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 Myocardite : définition, épidémiologie

 Etiologies des myocardites

 Focus sur les myocardites d’origine infectieuse

 Stratégie diagnostique

 Prise en charge initiale d’une myocardite aigüe

 Myocardite virale : des traitements spécifiques ?

 Pronostic et suivi 

MYOCARDITE – MODULE INFECTIEUX



GÉNÉRALITÉS : MYOCARDITE

EPIDIEMIOLOGIE
CLASSIFICATION 

CLINIQUEDÉFINITION

 Myocardite fulminante

 Myocardite aiguë/subaïgue

 Myocardite chronique active

 Myocardite chronique 

persistante

 Incidence ≈ 22/100000 patients/an

 ↗︎ lors des épidémies virales 

 2ème cause cardiaque de douleur 
thoracique (3%) aux urgences

 33% des IDM à coronaires non 
obstruées sont des myocardites

 Séries autopsiques – prévalence : 

 Morts subites + jeunes : 6-10%

 Tout venant : 1 – 3,5% 

 Prévalence 10% sur biopsie pour 
cardiomyopathie dilatée non 
ischémique

 Sex-ratio myocardite aïgue : 6 pour 1 

 Atteinte inflammatoire du 

muscle cardiaque

 Histologique, Immunologique, 

Immunohistochimique

 Infiltrat inflammatoire

 Nécrose myocytaire non 
ischémique

Aretz et al, The Dallas Criteria, Human Pathology, 1987
WHO/ISFC. Circulation. 1996;93:841-842

Current state of knowledge on aetiology, diagnosis, management, and therapy of myocarditis. Eur Heart J. 2013 Sep; 34(33):2636-48.)
Charpentier S, et al Management of chest pain in the French emergency healthcare system: the prospective observational EPI- DOULTHO study. Eur J Emerg Med. 2018;25:404–410. 

Pasupathy S, et al, Systematic review of patients presenting with suspected myocardial infarction and non- obstructive coronary arteries. Circulation. 2015;131:861–870. 
Ammirati E et al, Acute Myocarditis and Chronic Inflammatory Cardiomyopathy: An Expert Consensus Document. Circ Heart Fail. 2020 Nov;13(11):e007405.



ETIOLOGIES 

Current state of knowledge on aetiology, diagnosis, management, and therapy of myocarditis. Eur Heart J. 2013 Sep; 34(33):2636-48.) 



ETIOLOGIES - INFECTIEUX

Current state of knowledge on aetiology, diagnosis, management, and therapy of myocarditis. Eur Heart J. 2013 Sep; 34(33):2636-48.) 



 La + fréquente 

 Enterovirus +++

 Plusieurs phases évolutives

MYOCARDITE  VIRALE 

G. Hékimian et al, Diagnosis and Management of Myocarditis, Méd. Intensive Réa (2017) 26:196-206 



 Bactériennes

 Mécanisme direct (salmonelloses, gangrène gazeuse, méningococcies, tuberculose, borréliose…)

 Mécanisme indirect : toxiques (fièvre typhoïde - endotoxine ou  la diphtérie - exotoxine). 

 (Par contiguité, endocardites avec microabcès endomyocardiques

 Parasitaires: 

 Trypanosoma cruzi

 Toxoplasma gondii

 Fongiques : exceptionnelles 

MYOCARDITES INFECTIEUSES NON VIRALES



DIAGNOSTIC

 Clinique évocatrice :

 Douleur thoracique, 

dyspnée, syncope

 Signes associés  

 ECG, troponine +

 ETT

 ELIMINER UNE ORIGINE 

CORONAIRE

 Caractériser les anomalies 

tissulaires 

 IRM

 Biopsie endomyocardique



 xx

DIAGNOSTIC

Current state of knowledge on aetiology, diagnosis, management, and therapy of myocarditis. Eur Heart J. 2013 Sep; 34(33):2636-48.) 



 xx

DIAGNOSTIC

Current state of knowledge on aetiology, diagnosis, management, and therapy of myocarditis. Eur Heart J. 2013 Sep; 34(33):2636-48.) 



STRATÉGIE DIAGNOSTIQUE

IRM cardiaque

 Œdème myocardique, lésions non 

ischémiques 

 Critères modifiés de Lake-Louise

Biopsie endomyocardique

 >4 échantillons

 - de complications si centre expert

 Histologie (critères de Dallas), 

immunohistochimie, PCR

 Permet un diagnostic étiologique plus précis



Ammirati E et al, Acute Myocarditis and Chronic Inflammatory Cardiomyopathy: An Expert Consensus Document. Circ Heart Fail. 2020 Nov;13(11):e007405.



BIOLOGIE 

Diapo : Dr Pineton de Chambrun



 Traitement symptomatique (catécholamines, diurétiques…)

 Si choc cardiogénique, rapprochement d’un centre d’assistance (avant défaillance 

multiviscérale) 

en bridge to recovery

 Si cause reconnue et curable, traitement spécifique précoce (antibiotique, antifongique, 

antiviral) 

 Après la phase aigue, traitement de l’insuffisance cardiaque 

PRISE EN CHARGE



PRISE EN CHARGE SPÉCIFIQUE 

Tschöpe C et al, Management of Myocarditis-Related Cardiomyopathy in Adults, (Circ Res. 2019;124:1568-1583. 



 Corticothérapie (Bolus puis entretien) non efficace et aggrave le pronostic dans des études 
anciennes

… mais mis en pratique si dysfonction VG qui s’aggrave 

 IgIV : au cas par cas…

 PHRC CORIUM : Corticoïdes ou corticoïdes associés aux immunoglobulines dans le traitement 
de la myocardite fulminante: un essai randomisé adaptatif en double aveugle.

 comparer un traitement par bolus de corticoïde + immunoglobulines vs corticoïde seul vs placebo

 120 patients au sein de 14 services de réanimation ou unités de soins intensif de cardiologie 

 sur une période maximale de 4 ans. 

 Le critère de jugement principal sera un critère hiérarchique composite incluant la mortalité ou transplantation cardiaque à 
J28 et le nombre de jours vivants sans assistance extracorporelle et sans inotrope à J28.

MYOCARDITE AIGUE VIRALE 

Tomioka N., et al  C. Effects of prednisolone on acute viral myocarditis in mice. J Am Coll Cardiol. 1986;
Frishman W.H et al . Innovative drug treatments for viral and autoimmune myocarditis. Heart Dis. 2002

https://sante.sorbonne-universite.fr/actualites/presentation-des-programmes-de-recherche-lies-la-faculte-de-medecine-sorbonne-universite



 Myocardite « chronique » : 6 mois d’évolution 

 Phase 2, 143 patients, insuffisance cardiaque, biopsie avec PCR virale + (enterovirus, adenovirus, 
parvovirus B19)

 randomisés en 3 groupes (placebo, 4 Mio IU IFNβ, 8 Mio IU IFNβ)

INTERFERON BETA

Heinz-Peter Schultheiss et al, Betaferon in chronic viral cardiomyopathy (BICC) trial: Effects of interferon-b treatment in patien, ts with chronic viral cardiomyopathy, Clin Res Cardiol 2016



TELBIVUDINE 

Van Linthout S, et al Telbivudine in chronic lymphocytic myocarditis and human parvovirus B19 transcriptional activity. ESC Heart Fail. 2018 Oct;5(5):818-829. 



MYOCARDITE ÉOSINOPHILIQUE

Ammirati E et al, Acute Myocarditis and Chronic Inflammatory Cardiomyopathy: An Expert Consensus Document. Circ Heart Fail. 2020 Nov;13(11):e007405.



MYOCARDITE AIGUE  :  PRONOSTIC, SUIVI

PRONOSTIC

 Mortalité : 15-20% à 5-10 ans 

 Facteurs pronostiques : 

 Présentation clinique 

 Réhaussement tardif (après injection) en IRM 

 Histologie

 Co-infections

 Facteurs de récupérations incomplète : 

 Stade dyspnée NYHA, âge, NtproBNP, FEVG 

 Récurrences : 

 10% dans les 10 ans 

 Surtout la première année 

SUIVI

 CI sport pendant 6 mois +++

 Réévaluation à 6 mois : 

 ETT

 IRM

 ETT  d’effort à 6 mois 

 Arrêt du traitement bétabloquant/IEC si 
tout est normalisé

Anzini et al. Circulation. 2013 Nov 26;128(22):2384-94 
Kindermann et al. Circulation. 2008;118:639–648 

Ammirati et al. Circulation. 2017;136:529–545 
Ammirati et al. J Am Coll Cardiol. 2019 Jul 23;74(3):299-311

Grün et al. J Am Coll Cardiol. 2012 May 1;59(18):1604-15
Caforio et al. European Heart Journal (2007) 28, 1326–1333 

V. Kytö et al. European Journal of Internal Medicine 25 (2014) 946–950 
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 essai clinique de phase IIB multicentrique randomisé de supériorité 
contre placebo en double aveugle.

 Les critères d’inclusion comprenaient :

• Présence d’une douleur thoracique

• ET élévation de troponine

• ET myocardite confirmée à l’IRM cardiaque réalisée dans les 72h (critères de 
Lake Louise)

• Angiographie coronaire (coroscanner/coronarographie) normale à partir de 40 
ans ou en cas de FDRCV.

 Étaient exclus les patients présentant une forme grave d’emblée, 
nécessitant une assistance hémodynamique/ventilatoire, certaines 
étiologies (auto-immunes, cellules géantes, éosinophilique, sarcoïdose, 
COVID-19), ceux traités par un autre anti-inflammatoire dans les 2 
semaines, ainsi que ceux présentant une contre-indication à l’Anakinra.

 Ils étaient randomisés en 1:1 dans deux bras :

• Traitement standard* + 100 mg d’anakinra en injection sous cutanée 
quotidienne jusqu’à la sortie d’hospitalisation (maximum 14 jours)

• Traitement standard* + placebo

 Le critère de jugement principal était un critère composite de 
survie sans complication à 28 jours de la sortie d’hospitalisation :

• arythmies ventriculaires (TV/FV)

• insuffisance cardiaque nécessitant l’hospitalisation

• douleur thoracique modifiant les thérapeutiques,

• dysfonction VG < 50 % en ETT.

ARAMIS - ANAKINRA VERSUS PLACEBO IN ACUTE MYOCARDITIS

•Pas de bénéfice du traitement anti-inflammatoire par anakinra
chez les patients présentant une forme simple de myocardite 
aiguë
•Des essais à grande échelle sur des patients à plus haut risque 
sont maintenant nécessaires


