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Myocardite aiguë

CD3 immunostaining of T lymphocytes

Cooper LT N Engl J Med 2009

Lymphocytic and histiocytic infiltrate

Myocyte dommage



Cooper LT N Engl J Med 2009





Myocardite et IRM

Ciné-IRM

• Fonction VG globale

• Troubles de cinétique segmentaires

• Epanchement péricardique (32 à 57 %)

• Thrombus intra VG



Epanchement péricardique
Ciné-IRM (Hypersignal, Hyposignal T1, Hyper ou hypo  LGE)

Diagnostic différentiel : Graisse épicardique



Myocardite et IRM

Caractérisation tissulaire

Les objectifs

• Œdème myocardique (T2)

• Hyperémie et perméabilité capillaire (T1)

• Nécrose myocardique (Réhaussement tardif)

• Fibrose myocardique(Réhaussement tardif)



Myocardite et IRM

Caractérisation tissulaire

Les séquences T1 et T2

• Antenne corps entier

• Antennes de surface

– Inhomogénéité du signal

– Faux négatif paroi latérale

– Faux positif septum

– Algorithme de correction de l’intensité du signal





Myocardite et IRM

Les séquences

• Séquences pondérées T1

– Avant et après injection de gadolinium (1 min)

– Hyperémie et augmentation de la perméabilité 

capillaire : Fixation importante du Gadolinium

• Augmentation de l’intensité du signal 

myocardique après gadolinium

– Signal myocardique Gd / Signal myocardique

– ≥ 45 %

• Limite : Phase précoce





IRM Myocardite

SE T1
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Les séquences pondérées T1

> 4
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Les séquences

• Séquences pondérées T2

– Turbo SE avec triple IR (suppression graisse et sang)

– Œdème régional ou global (analyse quantitative +++)

– Hypersignal

– Signal myocardique / Signal muscle squelettique > 2

– Zones localisées qui correspondent au rehaussement   

tardif mais sont plus étendues



IRM Myocardite

SE T2 et Réhaussement tardif
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• Séquences pondérées T1

– Sensibilité 80 %, Spécificité 68 %

• Séquences pondérées T2

– Sensibilité 84 %, Spécificité 74 %



Principe du réhaussement tardif

• Gadolinium 0,1-0,2 mmol/kg

– Raccourcissement T1

– Accroissement du signal des images pondérées T1

• Séquences pondérées T1

– Basées sur une inversion-récupération

– Segmentées Acquisition pendant une apnée

– Impulsion initiale d’inversion

• Temps d’inversion Ti



IRM de Rehaussement tardif
Delayed hyperenhancement

500 to 1000 % increase in the signal intensity

of infarcted compared to remote regions



Rétention du gadolinium

• Distribution dans le compartiment extracellulaire

• Myocardite aiguë

– Diminution du wash-out dans les tissus 

inflammatoires et oedématiés

– Accroissement du volume de distribution

• Compartiment intracellulaire détruit

• Inflammation, oedème



Myocardite cicatrisée

• Augmentation du volume de distribution 

extracellulaire par accroissement de 

l’espace interstitiel (cicatrice fibreuse)
Myocarditis



Les conséquences d’un mauvais Ti

• si le Ti est trop court

– Sous-estimation de l’hypersignal

• si le Ti est trop long

– Diminution du contraste
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Rehaussement tardif

• Présence de nécrose et/ou d’inflammation

• Sensibilité 98 %

• Topographie de l’hypersignal
– Sous-épicardique ou intramyocardique

• Nodulaires ou en bande épaisse

– Paroi latérale +++

– Atteinte initiale focale sous-épicardique < 5 jours

puis atteinte diffuse et diagnostic plus difficile

• Biopsie endomyocardique guidée

• Séquences TSE T2 TE 100 msec : oedème



Cooper LT N Engl J Med 2009



Friedrich MG et al. JACC 2009
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Rehaussement tardif

• Parvovirus B 19 :
– Sous-épicardique, Paroi latérale

– Tableau clinique de type infarctus, Bon pronostic

• Virus herpétique HHV 6 ou co-infection
– Intra-myocardique, Paroi antéro-septale ou septale

– Insuffisance cardiaque, Pronostic plus réservé





Myocardite et IRM

• Persistance de l’hypersignal : Pronostic ?

• Hypersignal à distance de la phase aiguë

– Nécrose et / ou inflammation

• Myocardite chronique active

– Fibrose

– Séquence d’echo de spin avec triple inversion-

récupération pondérées T2 :

• œdème myocardique = hypersignal





Myocardite chronique

• Séquences T1

• Séquences T2

• Réhaussement tardif

Gutber et al Radiology 2008



Gutber et al Radiology 2008

gRE > 4

ER > 2

Endomyocardial biopsy

Virus + Virus -

Virus detection



Gutber et al Radiology 2008



IRM de rehaussement tardif 

Maladies inflammatoires

• Sarcoïdose

– Sensibilité 100 %, Spécificité 78 %

– Smedema et al JACC 2005

• Maladie de Churg-Strauss

• Polymyosites, …

• Efficacité de la corticothérapie et des 
immuno-suppresseurs +++

Sarcoidosis



Analyse de l’hypersignal

• Localisation

– Transmural, Sous-endocardique

– Médio-ventriculaire, Sous-épicardique



Laissy et al Radiology 2005



Infarctus à coronaires saines

Myocardite Infarctus sous-endocardique

Cardiomyopathie de stress (Tako-Tsubo)

Absence d’hypersignal



Hemochromatosis

Amyloidosis

Hunold et al. AJR 2005



Cardiomyopathie dilatée

Primitive ou ischémique ?

• Cardiopathies ischémiques 

– Hypersignal sous-endocardique ou transmural 

dans 100% cas 

• Cardiomyopathies primitives
• 59% Absence d’hypersignal

• 28%  Hypersignal partie moyenne du myocarde

• 13%  idem cardiopathies ischémiques

McCrohon et al. Circulation 2003; 108: 54-59



Cardiomyopathie dilatée

Assomull et al. JACC 2006

Mortalité totale

Hospitalisation

Mort subite

TV soutenue



Cardiomyopathie hypertrophique



ESC 2013



ESC 2013
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T1 Mapping



T1 Mapping

















3 T versus 1.5 T



Brette NJ et al. Circ Cardiovasc Imaging 2011

Scanner



Brette NJ et al. Circ Cardiovasc Imaging 2011

Scanner



IRM de rehaussement tardif

Conclusion

• Choix du Temps d’Inversion TI

• La présence d’un hypersignal n’est pas spécifique

• Dans l’infarctus du myocarde, l’hypersignal 

intéresse toujours le sous-endocarde

• En l’absence d’atteinte sous-endocardique, de 

nombreuses cardiopathies non ischémiques 

peuvent être incriminées (Pronostic)

• Intérêt des séquences T2 (œdème) pour le 

diagnostic et le suivi des myocardites



Conclusion

• Myocardite aiguë (altération fonction VG)

– T1 et T2 mapping > T1, T2 et rehaussement tardif 

(Lake louise criteria)

• Myocardite chronique (> 14 jours)

– T2 mapping > T1 mapping, T1, T2 et rehaussement 

tardif (Lake louise criteria)

• Résultats identiques 1.5 versus 3 Teslas

• Limites des séquences standards (Lake Louise criteria)

– Altération fonction VG

– Atteinte diffuse

– De nombreux artéfacts


