans ce
groupe (57 ms [44-63] versus 53 ms [51-56]) avec p = 0,002. L’augmentation du T2 médian est
associé significativement avec une forme de myocardite compliquée & la phase aigue en analyse
multivariée (p<0,001). Il n’y a pas de différence significative entre les 2 groupes concernant la masse
de rehaussement tardif.
Conclusion : I1 existe une corrélation significative entre la présentation initiale de la myocardite aigué
(ACR et/ou FEVG < 45%) et un VECM trés augmenté (> 38 %) ainsi que des valeurs plus élevées en
cartographie T2 a I’étage médian. Nos résultats suggerent que les données cartographiques T1 et T2
peuvent étre utilisées non seulement pour le diagnostic de myocardite aigué, mais aussi pour
I’évaluation pronostique.
Mots clés : Myocardite aigu€, IRM cardiaque, VECM, Cartographie T2
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