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RÉSUMÉ : Bien que rare, la myocardite virale de l’enfant est une cause significative de mortalité et de 
morbidité. Les adénovirus et les entérovirus sont principalement en cause, mais d’autres virus sont 
maintenant identifiés grâce à la PCR. Le diagnostic clinique précoce de myocardite est un véritable 
défi, car les premiers symptômes peuvent être discrets, trompeurs et non spécifiques, simulant des in-
fections virales communes de l’enfant. Le risque majeur est la survenue d’une insuffisance cardiaque 
grave, voire fulminante, réclamant une prise en charge urgente en soins intensifs.
En cas de choc cardiogénique réfractaire au traitement habituel, l’assistance circulatoire est indispen-
sable à la survie de l’enfant. Passé le cap critique, l’évolution est en général favorable, mais une myo-
cardiopathie dilatée peut persister à long terme. Les immunoglobulines et les corticoïdes pourraient 
être bénéfiques, mais des études plus solides manquent pour évaluer l’intérêt réel de ces traitements.

A. CHANTEPIE
Institut de cardiologie pédiatrique et 
congénitale, Centre Hospitalier Universitaire, 
TOURS.

Myocardite virale de l’enfant

L a myocardite est une inflamma-
tion du myocarde due en général 
à une action directe d’un virus car-

diotrope sur les cardiomyocytes et à la 
réponse immunitaire induite. Bien que 
rare, cette pathologie est une des princi-
pales causes de mortalité d’origine car-
diovasculaire chez l’enfant et comporte 
un risque de séquelles myocardiques à 
long terme. La présentation clinique de 
la myocardite virale de l’enfant est hété-
rogène et non spécifique au début de 
l’évolution, simulant une infection d’al-
lure bénigne. Mais elle peut ensuite pas-
ser par tous les stades de gravité, allant 
des formes peu symptomatiques jusqu’à 
la défaillance cardiaque et au décès.

Une majorité de patients développe une 
myocardiopathie (MC) inflammatoire 
définie comme l’association d’une myo-
cardite et d’une dysfonction du ventri-
cule gauche (VG), responsable d’une 
insuffisance cardiaque (IC) ou d’un état 
de choc cardiogénique dans les myocar-
dites fulminantes (MF). La gravité de 
l’atteinte myocardique explique qu’une 
majorité des enfants requiert une prise 
en charge en soins intensifs, où la mise 
en œuvre des techniques d’assistance 

circulatoire permet de passer le cap cri-
tique dans les MF réfractaires au traite-
ment conventionnel. Dans l’attente d’un 
traitement antiviral disponible, l’usage 
de corticoïdes et d’immunoglobulines 
par voie veineuse s’est répandu dans les 
formes graves, mais le bénéfice réel de 
ces traitements anti-inflammatoires reste 
incertain et controversé. Le diagnostic 
précoce est un objectif prioritaire pour 
diminuer le risque de complications et 
de décès. Pour l’atteindre, il convient de 
penser à cette pathologie chez l’enfant 
et d’être attentif aux premiers signes cli-
niques de l’atteinte cardiaque.

L’objectif de cet article est de faire le 
point sur les aspects diagnostiques et 
thérapeutiques des myocardites virales 
de l’enfant, et aussi de décrire l’atteinte 
myocardique observée chez les enfants 
lors de la pandémie de COVID-19.

Physiopathologie 
de la myocardite virale [1]

Les mécanismes physiopathologiques 
ne sont pas complètement élucidés. 
L’agression virale entraîne des lésions 
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Grâce à la polymerase chain reaction 
(PCR), plus sensible, il est désormais 
plus facile d’identifier le virus en cause. 
Les virus le plus fréquents sont les adé-
novirus et les entérovirus [9], mais de 
nombreux autres virus sont maintenant 
détectés : parvovirus B19, virus humain 
herpès 6, cytomégalovirus, influenza et 
parainfluenza, herpès simplex type 2, 
virus d’Epstein-Barr et hépatite C. Des 
cas de myocardites graves sont aussi 
survenus avec la grippe épidémique 
H1N1. L’actuelle pandémie à coronavirus 
SARS-2 (COVID-19) est une nouvelle 
cause de myocardite chez les enfants [10].

Présentation clinique

1. Signes généraux

Des signes d’une infection virale tou-
chant les voies aériennes supérieures, 
les poumons ou le tube digestif sont 
observés dans la majorité des cas dans 
les deux semaines précédant les signes 
cardiaques [11]. Lorsqu’ils sont absents 
ou minimes, la maladie se révèle alors 
par des signes cardiaques : douleur tho-
racique, palpitation, syncope, tachycar-
die au repos, tachypnée, IC congestive ou 
insuffisance circulatoire par bas débit.

Si l’infection virale initiale est symp-
tomatique, la présentation clinique est 
souvent banale, non spécifique et trom-
peuse, prenant le masque d’une infection 
bénigne respiratoire, d’un état grippal ou 
d’une gastroentérite. Elle comporte habi-
tuellement un ou plusieurs des éléments 
suivants : fièvre peu élevée, anorexie, 
myalgie, diarrhée, vomissements, dou-
leurs abdominales, éruption, gêne res-
piratoire, rhinite, toux. Dans une étude 
rétrospective, le diagnostic de myocar-
dite était porté dans seulement 17 % des 
cas après la première consultation [12]. 
Dans cette étude, les signes les plus sou-
vent présents étaient : une tachypnée, 
des vomissements, une alimentation dif-
ficile, une rhino-pharyngite, de la fièvre, 
une léthargie. Les signes digestifs (refus 
de s’alimenter, vomissement, douleur 

myocytaires dues à la fois au virus lui-
même et à la réponse immunitaire induite.

1. Phase 1

Au cours de la phase 1 des 3-4 premiers 
jours, les lésions myocardiques sont 
provoquées par l’entrée et la réplication 
du virus dans les myocytes, et parfois 
aussi dans les cellules endothéliales 
(parvovirus B19), entraînant ainsi une 
apoptose cellulaire conduisant à une 
nécrose plus ou moins étendue du myo-
carde. La réponse immunitaire innée de 
type leucocytaire conduit à la produc-
tion de cytokines pro-inflammatoires 
(interleukines, TNFalpha) favorisant le 
recrutement, au niveau du site infecté, 
des polynucléaires neutrophiles, des 
macrophages et des lymphocytes NK.

L’action de ces cellules permet de se 
débarrasser des particules virales et 
des débris cellulaires, mais peut égale-
ment détruire des myocytes sains. Les 
cytokines pro-inflammatoires pour-
raient aussi avoir un effet néfaste sur la 
contractilité des cardiomyocytes.

2. Phase 2

La phase 2, subaiguë, de quelques 
semaines, comporte une réponse immu-
nitaire acquise grâce à la production de 
lymphocytes cytotoxiques CD8 spéci-
fiques et de lymphocytes auxiliaires 
CD4. Ces lymphocytes, en reconnaissant 
l’antigène viral présenté à la surface des 
cellules infectées, ont pour but de détruire 
ces cellules et le virus, mais peuvent 
aussi avoir un effet délétère sur les car-
diomyocytes sains. Pendant cette phase, 
les cytokines et les anticorps développés 
contre le virus et les protéines cardiaques 
provoquent des lésions de l’appareil 
contractile et des cellules interstitielles.

3. Phase 3

La phase 3 de remodelage et de répara-
tion peut durer plusieurs mois. Grâce 
aux cytokines produites par les macro-
phages et les lymphocytes régulateurs, 

un processus anti-inflammatoire et fibro-
sant est activé. Cette phase peut conduire 
à une réparation totale des lésions myo-
cardiques, en particulier dans les MF. 
Souvent, la destruction myocytaire asso-
ciée à la fibrose cicatricielle de la matrice 
extracellulaire laisse des lésions cicatri-
cielles définitives.

La gravité de la dysfonction cardiaque 
séquellaire dépend du degré de l’atteinte 
des myocytes (apoptose ou altération 
du sarcomère) et du degré de dévelop-
pement de la fibrose myocardique. La 
nécrose cellulaire comporte aussi un 
risque de myocardite chronique due à 
une réaction auto-immune prolongée. 
Une dilatation ventriculaire persis-
tante avec une diminution de la fraction 
d’éjection du VG constitue un aspect de 
myocardiopathie dilatée (MCD).

Épidémiologie

La prévalence de la myocardite virale 
est très rare, rapportée à 0,5 pour 
10 000 consultations dans un service 
d’urgence pédiatrique [2]. Le taux d’in-
cidence annuel pour 100 000 enfants à 
l’échelon national varie de 0,3 à 2,1 [3-6]. 
L’âge médian dans une population de 
0 à 18 ans est situé à 13-14 ans [5, 7], 
avec une prédominance masculine. La 
distribution en fonction de l’âge est par-
ticulière, de type bimodal, avec un pic 
avant 2 ans et un pic chez les adolescents 
entre 12 et 18 ans [6-8]. Les nourrissons 
de 3 mois à 1 an sont plus exposés à cette 
pathologie.

Étiologie de la myocardite virale

Les entérovirus (notamment Coxsackie A 
et B) étaient considérés comme la cause 
principale de la myocardite virale 
lorsque le diagnostic reposait unique-
ment sur la culture virale et la sérolo-
gie. Mais le faible rendement de ces 
méthodes expliquait que la cause de la 
myocardite restait inconnue dans un 
grand nombre de cas.
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auriculo-ventriculaire dangereux s’il est 
complet, soit d’une tachycardie ventri-
culaire en général mal tolérée s’il existe 
une dysfonction ventriculaire sévère.

La myocardite aiguë se révèle rarement 
par une mort subite, toutefois, elle repré-
sente environ 10-20 % des morts subites 
expliquées de l’enfant [18]. Qu’il s’agisse 
d’une mort inattendue du nourrisson 
ou d’une mort subite inexpliquée d’un 
enfant plus grand, il importe d’effectuer 
des examens post-mortem comportant un 
examen anatomo-pathologique du cœur 
pour rechercher une cause virale et des 
infiltrats myocardiques de lymphocytes 
et/ou de polynucléaires neutrophiles.

Diagnostic

Le diagnostic clinique définitif de 
myocardite requiert souvent plusieurs 
consultations, expliquant un délai 
médian de 5 jours après les premiers 
signes [11]. L’allongement du délai dia-
gnostique est plus souvent associé à une 
MF et à une mortalité élevée [11]. Dans 
la moitié des cas, les diagnostics d’infec-
tion respiratoire ou de gastroentérite sont 
portés jusqu’à l’apparition des signes 
spécifiques de l’atteinte du myocarde. 
L’apport des examens complémentaires 
est donc essentiel pour confirmer le dia-
gnostic de myocardite. Les critères dia-
gnostiques cliniques et paracliniques 
sont résumés dans le tableau I.

L’ECG est anormal dans plus de 90 % 
des cas [2, 12], il montre en général des 
signes non spécifiques d’ischémie ou 
de lésions du myocarde (fig. 1) : sus- 
décalage du segment ST, inversion des 
ondes T dans les dérivations latérales 
ou inférieures, plus rarement aspects 
de nécrose myocardique. D’autres ano-
malies sont fréquentes : tachycardie 
sinusale, extrasystoles, diminution ou 
augmentation du voltage des complexes 
QRS, allongement de QT.

La radiographie thoracique a peu d’inté-
rêt, sauf en cas d’incertitude diagnostique 

des MCD de l’enfant serait consécutive 
à une myocardite [4], mais une étiologie 
virale est identifiée dans seulement 16 % 
des MCD d’apparence primitive [16].

La myocardite fulminante (MF) est plus 
fréquente avant l’âge de 2 ans [7, 15]. Elle 
s’installe en quelques jours et se pré-
sente brusquement par une insuffisance 
circulatoire aiguë : pâleur, extrémités 
froides et cyanosées, temps de recolo-
ration allongé, tachycardie, pouls de 
faible amplitude, hypotension, oligurie, 
trouble de la conscience. Cette situation 
nécessite une prise en charge urgente et 
agressive en réanimation, ce qui permet 
d’obtenir une récupération complète 
chez la plupart des enfants [6, 17]. La 
récupération complète d’une fonction 
cardiaque normale est plus souvent 
observée dans la MF que dans la myo-
cardite avec IC congestive.

La myocardite virale simulant un 
infarctus du myocarde s’observe prin-
cipalement chez les adolescents [11]. 
La douleur précordiale est un des seuls 
signes spécifiques de la myocardite. 
Son intensité inquiétante contraste 
avec une évolution et un pronostic très 
favorables. La douleur précordiale est 
permanente, irradiante, oppressante et 
angoissante. Elle peut s’accompagner 
de palpitations et de dyspnée. Ce type 
de douleur, très rare à cet âge, est facile 
à distinguer des douleurs thoraciques 
musculo-squelettiques bénignes. L’ECG 
est en général très évocateur de l’atteinte 
myocardique. L’imagerie par résonance 
magnétique (IRM) est l’examen de choix 
pour affirmer le diagnostic. La myopéri-
cardite donne des symptômes similaires 
mais diffère par l’atteinte prédominante 
du péricarde, sans risque d’altération de 
la fonction cardiaque.

Un trouble de conduction ou du rythme 
cardiaque est un mode plus rare de révé-
lation d’une myocardite virale, mais 
il peut survenir à tout moment lors de 
l’évolution. Malaise, syncope et pal-
pitations sont les signes révélateurs de 
l’arythmie. Il peut s’agir soit d’un bloc 

abdominale, diarrhée) sont plus souvent 
observés dans les formes graves [7, 13-15] 
et constituent des signes d’alerte majeurs 
à prendre en considération.

2. Signes cardiaques

La présentation cardiologique de la myo-
cardite virale de l’enfant dépend de l’âge 
et du degré de l’agression myocardique. 
Chez le nourrisson de moins de 2 ans, 
l’IC et l’insuffisance circulatoire sont les 
modes d’expression les plus fréquents. 
Mais avant la survenue des signes carac-
téristiques de l’IC, certains symptômes 
non spécifiques et trompeurs risquent de 
retarder le diagnostic de myocardite chez 
le nourrisson : un changement du com-
portement, une hypotonie, une pâleur ou 
une cyanose périphérique, une dyspnée, 
un malaise. Pendant la période hiver-
nale, il est souvent difficile de différen-
cier une myocardite d’une bronchiolite, 
certains symptômes étant communs aux 
deux pathologies. Chez l’enfant plus âgé 
et chez l’adolescent, la plainte est consti-
tuée principalement de douleurs (dou-
leur précordiale, myalgie, arthralgie, 
douleur abdominale), de palpitations, 
de dyspnée et de fatigabilité.

Quatre présentations principales sont 
généralement observées à l’admission : 
l’insuffisance cardiaque aiguë révélant 
une MCD (20-40 %), l’état de choc réa-
lisant la forme fulminante (10-40 %), la 
douleur thoracique de type insuffisance 
coronaire aiguë (10-20 %) et le trouble du 
rythme cardiaque (10 %).

L’IC aiguë s’installe progressivement 
dans les deux semaines suivant l’infec-
tion virale. La tachypnée, la tachycardie, 
le bruit de galop, les râles pulmonaires 
crépitants et l’hépatomégalie doulou-
reuse sont les signes habituels. Dans cette 
forme congestive, il n’existe pas d’insuf-
fisance circulatoire. Les données para-
cliniques (décrites plus loin) évoquent 
en priorité une MCD hypokinétique dont 
l’étiologie virale peut ne pas apparaître 
évidente lorsque le contexte infectieux 
est absent ou discret. Environ la moitié 



12

réalités Pédiatriques – n° 248_Mai 2021

Revues générales

dique focale sont possibles comme chez 
l’adulte. Un épanchement péricardique 
et une insuffisance mitrale de grade 
élevé sont plus souvent observés dans 
les formes graves [15]. Une FE du VG 
inférieure à 30 %, rapportée dans 42 % 
des cas [19], constitue le facteur princi-
pal de mauvais pronostic [7, 19, 20].

Les marqueurs cardiaques (troponines, 
créatine kinase-MB), témoins de l’éten-
due des dommages myocardiques, sont 
plus élevés en cas d’atteinte myocardique 

un thrombus intracavitaire, de vérifier 
l’absence d’une autre cause à l’insuffi-
sance cardiaque (obstacle gauche, shunt 
ventriculaire, anomalie coronaire). Un 
épanchement péricardique de faible 
abondance est souvent présent. L’aspect 
le plus habituel chez le jeune enfant est 
une dilatation ventriculaire gauche avec 
FE diminuée, caractéristique d’une 
MCD. Chez les enfants plus âgés, la FE 
du VG peut être normale ou légèrement 
altérée, des anomalies segmentaires 
correspondant à une atteinte myocar-

avec une bronchiolite chez un nourris-
son. Une cardiomégalie associée à un 
œdème pulmonaire oriente immédiate-
ment vers une insuffisance cardiaque.

L’échocardiographie est le moyen dia-
gnostique le plus utile en cas de sus-
picion de myocardite. Elle permet de 
mesurer les dimensions et la fraction 
d’éjection (FE) du VG, d’analyser le 
mouvement des différents segments de 
la paroi du VG, d’évaluer le degré d’une 
fuite mitrale éventuelle, de rechercher 

Phase d’invasion virale Inconstante et trompeuse car similaire aux infections virales respiratoires et digestives bénignes 

Présentation cardiologique

Insuffisance cardiaque : tachycardie, tachypnée, gros foie
État de choc : cyanose, pâleur, pouls filant, hypotension
Douleur précordiale simulant un syndrome coronarien aigu
Arythmie : palpitations, malaise, syncope

Radiographie thoracique Intérêt limité, utile si doute clinique avec une bronchiolite

Électrocardiogramme Presque toujours anormal : tachycardie sinusale, sus-décalage de ST, inversion des ondes T

Dosage des troponines Élévation inconstante, mais bon critère d’orientation

Échocardiographie
Toujours anormale en cas d’insuffisance cardiaque. Principales anomalies : dilatation du VG, baisse de la FE, 
fuite mitrale, épanchement péricardique

Biopsie endomyocardique Examen de référence mais invasif avec risque de complications. Non pratiqué en général

IRM Permet d’affirmer l’inflammation myocardique, mais l’absence d’anomalie n’exclut pas une myocardite

Tableau I : Éléments principaux du diagnostic de myocardite virale chez l’enfant.

Fig. 1 : À L’ECG, tachycardie sinusale, sus-décalage du segment ST dans les dérivations antérieures et latérales (D1, AVL, V2 à V6), microvoltage des complexes QRS 
dans les dérivations périphériques.
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myocardiques et de la qualité de la prise 
en charge initiale. Une récupération 
rapide et complète est la règle dans les 
formes peu symptomatiques ou avec une 
fonction du VG normale ou peu altérée. 
Toutefois, les patients avec une bonne 
fonction ventriculaire à l’admission 
peuvent s’aggraver par la suite, d’où la 
nécessité d’une surveillance hospitalière 
de tous les patients, quelle que soit la pré-
sentation initiale. Les facteurs cliniques 
et paracliniques de mauvais pronostic 
sont résumés dans le tableau II. À la 
phase aiguë, la mortalité se situe entre 4 
et 17 % [6-8, 11, 20, 21], le plus souvent 
dans les premières 72 heures après l’ad-
mission. La mortalité est de 15 à 30 % 
dans la MF [5, 6]. Une transplantation 
cardiaque est nécessaire chez 1,5 à 9 % 
des patients [6-8, 20].

60 à 70 % des patients survivants récu-
pèrent une fonction VG normale en 
quelques mois [11], la récupération étant 
plus rapide dans le MF. La MCD chro-
nique constitue la principale séquelle à 
long terme de la myocardite virale, dont 
la prise en charge peut nécessiter une 
transplantation cardiaque en cas d’IC 
réfractaire au traitement médical.

Thérapeutiques à l’admission

1. Traitement de l’insuffisance cardiaque

Une hospitalisation dans une unité de 
soins intensifs, réalisée dans au moins 
80 % des cas [8], permet de dépister sans 

L’IRM avec injection de gadolinium est 
désormais devenue un outil non inva-
sif essentiel pour affirmer le caractère 
inflammatoire d’une MCD de décou-
verte récente. Elle permet d’analyser 
l’ensemble du myocarde et d’évaluer la 
fonction ventriculaire segmentaire et glo-
bale. Au moins 2 des 3 critères suivants 
sont requis pour porter le diagnostic de 
MC inflammatoire : œdème myocardique 
en T2, hyperhémie et fuite capillaire 
détectées par le renforcement précoce 
du gadolinium en T1, et nécrose myo-
cardique avec ou sans fibrose reconnue 
par le renforcement tardif du gadolinium 
(LGE). La nécessité d’une sédation chez 
le jeune enfant, l’instabilité hémodyna-
mique du patient et le manque de dis-
ponibilité de l’équipement constituent 
des obstacles à la réalisation précoce 
de l’IRM. La sensibilité de l’IRM est 
aussi une limite : un examen normal 
n’exclut pas une myocardite lorsque 
la suspicion clinique est élevée. En cas 
de LGE à l’IRM, le pronostic des myo-
cardites serait plus péjoratif [19]. Dans 
les MCD de découverte récente, la pré-
sence de critères inflammatoires prédit 
une récupération plus fréquente d’une 
fonction ventriculaire normale [23], 
confirmant que le pronostic des MC 
inflammatoires est meilleur que celui 
des MC d’autre origine.

Pronostic et évolution

Le pronostic de la myocardite virale 
dépend de l’âge, de la gravité des lésions 

diffuse, avec des valeurs encore plus 
hautes dans les formes fulminantes [14]. 
Le niveau initial de ces marqueurs ne 
permet pas, à lui seul, de prédire le pro-
nostic des patients ayant une myocar-
dite aiguë [16], mais un pic très élevé 
des troponines est associé plus souvent 
aux formes graves : choc cardiogénique, 
recours à l’assistance circulatoire [21] et 
décès [13].

Les marqueurs de l’insuffisance car-
diaque (BNP, NT-proBNP) ont un inté-
rêt plus pronostique que diagnostique. 
Leur augmentation traduit l’existence 
d’une dysfonction du VG secondaire 
à la myocardite. Un BNP supérieur à 
10 000 pg/mL est un facteur de risque 
de décès, d’assistance circulatoire ou de 
transplantation cardiaque [19]. Dans un 
service d’urgence ne disposant pas d’un 
accès à l’échocardiographie facilement, 
ces marqueurs ont aussi une utilité pour 
dépister une insuffisance cardiaque 
aiguë dans un contexte de symptômes 
respiratoires inexpliqués et durables : 
une augmentation de ces marqueurs doit 
conduire à transférer au plus vite l’enfant 
dans un centre disposant de moyens de 
réanimation respiratoire et circulatoire.

La biopsie endomyocardique (BEM) est 
la méthode diagnostique de référence, 
elle comporte l’étude classique immuno- 
histologique utilisant les critères de 
Dallas et la recherche du génome viral 
par PCR. Le rapport bénéfice/risque 
de l’EBM systématique n’incite pas à 
la recommander en première intention 
chez l’enfant compte tenu de sa sensibi-
lité diagnostique jugée trop faible et du 
risque de complications graves (perfo-
ration myocardique, aggravation hémo-
dynamique, trouble du rythme), surtout 
chez les jeunes enfants avec une fonction 
ventriculaire très altérée [22]. De plus, 
les résultats de la BEM ne modifient 
pas la prise en charge initiale dans la 
plupart des cas. Les données cliniques, 
biologiques, électriques et échocardio-
graphiques suffisent en général à assu-
rer le diagnostic de myocardite avec une 
forte probabilité.

Âge Moins de 2 ans

Symptômes digestifs
Nausée, vomissement, refus de s’alimenter, douleur 
abdominale

Symptômes cardiaques
Tachycardie, tachypnée, hépatomégalie, hypotension, 
état de choc, trouble du rythme ventriculaire

Prise en charge Long délai entre les premiers signes et le diagnostic 

Signes biologiques Forte élévation des troponines et du BNP

Échocardiographie
FE inférieure à 30-40 %, fuite mitrale importante, 
épanchement péricardique

IRM Renforcement tardif du gadolinium

Tableau II : Critères prédictifs de myocardite grave et/ou de mauvais pronostic.
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fique des Ig chez les enfants atteints de 
myocardite virale.

4. Corticothérapie

La corticothérapie par voie orale ou vei-
neuse a été utilisée dans des séries non 
randomisées de faible effectif, avec une 
réduction de la mortalité surtout dans les 
formes graves [17, 33, 34]. Cet effet favo-
rable sur la mortalité n’a pas été confirmé 
par des essais randomisés contrôlés chez 
l’enfant [28], ni dans les grandes séries 
rétrospectives [6, 7, 28]. Les corticoïdes 
pourraient améliorer la FE ventriculaire 
gauche [28, 35, 36]. Pour démontrer cet 
effet, il est nécessaire de réaliser des 
études de meilleure qualité avec de plus 
grands effectifs. En pratique, l’intérêt des 
corticoïdes à la phase aiguë des formes 
graves de la maladie reste incertain et 
controversé.

5. Traitement antiviral

Il n’existe pas actuellement de données 
spécifiques au traitement antiviral en 
cas de myocardite. Lorsqu’une iden-
tification du virus a été obtenue avec 
certitude, il est possible de recourir aux 
molécules considérées comme actives 
sur le virus en cause.

Myocardite survenant dans le 
cadre du syndrome 
inflammatoire multisystémique 
en rapport avec la pandémie de 
COVID-19 due au SARS-CoV-2

La myocardite due au SARS-CoV-2 est 
une entité récemment décrite dans une 
étude multicentrique [10]. Elle atteint en 
majorité des enfants de 5 à 15 ans (âge 
médian 8 ans) avec les signes suivants : 
forte fièvre, asthénie, signes digestifs et 
respiratoires. Des signes suggestifs de la 
maladie de Kawasaki sont présents dans 
40 % des cas. Les patients atteints de 
COVID-19 ont un syndrome inflamma-
toire intense. Chez 80 % des enfants, il 
existe des signes cardiovasculaires avec 
altération de la fonction ventriculaire de 

retard une aggravation vers un état de 
choc ou la survenue d’un trouble du 
rythme grave. Au stade de l’IC aiguë sans 
état de choc, il faut éviter de majorer la 
dysfonction ventriculaire en proscrivant 
le remplissage vasculaire et les médi-
caments inotropes négatifs comme les 
bêtabloquants. Le traitement classique 
comporte l’association de diurétiques 
(furosémide, spironolactone) et d’un 
inhibiteur de l’enzyme de conversion 
(captopril). Si la FE du VG est inférieure 
à 30 %, une anticoagulation par hépa-
rine est recommandée afin de prévenir 
la constitution d’un thrombus intracar-
diaque. Une fois passée la phase aiguë, 
les bêtabloquants (bisoprolol, carvédi-
lol) font partie de l’arsenal thérapeu-
tique de l’IC.

Dans la forme fulminante, la prise en 
charge en réanimation comporte en 
priorité un support inotrope par voie 
veineuse à l’aide de molécules vaso- 
actives : milrinone, adrénaline, dopa-
mine et lévosimendan. Les autres 
mesures associent le furosémide par voie 
veineuse, l’oxygénothérapie et la venti-
lation assistée. Ces patients sont à haut 
risque de dégradation hémodynamique 
et d’arrêt cardiaque au moment de l’in-
tubation. En cas de bas débit cardiaque 
persistant avec augmentation des lac-
tates, une assistance circulatoire le plus 
souvent par extracorporeal membrane 
oxygenation (ECMO) est indiquée, 
généralement avant l’âge de 2 ans [20]. 
Entre 3,5 et 10 % des enfants de 0 à 18 ans 
atteints de myocardite ont besoin d’une 
assistance circulatoire [6, 15]. 

Dans la MF, le taux de recours à l’assis-
tance circulatoire atteint 15 à 28 % [6, 14], 
avec 60 à 80 % de succès [6, 20]. La 
récupération d’une fonction ventricu-
laire normale survient chez la majorité 
des survivants, mais un faible pourcen-
tage requiert une assistance prolon-
gée en attendant une transplantation 
cardiaque. L’assistance circulatoire 
comporte un risque de saignement, de 
thrombose et de complications neuro-
logiques.

2. Traitement des troubles du 
rythme cardiaque

Une arythmie ventriculaire (ESV, TV) 
survient dans 13 % des myocardites de 
l’enfant, et expose à la survenue d’un 
arrêt cardiaque et à un risque plus élevé 
de décès et de recours à l’ECMO [24]. 
La lidocaïne IV et l’amiodarone (de pré-
férence par voie orale) sont les médica-
ments recommandés dans cette situation.

En cas de bloc auriculo-ventriculaire 
complet, la mise en place d’une sonde 
intracardiaque d’entraînement permet 
de passer le cap avant le retour d’une 
conduction normale.

3. Perfusion veineuse 
d’immunoglobulines

Les immunoglobulines (Ig) polyvalentes 
humaines à haute dose (2 g/kg en au 
moins 12 heures) agissent en provoquant 
une élimination plus rapide du virus et 
surtout, par un effet anti-inflammatoire, 
en neutralisant la production excessive 
de cytokines et de toxines. Quelques 
études rétrospectives de faible taille ont 
suggéré une meilleure survie chez les 
enfants recevant des Ig [25, 26], cepen-
dant, leur bénéfice réel sur la mortalité 
globale n’a pas été démontré dans des 
revues systématiques [27-29]. Dans les 
formes fulminantes, une étude à l’échelon 
national a mis en évidence une meilleure 
survie chez les enfants traités par Ig [3].  
Un effet favorable des Ig sur la FE du VG a 
été rapporté à court terme ou à long terme 
dans d’autres études [25, 26, 30], ce qui 
a été confirmé par une méta-analyse 
récente [31]. Malgré les incertitudes, la 
prescription des Ig est devenue courante, 
observée aux États-Unis chez 45 à 70 % 
des patients, en priorité en cas d’IC grave 
ou de MF [8, 32].

Leur absence d’effets secondaires graves 
et leur bénéfice potentiel incitent à pres-
crire les Ig dans les situations critiques. 
Un essai multicentrique randomisé et 
contrôlé, à grande échelle, serait cepen-
dant nécessaire pour valider le rôle béné-
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degré variable. L’atteinte coronaire est 
présente dans 10 à 20 % des cas.

Près de la moitié des enfants hospitali-
sés ont eu besoin de médicaments vaso- 
actifs, une ECMO a été pratiquée chez 
4 % des patients et la mortalité a été de 
2 % [10]. Les traitements par Ig et par 
corticostéroïdes sont largement utilisés, 
surtout en cas de pseudo-syndrome de 
Kawasaki. Le pronostic est bon avec, 
en général, une récupération cardiaque 
rapide et totale en quelques jours.

Conclusion

La myocardite virale de l’enfant repré-
sente un défi diagnostique dû à sa pré-
sentation initiale trompeuse et à sa rareté. 
Trop souvent, chez le nourrisson, le dia-
gnostic est effectué au stade de l’insuffi-
sance cardiaque grave, imposant une prise 
en charge urgente. Grâce aux mesures thé-
rapeutiques conventionnelles effectuées 
en réanimation, la plupart des enfants 
récupèrent rapidement une bonne fonc-
tion cardiaque. L’assistance circulatoire 
mécanique est maintenant largement uti-
lisée dans les myocardites avec bas débit 
cardiaque irréductible, permettant ainsi 
de diminuer la mortalité, jusque-là élevée, 
des formes fulminantes.

Beaucoup d’équipes proposent de lutter 
contre l’inflammation myocardique avec 
les corticoïdes et les immunoglobulines, 
en espérant un effet favorable sur la mor-
talité et la récupération de la fonction 
ventriculaire. Pour lever les incertitudes 
sur le réel effet de ces traitements encore 
débattu, des études randomisées contrô-
lées multicentriques à grande échelle 
devront être réalisées.
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