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Bases comprendre l’IRM 



Méthode d’imagerie basée sur 
propriétés proton hydrogène (eau, 
graisse...)

Protons possèdent un moment 
cinétique, et un moment 
magnétique (petits aimants)

Les moments magnétiques 
s’alignent dans un champ 
magnétique puissant B0 (0.5 à 3T), 
résultant en une

 Aimantation macroscopique 
nette M0

B0

Ces moments magnétiques 
tournent autour de leur axe sous 
l’effet de B0, à une fréquence 
connue (Fréquence de Larmor w0)

w0 = g B0

g : rapport gyromagnétique

Toute l’IRM repose sur cette 
fréquence.

On applique une onde de 
radiofréquence à la fréquence de 
Larmor à transfert d’énergie

L’aimantation bascule du plan 
longitudinal (z) au plans 
transverse (xy).

Une fois l’impulsion RF arrêtée, 
l’aimantation transverse précesse, 
et une aimantation en rotation 
induit un courant dans les 
antennes.

C’est le signal IRM

Ce signal décroit rapidement, c’est 
la relaxation.
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T1 mapping / VEC
Rehaussement tardif

(post-gadolinium)

FIBROSE REHAUSSEMENT TARDIF
MUSCLE NORMAL = NOIR        FIBROSE = BLANC



Del Franco et al., J Am Coll Cardiol Advances 2024;3(10):101214

Mahrholdt et al, European Heart Journal 2005;26:1461-74

2005

2024

Sous-endocardique ou transmural = ischémique



MINOCA
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2017



Occhipinti, Bucciarelli-Ducci, Capodanno. Eur Heart J Acute Cardiovasc Care. 2021 Oct 1;10(7):813-822. 

TYPE 4

TYPE 5

TYPE 3 TTS

Myocarditis



Pasupathy et al. Circulation. 2017;135(16):1490–1493

Mortalité sans maladie CV : 2.2%
MINOCA : 4.6%
IDM avec obstruction coronaire : 14.3% 

Mortalité doublée à 5 ans dans STEMI MINOCA vs STEMI

Le diagnostic de MINOCA est un diagnostic provisoire
 (working diagnosis)

6-15% Barr et al., Heart Lung Circ. 2018; 27:165-174

Quesada et al., JAMA Netw Open. 2023; 6, e2343402

Rapport F/H 1.3-2 : 1
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Patiente de 62 ans

Douleur thoracique avec élévation de troponine

ECG normal

Coronarographie normale

CAS CLINIQUE 1





52 ms

70 ms



MINOCA P

REHAUSSEMENT SOUS-ENDOCARDIQUE = ISCHEMIQUE



51 ans douleur thoracique
164 ng/l troponine
Coronarographie normale

CAS CLINIQUE 2



T2 mapping LGE ECV mapping

MINOCA P

REHAUSSEMENT TRASMURAL
 =

 ISCHEMIQUE







Homme de 47 ans

Pas de Facteur de risque cardiovasculaire

Douleur thoracique avec pic troponine 8600 ng/ml

ECG : sus-décalage diffus

Coronaires normales

IRM à J11

CAS CLINIQUE 3





MYOCARDITE AIGUË NON COMPLIQUEE

NON MINOCA û
REHAUSSEMENT SOUS-EPICARDIQUE = NON ISCHEMIQUE







Patient de 34 ans

Episode de douleur thoracique avec élévation de troponine

Coroscanner normal

Considéré comme une myocardite, avec RDV IRM programmé la semaine suivante

Ne s’est pas présenté à son IRM, qui a été réalisée à M3 à la demande de son cardiologue

CAS CLINIQUE 4





Myocardite aiguë, œdème persistant à M3

MAIS SURTOUT rehaussement tardif circonférentiel 
ou « ring-like »

NON MINOCA û



Schulz-Menger et al., Eur Heart J 2025 Oct 22;46(40):3952-4041 







Patiente de 72 ans

Douleur thoracique typique 1h suite à un stress émotionnel

ECG onde T négative antérieure

Coronarographie normale.

CAS CLINIQUE 5



TROUBLES DE CINETIQUE + OEDEME + ABSENCE RT
= 

TAKOTSUBO



Cardiomyopathie de Takotsubo ou cardiopathie de stress

Différentes présentations
- Classique apicale (81.7%)
- Médioventriculaire (14.6%)
- Basale (2.2%)
- Focale (1.5%)

2-3% des SCA, 90% de femmes

Dysfonction ventriculaire aiguë réversible liée à une tempête catécholaminergique avec : 
• atteinte préférentielle apicale 
• dysfonction microvasculaire
• toxicité myocardique directe

Ghadri et al., Eur Heart J. 2018;39:2032–2046.
Kato et al., J Cardiol 2025 Apr;85(4):263-267



CAS CLINIQUE 6

Patiente de 40 ans, sans antécédents médicaux
Douleur épigastrique, suivie de fièvre et de signes d’inflammation systémique. 

Suspicion de cholécystite à cholécystectomie.

Pendant l’hospitalisation, élévation de troponine jusqu’à 800 ng/L 

Anomalies ECG : T négatives en D1 et aVL, T biphasique en V2). 

ETT étiquetée normale

Syndrome inflammatoire (post-opératoire) : Myocardite?



FOCAL TAKOTSUBO CM



71-year-old woman

No significant history

Presented to the emergency department for constrictive chest pain

ECG: deep negative T waves in the anterior territory

Blood test : increase in troponin up to 3884 ng/ml 

CAS CLINIQUE 7



LVEF 30%, extensive apical akinesia, no LV thrombus

Coronary angiography : normal

Working diagnosis: TakoTsubo Cardiomyopathy 



INITIAL CMR AT DAY 5

CINE SEQUENCES

A4C A2C A3C



T1 MAPPING = EXTRACELLULAR COMPARTMENT

T2 MAPPING =  OEDEMA

63-65 ms (N<55 ms)

Up to 1132 ms (apex)
N<1005 ms



NO LATE GADOLINIUM ENHANCEMENT

A4C A2C A3C



CMR was performed again 3 months later: 

Considering the initial presentation, working diagnosis still considered as Takotsubo cardiomyopathy

Initiation of ACEi and betablocker

Discharged home



Cine: regression of hypertrophy

No LGE



M0 M3

T1 MAPPING

T2 MAPPING

FINAL DIAGNOSIS: TAKOTSUBO CARDIOMYOPATHY 
WITH TRANSIENT APICAL HYPERTROPHY (OEDEMA)



45-year-old female presented with acute chest pain, palpitations, and SOB.

• Social History: High Work-Related Stress, but no specific trigger before 
symptom onset. 

• PMH: Hypertension (compliant on Metoprolol and Telmisartan) and asthma.
• Vitals: Tachycardic (99 bpm) and hypertensive (190/110 mmHg).
2 Months prior

Chest pain
Paresthesias

Nausea
Headaches

Exertional dyspnea

Normal ECG
Elevated cardiac 

biomarkers

CCTA
excluded coronary 

artery disease 
CMR

confirmed acute 
myocarditis

Courtesy of Dr Christina Karamarkou, Elisabeth Krankenhaus Essen, Germany

CAS CLINIQUE 8



Initial Workup
• ECG:

• Labs:

• Echo:

Troponin: Elevated at 638 ng/L, 
rising to 865 ng/L within one 
hour (normal: <14 ng/L)
White Blood Cell Count: 
Leukocytosis: 14.9K/mm³ 
(normal: 4.49-12.68K/mm³)
Other Labs: Electrolytes, liver 
function, renal function, and 
urinalysis all within normal 
limits



Diagnosis and Management 
Initial Management: Admitted to Cardiac Care Unit, 
Medications: Aspirin, Heparin, Metoprolol, Morphine

Diagnosis: Basal Type Takotsubo Syndrome (TTS) DD 
Recurrence of myocarditis

Further Investigations: 
Invasive left heart catheterization: Considered but 
deferred (InterTAK Diagnostic Score of 55)





T2 mapping

T1 mapping LGE



Diagnosis and Management 
Initial Management: Admitted to Cardiac Care Unit, 
Medications: Aspirin, Heparin, Metoprolol, Morphine

Diagnosis: Basal Type Takotsubo Syndrome (TTS) DD 
Recurrence of myocarditis

Further Investigations: 
Invasive left heart catheterization: Considered but 
deferred (InterTAK Diagnostic Score of 55)
CMR: Confirmed basal TTS. 

Continued Care and Discharge:
• Added Empagliflozin and Spironolactone
• Follow-up: 7 days later full recovery of LV function, 

discharged on Metoprolol & Telmisartan and advised to avoid stress



Follow-up
Two Months Later: Recurrent chest pain, 
hypertension, headaches, palpitations, 
and nausea, no clear trigger.

Findings:
• ECG: ST-segment elevation (V2 to V6).
• Labs: elevated cardiac biomarkers
• TTE: Apical ballooning, EF 42%, apical thrombus.

Further Investigations: CMR: Confirmed apical type Takotsubo Syndrome (TTS) recurrence.
New Suspicion: Pheochromocytoma- induced TTS.

Laparoscopic resection of the adrenal mass: Histopathology confirmed Pheochromocytoma.

Clonidine 
suppression test: 

positive

Elevated plasma 
metanephrine + 

normetanephrine
MRI of the 

adrenal glands



• No Specific Stressor: Chronic work stress without a specific trigger suggests the 
need to consider other TTS triggers like neurologic disorders and 
pheochromocytoma.

• Imaging is Key: CMR confirmed TTS and was preferred over coronary angiography 
due to its non-invasive nature, confirming myocardial edema and absence of LGE.

• Pheochromocytoma as a Trigger: Consider pheochromocytoma early, especially 
in younger or recurrent cases, to prevent recurrence and severe outcomes.

• Re-evaluating Myocarditis: The initial myocarditis diagnosis could represent early 
pheochromocytoma-induced TTS, supported by the disappearance of LGE in follow-
up.



Œdème + rehaussement 
sous-endocardique ou 

transmural

MINOCA MYOCARDITE

Œdème + rehaussement 
sous-épicardique

Œdème sans rehaussement

TAKOTSUBO

?+ + =

CARDIOMYOPATHIE

Œdème +/-
Rehaussement variable



Liang et al. Eur Heart J Cardiovasc Imaging 2024 25, 8–15

Peut-on se fier aux examens de base uniquement?





Dastidar et al., JACC cardiovas Imaging 2017 Oct;10(10 Pt A):1204-1206. 

IRM diagnostique 70% des cas

Meilleure précision < 15 jours (84% vs 67%)

Changement diagnostic / PEC 66%



Williams et al. J Am Coll Cardiol Img 2022;15(9):1578-1587



Nickander et al. JACC Cardiovasc Imaging 2023 Jan;16(1):128-129.

6 MOIS

DELAI OPTIMAL : ENTRE 48h ET 15 JOURS



Dastidar et al., JACC cardiovas Imaging 2019 Oct;12(10):1973-1982.

Au-delà du diagnostic, quel est l’impact pronostique ?



Konst et al. Circ Cardiovasc Imaging 2023 Aug;16(8):e014454



Bergamaschi et al., JACC cardiovasc Imaging 2023 Jul 10;S1936-878X(23)00242-5.

20.7%
6.7%
2.7%

HR: 1.123 HR: 1.190



Occhipinti, Bucciarelli-Ducci, Capodanno. Eur Heart J Acute Cardiovasc Care. 2021 Oct 1;10(7):813-822. 

Subendocardial /

Et une fois le diagnostic de MINOCA confirmé?





Reynolds et al., Circulation. 2021;143:624–640.
Reynolds et al., Circulation. 2026



Reynolds et al., Circulation. 2021;143:624–640.

Reynolds et al., Circulation. 2026



Reynolds et al., Circulation. 2026



Reynolds et al., Circulation. 2026



Pacheko et al., Canadian Journal of Cardiology, 40, 953-968

DIAGNOSTIC FINAL DE MINOCA



Gulati et al., Circulation 2021 Nov 30;144(22):e368-e454 Byrne et al., Eur Heart J 2023 Aug 25;ehad191



• L’IRM cardiaque est l’examen clé pour reclasser le diagnostic de MINOCA, avec un rendement élevé 
lorsqu’elle est réalisée précocement. 

• Elle permet une caractérisation tissulaire précise, distinguant infarctus, myocardite, takotsubo et autres 
étiologies.

 
• Au-delà du diagnostic, elle apporte une stratification pronostique essentielle, orientant la prise en 
charge et le suivi.


