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L
a pandémie de grippe A H1N1
doit nous sensibiliser à recher-
cher une atteinte myocardique

au cours des syndromes viraux. En
effet, les myocardites sont des mala-
dies potentiellement mortelles, soit
par troubles du rythme, arythmies
ventriculaires et troubles de la
conduction pouvant être à l’origine
d’une mort subite survenant au repos
ou au cours d’un exercice physique
[1, 2], soit par choc cardiogénique [3].

Or, quelle que soit leur gravité ini-
tiale, passé le cap aigu, les myocardi-
tes virales sont susceptibles de guérir
sans séquelles [4], bien qu’elles puis-
sent également évoluer vers un
tableau de cardiomyopathie dilatée. 

Au stade aigu, elles nécessitent des
précautions particulières, notamment
d’éviter les efforts physiques et de ne
pas utiliser les anti-inflammatoires, la
corticothérapie et les immunosup-
presseurs au stade de réplication
virale [5, 6]. Quant aux thérapeuti-

ques antivirales, elles restent en cours
d’évaluation.

Le diagnostic est donc particulière-
ment important, comprenant deux éta-
pes [5, 7]. Une étape de présomption
qui est avant tout biologique, le dosage
des marqueurs de souffrance myocy-
taire, notamment la troponine, ayant
transformé le visage même de la mala-
die, révélant sa fréquence, longtemps
sous-estimée, et permettant son diag-
nostic précoce à un stade souvent cli-
niquement peu parlant. Cependant,
comme tout test biologique, l’interpré-
tation du dosage de la troponine
nécessite une confrontation avec les
données cliniques, pour ne pas aboutir
par excès au diagnostic de myocardite.

Une étape de certitude qui fait de plus
en plus appel à l’imagerie par réso-
nance magnétique nucléaire, permet-
tant d’accéder à l’état structurel du
myocarde, bien que l’examen de réfé-
rence reste l’étude anatomopathologi-
que du myocarde, obtenu à partir de

Quand rechercher une atteinte
myocardique biologique
dans un syndrome viral ?
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hépatomégalie sensible, œdèmes
déclives ou signes de choc. Néan-
moins, un examen physique normal
n’exclut pas le diagnostic, car les
myocardites sont volontiers infracli-
niques, susceptibles de se révéler
quelques semaines ou mois après
l’épisode viral initial, prenant alors le
masque d’une cardiomyopathie dila-
tée en apparence idiopathique.

Les examens complémentaires

Sur une radiographie thoracique, réa-
lisée à la recherche de la pneumopa-
thie virale, la mise en évidence d’une
cardiomégalie secondaire à l’atteinte
myocardique ou péricardique, ou de
signes de stase pulmonaire, amènent à
suspecter l’atteinte cardiaque. L’exis-
tence à l’électrocardiogramme d’un
allongement de l’espace PR, d’anoma-
lies diffuses de la repolarisation ven-
triculaire intéressant le segment ST
et/ou l’onde T ou d’un sous-décalage
du segment PQ en cas de myopéricar-
dite sont fréquents. Cependant, au
cours d’un syndrome viral, à la diffé-
rence des syndromes coronariens
aigus, cet examen fondamental est en
fait souvent réalisé après le dosage de
la troponine. L’existence d’un syn-
drome inflammatoire biologique, avec
élévation de la protéine C réactive,
associée à ces signes d’atteinte cardia-
que, si elle renforce la suspicion de
myocardite, n’est pas spécifique
d’une atteinte cardiaque au cours d’un
syndrome viral.

La recherche d’une atteinte myocar-
dique biologique au cours d’un syn-
drome viral est dominée, mais ne se
limite pas, au dosage de la troponine
I ou T qui est le plus performant des
marqueurs de souffrance myocytaires
[9-11], cette protéine spécifique des
cardiomyocytes s’élevant plus fré-
quemment que la créatine kinase (CK)
et son isoforme CK-MB [12]. Dans les
myocardites, l’élévation de la tropo-

nine reste quantitativement limitée,
avec une cinétique le plus souvent en
plateau sur plusieurs jours, différente
de celle en pic des syndromes corona-
riens aigus [13].

Dans les travaux expérimentaux, au
cours des myocardites virales murines
l’élévation de la troponine précède l’ap-
parition d’une inflammation myocardi-
que [14]. Bien qu’une corrélation ait pu
être établie entre les concentrations
plasmatiques en troponine et l’exten-
sion de l’inflammation myocardique
[15], la valeur du taux initial de tropo-
nine n’est pas corrélée positivement à
un mauvais pronostic au cours des
myocardites fulminantes [16]. Les
seuils diagnostiques utilisés sont ceux
des syndromes coronariens aigus, cor-
respondant à la valeur du 99e percentile
d’une population de référence
(0,04 ng/mL en règle). Cependant, la
sensibilité de la troponine explique
qu’elle soit fréquemment élevée au
cours des péricardites où le processus
inflammatoire peut atteindre l’épicarde
et de nombreux cliniciens exigent alors
une élévation supérieure à 1 ng/mL
avant de parler de myopéricardite.

A l’opposé, un dosage de la troponine
négatif ne permet pas d’exclure le
diagnostic de myocardite [7]. La tro-
ponine I aurait ainsi une haute spécifi-
cité (89 %) mais une sensibilité limitée
(34 %) pour le diagnostic de myocar-
dite [15]. L’avènement du dosage de la
troponine hypersensible améliorera
probablement la sensibilité de la
méthode au détriment de sa spécificité
et paraît plus intéressant que les autres
nouveaux biomarqueurs cardiaques
comme la “heart fatty acid binding
protein”.

Cependant, au niveau cardiaque, les
infections virales ne se limitent pas à
pouvoir générer des myocardites,
elles peuvent également, notamment
le virus influenza de la grippe saison-
nière, majorer le risque de survenue

biopsie myocardique, qui peut, grâce
aux techniques biologiques, mettre en
évidence l’agent viral.

Diagnostic clinique

Devant un syndrome viral, une
atteinte myocardique biologique doit
être recherchée en présence de signes
cliniques, radiologiques ou électro-
cardiographiques amenant à suspec-
ter une atteinte cardiaque, en se rap-
pelant que la présentation clinique et
l’évolution des myocardites sont très
variables d’un patient à l’autre, expli-
quant qu’on a longtemps sous-évalué
la prévalence de cette affection. Un
dosage systématique de la troponine
ne reposerait cependant sur aucune
donnée scientifique, serait coûteux et
non rentable, comme le suggère une
étude n’ayant retrouvé aucune éléva-
tion de la troponine chez 152 patients
présentant une infection virale à
influenza [8].

La douleur thoracique est le signe
fonctionnel le plus fréquent au cours
des myocardites, les caractéristiques
des précordialgies n’ont rien de spé-
cifique, pouvant prendre le masque
d’un syndrome coronarien aigu ou
d’une péricardite aiguë avec laquelle
elle est fréquemment associée. L’in-
suffisance cardiaque aiguë fébrile est
un tableau hautement évocateur, pou-
vant rapidement évoluer dans les for-
mes fulminantes vers un état de choc
cardiogénique, cependant, l’insuffi-
sance cardiaque peut également être
d’apparition plus progressive. Des
palpitations, une syncope, une embo-
lie artérielle sont plus rarement au
devant de la scène. L’existence à
l’examen clinique d’une tachycardie
non proportionnelle au degré d’hy-
perthermie, d’un bruit de galop ou
d’un frottement péricardique sont
évocateurs, comme des signes d’in-
suffisance cardiaque, râles crépitants
bilatéraux, turgescence jugulaire,



d’un infarctus du myocarde par un
effet sur l’inflammation et la coagula-
tion au niveau des plaques d’athéros-
clérose vulnérables [17]. L’intérêt du
dosage des peptides natriurétiques de
type B, en dehors des cas d’insuffi-
sance cardiaque associée, reste en
cours d’évaluation, des études expéri-
mentales ayant démontré son éléva-
tion au cours des myocardites auto-
immunes murines [18] et l’activation
de son expression myocardique dans
des biopsies myocardiques de
patients atteints de myocardites [19].
Quant aux auto-anticorps circulants
anti-cardiomyocytaires (anticorps
antisarcolemmes, antimyolemmes,
antifibrillaires, antimyosines), ils sont
rarement dosés à la phase aiguë des
myocardites virales, bien que celles-ci
puissent secondairement être à l’ori-
gine d’un processus d’auto-immunité.
Enfin, certains marqueurs biologi-
ques, comme l’interleukine-10, pour-
raient posséder une valeur pronosti-
que [20].

Au décours d’un syndrome viral où la
pratique d’activités sportives doit être
interdite en cas de fièvre et d’infection
respiratoire symptomatique, la mise
en évidence d’une atteinte myocardi-
que biologique doit conduire à une
hospitalisation en urgence, quel que
soit le tableau clinique, pour mettre en
œuvre une surveillance électrocardio-
graphique continue en raison du ris-
que de troubles du rythme.

L’échocardiographie, bien qu’il
n’existe pas d’anomalie spécifique de
myocardite à cet examen, permet alors
d’authentifier l’atteinte myocardique,
l’hypocinésie ventriculaire pouvant
être diffuse ou segmentaire, comme
dans une cardiopathie ischémique, de
quantifier l’importance de la dysfonc-
tion ventriculaire gauche et de suivre
son évolution, d’apprécier l’état des
pressions de remplissage et de recher-
cher un épanchement péricardique
associé.

Cet examen ne renseigne cependant
pas sur le processus inflammatoire,
simplement suspecté en cas de consta-
tation de parois ventriculaires gauches
épaissies de manière diffuse ou locali-
sée, et le diagnostic devra alors être
confirmé ou infirmé par la réalisation
d’une imagerie par résonance magné-
tique nucléaire cardiaque dont cer-
tains aspects sont pathognomoniques
[7]. L’inflammation myocardique avec
œdème induit en effet une intensité
anormale du signal en mode T2 et
l’analyse des séquences tardives après
injection de gadolinium permet d’iso-
ler des zones de défaut de clairance du
produit de contraste (rehaussement
tardif), correspondant en phase aiguë à
des zones d’inflammation avec œdème
et en phase chronique à des zones de
fibrose, de localisation préférentielle-
ment sous-épicardique ou médiane
intramyocardique, non systématisées,
au cours des myocardites [21, 22].
L’absence d’anomalie à cet examen au
cours d’authentiques myocardites et
surtout son manque de disponibilité
expliquent le recours encore trop fré-
quent à la pratique d’une coronarogra-
phie ou d’un coroscanner pour élimi-
ner une pathologie ischémique.

Le diagnostic de myocardite se fait
alors par exclusion en l’absence de
preuves anatomopathologiques. En
effet, la réalisation d’une biopsie myo-
cardique, dont le choix du site peut
être guidé par l’IRM, ne se justifie que
dans les formes graves, même s’il s’agit
de l’examen de référence, l’existence
d’un infiltrat inflammatoire, essentiel-
lement lymphocytaire, le plus souvent
associé à une nécrose myocytaire étant
théoriquement nécessaire pour affir-
mer le diagnostic [23]. L’examen ana-
tomopathologique des fragments de la
biopsie permet une orientation étiolo-
gique selon le type d’infiltrat, qui au
cours des myocardites virales est en
règle lymphocytaire. Les techniques
de biologie moléculaire, hybridation
et surtout amplification enzymatique

dite polymerase chain reaction (PCR),
peuvent mettre en évidence l’agent
viral en cause.

Parallèlement, le virus doit être recher-
ché au niveau des voies aériennes supé-
rieures, bien que lorsque la symptoma-
tologie cardiaque apparaît il a en règle
générale déjà disparu, et un titrage des
anticorps neutralisants réalisé. La pré-
sence d’IgM ou une multiplication par
quatre ou plus du titre d’anticorps à
deux tests successifs prélevés à 2 ou
3 semaines d’intervalle sont indicatives
d’une infection récente, alors qu’un
titre élevé n’a aucune signification, car
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La pandémie de grippe A H1N1
doit nous sensibiliser à
rechercher une atteinte
myocardique au cours des
syndromes viraux.

Le tableau clinique des
myocardites virales est
protéiforme.

Un dosage de la troponine doit
être demandé au cours d’un
syndrome viral chez un patient
présentant une douleur
thoracique, des signes
d’insuffisance cardiaque, des
palpitations ou une syncope.

Si la troponine est élevée, en
raison du risque de mort subite
au cours des myocardites, une
hospitalisation s’impose où
seront réalisés une
échocardiographie et une
imagerie par résonance
magnétique cardiaque.

Grâce à l’utilisation de ce
biomarqueur le nombre de
myocardites diagnostiquées a
considérablement augmenté.



un anticorps neutralisant peut persister
toute la vie. Les agents viraux les plus
fréquemment en cause sont, par ordre
de fréquence décroissante: entérovirus
(notamment les coxsackie-virus), adé-
novirus, parvovirus, virus influenza,
herpès virus, cytomégalovirus, VIH,
Epstein-Barr virus, virus de l’hépatite
C… [24].

Conclusion

Aujourd’hui, avec la biologie et l’ima-
gerie par résonance magnétique, nous
possédons des outils diagnostiques
performants et non invasifs pour diag-
nostiquer une atteinte myocardique
au cours d’un syndrome viral. Ainsi,
dans une série de 60 patients hospita-
lisés pour douleur thoracique avec
élévation de la troponine sans lésion
coronarienne à la coronarographie,
l’IRM conduit à retenir le diagnostic
de myocardite dans 50 % des cas [25].

Le nombre des myocardites diagnosti-
quées a ainsi considérablement aug-
menté. Cependant, aucun marqueur
biologique n’ayant une valeur prédic-
tive positive ou négative de 100 %, il
faut raison garder et ne mettre en
route la machinerie diagnostique qu’à
bon escient. Ainsi, il est hors de ques-
tion de demander systématiquement
un dosage de la troponine devant tout
syndrome viral. La clinique doit rester
notre guide tant pour justifier la réali-
sation d’un examen biologique que
pour l’interpréter.
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