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INTRODUCTION  
 
 
De 5 à 10% des patients admis pour douleur thoracique à troponines élevées présentent des 

artères coronaires angiographiquement saines (1). C’est en réalité une population hétérogène, 

puisqu’elle réunit différents diagnostics dont les principaux sont la myocardite, l’infarctus du 

myocarde à coronaires saines ou MINOCA en anglais (Myocardial infarction with non 

obstructive coronary arteries) et le syndrome de Tako-Tsubo(1,2). L’IRM cardiaque est 

l’examen de référence pour les distinguer actuellement. Néanmoins l’IRM n’est pas toujours 

accessible en urgence, et dans ce contexte on s’intéresse à d’autres outils pour distinguer ces 

différentes étiologies afin de guider la stratégie thérapeutique. Notre objectif est d’étudier 

l’intérêt du strain longitudinal multicouche dans cette population. 

 

 

1. Problématique diagnostique 

L’entité diagnostique à laquelle nous nous intéressons se compose de patients présentant des 

signes d’ischémie myocardique cliniques, électriques et/ou échocardiographiques, associés à 

une élévation des troponines, en l’absence d’atteinte coronaire significative (pas de lésions 

≥ 50%) et en l’absence d’autre pathologie évidente (3).  

Ces patients présentant une symptomatologie d’infarctus et des artères coronaires normales 

nécessitent des investigations supplémentaires pour comprendre la cause de ces symptômes 

derrière lesquels se cachent de multiples étiologies dont le pronostic et les traitements 

diffèrent (4).  

La prévalence de l’IDM à coronaires saines dans cette population varie de 12 à 26% dans la 

littérature (1,5,6). Comparativement aux patients avec atteinte coronarienne, les patients sont 

relativement plus jeunes, la part de femmes est plus importante (40% vs 25%), les facteurs de 

risque sont similaires (en dehors de la dyslipidémie moins représentée)(1,2,7). Le pronostic à 

court et long terme semble meilleur dans le cas de coronaires saines. Néanmoins le risque 

d’événement reste important (23,9% à 4 ans dans l’étude de Lindahl et al (7)) et la prise en 

charge à long terme peu codifiée, en faisant un sujet d’actualité. Plusieurs  mécanismes sont 

décrits(1,3) : rupture de plaque, dissection coronaire, thrombo-embolisation, souvent à l’étage 

microvasculaire donc non visible à la coronarographie, parfois au niveau macrovasculaire 

mais non visible en angiographie simple et nécessitant des examens plus spécialisés (OCT par 
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exemple) ; et le spasme coronaire : un test de provocation a été réalisé dans 14 études, sur 402 

patients, retrouvant 28% de spasme induit. 

La myocardite représente par ailleurs environ un tiers des patients admis pour suspicion 

d’infarctus avec coronarographie normale (1,8). Son diagnostic est indispensable pour 

instaurer le traitement et la surveillance adaptés. En effet, bien que la plupart des myocardites 

guérissent en 2 à 4 semaines, elles peuvent s’aggraver rapidement et évoluer vers 

l’insuffisance cardiaque ou une cardiopathie dilatée (9–11). L’IRM cardiaque est l’examen de 

choix pour diagnostiquer une myocardite. Elle permet également le diagnostic des infarctus 

du myocarde et des autres étiologies (syndrome de Tako-Tsubo, cardiomyopathie 

hypertrophique, cardiomyopathie dilatée) (1,8). 

 

2. Outils diagnostiques actuels 

Présentation clinique : Tous les patients sont admis pour douleur thoracique évoquant un 

syndrome coronarien aigu (SCA). Aucun argument clinique ne peut formellement différencier 

les différentes étiologies, on retient néanmoins quelques critères intéressants.  Un épisode 

pseudo-grippal survenu dans les jours précédant est fréquemment retrouvé dans le cadre des 

myocardites (12). L’exacerbation des symptômes à l’effort est en faveur du diagnostic de 

syndrome coronarien aigu. La diminution des symptômes grâce aux dérivés nitrés n’est pas 

spécifique (13). La douleur liée au spasme coronaire, est décrite comme typique, mais 

apparaissant au repos, souvent la nuit (14). La présence de facteurs de risque cardiovasculaire 

augmente la probabilité d’une coronaropathie. La présence de maladie auto-immune, ou 

d’usage de cocaïne, peut orienter vers un spasme coronaire (14). 

L’examen clinique est souvent normal. Il est réalisé à la recherche de complications et 

d’éléments en faveur de  diagnostics différentiels (13). 

 

L’électrocardiogramme est systématiquement réalisé devant une douleur thoracique. Toutes 

les anomalies électriques peuvent être présentes dans cette population. Selon une méta-

analyse de 2015, jusqu’à un tiers des SCA avec sus décalage persistant du ST ont une 

coronarographie normale(1). 

 

Les marqueurs biologiques (troponines, CPK, CRP, BNP) manquent de spécificité mais 

peuvent orienter le diagnostic. Tous les patients présentent une élévation des troponines. En 

effet, les troponines sont non seulement liées à la nécrose cellulaire mais aussi à 
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l’augmentation de la perméabilité membranaire. Les D-dimères sont réalisés pour éliminer 

une embolie pulmonaire (3). 

 

L’échographie cardiaque est l’examen de première intention. Elle permet d’évaluer la 

morphologie des ventricules, l’épaisseur du myocarde, la cinétique segmentaire , la fonction 

systolique ventriculaire gauche et droite et la fonction diastolique. L’échocardiographie est 

réalisée à la recherche d’anomalies suggestives d’ischémie myocardique : hypokinésie ou 

akinésie segmentaire. La présence d’hypertrophie ventriculaire gauche ou d’un rétrécissement 

aortique peut orienter le diagnostic vers une atteinte microvasculaire (14). 

Concernant la myocardite, l’étude la plus complète a été réalisée par Felker et al (15). Des 

différences ont été observées entre les patients présentant une forme fulminante et ceux 

présentant une forme aiguë de la maladie. Ainsi, dans les formes fulminantes, il existe souvent 

au moment du diagnostic une hypertrophie des parois ventriculaires (liée à l’œdème 

interstitiel), alors que le ventricule conserve des dimensions normales. Au contraire, les 

formes aiguës ne montrent pas d’hypertrophie pariétale et les ventricules sont souvent dilatés 

de manière significative. Dans les deux cas, il peut exister une altération marquée de la 

fonction systolique ou diastolique du ventricule gauche, ainsi que des anomalies de la 

contractilité globale ou segmentaire.  

L’échocardiographie permet également d’éliminer certains diagnostics tels que l’épanchement 

péricardique, les signes de cœur pulmonaire aigu évoquant une embolie pulmonaire ou une 

pathologie respiratoire, les signes de dissection aortique.   

 

La coronarographie est le seul examen permettant d’affirmer l’atteinte coronaire, sa 

localisation, et de proposer son traitement dans le même temps. 

En l’absence d’atteinte coronaire visible en coronarographie, plusieurs examens sont à 

envisager selon le terrain et la suspicion clinique (14): 

- La mesure de la fraction du flux de réserve (FFR) afin de ne pas méconnaitre une 

sténose fonctionnellement significative (FFR<0.8). 

- Imagerie de la paroi coronaire par OCT (optical coherence tomography) ou IVUS 

(intravascular ultrasound) pouvant mettre en évidence une rupture de plaque ayant 

embolisé (jusque 38% des patients étiquetés « MINOCA » selon les études (16)) 

- L’injection d’acétylcholine ou d’ergonovine (méthergin) peut révéler un spasme 

coronaire angiographique ou reproduire les symptômes (spasme microvasculaire). 
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- L’évaluation fonctionnelle de la microcirculation coronaire : la réserve de flux 

coronaire (CFR) traduit l’augmentation maximale du flux coronaire par rapport à son 

niveau basal, et est altérée en présence d’une sténose épicardique ou d’une lésion 

microvasculaire. En l’absence de lésion épicardique, la réserve coronaire reflète la 

capacité de vasodilatation de la microcirculation (obtenue par administration 

d’adénosine). Cette technique reste complexe et peu disponible en pratique courante, 

mais permet de signer le diagnostic de maladie coronarienne microvasculaire 

(CFR<2.0). 

- Les tests d’ischémie s’ils sont positifs feront évoquer une atteinte microvasculaire 

coronaire. 

L’atteinte microvasculaire peut être concomitante d’une atteinte coronaire visible sur 

l’angiographie, elle se révèle chez des patients peu ou pas améliorés après revascularisation. 

 

Le coroscanner peut être une alternative chez les patients dont la probabilité pré-test de 

coronaropathie est faible à intermédiaire. Un coroscanner normal a une excellente valeur 

prédictive négative. En revanche sa réalisation est accompagnée d’une augmentation du 

recours à la coronarographie puisque le diagnostic d’IDM ne peut être établi sur le 

coroscanner seul. Il n’est pas recommandé chez les patients coronariens connus. La présence 

de calcifications ou d’une fréquence cardiaque élevée et/ou irrégulière limitent l’examen. Il 

permet également d’éliminer certains diagnostics différentiels (dissection aortique, 

pneumothorax…). 

 

L’IRM cardiaque est actuellement le seul examen permettant le diagnostic de myocardite de 

manière non invasive (17), soit un tiers de la population des patients avec douleur thoracique 

et coronaires saines. 

Trois anomalies tissulaires constituent les critères diagnostiques de Lake Louise développés 

en 2009 (17). La combinaison de deux critères sur trois est nécessaire pour porter le 

diagnostic de myocardite aigue (performance diagnostique 78%, sensibilité 76% et spécificité 

95.5%) (18). Il s’agit 1) d’un œdème tissulaire, régional ou global, secondaire à une 

augmentation de la perméabilité membranaire des cellules myocardiques apparaissant en 

hypersignal sur les séquences pondérées T2. Sa détection peut être améliorée par d’autres 

séquences : double inversion récupération T2, triple inversion de récupération T2. Il existe 

également 2) un rehaussement précoce dans les 3 minutes après injection du produit de 
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contraste traduisant la vasodilatation régionale (l’hyperhémie) et visible sur les séquences  T1. 

Un ratio de rehaussement précoce >4, entre intensité de rehaussement du myocarde et celle du 

muscle squelettique, signe le diagnostic de myocardite. Développées plus récemment, les 

séquences de mapping T1 et T2 semblent supérieures aux critères de Lake Louise pour le 

diagnostic des myocardites aigues (19,20). Enfin, 3) le rehaussement tardif en gadolinium 

correspond non seulement à l’œdème mais aussi à des lésions irréversibles de type nécrose et 

fibrose (21). Le rehaussement précoce ou tardif est préférentiellement sous épicardique, sans 

systématisation à un territoire vasculaire. Il est généralement localisé en inféro-latéral, 

l’atteinte antéro-septale est moins fréquente et le plus souvent multifocale (22,23).  

Un épanchement péricardique peut être retrouvé dans 32 à 57% des cas de myocardites sur les 

séquences SSFP (hypersignal du liquide péricardique) et est un élément important en faveur 

d’une myocardite aigue (24). Il est possible depuis quelques années de réaliser des analyses de 

strain sur les IRM cardiaques. Dans le cas des myocardites aigues, les strains longitudinaux et 

circonférentiels sont globalement altérés, même si la FEVG est normale (19,25).  

La réalisation de l’IRM avant la biopsie permet de diriger celle-ci vers les zones 

pathologiques et donc d’en améliorer considérablement le rendement diagnostique 

histologique et virologique (22,26). Le délai optimal de réalisation de l’IRM est incertain mais 

il a été montré que l’atteinte myocardique peut s’observer entre J4 et J14 (27). Une IRM 

cardiaque initiale normale n’exclut donc pas le diagnostic de myocardite. 

L’IRM myocardique permet d’évaluer la perfusion et les anomalies de cinétique segmentaire, 

de détecter les infarctus, leur taille et leur ancienneté. L’IRM permet en effet de détecter le 

tissu cicatriciel (rehaussement tardif au gadolinium) et de le différencier d’un infarctus récent 

(images pondérée T2 délimitant l’œdème). L’IRM donne également des éléments 

pronostiques : la présence d’obstruction microvasculaire et la taille de l’IDM (28,29). 

Enfin l’IRM permet le diagnostic des cardiopathies hypertrophiques, dilatées, ou de Tako-

Tsubo qui représentent à elles seules environ un quart des étiologies chez ces patients admis 

pour douleur thoracique avec élévation des troponines et coronaires saines. 
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Dans notre étude les diagnostics d’IDM et de myocardite ont été fait à partir de la présence et 

la distribution de rétention tardive en gadolinium.  

 

 

Myocardite : l'IRM après gadolinium montre 3 bandes verticales d'hypersignal sous 

épicardique de la paroi latérale médiane et distale (flèches rouges). 
 

 

Infarctus myocardique inféro-latéral sur occlusion de l’artère circonflexe : image de 

rehaussement tardif après injection de gadolinium (flèches jaunes) de distribution sous-

endocardique attestant de sa nature ischémique. 

 

 

La biopsie myocardique reste à ce jour l’examen de référence pour le diagnostic de 

myocardite (9). Actuellement, elle est rarement réalisée en routine du fait de son caractère 

invasif (6% de complications dont 0.5% de perforation myocardique) (30), et n’est 

indispensable qu’en cas de présentation atypique ou gravissime, et/ou de suspicion de maladie 

spécifique (collagénose, immunoallergie, sarcoïdose) (31).  

La classification histologique de Dallas (32) permet alors une estimation de la sévérité de la 

myocardite en fonction de l’existence d’œdème, d’un infiltrat de cellules inflammatoires 

(lymphocytes le plus souvent, parfois macrophages, éosinophiles, cellules géantes) et de 
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plages de nécrose myocytaire. La présence de ces trois éléments définit la myocardite active, 

alors que s’il n’existe qu’un infiltrat inflammatoire, on parle de myocardite « borderline » 

(33). Cette classification souffre de limitations liées à une grande variabilité inter-observateur 

dans l’interprétation (34) et une faible sensibilité par erreur d’échantillonnage au moment du 

prélèvement (35). 

 

3. Apport diagnostique de l’imagerie de strain 

Définition : 

Le strain est une analyse du déplacement myocardique par le “tracking (suivi) des speckles” 

(marqueurs acoustiques naturels) au sein de l’image ultrasonique bidimensionnelle (2D 

speckle imaging). Ces marqueurs sont statistiquement répartis de façon égale au sein du 

myocarde. Le déplacement géométrique de chaque speckle représente le mouvement tissulaire 

local. Cette technique du 2D speckle imaging permet de calculer le déplacement, les vélocités 

de déplacement, le strain et le strain rate du myocarde dans les 3 axes orthogonaux 

(circonférentiel, radial et longitudinal). 

 

 

Le strain est un paramètre sans unité physique représentant la déformation d’un objet par 

rapport à sa forme originelle. Le strain est exprimé en pourcentage de modification par 

rapport à la dimension originelle. Il se calcule par la formule : ε = (L1-L0)/L0*100 où L0 est 

la longueur initiale et L1 la longueur finale. Par convention le strain est défini comme une 

valeur positive lorsque la distance entre les points mesurés augmente (allongement), alors que 

le raccourcissement est défini par un strain négatif. Contrairement aux valeurs de strain 

circonférentiel et longitudinal, le strain radial normal est positif en systole ventriculaire et 

négatif en diastole ventriculaire. Enfin l’analyse de la rotation basale et apicale du VG permet 

la quantification de la torsion (twist). Afin de limiter les confusions, on utilisera les valeurs 

absolues de strain, ainsi un strain est altéré lorsque sa valeur absolue diminue (36). 
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Le strain rate est la première dérivée du strain, ou encore la vitesse à laquelle la déformation 

(ou strain) survient. 

 

Technique d’acquisition : 

La principale limite technique au 2D strain est la qualité de l’imagerie 2D qui doit 

nécessairement être satisfaisante pour permettre le tracking du myocarde lors du cycle 

cardiaque (37). Les boucles 2D obtenues en ETT standard sont traitées offline. La systole et la 

diastole sont identifiées à partir de l’indication de la fermeture de la valve aortique. Sur les 

images télésystoliques, le myocarde VG est tracé par un contourage endocardique manuel ou 

semi-automatique. Le logiciel définit automatiquement par la suite les lignes épicardique et 

mésocardiaque et traite toutes les images incluses dans la boucle. Sur les incidences apicales, 

les volumes télésystolique et télédiastolique et la FEVG peuvent être calculés selon la 

méthode de Simpson. Le déplacement et les vélocités peuvent être analysés en calculant les 

modifications d’une image à l’autre. Le résultat final apparaît sous forme d’une boucle 

continue, détectant les marqueurs acoustiques et superposant des points en couleur sur une 

image à l’échelle de gris. Un contrôle visuel de la qualité du tracking est réalisé par 

l’opérateur. Le myocarde est divisé en 6 segments dans chacune des 3 incidences apicales et 

les valeurs analysées au sein des points médians pour chacun des segments sont représentés 

sous forme de courbes dans des diagrammes spécifiques. Un diagramme en « œil de bœuf » 

en 17 segments est créé à partir des données obtenues dans chaque segment myocardique 

visualisant les valeurs des paramètres étudiés en 2D strain pour chaque segment myocardique.  

 

 

Exemple d’une représentation en œil de bœuf des valeurs de strain longitudinal chez un sujet sain 
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Les paramètres les plus fréquemment étudiés en imagerie de strain sont (37) : 

-le pic de strain qui correspond au strain maximum, qui peut survenir pendant l’éjection VG 

(définie par l’intervalle entre l’ouverture et la fermeture de la valve aortique) ou après 

l’éjection VG, 

-le pic systolique de strain qui est le strain maximal survenant au cours de la phase d’éjection 

aortique seulement, 

-le strain télésystolique qui correspond à la valeur du strain au moment de la fermeture de la 

valve aortique, 

-l’index post-systolique qui est le rapport de l’incrément post systolique et du strain 

télésystolique :       (pic de strain - strain télésystolique)/pic de strain. 

 

 

 

Le strain se décline également en 3D, permettant l’étude de nouveaux paramètres comme 

l’area strain utilisant le strain longitudinal et le strain circonférentiel, et augmentant toujours 

plus la sensibilité diagnostique et pronostique de cet outil (38).  

Enfin, le strain multicouche est une technique récente. Elle permet l’analyse détaillée couche 

par couche de la déformation systolique en individualisant une zone sous-épicardique et une 

zone sous-endocardique. 

 

Variations physiologiques du strain  

Les valeurs de strain varient en fonction du genre et de l’âge des patients. Concernant le strain 

longitudinal : Il semble que les femmes aient des valeurs plus élevées que les hommes (39). 

Les valeurs de strain longitudinal ont tendance à décroitre à partir de l’âge de 60 ans, en 

particulier dans la couche sous épicardique(40). 
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En ce qui concerne le strain multicouche, plusieurs différences concernant les propriétés de 

déformation des couches sous épicardique et sous endocardique ont été observées. Concernant 

le strain circonférentiel et longitudinal, on note un gradient transmural avec des valeurs de pic 

de strain plus élevées dans la couche sous endocardique par rapport à la couche sous 

épicardique(40–42). Un gradient base-apex avec des valeurs de strain circonférentiel plus 

élevées à l’apex, est retrouvé dans toutes les couches myocardiques. Le strain longitudinal 

présente ce gradient base-apex dans les couches sous-endocardique et médiane (43). 

Concernant la torsion, les valeurs sont plus élevées dans la couche sous-endocardique par 

rapport à l’épicarde, ainsi qu’au niveau apical par rapport à la rotation de la base(41).  

Il semble que le strain longitudinal multicouche ait une meilleure reproductibilité inter et intra 

observateur (44). 

 

Strain et coronaropathie  

Comparée à la couche sous-épicardique, la couche sous-endocardique a une consommation 

d’oxygène plus importante quand la perfusion coronarienne est normale et reçoit moins de 

flux collatéraux quand la perfusion est altérée. La couche sous-endocardique est ainsi plus 

sensible à l’ischémie (45). Par ailleurs, la déformation longitudinale est largement déterminée 

par les fibres endocardiques, suggérant que l’analyse du strain longitudinal serait la plus 

adaptée pour la détection précoce de l’ischémie. Nous avons donc choisi d’étudier le strain 

longitudinal multicouche dans notre étude. 

Les précédentes études ont montré une altération du strain longitudinal global et régional dans 

toutes les couches du myocarde en présence d’une coronaropathie, avec une différence 

endocarde-épicarde diminuée (46–48). Le tableau 1 résume les études dont la population est 

proche de la nôtre.  

 

Strain et myocardite 

En comparaison peu d’études se sont penchées sur l’utilité de l’imagerie de strain dans le 

cadre des myocardites, elles sont résumées dans le tableau 2.   

Dans notre étude, nous comparerons les valeurs de strain avec la présence de rétention tardive 

en gadolinium (LGE pour late gadolinium enhancement dans le tableau). Les résultats de la 

littérature sont assez variés. Uppu et al en 2015, ainsi que Barros et al en 2017 retrouvent une 

corrélation entre l’altération du strain longitudinal global et présence de LGE (49,50). De 

même Leitman et al retrouvent une corrélation modérée entre strain longitudinal régional et 

LGE (51). En revanche dans l’étude de Caspar et al en 2017, on ne retrouve pas de différence 
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significative concernant les valeurs de strain régional en présence ou en l’absence de 

LGE(52).  

A partir des résultats décrits précédemment en IRM, plusieurs études ont recherché une 

altération du strain prédominant dans la couche sous-épicardique(53,54). Néanmoins, dans 

une étude récente on retrouve une altération du strain longitudinal sous endocardique en 

rapport avec la présence de LGE (55). 

La plupart des études s’accordent sur une altération du strain chez les patients ayant une 

myocardite aigue comparé à des patients sains. Néanmoins dans notre étude nous comparons 

myocardite et infarctus, ce qui à ce jour n’a pas encore été fait.  

 

 

Notre étude porte donc sur l’application de la technique de strain longitudinal multicouche 

chez des patients ayant été hospitalisés pour une douleur thoracique avec élévation des 

troponines et coronarographie normale, dont le diagnostic était soit IDM soit myocardite sur 

l’IRM, dans le but de mettre en évidence des variations des paramètres de strain à l’échelle 

globale, régionale ou segmentaire permettant d’orienter le diagnostic d’infarctus ou de 

myocardite. 
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Tableau 1 
auteurs année Nb de patients FEVG  Méthodes  Résultats  
 Biswas et al 

(56) 
2018 60 patients admis pour 

SCA ST- dont 36 avec 
coronaropathie 

FE normale Comparaison groupe avec et sans 
coronaropathie significative (CS) 

Strains longitudinal (SL), circonférentiel et radial altérés en présence de CS 
SL global prédictif de CS  (cut-off −13.50%) 

Yilmatzepe et al 

(48) 
2018 79 patients avec angor 

stable dont 43 avec CS 
FE normale 
sans tb de 
cinétique 

Comparaison avec groupe sans CS CS groupe : valeurs de SL global plus faibles dans toutes les couches 
myocardiques, différence endocarde-épicarde diminuée. 
SL global transmural prédictif de CS 
 

Hagemann et al 

(57)  
2018 80 patients avec angor 

stable 
FE normale 3groupes : Scinti normale (40), scinti 

positive et CS (28), scinti positive et 
coronarographie normale (12) 

SL global altéré si scintigraphie positive, d’autant plus dans le groupe avec CS 
SL global sous épicardique prédictif de CS 

Caspar et al 

(58) 
2017 58 SCA ST- dont 33 

patients avec 
coronaropathie  

FE normale 
sans tb de 
cinétique 

Comparaison strain longitudinal global 
avec le groupe sans CS 

Altération du SL global en présence de CS 

Liu et al (47) 2016 63 patients avec sténose 
significative de l’IVA  

FE normale  Comparaison avec groupe sans sténose 
sur l’IVA (n=50) 

Altération du SL global et régional dans les 3 couches, avec atteinte plus 
marquée sur l’endocarde et différence endocarde-épicarde diminuée dans 
le territoire de l’IVA. 
L’altération régionale du SL sous endo est un prédicteur indépendant de sténose 
de l’IVA. 

Dahlslett et al 

(59) 
2014 64 patients admis pour 

SCA ST- dont 29 avec CS 
 

FE conservée Comparaison strain longitudinal global 
avec le groupe sans CS  

SL global utile pour prédire la présence d’une coronaropathie significative (cut-
off −20%) 

Sarvari et al 
JACC(46) 

2013 77 patients hospitalisés 
pour suspicion SCA ST- 

FE normale Comparaison strain multilayer et 
présence de CS 

en présence de CS : Altération des strains longitudinaux et circonférentiels 
dans les 3couches, plus importante sur les strains endocardiques, avec une 
différence endocarde-épicarde diminuée,  
altération du strain sous-endocardique régional prédictif de CS 
 

Biering-
Sorensen et al 

(60)  circulation 

2013 293 patients avec angor 
stable dont 107 avec CS 

FE normale  Comparaison groupes avec CS et sans 
CS 

SL global prédicteur indépendant de CS (cut-off −18.4%) 

Diao et al (61) 
review 

2017 11 études avec 765 
patients  

Toutes FE 
confondues 

Comparaison avec la taille de l’IDM 
donc la quantité de LGE en IRM  

Corrélation entre altération du SL global et quantité de LGE (r=0.70) 

CS : Coronaropathie significative ; LGE : rétention tardive en gadolinium, SL : strain longitudinal 
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Tableau 2 : 
Auteurs Année   Nb patients FEVG Méthodes Résultats  
Di bella et al 

(55) 
2018 35 myocardites aigues  FE normale Comparaison avec sujets contrôles, 

Comparaison avec la présence de 
LGE, Suivi à 22mois 

Strain longitudinal (SL) altéré en sous endocardique en présence de LGE,  
Pas de différence en sous épicardique 
L’altération du SL dans le groupe myocardite persiste au suivi à 2ans  

Kostakou et 

al (62) 
2018 25 myocardites aigues FE normale Comparaison strain global avec 

sujets sains, Comparaison strain 
régional et atteinte IRM 

Altération du SL global, du strain circonférentiel global 
Altération du SL régional de la paroi latérale en rapport avec l’atteinte IRM  

Leitman et al 

(51) 
2017 32 myocardites ou 

myopéricardites 
FE normale Comparaison avec rétention 

tardive de gadolinium en IRM 
Corrélation entre altération du SL régional et présence de LGE en IRM 
(r=0,52) 
 

Barros et al 

(50) 
2017 28 myocardites FE normale Comparaison avec la présence 

LGE en IRM 
Corrélation entre altération du SL global et présence de LGE en IRM 

Kasner et al 

(63) 
2017 32 patients avec myocardite 

chronique sur la biopsie 
FE normale Comparaison avec patients 

contrôles 
SL global réduit dans le groupe myocardite chronique  
Performance diagnostique supérieure à l’IRM  

Caspar et al 

(52) 
2017 50 patients avec antécédent 

de myocardite aigue 
FE normale Evaluation en moyenne 2ans après 

la myocardite comparée à des 
sujets sains 

SL global, sous épicardique et sous endocardique réduit par rapport aux sujets sains 
Pas de différence significative en fonction de la présence de LGE 

Caspar et al 

(53) 
2016 Case report FE normale  SL multicouche réduit en particulier dans la couche sous épicardique dans la paroi 

latérale, en concordance avec les résultats IRM 
Logstrup et 

al (54) 
2015 28 myocardites aigues  FE normale Comparaison avec quantité 

d’œdème en IRM 
Corrélation entre SL global, sous épicardique et sous endocardique avec la quantité 
d’œdème  
SL décroit significativement dans les régions inférieure et septale en présence 
d’œdème, mais pas de différence dans la région antérieure. 
Pas de corrélation concernant le strain circonférentiel (SC) 

Uppu et al 

(49) 
2015 10 enfants avec myocardite FE normale Comparaison avec patients sains, 

et présence de LGE en IRM 

SL global et SC global altérés par rapport aux témoins 
Pas de différence entre les groupes concernant le strain radial 
Altération du SL global modérément corrélé à la présence de LGE (r= 0,68) 

Hsiao et al 

(64) 
2013 45 myocardites aigues  Toute FE 

confondue 
Comparaison avec des sujets sains Strains longitudinaux et circonférentiels altérés dans le groupe myocardite 

Escher et al 

(65) 
2013 25 myocardites avec biopsies Toute FE 

confondue 
Comparaison avec présence 
d’inflammation sur la biopsie 

Altération du SL global dans les myocardites aigues 
Corrélation entre le SL global et la présence d’inflammation en aigu et à 6 mois. 

Kasner et al 

(66) 
2013 22 myocardites aigues sur la 

biopsie 
Toute FE 
confondue 

Comparaison avec patients dont la 
biopsie est normale 

SL global altéré dans le groupe myocardite 

Khoo et al 

(67) 
2012 28 myocardites 

 
FE normale Comparaison avec sujets sains SC basal et SL en 4cavités altérés si myocardite 

Dysfonction diastolique (vitesse E’ réduite, rapport E/E’ majorés) 
Leitman et al 

(68) 
2011 38 patients avec 

myopéricardites aigues 
FE normale Comparaison avec des sujets sains Altération des strains circonférentiels, longitudinaux dans les 3 couches 

myocardiques, et de la torsion du VG chez les patients avec une myopéricardite, 
même en cas de FE conservée. 

Di Bella et 
al(69) 

2010 13 myocardites et 13 sujets 
sains 

FEVG 
normale 

Comparaison avec la présence de 
LGE en IRM 

Réduction du SL global dans segments avec LGE (Segments sans LGE ont aussi un 
SL altéré = atteinte diffuse) 
SC altéré quand LGE>25% ; pas de différence pour le strain radial  
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ABSTRACT   

 

Background: Cardiac magnetic resonance (CMR) is currently the only tool able to 

discriminate myocarditis and myocardial infarction (MI) in patients with chest pain, elevated 

troponins and non-obstructive coronary arteries. 

Objective: To evaluate the diagnostic value of layer-specific myocardial deformation in this 

population as compared to CMR. 

Methods: We studied 79 patients. Two groups were formed based on CMR results of either 

MI or myocarditis. Myocardial function was evaluated by two-dimensional speckle tracking 

echocardiography with layer-specific (transmural (trans), endocardial (endo), epicardial (epi)) 

longitudinal strain (LS) analysis from a global (mean of 18 segments), regional (basal, medial 

and apical segments; anterior, inferior and septal segments) and segmental point of view.  

Results: Global LS values were not significantly different between both groups, only 

transmural gradient was slightly lower in MI (4.6±1.0 vs 5.1±0.9, p=0.024). Regional 

multilayer analyses showed that LS values tended to be lower in the MI group than in the 

myocarditis one, with significant differences in the septal and the medial regions. At the 

segmental level, in segments with late gadolinium enhancement, all strain values were 

significantly lower in MI than in myocarditis (LS-trans: 16.2±6.5 vs 19.2±5.5, p<0.001; LS-

epi: 13.5±5.0 vs 16.6±4.9, p<0.001; LS-endo: 20.0±9.3 vs 22.7±7.4, p=0.005). In logistic 

regression, the only significant predictor of MI was the endo-epi gradient of the medial region 

(p=0.013; 0R = 2.03 (95% CI[1.16-3.55])). 

Conclusion: These results suggest that evaluating multilayer longitudinal strain could be 

helpful in the diagnostic workup of patients with chest pain, elevated troponins and normal 

coronary arteries and help differentiate myocarditis from myocardial infarction.  

 

KEYWORDS: Cardiac magnetic resonance imaging; Myocardial infarction; Myocarditis; 
Normal coronary angiography, Strain, Echocardiography. 
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Abbreviations and acronyms 

CMR: Cardiac Magnetic Resonance 

ECG: Electrocardiogram 

LGE: Late Gadolinium Enhancement 

LV: Left Ventricle  

LVEF: Left Ventricular Ejection Fraction 

LS: Longitudinal Strain 

MI: Myocardial Infarction 

MINOCA: Myocardial Infarction with Non-Obstructive Coronary Arteries 

2D-STE: Two-Dimensional Speckle-Tracking Echocardiography 

WMSI: Wall Motion Score Index 
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INTRODUCTION 

Patients with chest pain, positive troponins and non-obstructive coronary arteries (CP-cTn-

NOCA) are a working diagnosis with multiple aetiologies, they are not so rare with a 

prevalence of 5 to 10% of all patients with a clinical suspicion of myocardial infarction (1–3).  

Cardiac magnetic resonance (CMR) imaging has been shown by several investigators to be of 

value in the investigation of these patients (4–7), to differentiate true myocardial infarction 

recently defined by Thygesen et al as Myocardial infarction with non-obstructive coronary 

arteries (MINOCA)(8), myocarditis, and other aetiologies. In this population, the prevalence 

of myocarditis varies from 7 to 63 % (4,5) whereas the prevalence of myocardial infarction 

varies from 12 to 26% (7,9) in the literature.  

However, CMR is not always available directly when the patient is admitted. It is in this 

context that speckle tracking echocardiography could be helpful for early diagnosis and 

therapeutic strategy.  

Two dimensional (2D) speckle tracking echocardiography (STE) has been introduced as an 

accurate tool for the assessment of global and regional left ventricular myocardial function 

(10,11) . In addition to transmural (trans) analysis, recent software allows separate evaluation 

of endocardial (endo), and epicardial (epi) myocardial deformation. Different diseases are 

known from histological analysis to affect the myocardial layers to a different extent. The 

endocardium is the most susceptible to ischemic injury (12), and careful examination of this 

layer might increase the diagnostic accuracy of coronary artery disease. In myocarditis, mid-

myocardial and epicardial scarring is a typical CMR finding (13). 

The aim of our study was to evaluate the diagnostic value of myocardial deformation in 

different myocardial layers in patients with chest pain, positive troponins and non-obstructive 

coronary arteries, as compared to CMR. 

 

METHODS 

Study population 

We retrospectively identified patients who were admitted in intensive care unit in our hospital 

for chest pain with elevated troponins and normal coronary angiography between January 

2015 and July 2017.  

Patients were included if they were ≥ 18 years old, in stable clinical state, and had regular 

sinus rhythm. All patients underwent coronary analysis by angiography or CT scan to 

eliminate significant coronary artery disease. Exclusion criteria were any contraindication to 
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CMR examination, previous history of coronary artery disease (myocardial infarction, 

percutaneous coronary intervention or open chest surgery), Left Ventricular Ejection Fraction 

(LVEF) <45%, severe valvular dysfunction, atrial fibrillation or continuous arrhythmia that 

could affect image analyses.  

Only the patients who also had CMR were retained for analysis and 2 groups were formed 

based on CMR results of either myocardial infarction (MI) or myocarditis based on the 

findings of the regional distribution of injury as defined by late gadolinium enhancement 

(LGE). 

 

Transthoracic echocardiography 

Complete transthoracic echocardiography was performed with patients in the left lateral 

decubitus position. Images were obtained with a simultaneous electrocardiographic signal, 

using a commercially available system (Vivid 7 or Vivid 9; GE Vingmed Ultrasound AS, 

Horten, Norway). Echocardiographic images were obtained from the parasternal long-axis 

view, from short-axis views at the basal, medial, and apical levels, and from the three 

standard left ventricular (LV) apical views (four-chamber, two-chamber, and three-chamber 

views). All 2D images were acquired at a frame rate of 50 to 70 frames/sec and were stored in 

cine-loop format from three consecutive beats. Measurements and analysis of 

echocardiographic images were performed offline (EchoPAC version 110.1.0; GE Vingmed 

Ultrasound AS), in accordance with existing guidelines. Left ventricular volumes and LVEF 

were calculated using the biplane Simpson technique.   

Wall motion of each of the 18 LV segments was assessed by visual analysis as normokinetic 

=1, hypokinetic =2, or akinetic/dyskinetic =3. The wall motion score index (WMSI) was 

calculated as the mean value of all segments in each subject. 

 

2D Speckle Tracking Echocardiography 

Grayscale recordings were imported to workstation for off-line analysis. Myocardial function 

was evaluated by two-dimensional speckle tracking echocardiography with layer-specific 

myocardial deformation quantitative analysis. End-diastole was defined at peak R-wave of the 

electrocardiogram. The left ventricular borderline was traced in each apical plane, and motion 

tracking was performed automatically by the software. Manual readjustments were made if 

necessary, to ensure accurate tracking and to cover the whole left ventricular wall thickness 

for 2D speckle-tracking width. Transmural and layer-specific analysis of peak systolic strains 

were performed in the apical four-chamber, two-chamber, apical left ventricular long-axis 
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view for longitudinal strain (LS). A 17 segments bull’s eye view was displayed after 

processing all three apical views. All strains were measured in the endocardial layer (LS-

endo), the epicardial layer (LS-epi) and the total wall thickness (LS-trans) 

All segmental values were averaged to calculate global longitudinal strain (GLS). The 

following regional LS were calculated: basal (mean of AHA segments 1-6 LS), medial (mean 

of AHA segments 7-12 LS) and apical (mean of AHA segments 13-17 LS) regions, inferior 

(mean of the basal and mid-LV segments of the inferolateral and inferior walls), anterior 

(mean of the basal and mid-LV segments of the anterolateral and anterior walls) and septal 

(mean of basal and mid-LV segments of the inferoseptal and anteroseptal walls) regions. 

Endo-Epi gradient was defined as the difference between LS-Endo and LS-Epi values of 

strain. 

As LS values are negative, a greater value (i.e. a smaller absolute value) indicates more 

impaired regional function. However, according to recommendations, the present study will 

talk of absolute values of longitudinal strain to avoid confusion in the interpretation of the 

results (14). 

 

CMR analysis  

CMR was performed on a GE 3T system (General Electric 3T signa HDxt) with a phased-

array cardiac coil, ECG gating and breath-holding in expiration. Cine imaging for cardiac 

morphology and function was performed by the steady-state free precession technique. The 

endocardial contours of the left ventricle were traced manually on all phases and slices using 

standard software (Mass Analysis +, 4 version, Medis, Netherlands). Late gadolinium-

enhanced imaging was acquired 10–15 min after a cumulative total dose of 0.3 mmol/kg Gd 

contrast in matched short and long-axis planes with a T1-weighted 2D segmented inversion 

recovery gradient-echo sequence during diastolic standstill. The LGE imaging parameters 

included a 4.8/1.3 ms repetition time/echo time with a 200–300 ms inversion time adjusted to 

null normal myocardium. Transmural LGE extent was assessed visually and scored on a 17-

segment model on 3 matched short-axis slices (basal, mid, apical). The segmental extent of 

the LGE was considered as non-affected if there was no LGE.  
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Statistical analysis 

All statistical analyses were performed with SPSS version 21.0 (SPSS, Inc, Chicago, IL). All 

statistical tests were two sided, and a p value < 0.05 was considered to indicate statistical 

significance. Continuous data are expressed as means ± standards deviation. Categorical data 

are expressed as numbers and percentages.  

Global and regional LS values were compared between the two groups, and segmental values 

were compared between the two groups according to the presence of LGE on CMR.   

Depending of the size of the samples, data were compared between the two groups using the 

Student’s t-test or a Mann-Whitney test for continuous variables, as well as the Chi square test 

or Fisher test for categorical variables.  

Logistic regression analysis was performed to determine the LS parameters predictive of 

myocardial infarction. The  Receiver-Operating Characteristic (ROC) curves were built and 

the Area Under the Curve (AUC) were calculated for global and regional LS analysis and 

were used to determine the optimal cut-off values for continuous variables for the diagnosis of 

myocardial infarction. The optimal cut-off value was defined as the point associated with the 

highest sensitivity and specificity.  

 

RESULTS 

Baseline clinical characteristics 

We retrospectively identified 79 patients who fulfilled inclusion criteria, of whom 32 had 

myocardial infarction and 47 had myocarditis according to CMR. 

Baseline population characteristics are listed in Table 1. The mean age was 38 ± 14 years, 

with most patients being men (75.9%). Patients with myocardial infarction were older 

(p<0.001) and had more hypertension (p=0.004). No significant differences were observed in 

other clinical characteristics. 

All patients were hospitalized for chest pain with elevated troponins. ECG was normal in 43 

patients. Some significant differences were found in ECG between both groups: a diffuse ST 

segment elevation was more often present in patients with myocarditis, and ST segment 

depression was observed only in myocardial infarction. 

Echocardiography was performed within the 2.9 ± 2.6 first days of hospitalization, CMR   

within 7.5 ± 6.1 days. 
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Echocardiographic data 

Routine echocardiographic features of the study population are shown in the table 2. LVEF, 

left ventricular end-diastolic volume and end-systolic volume were similar in both groups. 

Patients with myocardial infarction had a higher WMSI (1.07 ±0.1 vs 1.01 ± 0.1, p= 0.019) 

and worse variables of LV diastolic function, including greater left atrial volume (p=0.055), 

E/A ratio (1.3 ± 0.5 vs 1.5 ± 0.4, p=0.034), E/e′ ratio on the lateral wall (6.8 ± 3.1 vs 5.3 ± 

1.6, p=0.010) , and E/e’ on the septal wall (8.6 ± 2.4 vs 6.6 ± 2.0, p= 0.021) than myocarditis 

patients. 

 

Global analysis  

There was a non-significant trend toward lower values of global LS in the MI group as 

compared to the myocarditis group (GLS-trans: 17.9 ± 2.9% vs 21.7 ± 2.9%, p = 0.114; GLS-

endo: 20.4 ± 3.3% vs 21.7 ± 2.9%, p= 0.068; GLS-epi: 15.8 ± 2.7% vs 16.6 ± 2.4%; p = 

0.178). 

The gradient of strain values from endocardium to epicardium (endo-epi gradient) was 

apparent in both groups, although it was significantly lower in myocardial infarction (4.6 ± 

1.0 vs 5.1 ± 0.9, p=0.024). 

 

Regional analysis 

The following regional strain values are displayed in tables 4 and 5.  

LS values in basal and apical parts of the LV were not significantly different between the 2 

groups (table 4). LS values in mid-LV segments were significantly lower in MI than in 

myocarditis in all layers (LS-trans: 17.5 ± 3.0 vs 18.9 ± 2.5, p= 0.025; LS-epi: 16.2 ± 2.8 vs 

17.3 ± 2.4, p=0.05; LS-endo: 19.0 ± 3.3 vs 20.7 ± 2.8, p=0.012), along with the endo-epi 

gradient (2.8 ± 1.0 vs 3.4 ± 0.9, p=0.008). 

 

In the septal region, deformation was significantly lower in all layers in MI patients than in  

myocarditis ones (LS-trans: 16.7 ± 4.1 vs 18.3 ± 2.6, p= 0.04; LS-epi: 15.8 ± 3.6 vs 17.2 ± 

2.5, p=0.048; LS-endo: 17.8 ± 4.7 vs 19.6 ± 2.9, p= 0.037), but the endo-epi gradient was not 

statistically different (1.9 ± 1. 6 vs 2.4 ± 1.1, p=0.17). In the inferior region, there were no 

significant difference in deformation between the two groups. Finally, only the endo-epi 

gradient was significantly smaller in MI than in myocarditis in the anterior region (2.0 ± 1.3 

vs 2.6 ± 1.2, p= 0.028). 
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Segmental analysis 

A total of 1343 segments were studied. 

All LS values were significantly lower in segments with LGE as compared to segments 

without LGE among patients with myocardial infarction, but not in patients with myocarditis 

(Table 6). 

There were no significant differences in strain values between patients with MI or with 

myocarditis among segments without LGE, but all strain values were significantly lower in 

the MI group than in the myocarditis group in segments with LGE (table 7)(LS-trans: 16.2 ± 

6.5 vs 19.2 ± 5.5, p<0.001; LS-epi: 13.5 ± 5.0 vs 16.6 ± 4.9, p<0 .001; LS-endo: 20.0 ± 9.3 vs 

22.7 ± 7.4, p=0.005).  

 

Multivariate analysis 

In logistic regression, the only significant predictor of myocardial infarction was the endo-epi 

gradient of the mid-ventricular region (p=0.013; 0R = 2.03 (95% CI [1.16-3.55]). 

 

Diagnostic value of multilayer strain parameters in the differential diagnosis between 

MI and myocarditis 

Table 8 displays area under curve (AUC) and threshold values of the most interesting studied 

parameters for the diagnosis of MI. The parameters with the best AUC were the medial LS-

endo and the medial LS endo-epi gradient (Figure 1) with an AUC of 0.65, a specificity of 

60% and a sensitivity of 70% for LS-endo and a specificity of 60% and a sensitivity of 66% 

for the endo-epi gradient.  

 

DISCUSSION 

This study tried to find significant differences between myocardial infarction and myocarditis 

in a population of patients admitted for chest pain with elevated troponins and normal 

coronary angiography. We noticed that people with a myocardial infarction were older and 

had more frequently hypertension. They also had a higher WMSI and diastolic dysfunction. 

Regarding myocardial deformation, this study showed that: 1) at a global level, longitudinal 

transmural, epicardial and endocardial strain values are not significantly different between 

patients with MI and patients with myocarditis, only transmural gradient is slightly lower in 

the MI group; 2) at a regional level, strain values are significantly lower in the septal region 

and in the mid-LV segments in the MI group than in the myocarditis one ; 3) at a segmental 

level, longitudinal strain decreases significantly in all layers when LGE is present in CMR in 
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patients with MI, but not in patients with myocarditis. Furthermore, when LGE is present, all 

strain values are significantly lower in the MI group than in the myocarditis group; 4) at 

multivariate analysis, the best predictor of MI is the endo-epi gradient of the mid-ventricular 

region; however, its discriminant power is moderate with an area under the curve of 0.65 at 

ROC analysis.  

 

Patients with infarct-like symptoms and normal coronary arteries require further evaluation to 

understand the underlying cause responsible of the symptoms, as multiple aetiologies may 

hide behind these symptoms. Myocarditis accounts for approximately a third of these patients, 

and their diagnosis is important related to its prognosis and treatment. Although myocarditis  

resolves over a 2–4 weeks period in most of patients, they may acutely deteriorate and either 

progress onto heart failure or dilated cardiomyopathy (15–17).  

In the same way, the importance of diagnosing myocardial infarction with non-obstructive 

coronary arteries is related to prognosis and treatment. Pooled analysis of 8 studies that 

followed up patients with MINOCA suggests an in-hospital all-cause mortality of 0.9% and 

4.7% at 12 months.(3). In an older study, up to 41% of patients with initially normal coronary 

arteries who were restudied after 10 years had significant progression of coronary artery 

disease, and 11% developed an acute myocardial infarction during the 15 years follow-up 

period (18). Hence, patients with MINOCA should receive the same clinical attention as 

patients with patent coronary artery disease. 

 

CMR is currently the only tool which can differentiate myocarditis and myocardial infarction 

in a population of CP-cTn-NOCA, but it is rarely available as an emergency examination. 

Echocardiography is directly available in the intensive care unit and can provide useful 

information on myocardial function particularly with the development of strain analysis. 

2D speckle tracking analysis is a semi-automated technique that is more sensitive and 

accurate in assessing left ventricular function than conventional 2D methods. The novel STE 

technique used here facilitates an objective and quantitative assessment of longitudinal 

deformation, non-invasively, in all myocardial layers. 

The endocardial layer is known as the first component of ischemic cascade (12). During a 

cardiac cycle, longitudinal deformation is largely determined by endocardial fibers, which 

implies that endocardial longitudinal deformation may be superior for earlier ischemia 

detection. Some studies seemed to confirm this hypothesis: in patients with non-ST segment 

elevation myocardial infarction, the degree of deformation in the endocardial layer was better 
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at predicting coronary artery disease than the traditional LVEF (19,20). Nevertheless, in line 

with other studies, the present study demonstrated that, in addition to endocardial and 

transmural LS, epicardial LS values were also reduced in myocardial infarction (21,22). It 

should be noted that the deformation parameters within the three layers are not independent. 

Despite layered structure, the structural integrity of myocardium causes any deformation in 

one layer to affect the adjacent tissue. Myocardial deformation of each layer is the sum of 

passive deformation due to constancy of mass and volume and an active deformation process 

related to contraction. This may reduce the power of multilayer deformation analysis to 

discriminate between ischemic or non-ischemic origin of deformation alteration. 

Concerning myocarditis, speckle tracking imaging has been used in several studies and 

showed a reduction of global longitudinal or circumferential strains as compared to healthy 

subjects (23–26). Our study did not show any significant difference in strain values in the 

segments with or without LGE in the myocarditis group. In the literature, when strain values 

are compared with the presence of LGE in CMR, there are various findings: global or 

endocardial longitudinal strains were reduced in the segments with delayed enhancement in 

few studies (27–29), in discordance with Caspar et al who did not find any correlation 

between LGE and reduced longitudinal strain in a population with history of acute 

myocarditis (30). All our patients had non-severe myocarditis with normal LVEF (>50%) 

which can explain small variations in strain values.  

 

Multilayer global longitudinal strain can however be useful showing a lower gradient in strain 

values from endocardium to epicardium in patients with myocardial infarction, indicating a 

relative higher reduction in the endocardial layer in accordance with previous studies about 

myocardial infarction (19,20,22); however, the global values of strain were not significantly 

different between MI and myocarditis.  

Regional longitudinal strain in all layers was more affected in the myocardial infarction 

group, but only significantly in the septal wall in our study. It is also interesting to notice that 

when apical, basal and medial regions are studied separately, only the medial region showed a 

significant difference between the 2 groups. So, in the context of intensive care unit, focusing 

on the segmental values of strain in those regions could help in the differential diagnosis. 

Finally, when we compared segmental longitudinal strain values with the presence of LGE in 

CMR, they were significantly lower in all layers in patients with myocardial infarction. 

So, our study suggests that in a patient with infarct-like symptoms and normal coronary 

arteries, the presence of a strong decrease of regional longitudinal strain values, specifically in 
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septal and medial regions together with the decrease of endo-epi gradient of global LS, should 

suggest a myocardial infarction. The most interesting predictor of myocardial infarction in our 

population of CP-cTn-NOCA was the LS endo-epi gradient of the mid-ventricular region with 

a threshold of 3.1. Nevertheless, with AUC values of 0.65 or less, our parameters showed a 

moderate discriminant power, and a combination score could perhaps be more accurate in 

detecting myocardial infarction in this population.  

 

In the end, each level of analysis, global, regional or segmental, has shown a moderate but 

significant difference between myocardial infarction and myocarditis. These results suggest 

that evaluating multilayer longitudinal strain could be helpful, in addition to clinical and other 

echographic criteria, in the diagnostic workup of patients with chest pain, elevated troponins 

and normal coronary angiography. This should be tested in a prospective and larger study, 

before strong conclusions can be made. 

 

Study limitations:  

Our study represents a single-centre experience, using selected patients and a relatively small 

sample size.  

Only longitudinal strain was assessed in our study: we chose not to analyse radial strain 

because it has methodological limitations and has been shown to be inferior to longitudinal 

and circumferential strain in identifying ischemia and necrosis (31). Furthermore, 3 short axis 

projections for the assessment of circumferential strain at different levels were not available 

for all patients.  

 

Conclusion  

Our study suggests that multilayer speckle-tracking imaging can be of valuable help in the 

diagnostic workup of patients with chest pain, elevated troponins and normal coronary 

angiography, before CMR could be performed or in presence of CMR contraindication.  
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Table 1: Baseline characteristics  

  MI n=32 Myocarditis n=47 P 

Age (years) 49.8 ± 10.4 30.1 ± 9.7 <0.001 

Gender (male) (n) 22 (27.8%) 38 (48.1%) NS 

Obesity (n) 2 (2.5%) 6 (7.6%) NS 

Hypertension (n) 7 (8.9%) 1 (1.3%) 0.004 

Smoking (n) 15 (19.0%) 21 (26.6%) NS 

Diabetes mellitus (n) 1 (1.3%) 1 (1.3%) NS 

Hypercholesterolaemia (n) 8 (10.1%) 5 (6.3%) NS 

Family history (n) 5 (6.3%) 6 (7.6%) NS 

ECG findings 

   Normal 20 (25.3%) 23 (29.1%) NS 

ST segment depression 4 (5.1%) 0 0.013 

T wave inversion 5 (6.3%) 9 (11.4%) NS 

Diffuse ST segment elevation 2 (2.5%) 14 (17.7%) 0.011 

Other* 1 (1.3%) 1 (1.7%) NS 

*one left bundle branch block (MI group), one inferior ST segment elevation (myocarditis group).  
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Table 2: Conventional echocardiographic findings 

  MI n=32 Myocarditis n=47 p 

Ejection Fraction (%) 58.8 ± 5.5 59.7 ± 4.2 0.40 

LVEDV (ml) 91.7 ± 21.7 92.8 ± 19.6 0.83 

LVESV (ml) 37.9 ± 10.9 37.4 ± 9.8 0.85 

Mitral E (m/s) 0.71 ± 0.2 0.75 ± 0.1 0.37 

Mitral A (m/s) 0.58 ± 0.1 0.51 ± 0.1 0.048 

Mitral valve E/A 1.3 ± 0.5 1.5 ± 0.4 0.034 

e' lateral (m/s) 0.12 ± 0.04 0.15 ± 0.1 0.002 

Mitral valve E/e' lat 6.8 ±3.1 5.3 ± 1.6 0.010 

e' septal (m/s) 0.55 ± 0.05 0.11 ± 0.03 0.19 

Mitral valve E/e' sept 8.6 ± 2.4 6.6 ± 2.0 0.021 

LA volume (ml) 41.1 ± 15.8 37.5 ± 9.6 0.21 

LA volume index (ml/m²) 22.8 ±9.3 19.6 ±4.7 0.055 

WMSI 1.07 ± 0.1 1.01 ± 0.1 <0.01 

LVEDV: left ventricular end-diastolic volume, LVESV: left ventricular end-systolic volume, E: early transmitral velocity, A: 

peak transmitral late diastolic filling velocity, e’: mitral annular velocity, LA: left atrium, WMSI: Wall Motion Score Index. 
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Table 3: Global Longitudinal strain (GLS) for the endocardial layer, the epicardial layer and 

the total wall thickness in patients with myocardial infarction (MI) and myocarditis 

  MI Myocarditis p 

GLS transmural (%) 17.9 ± 2.9 18.9 ± 2.6 0.114 

GLS endocardial layer (%) 20.4 ± 3.3 21.7 ± 2.9 0.068 

GLS epicardial layer (%) 15.8 ± 2.7 16.6 ± 2.4 0.178 

GLS endo-epi gradient 4.6 ± 1.0 5.1 ± 0.9 0.024 
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Table 4: Comparison of regional longitudinal strain in basal, medial and apical regions 

between myocardial infarction (MI) and myocarditis 

  MI Myocarditis p 

LS-trans apical (%) 20.9 ± 4.6 21.6 ± 4.5 0.51 

LS-epi apical (%) 16.3 ± 3.9 16.7 ± 3.9 0.63 

LS-endo apical (%) 27.5 ± 5.7 28.6 ± 5.4 0.39 

LS endo-epi apical gradient 11.2 ± 2.5 11.9 ± 2.5 0.25 

LS trans basal (%) 15.7 ± 3.1 16.8 ± 2.5 0.09 

LS-epi basal (%) 15.1 ± 3.0 16.1 ± 2.4 0.10 

LS-endo basal (%) 16.3 ± 3.3 17.5 ± 2.7 0.09 

LS endo-epi basal gradient 1.2 ± 0.8 1.3 ± 1.0 0.47 

LS-trans medial (%) 17.5 ± 3.0 18.9 ± 2.5 0.025 

LS-epi medial (%) 16.2 ± 2.8 17.3 ± 2.4 0.05 

LS-endo medial (%) 19.0 ± 3.3 20.7 ± 2.8 0.012 

LS endo-epi medial gradient 2.8 ± 1.0 3.4 ± 0.9 0.008 
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Table 5: Comparison of regional longitudinal strain (LS) in septal, anterior and inferior 

regions, between myocardial infarction (MI) and myocarditis 

 
MI Myocarditis p 

LS-trans septal (%) 16.7 ± 4.1 18.3 ± 2.6 0.04 

LS-epi septal (%) 15.8 ± 3.6 17.2 ± 2.5 0.048 

LS-endo septal (%) 17.8 ± 4.7 19.6 ± 2.9 0.037 

LS endo-epi septal gradient 1.94 ± 1. 6 2.37 ± 1.1 0.17 

LS-trans anterior (%) 15.5 ± 3.8 16.6 ± 2.8 0.14 

LS-epi anterior (%) 14.5 ± 3.4 15.4 ± 2.8 0.25 

LS-endo anterior (%) 16.5 ± 4.3 18.0 ± 2.9 0.08 

LS endo-epi anterior gradient 2.00 ± 1.3 2.63 ± 1.2 0.028 

LS-trans inferior (%) 17.5 ± 4.0 18.6 ± 3.1 0.19 

LS-epi inferior (%) 16.6 ± 4.0 17.6 ± 3.1 0.20 

LS-endo inferior (%) 18.0 ± 4.1 19.3 ± 3.0 0.09 

LS endo-epi inferior gradient 1.37 ± 2.9 1.69 ± 2.4 0.59 

 
  



48 
 

Table 6: Comparison of segmental longitudinal strain (LS) for the endocardial, the epicardial 

and the total wall thickness between patients with and patients without myocardial 

hyperenhancement by CMR 

  LGE - LGE + p 

In patients with myocarditis    

Number of segments 639 176  

LS transmural (%) 18.8 ± 5.0 19.2 ± 5.5 0.12 

LS epicardial layer (%) 16.5 ± 4.3 16.6 ± 4.9 0.077 

LS endocardial layer (%) 21.8 ± 7.1 22.7 ± 7.4 0.29 

LS endo-epi gradient 5.3 ± 5.3 6.2 ± 5.1 0.61 

In patients with MI 
   

Number of segments 463 65  

LS transmural (%) 18.4 ± 5.6 16.2 ± 6.5 0.000 

LS epicardial layer (%) 16.4 ± 4.8 13.5 ± 5.0 0.000 

LS endocardial layer (%) 21.1 ± 7.5 20.0 ± 9.3 0.002 

LS endo-epi gradient 4.8 ± 4.9 6.5 ± 5.6 0.93 
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Table 7: Comparison of segmental longitudinal strain (LS) for the endocardial layer, the 

epicardial layer and the total wall thickness between the 2 groups: Myocardial infarction (MI) 

and myocarditis according to the presence of LGE by CMR 

 A- Segments without LGE MI (n= 463) myocarditis (n=639) p 

LS transmural (%) 18.4 ± 5.6 18.8 ± 5.0 0.25 

LS epicardial layer (%) 16.4 ± 4.8 16.5 ± 4.3 0.54 

LS endocardial layer (%) 21.1 ± 7.5 21.8 ± 7.1 0.12 

LS endo-epi gradient 4.8 ± 4.9 5.3 ± 5.3 0.31 

     

B- Segments with LGE MI (n= 65) Myocarditis (n=176) p 

LS transmural (%) 16.2 ± 6.5 19.2 ± 5.5 <0.001 

LS epicardial layer (%) 13.5 ± 5.0 16.6 ± 4.9 <0.001 

LS endocardial layer (%) 20.0 ± 9.3 22.7 ± 7.4 0.005 

LS endo-epi gradient 6.5 ± 5.6 6.2 ± 5.1 0.57 
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Table 8: ROC curves analysis for the diagnosis of MI among patients with chest pain, 

elevated troponins and normal coronary angiography. 

 

Threshold LS value (%) AUC Sensitivity (%) Specificity (%) 

Global parameters 

    GLS endo 21.5 0.60 59.4 55.3 

GLS endo-epi gradient  5.2 0.62 68.8 47.0 

Regional parameters     

LS-trans septal 17.1 0.60 76.6 53.1 

LS-endo septal 18.6 0.60 66.0 53.1 

LS endo-epi gradient anterior 2.3 0.64 59.6 59.4 

LS-endo inferior 18.0 0.61 66.0 60.0 

     LS-trans basal 15.7 0.60 66.0 53.1 

LS-endo basal 16.6 0.61 63.8 56.2 

LS-trans medial 18.0 0.63 68.1 60.0 

LS-epi medial 17.0 0.61 63.8 60.0 

LS-endo medial 19.5 0.65 70.0 60.0 

LS endo-epi gradient medial 3.1 0.65 66.0 60.0 

 AUC = area under curve 
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Figure 1: ROC curve showing the diagnostic performance of LS endo-epi gradient of the 

medial region to identify patients with myocardial infarction (AUC = 0.65). 
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES 
 

Les patients qui présentent des douleurs thoraciques à troponines positives et dont la 

coronarographie est normale ne sont pas rares, et leur bilan étiologique est un sujet 

d’actualité. Parmi ces étiologies, nous avons choisi d’étudier les deux plus fréquentes : 

l’infarctus du myocarde à coronaires saines et la myocardite. Actuellement, seule l’IRM 

cardiaque permet de les différencier. Néanmoins, l’IRM reste un examen couteux, et surtout, 

rarement disponible dans un délai aussi court. Il serait donc intéressant de développer un outil 

plus accessible, disponible au lit du malade en soins intensifs de cardiologie. L’échographie 

de strain est un examen accessible et non invasif, qui peut être répété pour évaluer l’évolution 

du patient pendant son hospitalisation et à distance. 

Le strain est développé depuis plusieurs années dans le cadre du diagnostic des infarctus du 

myocarde et des myocardites. Néanmoins aucune étude à notre connaissance n’a étudié 

l’apport diagnostique du strain pour différencier ces deux pathologies dans une population de 

patients admis pour douleurs thoracique avec élévation des troponines et coronarographie 

normale.  

 

Notre étude suggère que l’analyse du strain longitudinal multicouches peut être utile dans le 

cadre d’un patient présentant une symptomatologie d’infarctus avec une coronarographie 

normale. Cet outil doit bien sûr être interprété en prenant en compte les arguments cliniques, 

électriques et échographiques. En effet, dans le groupe infarctus du myocarde on retrouve des 

patients plus âgés, plus hypertendus, présentant plus souvent un sous décalage du ST sur 

l’ECG, des troubles de la cinétique segmentaire plus marqués et une dysfonction diastolique 

en échographie. Ces arguments, associés à un gradient de strain longitudinal global entre 

endocarde-épicarde diminué et une altération régionale du strain longitudinal en septal et dans 

les segments médians, quelle que soit la couche, seraient donc en faveur d’un infarctus du 

myocarde. Néanmoins les différences entre les deux groupes, même significatives, restent 

faibles avec un chevauchement important concernant les mesures de strain. En effet, l’étude 

des courbes ROC nous montre que le pouvoir discriminant de chacun des paramètres reste 

limité. L’utilisation de paramètres combinés pourrait être intéressante pour améliorer la 

performance diagnostique du strain multicouche. 
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Dans les segments myocardiques présentant une rétention tardive en gadolinium en IRM, on 

retrouvait une altération significative du strain longitudinal transmural, sous-endocardique et 

sous-épicardique chez les patients avec un infarctus du myocarde en comparaison aux 

segments sans rétention tardive. En revanche, les segments avec rétention tardive n’avaient 

pas de valeurs de strain significativement différentes des segments sans rétention tardive chez 

les patients avec myocardite. Si la littérature est homogène dans le même sens que notre étude 

pour ce qui est des infarctus, les résultats sont moins tranchés dans le cadre des myocardites. 

Ainsi, en opposition à nos résultats, plusieurs études ont mis en évidence des altérations de 

strain dans les segments présentant une rétention tardive en gadolinium. Le délai entre 

l’hospitalisation en soins intensifs et la réalisation des examens est  une hypothèse pour 

expliquer ces résultats. 

 

Notre étude présente bien sur des limites. Elle est rétrospective et présente un effectif limité. 

Elle ne concerne par ailleurs que les patients avec une FE conservée. 

Néanmoins cette étude présente plusieurs résultats intéressants concernant l’analyse de strain  

dans une population présentant une suspicion d’infarctus avec coronarographie normale. Cet 

outil pourrait donc être utile avant la réalisation de l’IRM cardiaque ou en cas de contre-

indications à celle-ci (pacemaker ou défibrillateur non compatibles, valve cardiaque 

métallique ancienne, claustrophobie…). En effet, une orientation diagnostique précoce peut 

changer le pronostic du patient en lui proposant une stratégie thérapeutique appropriée. 

Pour ces raisons, il serait intéressant de confirmer nos résultats par une étude prospective 

présentant un effectif plus important, incluant éventuellement les données du strain 

circonférentiel ou du strain 4D. En effet, l’analyse de l’imagerie de strain semble prometteuse 

dans le cadre du bilan étiologique des patients présentant une douleur thoracique avec 

élévation des troponines et coronarographie normale, pour différencier myocardite et véritable 

infarctus du myocarde. 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 

 

Introduction : L’IRM cardiaque est le seul examen permettant de différencier myocardite et 
infarctus du myocarde (IDM) dans le cadre d’une douleur thoracique avec troponines 
positives et coronarographie normale.  
 

Objectif : Evaluer l’apport diagnostique de la déformation myocardique dans les 3 couches 
myocardiques comparée à l’IRM dans cette population. 
 

Méthodes : Nous avons étudié 79 patients. 2groupes ont été formés à partir des résultats de 
l’IRM : myocardite ou IDM. La fonction myocardique a été évaluée en imagerie de strain par 
le biais du strain longitudinal multicouche (transmural, sous-endocardique et sous-
épicardique) d’un point de vue global, régional et segmentaire. 
 

Résultats : Les strains longitudinaux globaux n’étaient pas significativement différents entre 
les deux groupes, seul le gradient transmural était légèrement plus faible dans le groupe IDM 
(4.6±1.0 vs 5.1±0.9, p=0.024). Les analyses multicouches régionales ont montré des valeurs 
de strain longitudinal plus faibles dans les IDM que dans les myocardites, avec une différence 
significative dans les régions septale et médio-ventriculaire. Au niveau segmentaire, en 
présence de rétention tardive en gadolinium, toutes les valeurs de strain étaient 
significativement plus faibles dans le groupe des IDM(GLS-trans: 16.2±6.5 vs 19.2±5.5, 
p<0.001 ; GLS-epi: 13.5±5.0 vs 16.6±4.9, p<0 .001 ; GLS-endo: 20.0±9.3 vs  22.7±7.4, 
p=0.005). Le seul paramètre prédictif d’IDM en régression logistique était le gradient endo-
épi des segments médio-ventriculaires (p=0.013; 0R = 2.03 (95% IC[1.16-3.55])). 
 

Conclusion : Ces résultats suggèrent que l’évaluation du strain longitudinal multicouche 
pourrait être utile chez les patients admis pour douleur thoracique avec troponines positives et 
coronarographie normale pour différencier myocardite et infarctus du myocarde. 
 

TITRE EN ANGLAIS:  Is speckle tracking echocardiography a useful tool in the working 
diagnosis of patients with chest pain, elevated troponins and normal coronary angiography? 
 

MOTS CLEFS : Imagerie par résonnance magnétique cardiaque, infarctus du myocarde,  
myocardite, coronarographie normale, strain, échographie cardiaque  
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