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RESUME - A I’occasion d’une enquéte, les auteurs proposent d’isoler un syndrome clinique et échographique de « dysfonc-
tion ventriculaire aigué fébrile » correspondant a un « ceeur hypokinétique fébrile » apparu rapidement chez un sujet dépourvu
d’antécédents cardiaques. Un tel groupe homogeéne de patients permet une enquéte sérologique pour identifier une ou des causes
infectieuses. Malades et méthodes. L’étude a été menée du 01/07/04 au 31/07/05 a la Clinique cardiologique de I’hopital Le Dantec
a Dakar (Sénégal). Les malades inclus répondaient aux critéres suivants : pas d’antécédent cardiaque, apparition rapide ou
brutale, dans un contexte fébrile, de signes fonctionnels d’insuffisance cardiaque avec ceeur hypokinétique et altération franche
de la fraction d’éjection du ventricule gauche en échographie. Les patients ont fait I’objet d’un suivi et d’une enquéte sérolo-
gique sur 2 échantillons de sang prélevés a 15 jours d’intervalle (le jour de I’inclusion et 15 jours plus tard). Les sérologies réa-
lisées comportaient la recherche d’anticorps spécifiques IgG, IgA et/ou IgM pour les agents infectieux suivants : virus de I’im-
munodéficience humaine (VIH), virus d’Epstein-Barr (VEB), Parvovirus B19 (PVB19), cytomégalovirus (CMV), Chlamydia
trachomatis (CT) et pneumoniae (CP), Mycoplasma pneumoniae (MP), adénovirus (IgG + IgM) et entérovirus (IgA). Huit malades
ont été inclus, 2 femmes, 5 hommes, et 1 enfant (17 mois). Quatre patients sont décédés : 3 de mort subite, 1 d’insuffisance car-
diaque réfractaire. Deux ont guéri. Enfin 2 autres avaient un tableau de cardiomyopathie dilatée a 12 et 14 mois de suivi. Chez
5 patients, le diagnostic sérologique est celui d’une co-infection : CP-entérovirus-adénovirus (cas 1), VIH-entérovirus (cas 2),
PVB19-CP (cas 5 correspondant a une « myocardite fulminante » ayant guéri), CT-adénovirus (cas 7), MP-adénovirus (cas
8). Pour 3 autres patients 1 seul agent infectieux est mis en cause : Mycoplasma pneumoniae 1 fois (cas 3), les entérovirus 2 fois
(cas 4 et 6). Le concept clinique de « dysfonction ventriculaire aigué fébrile » qui évoque une « myocardite aigué sévere », oriente
vers une prise en charge thérapeutique : 4/8 patients de cette étude étaient infectés soit par Chlamydia (CT et surtout CP), soit
par Mycoplasma pneumoniae, accessibles tous deux, en théorie, a une antibiothérapie par macrolides. Enfin 5/8 patients étaient
co-infectés par 2, voir 3 agents infectieux (CP-entérovirus-adénovirus).

MOTS-CLES ¢ Dysfonction ventriculaire aigué - Myocardite aigué - Myocardite fulminante - Sénégal - Sérologie - Virologie.

VENTRICULAR DYSFUNCTION DURING ACUTE FEVER IN DAKAR, SENEGAL. CLINICAL DATA AND SEROLO-
GICAL STUDIES.

ABSTRACT ° During a study, the authors observed clinical and ultrasound evidence of «ventricular dysfunction during acute fever»
due to «febrile myocardial hypokinesis» that developed rapidly in a patient with no history of heart disease. Given the existence of a
homogeneous group of patients, serologic studies were carried out to identify the infectious cause(s). The study was carried out at the
Cardiology Unit of the Le Dantec Hospital in Dakar, Senegal from 01/07/04 to 31/07/05. Patients were included based on the following
criteria: no history of heart disease, rapid or sudden onset, febrile symptoms, functional signs of heart failure with myocardial hypo-
kinesis, and ultrasound evidence of marked alteration of left ventricular function. Patients were kept under surveillance and two blood
samples were collected at an interval of two weeks, i.e., one on the day of inclusion and another two weeks after. Serological tests inclu-
ded detection of specific IgG, IgA and/or IgM antibodies for the following infectious agents: human immunodeficiency virus (HIV),
Epstein-Barr virus (EBV), parvovirus B19 (B19PV), cytomegalovirus (CMYV), Chlamydia trachomatis (CT) and pneumoniae (CP),
Mycoplasma pneumoniae (MP), adenovirus (IgG + IgM) and enterovirus (IgA). A total of 8 patients were included, i.e., 2 women, 5
men, and 1 child (age, 17 months). Four patients died due to sudden death in 3 cases and intractable heart failure in one. Two patients
recovered completely. The remaining two patients presented symptoms of dilated cardiomyopathy with a follow-up 12 and 14 months.
In five patients serological tests demonstrated co-infection with CP-enterovirus-adenovirus (case 1), VIH-enterovirus (case 2), and B19PV-
CP (case 5 who recovered from «fulminant myocarditis»), CT-adenovirus (case 7), and MP-adenovirus (case 8). In the remaining three
patients, testing demonstrated a single infectious agent, i.e., Mycoplasma pneumoniae (case 3) and enterovirus (cases 4 and 6). The cli-
nical concept of «ventricular dysfunction during acute fever» due to «severe acute myocarditis» supports therapeutic management
since 4/8 patients in this study were infected either by Chlamydia (CT and especially CP) or by Mycoplasma pneumoniae, that are both
sensitive to antimicrobial therapy using macrolides. Five of 8 patients presented coinfection with 2 and even 3 infectious agents (CP-
enterovirus-adenovirus).

KEY WORDS ¢ Acute ventricular dysfunction - Acute myocarditis - Fulminant myocarditis - Senegal - Serology - Virology.

l es myocardites sont des « maladies inflammatoires du
« Courriel : arnaud.cenac@chu-brest fi myocarde » (1). L’incidence des myocardites, qu’elles

* Article recu le 029/03/2007, définitivement accepté le 19/09/2007. soient aigués, subaigués ou chroniques, est mal connue, dans
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les pays développés (2-5) comme dans les pays en dévelop-
pement. Aucune étude clinique et/ou épidémiologique n’est
disponible dans PUBMED en 2006 pour I’ Afrique sub-saha-
rienne. Le diagnostic de certitude de myocardite est anatomo-
clinique, nécessitant un critere histologique (6) puisque la
définition de cette maladie est anatomique. L’examen his-
tologique apres prélevement autopsique est une des moda-
lités rares de diagnostic (5, 7) et ne concerne que les formes
Iétales. La biopsie endomyocardique (BEM) est une autre
éventualité, plus fréquente puisque réalisable du vivant du
malade et pouvant étre éventuellement répétée en cours
d’évolution (6). Cette technique n’est pas pratiquée actuel-
lement en Afrique subsaharienne car elle suppose des infra-
structures hospitalieres évoluées, et notamment la présence
de techniciens entrainés. Une approche diagnostique des
myocardites est possible sur la base de criteres cliniques et
échocardiographiques dans un contexte aigu. Ainsi un tableau
clinique fébrile et récent, chez un patient indemne de car-

Tableau I - Méthodes utilisées.

diopathie connue, ayant une fonction ventriculaire systolique
altérée de facon diffuse, permet de poser le diagnostic de
«dysfonction ventriculaire aigué fébrile» (DVAF) que I’on
peut également dénommer «cceur hypokinétique fébrile»
(CHF). L’identification d’un tel syndrome nécessite le recours
systématique a 1’échocardiographie. De telles conditions,
réunies a la Clinique Cardiologique de 1’Hopital Le Dantec
a Dakar (Sénégal), nous ont conduit a faire une enquéte séro-
logique détaillée chez les patients, adultes ou enfants atteints
de ce syndrome, pour tenter d’en préciser 1’ origine infectieuse
et la nature de I’agent infectieux.

L’étude a été réalisée a la Clinique de Cardiologie de

I’Hopital Le Dantec, a Dakar (République du Sénégal) du
01/07/04 au 30/07/05. Les criteres d’inclusion sont les sui-

Test Principe

Nom du kit utilisé

Firme Adresse

Antistreptolysines O Neutralisation de I’activité hémolytique

de la streptolysine O par le sérum a tester

ASO-BAR 2006

La Technique Biologique Paris, France

Antistreptodornases  Neutralisation de 1’activité dépolymérisante  DOR-BAR 2006 La Technique Biologique  Paris, France
de la streptodornase B par les anticorps
du sérum a tester

Infection VIH Détection de 1’antigeéne p24 et des anticorps HIV Ag/Ab Combo 2004  Abbott Wiesbaden, Allemagne
anti-VIH-1 et anti-VIH-2

Infection VIH Détection des anticorps anti-VIH-1 Anti-HIV TETRA ELISA  Biotest Dreieich, Allemagne
et anti-VIH-2 (test de troisieme génération) 2004

Infection VIH Western-blot New Lav Blot I Bio-Rad Bio-Rad France

Virus Ebstein-Barr ~ Détection des anticorps spécifiques de IgG antiVCA, IgM Diasorin Antony, France
structure I1gG et IgM anti-VCA et IgG antiVCA, IgG antiEBNA
anti-EBNA

Parvovirus B19 Détection sérique des anticorps spécifiques  Parvovirus B19 IgG Biotrin Lyon, France

1gG et IgM du Parvovirus B19

Génome Parvovirus B19 Détection sérique du génome de Parvovirus B19 LightCycler Parvovirus B19 Roche Diagnostics

et [gM EIA

Meylan, France

Cytomégalovirus Meéthode immunoenzymatique par sandwich VIDAS CMV IgG bioMérieux Marcy-1’Etoile, France
de détection des anticorps spécifiques IgG et IgM 2004
et [gM
Chlamydia Détection immunologique indirecte par la Test EIA IgG et IgA C. Ani Labsystems Vantaa, Finlande
trachomatis peroxidase des anticorps spécifiques IgG trachomatis 2004
et IgA
Chlamydia Détection immunologique indirecte Chlamydia pneumoniae 1gG Ani Labsystems Vantaa, Finlande
pneumoniae par la peroxidase des anticorps spécifiques et IgA EIA
1gG et IgM
Mpycoplasma Détection immunologique indirecte Mpycoplasma pneumoniae  Ani Labsystems Vantaa, Finlande
pneumoniae par la peroxidase des anticorps spécifiques  IgG et IgM EIA
1gG et IgM
Adénovirus Détection immunologique indirecte ELISA IgG et IgM Genzyme Virotech GmgH Ruesselsheim,
par la peroxidase des anticorps spécifiques ~ (EC121.00) Allemagne
1gG et IgM
Entérovirus Détection immunologique indirecte ELISA IgA (EC116A00)  Genzyme Virotech GmgH Ruesselsheim,

par la peroxidase des anticorps spécifiques IgA

Allemagne
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Tableau Il - Données cliniques et diagnostiques.

Observations Age Sexe NYHA ~ RCT Echo-FEVG Sérologie Diagnostic bioclinique Evolution
inclusion inclusion inclusion Recul
1 15 M v 0,69 30% Anticorps IgG et IgA anti-C. Infections évolutives a Chlamydia Mort subite
pneumoniae + IgA anti-entérovirus pneumoniae + entérovirus + 3 mois
+ IgM anti-adénovirus primo-infection a adénovirus
2 30 F 1II 0,58 37% Anticorps anti-VIH-1 et anticorps  Infections évolutives a VIH-1 Cardiomyopathie
IgA anti-entérovirus et a entérovirus dilatée 14 mois
3 21 M v 0,61 38% Anticorps IgG et IgM anti- Primo-infection & Mycoplasma Guérison complete
Mycoplasma pneumoniae pneumoniae 6 mois
4 17 F v 0,66 25 % Anticorps IgA anti-entérovirus Infection évolutive a entérovirus ~ Cardiomyopathie
dilatée 12 mois
5 24 M I 0,47 50% Anticorps IgG et IgM anti-Parvo-  Primo-infection a Parvovirus B19 + Guérison complete
virus B19 + anticorps IgG et IgA  infection évolutive & Chlamydia  (Myocardite
anti-C. pneumoniae pneumoniae fulminante)
5 mois
6 17 mois M 1T 0,7 55 % Anticorps IgA anti-entérovirus Infection évolutive a entérovirus ~ Déces, BAV complet
(2° sérum) 4 mois
7 25 M v 0,72 26 % Anticorps IgA anti-C. trachomatis Infection évolutive a8 Chlamydia ~ Mort subite, thrombus
+ IgM anti-adénovirus trachomatis + Primo-infection intra-ventriculaire
a adénovirus gauche 14 jours
8 16 M 1II 0,66 30% Anticorps IgM anti Mycoplasma  Co-infection a Mycoplasma Cardiomyopathie

pneumoniae + IgM anti-adénovirus pneumoniae + adénovirus

dilatée
Déces a 6 mois.

NYHA : New York Heart Association, RCT : rapport cardio-thoracique, FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche, BAV : bloc auriculo-ventriculaire.

vants : tout patient, adulte ou enfant, hospitalisé sans anté-
cédent cardiovasculaire connu, avec état fébrile récent, signes
fonctionnels cardiaques (palpitations, douleur, dyspnée
d’effort ou de repos) ou signes d’insuffisance cardiaque (dys-
pnée, crise d’cedéme pulmonaire aigu, cedéme des membres
inférieurs) récente, signes échocardiographiques de dyski-
nésie ventriculaire avec ou sans dilatation ventriculaire mais
sans épaississement pariétal. Les criteres d’exclusion sont :
la présence d’un antécédent cardiaque et/ou d’un épaissis-
sement pariétal ventriculaire en échocardiographie et/ou d’un
épanchement péricardique abondant. Tous les patients ont été
examinés par un mé€me clinicien (AT), responsable des dos-
siers et de I’information des patients, et qui a participé a 1’éta-
blissement de tous les diagnostics échocardiographiques.
L’inclusion dans I’étude n’a pas influencé la prise en charge
thérapeutique. Il n’a pas été constitué de groupe témoins. Des
prélevements de sang sur EDTA tripotassique pour étude
sérologique ont été réalisés le jour de I’inclusion (J-0) et 15
jours plus tard (J-15). Les plasmas séparés par centrifugation
ont été€ acheminés vers le Département de Microbiologie du
CHU de Brest (Professeur Christopher Payan). Ils ont ét¢€ ana-
lysés par le méme médecin (VN). Le choix des tests a été faits
suivant 3 criteres : notre expérience passée de I’ Afrique de
I’Ouest, les données récentes de la littérature (1) et les conclu-
sions d’une discussion entre les membres des équipes cli-
nique et microbiologique (criteres de faisabilité et de spéci-
ficité). Les tests suivants (Tableau I) ont été réalisés :

antistreptolysines (ASLO) et antistreptodornases (ASDO),
Virus de I’immuno-déficience humaine (VIH) par deux tech-
niques (Abbott et Biotest) et un test de confirmation (Western
Blot), virus d’Epstein-Barr (EBV, anticorps spécifiques IgG
et IgM), Parvovirus B19 (PVB19, anticorps spécifiques IgG
et IgM), cytomégalovirus (CMV, anticorps spécifiques IgG
et IgM), Chlamydia trachomatis (CT, anticorps spécifiques
IgG et IgA), Chlamydia pneumoniae (CP, anticorps spéci-
fiques IgG et IgA), Mycoplasma pneumoniae (MP, anticorps
spécifiques IgG et IgM), Adénovirus (ADV, anticorps spé-
cifiques IgG et I[gM) et un test d’ anticorps spécifiques IgA
pour les entérovirus. Les seuils de séropositivité pris en
compte sont ceux de la documentation du fabricant des réac-
tifs. Enfin pour un patient (observation n° 5) le dosage de la
troponine I a été fait a I’admission et 48 heures plus tard a
des fins diagnostiques en raison d’une douleur thoracique
étendue et persistante.

Du 01/07/04 au 30/07/05 huit patients ont été inclus
dans I’étude. Le sex ratio est de 3/1. Les ages extrémes sont
de 17 mois a 30 ans. Le détail des renseignements cliniques
figure dans le tableau II. Quatre malades sont décédés durant
I’étude : un garcon de 15 ans (n° 1) est mort subitement 90
jours apres I’entrée dans I’étude, un autre (n° 6), 4gé de 17
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Tableau 11l - Résultats sérologiques. (Les résultats positifs sont soulignés).

Observations 1 2 3 4 5 6 7 8
Tubes (n°) 1-2 3-4 5-6 7-8 9-10 11-12 13-14 15-16
ASLO UA/ml 200-400 100-100 150-150 150-150  200-200 100-100 200-200 100-150
ASDO UA/ml 150-400 100-100 400-800 200-200  300-300 100-100 100-100 100-100
VIH Architect Ag/Ab N-N 700-714 N-N N-N N-N N-N 1.92-N N-N
VIH Tetra N-N 19-20 N-N N-N N-N N-N N-N N-N
EBV
VCA IgG 2.1-2.2 P-P 2.9-2.8 2.8-2.8 2.8-2.3 N-N 2.3-2.1 P-P
EBNA IgG 2.6-2.4 4.1-4.5 1.8-1.9 0.5-0.5 2.7-2.3 N-N 5.9-5.7 6.2-7.1
VCA IgM N-N N-N N-N N-N N-N N-N N-N N-N
Parvovirus B19
1eG P-P L-L 2.2-1.9 L-L 2.8-2.3 N-N 4.7-4.9 4.8-5.3
IeM N-N N-N N-N N-N 1.5-N N-N N-N N-N
Recherche du génome
CMV
IgG UA/ml P-P P-P 25-25 104-146 24-25 91-82 62-88 190-214
IeM L-N N-N N-N N-N N-N N-N N-N N-N
Chlamydia trachomatis
1gG N-N N-N N-N N-N N-N N-N N- 1.9-1.9
IgA N-N N-N N-N N-N N-N N-N 14-13 N-N
Chlamydia pneumoniae
1eG 24-2.1 N-N N-N N-N 3.9-3.8 N-N N-N 1.4-1.6
IgA 1.3-1.1 N-N N-N N-N 2.4-2.1 N-N N-N N-N
Mycoplasma pneumoniae
1eG N-N N-N 61-56 P-P L-L N-N L-L 52-60
IeM N-N N-N 2-2 N-N N-N N-N N-N 1.34-1.57
Adénovirus
1eG P-P P-P P-P P-P P-P P-P P-P P-P
IeM 1.2-N N-N L-L N-N N-N N-N 2.0-1.9 1.0-1.3
Entérovirus
IgA 1.6-1.4 2.6-2.7 N-N 1.5-1.7 N-N N-1.2 L-L N-N

P = positif, N = négatif, L = limite de positivité. Les résultats soulignés sont tous positifs.
ASLO = antistreptolysines O, ASDO = antistreptodornases, VIH = virus de I'immunodéficience humaine, EBV = virus d’Ebstein-Barr, CMV = cytomé-

galovirus

mois, est décédé au 4° mois, d’un bloc auriculo-ventriculaire
complet, un troisieme (n° 7), homme de 25 ans, est mort subi-
tement au 14¢ jour, avec un thrombus intraventriculaire
gauche diagnostiqué par échocardiographie, enfin un qua-
trieme est décédé a 6 mois dans un tableau d’insuffisance car-
diaque réfractaire li€ a une cardiomyopathie dilatée. Aucune
étude autopsique des patients décédés n’a été faite. Un aspect
de guérison complete (examens clinique et échocardiogra-
phique normaux) a été constaté chez 2 patients (n° 3 et 5).
Pour le patient n° 5, le diagnostic de « myocardite fulmi-
nante » a été retenu en raison du début tres brutal, du contexte
fébrile, de I’élévation importante, treés précoce (406 ng/ml)
et fugace de la troponine I sans signe ECG d’infarctus myo-
cardique, de I’absence de cardiomégalie franche (rapport car-
dio-thoracique a 0,47) et d’une dysfonction ventriculaire évi-
dente en échographie avec altération de la fraction d’éjection
(50%). Pour 2 autres (n° 2, 4), le tableau clinique lors du der-
nier contrdle était celui d’une cardiomyopathie dilatée
(CMD). Pour tous les patients, les sérologies ont été réalisées
le jour de I’inclusion (J-0) et quinze jours plus tard (J-15).

IEZX medecine Tropicale - 2008 - 68 - 2

Les résultats détaillés des tests sérologiques figurent dans le
tableau III. Une sérologie de I’infection a VIH est positive
(observation n° 2), par deux réactifs différents, confirmée par
le test de Western Blot (VIH-1). Cette patiente a en outre des
anticorps IgA anti-entérovirus. Pour le CMV et ’EBV les
anticorps IgG spécifiques sont présents chez tous les patients
et les IgM absentes chez tous. Pour le Parvovirus B19
(PVBI19), en IgG le patient agé de 17 mois (observation n°
6) est négatif, 2 patients ont des valeurs limites, 4 sont posi-
tifs ; en IgM un seul est positif (observation n° 5). Ce patient
est également positif en IgG et IgA pour CP. Pour CT, 2 séro-
logies IgA a 15 jours d’intervalle sont positives chez le patient
n° 7 alors qu’il est dépourvu d’anticorps IgG. Pour CP, la
recherche d’anticorps spécifiques IgG est franchement posi-
tive chez 3 patients (n° 1, 5, 8), alors que deux seulement (n°
1 et 5) possedent des anticorps spécifiques de type IgA. Pour
MP 3 patients ont des anticorps spécifiques IgG a J-0 et J-
15 dont 2 ont en outre des anticorps IgM. Pour les ADV tous
les patients sont positifs en IgG, 3 ont des anticorps spéci-
fiques de type IgM (cas 1, 7 et 8), 1 est limite (cas 3). Pour
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Tableau 1V - Classification anatomo-clinique des myocardites. D’apreés Lieberman et al. (8).

Fulminante Aigué

Chronique active Chronique persistante

Début clinique Identifiable Non identifiable

Tableau initial Choc cardiogénique

Dysfonction VG sévere

Insuffisance cardiaque

BEM initiale Foyers multiples

de myocardite active

Histoire clinique

naturelle

Evolution Résolution compléte Résolution compléte ou myocardite
histologique active

naturelle

congestive et/ou dysfonction VG

Myocardite active ou limite

Guérison compléte ou déces Guérison incomplete ou CMD

Non identifiable Non identifiable

Insuffisance cardiaque Fonction VG normale
congestive et/ou dysfonction VG

Myocardite active ou limite Myocardite active ou limite

CMD Pas de signe clinique

Fonction VG normale

Stabilité ou myocardite
résolutive
Fibrose, cellules géantes

Stabilité ou myocardite
résolutive

CMD : cardiomyopathie dilatée, VG : ventricule gauche, BEM : biopsie endomyocardique.

les entérovirus 4 patients (cas 1, 2, 4 et 6) ont des anticorps
spécifiques de type IgA, 1 (cas 7) une valeur limite. Enfin les
tests d’infection streptococcique récente (ASLO et ASDO)
sont négatifs chez tous les patients.

L’impossibilité actuelle d’établir le diagnostic de
myocardite sur des bases anatomo-cliniques en Afrique de
I’Ouest explique sans doute I’absence de travaux référencés
dans la base MEDLINE. Pourtant cette pathologie est pré-
sente si1’on se réfeére a certains tableaux cliniques, chez des
sujets jeunes jusque-la en bonne santé, associant état fébrile
aigu et signes d’atteinte cardiaque, avec dysfonction ventri-
culaire gauche prouvée par échocardiographie. Cette derniere
technique d’investigation étant disponible dans plusieurs
centres depuis quelques années, il est donc possible de faire
référence aux corrélations connues pour poser un diagnos-
tic de « dysfonction ventriculaire aigué fébrile » (DVAF) sur
la base des signes cliniques et échographiques plutdt que de
« myocardite aigué sévere ». En effet, ce dernier diagnostic
exige un critere histologique et par conséquent la réalisation
d’une biopsie endomyocardique. Pour cette étude nous avons
utilisé la classification des myocardites proposée par
Lieberman et al. (8) qui sépare les myocardites suivant
qu’elles sont « fulminantes », « aigués », « chroniques
actives» et « chroniques persistantes » (Tableau IV). Nos
observations correspondent soit a une « myocardite fulmi-
nante » (observation n° 5) soit a une « myocardite aigué »
(observations n° 1 a4 et 6 a 8). Le diagnostic de « myocar-
dite fulminante » repose sur I’ensemble des signes cliniques,
biologiques et échographiques indiqués ci-dessus dans les
résultats. La récupération complete en quelques semaines est
un argument supplémentaire pour un tel diagnostic, méme si
I’évolution la plus fréquente est le déces. Pour les 7 autres
patients c’est le diagnostic probable de « myocardite aigué
» qui a été retenu sur la base d’un début clinique rapide mais

non brutal, du contexte fébrile aigu, de signes cliniques car-
diaques récents en 1’absence d’antécédent connu et la mise
en évidence d’une cardiomégalie et d’une dysfonction ven-
triculaire gauche avec abaissement de la fraction d’éjection
(25 255%). Le déces de 4 patients est compatible avec le dia-
gnostic : patient n° 1 mort subitement, le patient n® 6 décédé
d’un bloc auriculo-ventriculaire complet qui n’a pu étre appa-
reillé (enfant de 17 mois), un troisieme (n° 7) décédé bruta-
lement dont le cceur était fortement dilaté, la fraction d’éjec-
tion tres abaissée (26%) et le ventricule gauche occupé par
un volumineux thrombus apical, enfin un quatriéme (n° 8)
décédé dans un tableau d’insuffisance cardiaque réfractaire
et de cardiomyopathie dilatée.

Notre enquéte sérologique fait appel a des méthodes
de diagnostic validées depuis longtemps sous forme de détec-
tion d’anticorps spécifiques de types IgG, IgM et IgA (9-14).
Tous nos patients ont été prélevés 2 fois, a 15 jours d’inter-
valle afin de connaitre 1’évolution des éventuelles séroposi-
tivités et ainsi d’identifier a coup sfir une séroconversion
contemporaine des 15 premiers jours d’évolution clinique de
la maladie. Pour des raisons financieres, nous n’avons pas pu
réaliser la recherche de tous les anticorps de tous les virus
signalés dans la littérature comme susceptibles d’étre res-
ponsables de myocardite. Nous avons choisi le couple d’an-
ticorps spécifiques IgG+IgM pour 'EBYV, le PVB19, le CMV,
MP et les ADV. Pour les Chlamydiae (CT et CP) nous avons
préféré le couple IgG+IgA car nous savons par expérience
que la mise en évidence des IgM est exceptionnelle dans ces
infections (15). Enfin, pour les entérovirus, nous nous
sommes limités aux anticorps spécifiques IgA car la présence
d’IgG est extrémement commune en Afrique (16) a I’inverse
d’IgM présentes durant un intervalle de temps tres court et
difficiles a identifier.

Nos résultats permettent d’évoquer la responsabilité
possible de plusieurs agents infectieux et ainsi d’ouvrir des
pistes pour des recherches ultérieures et d’envisager parfois
des actions curatives, voire préventives. Chez 5 patients (n°
1,2,5,7 et 8) I’hypothese d’une co-infection, c’est-a-dire de
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la coexistence synchrone de 2 infections aigués, voir 3 (cas 1)
chez un méme patient au moment du déclenchement clinique
du syndrome DVAF, doit étre envisagée. L’ observation n°® 5
est remarquable de ce point de vue : au tableau clinique de
« myocardite fulminante » correspond une primo-infection
aPVB19 (IgG fortement positive a J-0 et J-15 avec IgM posi-
tive a J-0 et négative a J-15) et les signes sérologiques d’une
infection évolutive & Chlamydia pneumoniae (1gG et IgA for-
tement positives a J-0 et J-15). Si plusieurs cas de myocar-
dites a PVB19, dont certaines fulminantes, ont été rapportés
ces derniéres années (17-25), un seul cas de co-infection
PVB19-CP est signalé a notre connaissance, identifié par
mise en évidence des séquences génomiques PVB19-CP dans
le myocarde prélevé par BEM, alors que les sérologies étaient
négatives (26). L’hypothese d’une telle co-infection PVB19-
CP responsable d’une forme fulminante de myocardite est
intéressante car le PVB19 ne peut se répliquer qu’en présence
d’un autre virus ou d’une synthese active d’ADN dans les cel-
lules parasitées (9). Cette particularité permettrait d’expliquer
la rareté de cette pathologie myocardique eu égard a la fré-
quence de I’infection par PVB19. En effet 4/8 des patients de
notre étude ont des anticorps spécifiques IgG anti-PVB19 et
ont donc été infectés a un moment, inconnu, de leur vie. Un
autre cas de myocardite fulminante, 1ié cette fois a une co-
infection PVB19-virus herpétique (HHV6, « Human Herpes
Virus 6 »), a été rapporté en 2001 (23).

L’observation n° 1, dont le tableau clinique sévere
(NYHA IV et FEVG a 30%) s’est conclu par une mort subite,
correspond également a une co-infection mettant en cause 3
agents infectieux : CT-entérovirus-adénovirus, éventualité
non signalée a notre connaissance dans la littérature.

L’observation n° 2 est celle d’une myocardite d’allure
aigué ayant évolué en quelques semaines vers un tableau de
cardiomyopathie dilatée (CMD) chez une patiente de 30 ans,
découverte, a 1’occasion de cette pathologie, co-infectée par
VIH-entérovirus. Si myocardite et CMD sont signalées dans
les complications cardiovasculaires de I’infection VIH, ce type
de co-infection ne semble pas avoir retenu I’attention (27).

Le diagnostic sérologique du cas n° 8 ressemble au
cas n° 3, c’est-a-dire celui d’une primo-infection a Myco-
plasma pneumoniae mais associé a une primo-infection a
adénovirus, avec une évolution bien moins favorable vers un
tableau de CMD de pronostic fatal.

Pour les autres observations (3, 4 et 6) un seul agent
infectieux est identifié. Le cas n° 3 était fortement positif a
Mycoplasma pneumoniae, avec un tableau clinique initial
sévere (NYHA IV, FEVG a 38%). 1l a néanmoins guéri cli-
niquement avec récupération d’une fonction ventriculaire
apparemment normale. Une évolution aussi simple semble
rare (28). Le cas n° 4 est celui d’'une myocardite d’allure
aigué évoluant d’emblée vers un tableau de CMD, dans un
contexte d’infection a entérovirus. Il s’agit 1a d’un cas clas-
sique puisque les infections a entérovirus ont été mises en
cause depuis plus de 20 ans dans les myocardites aigués (1).
Mais elles sont soupconnées depuis quelques années de pou-
voir induire une évolution chronique en altérant durablement
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la fonction ventriculaire gauche. La recherche du génome
viral par BEM est alors fréquemment positive (29, 30). Le
cas n° 6 est d’interprétation plus difficile : cet enfant de 17
mois est mort des suites d’un bloc auriculo-ventriculaire
(BAV) complet, permanent, installé précocement apres la
constitution d’un tableau clinique de DVAF : tous les tests
sérologiques IgM et IgA sont restés négatifs aux 2 préleve-
ments sauf sur le deuxieéme échantillon sanguin pour les IgA
anti-entérovirus, faisant évoquer le rdle de ces agents infec-
tieux dont on sait qu’ils peuvent provoquer, par le biais d’une
myocardite, un BAV (31).

Le cas n® 7 est déroutant : chez un homme de 25 ans,
au décours d’une DVAF se constitue rapidement un tableau
de CMD avec dilatation ventriculaire gauche importante et
thrombus intraventriculaire suivi de mort subite au cours
méme de I’hospitalisation. La sérologie IgA de CT est indis-
cutablement positive sur les 2 prélevements mais contraste
avec I’absence d’IgG. Par ailleurs la sérologie IgG et IgA de
CP est négative excluant une réaction croisée CT-CP. Enfin
ce méme patient est franchement positif, sur les 2 préleve-
ments, aussi bien en IgG qu’en IgM, pour les adénovirus. Une
seule publication relate le cas d’'une CMD associée a une
infection a CT (32). Nous n’en avons pas trouvé sur la co-
infection CT-adénovirus.

En 2006, en dépit de I’absence de criteres histologiques,
il parait possible de diagnostiquer en Afrique de 1’Ouest des syn-
dromes de DVAF pour lesquels des étiologies virales sont envi-
sageables. Les causes suspectées dans cette étude ne sont pas
différentes de celles signalées dans des séries de la littérature
ou un critere histologique de myocardite a été obtenu. En dehors
des entérovirus, dont la responsabilité est soupconnée ou connue
depuis longtemps, il faut signaler la présence de germes théo-
riquement accessibles a des traitements antibiotiques, tels
Chlamydia pneumoniae et Mycoplasma pneumoniae, mis en
cause une fois sur deux dans cette courte série de 8 observa-
tions. Le deuxieme fait remarquable est celle de la « myocar-
dite fulminante » ou la responsabilité d’une co-infection
PVB19-CP est pressentie, invitant a un traitement antibiotique
précoce (macrolides), méme si I atteinte myocardique ne releéve
pas directement du processus infectieux (processus immuno-
logique) ; c’est aussi peut-étre une interprétation nouvelle du
tableau suraigu : double agression des cellules myocardiques
mimant ainsi le schéma décrit pour les hépatites fulminantes :
co-infection par virus hépatite B-hépatite D (33). Enfin il faut
souligner I’incidence particulierement élevée des co-infections
a 2 agents puisqu’elle concerne 5/8 patients avec le cas parti-
culier d’une triple co-infection (CP-entérovirus-ADV). Cette
«coopération microbiologique » est peut-Etre une clé pour com-
prendre les myocardites aigués d’expression clinique sévere.
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