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INTRODUCTION 

 
 La présentation des myocardites est très variable, allant de la maladie infra-

clinique à la défaillance cardiaque fulminante, et son diagnostic peut s’avérer difficile, 

notamment lorsque la fonction systolique du ventricule gauche (VG) est 

préservée1,2,3. La problématique la plus fréquemment rencontrée en pratique clinique 

est celle du diagnostic différentiel d’une douleur thoracique chez un patient jeune. 

 Les signes cliniques étant multiples et peu spécifiques, le diagnostic  de 

myocardite aiguë repose sur l’association de signes électriques, biologiques et 

échographiques, après exclusion des diagnostics différentiels4,5,6,7. Depuis les 

critères de Lake Louise,  l’imagerie par résonnance magnétique (IRM) cardiaque est 

utilisée comme un outil non invasif offrant une valeur diagnostique de près de 

80%8,9,10. Elle tend à devenir la référence en supplantant les biopsies myocardiques. 

Ces dernières ne sont plus recommandées qu’en cas de défaillance cardiaque aiguë 

(classe Ib)11,12,13. Cependant la disponibilité de l’IRM cardiaque reste encore limitée, 

notamment dans un contexte d’urgence.  

L’échographie trans-thoracique (ETT) conventionnelle est souvent le premier 

examen d’imagerie réalisé au lit du patient. En cas de fraction d’éjection ventriculaire 

gauche préservée, son aide diagnostique reste cependant limitée. L’analyse de la 

déformation myocardique (strain) par le suivi automatisé des pixels (speckle tracking) 

permet une exploration plus fine de la fonction systolique myocardique14,15,16,17,18,19. 

Elle s’est récemment affinée aux sous-couches épicardiques et endocardiques 

(strain multicouche)20,21. Les lésions inflammatoires de la myocardite atteignant 

principalement les couches épicardiques22,23,24,25,26, alors que les lésions 

ischémiques atteignent d’abord les couches sous-endocardiques, l’étude du strain 
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longitudinal multicouche pourrait être un outil diagnostique complémentaire dans le 

cadre des douleurs thoraciques. 

 

 L’objectif principal de ce travail est d’étudier de façon comparative l’apport 

diagnostique des analyses de déformations longitudinales ventriculaires gauches 

globales, territoriales et segmentaires, selon leur composantes transmurales, 

endocardiques et épicardiques  dans une population de myocardites aiguës à 

fraction d’éjection ventriculaire gauche normale.  
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METHODES 
 
 
 
 Population 
 
 

Cette étude rétrospective cas-témoins a été menée dans le service de 

cardiologie d’un centre tertiaire régional, le CHU de Toulouse. Quarante-et-un 

patients consécutifs hospitalisés dans le service de cardiologie et dont le diagnostic 

de myocardite aiguë était retenu à la sortie ont été inclus de janvier 2013 à mai 2015. 

Les critères d’exclusion étaient un âge inférieur à 18 ans, non-réalisation de l’IRM 

cardiaque, FE VG < 55%, antécédent de cardiopathie ou coronaropathie, 

valvulopathie significative, arythmie. Trente sujets volontaires sains, appariés sur 

l’âge et le sexe, ont composé le groupe témoin. Ils ne présentaient aucun antécédent 

cardiovasculaire et aucune comorbidité.  

A l’admission, les caractéristiques de base des patients étaient recueillies et 

l’électrocardiogramme (ECG) 12 dérivations était interprété par un cardiologue 

expérimenté. Le taux de troponine US était mesuré toutes les 4 heures jusqu’au pic 

(Roche Cobas 8000/e602® Immunoanalyzer USA). Les marqueurs inflammatoires 

de type CRP et leucocytes étaient systématiquement dosés. Un syndrome 

coronarien aigu sans surélévation du segment ST (SCA NST) était initialement 

suspecté dans 10 cas (24%) et une coronarographie permettait d’exclure une 

coronaropathie. 
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Imagerie cardiaque à la phase aiguë 
 
 

 Les patients et les témoins ont tous été examinés avec un échographe Vivid 

E9 (General Electric Vingmed Horten, Norway) en utilisant une sonde de 2.5 MHz. 

L’échographie était réalisée dans les 48 heures suivant l’admission. Les incidences 

exploitées étaient apicales centrées sur le VG (4, 2 et 3 cavités). Les cadences 

images étaient adaptées à l’analyse des déformations myocardiques (entre 50 et 100 

images par seconde). Toutes les données étaient synchronisées à l’ECG et 

l’acquisition était réalisée en apnée. Les volumes et la fraction d’éjection (FE) VG 

étaient analysés par la méthode Simpson, en utilisant un tracé manuel de 

l’endocarde. Le pic négatif de déformation systolique longitudinale (strain 

longitudinal, SL) était obtenu pour chacun des 17 segments, pour sa composante 

transmurale, endocardique et épicardique. Une moyenne de toutes les valeurs 

segmentaires longitudinales donnait le strain longitudinal global (SLG). La figure 1 

est un exemple d’analyse multicouche de la déformation myocardique longitudinale 

chez un sujet atteint de myocardite aiguë et chez un témoin. Les données étaient 

analysées en aveugle de toute information clinique et par un seul observateur. Les 

images étaient traitées off-line avec la version Echopac Software version 110.1 .3 

General Electric Vingmed, Norway. Le SL a pu être analysé dans 94% des 

segments. 

 L’IRM était réalisée dans les 96 heures suivant l’admission avec un appareil 

1.5 Tesla MR commercial scanner de type Avanto, Siemens Medical Solution  

(Erlangen, Allemagne) ou Intera, Philips Medical Systems (Best, the Netherlands). 

Des séquences standards (T2 et gadolinium) étaient réalisées et le diagnostic de 
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myocardite était retenu chez les patients présentant un œdème régional en T2 ou un 

retard de rehaussement du gadolinium dans les couches sous-épicardiques, plus ou 

moins associés à une anomalie segmentaire régionale. Chaque segment 

ventriculaire gauche analysé était rendu « gadolinium - »  en l’absence de tout 

rehaussement, « gadolinium + » en cas de rehaussement tardif. 

 

  
 Analyse statistique 
 
 

Les variables continues sont exprimées en moyenne et dérivations standards, 

les variables catégorielles en pourcentages. Les comparaisons statistiques entre les 

groupes sont réalisées par le Test de Mann-Whitney pour les variables continues, 

par le Chi2 ou le test exact de Fisher selon l'effectif pour les variables catégorielles. 

Un p < 0,05 était considéré comme statistiquement significatif. Les courbes ROC 

(receiver-operating characteristic)  ont été utilisées dans le cas des variables 

continues et l’aire sous la courbe (AUC) utilisée pour caractériser la valeur 

diagnostique de ces variables. Toutes les analyses ont été effectuées à partir du 

logiciel spss version 20 (spss inc., Chicago, Illinois). 
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RESULTATS 
 
 
Anomalies de déformation longitudinale des myocardites 
 
  

Comme résumé dans le tableau 1, les caractéristiques cliniques des 

myocardites et des témoins différaient essentiellement par la prévalence des facteurs 

de risque cardiovasculaire. L’âge moyen des myocardites était de 27 ± 10 ans. Les 

41 patients ont présenté une douleur thoracique. Une ischémie électrique était 

retrouvée chez 29 (71%) d’entre eux. Comme attendu, la CRP et la troponine étaient 

élevées avec des taux moyens respectifs de 50.6mg/l et 1325.7ng/l. 

 

Lorsque l’on compare les données échographiques des myocardites à celles 

des témoins, la FE VG est normale dans les deux groupes mais plus basse dans le 

groupe des myocardites (59.6 ± 6.0 vs 62.2 ± 8.0 p<0.01), avec une réduction 

relative de 4.2% (tableau 2). La différence de volume indexé est non significative 

(59.6 ± 14 vs 58.6 ± 9 p=0.57). Par ailleurs, la vitesse de l’onde e’ septale, que l’on 

sait moins impactée par les modifications régionales de mouvement, est plus basse 

chez les myocardites que chez les témoins (11± 2 .3 vs 13.7 ± 2.1cm/s p<0.001), ce 

qui est cohérent avec une anomalie de relaxation dans les myocardites.  

 

L’analyse de la déformation myocardique longitudinale globale (SLG) du 

VG retrouve des valeurs significativement altérées du SLG transmural chez les 

patients atteints de myocardite aiguë (-19.0 ± 2.5 vs -21.8 ± 1.9% p<0.01). Ceci 

représente une diminution relative de 12.8% du SLG par rapport au groupe témoin, 

plus importante que celle de la FE VG (4.2%). Comme le rapporte le tableau 3, 
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toutes les composantes sont diminuées proportionnellement. Le gradient de SLG 

entre les couches endocardiques et épicardiques est significativement mais très 

légèrement diminué en cas de myocardite (5.0 ± 1.0  vs 5.3 ± 1.1 p<0.01).  Ceci est 

le fait d’une diminution absolue plus importante de la composante endocardique que 

de la composante épicardique. 

 

Les comparaisons du SL par couronne (basale, médiane et apicale) 

transcrites dans le tableau 4 suggèrent que l’altération significative des valeurs 

segmentaires dans notre population de myocardites comparativement aux témoins 

se maintient en intégrant le gradient physiologique base-apex. Elle n’est pas liée à 

une asymétrie de répartition des segments atteints. On constate dans le groupe des 

myocardites une diminution relative plus importante du SL de la couronne apicale 

(19%) comparativement à l’atteinte du SL des couronnes basale (7%) et médiane 

(8%). L’analyse multicouche par couronne montre une atteinte significativement plus 

importante des couches épicardiques basales et des couches endocardiques 

apicales, comme le reflète le gradient endo/épi dans ces couronnes. 

 

Les comparaisons du SL par paroi (antérieure, septale, latérale et 

inferieure), résumées dans le tableau 5, montrent que l’altération du SL prédomine 

très nettement sur les parois latérales et antérieures. La différence reste 

statistiquement significative pour les parois inférieures et septales mais l’amplitude 

de l’atteinte relative est beaucoup plus faible (diminution relative d’environ 18% du 

SL dans la paroi latérale contre 6% en septal). L’analyse multicouche par paroi 

retrouve une atteinte parallèle des couches endocardiques et épicardiques des 
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parois latérale, inférieure et septale et une atteinte plus marquée des couches 

endocardiques de la paroi antérieure. 

  

Les comparaisons du SL par segment entre les myocardites et les témoins 

sont représentées dans la figure 2. Les valeurs segmentaires du SL sont 

significativement abaissées dans tous les segments apicaux, latéraux et antérieurs. 

L’atteinte est plus importante au niveau des segments antérolatéraux médians, 

inférolatéraux basaux et médians et des segments apicaux. Les différences relatives 

de SL dans les segments inférieurs et septaux sont négligeables et non 

significatives. Là non plus l’analyse (non représentée) des valeurs épicardiques 

versus endocardiques du SL ne montre pas de différence d’amplitude d’atteinte entre 

les cas et les témoins 

 

En résumé, l’étude de la déformation longitudinale myocardique des 

myocardites comparée à celle des témoins suggère une diminution significative des 

valeurs de SL transmural mais ne met pas en évidence d’atteinte prédominante de 

l’une des deux couches myocardiques (endocardique ou épicardique). L’analyse de 

la courbe ROC (figure 3) confirme la performance diagnostique du SL pour 

l’identification des cas de myocardites aiguës versus témoins, avec une AUC de 0.84 

(0.74-0.93) pour le SLG transmural. Cependant, les mesures de SLG endocardique 

et épicardique (AUC respectives de 0.82 (0.73-0.92) et 0.88 (0.80-0.96)) n’apportent 

pas de capacité diagnostique supplémentaire par rapport aux valeurs transmurales 

pour prédire une myocardite. Ainsi, pour une valeur seuil de -18.4%, le SLG 

épicardique permet d’affirmer le diagnostic de myocardite avec une sensibilité de 

83% et une spécificité de 83%. 
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Rehaussement tardif et déformation longitudinale segmentaire 

Au sein de notre population de myocardites, 697 segments ont été analysés à 

l’IRM. Une anomalie de clairance du gadolinium était présente dans 176 (25%) 

segments myocardiques (« gadolinium + »). Comme représenté dans la figure 4, les 

anomalies de clairance de gadolinium concernent essentiellement les segments 

antéro-latéraux et inféro-latéraux  des couronnes apicale, médiane et basale.  

L’analyse du SL segmentaire en fonction de la présence d’un rehaussement 

tardif est rapportée dans le tableau 6. Il existe une différence significative des valeurs 

de SL entre les segments « gadolinium + » et les segments sans anomalie de 

clairance détectable (respectivement SL -17.8 ± 4.9 vs -20.2  ± 4.6% p<0.01). Cette 

différence est observée aussi bien pour le SL épicardique (-15.8 ± 4.4 vs -18.1 ± 

4.0%, p<0.01) que pour le SL endocardique (-20.3 ± 6.6 vs -22.6 ± 6.4%, p<0.01). Le 

gradient transmural est toutefois identique.  

L’analyse comparative du SL par couronne, permettant de s’affranchir du 

gradient physiologique base-apex et de l’inhomogénéité de la répartition des 

segments atteints, reste discriminante. Dans la couronne basale, il existe une 

différence significative avec un SL de -15.3 ± 4.7 vs -17.8 ± 3.5%, p <0.01. Cette 

différence est également retrouvée dans la couronne médiane (-18.0 ± 3.7 vs -20.3 ± 

3.7% p <0.01). En revanche, l’analyse de la couronne apicale ne met pas en 

évidence de diminution statistiquement significative du SL selon la présence ou non 

d’un rehaussement tardif (-21.5 ± 4.9 vs -22.9 ± 5.0 p=0.11). 
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DISCUSSION 

 

Cette étude rapporte l’analyse de la déformation myocardique globale, 

segmentaire et multicouche à l’ETT dans une population de myocardites aigues à FE 

VG préservée comparée à une population témoin.  

Les principaux résultats suggèrent : 

- que l’analyse de la déformation myocardique globale et régionale est plus 

discriminante et sensible que les paramètres échographiques conventionnels, 

- qu’il existe une forte corrélation au niveau segmentaire entre la diminution du strain 

longitudinal et l’existence d’un rehaussement tardif à l’IRM cardiaque, 

- que l’analyse multicouche n’apporte pas de performance diagnostique 

supplémentaire à ce jour pour déceler une atteinte myocardique  

 

 
Strain longitudinal global et segmentaire 
 
 

L’imagerie de strain a émergé ces dernières années comme un outil de 

quantification précise de la fonction et de la contractilité myocardique. Il s’agit d’une 

analyse du déplacement myocardique par le tracking des pixels (marqueurs 

acoustiques naturels)27. Le 2D strain, en utilisant le myocarde adjacent comme point 

de référence, permet une quantification angle indépendante dans les 3 axes 

orthogonaux (circonférentiel, radial et longitudinal).  

En accord avec de nombreuses études28,29,30,31 , la déformation myocardique 

globale et régionale est diminuée dans notre population de myocardites. Nous 

montrons que le SLG est performant pour l’identification d’anomalies myocardiques 

dans une population jeune avec suspicion de myocardite à FE VG préservée. A la 
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différence de l’étude de Di Bella31, qui ne comptait que 26 cas sans groupe contrôle, 

notre échantillon est plus important avec 41 myocardites et 30 témoins. Les 2 

populations sont comparables avec un âge moyen identique. 

Nous confirmons donc que l’analyse de la déformation globale et régionale est 

plus informative que l’échographie conventionnelle. Le strain longitudinal est un 

marqueur plus significatif pour détecter les lésions myocardiques32,33,34 et devrait 

figurer dans les recommandations de prise en charge des douleurs thoraciques 

aiguës. 

 
 
Strain multicouche 
 
 

Traditionnellement, la totalité du myocarde est considérée dans l’analyse de la 

fonction myocardique, sans tenir compte des différentes couches myocardiques. Or 

de nombreux travaux11,22,25,28,31,35 ont montré que l’atteinte des myocardites 

prédomine dans la couche épicardique. On peut donc supposer que les valeurs du 

strain épicardique soient plus altérées en comparaison aux valeurs du strain 

endocardique lors d’une myocardite aigue. La déformation myocardique par étude 

multicouche a déjà été étudiée et validée chez les patients ayant une maladie 

coronaire20 ou une cardiomyopathie hypertrophique 36. 

Comme précédemment décrit 21,31,37,38,39, nous mettons en évidence une diminution 

du strain de la couche endocardique vers la couche épicardique chez le sujet sain. 

En accord avec l’étude de Lorgstrup33, qui n’a pas réussi à mettre en évidence de 

corrélation entre le strain épicardique et endocardique et le niveau d’œdème à l’IRM, 

notre étude, première à notre connaissance à évaluer l’apport du strain multicouche 

dans le cadre des myocardites en comparaison d’une population témoin, montre que 
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toutes les composantes sont diminuées proportionnellement. Il n’existe pas donc pas 

de plus grande sensibilité à utiliser le SL épicardique par rapport à sa valeur 

transmurale standard dans le diagnostic d’une myocardite aiguë.  

Ces résultats peuvent être expliqués, en partie, par le fait que la fonction 

contractile dépend d’une déformation complexe, radiale, longitudinale et 

circonférentielle qui est dépendante de l’architecture myocardique31,40. Les 

différentes couches myocardiques ne sont pas isolées et interagissent entre 

elles20,41,42. Ainsi, l’atteinte des tuniques épicardiques altère-t-elle possiblement 

moins la composante longitudinale de la déformation systolique que d’autres 

composantes. Inversement, l’infiltration myocardique peut être localisée dans la 

couche épicardique durant une myocardite mais cela peut ne pas être associé à des 

différences de mouvements. 

Enfin, on peut supposer que l’analyse multicouche étant une technique 

récente, des limites d’ordre technologiques existent et que le développement et la 

standardisation pourraient améliorer sa performance diagnostique. La ROI (region of 

interest), créée par l’opérateur afin de définir la position et les dimensions du 

myocarde à analyser, peut contribuer à des variations43. 

 

Analyse du strain longitudinal global et segmentaire pour identifier 
les anomalies de clairance du gadolinium 
 
 

L’IRM est devenue le premier outil non invasif dans le diagnostic de 

myocardite, basé sur les critères de Lake Louise9. Avec une précision de 78%, le 

diagnostic de myocardite est retenu si au moins 2 critères sur 3 sont présents. Si 

seul le rehaussement tardif est réalisé, la certitude est diminuée à 68%. De 

nombreuses études décrivent un retard de clairance au niveau épicardique 
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épargnant les couches endocardiques5,12,44,45. La topographie du rehaussement tardif 

permet ainsi de différencier les lésions ischémiques (sous-endocardiques) et 

inflammatoires (sous-épicardiques)25. 

En accord avec l’étude de Di Bella31, nous montrons que les segments ayant 

un défaut de clairance à l’IRM ont un strain longitudinal plus bas. Cela est considéré 

comme étant le reflet d’une blessure irréversible de type fibrose ou nécrose. 

Cependant, plusieurs études9,13,24,46 suggèrent  que les myocardites n’entrainent pas 

systématiquement de larges zones de nécrose. Le retard de clairance peut donc être 

insensible pour la détection d’une myocardite avec des lésions irréversibles minimes. 

De plus, le retard de clairance n’est pas spécifique des myocardites et a été décrit 

dans de nombreuses pathologies, telles que cardiomyopathie hypertrophique, 

amylose ou coronaropathie. Pour Lagan et al47, le retard de clairance de gadolinium 

offre une sensibilité de 80%, une spécificité de 87% et une certitude diagnostique de 

83%.  

Comme évoqué dans l’étude d’Uppu et al28, nous mettons en évidence un lien 

entre la diminution du strain segmentaire et les anomalies de clairance du 

gadolinium. Dans notre étude, les anomalies de clairance du gadolinium sont 

préférentiellement localisées dans les segments antérolatéraux et inférolatéraux du 

VG à l’IRM, ce qui est également retrouvé lors de l’analyse de la déformation, avec 

une diminution du strain dans ces segments. Cela est en accord avec l’étude de 

Lorgstrup33 qui a mis en évidence une corrélation significative entre le niveau 

d’œdème et le GLS, avec une atteinte préférentielle des segments inféro-postéro-

latéraux indépendamment des paramètres ETT conventionnels. 

Notre analyse par couronne, visant à s’affranchir de la répartition naturelle des 

strains en gradient base-apex48,49, reste discriminante, hormis dans la région apicale. 
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Cela peut être expliqué par des limites inhérentes à la technique, l’IRM sous évaluant 

les régions apicales. 

L’IRM pour le diagnostic de myocardite présente quelques limites techniques, 

telles que des problèmes de triggers, d’artefacts et la nécessité d’une bonne 

coopération du patient. A l’inverse, le strain nécessite moins de ressources, est 

moins coûteux, plus facilement réalisable et grâce au tracking automatique image par 

image du myocarde, le mouvement translationnel secondaire à la respiration et 

l’attraction exercée par le myocarde adjacent n’affecte pas les mesures obtenues par 

le 2D speckle tracking. Sa seule limite est la qualité de l’imagerie 2D qui doit être 

satisfaisante pour permettre le tracking du myocarde lors du cycle cardiaque50. 

Ces résultats suggèrent que l’étude de la déformation myocardique apporte 

des informations complémentaires en comparaison des paramètres ETT 

conventionnels et que, si elle ne peut remplacer l’IRM, l’étude de la déformation 

pourrait devenir un outil diagnostique majeur, notamment lorsque l’accès à l’IRM est 

limité. 
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Limites 

Plusieurs limites doivent être soulignées. Tout d’abord, il s’agit d’une 

expérience mono-centrique, basée sur une série de patients sélectionnés, 

consécutifs, avec un échantillon relativement petit. 

Deuxièmement, dans un contexte d’urgence, devant des douleurs thoraciques 

associées à une élévation des enzymes cardiaques chez un sujet jeune, se pose le 

problème du diagnostic différentiel entre un SCA, redevable d’une prise en charge 

invasive rapide, et une myocardite aiguë. L’analyse du strain multicouche pourrait 

être un outil complémentaire, permettant de différencier une atteinte ischémique (à 

prédominance endocardique) d’une atteinte inflammatoire (à prédominance 

épicardique). Cependant, du fait d’un appariement non réalisable sur l’âge entre 

notre population de myocardites et celle de SCA, nous n’avons pu comparer les 

valeurs de déformation des myocardites à celles des SCA. Cette question pertinente 

n’était donc pas intégrée aux objectifs de notre étude et reste à étudier.  

Enfin, l’analyse multicouche étant une technique récente, elle présente encore 

de nombreuses limites techniques. Tout d’abord, son analyse implique une ROI très 

étroite qui majore le risque d’erreurs de mesure. Ensuite, elle est limitée à l’étude de 

la composante longitudinale de la déformation pariétale, alors que les sous-couches 

ont une différenciation histologique suggérant une prédominance variable des 

vecteurs de déformation physiologique. L’analyse fiable des mouvements radiaires et 

circonférentiels notamment manque à cet outil. 

Par ailleurs, il faut tenir compte du manque de standardisation de nos 

protocoles IRM ; seules des séquences T2 et gadolinium ont été réalisées et le 

diagnostic était retenu si un œdème régional en T2 ou un retard de rehaussement du 

gadolinium dans les couches épicardiques étaient retrouvés. 
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CONCLUSION 

 
 

Dans un groupe de patients atteints de myocardite aiguë sans diminution 

cliniquement significative de la FE VG, la déformation myocardique longitudinale 

globale est significativement altérée en comparaison aux témoins appariés sur l’âge.  

Cet outil permettrait donc d’identifier au lit du patient aux urgences, avec un délai 

moindre que celui nécessaire au dosage de la troponine ou à la réalisation d’une 

l’IRM cardiaque, une souffrance myocardique trop faible pour impacter la FE VG. La 

standardisation de l’étude de la déformation longitudinale dans les myocardites à 

FEVG préservée devrait ainsi être un outil diagnostique majeur, notamment lorsque 

l’accès à l’IRM est limité. Par ailleurs, nous démontrons une forte corrélation entre 

l’atteinte segmentaire observée par rehaussement tardif à l’IRM et la diminution du 

strain longitudinal segmentaire. En revanche, l’étude de la déformation longitudinale 

selon les couches endocardiques ou épicardiques n’apporte, dans notre travail, 

aucune valeur ajoutée pour l’identification des cas de myocardite aiguë, malgré 

l’hypothèse classique d’une atteinte à prédominance épicardique dans cette 

pathologie. 
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 TABLEAUX 
 
 
Tableau 1. Caractéristiques cliniques des myocardites et des 
témoins. 
 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± DS, n (%). IMC = indice de masse 
corporelle 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 

  

Myocardites Témoins p

(n=41) (n=30)

Caractéristiques cliniques

Age, années  27 ± 10 26 ± 7 0.86

Homme 36 (88) 23 (77) 0.22

Poids, kg 77 ± 15 71 ± 11 0.06

Taille, cm 176.0 175.9 0.91

IMC, kg/m2 24.6 22.7 0.03

Facteurs de risque cardiovasculaires

0 21 (51.2) 23 (76.7)

1 18 (43.9) 7 ( 23.3)

> 1 2 (4.9) 0
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Tableau 2. Paramètres échographiques standards des myocardites 
et des témoins. 

 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± DS, n (%). FC = fréquence cardiaque; 
VTDVGi = volume télé-diastolique du ventricule gauche indexé; VTSVGi = volume 
télé-systolique du ventricule gauche indexé; FEVG = fraction d’éjection du ventricule 
gauche; SIV = septum inter-ventriculaire; E = pic de vélocité de l’onde transmitrale 
diastolique précoce; E’ = pic de vélocité précoce diastolique obtenu à partir du 
doppler tissulaire à l’anneau mitral  
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Tableau 3. Analyse de la déformation myocardique longitudinale globale, multicouche, chez les cas et 
les témoins. 

 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± DS, n (%). 
 

 

 

 

 
 

 

 

Myocardites Témoins p

(n= 41) (n=30)

SLG transmural, % -19.0 ± 2.5 -21.8 ± 1.9 < 0.01

SLG endocardique, % -21.9 ± 2.9 -25.0 ± 1.8 < 0.01

SLG epicardique, % -16.8 ± 2.2 -19.7 ± 1.6 < 0.01

Gradient transmural SLG 5.0 ± 1.1 5.3 ± 1.1 < 0.01
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Tableau 4. Analyse du strain longitudinal segmentaire par couronne pour 480 segments témoins et 656 
segments de patients atteints de myocardite. 

 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± DS, n (%). 

 

 

 

SLG transmural, % -17.1 ± 4 -18.5 ± 2.6 < 0.01 -19.6 ± 3.8 -21.3 ± 2.7 < 0.01 -22.6 ± 5 -28 ± 4.1 < 0.01

SLG endocardique, % -18.1 ± 4.5 -19 ± 3 0.02 -21.2 ± 4.4 -22.9 ± 3.3 < 0.01 -27.2 ± 7.2 -36.1 ± 4.9 < 0.01

SLG epicardique, % -16.3 ± 4 -18 ± 2.6 < 0.01 -18.3 ± 3.8 -19.9 ± 2.7 < 0.01 -18.1 ± 4.6 -22.4 ± 3.7 < 0.01

Gradient transmural SLG 1.8 ± 2.9 0.9 ± 2 < 0.01 3 ± 2.6 3 ± 2.4 0.89 9.1 ± 5.3 13.7 ± 3.3 < 0.01

Témoins   

(120)
p

Couronne basale Couronne médiane Couronne apicale

Myocardites 

(246)

Témoins    

(180)
p

Myocardites 

(246)

Témoins    

(180)
p

Myocardites 

(164)
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Tableau 5. Analyse du strain longitudinal segmentaire par paroi sur 480 segments témoins et 656 
segments de patients atteints de myocardite. 

 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± DS, n (%). 

 
 
 
 
 
 

SL transmural, % -17.3 ± 5 -21.2 ± 4.7 < 0.01 -19.7 ± 4.4 -23.2 ± 4.5 < 0.01 -21.0 ± 4.5 -22.5 ± 4.7 0.02 -20.3 ± 4 -21.6 ± 5.1 0.01

SL endocardique, % -19.7 ± 6.4 -23.9 ± 7.6 < 0.01 -20.1 ± 5.4 -26.5 ± 7.5 < 0.01 -24.0 ± 6.4 -25.3 ± 7.8 0.18 -22.7 ± 6 -24.4 ± 7.9 0.03

SL epicardique, % -15.4 ± 4.5 -19.2 ± 3.2 < 0.01 -17.7 ± 3.9 -20.8 ± 3.2 < 0.01 -18.8 ± 4.1 -20.6 ± 3.3 < 0.01 -18.6 ± 3.3 -19.5 ± 3.5 0.01

Gradient transmural SL 4.3 ± 3.9 4.7 ± 5.7 0.45 2.4 ± 4.3 5.7 ± 6 < 0.01 5.1 ± 5.3 4.7 ± 6.2 0.60 4.2 ± 4.7 4.9 ± 5.4 0.18

Paroi latérale Paroi antérieure Paroi inférieure

Myocardites 

(205)

Témoins    

(150)
p

Myocardites 

(123)

Témoins     

(90)
p

Myocardites 

(123)

Paroi septale

Myocardites 

(205)

Témoins   

(150)
p

Témoins     

(90)
p
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Tableau 6. Analyse du strain longitudinal segmentaire en fonction de la présence d’un rehaussement 
tardif à l’IRM. 
  
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± DS, n (%). 
 
 
 
 

Gadolinium + Gadolinium - p Gadolinium + Gadolinium - p Gadolinium + Gadolinium - p Gadolinium + Gadolinium - p

(n=176) (n=516) (n=66) (n=180) (n=71) (n=175) (n=39) (n=161)

SLG, % -17.8 ± 4.9 -20.2 ± 4.6 < 0.01 -15.3 ± 4.7 -17.8 ± 3.5 < 0.01 -18.0 ± 3.7 -20.3 ± 3.7 < 0.01 -21.5 ± 4.9 -22.9 ± 5.0 0.11

SLG endo, % -20.3 ± 6.6 -22.6 ± 6.4 < 0.01 -16.3 ± 5.1 -18.8 ± 4.0` < 0.01 -19.9 ± 4.3 -21.8 ± 4.4 < 0.01 -27.6 ± 6.1 -27.7 ± 7.1 0.96

SLG epi, % -15.8 ± 4.4 -18.1 ± 4.0 < 0.01 -14.4 ± 4.7 -16.9 ± 3.6 < 0.01 -16.5 ± 3.8 -19.0 ± 3.5 < 0.01 -17.1 ± 4.4 -18.4 ± 4.6 0.09

Segments apicauxTous segments Segments basaux Segments médians
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FIGURES 
 
FIGURE 1. Exemple d’une analyse multicouche de la déformation 
myocardique longitudinale chez un sujet atteint de myocardite (A) 
et chez un témoin (B). 
 

1. L’analyse strain automatisée de l’incidence apicale 3 cavités montre les 
résultats du post traitement pour les 3 niveaux : endocardique, épicardique et 
transmural 

2. Résultats de l’analyse multicouche pour tous les segments. Le logiciel 
EchoPac propose une valeur moyenne pour l’endocarde, l’épicarde et 
l’ensemble du myocarde (transmural). 

 
A. 

1                                                                                2 
 
 
B. 

1                                                                                2 
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FIGURE 2. Comparaison du strain longitudinal transmural, selon 
les segments, entre les myocardites et les témoins. 
 
Selon la classification AHA en 17 segments 
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FIGURE 3. Analyse par courbe ROC du strain multicouche pour la 
prédiction d’une myocardite. 

 

Les courbes Receiver-operating characteristic (ROC) des performances 
diagnostiques du SLG transmural, du SLG endocardique et du SLG épicardique pour 
la prédiction d’une myocardite. 

 

 

 
 
 
 
 
 

  

   

  AUC 95% IC Valeur seuil Sensibilité (%) Spécificité(%) 

GLS transmural 0,84 0,74-0,93 -20,6 75,6 83,3 

GLS épicardique 0,88 0,79-0,96 -18,4 82,9 83,3 

GLS endocardique 0,82 0,72-0,92 -24,1 80,5 66,7 
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FIGURE 4. Représentation de la répartition des anomalies de 
clairance de gadolinium à l’IRM 
 
Selon la classification AHA en 17 segments 
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ANNEXE 
 

 

 

FOURCADE Carole 2017 TOU3 1540 
 
Longitudinal myocardial strain analysis in the setting of acute myocarditis with 
normal left ventricular ejection fraction 
 
 
Objective: Our study attempted to evaluate the diagnostic performances of  
automated analysis of the longitudinal myocardial deformation in the identification of 
acute myocarditis with normal LV function 
 
Methods and results: We enrolled 41 consecutive patients whose principal 
diagnosis was an acute myocarditis with normal LV function.  We compared LS 
values of these cases with those of 30 healthy volonteer subjects appeared on age. 
We show a significant decreased of global transmural LS in myocarditis (- 19.0 ± 
2.5% vs -21.8 ± 1.9%, p<0.01).  Thus, LS has a good diagnostic value with an AUC 
in ROC curve to 0.84 (0.74-0.93). LS alteration predominate in anterior and lateral 
wall.  One notes on the other hand no additional diagnostic contribution in analysing  
LS according to the endocardic or epicardic layers. The value of the segmentary SL 
proves to be discriminating to identify the presence  of late gadolinium enhencement 
on CMR or not (- 17.8 ± 4.9% vs -20.2 ± 4.6%, p<0.01).  

 
Conclusion: Automated analysis of global SL by echocardiography is discriminating 
in the diagnosis of a subclinical injury in acute myocarditis with normal LV function. 
The segmentary LS identifies the territories reached and is correlated with the 
segmentary analysis of late gadolinium enhencement on CMR. On the other hand, 
the evaluation of the endocardic or epicardic SL (multi-layer analyse) does not bring 
any diagnostic added-value.  
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FOURCADE Carole 2017 TOU3 1540 
 

Analyse de la déformation myocardique longitudinale  
dans le diagnostic de myocardite aiguë  

à fraction d’éjection ventriculaire gauche normale 
 

 
Objectif : Notre étude s’est attachée à évaluer les performances diagnostiques de 
l’analyse automatisée des déformations myocardiques longitudinales dans 
l’identification des myocardites aiguës à fraction d’éjection normale.  

 
Méthodes et résultats : Nous avons inclus 41 patients consécutifs dont le diagnostic 
principal était une myocardite aiguë à fraction d’éjection (FE) ventriculaire gauche 
normale. Nous avons comparé les valeurs de strain longitudinal (SL) de ces cas à 
celles de 30 sujets volontaires sains appariés sur l’âge. Nous montrons une altération 
nette du SL global transmural des myocardites (-19.0 ± 2.5% vs -21.8 ± 1.9%, 
p<0.01). Le SL a ainsi une bonne valeur diagnostique avec une aire sous la courbe 
ROC à 0.84 (0.74-0.93). L’altération du SL prédomine sur les parois latérale et 
antérieure. On ne constate en revanche aucun apport diagnostique supplémentaire 
de l’analyse du SL selon les couches endocardiques ou épicardiques. Enfin, la valeur 
du SL segmentaire s’avère discriminante pour identifier l’existence ou non d’un 
rehaussement tardif sur l’IRM (-17.8 ± 4.9% vs -20.2 ± 4.6%, p<0.01). 

  
Conclusion : L’analyse automatisée du SL global par échocardiographie est 
discriminante dans le diagnostic d’une atteinte myocardique dans le cadre clinique 
des myocardites aiguës à FE VG normale. Le SL segmentaire identifie les territoires 
atteints et est corrélé à l’analyse segmentaire du rehaussement tardif à l’IRM. En 
revanche, les mesures du SL endocardique ou épicardique (analyse multicouche) 
n’apportent aucune valeur ajoutée diagnostique.  
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