La myocardite associée au COVID 19:

Une myocardite « probablement » pas comme les autres !
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En Décembre 2019, une épidémie de pneumonie causée par un nouveau coronarvirus
(COVID-19) est apparue a Wuhan (Province de Hubei) et s’est rapidement étendue a travers
la Chine et les différents autres pays. Le virus en cause, le SARS-CoV 2 (severe acute
respiratory syndrome coronavirus 2) a un pouvoir de contagion tres important (Ro >2.5
représentant le nombre myen de personnes qu’un individu infecté pourrait potentiellement
contaminer) [1]. Le 11 Mars, 2020, COVID-19 a été décrétée comme pandémie par

I’Organisation Mondiale de la Sante.

Alors que les manifestations générales et pulmonaires sont celles le plus souvent au
premier plan, des complications cardiovasculaires (CV) ont été rapportées et associées a un
plus mauvais pronostic [2]. Les atteintes CV les plus souvent observées en cas d’infection a
COVID-19 sont les suivantes: les lesions myocardiques (élévation des troponines), les
myocardites, les syndromes coronaires aigus, les arythmies, les complications
thromboemboliques veineuses et ’insuffisance cardiaque [3]. Ce tropisme cardiaque semble
lié a I’ACE2 une enzyme de contre-régulation du systeme rénine-angiotensine fortement
exprimée a la fois au niveau des poumons mais aussi au niveau du cceur [4]. Dans ce qui suit
nous nous intéresserons aux myocardites pouvant survenir dans le contexte d’une infection a

COVID-19.

Lors de I’épidémie au MERS-CoV (Middle East respiratory syndrome coronavirus),
un autre coronarovirus, plusieurs myocardites ont été rapportées [5]. Pour mieux comprendre
cette atteinte, intéressons-nous a la physiopathologie. Les présentations cliniques sevéeres sont
généralement associées a une réplication virale rapide, une infiltration tissulaire massive des
cellules inflammatoires and d’une libération exagérée de cytokines occasionnant la tempéte
cytokinique (cytokin storm) responsable notamment du syndrome de détresse respiratoire aigu

(SDRA) [6]. Une surinfection bactérienne pulmonaire se surajoute pour aggraver le tableau.

Dans une population de 150 patients atteints de COVID-19, sur les 68 cas de déces,
7% ont été attribués a une myocardite avec instabilité hémodynamique, et dans un tiers des
cas (33%) une atteinte myocardique aurait possiblement contribué au déceés [7]. Cependant,
une infection certaine du myocarde par le virus SARS-Cov-2 n’a pas été encore confirmée
dans les cas étiquetés comme myocardite 8 COVID-19. A date, un seul article s’est intéresse a
une étude anatomopathologique du tissu myocardique a la recherche de preuves formelles [8].
Chez un patient de 50 ans, atteint du COVID 19, et décédé dans un tableau de SDRA et
d’arrét cardio-respitatoire imputé a une atteinte myocardique, 1’étude anatomopathologique a

montré la présence d’infiltrats interstitiels de monocytes sans autres dommages significatifs



du tissu myocardique [8]. Ainsi, ce résultat a éliminé une présentation classique de
myocardite virale (cad une infection directe des myocytes par le virus), suggérant que
I’atteinte myocardique au cours du COVID-19 rentre plutot dans le cadre du syndrome de
libération des cytokines. Inciardi et al. [9] ont rapporté le cas d’une patiente de 53 ans avec
une présentation relativement typique de myocardite. L’imagerie par résonnance magnétique
(IRM) a révélé la présence d’un cedéme interstitiel biventriculaire associée a un épanchement

péricardique, avec au temps tardif une atteinte de toute la paroi ventriculaire.

Ainsi, les manifestations myocardiques du COVID-19 seraient plus reliées a une
cardiomyopathie de stress ou a une dysfonction myocadique tributaire des cytokines,
particulierement dans des formes sévéres de la maladie, mimant une présentation similaire a
celle observée dans la lymphohistiocytose hémophagocytaire ou dans le syndrome
d’activation macrophagique caracterisée par une libération massive et souvent fatale de

cytokines.

Bien que 'IRM demeure I’examen diagnostique de référence, du point de vue
pratique, il est clairement difficile et contraignant de la pratiquer chez les patients COVID-19
avec le risque d’infection et de contamination associé. L’échocardiographie au chevet pourrait
étre utile pour I’évaluation de la fonction ventriculaire. L interprétation du BNP (ou pro-
BNP), dans un contexte de SDRA, pourrait étre difficile pour évaluer la déchéance

myocardique.

Concernant le traitement, vu la connaissance limitée de 1’infection a COVID-19, et des
cas qui pourraient graves avec un tableau de myocardite fulminante un support
hémodynamique pharmacologique (par les catécholamines) ou instrumentatale (ECMO,
Impella ...) pourrait étre indiqué. 11 est particulierement important en cas de choc, de
déterminer le mécanisme (distributif septique, cardiogénique ou mixte) pour une sélection
appropriée d’un éventuel support hémodynamique (ECMO veino-veineuse vs. ECMO artério-

veineuse).

Zeng et al. [10] ont rapporté le cas d’un patient COVID-19 positif, présentant une
myocardite fulminante avec une dysfonction ventriculaire sévere (FEVG 32%) et choc
cardiogenique. Une amélioration sous thérapie anti-virale (lopinavir-ritonavir) et support
hémodynamiqgue a été obtenue avec normalisation de la fonction ventriculaire. Un autre cas de
myocardite fulminante, rapporté par Hu et al. a bien évolué sous corticothérapie et

immunoglobulines [11].



Enfin, toute élévation de troponines dans un contexte de COVID-19, ne doit pas
évoquer une myocardite de fagon systématique voire « simpliste » dans tous les cas, un
syndrome coronaire aigu pourrait en étre I’origine, notamment dans un contexte
inflammatoire pouvant favoriser des ruptures de plaques d’athérosclérose intra-coronaire. Une
thromobose microvasculaire coronaire (en 1’absence de 1ésion épicardique) pourrait aussi
représenter un diagnostic différentiel, bien qu’elle demeure davantage du domaine de la
spéculation, vu la dysfonction endothéliale et 1’état d’hypercoagulabilité occasionné par

I’infection COVID-109.
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