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A1 - PROFESSEUR TITULAIRE DU COLLEGE DE FRANCE i [imicir
MANDEL Jean-Louis Chaire "Génétique humaine” (& compter du 01.11.2003) b STRASBOURC
A2 - MEMBRE SENIOR A L'INSTITUT UNIVERSITAIRE DE FRANCE (L.U.F.)
BAHRAM Séiamak Immunologie biologique (01.10.2013 au 31.09.2018)
DOLLFUS Héléne Génétique clinique (01.10.2014 au 31.09.2019)

A3 - PROFESSEUR(E)S DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS (PU-PH)

NOM et Prénoms 5 Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités
ADAM Philippe NRPS  « Pdle de I'Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
PO0O1 cs - Service d'Hospitalisation des Urgences de Traumatologie / HP
AKLADIOS Cherif NRPS -« Pdle de Gynécologie-Obstétrique 5403 Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie
PO101 cs - Service de Gynécologie-Obstétriquel/ HP médicale

Option : Gynécologie-Obstétrique
ANDRES Emmanuel RP6 « Pdle de Médecine Inteme, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 53.01 Option : médecine Inteme
P0O002 Diabétologie (MIRNED)
cS - Service de Médecine Inteme, Diabéte et Maladies métaboliques / HC
ANHEIM Mathieu NRPS -« Pdle Téte et Cou-CETD 4901 Neurologie
PO003 NCS - Service de Neurologie / Hopital de Hautepieme
ARNAUD Laurent NRPG  « Pole MIRNED 50.01 Rhumatologie
PO186 NCS - Service de Rhumatologie / Hopital de Hautepierre
BACHELLIER Philippe RPS « Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
POD04 cs - Serv. de chirurgie générale, hépatique et endocrinienne et Transplantation / HP
BAHRAM Seiamak NRPS  + Pdle de Biologie 47.03 Immunologie (option biologique)
PO00S o] - Laboratoire d'lmmunologie biologique / Nouvel Hopital Civil
- Institut d’Hématologie et d'lmmunologie / Hopital Civil / Faculté
BALDAUF Jean-Jacques NRPS -« Pdle de Gynécologie-Obstétrique 5403 Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie
PO00S NCS - Service de Gynécologie-Obstétrique / Hopital de Hautepierre médicale
Option : Gynécologie-Obstétrique
BAUMERT Thomas NRPG - Pole Hépato-digestif de I'Hopital Civil 5201 Gastro-entérologie ; hépatologie
P0007 cs - Institut de Recherche sur les Maladies virales et hépatiques / Faculté Option : hépatologie
Mme BEAU-FALLER Michéle NRPO -« Pdle de Biologie 4403 Biologie cellulaire (option biologique)
MO0007 / PO170 NCS - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP
BEAUJEUX Rémy NRPS - Pdle d'Imagerie - CME / Activités transversales 4302 Radiologie et imagerie médicale
PO0DS Ccs « Unité de Neuroradiologie interventionnelle / Hopital de Hautepierre (option clinique)
BECMEUR Frangois NRPG - Pole médico-chirurgical de Pédiatrie 54.02 Chirurgie infantile
PO00S NCS - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital Hautepierre
BERNA Fabrice NRPO - Pdle de Psychiatrie, Santé mentale et Addictologie 49.03 Psychiatrie d'adultes ; Addictologie
PO102 cs - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil Option : Psychiatrie d'Adultes
BERTSCHY Gilles RPS « Péle de Psychiatrie et de santé mentale 49.03 Psychiatrie d'adultes
P0013 cs - Service de Psychiatrie Il / Hopital Civil
BIERRY Guillaume NRPG6  + Pdle d'Imagerie 4302 Radiologie et Imagerie médicale
PO178 NCS - Service d'Imagerie Il - Neuroradiologie-imagerie ostéoarticulaire-Pédiatrie / (option clinique)
Hopital Hautepierre
BILBAULT Pascal RPO « Pdle d'Urgences / Réanimations médicales / CAP 4802 Réanimation ; Médecine d'urgence
PO014 Ccs - Service des Urgences médico-chirurgicales Adultes / Hopital de Hautepierre Option : médecine d'urgence
BLANC Frédeéric NRPG - Pdle de Gératrie 53.01 Médecine inteme ; addictologie
P0213 NCS - Service Evaluation - Gériatrie - Hopital de la Robertsau Option : gériatrie et biologie du vieillis-
sement
BODIN Frédéric NRPO -« Pdle de Chirurgie Maxillo-faciale, morphologie et Dermatologie 50.04 Chirurgie Plastique, Reconstructrice et
FO187 NCS - Service de Chirurgie Plastique et maxillo-faciale / Hopital Civil Esthétique ; Brilologie
BONNEMAINS Laurent NRPO - Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie . )
M009Q / PO215 NCS - Service de Pédiatrie 1 - Hopital de Hautepierre 5401 Pédiatrie
BONNOMET Frangois NRPO  « Pdle de I'Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
PO017 cs - Service d'Orthopédie-Traumatologie du Membre inférieur / HP
BOURCIER Tristan NRPG6 -« Pdle de Spécialités médicales-Ophtalmologie / SMO 55.02 Ophtaimologie
PO018 NCS - Service d'Opthalmologie / Nouvel Hopital Civil
BOURGIN Patrice NRPG  « Pdle Téte et Cou - CETD 4901 Neurologie
PO020 cs - Service de Neurologie - Unité du Sommeil / Hépital Civil
Mme BRIGAND Cécile NRPS -« Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
P0022 NCS - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP

NHC = Nouvel Hopital Civil HC = Hopital Civil  HP = Hopital de Hautepierre  PTM = Plateau technigue de microbiologie
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NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités
BRUANT-RODIER Catherine NRPG  + Pdle de 'Appareil locomoteur 50.04 Option : chirurgie plastique,
PO023 cs - Service de Chirurgie Plastique et Maxillo-faciale / HP reconstructrice et esthétique
Mme CAILLARD-OHLMANN NRPG -« Pdle de Spécialités médicales-Ophtaimologie / SMO 5203 Néphrologie
Soniie NCS - Senvice de Néphrologie-Transplantation / NHC
CASTELAIN Vincent NRP6  « Pdle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 4802 Réanimation
P0027 NCS - Service de Réanimation médicale / Hopital Hautepierre
CHAKFE Nabil NRP6 -« Pdle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Chirurgie vasculaire ; médecine vascu-
PO029 cs - Service de Chirurgie Vasculaire et de transplantation rénale / NHC laire / Option : chirurgie vasculaire
CHARLES Yann-Philippe NRPO  « Pole de I'Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
MO0013 / PO172 NCS - Service de Chirurgie du rachis / Chirurgie B / HC
Mme CHARLOUX Anne NRPG  « Pdle de Pathologie thoracique 4402 Physiologie (option biologique)
PO028 NCS - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / NHC
Mme CHARPIOT Anne NRPG  «Pole Téte et Cou - CETD 55.01 Oto-rhino-laryngologie
P0030 NCS - Serv. d'Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP
Mme CHENARD-NEU NRPG  « Pdle de Biologie 4203 Anatomie et cytologie pathologiques
Marie-Pierre cs - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre (option biologique)
POD41
CLAVERT Philippe NRPG  « Pdle de I'Appareil locomoteur 4201 Anatomie (option clinique, orthopédie
PO044 Ccs - Service d'Orthopédie-Traumatologie du Membre supérieur / HP traumatologique)
COLLANGE Olivier NRPS  « Pdle d'Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 4801 Anesthésiologie-Réanimation ;
PO193 NCS - Service d'Anesthésiologie-Réanimation Chirurgicale / NHC Médecine d'urgence (option Anesthésio-
logie-Réanimation - Type clinique)
CRIBIER Bemard NRPG - Pdle d'Urologie, Morphologie et Dermatologie 50.03 Dermato-Vénéréologie
P0D45 cs - Service de Dermatologie / Hopital Civil
de BLAY de GAIX Frédéric RP6 « Pole de Pathologie thoracique
PO048 (o8] - Service de Pneumologie / Nouvel Hopital Civil 51.01 Pneumologie
de SEZE Jérome NRPO  « Pdle Téte et Cou - CETD
PO057 Ccs - Centre d'investigation Clinique (CIC) - AX5 / Hopital de Hautepierre 4901 Neurologie
DEBRY Christian RPS « Pdle Téte et Cou - CETD
PO040 cs - Serv. d'Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP 55.01  Oto-rhino-laryngologie
DERUELLE Philippe RPO « Pdle de Gynécologie-Obstétrique 5403 Gynécologie-Obstétrique; gynécologie
PO109 NCS - Service de Gynécologie-Obstétrique / Hopital de Hautepierre médicale: option gynécologie-obstétrique
DIEMUNSCH Pierre NRPG  « Pdle d'Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 4801 Anesthésiologie-réanimation
PO0S1 NCS - Service d'Anesthésie-Réanimation Chirurgicale / Hopital de Hautepierre (option clinique)
Mme DOLLFUS-WALTMANN NRPO -« Pdle de Biologie 47.04 Geénétique (type clinique)
Héléne cs - Service de Génétique Médicale / Hopital de Hautepierre
PO0S4
EHLINGER Matfhieu NRPG  « Pdle de r'Appareil Locomoteur 50.02 Chirurgie Orthopédique et Traumatologique
PO188 NCS - Service d'Orthopédie-Traumatologie du membre inférieur / Hautepierre
Mme ENTZ-WERLE Natacha NRPO - Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie 5401 Pédiatrie
P0O059 NCS - Service de Pédiatrie |Il / Hopital de Hautepierre
Mme FACCA Sybille NRPG  « Pole de I'Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
PO179 cs - Service de Chirurgie de la Main - SOS Main / Hopital de Hautepierrre
Mme FAFI-KREMER Samira NRPG  « Pdle de Biologie 4501  Bactérologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliére
PO0GO Ccs - Laboratoire (Institut) de Virologie / PTM HUS et Faculté Option Bacténologie-Virologie biologique
FAITOT Frangois NRPG  « Pole de Pathologie digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
PO218 NCS - Serv. de chirurgie générale, hépatique et endocrinienne et Transplantation/ HP
FALCOZ Piemre-Emmanuel NRPS  « Pdle de Pathologie thoracique 51.03 Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
PO052 NCS - Service de Chirurgie Thoracique / Nouvel Hopital Civil
FORNECKER Luc-Matthieu NRPO  + Pole d'Oncolo-Hématologie 47.01 Hématologie ; Transfusion
P0208 NCS - Service d’hématologie / ICANS Option : Hématologie
GALLIX Benoit NCS « IHU - Institut Hospitalo-Universitaire - Hopital Civil 43.02 Radiologie et imagerie médicale
PO214
GANGI Afshin RP6 « Péle d'lmagerie 4302 Radiologie et imagerie médicale
PO0E2 cs - Service d'Imagerie Ainterventionnelle / Nouvel Hépital Civil (option clinique)
GAUCHER David NRPG -« Pdle des Spécialités Médicales - Ophtalmologie / SMO 55.02 Ophtalmologie
PO0E3 NCS - Service d'Ophtalmologie / Nouvel Hopital Civil
GENY Bemard NRPG  « Pdle de Pathologie thoracique 4402 Physiologie (option biologique)
POOG4 cs - Service de Physiologie et d'Explorations fonctionnelles / NHC
GEORG Yannick NRPG Podle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Chirurgie vasculaire ; médecine vascu-
PO200 NCS - Service de Chirurgie Vasculaire et de transplantation rénale / NHC laire / Option : chirurgie vasculaire
GICQUEL Philippe NRPG  + Pole médico-chirurgical de Pédiatrie 5402 Chirurgie infantile
PO0B5 cs - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital Hautepierre
GOICHOT Bemard NRPG -« Pdle de Médecine Inteme, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 5404 Endocrinologie, diabéte et maladies
P00ES Diabétologie (MIRNED) métaboliques
cs - Service de Médecine inteme et de nutrition / HP
Mme GONZALEZ Maria NRPS  « Pdle de Santé publique et santé au travail 46.02 Médecine et santé au travail Travail
PO0S7 cs - Service de Pathologie Professionnelle et Médecine du Travail / HC
GOTTENBERG Jacques-Eric  NRPS -« Pdle de Médecine Inteme, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 50.01 Rhumatologie
P0O08S Diabétologie (MIRNED)

CcS - Service de Rhumatologie / Hopital Hautepierre
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HANNEDOUCHE Thierry NRPS -« Pole de Spécialités médicales - Ophtaimologie / SMO 5203 Néphrologie
PO071 CcSs - Service de Néphrologie - Dialyse / Nouvel Hopital Civil
HANSMANN Yves RP6 « Péle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 4503 Option : Maladies infectieuses
P0072 NCS - Service des Maladies infectieuses et tropicales / Nouvel Hopital Civil
Mme HELMS Julie NRPé - Pdle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 4802 Médecine Intensive-Réanimation
MO114 / PO209 NCS - Service de Réanimation Médicale / Nouvel Hépital Civil
HERBRECHT Raoul NRP6 -+ Pdle d'Oncolo-Hématologie 47.01 Hématologie ; Transfusion
PO074 Ccs - Service d’hématologie / ICANS
HIRSCH Edouard NRP  +Podle Téte et Cou - CETD 4901 Neurologie
POO75 NCS - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
IMPERIALE Alessio NRP6 - Pdle d'Imagerie . X
PO104 NCS - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 4301 Biophysique et médecine nucléaire
ISNER-HOROBETI Marie-Eve  RP§ « Pdle de Médecine Physique et de Réadaptation 49.05 Médecine Physique et Réadaptation
PO189 CcS - Institut Universitaire de Réadaptation / Clémenceau
JAULHAC Benoit NRP6  + Pdle de Biologie 4501 Option : Bactériologie-virologie (biolo-
P0O078 CcS - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté de Méd. gique)
Mme JEANDIDIER Nathalie NRPé -+ Pdle de Médecine Intemne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 5404 Endocrinologie, diabéte et maladies
P0079 Diabétologie (MIRNED) métaboliques

Ccs - Service d’Endocrinologie, diabéte et nutrition / HC
Mme JESEL-MOREL Laurence NRP6 - Pdle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiologie
P0201 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
KALTENBACH Georges RP6 « Péle de Gériatrie 53.01 Option : gériatrie et biologie du vieillis-
PO081 cs - Service de Médecine Interne - Gériatrie / Hopital de la Robertsau sement

- Secteur Evaluation - Gériatrie / Hopital de la Robertsau

Mme KESSLER Laurence NRPG -« Pdle de Médecine Inteme, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 5404 Endocrinologie, diabéte et maladies
PO0S4 Diabétologie (MIRNED) métaboliques

NCS - Service d'Endocrinologie, Diabéte, Nutrition et Addictologie / Méd. B / HC
KESSLER Romain NRPO  « Pole de Pathologie thoracique 51.01 Pneumologie
PO0SS NCS - Service de Pneumologie / Nouvel Hopital Clvil
KINDO Michel NRPS -+ Pdle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire )
PO10S NCS - Service de Chirurgie Cardio-vasculaire / Nouvel Hopital Civil §1.03 Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
Mme KORGANOW Anne- NRPG -« Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 47.03 Immunologie (option clinique)
Sophie Ccs - Service de Médecine Interne et d'Immunologie Clinique / NHC
PO0S7
KREMER Stéphane NRP6 -« Pdle d'lmagerie 4302 Radiologie et imagerie médicale (option
M0038 / PO174 cs - Service Imagerie Il - Neuroradio Ostéoarticulaire - Pédiatrie / HP clinique)
KUHN Pierre NRP6  + Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie 5401 Pédiatrie
PO175 CcS - Service de Néonatologie et Réanimation néonatale (Pédiatrie Il) / HP
KURTZ Jean-Emmanuel RPO « Pole d'Onco-Hématologie 47.02 Option : Cancérologie (clinique)
PO0SE NCS - Service d'hématologie / ICANS
Mme LALANNE-TONGIO NRPG Péle_de Psychiatrie, ‘Santé‘mentale et Addictologie 4903 Psychiatrie d'adultes ; Addictologie
tsg‘;:nce cs - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil (Option - Addictologie)
LANG Hervé NRPG  « Pdle de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo- 52.04  Urologie
PO0SO faciale, Momphologie et Dermatologie

NCS - Service de Chirurgie Urologique / Nouvel Hépital Civil
LAUGEL Vincent RPO « Pole médico-chirurgical de Pédiatrie 5401 Pédiatrie
PO0S2 cs - Service de Pédiatrie 1/ Hopital Hautepierre
Mme LEJAY Anne NRP6  « Pdle d'activité médico-chirurgicale cardiovasculaire 51.04  Option : Chirurgie vasculaire
M0102/PO217 NCS - Service de Chirurgie vasculaire et de Tranplantation rénale / NHC
LE MINOR Jean-Marie NRPG  + Pdle d'Imagerie 4201 Anatomie
PO100 NCS - Institut d’Anatomie Normale / Faculté de Médecine

- Service de Neuroradiologie, d'imagerie Ostéoarticulaire et interventionnelle/
Hopital de Hautepiemre

LESSINGER Jean-Marc RPS « Pole de Biologie 8200 Sciences Biologiques de Pharmacie
PO cs - Laboratoire de Biochimie générale et spécialisée / LBGS / NHC
- Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / Hop. de Hautepierre

LIPSKER Dan NRP6 - Pdle de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo- 50.03  Dermato-vénéréologie
PO0S3 faciale, Morphologie et Dermatologie

NCS - Service de Dermatologie / Hopital Civil
LIVERNEAUX Philippe RP6 « Pdle de 'Appareil locomots 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0004 NCS - Service de Chirurgie de la Mam SOS Main / Hopital de Hautepierre
MALOUF Gabriel NRP6  « Pdle d'Onco-hémato 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
PO203 NCS - Service d'Oncologie zgeducale /ICANS Option : Cancérologie
MARK Manuel NRPO  « Pole de Biologie 5405 Biologie et médecine du développement
PODSE NCS - Département Génomique fonctionnelle et cancer / IGBMC et de la reproduction (option biologique)
MARTIN Thierry NRP6  « Pdle de Spécialités médicales - 0phtalmo|og|e 1/ SMO 47.03 Immunologie (option clinique)
P00SS NCS - Service de Médecine Inteme et d'lmmunologie Clinique / NHC
Mme MASCAUX Céline NRP6 -« Pdle de Pathologie thoracique 51.01 Pneumologie ; Addictologie
P0210 NCS - Service de Pneumologie / Nouvel Hopital Civil
Mme MATHELIN Carole NRPS  «Pdle de Gynécologie-Obstétrique Gynécologie-Obstétrique ; Gynécologie
P0101 cs - Unité de Sénologie / ICANS 5403 Medicale
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MAUVIEUX Laurent ggPé . Eoll;e)d tOnco(-,l;l_lematologle il 47.01 ggmm%&mt . "ll;rganséuslm

- Laboratoire d’'Hématol ique - Hopital de Hautepierre tion Hématologie Biologique
ooz - Institut @' Hematologle'ogacune e Madecke
MAZZUCOTELLI Jean-Philippe NRPG -« Pdle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.03 Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
PO103 cs - Service de Chirurgie Cardio-vasculaire / Nouvel Hopital Civil
MERTES Paul-Michel RP% « Pdle d’Anesthésiologie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 4801 Option : Anes(hesrologl&Reammatlon
PO104 CcSs - Service d'Anesthésiologie-Réanimation chirurgicale / Nouvel Hopital Civil (type mixt
MEYER Nicolas NRPG  « Pdle de Santé publique et Santé au travail 46.04 Biostatistiques, Informatique Médicale et Tech-
P0105 NCS - Laboratoire de Biostatistiques / Hopital Civil ' . ) nologies de Communication (option biologique)

« Biostatistiques et Informatique / Faculté de médecine / Hopital Civil
MEZIANI Ferhat NRPS - Pdle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02 Réanimation
PO106 cs - Service de Réanimation Médicale / Nouvel Hopital Civil
MONASSIER Laurent NRPG  + Pdle de Pharmacie-pharmacologie ) 4803 Option : Pharmacologie fondamentale
PO107 CS - Labo. de Neurobiologie et Pharmacologie cardio-vasculaire- EA7295 / Fac
MOREL Olivier NRP6 - Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiologie
PO108 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
MOULIN Bruno NRPG  « Pdle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 5203 Néphrologie
PO108 Ccs - Service de Néphrologie - Transplantation / Nouvel Hopital Civil
MUTTER Didier RP6 « Pole Hépato-digestif de 'Hopital Civil 5202 Chirurgie digestive
PO111 NCS - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / NHC
NAMER |zzie Jacques NRPG  « Pdle d'imagerie . X 4301 Biophysique et médecine nucléaire
PO112 Cs - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS
NOEL Georges NRPG - Pdle d'lmagerie 4702 Cancérologie ; Radiothérapie
Po114 NCS - Service de radiothérapie / ICANS Option Radiothérapie biologique
NOLL Eric NRPO - Pdle d’Anesthésie Réanimation Chirurgicale SAMU-SMUR 48.01 Anesthésiologie-Réanimation
MO111/PO218 NCS - Service Anesthésiologie et de Réanimation Chirurgicale - HP
OHANA Mickael NRPO - Pdle d'Imagerie 4302 Radiologie et imagerie médicale
PO211 NCS - Serv. d'Imagerie B - Imagerie viscérale et cardio-vasculaire / NHC (option clinique)
OHLMANN Patrick RP6 « Ple d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiologie
P0115 Ccs - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
Mme OLLAND Anne NRPS6  « Pdle de Pathologie Thoracique 51.03 Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
P0204 NCS - Service de Chirurgie thoracique / Nouvel Hopital Civil
Mme PAILLARD Catherine NRPS  « Pdle médico-chirurgicale de Pédiatrie 5401 Pédiatrie
P0120 cs - Service de Pédiatrie Il / Hopital de Hautepierre
PELACCIA Thierry NRPG  + Pdle d’Anesthésie / Réanimation chirurgicales / SAMU-SMUR 4805 Réanimation ; Médecine d'urgence
P0205 NCS - Centre de formation et de recherche en pédagogie des sciences de la Option : Médecine d'urgences

santé / Faculté
Mme PERRETTA Silvana NRPS * POle Hépato-digestif de 'Hopital Civil R 5202 Chirurgie digestive
PO117 NCS - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / Nouvel Hopital Civil
PESSAUX Patrick NRP&  « Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 5202 Chirurgie Digestive
PO118 cs - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / Nouvel Hopital Civil
PETIT Thierry « ICAN 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
P0110 CDp Deaartement de médecine oncologique Option : Cancerologne Clinique
PIVOT Xavier NRPO  +ICAN 47.02 Cancerologle Radiothérapie
P0206 NCS Depanement de médecine oncologique Option : Cancerologte Clinique
POTTECHER Julien NRP6  « Pdle d’Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR i o
Po181 (o] - Service d'Anesthésie et de Réanimation Chirurgicale / Hopital de Hautepierre  48.01  Anesthésiologie-réanimation ;

Médecine d’'urgence (option clinique)

PRADIGNAC Alain NRPG - Pdle de Médecine Inteme, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 4404  Nutrition
PO123 NCS Diabétologie (MIRNED)

- Service de Médecine inteme et nutrition / HP
PROUST Francois NRP6 - Pole Téte et Cou 49.02  Neurochirurgie
PO182 cs - Service de Neurochirurgie / Hopital de Hautepierre
Pr RAUL Jean-Sébastien NRPG  + Pdle de Biologie 46.03 Médecine Légale et droit de la santé
PO125 CcS - Service de Médecine Légale, Consultation d’'Urgences médico-judiciaires

et Laboratoire de Toxicologie / Faculté et NHC

- Institut de Médecine Légale / Faculté de Médecine
REIMUND Jean-Marie NRPS  « Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 52.01 Option : Gastro-entérologie
PO126 NCS - Service d'Hépato-Gastro-Entérologie et d'Assistance Nutritive / HP
Pr RICCI Roméo NRPG  « Pdle de Biologie 4401 Biochimie et biologie moléculaire
PO127 NCS - Département Biologie du développement et cellules souches / IGBMC
ROHR Serge NRP6  « Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
PO128 (&) - Service de Chirurgie générale et Digestive / Hi
Mme ROSSIGNOL-BERNARD NRP6  + Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie 5401 Pédiatrie
Sylvie NCS - Service de Pédiatrie | / Hopital de Hautepierre
PO198
ROUL Gérald NRPG - Pdle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiologie
PO120 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
Mme ROY Catherine NRPO  « Pdle d'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale (opt clinique)

CcS - Serv. d'Imagerie B - Imagerie viscérale et cardio-vasculaire / NHC

PO140




5
NOM et Prénoms cs Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités
SANANES Nicolas NRP6 - Pdle de Gynécologie-Obstétrique 5403 Gynécologie-Obstétrigue ; gynécologie
PO212 NCS - Service de Gynécologie-Obstétriquel/ HP médicale
Option : Gynécologie-Obstétrique
SAUER Amaud NRP6  + Plle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 55.02 Ophtalmologie
PO183 NCS - Service d'Ophtalmologie / Nouvel Hopital Civil
SAULEAU Erk-André NRPG -« Pdle de Santé publique et Santé au travail 46.04 iostatigtiques, Informatique médicale et
PO184 NCS  _service de Santé Publique / Hopital Civil Techm'ogies de Communication
- Biostatistiques et Informatique / Faculté de médecine / HC (option biologique)
SAUSSINE Christian RP6 « Ple d'Urologie, Morphologie et Dermatologie 52.04 Urologie
PO143 CcSs - Service de Chirurgie Urologique / Nouvel Hopital Civil
Mme SCHATZ Claude NRP6  «Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 5502 Ophtaimologie
PO147 cs - Service d'Ophtalmologie / Nouve! Hopital Civil
SCHNEIDER Francis NRPG - Pdle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 4802 Réanimation
PO144 cs - Service de Réanimation médicale / Hopital de Hautepierre
Mme SCHRODER Carmen NRPG - Pdle de Psychiatrie et de santé mentale 4904 Pédopsychiatrie ; Addictologie
PO18S (6] - Service de Psychothérapie pour Enfants et Adolescents / Hopital Civil
SCHULTZ Philippe NRP6  «Pdle Téte et Cou - CETD 5501 Oto-rhino-laryngologie
PO145 NCS - Serv. d'Oto-rhino-faryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP
SERFATY Lawrence NRPG -+ Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 52.01 Gastro-entérologie ; Hépatologie ;
PO107 (] - Service d'Hépato-Gastro-Entérologie et d'Assistance Nutritive / HP Addictologie
Option : Hépatologie
SIBILIA Jean NRPS « Pdle de Médecine Inteme, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 50.01 Rhumatologie
PO146 Diabétologie (MIRNED)
NCS - Service de Rhumatologle | Hopital Hautepierre
STEIB Jean-Paul NRP6  +Pdle de reil locomoteu 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
PO140 Ccs - Service de Irurgle du rachls / Hopital de Hautepierre ¢ . i
STEPHAN Dominique NRP6  « Pdle dactivité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Option : Médecine vasculaire
PO150 CcS - Service des Maladies vasculaires - HTA - Pharmacologie clinique / NHC
THAVEAU Fabien NRPG - Pdle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Option : Chirurgie vasculaire
PO152 NCS - Service de Chirurgie vasculaire et de transplantation rénale / NHC
Mme TRANCHANT Christine  NRP&  « Pdle Téte et Cou - CETD _ 49.01  Neurologie
PO153 CSs - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
VEILLON Francis NRPG - Podled’ Imag 4302 Radiologie et imagerie médicale
PO15S cs - Service d'lmagerie 1 - Imagerie viscérale, ORL et mammaire / HP (option clinique)
VELTEN Michel NRPS  « Pdle de Santé publique et Santé au travail 46.01 Epidémiologie, é&conomie de la santé
PO156 NCS Degan ement de Santé Publique / Secteur 3 - Epidémiologie et Economie et prévention (option biologique)
de la Santé / Hopital Civil
« Laboratoire d'Epidémiologie et de santé publique / HC / Fac de Médecine
VETTER Denis NRPG - Pdle de Médecine Inteme, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 52.01 Option : Gastro-entérologie
PO1S7 NCS Diabétologie (MIRNED)
- Service de Médecine Interne, Diabéte et Maladies métaboliques/HC
VIDAILHET Piemre NRPO -« Pdle de Psychiatrie et de santé mentale 4903 Psychiatrie d'adultes
PO158 Cs - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil
VIVILLE Stéphane NRPG - Pdle de Biologie i 5405 Biologie et médecine du développement
PO150 NCS - Laboratoire de Parasitologie et de Pathologies tropicales / Fac. de Médecine et de la reproduction (option biologique)
VOGEL Thomas NRPG -« Pdle de Gériatrie 51.01  Option : Gériatrie et biologie du vieillissement
PO160 cs - Service de soins de suite et réadaptation gériatrique / Hopital de la Robertsau
WEBER Jean-Christophe Piere  NRPG -+ Pdle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 53.01 Option : Médecine Inteme
PO162 cs - Service de Médecine Inteme / Nouvel Hopital Civil
WOLF Philippe NRPS  « Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
P0207 NCS - Service de Chirurgie Générale et de Transplantations multiorganes / HP
- Coordonnateur des activités de prélévements et transplantations des HU
Mme WOLFF Valérie NRPG -« Pdle Téte et Cou 4901 Neurologie
PO0D1 cs - Unité Neurovasculaire / Hopital de Hautepierre

HC : Hopital Civil - HP : Hopital de Hautepierre - NHC : Nouvel Hopital Civil
* - CS (Chef de service) ou NCS (Non Chef de service hospitalier) Cspi : Chef de service par intérim  CSp : Chef de service provisoire (un an)
CU : Chef d'unité fonctionnelle

PG : Pole K RP6 (Responsable de Pdle) ou NRPS (Non Responsable de Pdle)
Cons. : Consultanat hospitalier (poursuite des fonctions hospitaliéres sans chefferie de service) Dir : Directeur
(1) En sumombre universitaire jusqu'au 31.08.2018

3) (7) Consultant hospitalier (pour un an) éventuellement renouvelable ->31.08.2017
(5) En surnombre universitaire jusqu'au 31.08.2019 (8) Consultant hospitalier (pour une 2éme annee) —>31.08.2017
(6) En surmombre universitaire jusqu'au 31.08.2017 (9) Consultant hospitalier (pour une 3éme année) —> 31.08.2017




A4 - PROFESSEUR ASSOCIE DES UNIVERSITES

NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités
CALVEL Laurent NRPO -« Pdle Spécialités médicales - Ophtaimologie / SMO 46.05 Médecine palliative
Cs Service de Soins palliatifs / NHC

HABERSETZER Francois Ccs « Pole Hépato-digestif 52.01 Gastro-Entérologie

Service de Gastro-Entérologie - NHC
MIYAZAKI Toru « Pdle de Biologie

Laboratoire d’Immunologie Biologique / HC
SALVAT Eric cs « Pdle Téte-Cou

Centre d'Evaluation et de Traitement de la Douleur / HP
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| M013Sl B1 - MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS (MCU-PH)
NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités
AGIN Amaud + Pole d'lmagerie . .
MO001 - Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01 Biophysique et Médecine nucléaire
Mme ANTAL Maria Cristina + Pdle de Biologie 4202 Histologie, Embryologie et Cytogénétique
M0003 - Service de Pathologie / Hautepierre (option biologique)
« Institut d'Histologie / Faculté de Médecine
Mme ANTONI Delphine + Pole d'Imagerie 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
MO102 - Service de Radiothérapie / ICANS
Mme AYME-DIETRICH Estelle « Pdle de Parmacologie 48.03 Pharmacologie fondamentale ; phar-
MO17 - Unité de Pharmacologie clinique / Faculté de Médecine macologie clinique ; addictologie
Option : pharmacologie fondamentale
Mme BIANCALANA Valérie + Pdle de Biologie
MO008 - Laboratoire de Diagnostic Génétique / Nouvel Hopital Civil 47.04 Génétique (option biologique)
BLONDET Cyrille + Pdle d'Imagerie . . . .
MO021 - Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
(option clinique)
BOUSIGES Olivier + Pdle de Biologie . .
M0092 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 4401 Biochimie et biologie moléculaire
Mme BUND Caroline + Pole d'lmagerie o ) ) o 43.01 Biophysique et médecine nuciéaire
MO120 - Service de médecine nucléaire et imagerie moléculaire / ICANS
CARAPITO Raphaél + Pdle de Biologie
MO113 - Laboratoire d'Immunologie biologique / Nouvel Hopital Civil 47.03 Immunologie
CAZZATO Roberto + Pole d'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale (option
MO118 - Service d'Imagerie A interventionnelle / NHC clinique)
Mme CEBULA Héléne + Pdle Téte-Cou 49.02 Neurochirurgie
MO124 - Service de Neurochirurgie / HP
CERALINE Jocelyn + Pdle de Biologie
M0012 - Département de Biologie structurale Intégrative / IGBMC 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
(option biologique)
CHOQUET Philippe * Pole d'Imagerie
M0014 - UF6237 - Imagerie Préclinique / HP 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
COLLONGUES Nicolas + Pdle Téte et Cou-CETD 49.01 Neurologie
MO0016 - Centre d'Investigation Clinique / NHC et HP
DALI-YOUCEF Ahmed Nassim + Pdle de Biologie
MO017 - Laboratoire de Biochimie et Biologie moléculaire / NHC 44.01 Biochimie et biclogie moléculaire
DELHORME Jean-Baptiste + Péle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
MO130 - Service de Chirurgie générale ef Digestive / HP
DEVYS Didier + Péle de Biologie
MO001@ - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil 47.04 Génétique (option biologique)
Mme DINKELACKER Véra + Pdle Téte et Cou - CETD _ 49.01 Neurologie
MO131 - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
DOLLE Pascal + Péle de Biologie
MO0021 - Laboratoire de Biochimie et biologie moléculaire / NHC 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
Mme ENACHE Irina + Pdle de Pathologie thoracique
MO0024 - Service de Physiologie et d'Explorations fonctionnelles / IGBMC 44.02 Physiologie
Mme FARRUGIA-JACAMON + Pdle de Biologie
Audrey - Service de Médecine Légale, Consultation d'Urgences médico-judiciaires et 46.03 Médecine Légale et droit de la santé
M0034 Laboratoire de Toxicologie / Faculté et HC
+ Institut de Médecine Légale / Faculté de Médecine
FILISETTI Denis CS +Pdle de Biologie 45.02 Parasitologie et mycologie (option bio-
M0025 - Labo. de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS et Faculté logique)
FOUCHER Jack « Institut de Physiologie / Faculté de Médecine
MO0027 + Pdle de Psychiatrie et de santé mentale 44.02 Physiologie (option clinique)
- Service de Psychiatrie | / Hopital Civil
GANTNER Pierre + Péle de Biologie 45.01 Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliére
MO132 - Laboratoire (Institut) de Virologie / PTM HUS et Faculté Option Bactériologie-Virologie biologique
GRILLON Antoine + Pole de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie
MO132 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté de Méd. (biologique)
GUERIN Eric + Pdle de Biologie
M0032 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 4403 Biologie cellulaire (option biologique)
GUFFROY Aurélien + Pdle de Spécialités médicales - Ophtaimologie / SMO 47.03 Immunologie (option clinique)
MO125 - Service de Médecine inteme et d'lmmunologie clinique / NHC
Mme HARSAN-RASTEI Laura + Pole d'lImagerie o , o , A L .
MO119 - Service de ‘Aedecme Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
HUBELE Fabrice + Pole d'lmagerie X . 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
M0033 - Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS
- Service de Biophysique et de Médecine Nucléaire / NHC
JEHL Francois + Pole de Biologie
M0035 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biolo-
gique)
KASTNER Philippe + Pdle de Biologie

MO0s® - Département Génomique fonctionnelle et cancer / IGBMC 47.04 Génétique (option biologique)
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Mme KEMMEL Véronique + Pdle de Biologie
M0038 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 4401 Biochimie et biologie moléculaire
KOCH Guillaume - Institut d'Anatomie Nommale / Faculté de Médecine 42,01 Anatomie (Option clinique)
MO128
Mme KRASNY-PACINI Agata + Pdle de Médecine Physique et de Réadaptation 4905 Meédecine Physique et Réadaptation
MO134 - Institut Universitaire de Réadaptation / Clémenceau
Mme LAMOUR Valérie + Péle de Biologie
MO040 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
Mme LANNES Béatrice « Institut d’Histologie / Faculté de Médecine
MOD41 + Pdle de Biologie Histologie, Embryologie et Cytogénétique
- Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre 42.02 (option biologique)
LAVAUX Thomas + Pdle de Biologie
M0042 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 4403 Biologie cellulaire
LENORMAND Cédric + Pdle de Chirurgie maxillo-faciale, Morphologie et Dermatologie
MO0103 - Service de Dermatologie / Hopital Civil 50.03 Dermato-Vénéréologie
Mme LETSCHER-BRU Valérie + Pdle de Biologie
MOD45 - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS 4502 Parasitologie et mycologie
+ Institut de Parasitologie / Faculté de Médecine (option biologique)
LHERMITTE Benoit + Pdle de Biologie
MO115 - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre 4203 Anatomie et cytologie pathologiques
LUTZ Jean-Christophe + Pdle de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo-
MO046 faciale, Morphologie et Dermatologie 55.03 Chirurgie maxillo-faciale et stomatologie
- Service de Chirurgie Plastique et Maxillo-faciale / Hopital Civil
MEYER Alain + Institut de Physiologie / Faculté de Médecine
M0083 + Pole de Pathologie thoracique
- Service de Physiologie et d'Explorations fonctionnelles / NHC 4402 Physiologie (option biologique)
MIGUET Laurent + Pole de Biologie 4403 Biologie cellulaire
MO047 - Laboratoire d'Hématologie biologique / Hopital de Hautepierre et NHC (type mixte : biologique)
Mme MOUTOU Céline « Pdle de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
ép. GUNTHNER CS - Laboratoire de Diagnostic préimplantatoire / CMCO Schiltigheim et de la reproduction (option biologique)
M0C49
MULLER Jean + Pdle de Biologie
MO0050 - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil 47.04 Geénétique (option biologique)
Mme NICOLAE Alina + Pdle de Biologie 42.03 Anatomie et Cytologie Pathologiques
MO127 - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre (Option Clinique)
Mme NOURRY Nathalie + Pdle de Santé publique et Santé au travail 46.02 Médecine et Santé au Travail (option
MOO11 - Service de Pathologie professionnelle et de Médecine du travail - HC clinique)
PENCREAC'H Erwan + Pdle de Biologie
M0052 - Laboratoire de Biochimie et biologie moléculaire / Nouvel Hopital Civil 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
PFAFF Alexander + Pdle de Biologie
M0053 - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS 4502 Parasitologie et mycologie
Mme PITON Amélie + Pdle de Biologie 47.04 Génétique (option biologique)
MO00g4 - Laboratoire de Diagnostic génétique / NHC
Mme PORTER Louise + Pdle de Biologie 47.04 Génétique (type clinique)
MO135 - Service de Génétique Médicale / Hopital de Hautepierre
PREVOST Gilles + Péle de Biologie 4501 Option : Bactériologie-virologie (biolo-
MO0057 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté gique)
Mme RADOSAVLJEVIC + Pdle de Biologie
Mirjana - Laboratoire d'lmmunologie biologique / Nouvel Hopital Civil 47.03 Immunologie (option biologique)
M0058
Mme REIX Nathalie + Pdle de Biologie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
MO0095 - Laboratoire de Biochimie et Biologie moléculaire / NHC
- Service de Chirurgie / ICANS
ROGUE Patrick (cf. A2) + Pdle de Biologie 4401 Biochimie et biologie moléculaire
MO0080 - Laboratoire de Biochimie Générale et Spécialisée / NHC (option biologique)
Mme ROLLAND Delphine « Pdle de Biologie 47.01 Hématologie ; transfusion
MO121 - Laboratoire d’Hématologie biologique / Hautepierre (type mixte : Hématologie)
ROMAIN Benoit « Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation L
MO0081 - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP 53.02 Chirurgie générale
Mme RUPPERT Elisabeth + Pdle Téte et Cou X A
MO108 - Service de Neurologie - Unité de Pathologie du Sommeil / Hopital Civil 49.01 Neurologie
Mme SABOU Alina + Péle de Biologie
M0026 - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS 4502 Parasitologie et mycologie
- Institut de Parasitologie / Faculté de Médecine (option biologique)
Mme SCHEIDECKER Sophie + Pdle de Biologie
M0122 - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil 47.04 Génétique
SCHRAMM Frédéric + Ple de Biologie
MO0088 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté 4501 Option : Bactériologie-virologie (biolo-

gique)
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Mme SOLIS Morgane « Pdle de Biologie 4501 Bactériologie-Virologie ; hygiéne
MD123 - Laboratoire de Virologie / Hopital de Hautepierre hospitaliére
Option : Bactériologie-Virologie
Mme SORDET Christelle + Pole de Médecine Inteme, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie,
M0089 Diabétologie (MIRNED) 5001 Rhumatologie
- Service de Rhumatologie / Hopital de Hautepierre
TALHA Samy « Péle de Pathologie thoracique
M0070 - Service de Physiologie et explorations fonctionnelles / NHC 4402 Physiologie (option clinique)
Mme TALON Isabelle « Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.02 Chirurgie infantile
M0038 - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital Hautepierre *
TELETIN Marius « Pdle de Biologie
M0071 - Service de Biologie de la Reproduction / CMCO Schiltigheim 54105 Biologie et médecine du développement
et de la reproduction (option biologique)
VALLAT Laurent « Pdle de Biologie Hématologie ; Transfusion
MO0O074 - Laboratoire d'lmmunologie Biologique - Hopital de Hautepierre 47.01 Option Hematologie Biologique
Mme VELAY-RUSCH Aurélie « Péle de Biologie 4501 Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliére
MO0128 - Laboratoire de Virologie / Hopital Civil Option Bactériologie-Virologie biologique
Mme VILLARD Odile « Pdle de Biologie
M0076 - Labo. de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS et Fac 45.02 Parasitologie et mycologie (option bio-
logique)
Mme WOLF Michéle + Chargé de mission - Administration générale
M0010 ~Dienction.de fa Quakie Hopkal Civi 48.03 Option : Pharmacologie fondamentale
Mme ZALOSZYC Ariane « Pdle Médico-Chirurgical de Pédiatrie o
ép. MARCANTONI - Service de Pédiatrie | / Hopital de Hautepierre 5401 Pédiatrie
MO118
ZOLL Joffrey « Ple de Pathologie thoracique
M0077 - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / HC 4402 Physiologie (option clinique)
B2 - PROFESSEURS DES UNIVERSITES (monoappartenant)
Pr BONAH Christian P0O166 Département d'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine 72. Epistémologie - Histoire des sciences et des

techniques

B3 - MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES (monoappartenant)

Mr KESSEL Nils

Mr LANDRE Lionel

Mme THOMAS Marion

Mme SCARFONE Marianna

Mr ZIMMER Alexis

M0082

Département d'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine 72.
ICUBE-UMR 7357 - Equipe IMIS / Faculté de Médecine 69.
Département d'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine 72.
Département d'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine 72.
Département d'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine 72.

Epistémologie - Histoire des Sciences et des
techniques

Neurosciences

Epistémologie - Histoire des Sciences et des
techniques

Epistémologie - Histoire des Sciences et des
techniques

Epistémologie - Histoire des sciences et des
techniques
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C - ENSEIGNANTS ASSOCIES DE MEDECINE GENERALE
C1 - PROFESSEURS ASSOCIES DES UNIVERSITES DE M. G. (mi-temps)

Pr Ass. GRIES Jean-Luc M0084 Médecine générale (01.09.2017)

Pr GUILLOU Philippe M0089 Médecine générale (01.11.2013 au 31.08.2016)
Pr HILD Philippe M0080 Médecine générale (01.11.2013 au 31.08.2016)
Dr ROUGERIE Fabien M00§7 Médecine générale (01.09.2014 au 31.08.2017)

C2 - MAITRE DE CONFERENCES DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE - TITULAIRE

Dre CHAMBE Juliette MO108 53.03 Médecine générale (01.09.2015)
Dr LORENZO Mathieu

C3 - MAITRES DE CONFERENCES ASSOCIES DES UNIVERSITES DE M. G. (mi-temps)

Dre BREITWILLER-DUMAS Claire Médecine générale (01.09.2016 au 31.08.2019)
Dre GROS-BERTHOU Anne M0108 Médecine générale (01.09.2015 au 31.08.2018)
Dre SANSELME Anne-Elisabeth Médecine générale
Dr SCHMITT Yannick Médecine générale

D - ENSEIGNANTS DE LANGUES ETRANGERES
D1 - PROFESSEUR AGREGE, PRAG et PRCE DE LANGUES

Mme ACKER-KESSLER Pia MO085 Professeure certifiée d’Anglais (depuis 01.09.03)
Mme CANDAS Peggy Mo088 Professeure agrégée d’Anglais (depuis le 01.09.99)
Mme SIEBENBOUR Marie-Noélle mooe7 Professeure certifiée d’Allemand (depuis 01.09.11)
Mme JUNGER Nicole Mooes Professeure certifiée d’Anglais (depuis 01.09.09)
Mme MARTEN Susanne Mooes Professeure certifiée d'Allemand (depuis 01.09.14)

E - PRATICIENS HOSPITALIERS - CHEFS DE SERVICE NON UNIVERSITAIRES

Dr ASTRUC Dominique « Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie
- Service de Réanimation pédiatrique spécialisée et de surveillance continue / Hopital de Hautepierre
Dr DE MARCHI Martin « Pdle Oncologie médico-chirurgicale et d'Hématologie
- Service d'Oncologie Médicale / ICANS
Mme Dre GERARD Bénédicte « Pdle de Biologie
- Laboratoire de Diagnostic Génétique / Nouvel Hopital Civil
Mme Dre GOURIEUX Bénédicte « Pdle de Pharmacie-pharmacologie
- Service de Pharmacie-Stérilisation / Nouvel Hopital Civil
Dr KARCHER Patrick « Pdle de Gériatrie
- Service de Soins de suite de Longue Durée et d’hébergement gériatrique / EHPAD / Hopital de la Robertsau
Mme Dre LALLEMAN Lucie « Pdle Urgences - SAMUG7 - Médecine Intensive et Réanimation
- Permanence d'accés aux soins de santé - La Boussole (PASS)
Dr LEFEBVRE Nicolas « Pdle de Spécialités Médicales - Ophtalmologie - Hygiéne (SMO)
- Service des Maladies Infectieuses et Tropicales / Nouvel Hopital Civil
Mme Dre LICHTBLAU Isabelle « Pdle de Biologie
- Laboratoire de biologie de Ia reproduction / CMCO de Schiltigheim
Mme Dre MARTIN-HUNYADI « Pdle de Gériatrie
Catherine - Secteur Evaluation / HOpital de la Robertsau
Dr NISAND Gabriel « Pdle de Santé Publique et Santé au travail
- Service de Santé Publique - DIM / Hopital Civil
Mme Dre PETIT Flore « Pdle de Spécialités Médicales - Ophtalmologie - Hygiéne (SMO)
-UCSA
Dr PIRRELLO Olivier Pole de Gynécologie et d'Obstétrique
- Service de Gynécologie-Obstétrique / CMCO
Dr REY David « Pole Spécialités médicales - Ophtaimologie / SMO

- «Le trait d’union» - Centre de soins de [l'infection par le VIH / Nouvel Hopital Civil

Mme Dre RONDE OUSTEAU Cécile * Pdle Locomax
- Service de Chirurgie Séptique / Hopital de Hautepierre

Mme Dre RONGIERES Catherine « Pole de Gynécologie et d'Obstétrique

- Centre Clinico Biologique d'’AMP / CMCO
Dr TCHOMAKOV Dimitar « POle Médico-Chirurgical de Pédiatrie

- Service des Urgences Médico-Chirurgicales pédiatriques / Hopital de Hautepierre
Mme Dre WEISS Anne « Pdle Urgences - SAMUG7 - Médecine Intensive et Réanimation

- SAMU
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F1 - PROFESSEURS EMERITES

o de droit et a vie (membre de I'Institut)
CHAMBON Pierre (Biochimie et biologie moléculaire)
MANDEL Jean-Louis (Génétique et biologie moléculaire et cellulaire)

0 pour trois ans (1er septembre 2018 au 31 aout 2021)
Mme DANION-GRILLIAT Anne (Pédopsychiatrie, addictologie)

GRUCKER Daniel (Institut de Physique Biologique)

0 pour trois ans (1er avril 2019 au 31 mars 2022)
Mme STEIB Annick (Anesthésie, Réanimation chirurgicale)

0 pour trois ans (1er septembre 2019 au 31 aolt 2022)
DUFOUR Patrick (Cancérologie clinique)
NISAND Israél (Gynécologie-obstétrique)
PINGET Michel (Endocrinologie, diabete et maladies métaboliques)
Mme QUOIX Elisabeth (Pneumologie)

o pour trois ans (1er septembre 2020 au 31 aoit 2023)
BELLOCQ Jean-Pierre (Service de Pathologie)
DANION Jean-Marie (Psychiatrie) .
KEMPF Jean-Frangois (Chirurgie orthopédique et de la main)
KOPFERSCHMITT Jacques (Urgences médico-chirurgicales Adultes)

F2 - PROFESSEUR des UNIVERSITES ASSOCIE (mi-temps)

M. SOLER Luc CNU-31 IRCAD (01.09.2009 - 30.09.2012 / renouvelé 01.10.2012-30.09.2015-30.09.2021)

F3 - PROFESSEURS CONVENTIONNES* DE L'UNIVERSITE

Pr CHARRON Dominique (2019-2020)
Pr KINTZ Pascal (2019-2020)
Pr LAND Walter G. (2019-2020)
Pr MAHE Antoine (2019-2020)
PrMASTELLI Antoine (2019-2020)
Pr REIS Jacques (2019-2020)
Pre RONGIERES Catherine (2019-2020)

(* 4 années au maximum)




G1 - PROFESSEURS HONORAIRES

ADLOFF Michel (Chirurgie digestive) / 01.09.94

BABIN Serge (Orthopédie et Traumatologie) / 01.09.01
BAREISS Pierre (Cardiologie) / 01.09.12
BATZENSCHLAGER André (Anatomie Pathologique) / 01.10.95
BAUMANN René (Hépato-gastro-entérologie) / 01.09.10
BERGERAT Jean-Pierre (Cancérologie) / 01.01.16
BERTHEL Marc (Gériatrie) / 01.09.18

BIENTZ Michel (Hygiéne Hospitaliére) / 01.09.04

BLICKLE Jean-Frédéric (Médecine Inteme) / 15.10.17
BLOCH Pierre (Radiologie) / 01.10.95

BOEHM-BURGER Nelly (Histologie) / 01.09.20

BOURJAT Pierre (Radiologie) / 01.09.03

BOUSQUET Pascal (Pharmacologie) / 01.09.19
BRECHENMACHER Claude (Cardiologie) / 01.07.99
BRETTES Jean-Philippe (Gynécologie-Obstétrique) / 01.09.10
BURGHARD Guy (Pneumologie) / 01.10.86

BURSZTEJN Claude (Pédopsychiatrie) / 01.09.18
CANTINEAU Alain (Medecine et Santé au travail) / 01.09.15
CAZENAVE Jean-Pierre (Hématologie) / 01.09.15
CHAMPY Maxime (Stomatologie) / 01.10.95

CHAUVIN Michel (Cardiologue) / 01.09.18

CHELLY Jameleddine (Diagnostic génétique) / 01.09.20
CINQUALBRE Jacques (Chirurgie générale) / 01.10.12
CLAVERT Jean-Michel (Chirurgie infantile)/ 31.10.16
COLLARD Maurice (Neurologie) / 01.09.00

CONRAUX Claude (Oto-Rhino-Laryngologie) / 01.09.98

CONSTANTINESCO André (Biophysique et médecine nucléaire) /01.09.11

DIETEMANN Jean-Louis (Radiologie) / 01.09.17

DOFFOEL Michel (Gastroentérologie) / 01.09.17

DUCLOS Bemard (Hépato-Gastro-Hépatologie) / 01.09.19
DUPEYRON Jean-Pierre (Anesthésiologie-Réa.Chir.) / 01.09.13
EISENMANN Bemard (Chirurgie cardio-vasculaire) / 01.04.10
FABRE Michel (Cytologie et histologie) / 01.09.02
FISCHBACH Michel (Pédiatrie / 01.10.16)

FLAMENT Jacques (Ophtalmologie) / 01.09.09

GAY Gérard (Hépato-gastro-entérologie) / 01.09.13
GERLINGER Piere (Biol. de la Reproduction) / 01.09.04
GRENIER Jacques (Chirurgie digestive) / 01.09.97

GUT Jean-Pierre (Virologie)  01.09.14

HASSELMANN Michel (Réanimation médicale) / 01.09.18
HAUPTMANN Georges (Hématologie biologique) / 01.09.06
HEID Emest (Dematologie) / 01.09.04

IMBS Jean-Louis (Pharmacologie) / 01.09.09

IMLER Marc (Médecine inteme) / 01.09.98

JACQMIN Didier (Urologie) / 09.08.17

JAECK Daniel (Chirurgie générale)/ 01.09.11

JAEGER Jean-Henri (Chirurgie orthopédique) /01.09.11
JESEL Michel (Médecine physique et réadaptation) / 01.09.04
KAHN Jean-Luc (Anatomie) / 01.09.18

KEHR Pierre (Chirurgie orthopédique) / 01.09.06

KEMPF Jules (Biologie cellulaire) / 01.10.95

KREMER Michel / 01.05.98

KRETZ Jean-Georges (Chirurgie vasculaire) / 01.09.18
KRIEGER Jean (Neurologie) / 01.01.07

KUNTZ Jean-Louis (Rhumatologie) / 01.09.08

KUNTZMANN Francis (Gériatrie) / 01.09.07

KURTZ Daniel (Neurologie) / 01.09.98

LANG Gabriel (Orthopédie et traumatologie) / 01.10.98
LANG Jean-Marie (Hématologie clinique) / 01.09.11
LANGER Bruno (Gynécologie) / 01.11.19

LEVY Jean-Marc (Pédiatrie) / 01.10.95

LONSDORFER Jean (Physiologie) / 01.09.10

LUTZ Patrick (Pédiatrie) / 01.09.16

MAILLOT Claude (Anatomie normale) / 01.09.03
MAITRE Michel (Biochimie et biol. moléculaire) / 01.09.13
MANDEL Jean-Louis (Génétique) / 01.09.16

MANGIN Patrice (Médecine Légale) / 01.12.14

MANTZ Jean-Marie (Réanimation médicale) / 01.10.94
MARESCAUX Christian (Neurologie) / 01.09.19
MARESCAUX Jacques (Chirurgie digestive) / 01.09.16
MARK Jean-Joseph (Biochimie et biologie cellulaire) / 01.09.99
MESSER Jean (Pédiatrie) / 01.09.07

MEYER Christian (Chirurgie générale) / 01.09.13
MEYER Pierre (Biostatistiques, informatique méd.) / 01.09.10
MINCK Raymond (Bactériologie) / 01.10.93

MONTEIL Henri (Bactériologie) / 01.09.11

MORAND Georges (Chirurgie thoracique) / 01.09.09
MOSSARD Jean-Marie (Cardiologie) / 01.09.09

OUDET Pierre (Biologie cellulaire) / 01.09.13

PASQUALI Jean-Louis (Immunologie clinique) / 01.09.15
PATRIS Michel (Psychiatrie) / 01.09.15

Mme PAULI Gabrielle (Pneumologie) / 01.09.11

PINGET Michel (Endocrinologie) / 01.09.19
POTTECHER Thiermry (Anesthésie-Réanimation) / 01.09.18
REYS Philippe (Chirurgie générale) / 01.09.98

RITTER Jean (Gynécologie-Obstétrique) / 01.09.02
RUMPLER Yves (Biol. développement) / 01.09.10
SANDNER Guy (Physiologie) / 01.09.14

SAUDER Philippe (Réanimation médicale) / 01.09.20
SAUVAGE Paul (Chirurgie infantile) / 01.09.04

SCHAFF Georges (Physiologie) / 01.10.95
SCHLAEDER Guy (Gynécologie-Obstétrique) / 01.09.01
SCHLIENGER Jean-Louis (Médecine Inteme) / 01.08.11
SCHRAUB Simon (Radiothérapie) / 01.09.12
SCHWARTZ Jean (Pharmacologie) / 01.10.87

SICK Henri (Anatomie Normale) / 01.09.06

STIERLE Jean-Luc (ORL)/ 01.09.10

STOLL Claude (Génétique) / 01.09.09

STOLL-KELLER Francoise (Virologie) / 01.09.15
STORCK Daniel (Médecine inteme) / 01.09.03

TEMPE Jean-Daniel (Réanimation médicale) / 01.09.06
TONGIO Jean (Radiologie) / 01.09.02

TREISSER Alain (Gynécologie-Obstétrique / 24.03.08

VAUTRAVERS Philippe (Médecine physique et réadaptation) / 01.09.16

VETTER Jean-Marie (Anatomie pathologique) / 01.09.13
VINCENDON Guy (Biochimie) / 01.09.08

WALTER Paul (Anatomie Pathologique) / 01.09.09
WEITZENBLUM Emmanuel (Pneumologie) /01.09.11
WIHLM Jean-Marie (Chirurgie thoracique) / 01.09.13
WILK Astrid (Chirurgie maxillo-faciale) / 01.09.15
WILLARD Daniel (Pédiatrie) / 01.09.96
WOLFRAM-GABEL Renée (Anatomie)/01.09.96

Légende des adresses :

FAC : Faculté de Médecine : 4, rue Kirschleger - F - 67085 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.68.85.35.20 - Fax : 03.68.85.35.18 ou 03.68.85.34.67
HOPITAUX UNIVERSITAIRES DE STRASBOURG (HUS) :
- NHC : Nouvel Hopital Civil : 1, place de I'Hpital - BP 426 - F - 67091 Strasbourg Cedex - Tél. - 03 69 55 07 08
- HC : Héopital Civil : 1, Place de I'Hopital - B.P. 426 - F - 67091 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.11.67.68
- HP : Hopital de Hautepierre : Avenue Moliére - B.P. 49 - F - 67098 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.12.80.00
- Hopital de La Robertsau : 83, rue Himmerich - F - 67015 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.11.55.11
- Hopital de I'Elsau : 15, rue Cranach - 67200 Strasbourg - Tél. : 03.88.11.67.68
CMCO - Centre Médico-Chirurgical et Obstétrical - 19, rue Louis Pasteur - BP 120 - Schiltigheim - F - 67303 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.62.83.00
C.C.0.M. - Centre de Chirurgie Orthopédique et de la Main : 10, avenue Baumann - B.P. 96 - F - 67403 lllkirch Graffenstaden Cedex - Tél. : 03.88.55.20.00
E.F.S. : Etablissement Francais du Sang - Alsace : 10, rue Spielmann - BP N°36 - 67065 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.21.25.25
Centre Régional de Lutte contre le cancer "Paul Strauss" - 3, rue de la Porte de I'Hopital - F-67085 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.25.24 24
IURC - Institut Universitaire de Réadaptation Clemenceau - CHU de Strasbourg et UGECAM (Union pour la Gestion des Etablissements des Caisses d’Assurance Maladie) -
45 boulevard Clemenceau - 67082 Strasbourg Cedex
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Monsieur Olivier DIVE, Conservateur

LA FACULTE A ARRETE QUE LES OPINIONS EMISES DANS LES DISSERTATIONS
QUI LUI SONT PRESENTEES DOIVENT ETRE CONSIDEREES COMME PROPRES
ALEURS AUTEURS ET QU'ELLE N'ENTEND NI LES APPROUVER, NI LES IMPROUVER




15

SERMENT D’HIPPOCRATE

Au moment d’étre admis a exercer la médecine, je promets et je jure d’étre fidéle aux lois de

I’honneur et de la probité.
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INTRODUCTION

PARTIE | : MYOCARDITE, GENERALITES

1) Définition :

La myocardite est une affection inflammatoire du muscle cardiaque (1). Elle est définie
histologiquement et immunologiquement par la présence d’un infiltrat inflammatoire du tissu
myocardique associé a une nécrose d’origine non ischémique. Des critéres précis dits « de Dallas »
font référence (2, 3). La Société Européenne de Cardiologie a défini quant a elle des critéres
immuno-histochimiques basés sur la présence d’au moins 4 leucocytes/mm?, dont plus de 4
monocytes/mm? et au moins 7 lymphocytes T CD3+/mm? (4).

On parle de cardiomyopathie inflammatoire lorsqu’elle est responsable d’une insuffisance
cardiaque.

La myocardite peut étre fulminante (en cas d’évolution rapide vers le choc cardiogénique), aigué,
chronique, chronique persistante.

Les myocardites sont également caractérisées par le type cellulaire a l'origine de linfiltration
inflammatoire : lymphocytaire (le plus souvent), éosinophile, pléomorphe, a cellules géantes ou

encore granulomateuse.

2) Incidence et étiopathogénie :

Lincidence de la myocardite a été estimée en 2013 a 22 pour 100 000 (5). Toutefois cette
incidence est probablement largement sous-estimée car dépendante du diagnostic de certitude

histologique obtenu par biopsie myocardique. Or cette derniére n’est bien souvent pas réalisée. En
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effet il s'agit d’'un acte invasif dont la sensibilité n’est pas absolue. La réalisation de biopsies
myocardiques n’est effectuée qu’en cas d’indications précises et validées (6).

Les étiologies de myocardite sont diverses et variées (7) :

1. Myocardites infectieuses

Bactéries : Staphylococci, Streptococci, Salmonella, Corynebacteria, Haemophilus influenza, Mycobacteria,
Mycoplasma pneumoniae, Brucella

Virus : Adenovirus, entérovirus, CMM, EBV, HHV-6, influenza, HIV, hépatite C, poliovirus, varicella-zoster virus,
parvovirus B19

Champignons : Aspergillus, Actinomyces, Blastomyces, Candida, Cryptococcus, Histoplasma, Nocardia
Spirochétes : Borrelia, Leptospira

Protozoaires : Toxoplasma gondii, Leishmania, Trypanosoma cruzi

Parasites ; Taenium solium, Echinococcus granulosus

2. Myocardites médiées par un processus immunitaire

Allergénes : toxine tétanique, vaccins, maladie sérique, médicaments (pénicilline, colchicine, furosémide, isoniazide,
lidocaine, tétracycline, sulfonamides, phénytoine, méthyldopa, diurétiques thiazidiques...)

Allo-antigénes : rejet de greffe cardiaque

Auto-antigénes : myocardite lymphocytaire, myocardite a cellules géantes, myocardite associées & une maladie
systémique (lupus, polyarthrite rhumatoide, syndrome de Churg-Strauss, maladie de Kawasaki, maladie inflammatoire
digestive, sclérodermie, polymyosite, myasthénie, diabéte de type 1, thyroidite, sarcoidose, maladie de Wegener,
rhumatisme articulaire)

3. Myocardites toxiques

Drogues : amphétamines, cocaine, éthanol.

Médicaments : anthracyclines, cyclophosphamide, fluorouracile, lithium, cathécolamines, trastuzumab, clozapine,
ipilimumab, nivolumab, pembrolizumab,

Métaux lourds : cuivre, fer, plomb

Venins

Radiothérapie

Tableau 1 : Les causes de myocardites.

Issu des recommandations européenes de 2013 : « Caforio - Current state of knowledge on aetiology,
diagnosis, management, and therapy of myocarditis: a position statement of the European Society of Cardio-
logy Working Group on Myocardial and Pericardial Diseases. Eur Heart J, 2013, 34, 2636-2648
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Cependant I'étiologie de la myocardite reste souvent indéterminée (4). L'étiologie la plus
fréquente (en Europe et en Amérique du Nord) est virale. Avant les années 1990 les virus Coxsackie
et les adénovirus étaient les causes classiques. Cependant des études récentes ont montré que le
parvovirus B19, le virus HHV-6 suivis des virus de I’hépatite C (VHC), de I'EBV, du CMV, du VIH et des

virus grippaux étaient désormais plus fréquents (8, 9, 10).

3) Physiopathologie :

a) Phase aigué (J0-J3) :

C’est la phase de l'infection virale et de la réponse immunitaire innée. Les virus pénétrent
dans les cardiomyocytes via des récepteurs spécifiques (11). Il en résulte une apoptose et une
nécrose cellulaire.

Les leucocytes peuvent reconnaitre des composants viraux ainsi que des molécules relarguées par
les cellules nécrotiques permettant via une chaine de signalisation intracellulaire a la production de
cytokines pro-inflammatoires (IL-1, IL-6, IL-12, TNF-alpha, interférons de type 1) (12). Il en résulte
une activation endothéliale et un recrutement de polynucléaires neutrophiles, de macrophages et
de cellules NK. D’une part ils permettront la destruction des agents pathogéenes et des cellules
nécrotiques, mais d’autre part ils vont également étre responsables de destructions

cardiomyocytaires. Par ailleurs les cytokines pro-inflammatoires sont inotropes négatifs (13).
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b) Phase subaigué (J4-J14) :

C'est la phase de l'immunité adaptative cellulaire avec l'arrivée des lymphocytes T
cytotoxiques et des lymphocytes T helper (Th). L'interleukine 6 (IL-6) est le principal médiateur de la
« tempéte cytokinique ». Elle stimule la réponse pro-inflammatoire des lymphocytes T (14) qui une
fois activés vont également engendrer un relargage de cytokines inflammatoires menant donc a une
boucle rétroactive positive. Les cellules T reconnaissant I'antigéne viral vont entrainer la destruction
des cellules infectées via des cytokines et des perforines (15). Il existe également une destruction

de cardiomyocytes sains au cours de cette phase.

c) Phase chronique (J15-J90) :

C’est la phase de la réparation tissulaire. Des mécanismes permettent de contre-balancer et
de réguler l'inflammation qui a lieu lors des phases aigués et subaigués. Les lymphocytes T
régulateurs et les macrophages relarguent des cytokines anti-inflammatoires et pro-fibrosantes (IL-
10 et TGF-béta) (16). La cicatrice fibreuse résulte de I'’équilibre entre la synthése de la matrice
extracellulaire par les fibroblastes et sa destruction par les métallo protéases matricielles (17). La

réparation tissulaire est parfois complete mais le plus souvent il existe une cicatrice fibreuse.

Au total I'évolution de la myocardite va dépendre de l'intensité de l'atteinte virale initiale
ainsi que de l'intensité et de la durée de la réponse immunitaire.
Les lésions qui en résultent peuvent étre définitives en raison d’une perte de cardiomyocytes mais

également via la destruction de la matrice extracellulaire qui joue un réle majeur dans la
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contractilité cardiaque. C’est la raison pour laguelle les myocardites peuvent évoluer vers une

cardiomyopathie dilatée (environ 30 % des cas) (18).

Dans les formes fulminantes qui sont le plus souvent virales, il existe une altération brutale
et tres sévere de la fonction cardiaque en rapport avec une atteinte virale rapide et extensive. La
réside toute la gravité de cette maladie et de la nécessité de soins intensifs en urgence (pouvant
aller de I'ECMO jusqu’a la transplantation cardiaque). La mortalité des myocardites fulminantes
virales reste trés élevée, estimée a 11,8 % avec nécessité de greffe cardiaque dans les 9 ans dans

19,3 % des cas. 55 % des patients présentent toujours une altération de la FEVG a 22 mois (19).

Dans les formes aigués et subaigués, on assiste a une réponse immunitaire ne permettant
pas I’élimination rapide du pathogene (notamment en cas d’atteinte virale). Il peut ainsi en résulter
une inflammation persistant des semaines voire des mois (on parle alors de myocardite chronique).
Linflammation étant délétere pour le tissu cardiaque, une insuffisance cardiaque peut se
développer progressivement : 3 % des patients présentent une altération de la FEVG a 22 mois
d’une myocardite virale (19).

Parfois la cause de I'atteinte myocardique n’est pas infectieuse mais auto-immune. Dans ce cas il est

possible d’identifier des auto-anticorps anti-cceur.
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Myocardite aigle:
Réplication virale
Infiltratinflammatoire

Dommages myocytaires

Elimination virale
Résolution de
I'inflammation

Absence d” Elimination virale
élimination Réaction autoimmune
virale et inflammatoire chronique
Persistance d’une induite par les dommages
Inflammation a myocytaires initiaux

bas
bruit

Guérison avec
ou sans séquelles

Myocardite virale
persistante

Figure 1 : Hypothéses physiopathologiques concernant les différentes formes de myocardites .

Issue de G. Hékimian. Diagnostic et prise en charge des myocardites. Méd. Intensive Réa (2017) 26:196-206

4) Méthodes diagnostiques

Bien que le gold standard demeure la biopsie myocardique, en raison du risque non
négligeable de complications et du caractere invasif de cet examen, le diagnostic est trés souvent

réalisé via un faisceau d’arguments concordants cliniques, électrocardiographiques, biologiques et

radiologiques.

a) Anamnése et examen clinique

Les symptomes peuvent étre extrémement variables voire inexistants et quand il y en a ces
derniers sont souvent aspécifiques. Lexamen clinique est lui aussi trés souvent normal dans la

majorité des cas. En fait la variabilité des symptomes est le reflet de la variabilité de I'atteinte

Myocardite
autoimmune

Cardiomyopathie dilatée
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myocardique que ce soit par rapport a son étendue ou a l'intensité de l'atteinte tissulaire. Les
symptomes vont également dépendre du stade de la maladie au moment du diagnostic (20-22).
Classiquement la myocardite touche des sujets jeunes ayant présenté un épisode pseudo-grippal
dans les jours précédents (en cas d’atteinte virale) : fievre, arthralgies, myalgies, douleurs
abdominales.

La myocardite peut se traduire par I'apparition de signes d’insuffisance cardiaque (dyspnée, cedéme
des membres inférieurs, oppression thoracique, asthénie), de troubles du rythme ou troubles de
conduction notamment en |'absence de cardiomyopathie ou de valvulopathie connue. Plus
rarement le tableau peut étre celui d’'un syndrome coronarien aigu avec douleur thoracique brutale,

d’un choc cardiogénique ou d’un arrét cardiaque.

b) Echographie trans-thoracique

L'échocardiographie trans-thoracique est I'examen de premiére intention afin de rechercher
une dysfonction systolique ou diastolique du ventricule gauche ou du ventricule droit. Elle permet
I'analyse de la taille des cavités cardiaques (a la recherche d’une dilatation), de I'épaisseur et de
I'échogénécité du myocarde et d’apprécier la cinétique segmentaire. Ainsi I'ETT est un examen
extrémement performant au début de la prise en charge afin d’éliminer une cause valvulaire ou une
cause myocardique (cardiomyopathie hypertrophique ou restrictive) pouvant étre a l'origine de la
symptomatologie. Par ailleurs elle permet de rechercher la présence d'un épanchement
péricardique et d’évaluer sa répercussion sur la cinétique cardiaque (en cas de tamponnade). Enfin
elle permet d’éliminer un éventuel thrombus intra-ventriculaire avant la réalisation de biopsies
endomyocardiques (23).

LETT peut toutefois rester normale dans la plupart des cas.
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c) Electrocardiogramme

L'électrocardiogramme (ECG) est souvent anormal, cependant les anomalies sont peu
sensibles et aspécifiques (24). On peut d’une part retrouver des signes témoignant d’un
épanchement péricardique : micro-voltage, tachycardie sinusale, ondes T plates ou inversées.
D’autres part on peut retrouver des signes d’une atteinte myocardique : élévation du segment ST
classiquement diffus, concave, ascendant, sans miroir (contrairement a l'infarctus du myocarde).
Plus rarement il s’agit d’'un sous décalage du segment ST. Une onde Q, des troubles de conduction
auriculo-ventriculaire ou des troubles du rythme ventriculaire peuvent apparaitre pouvant faire
redouter la survenue d’une fibrillation ventriculaire.

L'élévation du segment ST ou l'inversion des ondes T, qui sont pourtant les critéres les plus sensibles,

ne sont présents que chez 50 % des patients (7).
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Figure 2 : ECG d’un patient de 19 ans hospitalisé pour myocardite virale.

Rythme sinusal et régulier. Elévation ascendante, raide et diffuse du segment ST, sans miroir.

d) Bilan biologique :

- Troponines et CPK : ils sont les témoins d’une lésion myocardique. Cependant ils ne sont ni
sensibles ni spécifiques. Seulement 35 a 45 % des patients dont le diagnostic de myocardite
a été confirmé par biopsie ont eu une élévation des troponines objectivée (24). Leur
élévation n’est pas corrélée a la gravité de la maladie (25) mais est en faveur d’une
myocardite récente (moins d’un mois) car c’est au stade initial de la pathologie que survient

la majorité des lésions myocytaires (26).



38

- Le dosage du BNP permet dapporter un argument supplémentaire en faveur d’une
insuffisance cardiaque en cas de doute mais ne permet absolument pas d’en déterminer
l'origine. Le BNP est secrété par les myocytes en cas d’augmentation du stress pariétal
ventriculaire quelle qu’en soit I'étiologie. En effet il peut étre augmenté pour de nombreuses
raisons : infarctus du myocarde, embolie pulmonaire avec cceur pulmonaire aigu,
insuffisance rénale aigué, etc... Il augmente méme physiologiquement avec I'age et est plus
élevé chez les femmes. (27).

- La présence d’un syndrome inflammatoire (élévation de la CRP, élévation de la vitesse de
sédimentation, hyperleucocytose) n’est pas spécifique d’une myocardite. On peut observer
un syndrome inflammatoire dans un contexte d’insuffisance cardiaque aigué également en
cas d’endocardite mais aussi dans toute autre infection (urinaire, digestive, pulmonaire)
entrainant une décompensation d’une insuffisance cardiaque chronique. Par ailleurs le taux
de CRP n’a pas de valeur pronostique dans le cadre d’une myocardite (28). La CRP est élevée

dans 80 % a 95 % des cas (29).

e) Biopsie endomyocardique :

Dans la littérature, la biopsie endomyocardique est rapportée comme I'examen de référence
pour le diagnostic de myocardite en mettant en évidence un infiltrat inflammatoire et une nécrose
non ischémique (critéres de Dallas) (30).

Elle permet parfois également un diagnostic étiologique en caractérisant le type d’infiltrat
inflammatoire et en identifiant le génome viral.
Les recommandations européennes de 2013 sur la prise en charge de la myocardite étendent les

indications des biopsies a tous les cas de « myocardite cliniquement suspectée » (Tableau 2).



39

Cependant en raison du risque de complications (entre 1 et 2%) par perforation, tamponnade, bloc
auriculo-ventriculaire ou lésion valvulaire, les biopsies ne sont réalisées que lorsque le pronostic
vital du patient est en jeu : instabilité hémodynamique, choc cardiogénique réfractaire, bloc atrio-
ventriculaire de haut grade, arythmie ventriculaire. La biopsie endomyocardique est également
réalisable en cas de cardiomyopathie inflammatoire chronique avec persistance ou ré-élévation des
biomarqueurs (témoins de Iésion myocytaire) ou si elle est associée a une hyperéosinophilie (6, 31)

Par ailleurs la sensibilité de la biopsie est limitée en raison de prélévements réalisés en zone saine,
d’autant plus que les Iésions sont majoritairement sous épicardiques tandis que les biopsies sont
majoritairement endocardiques et médiopariétales. Or il a été montré qu’il existait des anomalies
en IRM cardiaque chez des patients ayant pourtant des biopsies myocardiques négatives (32). D’'ou
I'intérét de réaliser une imagerie par résonance magnétique (IRM) cardiaque au préalable afin de

cartographier les |ésions et de guider les biopsies.

f) 'IRM cardiaque

Se référer a la PARTIE Il.
Au total le diagnostic de myocardite repose sur un faisceau d’arguments concordants tels que

décrits par la Société Européenne de Cardiologie en 2013 (4) :
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Une myocardite doit étre suspectée en présence de : > 1 critéres cliniques principaux, avec ou sans critéres cliniques acces-
soires et > 1 critéres paracliniques ou si le patient est asymptomatique, > 2 critéres paracliniques

Critéres cliniques

Critéres principaux

- Douleur thoracique aigué, péricarditique ou pseudo-ischémique
- Dyspnée et/ou fatigue avec/sans signe clinique d'insuffisance cardiaque gauche et/ou droite d'apparition < 3 mois

- Dyspnée et/ou fatigue avec/sans signe clinique d'insuffisance cardiaque gauche et/ou droite d'apparition > 3 mois
- Palpitations et/ou arythmie et/ou syncopes et/ou mort subite
- Choc cardiogénique inexpliqué

Critéres accessoires

- Fiévre > 38°C a la présentation ou au cours des 30 jours précédents, +/- évidence d'infection digestive ou respiratoire
- Péripartum

- Histoire personnelle de myocardite

- Maladie auto-immune

- Asthme allergique

- Exposition des agents répétés cardio-toxiques

- Histoire familiale de cardiomyopathie dilatée

Critéres paracliniques

- Anomalies électrocardiographiques : BAV, bloc de branche, anomalie ST/T, pause sinusale, tachycardie ou FV, FA, élargis-
sement du QRS, onde Q, bas voltage, extrasystolie abondante, tachycardie supraventriculaire

- Elévation des troponines T ou I

- ETT : Anomalie fonctionnelle et structurelle ventriculaire gauche et/ou ventriculaire droite : anomalie de la fonction globale
ou régionale, anomalie de la fonction diastolique, dilatation ventriculaire, épaississement pariétal, épanchement péricar-
dique, thrombus intracardiaque

- Oedéme et/ou anomalie de rehaussement précoce et/ou tardif a I'lRM cardiaque

Tableau 2 : Critéres proposés pour le diagnostic de « myocardite cliniquement suspectée » .

Issu des recommandations européenes de 2013 : « Caforio - Current state of knowledge on aetiology, diagnosis, management, and
therapy of myocarditis: a position statement of the European Society of Cardio- logy Working Group on Myocardial and Pericardial
Diseases. Eur Heart J, 2013, 34, 2636-2648

BAV : bloc atrio-ventriculaire, ETT : échographie trans-thoracique, FA : fibrillation auriculaire, FV : fibrillation ventriculaire
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PARTIE Il : MYOCARDITE EN IRM CARDIAQUE

L'IRM cardiaque est progressivement devenue incontournable dans le diagnostic de
myocardite. En effet, on admet que la caractérisation tissulaire qu’elle permet, établit un diagnostic
non invasif, dont on peut se satisfaire dans certains cas (4, 33, 34). Il s'agit des critéres

diagnostiques de « Lake Louise ».

1) Criteres de « Lake Louise » originaux

Les critéres de « Lake Louise » établis en 2009 proposent 3 cibles diagnostiques au sein du
tissu myocardique :

- l'cedéme, évalué par I'intensité du signal en pondération T2 (séquence STIR)

I’'hyperhémie, évaluée par le rehaussement précoce (EGE) 2 minutes apres injection de
gadolinium.

- lanécrose et la fibrose, évaluées par I'étude du rehaussement tardif (LGE) 10 minutes apres

injection de gadolinium

Une haute probabilité de myocardite aigué est retenue si 2 critéres sur 3 sont présents. La
sensibilité de ces critéres est de 80 % et la spécificité de 87 % (35,36).
Cependant les performances de ces critéres sont plus faibles dans les stades chroniques de la
maladie (sensibilité de 63 % et spécificité de 40%) (35). Or la persistance d’une inflammation a la

phase chronique est un élément clé de I'évolution vers une cardiomyopathie dilatée (37).
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a) Edéme myocardique :

Locedéme tissulaire, induit par les bradykinines, la sérotonine et les prostaglandines résulte
de laugmentation de la perméabilité des membranes cellulaires. Le dysfonctionnement
membranaire mene initialement a un influx de Na+ et donc a un cedeme intracellulaire. En cas de
Iésion plus sévere, il peut exister une fuite massive d’eau vers l'espace extracellulaire ainsi que de
molécules plus grandes telles que la troponine, pouvant aller jusqu’a la perte de fonction et la mort
cellulaire.

La séquence STIR avec suppression du signal de la graisse et du sang permet un excellent contraste
entre les plages d’cedéme et le myocarde sain (38) (Figure 2).

L'ocedeme apparait sous forme d’un hypersignal focal ou global. En revanche en cas d’cedéme diffus,
I’hypersignal est difficile a percevoir a I'ceil nu. Dans ce cas un ratio entre le signal du myocarde et le
signal du muscle squelettique > 1,9 indique une myocardite. Ce seuil permet une sensibilité et une
spécificité de 100 % (39).

L'ocedeme induit également une augmentation du signal en T1 mais qui est moins spécifique car il
est également augmenté dans les zones de fibrose ou I'eau libre peut s'accumuler.

En I'absence de LGE, 'cedéme refléte les lésions myocardiques réversibles (39, 40).
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Figure 3 : Séquences STIR chez deux patients hospitalisés pour myocardite virale.

a-b : cedéme sous épicardique et médiopariétal des parois latérales et inféro-basale du VG en coupes 4 cavités (a) et 2
cavités long axe (b) chez un patient de 24 ans.
c : cedeme sous épicardique de la paroi médiale antéro-latérale du VG chez un patient de 17 ans.

b) Hyperhémie :

Linflammation est responsable d’'une hyperhémie, d’une augmentation de la perméabilité
vasculaire et donc d’une franche augmentation de l'espace extracellulaire.
En IRM I'hyperhémie est décelable en séquences écho de spin pondérées T1 apres injection de
gadolinium au temps précoce (2 minutes). Le gadolinium diffuse rapidement dans l'interstitium et
devient ainsi un agent de contraste extracellulaire. Il y aura une phase de rehaussement précoce de
guelques minutes des zones pathologiques comparativement au myocarde sain.
Ce rehaussement peut soit étre quantifié comparativement aux muscles squelettiques (un rapport
de signal > 4 est alors nécessaire) soit comparativement a une séquence T1 sans injection (seuil de
45 % d’élévation du signal) (41).
Cependant bien que 'analyse du rehaussement précoce s’avere utile, elle n’est souvent pas réalisée.
En effet il s'agit d’une séquence trés sensible aux artefacts (mouvements respiratoires et arythmie

cardiaque) ce qui la rend souvent non contributive. D’autre part des études ont montré qu’il serait
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possible de retirer le critere de rehaussement précoce des critéres de Lake Louise sans réduire de

maniére significative la précision diagnostique de myocardite (42).

c) Lésion myocytaire et fibrose myocardique :

Si I'inflammation est assez séveére, elle sera a l'origine d’une mort cellulaire et d’'une nécrose
tissulaire dans laquelle le gadolinium va s’accumuler. Aprés un délai d’environ 10 minutes
permettant le lavage du produit de contraste dans le myocarde sain, un différentiel de
concentration apparaitra entre les régions pathologiques et le myocarde sain.

Les séquences en écho de gradient avec inversion-récupération sont utilisées pour mettre en
évidence les lésions en annulant le signal du myocarde normal de référence.

Lorsque les lésions de nécrose évoluent vers la fibrose et la cicatrisation, les marqueurs de
I'inflammation diminuent progressivement, tandis que les plages de rehaussement tardif persistent.
En effet, le gadolinium diffuse dans I'espace extra-cellulaire au sein de la matrice de collagene.
L'étendue des plages de rehaussement tardif diminue avec le temps alors que I'intensité du signal
augmente. Cela s’explique du fait de la régression de I'cedeme local et de I'évolution cicatricielle
rétractile (43).

Le rehaussement tardif correspond a des lésions irréversibles.

Il peut aussi exister un LGE multi-focal ou diffus mais en regle générale le sous-endocarde est

épargné, contrairement a la séquelle ischémique.
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Figure 4: Séquences T1 post injection de gadolinium (rehaussement tardif) chez trois patients
hospitalisés pour myocardite virale.

a-b : prises de contraste péricardiques et sous épicardiques en « doigts de gants » chez un patient de 30 ans en coupe
long axe 2 cavités (a) et 4 cavités (b).

c : prise de contraste sous épicardique inféro-basale chez un patient de 19 ans en coupe long axe 2 cavités.

d : multiples prises de contrastes sous épicardiques et médiopariétales de la paroi latérale chez un patient de 24 ans en

coupe 4 cavités.
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2) Critéres de « Lake Louise » modifiés

En 2018 les critéres de « Lake Louise » ont été modifiés (44) :

2018 Lake Louise Criteria CMR Image Examples

Regional or global increase Regional or global increase
of native T2 of T2 signal intensit

Myocardial Edema
(T2-mapping or T2W images)

or

g Regional or global increase Regional or global  Regional LGE
crite"a of native T1 increase of ECV

signal increase

Non-ischemic Myocardial Injury
(Abnormal T1, ECV, or LGE)

Pericarditis Pericardial effusion

(Effusion in cine images or
abnormal LGE, T2, or T1)

Supportive

Criteria Systolic LV Dysfunction
(Regional or global wall
motion abnormality)

Tableau 3 : Critéres modifiés de « Lake Louise » de 2018.
Issu de Cardiovascular magnetic resonance in nonischemic myocardial inflammation : expert recommendations (d’aprés
Ferreira V.Man Schulz-Menger J.) J Am Coll Cardiol. 2018;72:3158—-3176.

Contrairement aux critéres de 2009, désormais les deux critéres principaux doivent étre présents
pour pouvoir conclure a une myocardite. Cependant de nouvelles modalités sont apparues :

- le T2-mapping (ou cartographie T2 ou T2 natif) pour I'analyse de I'cedéme

- le T1-mapping (ou cartographie T1 ou T1 natif) augmenté en cas d’oedeme ou de fibrose

- le volume extracellulaire (ECV) pour I'analyse des Iésions myocardiques non ischémiques.
Par ailleurs I'étude du rehaussement précoce n’est désormais plus nécessaire en premiere intention

mais reste utile en cas de doute.



47

Les techniques de cartographie T2 et T1 fournissent des données quantitatives sur les propriétés
magnétiques du tissu (en I'absence d’injection de gadolinium) et sont moins soumises aux défauts

de I'évaluation visuelle qui est nécessairement subjective.

a) T2 mapping :

Cette cartographie permet de détecter I'oedéme myocardique avec une meilleur sensibilité
que les séquences pondérées T2 traditionnelles (45-48).
Le T2 mapping présente un meilleur rapport signal sur bruit, des apnées plus courtes et donc moins
d’artefacts cinétiques liés a la respiration.
L'hypersignal T2 est le témoin d’'une myocardite active, cette séquence permet donc de différencier

une myocardite active d’'une myocardite guérie (49).

b) T1 mapping :

Le temps de relaxation en T1 est trés sensible a 'augmentation de I'eau libre myocardique a
la fois dans les formes aigués et les formes chroniques. Couplé avec les séquences T2, il permet
ainsi d’augmenter la spécificité dans la détection de l'inflammation et 'cedéme aigu lié a une
myocardite (50). En effet, la vasodilatation, I’hyperhémie et I'augmentation de I'espace
extracellulaire ménent également a une augmentation du T1 natif. (12, 13)

Le T1 natif est sensible a la fois a 'cedeme intracellulaire et a 'cedeme extracellulaire.
C’est pourquoi il ne permet pas de différencier une myocardite active, de simples séquelles de
myocardite : il existe un recouvrement entre I'élévation du T1 liée a l'inflammation dans la

myocardite aigué et I'élévation du T1 lié a |a fibrose dans les formes chroniques.
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C’est donc un tres bon marqueur d’une pathologie myocardique sans préjuger pour autant de

I'activité de la maladie.
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Figure 5 : Intérét des cartographies T1 et T2 chez une patiente de 30 ans hospitalisée en USIC au
NHC pour myocardite virale (IRM 1,5 T).

a-b : cedéme de la paroi latérale médiane sous épicardique et médiopariétal en STIR (a) associé a un rehaussement
tardif médiopariétal (b).

c : élévation du T1 natif (980 ms en septal et 1200 ms en latéral) (norme T1 : 980 — 1060 ms)

d : élévation du T2 natif (49 ms en septal et 76 ms en latéral) (norme T2 : 45 — 53 ms)
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c) Anomalies péricardiques :

La présence d’un épanchement péricardique seul n’est pas une preuve de péricardite car il
peut simplement étre lié a une décompensation cardiaque. L'épanchement péricardique est
visualisable en hyposignal sur les séquences haute-résolution écho de spin T1 et en hypersignal sur
les séquences pondérées T2 ou sur les séquences de cartographie myocardique T1 et T2. Le
rehaussement tardif (LGE) des feuillets péricardiques en revanche est un signe de péricardite.

La présence d’une anomalie péricardique est un critére positif supplémentaire en faveur de la
myopéricardite.

L'épanchement péricardique est présent dans 32 a 57 % des patients avec myocardite (51-53).

d) Analyse fonctionnelle :

L'association d’'une hypokinésie, d’une dyskinésie ou d’'une akinésie a des anomalies de
rehaussement touchant les mémes régions renforce |I’hypothése diagnostique d’une myocardite

(critére accessoire).

On recherche également une altération de la FEVG ou une dilatation des cavités cardiaques pouvant

étre des marqueurs de cardiomyopathie inflammatoire.
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PARTIE Il : MYOCARDITE ET COVID 19

1) Généralités :

En décembre 2019, la COVID 19 (coronavirus disease) a été décrite pour la premiére fois a
Wuhan, en Chine, chez des patients souffrant de symptomes grippaux (54). Le virus a été isolé et
identifié comme étant une nouvelle souche de coronavirus, nommé SARS-CoV-2 (severe acute
respiratory syndrome coronavirus 2). Le taux de mortalité global de la COVID 19 est estimé entre 1
et 3 % et peut aller jusqu’a 26 % en réanimation (55), principalement due au syndrome de détresse
respiratoire et a la défaillance multi viscérale associée. Les complications cardiovasculaires ont regu
initialement moins d’attention comparativement aux atteintes pulmonaires de la part de la
communauté scientifique. Cependant des cas de myocardite ont ensuite été décrits (56-59) et la
myocardite a été reconnue a 'origine de déces chez des patients infectés par le SARS-CoV-2 (60).

La prévalence de la myocardite est probablement sous-estimée en raison d’'un manque d’accés aux
modalités diagnostiques spécifiques de la myocardite. Une étude a cependant pu estimer que la
prévalence de la myocardite était de 5 % et associée a une augmentation du taux de mortalité

comparativement aux patients sans myocardite (3,9 % contre 2,9%) (61).

2) Physiopathologie :

a) Atteinte virale directe :

Les coronavirus humains représentent une cause mineure des myocardites virales (62-64).
Cependant I’ARN viral du MERS-CoV (Middle East respiratory syndrome coronavirus) et du SARS-CoV,
deux virus trés proches du SARS-CoV-2, a déja été retrouvé dans le tissu cardiaque d’animaux

infectés, faisant suggérer un cardiotropisme inérant aux coronavirus (65-66).
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Le SARS-CoV-2 pénétre a 'intérieur des cellules humaines en se liant au récepteur membranaire de
I'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 (ACE2) (67) qui est retrouvé a la surface des cellules
épithéliales ciliées des voies respiratoires, les pneumocytes de types Il ainsi que les cardiomyocytes
(68-69).

Il est possible en conséquence que le risque d’atteinte cardiaque lors d’une infection par le SARS-
CoV-2 soit majoré en cas d’insuffisance cardiaque en raison d’une élévation de I'ACE2 qui est

associée (70).

b) Atteinte inflammatoire indirecte :

Aprés la phase de pénétration cellulaire du virus, les mécanismes de l'immunité innée
entrent en jeu a l'origine d’'une augmentation des concentrations en protéines de I'inflammation
(interleukines, interféron, TNF-alpha et VEGF). Ces concentrations sont encore plus élevées chez les
patients graves de réanimation (71). La production de ces protéines pro-inflammatoires par les
lymphocytes T est la conséquence de la présentation des antigénes viraux aux lymphocytes T naifs
de I'hote par les cellules dendritiques pulmonaires. La sur-activation de I'immunité innée est a
I'origine de ce qui est appelé «l'orage cytokinique» essentiellement liée a l'interleukine-6 (72) qui
exerce une toxicité directe sur les myocytes (73). Les mécanismes sous-jacents sont nombreux et
probablement imbriqués : toxicité du NO et des radicaux libres, dysfonction micro-circulatoire et
endothéliale (74), inadéquation besoins/flux coronaires en situation d’élévation des besoins
métaboliques. De nombreuses études ont montré que I’élévation importante des protéines de

I'inflammation était associée a un plus mauvais pronostic (60).
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3) Caractéristiques en IRM :

Une étude réalisée chez 26 patients, tous hospitalisés, a mis en évidence des anomalies
cardiaques en IRM chez 58 % des patients dont 50 % d’cedéme myocardique et 31 % de LGE (75).
Une autre étude réalisée chez 26 athlétes récemment infectés a montré que 15 % d’entre eux
présentaient une myocardite aigué et 31 % présentaient des séquelles de myocardite (LGE) alors
gu’ils étaient tous peu symptomatiques ou asymptomatiques (76).

Dans une plus large étude portant sur 100 patients récemment rétablis d’une infection au SARS-
CoV-2 et dont 33 % ont été hospitalisés, 78 % présentaient des anomalies en IRM dont 60 % des
signes de myocardite aigué et 32 % de LGE (77).

Enfin parmi 148 patients ayant présenté une augmentation des troponines et une infection au
SARS-CoV-2, 26 % d’entre eux présentaient des séquelles de myocardite (78).

Une étude a également montré qu’il pouvait persister une myocardite active a plus de 6 mois de

I'infection (79).

4) Diagnostics différentiels :

Il s’agit surtout des autres complications cardiaques pouvant survenir au cours de la COVID

19 (Tableau 3) :

L'infarctus aigu du myocarde : L'inflammation systémique sévere augmente le risque de
rupture de plaque athéromateuse et est associée a une hyper coagulabilité favorisant donc le risque

d’infarctus du myocarde (de type 1) (80-84). Une pathologie coronarienne sous-jacente peut
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également étre démasquée par le sepsis en raison d’'une augmentation de la demande cardiaque en

oxygene et d’une diminution des apports (bas débit, désaturation) c’est I'infarctus de type 2.

Le MINOCA (Myocardial infarction with non obstructive coronary arteries) : Il s'agit d'un
infarctus du myocarde avéré, sans sténose coronaire significative voire méme sans aucune sténose.
Il est probablement secondaire a I’hyper-inflammation, a la « tempéte cytokinique », a I’hypoxie et

au contexte pro-thrombogéne (85).

La cardiomyopathie induite par le sepsis : Linsuffisance cardiaque aigué peut étre la
premiére manifestation d’une infection au SARS-CoV-2, présente chez 23 % des patients (86) et
associée a un risque accru de mortalité (84). Elle serait liée a une élévation de la production d’oxyde
nitrique qui supprime la réponse des cardiomyocytes au calcium et inhibe les récepteurs cardiaques

bl-adrénergiques. La fonction cardiaque est récupérée en général en 7 a 10 jours (87).

La cardiomyopathie de Tako-Tsubo : Il s’agit d’une cardiomyopathie non ischémique
caractérisée par une dysfonction transitoire des cardiomyocytes avec ballonisation de I'apex du
ventricule gauche. Les manifestations cliniques miment celles d’'un syndrome coronarien aigu

(douleur thoracique, anomalies ECG, élévations des biomarqueurs) (59).
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SCA /MINOCA Myocardite Tako-Tsubo
+
(Edéme myocardique (T2) * ) (médiopariétal ou *
(sous endocardique) sous épicardique) (transmural)
Déficit de perfusion - - -
Rehaussement tardif + -
Territoire coronaire + - -
Territoire non coronaire - + +
Sous endocardique + -
Intra-myocardique ou i N
sous ¢épicardiques
Lésion unique + -
- +

Lésions multiples

Tableau 4 : Caractéristiques en IRM cardiaque des principaux diagnostics différentiels.
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MATERIEL ET METHODES

1) Population étudiée :

Il s’agit d’'une étude rétrospective, monocentrique et observationnelle. Tous les dossiers des
patients ayant bénéficié d’'une IRM cardiaque entre le ler décembre 2020 et le 1ler mai 2021 au
Nouvel Hoépital Civil (CHU de Strasbourg) pour suspicion de myocardite soit dans le cadre d’une
infection au SARS-CoV-2 ou autre infection virale et dont le résultat de I'IRM conclut a une
myocardite ont été analysés. Les critéres de non-inclusion comprenaient : tout antécédent de
maladie auto-immune ou de maladie auto-inflammatoire (notamment lupus, sclérodermie, maladie
inflammatoire chronique de l'intestin, polyarthrite rhumatoide, sarcoidose, vascularite), d’angine
bactérienne, de greffe cardiague, de chimiothérapie, de radiothérapie, de traitements

immunosuppresseurs ou de toxicomanie. Apres analyse, 70 patients ont pu étre inclus.

2) Données cliniques et para-cliniques :

Les données cliniques et para-cliniques ont été recueillies rétrospectivement a partir des
comptes rendus d’hospitalisation, de consultations, de passages aux urgences ou via les courriers
des médecins prescripteurs externes. Les données comprenaient : I'dge, le sexe, le poids, la taille,
I’hospitalisation ou non, I'hospitalisation en réanimation ou en unité de soins cardiologiques, les
résultats des PCR, des sérologies et des scanners thoraciques pour le diagnostic d’infection au SARS-
CoV-2, les traitements, les ATCD médicaux pulmonaires (asthme/BPCO), les facteurs de risque
cardiovasculaires (hypertension artérielle, diabete, tabagisme, dyslipidémie, obésité, hérédité
coronarienne), les symptomes présents (douleur thoracique, dyspnée, palpitations, toux, fievre,

myalgies, anosmie, douleur abdominale), les anomalies de I'ECG (sus-décalage et sous décalage du
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segment ST, inversion des ondes T, allongement du ST et du PR, troubles de conductions auriculo-
ventriculaire, troubles du rythme supra-ventriculaire et ventriculaire), les données de I'ETT (fraction
d’éjection du ventricule gauche, présence de trouble de cinétique segmentaire, dilatation du
ventricule gauche, présence d’épanchement péricardique et présence de valvulopathie), les
données biologiques (troponines HS, BNP, CRP, Ddimeres), la présence d’un anticoagulant circulant
ou la présence d’une atteinte extra-thoracique (atteinte neurologique, complications
thrombotiques artérielle ou veineuse liée a I'infection au SARS-CoV-2).

Les criteres diagnostiques utilisés en tomodensitométrie thoracique faisant suspecter une infection
au SARS-CoV-2 sont ceux de la Société Francaise de Radiologie (88). En cas de signes typiques
d’'une pneumopathie au COVID-19 (plages de verre dépoli, bilatérales, a prédominance sous
pleurale et inférieure pouvant étre associées a un épaississement des septa interlobulaires) et en
'absence de signe non évocateur (épanchement pleural, adénomégalie, sécrétions

endobronchiques) le patient est considéré comme infecté par le SARS-COV-2.
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Figure 6: Scanner thoracique d’'un patient de 71 ans présentant des signes typiques d’une
pneumopathie au COVID-19 avec une étendue sévere des plages de verre dépoli (fleches) (entre
50 et 75%). Patient hospitalisé en réanimation pour myocardite. PCR positive au SARS-COV-2.

Figure 7 : Scanner thoracique d’un patient de 52 ans présentant des signes typiques d’une
pneumopathie au COVID-19 avec une étendue minime des plages de verre dépoli (fleches) (<
10 %). Patient hospitalisé pour myocardite. PCR au SARS-COV-2 négative.
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3) Protocole IRM :

54 patients ont bénéficié d’'une IRM réalisée avec une machine Ingenia PHILIPS 3 Teslas.
16 patients ont bénéficié d’une IRM réalisée avec une machine Aera XQ SIEMENS 1,5 Teslas.
Uinjection de gadolinium a été effectuée avec du Gadovist Immol/L et 0,1 mL/kg.

Le protocole suivant a été réalisé aprés synchronisation au rythme cardiaque :

J Séquence morphologique pondérée en T1l ou en T2: permet de rechercher un
épanchement péricardique, mesurer le calibre de I'aorte ou du tronc de 'artére pulmonaire. Donne
une vue d’ensemble sur le thorax.

e Séquences cinétiques permettant I'analyse de la cinétique globale et segmentaire en
imagerie ciné-IRM rapide avec synchronisation rétrospective (Séquence Steady State Free
Precession, SSFP) selon 3 vues en long axe (2, 3 et 4 cavités) couvrant 'ensemble du ventricule
gauche de la base a I'apex pour I'analyse des volumes et de la fraction d’éjection par la méthode de
sommation des disques effectuée selon les recommandations de la société d’Imagerie
Cardiovasculaire par Résonance Magnétique (89);

* Recherche d’cedéme myocardique focal en long axe (2, 3 et 4 cavités) et en coupes petit
axe, en séquence STIR pondérée en T2 avec triple inversion-récupération pour I'annulation du signal
de la graisse et du sang ;

¢ Bolus de contraste (Gadolinium) a 0,1 mmol/kg injecté par injecteur automatique a 4-5
ml/s et imagerie de perfusion dynamique ;

e Evaluation du rehaussement tardif (LGE) du gadolinium analysé en séquence d’inversion-
récupération en écho de gradient rapide, 10 minutes aprés l'injection de Gadolinium, avec un

Temps d’Inversion (TI) réglé pour annuler le signal du myocarde normal (identifié avec une
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séquence de Tl scout). La recherche est toujours effectuée en long axe (2, 3, 4 cavités) et en petit

axe.

4) Analyses statistiques :

Les variables continues de distribution normale ont été analysées avec le test de Shapiro-
Wilk. Les variables continues ont été exprimées par leur médiane et leur déviation standard (SD).
Les variables catégorielles ont été exprimées en fréquences et pourcentages. Le test T de Student a
été utilisé pour comparer les variables continues entre deux groupes. Le test de Chi-2 a été utilisé
pour comparer les variables catégorielles. Les relations entre deux variables continues ont été
analysées avec le coefficient de corrélation de Pearson. Le coefficient de Spearman a été utilisé
quand au moins une des variables était ordinale. Une valeur p < 0.05 a été considérée comme

statistiquement significative.
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RESULTATS

1) Caractéristiques cliniques :

Au total 70 patients ont bénéficié d’'une IRM cardiaque. La population totale était composée
de 38 hommes (54%) et de 32 femmes (46%). L'age moyen était de 43 ans. 52 patients étaient
atteints par la COVID-19 (74%) et 43 patients avaient une myocardite objectivée en IRM (61%). 25
patients (36%) présentaient une myocardite associée a la COVID-19, 18 patients (26%) présentaient
une myocardite virale autre et 27 patients (39%) positifs a la COVID-19 ne présentaient pas de
myocardite. 41 patients (59%) ont été hospitalisés. 21 (30%) ont été hospitalisés en USIC et 11

(16%) en réanimation (Tableau 5).

Parmi les 52 patients (74%) présentant la COVID-19 : 28 (54%) étaient des femmes, 25 (48%)
avaient une myocardite, 25 (48%) ont été hospitalisés dont 11 (21%) en réanimation et 5 (10%) en
USIC. Il n‘existait pas de différence significative entre les 25 patients ayant la COVID-19 avec

myocardite et les 27 patients ayant une COVID-19 sans myocardite.

Parmi les 25 patients (36 %) ayant une myocardite a COVID 19, 14 (56 %) étaient des
femmes contre 4 (22 %) pour les autres myocardites virales soit p=0,027. L'age moyen était de 48
ans en cas de myocardite a COVID-19 contre 33 ans en cas de myocardite d’origine autre soit
p=0,006, 13 patients (52 %) avec myocardite a COVID-19 ont été hospitalisés contre 16 (89 %) pour
les myocardites d’origine autre soit p=0,011. 4 (16%) des patients avec myocardite a COVID-19 ont
été admis en USIC contre 16 (89%) en cas de myocardite virale autre soit p<0,001.

20 patients (80 %) ayant une myocardite a COVID-19 étaient symptomatiques contre 17 patients

(100 %) pour les autres myocardites virales soit p=0,049, 11 (44 %) présentaient une douleur
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thoracique contre 15 (88 %) soit p=0,004, et 8(32 %) avaient une fievre contre 15 (88 %) soit p <
0,001. Il n'existait pas de différence significative pour les autres symptomes (dyspnée, toux,

palpitations, myalgies, douleurs abdominales, anosmie, troubles neurologiques).

Parmi les patients ayant une myocardite associée a la COVID-19, 5 patients (24%)
présentaient une hypertension artérielle contre 2 (12%) pour les myocardites autres, 4 (19 %)
avaient un diabéte contre 0 (0%) , 4 (19 %) étaient tabagiques actifs ou sevrés contre 2 (12%) et 11
(52%) ne présentaient aucun antécédent pulmonaire ou cardiovasculaire contre 13 (76%) en

I'absence de COVID-19 (Tableau 6).

La présence d’une myocardite a COVID-19 est significativement associée a la sévérité de
I’étendue de la pneumopathie COVID-19 au scanner thoracique (R=0.4,P=0.005). La présence d'une
myocardite a COVID-19 n’est pas corrélée aux complications thrombotiques ni a la présence d’une

atteinte neurologique liée a la COVID-19.

Parmi les patients ayant bénéficié de I'IRM cardiaque dans les 3 mois suivant le début des
symptomes (Tableau 7) 20 étaient positifs a la COVID-19 (13 avec myocardite et 17 sans
myocardite), 14 présentaient une myocardite virale d’origine autre.

7 (54%) des patients avec une myocardite a COVID-19 étaient des femmes contre 1 (7%) en cas de
myocardite virale d’origine autre soit p=0,004, I'dge moyen était de 42 ans contre 28 ans soit
p=0,016, 5 (38%) étaient en surpoids contre 2(7%) pour les myocardite non liée a la COVID-19 soit

p=0,05.
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axioégglltﬁ_ Myocardite sans p COVID-19 sans
19 COVID-19 myocardite p
(n=25) (n=18) (n=27)

Caractéristiques cliniques

Sexe - femme (%) 14 (56) 4(22) 0,027 14 (52) 0.764
Age - ans (SD) 48 (17) 33 (16) 0,006 46 (18) 0,898
Poids - kg (SD) 70 (16) 70 (16) 0,412 75 (18) 0,607
Taille - cm (SD) 170 (8) 175 (10) 0,137 175 (11) 0,580
IMC - kg/m? (SD) 25 (6) 23 (4) 0,112 25 (5) 0,573
IMC 25-30 kg/m? (%) 8(32) 2(12) 0,131 8(31) 0,925
IMC > 30 kg/m? (%) 3(12) 1(6) 0,507 4(15) 0,725
IMC > 25 kg/m? (%) 11 (44) 3(18) 0,075 12 (46) 0,877
Hospitalisation (%) 13 (52) 16 (89) 0,011 12 (44) 0,586
Hospitalisation en USIC (%) 4(16) 16 (89) <0,001 1(4) 0,133
Hospitalisation en Réanimation (%) 4(16) 0 (0) 0,075 7 (26) 0,381
Diagnostic

PCR 18 (72) 12 (67) 0,071 17 (63) 0,488
Sérologie 6 (24) 6(33) 0,501 6(22) 0,879
TDM thoracique 14 (56) 2(11) 0,003 12 (44) 0,405
TDM positif 13 (93) 0(0) 0,002 8 (67) 0,091
Atteinte TDM - % (SD) 20 (20) 0 (0) < 0,001 29 (28) 0,716
Symptomes (%) 20 (80) 17 (100) 0,049 20 (87) 0,518
Douleur thoracique (%) 11 (44) 15 (88) 0,004 7 (30) 0,332
Fievre (%) 8(32) 15 (88) <0,001 8(35) 0,838
Dyspnée (%) 15 (60) 12 (71) 0,482 15 (65) 0,709
Toux (%) 10 (40) 2(12) 0,468 8 (35) 0,709
Palpitations (%) 3(12) 2(12) 0,982 2(9) 0,708
Myalgies (%) 5(20) 5(29) 0,482 5(22) 0,882
Douleurs abdominales (%) 5(24) 3(18) 0,643 5(22) 0,870
Anosmie (%) 3(12) 0 (0) 0,138 2(9) 0,708
Troubles neurologiques (%) 2(8) 0 (0) 0,232 4(17) 0,326

Tableau 5 : Caractéristiques cliniques des patients en fonction de la présence d’'une myocardite
et/ou d’une infection au COVID-19.

p : valeur-p entre les myocardites liées au COVID-19 et les myocardites sans COVID-19, p* : valeur-p entre les patients positifs au
COVID-19 avec myocardite et les patients positifs au COVID-19 sans myocardite, IMC : indice de masse corporelle, PCR : Polymerase
Chain Reaction, TDM : Tomodensitométrie, USIC : Unité de soins intensifs cardiologiques
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Myocardite avec =~ Myocardite COVID-19 sans .
COVID-19 sans COVID-19 P myocardite p
(n=25) (n=18) (n=27)
Antécédents pulmonaires
ou cardiovasculaires
BPCO/Asthme 1(5) 1(6) 0.878 1 (6) 0.878
HTA 5(24) 2(12) 0.341 4(24) 0,984
Diabéte 4(19) 0 (0) 0.057 1(6) 0,233
Tabagisme 4(19) 2(12) 0.451 2(12) 0,540
Aucun 11 (52) 13 (76) 0.524 11 (65) 0.444
Traitements
Anticoagulants (%) 3(12) 0(0) 0,128 7 (33) 0,080
Corticoides (%) 2 (8) 0 (0) 0,219 5(24) 0,137
Immunoglobulines (%) 2(8) 0(0) 0,219 1(5) 0,658
Antiagrégants (%) 8 (32) 11 (32) 0,058 3(14) 0,160
Bétabloquants (%) 10 (40) 12 (67) 0,084 2(7) 0,05
IEC (%) 7 (28) 6 (33) 0,707 3(11) 0,122

Tableau 6 : Antécédents pulmonaires ou cardiovasculaires et traitements des patients en fonction
de la présence d’une myocardite et/ou d’une infection au COVID-19.

p : valeur-p entre les myocardites liées au COVID-19 et les myocardites sans COVID-19, p* : valeur-p entre les patients positifs au
COVID-19 avec myocardite et les patients positifs au COVID-19 sans myocardite, BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive,
HTA : hypertension artérielle.



64

a&ioéggllt;_ Myocardite sans COVID-19 sans
1 COVID-19 p myocardite p
(n=13) (n=14) (n=17)

Caractéristiques cliniques

Sexe - femme (%) 7(54) 1(7) 0,004 12 (71) 0,494
Age - ans (SD) 42 (15) 28 (13) 0,016 46 (19) 0,552
IMC 25-30 kg/m? (%) 5(38) 2(7) 0,05 4(25) 0,350
Hospitalisation (%) 8 (62) 14 (100) 0,01 8 (47) 0,430
Hospitalisation en USIC (%) 1(8) 14 (100) 0,024 3(18) 0,630
Hospitalisation en Réanimation (%) 4(31) 10 (71) <0,001 1(6) 0,070
Symptomes (%)

Toux / Dyspnée 7 (54) 1(7) 0,008 8 (67) 0,513
Anosmie (%) 4 (31) 0 (0) 0,024 2(17) 0,409

Tableau 7 : Caractéristiques des patients ayant bénéficié de I'IRM cardiaque moins de trois mois
apreés le début des symptomes en fonction de la présence d’une myocardite et/ou d’une infection
au COVID-19.

p : valeur-p entre les myocardites liées au COVID-19 et les myocardites sans COVID-19, p* : valeur-p entre les patients positifs au
COVID-19 avec myocardite et les patients positifs au COVID-19 sans myocardite, IMC : indice de masse corporelle, PCR : Polymerase
Chain Reaction, TDM : Tomodensitométrie, USIC : Unité de soins intensifs cardiologiques
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2) Caractéristiqgues biologiques :

8 patients (63%) avec une myocardite associée au COVID-19 présentaient une élévation des
troponines (moyenne de 1105 ng/L) contre 16 patients (94%) en cas de myocardite virale autre
(moyenne de 11318 ng/L) soit p = 0,027 (Tableau 8). Aucune différence significative n’a été mise en

évidence concernant I'élévation des BNP ou des Ddimeéres entre ces deux groupes.

Par ailleurs 7 patients (54%) infectés par le SARS-CoV-2 sans myocardite présentaient une
élévation des troponines (moyenne de 342 ng/L) sans différence significative comparativement aux
patients ayant une myocardite a COVID-19 (p=0,489). De méme aucune différence significative n’est

mise en évidence concernant I'élévation de la CRP ou des Ddimeéres.

Myocardite avec Myocardite sans COVID-19 sans
COVID-19 COVID-19 P myocardite p
(n=25) (n=18) (n=27)

Caractéristiques biologiques

Troponines HS - ng/L (SD) 1105 (2066) 11318 (16679) 0,003 342 (634) 0,489
Elévation des troponines (%) 8(63) 16 (94) 0,027 7 (54) 0,691
BNP - ng/L (SD) 107 (148) 78 (97) 0,755 1399 (3028) 0,368
Elévation des BNP (%) 3(21) 4(25) 0,818 4(33) 0,495
CRP - mg/L (SD) 120 (153) 56 (51) 0,689 114 (127) 0,760
Elévation CRP (%) 11 (69) 13 (76) 0,619 8(67) 0,907
Ddimeres - ng/L (SD) 2187 (5427) 464 (405) 0,612 5152 (6391) 0,056
Elévation Ddiméres (%) 5(38) 3(23) 0,091 6 (60) 0,305

Tableau 8 : Caractéristiques biologiques des patients en fonction de la présence d’'une myocardite
et/ou d’une infection au COVID-19.

p : valeur-p entre les myocardites liées au COVID-19 et les myocardites sans COVID-19, p* : valeur-p entre les patients positifs au
COVID-19 avec myocardite et les patients positifs au COVID-19 sans myocardite, BNP : brain natriuretic peptide (N<100), CRP :
protéine C réactive (N<4), Ddiméres (N<500), HS : haute sensibilité, troponines (N<37).
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3) Caractéristiques électrocardiographiques et échographiques :

11 patients (44 %) avec une myocardite a COVID-19 présentaient des anomalies ECG contre
14 patients (82 %) pour les myocardites virales d’origine autre soit p = 0,0129 et 4 patients (16 %)
présentaient une élévation du segment ST contre 10 patients (58 %) pour les patients avec une
myocardite autre soit p = 0.004 (Tableau 9).
Aucune différence n’a été mise en évidence concernant les autres critéres électrocardiographiques
entres ces deux groupes (allongement QT, allongement PR, ondes T négatives, ESV).
Il existait une altération de la fraction d’éjection du ventricule gauche chez 2 patients (9%) avec
myocardite a COVID-19, contre 2 patients (13%) avec myocardite virale autre (p=0,735). Aucune
différence significative n’a été mise en évidence concernant la dilatation du ventricule gauche ou la

présence d’un épanchement péricardique.

Parmi les patients infectés par le SARS-CoV-2 aucune différence significative n’a été mise en
évidence que ce soit d’un point de vue électrocardiographique ou échographique entre ceux avec

myocardite et ceux sans myocardite.
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Myocardite Myocardite sans COVID-19 sans
avec COVID-19 COVID-19 myocardite p*
(n=25) (n=18) (n=27)

Caractéristiques ECG

Anomalie ECG (%) 11 (44) 14 (82) 0,0129 5(22) 0,125
Allongement QT (%) 1(4) 0(0) 0,404 0 (0) 0,343
Allongement PR (%) 1(4) 0 (0) 0,404 0(0) 0,343
Elévation ST (%) 4(16) 10 (58) 0,004 4(18) 0,843
Ondes T négatives (%) 7 (28) 6 (35) 0,616 4(9) 0,100
ESV (%) 1(4) 1(6) 0,779 0(0) 0,343
Caractéristiques échographiques

FEVG % (SD) 61 (8) 59 (8) 0,410 60 (11) 0,989
Altération FEVG (%) 2(9) 2(13) 0,735 3 (16) 0,513
DTDVG - mm (SD) 50 (5) 48 (6) 0,141 49 (5) 0,744
Dilatation VG (%) 2(9) 2(13) 0,735 1(5) 0,639
Epanchement péricardique (%) 4(18) 3(19) 0,964 1(5) 0,170
Epaisseur épanchement - mm (SD) 4(2) 5(2) 0,578 7(2) 0,632
Troubles cinétiques 3 (14) 6 (38) 0,088 5(26) 0,307
Valvulopathie 3(14) 1 (6) 0,464 1(5) 0,368

Tableau 9 : Caractéristiques électrocardiographiques et échographiques des patients en fonction

de la présence d’une myocardite et/ou d’une infection au COVID-19.
p : valeur-p entre les myocardites liées au COVID-19 et les myocardites sans COVID-19, p* : valeur-p entre les patients positifs au
COVID-19 avec myocardite et les patients positifs au COVID-19 sans myocardite, DTDVG : diametre télédiastolique du ventricule

gauche, ECG : électrocardiogramme, ESV : extrasystoles ventriculaires, FEVG : Fonction d’éjection du ventricule gauche, VG :

ventricule gauche.
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4) Caractéristiques en IRM :

Le délai moyen entre le début des symptomes et la réalisation de I'IRM est de 61 jours en
cas de myocardite avec COVID-19, 109 jours en cas de myocardite sans COVID-19 et 134 jours en cas

de COVID-19 sans myocardite (Tableau 10) (pas de différence significative).

Parmi les patients ayant contracté la COVID-19 : le T1 mapping a été mesuré en moyenne a
1328 ms en cas myocardite contre 1271 ms en l'absence de myocardite (p = 0.001). En cas de
myocardite 9 patients (38 %) présentaient une élévation du T2 mapping contre 0 parmi les patients
sans myocardite, le T2 était mesuré en moyenne a 52 ms contre 47 ms (p=0,01), 6 (25 %)
présentaient une élévation du signal en STIR contre O patient, 5 patients (25%) présentaient un
épanchement péricardique contre O patient, 6 patients (24%) présentaient des troubles de la
cinétique segmentaire contre 0 patient et 25 patients (100 %) présentaient un rehaussement tardif

apreés injection de gadolinium contre 0 patient en I'absence de myocardite.

Aucune différence significative n’a été mise en évidence entre les myocardites a COVID-19 et
les autres myocardites virales que ce soit concernant l'altération de la FEVG, la présence d’une
dilatation du ventricule gauche, la présence de troubles cinétiques segmentaires, la cartographie T1,
la cartographie T2, la présence d’un hypersignal STIR, la présence d’'un épanchement, I'épaisseur de
I’épanchement, le rehaussement tardif qu’il soit péricardique ou myocardique, médiopariétal ou

sous épicardique.
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La topographie des lésions de LGE en cas de myocardite a COVID-19 était sous épicardique
chez 24 patients (84%) contre 13 patients (72%) en cas de myocardite autre, médiopariétale chez
13 patients (52 %) contre 7 patients (39%) et péricardique chez 4 patients (20%) contre 3 patients
(17%) en cas de myocardite virale autre. Il co-existait des Iésions sous épicardiques et des lésions
médiopariétales chez 12 patients (48%) en cas de myocardite a COVID-19 contre 3 patients (18%)

en cas de myocardite virale autre (p=0,044).

Les Iésions cedémateuses en cartographie T2 sont plus diffuses en cas de myocardite a
COVID-19 comparativement aux autres myocardites virales (Figure 8).
La répartition segmentaire des lésions de LGE entre les patients positifs au COVID-19 et les patients
avec une myocardite virale autre est similaire (Figure 9).
Les Figures 10, 11, 12 regroupent des exemples de lésions oedémateuses (STIR, T1 mapping, T2

mapping) et de LGE chez plusieurs patients.

6 patients ayant une myocardite 8 COVID-19 ont bénéficié¢ d’un contrdle échographique a
distance. La médiane du délai du contrdle étant de 26 j. La moyenne de la FEVG est passée de 53 %

a 65 % (p=0,053).
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Myocardite s:/lll)sioccggﬁg_ p COVID-19 sans N
avec COVID-19 19 myocardite p
(n=25) (n=18) (n=27)
Caractéristiques IRM
i) 58 204 osre 042 opy 0168
FEVG - % (SD) 60 (11) 58 (7) 0.126 61 (11) 0.966
Altération FEVG <55 % (%) 4(16) 3(18) 0.953 2(7) 0.333
VVG index mL/m? (SD) 74 (17) 77 (16) 0.949 69 (23) 0.065
Dilatation VG > 90 mL/m? (%) 3(13) 2(11) 0.943 2(7) 0.542
Masse index g/m?* (SD) 60 (14) 60 (12) 0.929 58 (17) 0423
T1 mapping (SD) 1328 (76) 1262 (73) 0.288 1271 (94) 0.001
Elévation T1 mapping > 1200 (%) 15 (88) 1(50) 0.161 8 (62) 0.087
T2 mapping (SD) 52(7) 58(12) 0.192 47 (2) 0,010
Elévation T2 mapping > 50 (%) 9(38) 6(43) 0.623 0 (0) 0.001
Hypersignal STIR (%) 6 (25) 4(22) 0.834 0 (0) 0.006
Epanchement péricardique (%) 5(25) 8 (44) 0.085 0(0) 0.020
Epaisseur épanchement - mm (SD) 7(3) 5(4) 0.200 0(0) *
LGE péricardique (%) 4(20) 3(17) 0.953 0 (0) 0.030
LGE myocardique (%) 25 (100) 16 (89) 0.088 0 (0) <0.001
LGE médiopariétale (%) 13 (52) 7 (39) 0.395 0 (0) <0.001
LGE sous ¢épicardique (%) 21 (84) 13(72) 0.349 0(0) <0.001
Troubles cinétiques (%) 6(24) 2(11) 0.284 0(0) <0.001

Tableau 10 : Caractéristiques IRM des patients en fonction de la présence d’'une myocardite et/ou
d’une infection au COVID-19.

p : valeur-p entre les myocardites liées au COVID-19 et les myocardites sans COVID-19, p* : valeur-p entre les patients positifs au
COVID-19 avec myocardite et les patients positifs au COVID-19 sans myocardite, FEVG : fonction d’éjection du ventricule gauche, LGE :
late gadolinium enhancement, STIR : short Tl inversion recovery, VVG : volume du ventricule gauche.
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Figure 8 : Répartition segmentaire de 'cedéeme myocardique (T2 mapping) entre les myocardites
liées a la COVID-19 et les myocardites virales non liées a la COVID-19.
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Figure 9 : Répartition segmentaire des anomalies de rehaussement tardif entre les myocardites
liées a la COVID-19 et les myocardites virales non liées a la COVID-19.

a,b : rehaussement sous épicardique. c,d : rehaussement médiopariétal. e,f : rehaussement sous épicardique ou
médiopariétal.
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Figure 10 : Patient de 22 ans hospitalisé pour myocardite a COVID-19 (IRM 3 T).

a : cedéme sous épicardique des segments antéro-latéral basal, médian et antéro-septal médian associé a un
rehaussement tardif dans les mémes régions (b,c,d) avec atteinte péricardique.
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Figure 11 : Patient de 75 ans a 3 mois d’une infection au SARS-CoV 2.
a : absence d’cedéme sur les séquences STIR.

b,c,d : rehaussement tardif sous épicardique extensif de la quasi-totalité de la paroi inférieure et inféro-latérale en
faveur d’une séquelle de myocardite.
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Figure 12 : Patiente de 44 ans hospitalisée pour myocardite a COVID-19 (IRM 1,5 T).

a,b,c : cedeme sous épicardique et médiopariétal des parois latérobasale, latérale distale, inféro-basale et inféro-distale
en STIR associé a un rehaussement tardif dans les mémes régions (d,e,f).

g : T1 mapping : Lésions focales d’élévation du T1 mapping 1047 ms en septal et 1400 ms en latéral (norme T1 : 980 —
1060 ms).

h : T2 mapping mesuré a 48 ms en septal et 57 ms en latéral (norme T2 : 45 — 53 ms).
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DISCUSSION :

Dans cette étude monocentrique, rétrospective de 70 patients dont 52 positifs a la COVID-
19, 25 patients présentaient une myocardite a COVID-19 et 18 présentaient une myocardite virale
autre. 27 patients positifs a la COVID-19 ne présentaient pas de myocardite en IRM. La myocardite a
COVID-19 touchait davantage les femmes et des sujets plus agés. Les patients avec une myocardite
non liée a la COVID-19 étaient davantage hospitalisés que ce soit en service conventionnel ou en
USIC. lls présentaient également plus fréquemment une élévation des troponines, des anomalies
électrocardiographiques notamment une élévation du segment ST, une douleur thoracique ou
encore une fievre. La présence d’'une myocardite a COVID-19 est significativement associée a la
sévérité de I'étendue de la pneumopathie au scanner thoracique. Les patients avec une myocardite
a COVID-19 dont I'IRM a été réalisée dans les trois premiers mois des symptomes étaient plus
fréquemment en surpoids comparativement aux myocardites non liées a la COVID-19. lls
présentaient également davantage de toux, de dyspnée et d’anosmie. Parmi tous les patients
infectés par le SARS-CoV-2, ceux ayant une myocardite présentaient en IRM cardiague une
élévation significative du signal en cartographie T1, en cartographie T2, en STIR et présentaient plus
fréqguemment un épanchement péricardique. Il co-existait significativement plus de lésions de LGE
de topographie mixte sous épicardique et médio-pariétale en cas de myocardite a COVID-19

comparativement aux autres myocardites virales.

La premiere différence significative que révele cette étude concerne le sexe des patients
ayant une myocardite associée au COVID-19. En effet 56% d’entre eux étaient des femmes (44 %
d’hommes) contre seulement 22 % de femmes (78 % d’hommes) en cas de myocardite virale

d’origine autre. Cette étude est en accord avec une autre étude menée sur seulement 14 patients
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qui a montré également une répartition plutot équilibrée selon le sexe : 58 % d’hommes et 42 % de
femmes (90). Hors habituellement les myocardites virales non liées a la COVID-19 touchent
typiquement des hommes jeunes. Cela est d’autant plus surprenant que les formes graves de
COVID-19 concernent également principalement les hommes : 69,5 % des patients en unité de soins

intensifs (91).

Par ailleurs les patients avec une myocardite liée a la COVID-19 étaient également
significativement plus agés : 48 ans en moyenne contre 30 ans pour les autres myocardites virales.
Nos données sont en accord avec la littérature qui a rapporté un age moyen de 50,4 ans (91).
Cependant cet age reste bien inférieur a I'age des patients hospitalisés pour COVID-19 dont la
médiane est de 69 ans (92). Il est probable que le diagnostic de myocardite n’ai pas pu étre effectué
chez les individus les plus agés en raison de la faible spécificité des signes cliniques et biologiques
de myocardite a fortiori chez des patients aux nombreuses comorbidités et ou se surajoutent
souvent insuffisance cardiaque, complications thrombo-emboliques, sepsis, SDRA et infarctus du

myocarde.

Dans notre étude, les patients avec myocardite virale non liée a la COVID-19 étaient plus
fréquemment hospitalisés en unité de soins intensifs. 52 % des patients avec myocardite liée a la
COVID-19 ont été hospitalisés dont 32 % en unité intensifs (16 % en USIC et 16 % en réanimation)
contre 89 % pour les myocardites virales d’étiologie autre (exclusivement en USIC). Aucun patient
ayant une myocardite virale non liée a la COVID-19 n’a été hospitalisé en réanimation contre 16 %
en cas de myocardite a COVID-19. Cependant le motif d’admission en réanimation était dans tous
les cas la présence d’'un SDRA qui était associé et non pas en raison de la nécessité de la prise en

charge de la myocardite. Cette différence de fréquence d’hospitalisation entre les patients ayant
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une myocardite a COVID-19 et ceux ayant une myocardite autre peut s’expliquer d’une part par la
difficulté de suspecter une myocardite chez des patients positifs a la COVID-19 gravement malades,
présentant une défaillance multiviscérale et d’autre part en raison des difficultés de réalisation de

I'IRM cardiaque chez des patients intubés, ventilés, instables, parfois sous CEC.

Nous avons observé qu’en cas de présence de lésions pulmonaires liée a la COVID-19
documentées au scanner, la présence d’'une myocardite a COVID-19 était associée a la sévérité de
I'étendue des lésions pulmonaires. Cet élément n’a encore jamais été décrit dans la littérature.
D’autre part, 52 % des patients COVID-19 avec myocardite ayant bénéficié d’'un scanner thoracique
ne présentaient aucune lésion pulmonaire. En effet des cas de myocardite avec une atteinte
pulmonaire minime (93) ou sans atteinte pulmonaire ont déja été décrits (94). Cependant il est
possible aussi que le scanner thoracique ait été réalisé chez de nombreux patients avant que les

Iésions n"apparaissent ou alors trop tardivement, aprés leur régression.

Bien qu’il n’est pas mis en évidence de différence significative dans notre étude concernant
les caractéristiques clinico-biologiques entre les myocardites liées a la COVID-19 et les autres
étiologies virales, il est intéressant de remarquer que les caractéristiques des patients avec une
myocardite au COVID-19 sont extrémement proches de ce qui est observé dans la littérature 24 %
d’HTA, 19 % de tabagisme actif ou sevré, 19 % de diabete, 12 % d’obésité et 32 % de surpoids (soit
44 % avec un IMC > 25 kg/m?). Il s’agit également des facteurs de risque de forme grave de la
COVID-19. Il est important de souligner que 52 % des patients de présentaient aucun facteur de
risque cardio-vasculaire ce qui est concordant également avec ce qui est observé dans la littérature

(91).
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Il existe une élévation des troponines chez la majorité des patients ayant une myocardite.
Cependant en cas de myocardite virale non COVID-19, les troponines sont plus souvent élevées
comparativement aux myocardites associées a la COVID-19. En cas de myocardite virale non liée a la
COVID-19, la totalité des patients a été hospitalisée en unité de soins intensifs de cardiologie,
service spécialisé pour la prise en charge de cette pathologie, ce qui a pu accélérer le diagnostic et
permettre la réalisation d’un dosage des troponines en urgence (pic de troponines a la phase aigué

de la myocardite), ce qui n’a pas été le cas pour toutes les myocardites liées a la COVID-19.

En revanche il n'est pas mis en évidence de différence significative d’élévation des
troponines entre les patients positifs au COVID-19 avec ou sans myocardite (élévation des
troponines dans 63 % des cas parmi les patients avec myocardite contre 54 % des patients sans
myocardite). Ces données sont concordantes avec la littérature scientifique : il a en effet été mis
en évidence une élévation des troponines chez 7 a 17 % des patients hospitalisés pour COVID-19 et
méme chez 22 % des patients en réanimation en présence ou non d’'une myocardite (95). Cette
élévation des troponines en l'absence de myocardite objectivée en IRM cardiaque peut s’expliquer
par une souffrance myocardique secondaire aux troubles micro-circulatoires, aux complications
thrombo-emboliques, a la stimulation adrénergique, a I'état de choc systémique (tempéte

cytokinigue) ou encore a la surcharge volémique dans le cadre du traitement d’un éventuel sepsis.

Concernant les symptdmes et signes cliniques d’une myocardite liée a la COVID-19, ils sont
tout aussi nombreux, variés et aspécifiques que ce que l'on peut observer habituellement dans les
myocardites classiques. Cependant nous constatons que la douleur thoracique et la fiévre sont
significativement moins fréquentes en cas de COVID-19 en comparaison avec les autres myocardites

virales (44 % versus 88 % pour la douleur thoracique et 32 % versus 88 % pour la fievre). Ces
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éléments n‘ont jusqu’alors jamais été rapporté dans la littérature. Labsence de tableau typique de
myocardite en cas de COVID-19 est probablement a l'origine d’un retard diagnostic. Or les
symptomes typiques a types de douleur thoracique et de fievre surviennent a la phase initiale de la
pathologie. Cela a donc pu étre a l'origine de cette sous-représentation de ces deux signes cliniques
chez les patients avec myocardite a COVID-19. En revanche chez les patients ayant bénéficié de
I'IRM dans les trois premiers mois des symptomes il existe une prépondérance des signes
thoraciques (toux ou dyspnée) chez les patients avec la COVID-19 comparativement aux autres
myocardites virales (54 % contre 7 %). Cette toux et cette dyspnée s’expliquent aisément par
I'atteinte pulmonaire directe liée a l'infection au SARS-CoV 2 de I’épithélium pulmonaire et ne

seraient donc pas pour la majorité des patients secondaires au retentissement de la myocardite.

Concernant les anomalies de I'ECG, comme dans les autres myocardites habituelles, ces
derniéres sont variées et aspécifiques: élévation du segment ST, négativation des ondes T,
allongement du QT ou du PR, présence d’ESV, tachycardie sinusale, bloc de branche. Cependant les
anomalies ECG étaient significativement plus fréquentes chez les patients avec une myocardite non
liége a la COVID-19 (82 % contre 44 % en cas de COVID-19). L'élévation du segment ST était
significativement plus présente en cas de myocardite non liée a la COVID-19 (58 % contre 16%).
Cette différence s’explique par la précocité de la réalisation de I'ECG chez les patients avec
myocardite non liée a la COVID-19 qui ont davantage été hospitalisés en USIC. Or les anomalies ECG
surviennent a la phase précoce de la myocardite. D’ailleurs dans la littérature aucune différence
n‘est retrouvée entre les myocardites a COVID-19 et les myocardites virales autres concernant les
anomalies du segment ST qui concernent 71 % des patients avec COVID-19 (96) et 69 % des patients

avec une myocardite classique (97).
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En ce qui concerne les données de I'IRM cardiaque, I'oedéme myocardique en séquence
STIR ou en T1 et T2 mapping a une répartition plus diffuse dans la myocardite liée a la COVID-19 par
rapport a la myocardite liée a d’autres infections virales. Ceci est en accord avec ce qui a été
observé au cours de I'étude de Huang L et al. portant sur 26 patients (75). Dans notre cohorte les
Iésions cedémateuses myocardiques en cas de myocardite non liée a la COVID-19 sont plus focales,
localisées notamment au niveau des parois inférieures et inféro-latérales du ventricule gauche. Ceci

est également en accord avec la littérature (90-91).

En revanche les lésions cedémateuses myocardiques semblent moins fréquentes
comparativement aux autres études: 38 % d’élévation du T2 mapping en cas de myocardite
associée a la COVID-19 et 43 % pour les autres myocardites. 93 % parmi 15 patients ayant des
anomalies en IRM cardiaque dans I'étude de Huang L et al. (89) et 60 % parmi les 100 patients
récemment guéris d’une infection au SARS-CoV-2 dans une étude de Puntmann VO et al. (77). Cela
peut s’expliquer par un délai entre I'IRM cardiaque et le début des symptomes supérieur dans notre

étude comparativement a celui de L et al.

Dans la présente cohorte nous n’avons pas mis en évidence d’atteinte myocardique mixte
(sous épicardique et sous endocardique voire transmurale) y compris chez les patients souffrant de
la COVID-19. Or les atteintes myocardiques d’origine vasculaire ont été rapportées chez ces patients
gu’il existe ou non une lésion coronarienne sténosante, expliquée par une atteinte virale directe de
I'endothélium et des péricytes. Les atteintes ischémiques qui en résultent ont été décrites dans la

littérature scientifigue. Une étude de Kotecha et al. (78) a montré la coexistence de lésions
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ischémiques et de lésions inflammatoires chez 6 % des 148 patients ayant une infection a COVID-19
avec élévation des troponines. Il est possible que notre étude ait pu méconnaitre ces lésions
ischémiques d’une part du fait de I'absence d’étude du rehaussement précoce et également du fait
gue nous avons concentré I'étude sur les patients adressés pour suspicion de myocardite et non pas
uniquement pour bilan d’élévation des troponines dans un contexte d’infection a SARS-CoV-2.

En revanche il existait dans notre cohorte davantage de lésions de topographie mixte sous
épicardique et médiopariétale en cas de myocardite a COVID-19 (48 % des patients avec COVID-19
contre 12 % dans patients avec une myocardite autre). Cette différence pourrait donc possiblement
étre liée a une atteinte micro-vasculaire associée bien que I'absence d’atteinte sous endocardique

soit tres atypique.

Il existe une différence significative des atteintes péricardiques entre les patients souffrant
de la COVID-19 avec myocardite et ceux sans myocardite (20% de LGE péricardique, 25 %
d’épanchement péricardique de 7 mm d’épaisseur en moyenne contre aucune lésion de LGE ni
épanchement en l'absence de myocardite). Cela pourrait étre expliqué par une atteinte
péricardique directe et non pas secondaire a une insuffisance cardiaque, une surcharge hydrosodée

ou une péricardite réactionnelle.

Par ailleurs aucune différence n’a été mise en évidence comparativement aux myocardites
non liées au SARS-COV-2 en terme de retentissement fonctionnel sur le ventricule gauche en IRM:
16 % d’altération de FEVG contre 18 %, 13 % de dilatation ventriculaire gauche contre 11 % et 24 %
de troubles cinétiques contre 11 %. C’est nettement moins que ce qui est observé dans la
littérature : I'étude de Sawalha et al. a montré 60 % d’altération de FEVG (en échocardiographie)

chez des patients avec une myocardite a COVID-19. Cependant cette étude regroupait des patients
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plus séveres, présentant souvent des chocs cardiogéniques tandis que notre série comprend de
nombreux patients pauci-symptomatiques, évalués en IRM cardiaque parfois a distance de

I'affection.

Concernant le pronostic a distance, la moyenne de la FEVG des 6 patients ayant bénéficié
d’un contrble échographique a un mois est passée de 53 % a 65 %. Une réelle tendance s’est
dégagée de ces résultats sans toutefois avoir pu étre significative en raison d’un faible nombre de
patient. D’ailleurs le seul patient ayant présenté une réelle altération de la FEVG a la premiére
échographie (FEVG a 37%) a récupéré en seulement 13 jours une fonction ventriculaire gauche
normale (74%). Il semblerait donc que comme pour les autres myocardites « classiques », le
pronostic a distance soit bon, avec une normalisation rapide de la FEVG. Aucune étude n’a encore

étudié le pronostic a distance des myocardites a COVID-19 a large échelle.

Au final entre décembre 2020 et mai 2021, 43 myocardites ont été diagnostiquées en IRM
dont la majorité était associée a la COVID-19 (58%). Cela met en exergue I'importance des cas de
myocardite chez les patients infectés par le SARS-CoV-2. Il faut noter cependant que de nombreux
patients n’ont pas consulté de médecin lors de la premiére vague en raison du confinement
sanitaire mis en place et de la réticence a se rendre a I’hopital devant la crainte d’étre exposé au
virus. Il en a probablement résulté une diminution des diagnostics de myocardite virale autre. Par
ailleurs le port du masque a peut étre également diminué les contaminations virales notamment
aux entérovirus, classiquement pourvoyeurs de myocardite. Par ailleurs I'intérét scientifique que
porte la communauté médicale sur le sujet a eu tendance a augmenter les demandes d’examen

complémentaires en vu d’explorer ces anomalies cardiaques comparativement aux autres patients.
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Enfin les nombreux symptomes persistants a distance de l'infection (parfois plus de 6 mois) a type
de dyspnée, palpitations, asthénie, limitation physique etc, ont incité a rechercher des séquelles de
myocardite ayant pu passer inapercue initialement. Cela explique en partie le fait que le délai
médian entre les symptoémes et la réalisation de I'IRM cardiaque soit aussi élevé. Ces symptomes
sont souvent regroupés sous le terme de « COVID long » et concernent environ 10 % des patients a
3 mois de l'infection (95). Bien que ce cadre nosologique reste a ce jour encore flou, parfois
contesté, il retient l'attention croissante de la communauté scientifique. Les séquelles de
myocardite étant une cause vraisemblable d’'une partie de ces symptomes, il parait justifier de les
rechercher mais également de mener des études a plus grande échelle afin de découvrir les
fondements physiopathologique de cette nouvelle maladie chronique qui pourrait concerner une

trés large population au cours des prochaines années.

Limites de I’étude :

Cette étude étant rétrospective, les patients n‘ont pu bénéficier d’'un protocole d’étude
standardisé. Tous les patients n‘ont par exemple pas eu de dosage de troponines ou d’ECG dés
début des symptdmes ce qui a entrainé un manque de données.

En IRM cardiaque les séquences T1 et T2 mapping n‘ont pas pu étre réalisées chez tous les patients.
Par ailleurs les patients avaient des profils trés différents ; d’une part des patients hospitalisé en
réanimation a la phase aigué des symptomes avec des formes séveres, d’autres part des patients
ambulants adressés par leur cardiologue référent pauci-symptomatiques ou a distance du début
des symptomes. Cela a engendré une polarisation des résultats et un manque d’homogénéité de

notre population d’étude.
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Nous avons considéré les patients avec une sérologie positive au SARS-COV-2 (IgG ou IgM) comme
ayant une myocardite secondaire a la COVID-19 si le reste du bilan de retrouvait pas d’autre cause.
Toutefois tous les patients de notre étude ainsi sélectionnés avaient une sérologie positive dans les
quelques mois apres la premiére vague et avant le début de la campagne de vaccination.

Enfin notre étude est limitée par le faible nombre de patients rendant probablement certains
résultats non significatifs. Une étude a plus large échelle pourrait ainsi confirmer des tendances que

nous avons mises en évidence sans avoir pu l'affirmer.
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CONCLUSION :

Au cours de cette étude monocentrique et rétrospective mise en ceuvre entre décembre
2020 et mai 2021, 70 patients ont bénéficié d’une IRM cardiaque a la recherche d’'une myocardite
dont 52 patients positifs a la COVID-19. 25 patients présentaient une myocardite a COVID-19, 18
présentaient une myocardite virale autre et 27 patients infectés par le SARS-CoV-2 ne présentaient
pas de myocardite. Les myocardites liées a la COVID-19 ont donc représenté plus de la moitié de
I'ensemble des myocardites virales détectables. Ces derniéres touchaient des patients plus agés et
plus souvent des femmes comparativement aux autres myocardites virales. Les patients avec une
myocardite non liée a la COVID-19 étaient davantage hospitalisés en soins intensifs de cardiologie
en raison d’une fréquence significativement plus élevée de symptomes comme une douleur
thoracique et une fiévre ou d’anomalies ECG a type d’élévation du segment ST comparativement
aux myocardites associées a la COVID19. La présence d’une myocardite a la COVID-19 était
significativement associée a la sévérité de I'étendue de la pneumopathie au scanner thoracique.
Parmi tous les patients infectés par le SARS-CoV-2, ceux ayant une myocardite présentaient en IRM
cardiaque une élévation significative du signal en cartographie T1, en cartographie T2, en STIR et
présentaient plus fréquemment un épanchement péricardique. Contrairement aux myocardites
virales classiques, I'oedéme en cas de myocardite a la COVID-19 était volontiers diffus. Bien
gu’aucune différence de localisation segmentaire des lésions de LGE n’ait été mis en évidence, il co-
existait significativement plus de lésions de LGE de topographie mixte sous épicardique et médio-
pariétale en cas de myocardite a la COVID-19 comparativement aux autres myocardites virales.
Notre étude a été toutefois été limitée par le faible nombre de patients rendant probablement
certains résultats non significatifs. Une plus large étude pourrait ainsi confirmer des tendances que

nous avons mises en évidence sans avoir pu l'affirmer. Par ailleurs les séquelles de myocardite
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pourraient expliquer en partie la persistance de symptomes a distance de la COVID-19, souvent
regroupé sous le nom de « COVID-long ». Il parait donc justifier de rechercher et de détecter ces
|ésions myocardiques mais également de mener des études a plus grande échelle afin de découvrir
les fondements physiopathologiques de cette nouvelle maladie chronique qui pourrait concerner

une tres large population au cours des prochaines années.
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CARACTERISATION DE LA MYOCARDITE LIEE A LA COVID-19 EN IRM ET
COMPARAISON AVEC LES AUTRES MYOCARDITES VIRALES.

CONTEXTE.

La COVID-19 (coronavirus disease 2019), décrite pour la premiére fois en décembre 2019 4 Wuhan, en
Chine, est liée a une nouvelle souche de coronavirus, le SARS-COV-2 (severe acute respiratory syndrome
coronavirus 2) qui s’est rapidement répandue a travers le monde en 2020 et 2021. La mortalité lice a la
COVID-19 est principalement due au syndrome de détresse respiratoire et a la défaillance multiviscérale
qu’elle induit. Les complications cardiovasculaires furent initialement moins étudiées. Plusieurs séries de cas
ont ensuite montré que I’infection au SARS-COV-2 pouvait étre responsable d’un état de choc cardiogénique
chez des patients aux antécédents cardiovasculaires, a une élévation des troponines, ainsi qu'a des syndromes
coronariens aigus. Des cas de myocardite associée 4 la COVID-19 ont ensuite été rapportés et il a été estimé
qu'environ 7 % des décés seraient secondaires a une myocardite.

OBJECTIFS. Nous avons étudié les caractéristiques de |'atteinte myocardique en IRM de patients infectés
par le SARS COV 2. Nous avons ensuite comparé ces atteintes myocardiques avec celles de patients souffrant
de myocardite virale non liée 2 laCOVID 19 et comparé les caractéristiques des patients ayant une myocardite
associée a la COVID 19 avec celles des patients infectés par le SARS COV 2 sans myocardite mise en

¢évidence en IRM. Nous avons également étudié Iintérét de la cartographie myocardique T1 et T2 dans la
détection de la myocardite.

METHODES. Cette étude est une analyse rétrospective de 70 IRM cardiaques réalisées au Nouvel Hépital
Civil (CHU de Strasbourg) pour suspicion de myocardite virale entre janvier 2020 (début de I’épidémie liée
a la COVID 19 en France) et mai 2021. Les critéres de non inclusion comprenaient I’'ensemble des autres
causes de myocardite (maladies auto-immunes, infections bactériennes, maladies inflammatoires,
antécédent de radiothérapie, chimiothérapie) ainsi que tout antécédent de cardiopathie ischémique.

RESULTATS. Entre décembre 2020 et mai 2021, 25 patients (infectés par le SARS-COV-2) et 18 patients
(non infectés par le SARS-COV-2) ont présenté des signes de myocardite en IRM. 27 autres patients adressés
pour suspicion de myocardite post-infection au SARS-COV-2 n’ont pas présenté de signe de myocardite en
IRM. Les myocardites liées 4 la COVID-19 représentent donc 58 % de I'ensemble des myocardites virales
détectables. Aucune différence diagnostique, pronostique ou de répartition des anomalies n’a été mise en
évidence comparativement aux myocardites non liées a la COVID-19. Les myocardites liées a la COVID 19
comparativement aux autres myocardites virales touchent des patients plus agés (48 ans contre 33 ans) et plus
souvent des femmes (56 % contre 22%). Il existe une élévation significative du signal sur les séquences de
cartographie T1 et T2 en cas de myocardite chez les patients souffrant de la COVID 19.
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RESUME :

CONTEXTE. La COVID-19 (coronavirus disease 2019), décrite pour la premiére fois en décembre 2019 & Wuhan, en
Chine, est liée a une nouvelle souche de coronavirus, le SARS-COV-2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2)
qui s’est rapidement répandue a travers le monde en 2020 et 2021. La mortalité liée a la COVID-19 est principalement
due au syndrome de détresse respiratoire et a la défaillance multiviscérale qu’elle induit. Les complications
cardiovasculaires furent initialement moins étudiées. Plusieurs séries de cas ont ensuite montré que I'infection au SARS-
COV-2 pouvait étre responsable d’un état de choc cardiogénique chez des patients aux antécédents cardiovasculaires, a
une élévation des troponines, ainsi qu’a des syndromes coronariens aigus. Des cas de myocardite associée a la COVID-
19 ont ensuite été rapportés et il a été estimé qu’environ 7 % des déces seraient secondaires a une myocardite.

OBIJECTIFS. Nous avons étudié les caractéristiques de I'atteinte myocardique en IRM de patients infectés par le SARS
CoV-2. Nous avons ensuite comparé ces atteintes myocardiques avec celles de patients souffrant de myocardite virale
non liée a la COVID 19 et comparé les caractéristiques des patients ayant une myocardite associée a la COVID 19 avec
celles des patients infectés par le SARS-CoV-2 sans myocardite mise en évidence en IRM. Nous avons également étudié
I'intérét de la cartographie myocardique T1 et T2 dans la détection de la myocardite.

METHODES. Cette étude est une analyse rétrospective de 70 IRM cardiaques réalisées au Nouvel Hépital Civil (CHU
de Strasbourg) pour suspicion de myocardite virale entre janvier 2020 (début de I'épidémie liée a la COVID 19 en France)
et mai 2021. Les critéres de non inclusion comprenaient I'ensemble des autres causes de myocardite (maladies auto-
immunes, infections bactériennes, maladies inflammatoires, antécédent de radiothérapie, chimiothérapie).

RESULTATS. Entre décembre 2020 et mai 2021, 25 patients (infectés par le SARS-COV-2) et 18 patients (non infectés
par le SARS-COV-2) ont présenté des signes de myocardite en IRM. 27 autres patients adressés pour suspicion de
myocardite post-infection au SARS-COV-2 n‘ont pas présenté de signe de myocardite en IRM. Les myocardites liées a la
COVID-19 représentent donc 58 % de I'ensemble des myocardites virales détectables. Aucune différence diagnostique,
pronostique ou de répartition des anomalies n’a été mise en évidence comparativement aux myocardites non liées a la
COVID-19. Les myocardites liées a la COVID 19 comparativement aux autres myocardites virales touchent des patients
plus agés (48 ans contre 33 ans) et plus souvent des femmes (56 % contre 22%). Il existe une élévation significative du
signal sur les séquences de cartographie T1 et T2 en cas de myocardite chez les patients souffrant de la COVID 19.
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