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Abréviations   
 
AA : anti-arythmique 
ACE : enzyme de conversion de l’angiotensine 
ARA II : antagonistes des récepteurs de l'angiotensine II 
ARN : acide ribonucléique 
AVC : accident vasculaire cérébral 
AVG : assistance ventriculaire gauche 
BAV : bloc atrio-ventriculaire 
BPCO : broncho pneumopathie chronique obstructive 
BS : syndrome de Brugada 
CIVD : coagulation intravasculaire disséminée  
CPVT : tachycardie ventriculaire polymorphe catécholaminergique  
CV : cardiovasculaire 
DAI : défibrillateur automatique implantable 
DMIA : dispositif médical implantable actif 
ECG : électrocardiogramme 
ELISA : test immuno-enzymatique de détection des anticorps dirigés contre les antigènes 
EP : électrophysiologie 
EPI : équipement de protection individuelle 
ESC : société européenne de cardiologie 
ETT : échographie transthoracique 
ETO : échographie transoesophagienne 
FA : fibrillation atriale 
FEVG : fraction d’ejection du ventricule gauche 
FRCV : facteurs de risque cardio-vasculaires 
FV : fibrillation ventriculaire 
HTA : hypertension artérielle  
IC : insuffisance cardiaque 
ICA : insuffisance cardiaque aigue 
ICC : insuffisance cardiaque chronique 
IDM : infarctus du myocarde 
IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion de l'angiotensine 
IM : insuffisance mitrale 
IRM : imagerie par résonance magnétique 
IV : intraveineux 
LQTS : syndrome du QT long congénital  
MCV : maladie cardio-vasculaire 
MERS : syndrome respiratoire du Moyen-Orient 
MS : mort subite 
MTEV : maladie thromboembolique veineuse 
OMS : organisation mondiale de la santé 
PDS : professionnels de santé 
PM : pacemaker 
RCP : réanimation cardio-pulmonaire 
RR : rapport de risque 
RT-PCR : technique d’amplification en chaine de l’ARN viral 
SCC : syndrome coronaire chronique 
SDRA : syndrome de détresse respiratoire aiguë  
SRAA : système rénine angiotensine aldostérone 
SRAS : syndrome respiratoire aigu sévère 
SI : soins intensifs 
TAVI : remplacement aortique percutané  
TDM :  tomodensitomètrie=scanner 
TdP : torsade de pointe 
TV : tachycardie ventriculaire 
VG : ventricule gauche 
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1. Introduction  
 

• Le syndrome de détresse respiratoire aigüe à coronavirus 2 (SARS-CoV-2) responsable de la 
maladie à coronavirus 2019 (COVID-19) a atteint le niveau de pandémie ;  

• Les patients présentant des facteurs de risque cardio-vasculaires (FRCV) ou une maladie 
cardio-vasculaire pré-existante (MCV) représentent une population vulnérable face au 
COVID-19; 

• Les patients présentant une souffrance myocardique dans le contexte du COVID-19 ont un 
risque accru de morbidité et de mortalité.  

 
Le SARS-CoV-2 responsable du COVID-19 a atteint le niveau de pandémie depuis Mars 2020.  
En l'absence de vaccins ou de traitement médical curatif, le COVID-19 exerce une pression mondiale 
sans précédent sur le système de santé et les ressources médicales.  
En raison du besoin inattendu d’un grand nombre de lits de soins intensifs (SI) capables de proposer 
des assistances respiratoires et une ventilation mécanique, une redistribution et une réorganisation 
temporaire des ressources au sein des hôpitaux sont devenues nécessaires, avec des conséquences 
non négligeables pour toutes les spécialités médicales.  
En outre, des mesures de protection contre le SARS-CoV 2 sont nécessaires pour les professionnels 
de santé (PDS) en contact direct avec les patients souffrant de COVID-19 ainsi que pour les patients 
ambulatoires et hospitalisés sans infection.  
Compte tenu des ressources médicales limitées, les autorités sanitaires sont confrontées à des 
considérations éthiques sur la manière de prioriser l'accès aux soins et la prise en charge des patients 
infectés atteints du COVID-19 sans négliger les autres urgences vitales. A noter que la détection du 
virus chez les patients asymptomatiques et symptomatiques présente des limites importantes en 
termes de sensibilité et de spécificité et nécessite d’être complétée par des tests sérologiques afin 
d'identifier ceux qui ont déjà été infectés précédemment.  
 
Le SRAS-CoV-2 n’est pas seulement responsable de pneumonies virales mais a des implications 
majeures sur l’ensemble du système cardio-vasculaire (CV). Les patients présentant des facteurs de 
risque CV, notamment le sexe masculin, un âge avancé, un diabète, une hypertension artérielle ou 
une obésité, ainsi que les patients souffrant de maladies CV et cérébrovasculaires pré-existantes, ont 
été identifiés comme des populations particulièrement vulnérables avec une morbidité et une 
mortalité accrue en cas d’infection à SARS-CoV-2. De plus, une proportion significative de patients est 
à risque de développer des lésions myocardiques dans le cadre du COVID-19, potentiellement 
associées à un sur-risque de mortalité hospitalière. Outre les complications thrombotiques artérielles 
et veineuses représentées par les syndromes coronariens aigus (SCA) et la maladie 
thromboembolique veineuse (MTEV), occupe une place importante chez les patients victimes 
d'insuffisance cardiaque aiguë (ICA). En outre, de multiples formes d'arythmies compliquant 
l'évolution du COVID-19 ont été rapportées, incluant les effets pro-arythmogènes potentiels des 
traitements ciblant le SARS-CoV-2 et les maladies associées à l’infection. En raison de la redistribution 
des ressources médicales, l'accès aux traitements d'urgence, y compris la revascularisation coronaire, 
peut être perturbé en fonction de l’importance de l'épidémie au niveau local. L’inquiétude se porte 
aussi sur la recrudescence de pathologies CV prises en charge tardivement, en raison de la peur des 
patients d’avoir recours au système de santé pendant la pandémie. 
 
Pour toutes ces raisons, la société européenne de cardiologie (ESC) a réuni un groupe d'experts et de 
cliniciens ayant une expérience dans la prise en charge des patients COVID-19 afin de fournir un 
document d'orientation utile pour la gestion des aspects cardio-vasculaires pendant la pandémie 
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COVID-19. Bien que ce document soit complet, il est important d'indiquer au lecteur ce qu'il ne 
remplace pas et quelles sont ses limites : 

• Ce texte ne tient pas lieu de recommandations, mais il s’agit plutôt d’un document 
d'orientation. Ces préconisations sont le résultat des observations et de l'expérience 
personnelle des acteurs de première ligne pendant cette pandémie COVID-19. Les données 
actuelles relatives au SARS-CoV-2 et à ses manifestations sont d'ordre observationnelles et il 
manque des études interventionnelles prospectives nécessaires à la constitution de 
recommandations basées sur les preuves scientifiques.  

• Ce document d'orientation ne remplace aucune des recommandations de l'ESC et n'est 
valable que pendant la durée de la pandémie déterminée par l'Organisation mondiale de la 
santé (OMS) ; 

• Ce présent document d'orientation ne se substitue pas à la responsabilité individuelle des 
professionnels de la santé à prendre des décisions adaptées à chaque situation clinique, et 
les décisions finales concernant un patient donné doivent être prises par le(s) médecin(s) 
responsable(s) ; 

• Les orientations fournies dans le document ne doivent en aucun cas interférer avec les 
recommandations des autorités de santé locales et nationales ; 

• La pandémie représente une cible mouvante dont le pic et le plateau sont atteints à des 
moments différents selon les régions du monde. En conséquence, certains aspects abordés 
dans ce document peuvent ne s'appliquer qu'aux régions les plus fortement touchées par la 
pandémie COVID-19, tandis que d'autres critères peuvent s'appliquer a des régions moins 
touchées ; 

• Le document ne donne qu'un aperçu des informations préliminaires, qui sont susceptibles de 
changer et d’évoluer au fil du temps en fonction de l'augmentation des connaissances, des 
preuves issues d'études prospectives et de l'évolution de la pandémie. Par conséquent, des 
commentaires peuvent être ajoutés sur le site web afin d’être pris en compte par les auteurs 
pour de futures mises à jour ; 

• Il n'existe actuellement aucun traitement scientifiquement prouvé comme efficace contre les 
infections à COVID-19 et un traitement expérimental peut potentiellement provoquer des 
effets secondaires cardiaques. Nous encourageons les traitements expérimentaux à faire 
partie d'essais contrôlés dans la mesure du possible. 
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2. Epidémiologie 
 

1.1 Impact des comorbidités cardiovasculaires sur                                  

la survenue de complications du COVID-19 
 

Points clés 
 

• Les comorbidités CV sont courantes chez les patients atteints du COVID-19 ; 

• La présence d’une MCV préexistante est associée à une mortalité accrue dans les infections à 
SARS-CoV-2;  

• Les FRCV et l’infection à SARS-CoV-2 sont corrélés avec le vieillissement.  

 
Au 10 mars 2020, 4296 personnes à travers le monde étaient décédées du COVID-19. Un mois plus 
tard, le 10 avril, 1,6 million de personnes ont été testées positives et plus de 100 000 étaient 
décédées.1 Le taux de mortalité du COVID-19 est propre à chaque pays et dépend de la phase de 
l'épidémie, du dépistage, des déclarations, de la démographie, des capacités sanitaires et des mesures 
gouvernementales.2 En outre, les taux d'infections sont comparables dans deux sexes mais les taux de 
mortalité sont plus élevés chez les hommes.3 Des rapports quotidiens sur la situation de la pandémie 
COVID-19 sont diffusés par l'OMS sur son site web.  

 
Au départ localisée à Wuhan, en Chine, l'épicentre de l'épidémie COVID-19 s’est maintenant 
déplacée en Europe. La figure 1 donne un aperçu de l'évolution des cas de COVID-19 confirmés en 
laboratoire en Europe.  
 

 

Figure 1 – Nombre cumulé de cas Covid-19 confirmés en Europe (Organisation Mondiale de la Santé) 

Une vaste étude chinoise a analysé 72 314 dossiers de patients, dont 44 672 (61,8%) cas confirmés, 
16 186 (22,4%) cas suspects et 889 (1,2%) cas asymptomatiques.3 Parmi ces cas confirmés, 12,8% 
souffraient d'hypertension, 5,3% de diabète et 4,2% de MCV.3 Etonnement, ces chiffres sont 
inférieurs à ceux de la population chinoise, mais il est important de mentionner qu'ils ne sont pas 
ajustés à l’âge et que 53% des cas présentaient des données manquantes sur les comorbidités.4 Dans 
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les premières analyses rétrospectives basées sur les données de 138 patients à Wuhan (Chine), 
environ 50 % des patients atteints d'une infection COVID-19 présentaient une ou plusieurs 
comorbidités.5 De plus, chez les patients admis pour une forme grave de COVID-19, cette proportion 
atteignait 72 %.5 Association statistique ? Lien de cause à effet ? la relation reste floue, en raison de 
l’âge comme facteur confondant.6 Toutefois, un message clé est le risque de développer une maladie 
plus grave pour les patients rendus vulnérables par leurs comorbidités, y compris les MCV. 
 
Verity et al.6 ont estimé que le taux de mortalité en Chine (ajusté à la démographie) était de 1,38%, 
mais cette estimation dépend beaucoup de la stratégie de dépistage des cas non graves puisque de 
nombreux cas suspects ne sont pas confirmés. Le taux de mortalité est plus élevé dans les classes 
d'âge avancé : 0,32% chez les patients de moins de 60 ans, contre 6,4 % chez les patients de plus de 
60 ans.6 En Italie, la mortalité allait de 0 % chez les moins de 30 ans à 3,5 % pour les 60-69 ans et à 20 
% au-delà de 80 ans.7 Cela souligne le fait que l’avancement dans l’âge est un facteur de risque 
important de forme grave de COVID-19. Les MCV sous-jacentes sont également associées à un sur-
risque de forme grave de COVID-19. Dans une cohorte rétrospective de 72 314 cas en Chine, sans 
ajustement sur l’âge,8 les patients présentant des comorbidités CV avaient un taux de mortalité cinq 
fois plus élevé (10,5 %). Les analyses à venir des cohortes internationales apporteront davantage 
d'informations sur la prévalence et le sur-risque des comorbidités CV dans l'infection à SARS-CoV-2. 
Plusieurs hypothèses physiopathologiques sont évoquées pour expliquer l’évolution plus sévère de la 
maladie en cas de facteurs de risque CV ou de MCV sous-jacente. Elles sont décrites dans les parties 3 
et 9.  
 

2.2 Manifestations cardiovasculaires et évolution                         

clinique de l'infection à SARS-CoV-2 

 

Points clés 

• Les formes graves de COVID-19 sont associées à la survenue de lésions myocardiques et 
d’arythmies cardiaques;  

• Il est recommandé de surveiller la toxicité cardiaque des médicaments antiviraux. 

 
Les précédentes épidémies de coronavirus, comme celles du syndrome respiratoire aigu sévère 
(SRAS) et du syndrome respiratoire du Moyen-Orient (MERS), ont été fortement associées aux 
comorbidités et aux complications CV.9, 10 Les complications cardiaques courantes du SRAS étaient 
l'hypotension, la myocardite, les arythmies et la mort subite (MS).11, 12 Au cours du SRAS, l’évaluation 
médicale a révélé des anomalies électrocardiographiques, une altération diastolique du ventricule 
gauche (VG) subclinique et une élévation de la troponine. Le MERS était associé à des cas de 
myocardites et d’insuffisance cardiaque.11 
 
Le COVID-19 semble avoir des manifestations cardiaques comparables. Les autopsies de patients 
atteints d'une infection à SARS-CoV-2 ont mis en évidence une infiltration myocardique par des 
cellules inflammatoires mononucléaires interstitielles.13 Les infections à SARS-CoV-2 sont associées à 
une élévation des biomarqueurs cardiaques par agression myocardique13-15 probablement causé par 
des myocardites et de l’ischémie.16 Dans une étude de Shi et al.15 menée chez 416 patients dont 57 
sont décédés, des lésions myocardiques était observées fréquemment (19,7%). Chez les patients 
décédés, 10,6 % souffraient d'une coronaropathie, 4,1 % d'une insuffisance cardiaque et 5,3 % d'une 
maladie cérébrovasculaire.15 De plus, après ajustement multivarié, les lésions myocardiques étaient 
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associées de manière significative et indépendante à la mortalité (rapport de risque (RR) à 4,26).15 De 
même, dans une étude de Guo et al.14, une agression myocardique révélée par des niveaux élevés de 
troponine T était associée à une mortalité significativement plus élevée. Ces patients étaient le plus 
souvent des hommes, âgés et présentant des comorbidités telles que l'hypertension artérielle et la 
coronaropathie.14 Les formes graves de COVID-19 sont également potentiellement associées à des 
arythmies cardiaques, au moins en partie dues à des myocardites virales.5 
 
Outre les complications aiguës, l’infection à SARS-CoV-2 peut également être associée à un sur-risque 
CV à long terme. Il est bien établi que chez les patients atteints de pneumonie, l'hypercoagulabilité et 
l'inflammation systémique peuvent persister pendant une longue période.2, 9 De plus, des études de 
suivi de l'épidémie de SRAS ont montré que les patients aux antécédents d'infection à SRAS 
présentaient souvent des dyslipidémies, des anomalies du système CV ou des troubles du 
métabolisme du glucose.9-11 Cependant, l’utilisation de bolus de méthylprednisolone pour traiter le 
SRAS, plutôt que les conséquences de l'infection elle-même,  peut être imputée pour expliquer les 
perturbations à long terme du métabolisme lipidique.13 Naturellement, les effets à long terme du 
COVID-19 ne sont pas encore connus, mais les conséquences observées des infections à SARS 
justifient la surveillance des patients ayant développé une infection à SARS-CoV-2.  
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3. Physiopathologie - Interaction de la 

maladie avec le système 

cardiovasculaire 
 

Points clés 

• La physiopathologie de l'infection à coronavirus implique la liaison du SARS-CoV‑2 à un 

récepteur présent sur la cellule hôte pour faciliter sa pénétration :  l’enzyme de conversion 

de l'angiotensine 2 (ACE2) ;  

• L’enzyme de conversion de l'angiotensine 2, exprimée dans les poumons, le cœur et les 

vaisseaux, est un élément clé du système rénine angiotensine aldostérone (SRAA) impliqué 

dans la physiopathologie de plusieurs maladies cardiovasculaires. 

• Les maladies cardiovasculaires associées au COVID-19 impliquent probablement un 

dérèglement du couple SRAA/ACE2 dû à l’infection par le SARS-CoV-2 et aux comorbidités, 

telles que l'hypertension artérielle 

• La maladie cardiovasculaire peut être primaire dans le COVID-19, mais peut être aussi 

secondaire au syndrome de détresse respiratoire aigu, qui entraîne une augmentation du 

travail cardiaque, potentiellement problématique chez les insuffisants cardiaques 

• Le syndrome de libération cytokinique, provenant d'un déséquilibre d'activation des cellules 

T avec une libération incontrôlée d'interleukine (IL)-6, IL-17 et d'autres cytokines, peut 

contribuer aux maladies cardiovasculaires dans COVID-19. Une thérapie ciblant l'IL-6 est en 

cours de test. 

• L'activation du système immunitaire ainsi que les altérations de la régulation métabolique 

immunologique peuvent entraîner une instabilité de la plaque athéromateuse, contribuant à 

la survenue d'événements coronariens aigus. 

 

Le COVID-19 est causé par un nouveau coronavirus bêta officiellement appelé SARS-CoV-2 par l'OMS. 
Les coronavirus sont des virus enveloppés à acide ribonucléique (ARN) simple brin avec des 
projections de surface qui correspondent aux protéines S (Spikes) de surface.17 Le réservoir naturel 
du SARS-CoV-2 semble être la chauve-souris de chrysanthème18, mais l'hôte intermédiaire reste 
incertain. Le SARS-CoV‑2 est très virulent et le risque de transmission est supérieure à celle du virus 
SRAS (épidémie en 2003), avec une abondance élevée chez les personnes infectées (jusqu'à un 
milliard de copies d'ARN / ml de crachats) et une stabilité à long terme sur les surfaces contaminées. 
Le SARS-CoV‑2 est plus stable sur le plastique et l'acier inoxydable que sur le cuivre et le carton, et un 
virus intègre a été détecté jusqu'à 72 heures après son application sur ces surfaces.19 Bien que le 
caractère infectieux du SARS-CoV‑2 soit supérieure à celle de la grippe ou du SRAS, des données 
supplémentaires sont nécessaires pour une évaluation précise.20 La transmission se produit 
principalement par une combinaison de gouttelettes, contact direct et indirect, et le virus peut 
également être aéroporté. La période d'incubation virale est de 2 à 14 jours (principalement de 3 à 7 
jours).21 Il est contagieux pendant la période de latence.  
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Le SARS-CoV‑2 peut être détecté initialement 1 à 2 jours avant l'apparition des symptômes des voies 
respiratoires supérieures. Les cas non compliqués ont une clairance virale précoce, avec 90% de ces 
patients testés à plusieurs reprises négatifs par technique d’amplification en chaine de l’ARN viral 
(RT-PCR) à J10 après le début des symptômes. En revanche, tous les cas sévères restaient positifs au-
delà de J10 après le début.22 La durée médiane de l'excrétion virale était de 20 jours (intervalle 
interquartile: 17-24) chez les survivants.23 La plus longue durée d'excrétion virale observée était de 
37 jours.23 
 
Le récepteur de l'hôte par lequel le SARS-CoV‑2 pénètre dans les cellules pour déclencher l'infection 
est l'ACE2 (figure 2) .24, 25 L'ACE2 est une protéine multifonctionnelle. Son rôle physiologique principal 
est la conversion enzymatique de l'angiotensine II en angiotensine(1–7) et l’angiotensine I en 
angiotensine(1–9), qui sont des peptides protecteurs du système CV.26 Dans le contexte de COVID-
19, cependant, l’ACE2 est également impliqué dans le SDRA par sa qualité de récepteur du 
coronavirus.27 La liaison de la protéine S (Spike) SARS-CoV‑2 à l’ACE2 facilite l'entrée du virus dans les 
cellules épithéliales alvéolaires pulmonaires, où il est fortement exprimé, par le biais de processus 
impliquant la protéine sérine 2 associée à la surface cellulaire (TMPRSS2).28 (figure 2) Dans le 
cytoplasme de la cellule hôte, l'ARN du génome viral est libéré et se réplique conduisant à des copies 
d’ARN génomique néoformées, avec transformation en vésicules contenant des virions qui 
fusionnent avec la membrane cellulaire pour libérer le virus. Le SARS-CoV‑2 se propage 
principalement par les voies respiratoires à travers les gouttelettes, les sécrétions respiratoires et le 
contact direct. Le système rénine angiotensine semble être perturbé par l’infection au SARS-CoV-2, 
ce qui joue probablement un rôle pathogène dans les lésions pulmonaires graves et l'insuffisance 
respiratoire du COVID-19.29 En plus de sa localisation pulmonaire, l’ACE 2 est présent de façon 
abondante au niveau du cœur humain, des vaisseaux et des voies gastrointestinales.30, 31 
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Figure 2 – ACE2 : Un rôle décisif dans la régulation de l'invasion virale 
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Le COVID-19 est principalement une maladie respiratoire, mais de nombreux patients souffrent 
également de maladies cardiovasculaires, comprenant l'hypertension artérielle, les lésions 
cardiaques aiguës et la myocardite (figure 3). 10, 32 Ces atteintes CV peuvent être secondaires à la 
maladie pulmonaire, car une lésion pulmonaire aiguë entraîne une augmentation du travail 
cardiaque et peut être problématique, en particulier chez les patients avec une insuffisance 
cardiaque préexistante. La maladie cardiovasculaire peut également être un phénomène primaire 
compte tenu du rôle physio(patho)logique important du SRAA et de l'ACE2 dans le système 
cardiovasculaire et du fait que l'ACE2 soit exprimé dans le cœur humain, les cellules vasculaires et les 
péricytes.33 
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Figure 3 – Répercussions du SARS-Cov-2 sur le système cardiovasculaire : manifestations principales et hypothèses d’action 
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1.2 Relations entre hypertension artérielle, enzyme de 

conversion de l'angiotensine 2 et COVID-19 
 

La prévalence d’une hypertension artérielle (HTA) préexistante semble être plus élevée chez les 
patients qui développent une forme sévère de COVID-19.23, 34 Cette association s’applique 
vraisemblablement aussi pour le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) et pour la 
mortalité. Les études antérieures à partir desquelles sont issues les données n'ont pas été ajustées 
en fonction de l'âge et l'impact de l'âge doit encore être évalué. Les mécanismes qui expliquent les 
relations potentielles entre l'HTA et le COVID-19 sont inconnus, mais compte tenu du rôle important 
du SRAA/ACE2 dans la physiopathologie de l'HTA, il est possible qu’une dérégulation de ce système 
soit en cause. À la lumière de ces données, il a été avancé que le traitement de l'HTA avec des 
inhibiteurs du SRAA puisse influencer la liaison du SARS-CoV-2 à l'ACE2, favorisant la maladie.35 Ceci 
est basé sur certaines découvertes expérimentales selon lesquelles les inhibiteurs du SRAA 
provoquent une augmentation compensatrice des niveaux tissulaires d'ACE2, 36 et que les inhibiteurs 
de l'ACE peuvent être nocifs chez les patients exposés au SRAS-CoV-2.37  Cependant Il est important 
de souligner qu'il n'y a aucune preuve claire que l'utilisation d'inhibiteurs de l'enzyme de conversion 
de l'angiotensine (IEC) ou d'antagonistes des récepteurs de l'angiotensine II (ARA II) soit associée à 
une surexpression de l'ACE2 dans les tissus humains. Les données disponibles à partir d'échantillons 
sanguins suggèrent qu'il n'y a pas d'association entre les niveaux circulants d'ACE2 et l'utilisation 
d'antagonistes du SRAA 38 Il apparaît également que dans les modèles expérimentaux, les ARA II 
peuvent avoir une influence potentiellement protectrice.39, 40 À ce jour, il n'y a aucune preuve 
clinique pour soutenir les effets indésirables ou bénéfiques des inhibiteurs du SRAA chez les patients 
COVID-19 et conformément aux directives des sociétés savantes en maladies cardiovasculaires, les 
patients sous IEC ou ARA II ne doivent pas arrêter leur traitement. 38, 41 

 

3.2. Lésions cardiaques aiguës et myocardites dans le 

COVID-19 
 

La myocardite survient chez les patients COVID-19 plusieurs jours après le début de la fièvre. Cela 
suggère des lésions myocardiques causés par l’infection virale. Les mécanismes de lésions 
myocardiques induites par le SARS-CoV-2 peuvent être liés à une surexpression de l'ACE2 dans le 
cœur et les vaisseaux coronaires.32, 41 L'insuffisance respiratoire et l'hypoxie dans le COVID-19 
peuvent également endommager le myocarde et les mécanismes immunitaires de l'inflammation 
myocardique peuvent être particulièrement important.16, 32, 41 Par exemple, une lésion cardiaque 
conduit à l'activation de la réponse immunitaire innée avec libération de cytokines pro-
inflammatoires, ainsi qu'à l'activation de mécanismes de type auto-immun adaptatifs par mimétisme 
moléculaire. 
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3.3. Dérèglement du système immunitaire et maladies  

cardiovasculaires dans le COVID-19 
 

Les mécanismes inflammatoires et l'activation des réponses immunitaires sont impliqués dans une 
large gamme de maladies cardiovasculaires, notamment l'athérosclérose, l'insuffisance cardiaque et 
l'hypertension artérielle.43, 44 Ce dérèglement peut ase manifester à différents degrés dans le COVID-
19. Tout d'abord, un autre récepteur par lequel le SARS-CoV‑2 peut pénétrer dans les cellules est le 
CD209.45 Le CD209 est exprimé dans les macrophages, ce qui favorise l'invasion du virus dans les 
cellules immunitaires des tissus cardiaques et vasculaires. Plus important encore, dans les cas graves 
de COVID-19, l'augmentation des concentrations systémiques de nombreuses cytokines, y compris 
IL-6 IL-2, IL-7, facteur de stimulation des colonies de granulocytes, CXC motif chemokine 10 (CXCL10), 
chemokine (CC motif) ligand 2, et le facteur de nécrose tumorale-α ont tous été observés chez des 
sujets atteints de COVID-19 46, ce qui correspond aux caractéristiques d'un syndrome de libération 
cytokinique. Une perméabilité vasculaire augmentée peut entraîner un œdème pulmonaire lésionnel 
et favoriser le SDRA ainsi qu'une défaillance multi viscérale. Des niveaux élevés d'IL-6 sérique 
caractérisent couramment le syndrome de libération cytokinique. IL-6 est un marqueur prédictif de 
mortalité dans le COVID-19.47 Ainsi, des thérapies ciblant l’IL-6 peuvent être utilisées dans le COVID-
19 pour lutter contre le syndrome de libération cytokinique. Enfin, il a été démontré que 
l'hypertension est associée aux lymphocytes circulants chez les patients 48 et le dysfonctionnement 
des lymphocytes T CD8 avec le développement de maladies cardiovasculaires.49 Les lymphocytes T 
CD8 sont un pilier de l'immunité antivirale, leur dysfonctionnement peut altérer la réponse 
immunitaire poussant l'organisme à cibler inefficacement les cellules infectées. 
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4. Stratégies diagnostiques du               

SARS-CoV-2 
 

Points clés 

• Le diagnostic de COVID-19 repose sur un ensemble de critères épidémiologiques (contact 

pendant la période d'incubation), de symptômes cliniques ainsi que sur des examens 

biologiques (tests d'amplification des acides nucléiques) et d’imagerie ; 

• Les tests immuno-enzymatiques (ELISA) de détection des anticorps dirigés contre les 

antigènes du SARS-CoV-2 sont en cours de développement et ne sont pas encore 

entièrement validés ; 

• Les tests à grande échelle s'avèrent efficaces dans la phase d'endiguement de l'épidémie ; 

• La qualité de réalisation des prélèvements (écouvillon nasal profond) et la durée de transport 

vers les laboratoires sont des points essentiels pour éviter les faux négatifs ; 

• Le scanner thoracique peut être utilisé comme un test diagnostic efficace du COVID-19. 

 

Comme cela a été démontré lors des épidémies précédentes, notamment avec le SRAS et le MERS, 
l’existence de tests diagnostiques très sensibles et spécifiques est essentielle pour l'identification des 
cas et la recherche des contacts, pour l’adoption de mesures de confinement efficaces et 
rationnelles50 mais également pour retrouver l’origine animale. Une identification rigoureuse des cas 
est essentielle afin d'isoler les personnes vulnérables. D'après les analyses épidémiologiques 
actuelles, les MCV constituent un facteur de risque d’aggravation en cas d’infection au COVID-1910, 32, 
ce pourquoi les tests devraient être largement envisagés chez les patients atteints de MCV. En outre, 
à l'instar de la grippe, l’organisation efficace de tests pour les soignants et personnes en contact avec 
les patients à haut risque pourrait permettre de protéger les sujets présentant de multiples 
comorbidités. La décision de procéder à ces tests devrait être fondée sur des facteurs cliniques et 
épidémiologiques et liée à une évaluation de la probabilité d'infection, en particulier lorsque la 
disponibilité des tests est limitée. Les stratégies de test disponibles sont décrites ci-dessous (tableau 
1). 
 

Bien que l'isolement du virus par microscopie électronique permette un diagnostic spécifique, cela 
nécessite des installations de niveau 3 (biosécurité) qui ne sont pas disponibles dans la plupart des 
établissements de santé. Les tests de détection des anticorps et antigènes sériques seraient les plus 
faciles et rapides à réaliser, mais ils n'ont pas encore été validés, et il pourrait y avoir une réactivité 
croisée avec d'autres coronavirus, en particulier le virus du SRAS. De plus, les anticorps ne sont pas 
mesurables dans la phase initiale de l'infection. La PCR en temps réel demeure donc à travers le 
monde le plus utile des tests biologiques diagnostiques pour le COVID-19.  
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Tableau 1 – Types d’approches diagnostiques dans le COVID-19 - En phase d’expérimentation, disponible actuellement en 
recherche. POC – Point of care (analyses biologiques délocalisées) 

 
Les différences en termes de spécificité et sensibilité de ces tests devront être soigneusement 
évaluées lorsque davantage de données seront disponibles. Il est important de noter qu’un résultat 
négatif du test moléculaire (RT-PCR) n'exclut pas l'infection par le SARS-CoV-2 et ne doit donc pas 
être utilisé comme seule base de décision pour la prise en charge des patients, mais doit être associé 
aux observations cliniques, à l’anamnèse et aux informations épidémiologiques. Un certain nombre 
de facteurs peuvent entraîner un résultat négatif chez une personne infectée. Il s'agit notamment de 
la mauvaise qualité de l'échantillon (prélèvement de faible quantité), d’un prélèvement réalisé à une 
phase tardive ou très précoce de l'infection, de la mauvaise manipulation/expédition ainsi que des 
raisons techniques inhérentes au test telles que la mutation du virus ou l'inhibition de la PCR. Par 
conséquent, il est recommandé de refaire le test après 48 heures dans les cas cliniquement suspects 
avec un premier test négatif. 
 
Il est essentiel que des modes opératoires standardisés soient utilisés et que le personnel soit formé 
au prélèvement, stockage, emballage et transport appropriés des échantillons. Ceci doit être 
respecté afin que les tests soient fiables et sûrs pour le personnel et les patients. 
 
Le prélèvement optimal consiste en un écouvillon nasal plutôt que pharyngé. Afin d'obtenir un 
écouvillon réalisé suffisamment en profondeur, l'échantillon doit être prélevé par un personnel 
expérimenté et formé. Selon une étude comparative utilisant le scanner thoracique comme examen 
de référence diagnostique, la sensibilité de l'écouvillon nasopharyngé pourrait être limitée à 60-
70%.53 Par ailleurs, le résultat du test ne semble pas modifier les décisions cliniques et les 
considérations diagnostiques chez les sujets dont la probabilité pré-test dépasse 60-70% (notamment 
les sujets dont les critères épidémiologiques et cliniques sont positifs). Ces tests doivent tout de 
même être effectués pour confirmer l'infection et il est important qu’ils soient répétés en cas de 
suspicion clinique d'infection au COVID-19. La scanner thoracique présente une sensibilité élevée 
pour le diagnostic de COVID-19 chez les patients hospitalisés avec une RT-PCR positive. Dans une 
étude réalisée entre le 6 janvier et le 6 février 2020 à l'hôpital de Tongji (Wuhan, Chine), sur une 
population de 1014 patients avec pour examen de référence la RT-PCR, la sensibilité diagnostique de 
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l'imagerie par scanner thoracique était de 97 %.53 Il est important de noter que 60 à 93 % des patients 
avaient un scanner thoracique initial en faveur d’une infection à COVID-19, avant même les résultats 
initiaux de RT-PCR positive. 
 
L’excrétion d'acide nucléique est également un outil important pour vérifier l’évolution favorable des 
patients, bien que 42% d’entre eux aient montré une amélioration de leurs scanners thoraciques de 
suivi avant que les résultats de RT-PCR ne se négativisent.53 Il est cependant important de souligner 
que l'excrétion d'acide nucléique n'indique pas toujours la présence d'un virus vivant. 
 
Parmi les stratégies de test les plus répandues, on peut citer le système de « drive-test » en Corée du 
Sud. Cependant, les capacités de réalisation des tests peuvent être insuffisantes. Des priorités en 
matière de dépistage ont donc été proposées par les différents systèmes de santé, comme celles 
proposées par les « Centers for Disease Control » aux États-Unis (tableau 2). En ce qui concerne la 
collecte des échantillons, une stratégie de mise en commun des échantillons a été proposée, 
constituant un outil rentable pour le dépistage de l'ensemble de la population, par exemple dans les 
aéroports. 
 

 

Tableau 2 – Tests de dépistages et pandémie COVID-19 : Classement des priorités selon Center for Disease Control, US 
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5. Mesures de protection pour les 

professionnels de santé et les 

patients en cardiologie 
 

5.1. Évaluation générale des risques et mesures de 

protection 
 

Compte tenu du fait qu'il existe peu de documents disponibles sur le type et le niveau de protection 
recommandé pour les PDS (professionnels de santé), l’ESC a décidé de tenir compte pour son 
document de préconisations : du document de l'OMS54, des recommandations du Centre américain 
de contrôle et de prévention des maladies sur le COVID-1955, des recommandations du Centre 
européen de contrôle des maladies sur le COVID-1956, mais aussi des données chinoises 57,58 et de 
l’expérience des pays européens les plus touchés par la crise du COVID-19. Il est important de 
souligner que le document d'orientation de l’ESC a pour but de proposer un niveau élevé de 
protection pour les PDS, adapté au pire scénario de contagiosité du virus SARS-CoV-2. Il n’existe pas 
d'approche unique pour gérer les cas et les épidémies de COVID-19 et la politique de santé publique 
doit être adaptée aux situations sanitaires différentes entre les pays où il n'y a pas de cas, les pays où 
les cas sont sporadiques, les pays où il existe des grappes d’exposition au virus dans le temps ou dans 
l’espace. Chaque pays doit réévaluer son risque de manière rapprochée et modifier rapidement les 
définitions du risque en fonction de sa situation locale, de la phase de l'épidémie, de la démographie, 
de la capacité de soins de santé et les décisions des autorités sanitaires gouvernementales/locales. 
 

5.1.1. Risque d'infection par le SARS-CoV-2 chez les professionnels de 

santé 
 

Dans un récent rapport portant sur 138 cas confirmés de COVID-19, 41,3 % ont été considérés 
comme des infections acquises à l'hôpital, et plus de 70 % de ces patients étaient des PDS.59 Les PDS 
courent en fait un risque accru de contracter le virus, comme l'ont démontré Wu et al, qui ont 
rapporté qu’en Chine 1716 des 44 672 (3,8 %) personnes infectées étaient des professionnels (voir 
plus loin).8 
 
D’une façon générale, la protection contre le COVID-19 doit être différente selon le niveau de risque 
de transmission virale qui dépend du tableau clinique du patient, du type d'intervention/interaction 
réalisé et des facteurs de risque individuels des PDS. Le tableau 3 formule des préconisations 
générales 
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Tableau 3 – Préconisations générales à l’intention des professionnels en accord avec les niveaux de risque et stratégies de 
confinement locales 

 

Les précautions à prendre dépendent de la définition de cas COVID-19 (voir tableau 4). 
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Tableau 4– Echelle de classification du risque d’infection à SARS-CoV-2 

Le niveau de protection des PDS dépend du risque lié au patient, du contexte et de la procédure 
effectuée (tableau 5). En plus de l'équipement de protection individuelle (EPI) pour les PDS, tous les 
patients suspects/probables ou confirmés atteints du SARS-CoV-2 doivent porter un masque 
chirurgical jetable lorsqu'ils sont en chambre avec des PDS ou d'autres personnes. 
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Tableau 5– Mesures de protection individuelle contre le SARS-CoV-2 

Les masques FFP3, FFP2 et N95 sont conçus pour obtenir un ajustement facial très serré permettant 
une filtration très efficace des particules en suspension dans l'air. Les systèmes de respirateurs à 
purification d'air (PAPR) sont des types d'EPI constitués d'un appareil respiratoire en forme de 
cagoule, qui prend l'air ambiant contaminé par des agents pathogènes, les filtre activement et délivre 
l'air purifié au visage et à la bouche de l'utilisateur (figure 4). 
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Figure 4 – Les différents types de masques utilisables en fonction du type de procédure et du niveau de risque 
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Tous les PDS doivent être bien formés aux techniques pour mettre et enlever les EPI, y compris 
concernant la protection des yeux (figure 5 et figure 6).58 

 

 

Figure 5 – S’habiller avec les équipements de protection indivduelle (EPI) – Préconisations pour la prise en charge des 
patients COVID-19   
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Figure 6 – Retirer les équipements de protection individuelle (EPI) – Préconisations pour la prise en charge des patients 
COVID-19   

 

5.2. Paramètres 
 

5.2.1. Unités ambulatoires 
 

• Si possible, il est conseillé de fournir un masque chirurgical à chaque patient ambulatoire et à 
chaque soignant, en particulier dans les pays où la transmission est communautaire; 

• L'établissement doit procéder à un tri des patients en fonction de l’évaluation du risque (tableau 
4)55 

• Cela permettra de distinguer deux types de patients : le cas probable/suspect ou le cas non 
probable/non suspect ou négatif. Le premier doit être pris en charge dans un cadre ambulatoire 
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spécialisé avec un niveau de protection II des PDS, tandis que le second doit être pris en charge 
dans un autre cadre ambulatoire avec un niveau de protection I des PDS (tableau 5). 
 

5.2.2. Secteurs d’hospitalisation 
 

• Si possible, il est conseillé de fournir un masque chirurgical à chaque patient hospitalisé et à 
chaque PDS, en particulier dans les pays ou la transmission est communautaire.56,58 

• Les patients nouvellement admis dans un service de cardiologie doivent être considérés comme 
potentiellement infectés par le SARS-CoV-2 en fonction du tableau 4.63 En cas de suspicion 
d’infection à SARS-CoV-2, le patient doit subir un test par écouvillonnage et doit être pris en 
charge avec des protections de niveau II ou III, le temps de la confirmation biologique (tableau 5). 
Ces patients doivent être pris en charge dans une zone réservée du service ; 

• Les cas confirmés doivent être pris en charge avec une protection de niveau II ou III si possible, 
dans des chambres seules avec un isolement Air et une salle de bain dédiée. La plupart des 
hôpitaux regrouperont cependant les patients confirmés COVID-19, en cas de capacités 
d'isolement individuel insuffisante ; 

• L'utilisation d'un matériel médical dédié (exemple : brassards de tensiomètre, stéthoscopes et 
thermomètres) pour les cas confirmés, probables ou suspects de COVID-19 est fortement 
recommandée.56 En cas d’impossibilité, le matériel doit être désinfecté selon les 
recommandations locales.  

• Si le test par écouvillonnage est négatif, mais que la suspicion d'une infection par SARS-CoV-2 
persiste, il est conseillé d'effectuer un second test par écouvillonnage, ou une aspiration 
endotrachéale et/ou un scanner pulmonaire, en fonction des capacités locales et des symptômes 
du patient, en gardant à l'esprit la sensibilité limitée des tests par écouvillonnage. Ces patients 
doivent être hospitalisés dans une zone réservée du service, dans une chambre seule avec une 
salle de bain privée, et isolés jusqu'à ce que le résultat du nouveau test soit disponible.46 

• Les autres cas doivent bénéficier d’une protection de niveau I (tableau 5), dans une zone "propre" 
du service.55 

• Si les ressources sont suffisantes, il y a un intérêt à tester les patients ne présentant pas de 
symptômes de COVID-19, en particulier dans les zones à forte prévalence du virus. 
 

    5.2.3. Services d’urgence 
 

• Il est conseillé de fournir un masque chirurgical à chaque patient des services d'urgences, en 
particulier dans les pays où la transmission est communautaire 

• La sécurité des PDS des urgences et des soins intensifs est un défi majeur et nécessite une 
formation détaillée et précise sur l'utilisation appropriée des EPI ; 

• Le tri des patients doit être effectué dans des zones dédiées pour permettre de distinguer les 
patients non suspects de COVID-19 des patients suspects ou probables.55 

• Avant de réaliser une consultation de cardiologie dans un service d’urgence, il est conseillé de 
procéder à un rapide entretien téléphonique pour évaluer si le patient présente des symptômes 
ou des facteurs de risque suspects de COVID-19 (voir tableau 3) ou si il existe une suspicion sur la 
radiographie thoracique ou le scanner.55 

• En cas de suspicion de COVID-19 et si un avis cardiologique est urgent, sans avoir la possibilité de 
le reporter jusqu'au résultat du test par écouvillonnage, le patient doit être considéré comme 
positif à SARS-CoV-2 et des mesures de protection maximales doivent être prises (protection de 
niveau II, protection de niveau III en cas de procédure génératrice d'aérosol (PGA])). (tableau 5) 
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• Les autres patients des services d’urgences doivent bénéficier d’une protection de niveau I 
(tableau 5). 
 

    5.2.4. Unités de soins intensifs  
 

• Étant donné que les patients admis en soins intensifs sont dans un état critique et peuvent 
nécessiter une assistance respiratoire (c'est-à-dire ventilation en pression positive continue  
(CPAP) ou par intubation orotrachéale (IOT) ), un niveau élevé de protection doit être appliqué 
aux patients confirmés, suspects ou possiblement atteints par le SARS-CoV-2, avec une protection 
de niveau II ou de niveau III en cas de PGA (tableau 5) ; 

• Il est conseillé que chaque patient ait sa propre chambre et que les patients non COVID-19 soient 
pris en charge avec une protection de niveau I (tableau 5) par des PDS différents de ceux qui 
s'occupent des patients COVID-19.57, 58 

 

5.2.5. Salle de cathétérisme 
 

• Les PDS doivent être bien formés aux techniques appropriées pour mettre et retirer les EPI, y 
compris les protections oculaires (figure 5 et figure 6)58. Les directeurs des salles de cathétérisme 
doivent s’assurer de la disponibilité, du renouvellement et de la formation des équipes à 
l’utilisation de ce matériel. 

• Tous les patients entrant dans la salle de cathétérisme doivent porter un masque chirurgical. 
 

-------- 5.2.5.1. Infarctus du myocarde avec élévation du segment ST (IDM ST+) 
 

Comme cette situation d’urgence ne permet pas d’attendre un résultat de prélèvement 
nasopharyngé, la procédure doit être effectuée dans une salle de cathétérisme dédiée au COVID-19 
si elle est disponible, et les patients doivent être catégorisé selon le tableau 4. Dans les régions où le 
taux de transmission communautaire est élevé, il est raisonnable de considérer tous les patients 
comme possiblement positifs pour le SARS-CoV 2 et de protéger le PDS en conséquence (tableau 5) 

 

-------- 5.2.5.2. Infarctus du myocarde sans élévation du segment ST (IDM ST-) 
 

• Le SCA ST- à très haut risque doit suivre les même préconisations que le SCA ST+ et le PDS doit 
être protégé en conséquence ; 

• Les autres patients doivent subir un prélèvement nasopharyngé immédiatement après leur 
admission (figure 10). Si deux résultats sont négatifs dans les 48 heures en l’absence de 
symptômes suspects d'infection virale, une coronarographie et une éventuelle angioplastie 
peuvent être effectuées dans une salle de cathétérisme réservée aux patients séronégatifs 
pour le SARS-CoV-2. 

• Patients ayant un test positif pour le SARS-CoV-2 :  
o Si une procédure invasive est indiquée, l'intervention doit être réalisée dans un 

laboratoire de cathétérisme dédié aux patients COVID-19 si possible. 
o Les critères d’intubation doivent doit être plus larges chez les patients présentant un 

état respiratoire limite afin d'éviter une intubation en urgence qui serait responsable 
d’une aérosolisation du virus dans le laboratoire de cathétérisme ; 
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o Étant donné que le transport des patients entre le service d’hospitalisation et la salle 
de cathétérisme peut comporter un risque de propagation du virus dans l'hôpital, la 
réalisation de certaines procédures effectuées d’ordinaire en salle de cathétérisme 
devrait être discutée directement en chambre (par exemple :  mise en place d'un 
cathéter de Swan-Ganz, drainage péricardique, ballon de contre-pulsion intra-
aortique). 

o Le personnel présent en salle de cathétérisme doit être réduit au minimum, et doit 
porter un EPI de niveau II ou III (tableau 5), y compris une blouse, des gants, des 
lunettes (ou des écrans) et un masque FFP2/FFP3 (figure 4) en cas d'instabilité 
hémodynamique du patient 

o Toute intubation, aspiration ou réanimation cardio-pulmonaire (RCP) peut provoquer 
une aérosolisation des sécrétions respiratoires avec une probabilité accrue 
d'exposition du personnel. Pour cette raison, l'utilisation de systèmes de respirateurs à 
purification d'air (PAPR), s'ils sont disponibles, peut être raisonnable (Figure 4) ; 

o En cas de ventilation manuelle pendant la RCP, un filtre à haute efficacité pour les particules 
aériennes peut être placé entre le ballon et le masque pour réduire le risque de 
dispersion d'aérosols; 

o Comme la plupart des salles de cathétérisme ne sont pas conçues pour assurer une 
isolation en pression négative, un nettoyage et une désinfection doivent être effectués 
après chaque procédure. Il est à noter que les renouvellements d'air de la salle de 
cathétérisme doivent être vérifiés (minimum 15 échanges par heure, idéalement 30 
échanges par heure). 

 

5.2.6. Laboratoire d’électrophysiologie  
 

La majorité de l’activité d’électrophysiologie (EP) est très réduite ou suspendue dans les zones qui 
ont été gravement touchées par l'épidémie de COVID-19. L'activité résiduelle d’EP doit être 
maintenue pour certaines catégories de patients (tableau 7 et tableau 13). 
 

Protection des PDS64: 
 

• Les laboratoires d'EP exclusivement dédiés aux patients potentiellement infectés par le SARS-
CoV-2 ne sont pas facilement disponibles dans la plupart des établissements mais doivent être 
exploités chaque fois que cela est possible ; 

• Tous les patients présentant une indication de procédure d’EP doivent subir un prélèvement 
nasopharyngé immédiatement après leur admission ; 

• En cas d'instabilité hémodynamique et de cas possible de COVID-19 (Tableau 3), la procédure 
doit être réalisée avec des mesures de protection de niveau II (Table 5). 

• En cas de situation urgente comme une syncope liée à un bloc atrio-ventriculaire (BAV) 
complet, les patients doivent être immédiatement transférés en salle d'EP et subir 
l'implantation d'un stimulateur cardiaque (PM) avec des mesures de protection de niveau II 
(tableau 5). Après l'intervention, ces patients doivent être transférés dans une zone réservée 
aux COVID-19 jusqu'à ce que le dépistage d'une éventuelle infection par le SRAS-CoV-2 soit 
effectué ; 

• Si deux résultats sont négatifs en 48 heures en l’absence de symptômes suspects d'infection 
par COVID-19, la procédure prévue peut être effectuée en utilisant des outils de protection 
standard;  

• Les patients dont le test de dépistage du SARS-CoV-2 est positif : 

https://www.escardio.org/Education/COVID-19-and-Cardiology/ESC-COVID-19-Guidance#tbl13
https://www.escardio.org/Education/COVID-19-and-Cardiology/ESC-COVID-19-Guidance#tbl03
https://www.escardio.org/Education/COVID-19-and-Cardiology/ESC-COVID-19-Guidance#tbl05
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o En cas de stabilité hémodynamique, les procédures d'ablation doivent être reportées 
en utilisant des antiarythmiques intraveineux (i.v.) adaptés. 

o Pour l'accès et la sortie du patient d’un laboratoire d’EP "commun", des chemins 
internes adaptés doivent être utilisés; 

o Le nombre d'opérateurs doit être limité à l'essentiel. Idéalement : une infirmière, un 
opérateur, un assistant à la console et un anesthésiste si nécessaire ;  

o Aucune instruction spécifique n'est préconisée en ce qui concerne le type de technique 
d'implantation et de dispositifs implantables qui, cependant, devraient être équipés 
d'une technologie de contrôle à distance ; 

o Le nettoyage et la désinfection du laboratoire d’EP doivent être effectués après chaque 
procédure. 
 
 

5.2.7. Échographie transœsophagienne, ventilation en pression 

positive continue et intubation oro-trachéale 
 

Le problème majeur est la charge virale probablement très élevée et très contagieuse dans les voies 
respiratoires.65 Il existe des risques importants pour les PDS pratiquant une ventilation non invasive 
par CPAP ou une ventilation invasive avec intubation orotrachéale. Par conséquent, un niveau élevé 
de vigilance est nécessaire pour éviter de contracter l'infection lors de la prise en charge des patients 
utilisant la CPAP, lors de l'intubation ou de l'insertion de la sonde d'échocardiographie 
transœsophagienne (ETO). 
 

• Les patients subissant une ETO doivent être testés pour le statut SARS-CoV-2 ; 

• Si deux résultats sont négatifs dans les 48 heures en l’absence de symptômes suspects 
d'infection COVID-19, la procédure prévue peut être effectuée en utilisant des outils de 
protection standard. 

• Chez les patients dont le test de dépistage du SARS-CoV-2 est positif ou dont le statut est    
inconnu : 

o Un examen échographique ciblé peut être effectué au chevet des patients séropositifs 
pour le SARS-CoV-2 afin d'éviter une ETO et le risque d'infection associé pour les PDS ; 

o En cas de ventilation invasive et de CPAP, une protection de niveau III doit être utilisée, 
tandis que pour l'ETO, une protection de niveau II peut être suffisante (Table 5). 

5.3. Patients 
 

 

Points clés 

• Les patients atteints d’une pathologie cardio-vasculaire devraient toujours être protégés 

contre l'exposition à l'infection par le SARS-CoV-2, notamment en raison d’un plus grand 

risque d’évolution défavorable dans ce groupe de patients ; 

• Les patients doivent être éduqués sur la manière de se protéger contre tout contact avec le 

virus et les informations doivent être fournies de préférence sous forme d'illustration (par 

exemple, figure 7).  

• Les patients admis dans les services doivent rester à l'hôpital le moins longtemps possible, 

afin de réduire au minimum l'exposition au virus des professionnels et des patients; 

https://www.escardio.org/Education/COVID-19-and-Cardiology/ESC-COVID-19-Guidance#tbl05
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• Des ressources médicales suffisantes doivent être laissées disponibles pour faire face à 

toutes les urgences cardio-vasculaires, aussi bien pour les patients atteints de COVID-19 que 

pour les patients sains.  

• Toute admission non urgente à des fins diagnostiques ou thérapeutiques qui pourrait être 

reportée ne devrait pas avoir lieu pendant l'épidémie de virus (conformément à l'objectif de 

ne pas submerger les établissements d'hospitalisations non urgentes et en même temps à 

l'obligation de ne pas exposer inutilement des patients cardiovasculaires stables à l'infection 

virale); 

• Les membres du personnel devraient être formés au respect des mesures barrières et à la 

distanciation sociale. 

 
Il est maintenant bien connu que les patients cardiovasculaires atteints d'une infection COVID-19 ont 
un risque plus élevé de mauvaise évolution à l'hôpital.9 C'est pourquoi il est obligatoire de les 
protéger efficacement contre tout contact avec des sujets infectés dont les symptômes liés au 
COVID-19 ne sont pas encore patents ou pas spécifiques. Wang et al. ont signalé un pourcentage 
significatif de transmission du virus en milieu hospitalier (12,3 % de l'ensemble des patients) dans 
une cohorte de patients hospitalisés pour une nouvelle pneumonie à SARS-CoV-2 à Wuhan, en Chine, 
au début de la pandémie.5 En tenant compte de ces données, les patients admis à l'hôpital pour une 
maladie cardiaque aiguë et ne présentant aucun signe ou symptôme d'infection virale doivent 
obtenir un diagnostic dans une zone propre et être pris en charge dans un service sans COVID-19. 
Toutes les mesures devraient être mises en œuvre pour maintenir autant que possible les patients 
cardiaques chroniques à domicile et limiter au maximum la durée des séjours hospitaliers. L'adoption 
d'une politique restrictive des visites hospitalière est également fortement recommandée66. 
 
Il convient d'éviter les procédures non urgentes pendant la pandémie actuelle de COVID-19 afin de 
ne pas surcharger le système de santé ou augmenter le risque de propagation de la maladie. Dans ce 
contexte, afin de minimiser le risque de transmission de COVID-19, l'utilisation de la télémédecine 
est hautement souhaitable, en particulier pour les groupes vulnérables, comme les patients âgés. En 
outre, la télémédecine offre la possibilité de télé consultation différents spécialistes et 
professionnels, ce qui permet aux patients de bénéficier d'une approche thérapeutique complète 
sans avoir à se déplacer de leur domicile en unité ambulatoire ou en hospitalisation. La télé-
réadaptation (ou réadaptation à domicile avec contact téléphonique avec l'équipe de réadaptation) 
est également une option pour les patients qui quittent l'hôpital après un événement aigu. Enfin, la 
télémédecine pour les patients insuffisants cardiaques ou implantés d’appareils connectés devient de 
plus en plus standard et peut être envisagée. La télémédecine a été jugée pertinente pour contribuer 
à l'endiguement des épidémies virales tout en empêchant la détérioration de la santé des patients à 
cause de maladies cardio-vasculaires mal diagnostiquées ou mal traitées.67 

 
Outre la télémédecine, des "soins à domicile" et des "cliniques mobiles" sont actuellement proposés 
comme moyen d'éviter les déplacements inutiles de patients vers les hôpitaux, à condition que les 
infirmières et les médecins portent des EPI appropriés. Cette solution pourrait prévenir la 
déstabilisation clinique de nombreuses maladies cardiaques (par exemple, l'insuffisance cardiaque 
chronique), garantir l'adhésion du patient à un traitement à long terme et contribuer à une forme de 
soins "centrée sur la communauté" qui pourrait être plus avantageuse qu'un modèle de soins 
purement "centré sur le patient", où seuls les patients infectés et hospitalisés consomment la plupart 
des ressources disponibles du système de santé.68 

 
Lorsque les patients cardiovasculaires accèdent temporairement au système hospitalier pour des 
raisons diagnostiques ou thérapeutiques, ils devraient toujours se protéger en portant 
systématiquement des masques chirurgicaux, en pratiquant une distanciation sociale et en se 
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lavant/désinfectant les mains avec des solutions alcoolisées, qui devraient être fournies par le 
personnel hospitalier.69 Les patients devraient également être protégés du virus par des PDS qui 
portent des masques chirurgicaux, en fonction de la prévalence locale du COVID-19.  

 

 

Figure 7 – Comment me protéger ? 
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6. Méthodes de tri (réorganisation et 

redistribution) : 
 

6.1. Principes primordiaux de tri : 
 

Points clés 

• La priorité accordée aux patients atteints de COVID-19 peut compromettre l’orientation 

rapide de ceux qui en sont indemnes mais porteurs d'une maladie cardiovasculaire. 

• Un triage adéquat des patients permet leur orientation correcte au sein des hôpitaux en 

fonction de leur statut infectieux ainsi que la mise en place rapide de mesures de précautions 

complémentaires adaptées tant par les professionnels de santé que par les patients. 

• Les patients admis pour insuffisance cardiaque aiguë en USIC ou en salle de cathétérisme 

doivent être considérés comme infectés par le SARS-CoV-2 jusqu’à preuve du contraire. 

 
Le tri des patients est d'une importance capitale lorsque les services de santé sont débordés et les 
ressources médicales limitées en raison d’une pandémie. Ceci est particulièrement vrai pour la 
pandémie de COVID-19, pour laquelle il convient de souligner certains aspects particuliers 
susceptibles d’affecter l’orientation des patients atteints de maladies cardio-vasculaires : 
 

• Les premiers symptômes de COVID-19 tels qu’une dyspnée, une douleur thoracique ou une 
asthénie peuvent mimer les manifestations d'une atteinte cardiaque et nécessitent donc une 
collaboration étroite entre les différents spécialistes afin d’établir un diagnostic correct, le plus 
rapidement possible. Par ailleurs, l’infection par le SARS-CoV-2 peut se compliquer d’atteintes 
cardio-vasculaires aiguës telles qu’un syndrome coronarien aigu ou une embolie pulmonaire70 
amenant les patients à consulter en urgence et nécessitant une prise en charge conjointe afin 
d’en améliorer le pronostic. 

• Il est important que chaque établissement de santé dispose d’un algorithme diagnostique 
explicite pour les suspicions de COVID-19 afin de faciliter le tri des patients. Les cas de COVID-19 
possibles, probables et confirmés doivent être trié comme des cas infectés par le SARS-CoV-2 
(table 4). 

• Les patients présentant une affection cardio-vasculaire aiguë comme un IDM ST+ ou un arrêt 
cardiaque extrahospitalier doivent bénéficier rapidement d’un traitement médical ou 
interventionnel conformément aux recommandations actuelles en vigueur et doivent être 
considérés comme infectés par le SARS-CoV-2 jusqu'à preuve du contraire. Par conséquent, l’OMS 
préconise la mise en place de précautions complémentaires de type contact dès la première 
phase de tri.71, 72 

• Les patients admis pour une affection cardio-vasculaire nécessitant des soins intensifs et 
présentant une infection concomitante suspectée ou confirmée doivent être orientés selon les 
protocoles locaux tenant compte de la disponibilité des ressources.74 
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6.2. Réseaux d'hôpitaux et d'ambulances : 
 
 
 

Points clés : 

• Le nombre d'hôpitaux équipés d'une salle de coronarographie disponible 24 heures sur 24 

devrait être limité afin de centraliser la gestion des affections cardio-vasculaires aiguës. 

• Les cardiologues devraient être regroupés dans ces centres pivots afin de garantir un 

traitement adapté. 

• Les différents réseaux ambulanciers devraient être réorganisés en fonction de ce principe de 

centralisation des soins spécialisés. 

 
Les centres pivots s'engagent à assurer la revascularisation des patients présentant un SCA ST+ ou 
SCA ST- à haut risque qui doivent être triés par l'équipe des services médicaux d'urgence et 
transportés en temps utile vers ces centres. Il est cependant recommandé de ne pas réduire le 
nombre de salles de cathétérisme disponibles pour les angioplasties primaires durant la pandémie 
afin de ne pas allonger le délai « door-to-balloon », de diminuer le risque d'infection pour les patient 
et les PDS durant le transfert, et de soulager le système de santé. Les réseaux régionaux doivent être 
réorganisés en fonction des ressources médicales et logistiques locales concernant la prise en charge 
des syndromes coronariens aigus. En Lombardie, un système d'hôpitaux de référence spécialisés 
COVID-19 a été défini en début de pandémie réduisant de plus de 60% le nombre de centres 
réalisant des angioplasties primaires en urgence.75 Par conséquent, les équipes soignantes ont été 
renforcées en vue du nombre croissant de procédures interventionnelles pour syndrome coronarien 
aigu en lien avec ce principe de centralisation.76 Les réseaux d'ambulances doivent également être 
réorganisés afin de transférer directement les patients au sein des hôpitaux de référence COVID-19. 
L'objectif principal de cette réorganisation est avant tout de permettre une prise en charge la plus 
rapide possible en évitant tout transfert secondaire. 

 

6.3. Service d’accueil des urgences : 
 

Points clés : 

• Un réaménagement au sein des services d’accueil des urgences est nécessaire afin de 

séparer les cas suspectés ou avérés de COVID-19, des patients non infectés. 

• Des protocoles locaux pour le tri rapide des patients présentant des symptômes respiratoires 

doivent être disponibles, de même que des installations destinées à l’attente des résultats 

des tests de dépistage. Les patients ne présentant pas de signe de gravité doivent regagner 

leur domicile dès que possible. 

 
Dans les pays fortement touchés par la pandémie de COVID-19, les services d’urgences ont été 
réorganisés afin d’offrir aux éventuels patients COVID-19 des zones d'accès dédiées ainsi que des 
installations isolées dès leur première arrivée à l'hôpital. Des protocoles locaux d’orientation des 
patients présentant des symptômes respiratoires doivent être établis afin de différencier les patients 
atteints de maladies cardio-vasculaires COVID-19 et non-COVID-19. En Chine, les patients admis pour 
une affection cardio-vasculaire ne présentant pas de notion de contage, de fièvre, de symptôme 



 

 

34 

respiratoire, d’asthénie ou de diarrhée étaient considérés comme "COVID-19 peu probable" et 
recevaient un traitement selon les protocoles standards.78 Une check-list devrait être mise en place 
afin de différencier rapidement les patients présentant une infection possible ou probable, des 
patients non infectés par le SARS-CoV-2 (tableaux 3 et 4). Les patients ne présentant pas de signe de 
gravité doivent regagner leur domicile dès que possible et rester en quarantaine si une infection par 
le SARS-CoV-2 est suspectée ou confirmée (figure 8). 
 

 

Figure 8 – Algorithme pour l’orientation des patients admis aux urgences pour suspicion de pathologie aigue 
cardiovasculaire  

 
À l'inverse, les patients nécessitant une hospitalisation pour une affection cardio-vasculaire avec 
infection concomitante possible/probable doivent être dépistés et faire l’objet de précautions 
complémentaires adaptées jusqu'à obtention de deux tests négatifs dans les 48 heures. Les patients 
nécessitant une hospitalisation mais ne présentant pas de suspicion d’infection par le SARS-CoV-2 
peuvent être pris en charge conformément aux normes habituelles du service. 

 

6.4. Unité de soins intensifs et unité de soins 

intermédiaires : 
 

Points clés : 

• Les patients non infectés et admis pour une pathologie cardio-vasculaire doivent être admis 

de préférence au sein d’unités dites « propres », qui sont pour la plupart accessibles dans les 

centres de référence COVID-19. 

• Les soins dispensés aux patients COVID-19 atteints de maladies cardio-vasculaires graves 

peuvent être déclassés à des niveaux d'intensité plus faibles si le patient présente un 

mauvais pronostic et si les lits de soins intensifs sont en nombre insuffisant. 
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Les lits de soins intensifs sont principalement réservés aux patients COVID-19 avec signes de gravité 
présentant fréquemment des maladies cardio-vasculaires sous-jacentes ainsi qu’un mauvais 
pronostic.8, 79 Sous réserve que le principe éthique de « maximisation des bénéfices » dans une 
situation de pandémie soit reconnue comme la plus pertinente pour la priorisation des soins, un tel 
principe impliquerait un désavantage envers les patients âgés ou présentant une maladie cardio-
vasculaire grave qui ne seraient de ce fait pas prioritaires pour une admission en soins intensifs.80 
 
Les patients atteints d’une maladie cardio-vasculaire aiguë ne présentant pas d’infection 
concomitante doivent être identifiés avec précision et admis, si possible, au sein d’unités de soins 
intensifs exemptes de patients atteints de COVID-19 (dites « propres »), en particulier dans les 
hôpitaux de référence COVID-19. En cas d’indisponibilité d’un établissement entièrement « propre » 
en raison du nombre croissant de patients atteints de COVID-19, il est nécessaire de minimiser le 
risque de transmission infectieuse en aménageant des chambres d'isolement aérogène ainsi que des 
voies d'accès bien définies vers et depuis les chambres isolées.72 

 

Les unités de soins intermédiaires (également identifiées comme des USIC de niveau I ou II) 
partagent les mêmes problématiques que les unités de soins intensifs, étant généralement équipées 
d'appareils de ventilation non invasive. Les solutions déjà examinées pour les unités de soins 
intensifs sont donc également applicables aux unités de soins intermédiaires. Les patients admis pour 
une affection cardio-vasculaire nécessitant un support ventilatoire non invasif par CPAP doivent faire 
l’objet d’un dépistage ainsi que des mesures de précaution précitées. 
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7. Diagnostic des pathologies cardio-

vasculaires chez les patients COVID-

19  
 

7.1 Présentation Clinique 
 

7.1.1 Douleur thoracique 
 

Points clés  

• La douleur thoracique et la dyspnée sont des symptômes fréquents de l’infection par le 

SARS-CoV-2 ; 

• La présentation clinique des syndromes coronaires aigus ou chroniques peut s’associer à des 

symptômes respiratoires. 

 

La douleur ou l’oppression thoracique est un symptôme fréquent chez les patients avec une infection 
active par le SARS-CoV-2. Elle est généralement peu localisée et peut être associée à un 
essoufflement dû à la pneumopathie sous-jacente. Associée à une hypoxémie profonde avec 
tachycardie, une douleur thoracique avec modifications électriques à l’ECG suggère une ischémie 
myocardique.  Lorsque les biomarqueurs s’élèvent, un infarctus du myocarde (IDM) de type II peut 
alors être évoqué. Les patients présentant un syndrome coronaire aigu (SCA) ressentent bien, 
néanmoins, les symptômes typiques de l’ischémie myocardique. La présence d’une infection par le 
SARS-CoV-2 peut rendre le diagnostic différentiel plus difficile puisque l’essoufflement et les 
symptômes respiratoires peuvent être présents et peuvent précéder ou précipiter les symptômes 
cardiologiques.  
 

7.1.2. Dyspnée, toux, détresse respiratoire 
 

Point clés 

• Les patients COVID-19 peuvent se présenter avec une toux, une dyspnée et un syndrome de 

détresse respiratoire aiguë (SDRA). 

 

-------- 7.1.2.1. Dyspnée 
 
La dyspnée (essoufflement) est l’un des symptômes typiques du COVID-19. Sur les 1099 patients 
adultes hospitalisés ou ambulatoires en Chine, 18.7% se présentaient avec une dyspnée.61 La 
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proportion de dyspnée augmente significativement avec l’accroissement de la sévérité de la maladie 
(31-55% des patients hospitalisés et au moins 92% des patients admis en soins intensifs). 5, 46 
 

-------- 7.1.2.2 Toux 
 
La toux est présente chez 59.4 à 81.1% des patients infectés par le SARS-CoV-2, indépendamment de 
la sévérité de la maladie.23,82 La toux sèche est plus fréquente, la toux productive est présente chez 
23 à 33.7% des patients.5, 23, 46, 61  
 

-------- 7.1.2.3. Le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SRDA) 
 

Le SDRA est caractérisé par des opacités bilatérales sur l’imagerie thoracique (à savoir des opacités 
bilatérales en verre dépoli au scanner) et une hypoxémie ne pouvant être expliquée par d’autres 
causes83. Le SDRA survenait chez 3.4%61 des 1099 patients hospitalisés ou ambulatoires en Chine, 
mais parmi les patients hospitalisés, les taux étaient significativement plus élevés (19.6-41.8%).5,23,82 
Le temps médian entre le début de la maladie et la survenue du SDRA est de 8-12.5 jours.46 Le risque 
de SDRA augmente avec l’âge (≥ 65 ans), la présence de comorbidités (hypertension, diabète), la 
polynucléose neutrophile, la lymphopénie, l’élévation de marqueurs de dysfonctionnement 
d’organes (par exemple la lactate déshydrogénase ou LDH), l’inflammation (CRP) et les D-Dimères.82 
La mortalité des patients COVID-19 en SDRA est élevée (52-53%).5,23,46,47,61,82,83 
 

7.1.3 Choc cardiogénique 
 

Points clés  

• Chez les patients COVID-19 avec une hypoperfusion d’organes à risque de choc 

cardiogénique (par exemple IDM aigu étendu), il faut considérer le sepsis comme une 

étiologie possible ou associée ; 

• La myocardite devrait être considérée comme un facteur précipitant du choc cardiogénique. 

 

Un diagnostic précoce, fiable et rapide du choc cardiogénique chez les patients avec une infection à 
SARS-CoV-2 suspectée ou confirmée est essentiel.84 L’incidence exacte du choc cardiogénique chez 
ces patients est inconnue. Cependant, la durée médiane entre le début des symptômes et 
l’admission aux soins intensifs chez les patients COVID-19 gravement malades est de 9 à 10 jours, 
suggérant une détérioration respiratoire progressive chez la plupart d’entre eux.85 Une classification 
simple et cliniquement applicable du choc cardiogénique en 5 stades a récemment été proposée.86 
 
Chez les patients COVID-19 gravement malades à risque de choc cardiogénique (comme ceux avec un 
IDM aigu étendu ou une insuffisance cardiaque aiguë, à savoir stade A de la Society for 
Cardiovascular Angiography and Interventions86) et de sepsis, une étiologie mixte du choc 
(cardiogénique et septique) devrait être considérée en plus de la seule composante cardiogénique. 
Des paramètres supplémentaires permettant le diagnostic différentiel entre le choc cardiogénique et 
le choc septique, comme la présence d’une vasodilatation et la saturation veineuse centrale en 
oxygène doivent être recherchés. Dans certains cas, comme celui des patients sans étiologie claire 
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retrouvée à la détérioration hémodynamique, un monitoring invasif via un cathéter de Swan-Ganz 
pourrait apporter des informations précieuses.  
 
La démarche diagnostique chez les patients gravement malades, avec infection confirmée ou 
suspecte par le SARS-CoV-2, nécessite des considérations spécifiques :  

• Le niveau et type adéquats de monitoring, en plus du statut hémodynamique du patient, 
devraient dépendre des ressources locales disponibles. En particulier, les tests diagnostiques clés 
chez les patients suspects de choc cardiogénique, notamment électrocardiogramme, 
échocardiographie au lit du patient,  et coronarographie urgente, devraient être intégrés dans des 
protocoles diagnostiques locaux (avec équipement dédié et/ou protecteur dès que cela est 
possible) pour assurer à la fois la meilleure prise en charge possible et un risque minimal de 
transmission virale aux autres patients et aux soignants. 

• L’expérience clinique empirique32,87 et les données expérimentales indiquent que plus de 7.5% des 
cellules myocardiques expriment le récepteur ACE2, la cible par laquelle le virus infecte les 
cellules humaines, suggèrant qu’une myocardite peut compliquer l’infection à SARS-CoV-2. Ce 
diagnostic devrait être considéré comme une cause potentielle de choc cardiogénique.  

 
 

 

Figure 9 – Conduite à tenir devant les patients suspects (ou à risque) de choc cardigénique et de COVID-19 
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7.1.4. Arrêts cardiaques extrahospitaliers, dissociation 

électromécanique, mort subite, tachyarythmies, bradyarythmies. 
 

Points clés  

• Les symptômes de brady- et tachyarythmies ne diffèrent pas des présentations cliniques 

habituelles; 

• Dans le contexte de la pandémie à SARS-CoV-2, les professionnels de santé doivent 

rechercher les symptômes évocateurs de brady ou tachyarythmie étant donné que ces 

patients sont toujours à risque de troubles conductifs et d’arythmies supra-ventriculaires ou 

ventriculaires ; 

• Les autorités sanitaires et les directeurs d’hôpitaux devraient assurer un parcours approprié 

pour la détection précoce et la prise en charge des troubles du rythme. 

 

Il n’existe qu’une littérature limitée disponible sur la survenue d’arythmies dans le contexte d’une 
infection par le SARS-CoV-2. Dans une étude menée sur 138 patients COVID-19 hospitalisés à Wuhan, 
l’arythmie était rapportée chez 16.7% d’entre eux et chez 16 des 36 patients admis en soins intensifs 
(44%), bien que les auteurs n’en aient pas précisé le type5. Dans une publication ultérieure de la 
même institution, les tachycardies ventriculaires (TV)/fibrillations ventriculaires (FV) étaient 
rapportées comme complication de l’infection à COVID-19 chez 11 des 186 patients (5.9%) avec une 
incidence significativement plus forte chez les patients avec élévation de troponines T.14 Néanmoins, 
la plus grande étude observationnelle de Chine, avec 1099 patients issus de 552 hôpitaux, n’a 
rapporté aucune arythmie.61 L’hypoxémie et une réponse inflammatoire systémique pourraient 
déclencher un passage en fibrillation atriale (FA), bien qu’aucune donnée n’ait été jusqu’à présent 
publiée. Une considération importante devrait être néanmoins donnée à la prise en charge du 
rythme (avec un risque d’interactions médicamenteuses) et à l’anticoagulation.  
 
La présentation clinique de la brady- ou tachyarythmie dans le contexte du COVID-19 ne diffère pas 
de celle précédemment décrite (à savoir palpitations, dyspnée, vertiges, douleur thoracique, 
syncope, etc.). Les hôpitaux des régions où s’est étendue l’épidémie s’inquiètent néanmoins d’une 
baisse significative des consultations urgentes pour problèmes cardiaques. La raison sous-jacente, 
qu’elle soit due à la crainte d’une contagion intra-hospitalière, au résultat des mesures de 
confinement ou encore à une saturation des services d’urgence et ambulances, reste à explorer.   
 

7.1.5. Hospitalisation pour pneumopathie et temporalité d’un risque 

consécutif de mort subite cardiovasculaire 
 

Points clés  

• Les pneumopathies, infections grippales et SRAS sont connues pour être associées à une 

augmentation marquée du risque à court terme d’événements cardio-vasculaires 

consécutifs, comme les SCA ; 

• Il est nécessaire d’être hautement vigilant concernant les événements cardiovasculaires, 

comme les SCA et événements thromboemboliques, dans les suites à court terme des 
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pneumopathies. L’évaluation du risque doit, de même, être minutieuse chez les individus 

avec maladies cardio-vasculaires préexistantes. 

 
Les pneumopathies et infections grippales sévères ont été associées à une augmentation marquée 
du risque à court terme d’IDM et de mortalité consécutive, qui est plus courant chez les personnes 
âgées, résidents en EPHAD, et patients avec histoire d’insuffisance cardiaque, de maladie coronaire 
ou d’hypertension.88-91 En outre, pour les épidémies de grippe, il a été démontré qu’il existe une 
élévation significative des décès de cause coronarienne, confirmés par autopsies.92 Des infarctus du 
myocarde fatals ont également été observés dans les suites précoces d’infections à SARS.93 

 
En particulier, des données récentes de Chine suggèrent qu’une lésion myocardique lors d’une 
infection COVID-19, détectée par l’élévation des troponines, représente l’un des facteurs prédicteurs 
d’un plus haut risque de décès, de complications cardio-vasculaires et d’un pronostic clinique 
défavorable.14,15 En outre, un taux élevé d’événements thromboemboliques a été observé dans le 
contexte d’infection au SARS-CoV-2. 
 

7.2 Electrocardiogramme  
 

 

Point clé  

• Les critères diagnostiques ECG pour les pathologies cardiaques sont les mêmes pour les 

patients atteints par le SARS-CoV-2 et ceux issus de la population générale.  

 

Jusqu’à présent, aucune modification électrique spécifique n’a été décrite à l’ECG chez les patients 
infectés par le SARS-CoV-2. Ainsi, nous ne pouvons que supposer que le niveau minimal global de 
lésion myocardique associé à l’infection (Cf. section suivante sur les Biomarqueurs) ne se traduit pas 
par des manifestations ECG spécifiques chez la majorité des patients, bien que l’élévation du 
segment ST dans un contexte de myocardite ait été décrite.41 Par conséquent, les mêmes critères 
diagnostiques ECG pour les pathologies cardiaques s’appliquent aux patients infectés par le SARS-
CoV-2 et aux patients issus de la population générale. On sait encore peu de choses sur le rapport 
entre le COVID-19 et les arythmies. Une étude sur 138 patients infectés par le SARS-CoV-2 a décrit 
une arythmie (sans plus de précisions) chez 16.7% d’entre eux, avec une prévalence s’élevant à 
44.4% chez les 16 patients admis en soins intensifs.5  

 
Pour plus d’informations sur le traitement de l’arythmie et de l’allongement du QT corrigé chez les 

patients COVID-19, se reporter à la section 10.1. 
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7.3. Biomarqueurs 
 

Points clés  

• La lésion myocardique (quantifiée par la concentration de troponine cardiaque T/I) et le 

stress hémodynamique (quantifié par la concentration du peptide natriurétique de type B 

(BNP) et  de la portion N-terminale du propeptide natriurétique de type B (NT-proBNP)) 

peuvent survenir dans les infections par le SARS-CoV-2 comme dans les autres 

pneumopathies. Le taux de ces biomarqueurs est corrélé à la sévérité et à la mortalité de la 

maladie ; 

• La troponine cardiaque T/I et les concentrations en BNP/NT-proBNP devraient être 

interprétées comme des variables quantitatives; 

• Chez les patients hospitalisés pour COVID-19, des élévations modérées de troponine 

cardiaque T/I et/ou de BNP/NT-proBNP sont en général le résultat de pathologies cardiaques 

préexistantes et/ou liées à un stress/ lésion induits par le COVID-19 ; 

• En l’absence d’une douleur thoracique angineuse typique et/ou de modifications 

ischémiques de l’ECG, les patients avec des élévations modérées de troponine T/I (à savoir 

<2-3 fois la limite normale supérieure) ne nécessitent PAS d’investigations et/ou de 

traitement pour un infarctus du myocarde de type 1 (IDMT1) ; 

• Chez les patients COVID-19, tout comme chez les patients avec autres pneumopathies, il est 

suggéré de doser la troponine cardiaque T/I uniquement si le diagnostic d’IDM de type 1 est 

évoqué sur des arguments cliniques ou bien devant une découverte de dysfonction 

ventriculaire gauche. Indépendamment du diagnostic, la surveillance de la troponine 

cardiaque T/I pourrait constituer une aide au pronostic; 

• Les D-Dimères peuvent s’élever chez un tiers des patients COVID-19 pour diverses raisons. La 

surveillance des D-Dimères pourrait aider à anticiper la détérioration des patients mais 

pourrait également créer une confusion quant à la présence d’une embolie pulmonaire (EP) 

aiguë. De fait, les D-Dimères ne devraient être dosés que dans les cas de suspicion clinique 

d’embolie pulmonaire et en accord avec les algorithmes diagnostiques recommandés. 

D’autres marqueurs d’activation de la coagulation pourraient être surveillés dans un but 

pronostique. 

 

7.3.1. Elévation des biomarqueurs suggérant une pathologie cardio-

vasculaire chez les patients COVID-19 
 

-------- 7.3.1.1 Troponine cardiaque I/T 
 

Le COVID-19 est une pneumopathie virale pouvant aboutir à une inflammation systémique sévère et 
à un SDRA, ces deux situations ayant des conséquences graves sur le cœur.15,23,94 En tant que 
marqueur quantitatif de lésion des cardiomyocytes, la concentration de troponine cardiaque I/T chez 
un patient COVID-19 devrait être considérée comme la combinaison de la présence/extension d’une 
pathologie cardiaque préexistante ET d’une lésion aiguë liée au COVID 19.15,23,70,94-96 
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Des études de cohortes sur des patients hospitalisés pour COVID 19 en Chine ont montré que 5 à 
25% des patients avaient une élévation de la troponine cardiaque T/I et que ce résultat était plus 
courant les patients admis en soins intensifs et chez les patients décédés.,13-15,23,47,94 Les 
concentrations restaient dans les limites de la normale chez la majorité des patients survivants. Chez 
les patients décédés, les niveaux de troponines s’élevaient progressivement parallèlement à la 
sévérité du COVID-19 et au développement du SDRA (figure 10).,13,15,23,47,94  
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Figure 10 – Evolution des concentrations de troponine ultra-sensible au cours de la maladie chez les patients atteints du 
COVID-19 hospitalisés 
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Des élévations modérées de troponine cardiaque T/I (à savoir <2-3 fois la limite normale supérieure), 
particulièrement chez les patients âgés avec antécédents cardiaques préexistant, ne nécessitent PAS 
d’investigations et/ou de traitement pour IDMT1, à moins qu’ils soient fortement suggérés par une 
douleur thoracique angineuse et/ou des modifications électriques ECG (figure 11). De telles 
élévations modérées sont généralement bien expliquées par l’association d’antécédents cardiaques 
préexistant et/ou des lésions aigues en lien avec le COVID-19. 
 

 

Figure 11 – Les concentrations de troponine ultra-sensible (hs-cTn) T/I devraient être interprétées comme des variables 
quantitatives   

 
Une élévation marquée de la troponine cardiaque T/I (à savoir > 5 fois la limite supérieure normale) 
peut indiquer la présence d’un choc dans le cadre de la maladie COVID-19, insuffisance respiratoire 
sévère, tachycardie, hypoxémie, myocardite, syndrome de Takotsubo ou IDMT1 déclenché par le 
COVID-19.15,23,70,94 En l’absence de symptômes ou de modifications électriques à l’ECG suggérant un 
IDMT1, l’échocardiographie devrait être considérée pour rechercher une cause sous-jacente.  Les 
patients avec symptômes et modifications électriques à l’ECG suggérant un IDMT1 devraient être 
traités comme indiqué dans les recommandations, indépendamment du  statut COVID-19.13,47,96,97 
 

-------- 7.3.1.2. Peptide natriurétique de type B/Portion N-terminale du 

propeptide natriurétique de type B 
 

En tant que biomarqueurs quantitatifs du stress hémodynamique myocardique et de l’insuffisance 
cardiaque, les BNP/NT-proBNP sont fréquemment élevés chez les patients avec maladies 
inflammatoires et/ou respiratoires sévères.15,98-100 Alors que le recul chez les patients COVID-19 est 
limité, il est fortement possible d’extrapoler l’expérience des autres pneumopathies au COVID-
19.15,98-100 
En tant que marqueurs quantitatifs de stress hémodynamique et d’insuffisance cardiaque, les 
concentrations de BNP/NT-proBNP chez un patient COVID-19 devraient être considérées comme le 
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résultat de la présence/extension de pathologies cardiaques préexistantes et/ou d’un stress 
hémodynamique induit par le COVID-19.15,98-100 Au moins dans une certaine mesure, la libération de 
BNP/nt-proBNP semble être associée à l’étendue d’un stress hémodynamique ventriculaire droit.  

 

--------  7.3.1.3 D-Dimères  
 
Les D-Dimères sont générés par le clivage des monomères de fibrine par la prothrombine et signent 
la présence de la formation de thrombine ou bien reflètent une réponse non spécifique aiguë à une 
infection ou inflammation. Les D-Dimères peuvent également indiquer la présence d’une coagulation 
intravasculaire disséminée (CIVD) associée à l’état de choc.,101 Il est tentant de spéculer que les 
marqueurs d’une coagulation activée ou d’une fibrinolyse altérée pourraient contribuer à la lésion 
myocardique aiguë, affectant in fine les capillaires coronaires. Ainsi, les marqueurs de l’hémostase, 
dont le temps de céphaline-activée (TCA), le temps de prothrombine (TP), les produits de 
dégradation de la fibrine et D-Dimères devraient être surveillés régulièrement. En particulier, les 
élévations de D-Dimères ont été associées à un pronostic médiocre.65 Bien que les D-Dimères aient 
une spécificité plus basse pour le diagnostic d’embolie pulmonaire (EP) aiguë, 32 à 53% des patients 
ont tout de même des D-Dimères normaux et la vaste majorité a des D-Dimères inférieurs à 
1000ng/mL.5,23,61 Ainsi, les algorithmes de diagnostic recommandés combinant la probabilité pré-test 
et le dosage de D-Dimères peuvent être utilisés dans les cas de suspicion d’EP aiguë102. En particulier, 
les algorithmes appliquant une probabilité pré-test dépendante des seuils de D-Dimères pourraient 
présenter une spécificité acceptable.103-105 
 

7.3.2. Potentiels mécanismes sous-jacents à l’élévation des 

biomarqueurs 
 
Les potentiels mécanismes sous-jacents à la lésion myocardique chez les patients COVID-19 ne sont 
pas complètement compris. Cependant, en cohérence avec d’autres maladies inflammatoires et/ou 
respiratoires sévères, la lésion myocardique directe (« non-coronaire ») en est très probablement la 
cause. La myocardite, le choc septique, la tachycardie, l’insuffisance respiratoire sévère, l’hypoxémie, 
le syndrome de Takotsubo ou l’IDM de type1 déclenchés par le COVID-19 sont des causes 
alternatives. L’implication directe du myocarde médiée par l’ACE-2, l’orage cytokinique, ou l’excès de 
calcium intra-cellulaire induit par l’hypoxie conduisant à l’apoptose du myocyte cardiaque ont été 
suggérés comme mécanismes alternatifs.2,35,106 Les pressions de remplissage intracardiaques et le 
stress pariétal télédiastolique, en tant que biomarqueurs quantitatifs du stress hémodynamique 
myocardique et de l’insuffisance cardiaque,  semblent être les facteurs déclenchants qui 
prédominent dans la libération de BNP/NT-proBNP.98-100  
 

7.3.3. Quels biomarqueurs devraient être dosés et quand ? 
 

Comme chez les patients non-COVID-19, les concentrations de troponine T/I devraient être mesurées 
dès qu’un IDM de type 1 est suspecté cliniquement.96 Chez les patients COVID-19, on peut s’attendre 
à des performances comparables des algorithmes diagnostiques (par exemple l’algorithme 
recommandé par l’ESC avec troponines hautement sensibles (hs-cTn) T/I 0/1h), pour une 
élimination/confirmation rapide d’IDM chez les patients avec douleur thoracique aiguë. Il en va de 
même pour d’autres sous-groupes particuliers avec des concentrations de bases plus élevées. On 
peut citer comme exemples les personnes âgées et les patients avec une insuffisance rénale : très 
bonne sécurité pour éliminer le diagnostic et bonne précision pour le confirmer, mais efficacité 
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diminuée avec un pourcentage plus élevé de patients restant dans une « zone grise ».96,107-109 Un 
examen clinique détaillé, comprenant les caractéristiques de la douleur thoracique, la sévérité de 
l’infection COVID-19, le dosage à 3h des hs-cTn T/I et une imagerie cardiaque incluant une 
échocardiographie, sont les éléments clés pour identifier un IDM dans ce sous-groupe 
hétérogène.96,107-109 
 
De façon similaire, les BNP/NT-proBNP devraient être mesurés dès qu’une insuffisance cardiaque est 
soupçonnée cliniquement.15,98-100 Pour les patients non gravement malades, les valeurs seuil pour 
l’insuffisance cardiaque gardent une forte valeur prédictive positive, même chez les patients avec 
pneumopathies.15, 98-100 En revanche, les valeurs seuil actuellement recommandées ne devraient pas 
être appliquées chez les patients gravement malade, du fait que la plupart de ces patients ont des 
élévations considérables de BNP/NT-proBNP, vraisemblablement dues à la présence quasi-
universelle dans ce cas d’un stress hémodynamique et d’insuffisance cardiaque.15,98-100 
 
La question du dosage de la troponine cardiaque T/I comme marqueur pronostique chez les patients 
COVID-19 fait encore débat. L’association forte et constante avec la mortalité observée dans les 
études actuellement disponibles chez les patients hospitalisés pour COVID-19, avec données 
suggérant que la troponine cardiaque T/I est même un facteur prédictif indépendant de mortalité, 
devraient être considérées en faveur de cette approche. Néanmoins, à l’heure actuelle, nous 
considérons qu’une approche plus conservatrice est en fait plus appropriée, en se basant sur 3 
arguments.15,23,47,70,94-96 Premièrement, en plus de la troponine T/I, d’autres variables cliniques et 
paracliniques utilisables en pratique clinique ont émergé comme des prédicteurs forts de mortalité 
du COVID-19 comprenant l’âge avancé, un score SOFA (Sequential Organ Failure Assessement) élevé, 
les D-Dimères, l’IL-6 et le taux lymphocytaire. Il semble peu probable que la troponine cardiaque T/I 
fournisse une valeur incrémentale à un modèle complet. Deuxièmement,  il existe un réel risque de 
diagnostic inapproprié  et d’initiation d’interventions thérapeutiques basées sur un dosage de 
troponine T/I effectué dans un but pronostique. Troisièmement, chez les patients COVID-19, de 
même que dans les autres pneumopathies ou chez les patients avec SDRA, aucune intervention 
thérapeutique ne peut être justifiée, à l’heure actuelle, en se basant uniquement sur l’utilisation de 
la troponine cardiaque T/I comme marqueur pronostique.15,23,47,70,94-96 

 
Ainsi, le dosage en routine de la troponine cardiaque T/I et/ou des BNP/NT-proBNP chez les patients 
avec COVID-19 n’est pas encouragé, étant donné le trop peu de preuves en faveur d’une valeur 
incrémentale pour l’aide à la décision clinique dont on dispose à l’heure actuelle. 
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7.4 Imagerie non-invasive 
  

Points clés  

• Aucun examen d’imagerie cardiaque ne doit être pratiqué en routine chez les patients 

suspectés ou confirmés COVID-19; 

• Il faut prévenir la contamination du patients vers les autres patients, les imageurs et les 

équipements d’imagerie; 

• Des examens d’imagerie ne doivent être pratiqués chez les patients suspects ou confirmés 

COVID-19 que si la prise en charge est à même d’être impactée par le résultat de ces 

examens; 

• Le type d’examen d’imagerie le plus approprié pour le patient doit être réévalué, à la fois en 

termes de rendement diagnostique et de risque infectieux pour l’environnement; 

• Les protocoles d’imagerie devraient être aussi courts que possible. 

 

Les examens d’imagerie cardiaque non-urgents ou facultatifs ne devraient pas être réalisés en 
routine chez les patients suspects ou confirmés COVID-19. De la même manière, les examens non 
urgents ou facultatifs d’imagerie cardiaque devraient être reportés jusqu’à ce que l’infection par le 
SARS-CoV-2 soit résolue (table 6).110,111 
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Tableau 6 – Report des examens cardivasculaires non invasifs d’effort et d’imagerie pendant la pandémie COVID-19 (D’après 
Gluckman et al.110) 
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7.4.1 Echocardiographie trans-thoracique (ETT) ou trans-

oesophagienne (ETO) 
 

 

Points clés 

• Eviter de réaliser des ETT, ETO et ETT de stress chez les patients pour qui le résultat ne 

changera probablement pas la stratégie de prise en charge; 

• L’ETO comporte des risques élevés de propagation du COVID-19 du fait d’une exposition du 

personnel soignant à une aérosolisation forte du virus et ne devrait pas être pratiquée s’il 

existe une autre modalité d’imagerie disponible; 

• Chez les patients COVID-19, l’échocardiographie ne devrait être pratiquée qu’en se 

concentrant sur l’acquisition des images nécessaires pour répondre à la question clinique 

posée dans le but de réduire le contact du patient avec le personnel soignant et la machine ; 

• Le POCUS (Point of Care UltraSound = l’échographie au point d'intervention), FoCUS (Focused 

Cardiac UltraSound Study = échocardiographie focalisée) et l’échographie de soins intensif, 

réalisées au lit du patient sont des options efficaces pour rechercher des complications 

cardio-vasculaires chez les patients COVID-19. 

 

L’échocardiographie peut être réalisée au lit du patient pour rechercher des complications cardio-
vasculaires et guider la thérapeutique. Le POCUS, FoCUS et l’échocardiographie de soins intensifs 
sont les examens d’imagerie préférentiels pour les patients COVID-19. Il existe peu de preuves quant 
à l’utilisation de l’échographie pulmonaire pour différencier le SDRA (artéfacts verticaux isolés ou 
confluents, petites régions pulmonaires hyper-échogènes) de l’insuffisance cardiaque.112 La présence 
d’une dilatation ventriculaire droite et d’une hypertension pulmonaire pourrait indiquer la réalisation 
d’un angioscanner pour éliminer l’embolie pulmonaire. Chez les patients COVID-19, 
l’échocardiographie devrait uniquement se focaliser sur l’acquisition des images nécessaires pour 
répondre à la question clinique posée dans le but de réduire le contact du patient avec le personnel 
soignant et la machine. 
 
Il ne faut pas oublier que le risque d’infection persiste dans la salle de lecture et que, de ce fait, le 
matériel utilisé devrait être fréquemment désinfecté. 
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7.4.2. Scanner  
 

Points clés  

• Le scanner cardiaque devrait être réalisé uniquement chez les patients hospitalisés pour qui 

les résultats de l’examen sont susceptibles d’impacter la prise en charge; 

• Le coroscanner est probablement l’examen non-invasif préférentiel pour le diagnostic de la 

maladie coronaire puisqu’il réduit le temps d’exposition entre le patients et le personnel; 

• Le scanner cardiaque pourrait être préféré à l’ETO pour éliminer un thrombus auriculaire 

gauche ou intra-cardiaque avant une cardioversion ; 

• Chez les patients en détresse respiratoire, le scanner thoracique est recommandé pour 

évaluer la présence d’images typiques de COVID-19; 

• La fonction rénale doit être verifiée dès qu’une injection de contraste est indiquée. 

 

Le scanner cardiaque devrait être réalisé quand il existe un impact potentiel sur la prise en charge 
clinique, comprenant l’évaluation d’une maladie coronaire symptomatique, d’une dysfonction 
valvulaire aiguë symptomatique, d’une dysfonction d’assistance ventriculaire gauche (LVAD), d’une 
EP, d’une intervention structurelle urgente.113 Le scanner cardiaque est préféré à l’ETO pour éliminer 
la présence d’un thrombus intracardiaque. Pour les patients avec douleur thoracique aiguë et 
suspicion de coronaropathie obstructive, le coroscanner est la modalité d’imagerie non invasive 
préférentielle puisqu’elle est fiable, rapide et minimise le temps d’exposition. Chez les patients en 
détresse respiratoire, un scanner pulmonaire est recommandé pour évaluer la présence d’images 
typiques de COVID-19 et les différencier d’autres causes (insuffisance cardiaque et EP).78 Néanmoins, 
il ne devrait pas être utilisé pour un test de dépistage ou pour un test de première ligne pour 
diagnostiquer le COVID-19 et devrait être réservé aux patients hospitalisés.114 Un scanner dédié aux 
patients suspects ou confirmés COVID-19 est à préférer.  De même que pour les autres modalités 
d’imagerie, des normes de prévention locales pour éviter la dissémination du virus et de protection 
du personnel devraient être suivies. 
 

7.4.3 Imagerie Nucléaire cardiaque  
 

Points clés 

• L’imagerie nucléaire cardiaque ne devrait être utilisée que pour certaines indications et 

quand aucune autre modalité d’imagerie ne peut s’y substituer; 

• La plus petite durée d’acquisition et d’exposition doit être utilisée ; 

• Des protocoles rapides d’acquisition avec doses standard sont recommandés; 

• Une correction d’atténuation de l’image devrait être utilisée; 

• La tomographie par émission de positrons (TEP) minimise les temps d’acquisition. 

 

La plupart des diagnostics peuvent être évalués par d’autres modalités d’imagerie qui limitent la 
propagation du virus. L’imagerie nucléaire cardiaque nécessite de longs temps d’acquisition et 
d’exposition pour les patients et le personnel.115 L’utilisation du TEP-scanner peut être limitée aux 
patients avec suspicion d’endocardite sur prothèse valvulaire ou sur matériel intra-cardiaque lorsque 
les autres modalités d’imagerie sont non-concluantes ou pour éviter la réalisation d’une ETO qui est 
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associée à un risque plus important de propagation virale. La tomographie par émission 
monophotonique (TEMP ou SPECT en anglais) ou la TEP pourraient être également utilisées pour 
rechercher une ischémie chez les patients avec suspicion de coronaropathie obstructive lorsque le 
coroscanner n’est pas approprié ou disponible.  
 

7.4.4 Imagerie par résonance magnétique (IRM) cardiaque 

  
Points clés 

• Utiliser des protocoles d’IRM cardiaque raccourcis focalisés sur le problème clinique; 

• Vérifier la fonction rénale lorsqu’une injection de contraste est nécessaire; 

• L’IRM cardiaque est l’examen de choix pour la myocardite aiguë. 

 

Les risques de contamination lors d’un examen d’IRM cardiaque sont probablement similaires à ceux 
d’un scanner, mais moindre que lors d’une étude échocardiographique. Seules les demandes d’IRM 
cardiaque urgentes devraient être acceptées.116 
Une durée d’exposition prolongée dans la machine majorera probablement les risques d’une 
contamination de l’équipe soignante et de du matériel. Pour diminuer le temps d’examen, des 
protocoles IRM raccourcis ciblés sur le problème clinique devraient être utilisés.116 Une machine 
d’IRM dédiée pour les patients suspects ou confirmés COVID-19 constitue un net avantage. Un temps 
dédié à un nettoyage complet doit être alloué après chaque patient suspect ou confirmé COVID-19. 
  

Le rôle de l’IRM chez les patients COVID-19 est à ce jour peu clair. Les indications diagnostiques 
validées pour l’IRM cardiaque devraient être considérées comme pertinentes chez ces patients mais 
ne devraient être effectuées qu’en cas de nécessité clinique et qu’après discussion quant à la 
technique d’imagerie la plus appropriée.111 

 
Une autre considération importante est l’utilisation de produit de contraste à l’IRM chez les patients 
COVID-19. La fonction rénale peut parfois être diminuée chez ces patients infectés et pourrait contre-
indiquer un examen urgent d’IRM cardiaque. 
 
Une indication d’IRM cardiaque en urgence pourrait être la suspicion de myocardite aiguë, qui a été 
rapportée chez les patients COVID-19.117 Les signes typiques pourraient être une élévation des 
troponines, une dysfonction ventriculaire et/ou des arythmies sévères qui ne pourraient être 
expliquées par d’autres diagnostics et méthodes d’imagerie.9 
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7.5. Diagnostics différentiels  
 

Points clés 

• La présence d’une infection par le SARS-CoV-2 ne devrait pas écarter la recherche 

systématique d’événements cardiovasculaires, y compris celle d’un syndrome coronaire aigu; 

• Les lésions liées à l’infection COVID-19 devraient être gardées en tête comme diagnostic 

différentiel; 

• D’autres manifestations et complications du COVID-19 mimant une atteinte cardiaque 

devraient aussi être éliminées. 

 

Chez les patients COVID-19 avec une présentation clinique compatible avec une maladie 
cardiovasculaire, trois entités devraient être considérées : 
 

• Les patients COVID-19 peuvent présenter des événements cardiaques, qui peuvent être favorisés 
par l’infection ou bien sans rapport. Ceux-ci comprennent le syndrome coronaire aigu (avec ou 
sans élévation du segment-ST), l’insuffisance cardiaque aiguë, les arythmies, les événements 
thrombo-emboliques, le choc cardiogénique et l’arrêt cardiaque. Ces syndromes nécessitent un 
diagnostic et une prise en charge rapides, et ne devraient pas être négligés du fait de la présence 
d’une infection à  SARS-CoV-2. 

• Les lésions cardiaques liées à l’infection par le SARS-CoV-2 peuvent également conduire à une 
présentation clinique suggérant un événement cardiaque et devraient être considérées comme 
un diagnostic différentiel. 

• Les patients COVID-19 peuvent présenter des symptômes mimant un événement cardio-
vasculaire, comprenant une douleur thoracique, une dyspnée et un état de choc et ce même en 
l’absence d’une lésion cardiaque. 
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8. Catégorisation de l'urgence / 

urgence des procédures invasives 
 

 

Le réaménagement des services de santé requis pour faire face à la pandémie de COVID-19 a posé 

une série de problèmes concernant la hiérarchisation des procédures invasives cardiaques. Les 

situations en Europe et dans le monde diffèrent considérablement en termes de ressources locales 

de soins de santé, de la densité de l’épidémie du COVID- 19, d'évolution de l'épidémie au fil du temps 

et donc l'accès à des services de santé autres que les soins COVID-19. Ces différences ont un large 

éventail d'implications pour les services de santé nationaux / régionaux, les autorités nationales de 

soins de santé et la redistribution des ressources à l'hôpital. Les régions (parfois dans le même pays) 

peuvent être classées en trois groupes en fonction du degré d'implication dans l'épidémie, avec des 

implications différentes pour le système de santé, comme résumé dans le tableau 7. 

 

 

Tableau 7 – Impact sur le système de santé et évolution régionale de l’épidémie 

 

Les indications fournies dans ce document se réfèrent principalement au scénario d'implication forte 

et, en partie, au scénario d'implication modérée. Il est important de noter que les services de santé 

devraient continuer à se poursuivre conformément aux normes de soins décrites dans les directives 

de pratique clinique actuelles, tant que le degré d'implication régionale dans l'épidémie le permet. La 

raison de réduire considérablement le nombre d'hospitalisations électives est triple: 

1. Augmenter la capacité des patients COVID-19; 

2. Réduire l'exposition injustifiée des individus (c'est-à-dire les patients nécessitant des 

procédures non urgentes et leurs proches) au sein de l'hôpital; 

3. Réduire l'exposition des prestataires de soins de santé aux patients asymptomatiques COVID-

19. 

Cette stratégie se fait au détriment des délais de traitement pour les interventions CV urgentes et de 

l'allongement des temps d'attente pour les patients nécessitant une intervention élective coronaire, 

une valve cardiaque ou d'autres interventions CV. 

Dans ce contexte, une stratégie est nécessaire pour identifier les patients qui sont dans un état 

permettant de reporter les procédures et ceux qui ne le sont pas. Une préoccupation évidente est de 

maintenir la qualité des soins et l'accès rapide des patients atteints de syndrome coronarien  à un 
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traitement de reperfusion. Chez les patients atteints de syndromes coronariens chroniques (SCC), les 

principes de hiérarchisation peuvent être basés sur la stratification du risque, en tenant compte des 

implications pronostiques des symptômes et de la présence d'une maladie critique connue du tronc 

commun ou de la coronaire interventriculaire antérieure (IVA) lors d’une coronarographie ou d’une 

CoroTDM antérieurs. De même, les patients présentant un rétrécissement aortique sévère 

décompensée, symptomatique et programmée pour un remplacement de la valve aortique 

transcathéter devraient être priorisés. Le tableau 8 résume une catégorisation des procédures 

cardiaques invasives en fonction de l'urgence qui peut être mis en œuvre dans les zones touchées 

par l'épidémie de COVID-19. 
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Tableau 8 – Quelles procédures cardiaques invasives prioriser pendant la pandémie COVID-19 
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9. Prise en charge / Traitement  
 

9.1 Syndrome coronaire aigu sans élévation du segment 

ST (SCA ST-) 
 

La prise en charge des patients atteints de SCA ST- doit être guidée par la stratification du risque.96 Le 

dépistage du SARS-CoV‑2 doit être effectué dès que possible après le premier contact médical, 
quelle que soit la stratégie de traitement envisagée, afin de permettre la mise en œuvre des mesures 
d’isolement adéquates (section 5). Les patients doivent être classés selon les 4 groupes de risque 
recommandés (très haut risque, haut risque, risque intermédiaire et faible risque) et le traitement 
effectué en conséquence (figure 12). 
 
Les patients avec élévation de troponine mais stables cliniquement (pas de modification ECG ni 
récurrence de la douleur) peuvent bénéficier d’une prise en charge initiale conservatrice. L'imagerie 
non invasive via scanner coronaire peut accélérer la stratification du risque, permettre d’éviter une 
approche invasive et autoriser une sortie précoce. 
 
Pour les patients à haut risque, il faut prévoir une stratégie invasive précoce (< 24 heures) et 
stabiliser le patient en attendant. Dans le cas d'un test COVID-19 positif, le patient doit être transféré 
dans un hôpital équipé pour prendre en charge les patients atteints du COVID-19. 
 
Les patients avec un risque intermédiaire devraient être soigneusement évalués et il faut tenir 
compte des diagnostics alternatifs à l’infarctus du myocarde de type 1, tels qu’un infarctus de type 2, 
une myocardite, des lésions myocardiques dues à une détresse respiratoire ou à une défaillance 
multi viscérale ou un syndrome de Tako-tsubo. Dans le cas où l'un des diagnostics différentiels 
semble possible, une stratégie non invasive devrait être envisagée et le scanner coronaire devrait 
être privilégié si l'équipement et l'expertise locale le permettent. 
 
En cas de test COVID-19 positif, les patients devraient être transférés pour une prise en charge 
invasive dans un hôpital équipé pour prendre en charge les patients COVID-19 positifs. En période de 
forte demande mais de disponibilité réduite des laboratoires de cathétérisme cardiaque, une prise 
en charge conservatrice peut être envisagée avec sortie précoce de l'hôpital et suivi clinique 
organisé. 
 



 

 

57 

 
Figure 12 – Préconisations pour la prise en charge des patients SCA ST- pendant l’épidémie COVID-19 

 

9.2 Syndrome coronaire aigu avec élévation du segment 

ST (SCA ST+) 
 

L’épidémie de COVID-19 ne doit pas compromettre la reperfusion en urgence des patients 
présentant un SCA ST+. Conformément aux recommandations actuelles, la reperfusion reste 
indiquée chez les patients présentant des symptômes d'ischémie d'une durée < 12 heures et une 
élévation persistante du segment ST dans au moins 2 dérivations contiguës.97 Parallèlement, la 
sécurité des professionnels de santé doit être assurée.118 Ainsi, en l'absence de tests antérieurs, tous 
les patients SCA ST+ doivent être pris en charge comme s'ils étaient positifs pour le COVID-19 jusqu’à 
preuve du contraire. Nous proposons ici des conseils généraux pour aborder l'organisation du 
système de santé et optimiser la prise en charge des  SCA ST+: ces actions ne sont pas fondées sur 
des preuves, peuvent être adaptées pour répondre aux réglementations locales des hôpitaux et des 
autorités sanitaires et peuvent être sujettes à des modifications compte tenu de l'évolution de la 
pandémie de COVID-19. Les mesures générales pour l’organisation du système de santé pour les 
urgences cardiovasculaires et la réorganisation des filières d'urgence sont décrites dans les sections 7 
et 8 respectivement. Les principes de gestion des SCA ST+  au cours de la pandémie de COVID-19 sont 
les suivants : 
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1. Le délai maximum entre le diagnostic de SCA ST+  et la reperfusion est de 120 minutes et doit 
rester l'objectif principal, en prenant en compte les considérations suivantes : 

1. L’intervention coronaire percutané (ICP) primaire reste la méthode de reperfusion de 
choix si elle est réalisable dans le délai de 120 minutes et réalisée dans des 
établissements ayant la capacité de prendre en charge des patients COVID-19 positifs 
de manière sûre pour les professionnels de santé et pour les autres patients; 

2. Les filières d’ICP peuvent être retardées pendant la pandémie en raison de la mise en 
œuvre des mesures de protection; 

3. Si le délai de 120 minutes ne peut pas être atteint et que la fibrinolyse n'est pas 
contre-indiquée, celle-ci doit alors être utilisée en première intention ; 
 

2. Les résultats du test de dépistage de SARS-CoV‑2 ne sont pas immédiatement disponibles : 
tout patient avec SCA ST+  doit donc être considéré comme potentiellement infecté jusqu’à 
preuve du contraire; 

3. Tous les patients  SCA ST+ doivent bénéficier d’un test de dépistage du SARS-CoV-2 dès que 
possible après le premier contact médical quelle que soit la stratégie de reperfusion 
envisagée et au plus tard lors de leur admission en USIC après l’ICP primaire. Jusqu'à ce que 
le résultat du test soit connu, toutes les mesures de précaution doivent être prises pour 
éviter l'infection potentielle d'autres patients et du personnel soignant; 

4. Envisager une revascularisation complète au cours de l’hospitalisation si indiquée et 
appropriée afin d'éviter les procédures itératives et pour réduire les hospitalisations; 

5. Tous les médecins impliqués dans la prise en charge des patients atteints de STEMI doivent 
être familiarisés avec les indications, les contre-indications et la posologie de la fibrinolyse et 
adhérer aux protocoles d'administration établis (tableau 9 et tableau 10). 
 

Les filières spécifiques pour la prise en charge des patients SCA ST+ sont illustrées à la figure 13. Il est 
suggéré d'effectuer une ventriculographie gauche pendant le cathétérisme de tout patient SCA pour 
réduire le besoin d'échocardiographie et raccourcir le séjour à l'hôpital. 
 
Le traitement des lésions non coupables doit être effectué en fonction de la stabilité clinique des 
patients ainsi que des caractéristiques angiographiques de ces lésions. En présence de signes 
d'ischémie, de sténoses sous-occlusives et/ou de lésions non coupables angiographiquement 
sévères, leur traitement au cours de la même hospitalisation doit être envisagée. Le traitement des 
autres lésions doit être retardé en prévoyant une nouvelle hospitalisation après le pic de l'épidémie. 
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Figure 13– Prise en charge des patients avec SCA ST+ pendant la pandémie COVID-19 

 

Tableau 9 – Préconisations pour l’utilisation du traitement fibrinolytique 
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Tableau 10 – Posologie des traitements fibrinolytiques et antithrombotiques (Extrait de 97) 

 

9.3 Choc cardiogénique 
 

Points clés :  

• La gestion des chocs cardiogéniques et des arrêts cardiaques extrahospitaliers est 

extrêmement dépendante du temps et nécessite un réseau dédié et une expertise 

multidisciplinaire; 

• L'allocation des ressources doit être optimisée pour proposer une approche standardisée, en 

prévoyant notamment la disponibilité et la faisabilité de l’assistance cardiocirculatoire; 

• L'angiographie coronarienne reste le pilier du traitement. Cependant, des considérations 

spéciales doivent être prises en compte pour minimiser le risque d'infections nosocomiales; 
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• Chez les patients présentant une infection concomitante au COVID-19, l'escalade vers 

l’assistance doit être soigneusement pesée en raison du risque de coagulopathie associée au 

COVID-19 et de la nécessité d'un traitement spécifique (décubitus ventral) en cas de 

syndrome de détresse respiratoire aigue; 

• En cas de besoin d’assistance cardiocirculatoire, l’ECMO doit être le mode d’assistance 

temporaire privilégié en raison de ses capacités d'oxygénation ; 

• En cas d'insuffisance rénale aiguë, une hémodialyse doit être instaurée selon les critères 

habituels ; 

• Les scores SOFA et TISS doivent être évalués quotidiennement pour les patients en choc afin 

d'améliorer la prise de décision ; 

• La sécurité du personnel soignant doit être au premier plan afin de prévenir leur infection. 

 

Les chocs cardiogéniques et les arrêts cardiaques extrahospitaliers sont très dépendants du délai de 
prise en charge. Afin de réduire ce délai, il faut optimiser le réseau de soin. De manière générale, le 
traitement des chocs cardiogéniques et des arrêts cardiaques extrahospitaliers doit suivre les 
recommandations actuelles.84,97,119,122,123 Cependant, étant donné la surcharge du système de soins 
mis en tension par l'infection à COVID-19, il ne sera pas possible pour tous les patients d’être admis 
en réanimation en raison de ressources limitées. Cette situation conduit à des situations difficiles au 
cours desquelles il faut se baser sur les quatre principes reconnus de l'éthique médicale 
(bienfaisance, non-malfaisance, respect de l'autonomie et équité) qui sont cruciaux en conditions de 
rareté des ressources médicales. Si les ressources disponibles sont insuffisantes pour permettre à 
tous les patients de recevoir le traitement nécessaire, plusieurs groupes d’experts recommandent 
des principes fondamentaux à appliquer conformément aux règles de priorité suivantes : 
 

1. Équité : les ressources disponibles doivent être allouées sans discrimination (c'est-à-dire sans 
différence de traitement en raison de l'âge, du sexe, de la résidence, de la nationalité, de 
l'appartenance religieuse, du statut social ou d'assurance ou d'invalidité chronique). La 
procédure d'attribution doit être équitable, objectivement justifiée et transparente. Avec 
une procédure d'attribution équitable, les décisions arbitraires peuvent être évitées ; 

2. Préserver le plus de vies possible : dans des conditions de pénurie aiguë, toutes les mesures 
prises doivent être guidées par l'objectif de minimiser le nombre de décès.  

3. Protection des professionnels impliqués : des protocoles de tri sont nécessaires afin d’éviter 
au personnel soignant d’improviser les décisions (qui traiter ? qui isoler ?). 

 

Les stratégies de tri basées sur les données actuelles, ainsi qu’un protocole de tri des patients vers les 
soins intensifs établi préalablement pour une utilisation en période de pandémie de grippe124 sont 
résumées dans les tableaux 11 et 12. Les recommandations spécifiques sont fournies pour les 
patients avec et sans infection concomitante dans la figure 14. Deux scénarios sont envisagés :  

1. Patients non infectés  
2. Patients potentiellement infectés ou avérés COVID-19 positifs.  

 
L'infection doit être suspectée selon des critères épidémiologiques et cliniques récemment définis.125 
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Tableau 11 – Critères détaillés d’admission ou non en unité de soins intensifs 
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Tableau 12 – Critères d’absence ou de faible amélioration malgré une prise en charge en soins intensifs (survenue d’un 
moins un critère) 

 

 

Figure 14 – Prise en charge des chocs cardiogéniques/arrêts cardiaques extra-hospitaliers pendant la pandémie COVID-19 

 

9.4 Syndrome coronaire chronique 
 

Le personnel de soins qui prend en charge les patients atteints de syndrome coronaire chronique 
(SCC) ou coronaropathie stable, dans les zones géographiques fortement touchées par la pandémie 
de COVID-19 doit prendre en compte les points suivants : 
 



 

 

64 

• Les patients avec SCC sont généralement à faible risque d'événements cardiovasculaire, ce qui 
permet de différer la plupart des procédures diagnostiques et/ou interventionnelles; 

• Le traitement médical doit être optimisé et/ou intensifié en fonction de l'état clinique du patient; 

• Un suivi clinique à distance doit être effectué afin de rassurer les patients et d’identifier des 
changements qui pourraient nécessiter une hospitalisation chez certains patients à haut risque. 

 

9.4.1 Considérations pratiques pour les traitements médicamenteux 
 

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) ont été identifiés comme un facteur de risque 
potentiel de forme grave d’infection à SARS-CoV-2.126 L'impact d’un traitement au long cours par 
aspirine reste débattu mais à la dose administrée dans le SCC, l'aspirine a un effet anti-inflammatoire 
très limité. Par conséquent, les patients avec SCC ne doivent pas arrêter l'aspirine en prévention 
secondaire. 
 
Les statines ont été associés à des résultats favorables chez les patients pris en charge pour une 
grippe ou une pneumonie. En revanche, le COVID-19 a été mis en cause dans le développant d’une 
rhabdomyolyse sévère ou d’une augmentation des enzymes hépatiques.129 Dans ces derniers cas, il 
est prudent de suspendre temporairement les statines. 
 
Pour les patients coronariens stables traités par antihypertenseurs, il faut se référer à la section 9.7.  
 

9.4.2 Tests non invasifs 
 

Les tests non invasifs chez les patients atteints de SCC sont adaptés aux différentes présentations 
cliniques.130 Dans les régions où le taux de COVID-19 est élevé, l'évaluation des patients 
asymptomatiques par des tests non invasifs doit être différée afin de ne pas exposer ces patients à 
un risque inutile d'infection et de ne pas surcharger le système de santé. 
 
Pour les patients symptomatiques présentant une suspicion de maladie coronaire avec une 
probabilité pré-test de 5 à 15%, l'imagerie fonctionnelle pour la détection de l'ischémie myocardique 
ou un coroscanner sont habituellement recommandés comme premiers tests pour diagnostiquer la 
maladie coronaire. Dans les régions où la situation épidémique est critique et où le système médical 
est surchargé, le dépistage de la maladie coronaire, même en cas de symptôme, doit être reporté 
chez la majorité des patients. Si nécessaire, en fonction de la disponibilité et de l'expertise locale, le 
coroscanner doit être préféré (section 7.4). 
 
La charge de travail accrue des départements d’imagerie doit être prise en compte du fait de la forte 
demande de scanner pulmonaire dans la prise en charge du COVID-19. De plus, la faisabilité et la 
précision du coroscanner peuvent être diminués chez les patients atteints de COVID-19 en raison 
d’une tachycardie fréquente et parfois d'une dysfonction rénale sévère empêchant l’administration 
de produits de contraste. Si le coroscanner n'est pas possible ou pas disponible, les tests non invasifs 
doivent être reportés. Les modalités d'imagerie alternatives ne sont pas recommandées pendant la 
phase aiguë de l’épidémie, sauf si une ischémie sévère est suspectée, afin de minimiser l'accès des 
patients au système de santé (scintigraphie myocardique) ou pour éviter un contact étroit entre les 
patients et le personnel soignant (échocardiographie de stress). 
 
Pour les patients avec SCC connu, le suivi clinique doit se faire principalement par télémédecine (une 
ligne téléphonique dédiée doit être mise à la disposition des patients). Les médecins doivent pouvoir 
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répondre aux questions des patients sur la poursuite ou les modifications de leur traitement 
médicamenteux. L'apparition ou la récurrence possible de symptômes doivent être estimées afin de 
peser la nécessité d'une hospitalisation et de tests diagnostiques. 
 

9.4.3 Tests invasifs et revascularisation 
 

Les patients symptomatiques et avec probabilité clinique très élevée de maladie coronaire 
obstructive sont généralement référés au service de cardiologie interventionnel sans test non invasif 
préalable.130 Cependant, même chez ces patients, un traitement médical doit être tenté en première 
intention afin de réserver le service de cathétérisme cardiaque aux patients instables, en particulier 
dans les régions où les systèmes de santé sont fortement surchargés par le COVID-19.131 La 
revascularisation (soit par angioplastie, soit par pontage aortocoronarien) peut être reportée chez la 
plupart des patients avec SCC. La priorité doit être donné à la disponibilité de lits de soins intensifs 
pour les patients infectés par le COVID-19 nécessitant des soins intensifs. Par conséquent, les 
systèmes de santé doivent être en mesure d’identifier les hôpitaux sans COVID-19 afin qu’ils servent 
de plaques tournantes pour offrir à des patients avec SCC sélectionnés des procédures invasives et 
chirurgicales ne pouvant pas être reportées. Chez ces patients, l'infection à COVID-19 devra être 
éliminé par écouvillonnage nasopharyngé, aspiration endotrachéale ou scanner avant l'admission à 
l'hôpital. Chez certains patients, une revascularisation hybride par pontage et angioplastie ou 
entièrement par angioplastie peut être envisagée par la Heart Team en fonction des caractéristiques 
cliniques du patient et de la situation locale (voir Tableau 13). 
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Tableau 13 – Prise en charge des coronaropathies stables pendant la pandémie COVID-19 

 

9.5 Insuffisance cardiaque 
 

Les patients ayant des comorbidités cardiovasculaires sont plus à risque de développer des formes 
sévères du COVID-19. Une méta-analyse regroupant les données de 6 études (n= 1527 patients), 
17.1% des patients hospitalisés pour COVID-19 étaient hypertendus, et 16.4% avaient des 
antécédents de pathologie cardiaque ou neurovasculaire. Ces patients avaient respectivement un 
risque multiplié par 2 et 3 de développer une forme sévère de COVID-19.132 
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9.5.1 Insuffisance cardiaque aigue (ICA) 

Points clés :  

• L’ICA peut compliquer l’évolution clinique du COVID-19, surtout dans ses formes sévères ; 

• Les mécanismes sous-jacents de l’ICA dans le COVID-19 pourraient-être liés à : une ischémie 

(SCA de type 1 et 2), une inflammation (myocardite), au SDRA, à l’insuffisance rénale aigue 

avec hypervolémie, une cardiomyopathie de stress (Tako-tsubo), un trouble du rythme 

(tachyarythmie). 

• La pneumopathie à COVID-19 peut entraîner une aggravation du statut hémodynamique par 

hypoxémie,  déshydratation et/ou hypoperfusion ; 

• La présentation clinique, les antécédents cardiovasculaires et l’imagerie thoracique 

(cardiomégalie, épanchements pleuraux bilatéraux), sont importants dans le diagnostic ; 

• L’élévation du BNP/NTproBNP suggère également une ICA dans le cadre du COVID-19. 

L’utilisation prudente de l’échocardiographie au lit du patient pourrait être utile, en limitant 

le risque de contamination du personnel et du matériel ; 

• La même stratégie thérapeutique est utilisée en cas d’ICA chez les patients atteints ou non 

de COVID-19. Les données sur l’ICA dans le COVID-19 sont très limitées.  Dans une étude, 

23% des patients hospitalisés pour COVID-19 développaient une insuffisance cardiaque, et la 

prévalence de l’ICA était plus élevée chez les patients qui mourraient                                                          

(52% vs 12%, p<0.0001)23 

 
Parmi 21 patients admis en soins intensifs ou réanimation pour une forme sévère de COVID19, 7 
(33.3%) ont développé une cardiopathie dilatée, définie par une diminution de la fonction systolique 
du VG, des signes cliniques de choc cardiogénique, une élévation des CPK, des troponines ou une 
hypoxémie, sans antécédent de d’insuffisance cardiaque à FE altérée.70 Une analyse des causes de 
mortalité chez les patients COVID-19 (150 hospitalisés/68 décès) a montré que  la cause du décès 
était d’origine cardiaque (dommages myocardiques ou insuffisance cardiaque) dans 7 % des cas, et 
que 33% des décès étaient dus à une cause mixte d’insuffisance respiratoire et d’atteinte 
cardiaque.47 

 
Il y a plusieurs mécanismes d’ICA, parfois intriqués, dans le COVID-19 :  
 

1. Souffrance myocardique aigue, définie par une élévation du taux de hs-cTn I > 99ème 
percentile ou nouvelles anomalies ECG ou échocardiographiques, chez 8% des patients.132 
L’origine peut-être ischémique (ischémie ou infarctus du myocarde), inflammatoire 
(myocardite). Chez les patients avec une forme sévère de COVID19, leur prévalence atteint 
22.2 à 31% des patients.5, 23, 46 Une méta-analyse de 4 études (n=341 patients) suggère que 
les patients présentant une forme sévère ont un taux de troponine plus élevé à l’admission 
(différence moyenne standardisée de 25.6 ng/L), comparé aux patients avec une forme non 
sévère.73 De plus, le taux de troponine restait élevé tout au long de l’hospitalisation chez les 
patients décédés, et augmentaient au cours de la dégradation clinique.23 
Les patients COVID-19 préalablement insuffisants cardiaques étaient plus à risque de 
développer une souffrance myocardique (14.6% vs 1.5%).15  
La souffrance myocardique était aussi associée à une augmentation des taux de NT-pro-BNP 
(médiane 1689 pg/mL).15 

2. Le SDRA, l’hypoxémie, l’insuffisance rénale aigue, l’hypovolémie, la cardiopathie induite par 
le stress (Tako-tsubo) et la profonde activation inflammatoire systémique (orage 
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cytokinique), qui caractérisent la défaillance multiviscérale et la sévérité de l’atteinte à 
COVID-19, pourraient aussi contribuer au développement d’ICA, ou à la décompensation 
d’une insuffisance cardiaque chronique. 

3. Les troubles du rythmes soutenus et/ou répétitifs peuvent aussi contribuer à la dégradation 
de la fonction cardiaque. Ils ont été décrits chez 16.7% de l’ensemble des patients 
hospitalisés pour COVID-19, et chez 44.4% des patients avec une forme sévère nécessitant 
une hospitalisation en soins intensifs.5 

 

9.5.2 Myocardite 
 

Points clés :  

• Une expérience clinique limitée indique que l’infection par le SARS-Cov-2 pourrait entraîner 

des cas de myocardites fulminantes. 

• Une myocardite devrait-être recherchée chez des patients COVID-19 présentant des douleurs 

thoraciques, anomalies du segment ST, troubles du rythme cardiaques et une instabilité 

hémodynamique. Une dilatation du VG, une hypokinésie, une élévation des taux de 

troponine et BNP/NT-proBNP, non expliqués par une coronaropathie peuvent-être présents. 

• Une myocardite devrait être suspectée en cas d’ICA ou choc cardiogénique chez des patients 

sans antécédents cardiovasculaires préalables. 

• Le coroscanner devrait-être l’examen de première intention pour éliminer une 

coronaropathie obstructive. 

• L’IRM cardiaque, si elle est disponible, pourrait-être utilisée pour étayer le diagnostic. 

• La réalisation de biopsies myocardiques n’est pas recommandée chez les patients COVID-19 

suspects de myocardite. 

• Il n’y a pas de recommandations claires concernant le traitement des myocardites associées 

au SARS-CoV-2. 

 
L’incidence, les mécanismes physiopathologiques et les facteurs de risques de la myocardite liée au 
SARS-CoV-2 sont mal connus. Récemment, il a été retrouvé une charge virale élevée chez 4 patients 
COVID19 qui ont développé une forme fulminante de myocardite.22 Le cas d’un homme de 38 ans a 
été publié. Il se présentait avec une douleur thoracique, une hypotension, une pneumopathie 
bilatérale avec épanchements pleuraux, une élévation du segment ST et des coronaires 
angiographiquement saines. L’échocardiographie montrait une altération de la FEVG et un 
épanchement péricardique de 2 mm. Les taux de troponine I et de BNP étaient élevés. Le patient a 
évolué favorable après avoir été traité par corticoïdes IV à hautes doses et immunoglobulines, en 
association avec d’autres mesures thérapeutiques.87 
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9.5.3 Insuffisance cardiaque chronique (ICC) 
 

Points-clés :  

• Le risque d’infection à COVID-19 pourrait-être plus élevé chez les patients ICC, du fait de leur 

âge avancé et de leurs comorbidités ; 

• Chez les patients ICC suspects de COVID-19, un examen clinique, une prise de température, 

un ECG (troubles du rythme, ischémie myocardique, myocardite), une radiographie 

thoracique (cardiomégalie, pneumonie à COVID-19) et un bilan biologique (VS, fibrinogène, 

CRP, lymphopénie) peuvent aider au diagnostic ; 

• L’échocardiographie et le scanner thoracique peuvent être utilisés en deuxième intention, 

tout en limitant le risque de contamination des professionnels de santé et du matériel ; 

• Les patients ayant une ICC doivent respecter de façon stricte les mesures de protection 

individuelle, 

• Les patients ICC ambulatoires stables devraient annuler leurs consultations hospitalières ; 

• Les traitements de l’insuffisance cardiaque (béta-bloquants, IEC, ARA2 ou sacubitril/valsartan 

et anti-aldostérone) devraient être poursuivis chez les patients ICC, quel que soit leur statut 

COVID-19 ; 

• La télémédecine devrait être privilégiée à chaque fois que possible, pour des conseils 

médicaux et le suivi des patients ICC stables. 

 

-------- 9.5.3.1 Prévention de l’infection par SARS-CoV-2 
 

Pendant l’épidémie de COVID-19, il faut conseiller aux patients ICC un respect strict des mesures de 
protection individuelle, afin de limiter le risque de transmission du virus (isolement, distanciation 
sociale, lavage des mains fréquent, utilisation du gel hydro-alcoolique et port du masque en public). 
Il faut éviter les venues hospitalières des patients ICC stables. 
 

-------- 9.5.3.2 Outils diagnostiques 
 
Les examens de routines, l’ECG (arythmies, ischémie myocardique, myocardite) et la radiographie 
thoracique (cardiomégalie, pneumopathie liée au COVID-19) sont les examens de première intention. 
Du fait de la faible sensibilité de la radiographie thoracique pour détecter la pneumopathie à COVID-
19, les patients ayant une forte suspicion clinique (tachypnée, hypoxémie) avec des résultats 
radiographiques non discriminants, devraient avoir un scanner thoracique.133 L’élévation de la vitesse 
de sédimentation (VS), du fibrinogène, de la CRP et la lymphopénie, peuvent suggérer une 
pneumopathie à COVID-19. L’échocardiographie a une place importante, non seulement pour 
évaluer une dysfonction ventriculaire gauche pré-existante, mais aussi pour rechercher une atteinte 
myocardique chez les patients porteurs de SARS-CoV-2.134 Pendant tous ces examens, une attention 
particulière doit-être portée à la limitation de la transmission du virus (mesures de protection 
individuelle, désinfection du matériel). 
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--------  9.5.3.3 Traitement de l’ICC - Inhibiteurs du SRAA 
 

Le SARS-CoV-2 utilise les récepteurs ACE2 pour entrer dans la cellule et certaines données indiquent 
une up-régulation des récepteurs à l’ACE2 chez les patients sous IEC et ARA2, leur conférant de façon 
hypothétique une plus grande susceptibilité au COVID19.135 A l’inverse, une série de cas de 12 
patients présentant un SDRA associé au COVID-19 a montré que les taux plasmatiques d’angiotensine 
II étaient plus élevés, et associés à la charge virale et à la sévérité des lésions pulmonaires.22  
Ceci suggère que le traitement par ARA2 pourrait avoir un effet bénéfique en limitant les lésions 
pulmonaires associées aux taux élevés d’Angiotensine II. Des études complémentaires sont 
nécessaires afin de résoudre les controverses sur le rôle des inhibiteurs du SRAA dans le COVID19. 
 
Actuellement, il n’y a pas de signal montrant une association entre le traitement par inhibiteurs du 
SRAA et une susceptibilité au COVID-19 ou une à une forme plus grave de l’infection virale. L’arrêt de 
ces traitements pourrait, par contre, déstabiliser les patients ICC.136 Les données disponibles ne 
permettent pas de recommander l’arrêt du traitement par inhibiteurs du SRAA dans cette 
population, et il convient de  poursuivre le traitement habituel.137 

 
L’ajustement des doses de traitement est nécessaire en cas de déshydratation ou d’instabilité 
hémodynamique. 
 

-------- 9.5.3.4 Télémédecine et administration du traitement 
 

Le recours à la télémédecine doit être encouragé afin de minimiser le risque de transmission du 
SARS-CoV-2 aux patients ICC et aux professionnels de santé. Les avis cardiologiques téléphoniques 
ainsi que la téléconsultation (téléphone) des patients ICC stables est à privilégier, afin d’évaluer la 
nécessité d’une consultation, et pour support psychologique. Les consultations présentielles sont 
possibles en cas d’urgence. Si possible, il faut préférer la livraison à domicile des traitements de l’ICC. 
 

9.5.4- Assistances ventriculaires gauches (AVG) et transplantation 

cardiaque 
 

Points clés :  

• Les patients avec une AVG sont plus à risque de COVID-19, et doivent respecter des mesures 

de protection préventives strictes ; 

• Les patients greffés cardiaques pourraient-être plus à risque d’une forme sévère de COVID-

19, et les mesures préventives de transmission virale doivent-être strictement suivies ; 

• Il y a peu de données sur la présentation clinique et le pronostic des patients greffés 

cardiaques atteints de COVID-19. Néanmoins, les données des épidémies de SARS et MERS138, 

139 chez les patients greffés d’organes solides suggèrent qu’ils doivent être hospitalisés, 

surveillés et traités de façon appropriée en cas de COVID-19. 

 

A cause de la nature des dispositifs d’AVG, les patients ont une plus forte susceptibilité de 
développer le COVID-19, et les mesures de prévention doivent-être strictement appliquées. Il est 
conseillé de surveiller de façon rapprochée l’INR, car le COVID-19 et les traitements antiviraux 
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peuvent interférer avec le traitement anticoagulant. Si possible, la télésurveillance des dispositifs est 
préférable. Par ailleurs, les mesures habituelles des patients avec une AVG doivent-être appliquées. 
 
Chez les patients greffés cardiaques, la susceptibilité au COVID-19 et sa gravité ne sont pas connues. 
Récemment, deux cas de COVID-19, un modéré et un sévère, ont été rapportés en Chine.140 Les 
symptômes de présentations étaient similaires aux patients non-immunodéprimés, avec :  de la 
fièvre, un syndrome inflammatoire biologique (CRP), une lymphopénie et des opacités pulmonaires 
bilatérales en verre dépoli au scanner thoracique. Le patient avec la forme sévère a été traité par une 
suspension de son traitement immunosuppresseur et l’instauration de corticoïdes IV à forte dose, 
des immunoglobulines, et une antibiothérapie par fluoroquinolones, en association à d’autres 
mesures thérapeutiques. Les deux patients ont survécu, sans présenter de rejet de leur greffon. 
 
D’autres données chinoises ont montré qu’une forte adhérence aux mesures de protection 
individuelle entraînent un faible risque de contracter le virus. 4 patients ont présenté des signes 
d’infection respiratoire, et 3 d’entre eux ont été testés négatifs pour le SARS-CoV-2 (1 n’a pas pu être 
testé).140  
Tous les patients infectés ont guéri sous traitement. 
 

9.6 Cardiopathie valvulaire 
 

Points clefs :  

• Les patients porteurs d’une cardiopathie valvulaire (en particulier ceux ayant une dysfonction 

ventriculaire droite ou gauche ou encore une hypertension pulmonaire) sont à risque de 

présenter une décompensation cardiaque durant la pandémie liée au COVID-19 

• Une répartition coordonnée des ressources hospitalières à l’échelle régionale est nécessaire 

pour préserver les capacités des soins intensifs 

• Le maintien des « heart team » est primordial (même si des réunion présentielles ne sont pas 

possibles)   

 

Bien que la présence d’une cardiopathie valvulaire n’a pas encore été spécifiquement reliée à un 
excès de morbi-mortalité dans les premières séries décrivant les cas de COVID-19, plus de 40% des 
patients admis en soins intensifs ont des antécédents de décompensation cardiaque.70 Les 
cardiopathies valvulaires atteignent principalement les personnes âgées et les symptômes d’une 
progression de la maladie (principalement la dyspnée) peuvent ressembler à ceux d’une infection ou 
une infiltration pulmonaire. De plus, les cardiopathies valvulaires peuvent aggraver la progression de 
l’infection à COVID-19 et compliquer la prise en charge hémodynamique de la réponse inflammatoire 
systémique (orage cytokinique),142 du SDRA et de toute bactériémie surajoutée (observée chez plus 
d’un tiers des patients en soins intensifs).46 
  
Les interventions chirurgicales et percutanées programmées des cardiopathie valvulaires requièrent 
des moyens médicaux importants et plusieurs de ces procédures (voire toutes, étant donné les 
circonstances)  peuvent sembler inappropriées en raison de la grande pression exercée sur les 
structures de soins intensifs en cette période de pandémie. Néanmoins, les patients présentant une 
valvulopathie sévère doivent rester sous surveillance téléphonique étroite et doivent être 
encouragés à indiquer toute progression de leur symptomatologie. La répartition des ressources 
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nécessaires à la prise en charge des victimes de la pandémie doit guider les décisions afin d’éviter les 
pénuries de lits de soins intensifs et de ventilateurs. La hiérarchisation des interventions valvulaires 
doit donc tenir compte de la balance bénéfice risque entre le pronostic à court terme de chaque 
individu et le risque pour le personnel médical et le patient de contracter une infection liée à une 
contamination hospitalière. Dans ce cadre, la réalisation de procédures moins invasives (en 
particulier l’implantation de ; sous sédation et/ou anesthésie locale) peut permettre un séjour aux 
soins intensifs et hospitalier moins long. La nécessite de prise de décision par des « Heart Team » 
demeure primordiale et l’utilisation de la télémédecine (ou d’autres moyens de communication 
virtuelle) est essentielle si des réunions présentielles sont difficiles (ou impossibles) à organiser 
durant la phase aiguë de la pandémie.  

 

9.6.1 Prise en charge du rétrécissement aortique sévère 
  

Points clefs : 

• La priorité doit être donnée aux patients ayant présenté une syncope, de l’insuffisance 

cardiaque et ceux ayant des gradients élevés (ou très élevés) et/ou une dysfonction 

ventriculaire gauche ; 

• Les procédures non urgentes doivent être reportées sur la base de critères de jugement 

objectifs appréciés par la « Heart Team » ; 

• La réalisation préférentielle de procédures de TAVI par voie trans fémorale (si jugée 

appropriée par la « Heart Team ») pourrait permettre une optimisation de l’utilisation des 

ressources disponibles 

 

Le pronostic des patients atteints d’un rétrécissement aortique (RAo) sévère dépend de plusieurs 
facteurs incluant : l’âge, la symptomatologie, la vitesse maximum de vélocité du jet/le gradient 
moyen,143,144 la FEVG, la présence d’une hypertension pulmonaire145 et des biomarqueurs élevés 
(peptides natriurétiques ou troponines).146-148 La mortalité des patients atteints d’un RAo serré 
symptomatique qui sont traités médicalement est élevée, atteignant 50% à un an et 70-80% à 2 
ans.149 Reporter de plusieurs mois un remplacement valvulaire aortique chirurgical ou un TAVI 
pourrait ainsi affecter le pronostic.  
 
Dans le contexte de la pandémie, les décisions de la Heart Team doivent prendre en compte le risque 
individuel de chaque patient basé sur des critères de jugement objectifs qui évaluent le risque de 
progression de la maladie. La priorité doit être donnée aux patients ayant présenté une syncope, de 
l’insuffisance cardiaque (New York Heart Association (NYHA)) III/IV), ceux ayant des gradients élevés 
ou très élevés et enfin ceux présentant une dysfonction ventriculaire gauche (Table 8). Une stratégie 
de surveillance rapprochée est plus appropriée pour les patients non ou pauci-symptomatiques. Le 
TAVI ou la valvuloplastie percutanée au ballonnet peuvent être considérés chez les patients instables 
hémodynamiquement (COVID-19 positif ou négatif). Néanmoins, les bénéfices potentiels d’une 
intervention valvulaire chez un patient présentant une affection grave (aucun cas rapporté dans la 
littérature pour le moment) doivent être attentivement pondérés au risque d’une intervention futile 
en considérant un taux de mortalité pouvant être supérieur à 60% chez les patients atteints d’une 
infection à COVID-19 admis aux soins intensifs.150 

 

Tous les cas doivent être discutés au sein de la Heart Team et les indications de TAVI doivent être 
étendus aux patients à risque intermédiaire151,152 et aux patients à faible risque rigoureusement 



 

 

73 

selectionnés.153,154 La réalisation préférentielle d’un TAVI (lorsque réalisable) peut permettre une 
optimisation de l’utilisation des ressources en évitant une anesthésie générale et l’intubation du 
patient et en réduisant la durée (ou évitant) de passage en soins intensifs permettant ainsi une sortie 
de l’hôpital et un rétablissement plus précoce.155 

 

9.6.2 Prise en charge de l’insuffisance mitrale 
 

Points clefs : 

• La majorité des patients atteints d’une insuffisance mitrale (IM) sont stables et une 

intervention chirurgicale ou par voie percutanée peut-être reportée ; 

• La priorité doit être donnée au traitement des patients présentant une IM aigue compliquant 

un infarctus du myocarde ou une endocardite infectieuse ou ceux atteints d’une IM primaire 

ou secondaire sévère symptomatique ne répondant pas au traitement médical optimal et 

nécessitant une hospitalisation. Le choix du type d’intervention doit être guidé par la Heart 

Team. 

 

La prise en charge de l’IM est différente en fonction de l’étiologie et de la présentation clinique. L’IM 
chronique primaire (prolapsus et maladie de Barlow) est habituellement stable et bien tolérée. En 
revanche, l’IM secondaire est une entité plus polymorphe et regroupe à la fois des patients stables 
sous traitement médical optimal (incluant l’association Sacubitril/Valsartan et la resynchronisation 
ventriculaire lorsqu’elle est indiquée),156  et d’autres patients pouvant présenter des épisodes 
d’insuffisance cardiaque réfractaires au traitement médical plus particulièrement dans un contexte 
d’infection aigue.157 

 
Dans le contexte de pandémie au COVID-19, la priorité devrait être donnée au traitement des 
patients présentant une IM primaire aigue compliquant un infarctus du myocarde ou une 
endocardite infectieuse et ceux avec une IM sévère secondaire qui reste symptomatique malgré un 
traitement médical optimal et dont l’hospitalisation semble nécessaire. Tous les autres patients 
devraient être traités médicalement.156-159 

 
Le traitement de l’insuffisance mitrale par un dispositif percutané avec un clip peut être considéré 
chez les patients présentant une anatomie favorable à très haut risque chirurgical ou contre indiqués 
à la chirurgie et atteints d’une IM aigue (en excluant les endocardites) ou chez des patients très 
sélectionnés présentant une insuffisance cardiaque réfractaire malgré un traitement médical optimal 
et atteint d’une IM primaire ou secondaire. En dépit d’un faible risque de complications nécessitant 
une admission en soins intensifs,160 la procédure nécessite une anesthésie générale (contrairement 
au TAVI), un guidage échographique prolongé pouvant donc entrainer une exposition des 
cardiologues interventionnels et des anesthésistes au SARS-CoV-2. L’utilisation de méthodes 
d’assistances circulatoires temporaires (ballon de contre pulsion intra-aortique ou Impella) doivent 
être réservés aux patients avec un bon espoir de récupération dans le contexte de ressources en soin 
intensif limitées.  
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9.7. Hypertension artérielle 
 

 

Points clés 

• L’absence d’ajustement sur l’âge pourrait biaiser l’association entre l’hypertension Artérielle 

et le risque de complications ou de décès dans le cadre d’une infection à SARS-COV-2. Il 

n'existe actuellement aucune preuve suggérant que l’HTA soit un facteur de risque 

indépendant ; 

• Il n'existe pas non plus de preuve démontrant qu'un traitement préalable par IEC ou ARA2 

augmenterait le risque d'infection par le COVID-19, ou le risque de développer des 

complications ; 

• La prise en charge de l’hypertension artérielle doit suivre les recommandations existantes, 

notamment celles de l’ESH-ESC 2018. Aucune modification de traitement n'est nécessaire 

pendant la pandémie de COVID-19 ; 

• Les patients hypertendus confinés ne devraient pas se rendre à l'hôpital pour des visites de 

routine pendant cette pandémie. Ils peuvent bénéficier d'une surveillance de la pression 

artérielle à domicile, avec des consultations par vidéoconférence ou par téléphone si besoin.  

• Les patients hypertendus peuvent présenter un risque accru d'arythmie en raison d'une 

maladie cardiaque sous-jacente ou de la fréquence élevée d'hypokaliémie signalée chez les 

patients atteints d'une infection grave par COVID-19 ; 

• Il peut être nécessaire d'interrompre temporairement le traitement antihypertenseur chez 

les patients hospitalisés pour une forme grave de COVID-19, notamment en cas 

d’hypotension ou d’insuffisance rénale aiguë ; 

• Chez les patients hypertendus connus nécessitant une ventilation invasive, le traitement 

antihypertenseur parentéral n'est indiqué qu’en cas d’hypertension sévère et persistante. 
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Figure 15 – Prise en charge de l’hypertension artérielle dans le contexte du COVID-19 

 

9.7.1. Hypertension artérielle (HTA) et COVID-19 
 
Les premières données en provenance de Chine indiquaient que l'HTA était l'une des comorbidités 
les plus fréquemment associées (20 à 30 % des cas) à la nécessité d'une assistance respiratoire lors 
d’une infection par le COVID-19. Cette association n’est pas ajustée sur l’âge, ce qui constitue un 
biais important. L'âge est le facteur de risque le plus important de complications graves et de décès 
dus au COVID-19, et l’incidence de l’HTA augmente avec l’âge (environ 50 % des personnes de plus 
de 60 ans sont hypertendues).  
 
Il n'existe actuellement aucune preuve suggérant que l'hypertension artérielle en soi soit un facteur 

de risque indépendant de complications graves ou de décès dans un contexte de COVID-19. 

 

9.7.2. Traitement antihypertenseur par IEC ou ARA2  
 
La prise en charge thérapeutique de l’HTA proposée dans les dernières recommandations ESC-ESH 
2018 est basée sur le blocage du système rénine angiotensine aldostérone (SRAA) par les IEC ou les 
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ARA2.162 Le traitement recommandé pour la plupart des patients associe un IEC ou ARA2 avec un 
inhibiteur calcique ou un diurétique thiazidique.162 

 
L’hypothèse que les patients sous IEC ou ARA2 présenteraient un risque majoré d'infection par le 
COVID, et/ou de développer une forme grave, a été proposée.10,34,163 Ces inquiétudes proviennent 
des observations selon lesquelles la pénétration cellulaire du SARS-COV-2 se ferait via l'enzyme ACE2, 
exprimée à la surface des cellules alvéolaires pulmonaires.28,30,164 Certaines études animales, pas 
toutes, ont rapporté une augmentation des niveaux d'ACE2, principalement dans les tissus 
cardiaques, sous IEC ou ARA2. Il est important de noter qu'aucune étude n'a retrouvé les mêmes 
résultats chez l’homme, et qu'aucune étude n'a montré que les bloqueurs du SRAA augmentaient les 
niveaux d'ACE2 dans les poumons, ou encore que le niveau d’ACE2 pulmonaire était lié au taux 
d'infection par le COVID-19. Enfin, aucune étude n'a démontré un lien indépendant entre l'utilisation 
de bloqueurs du SRAA et le développement de complications graves, après ajustement sur l'âge et 
les autres comorbidités. 
 
En revanche, les études menées sur des modèles animaux d'infection par la grippe ou d’autres 
coronavirus ont suggéré que l’ACE2 est importante pour protéger les poumons contre les lésions 
graves, et que les bloqueurs du SRAA sont également protecteurs contre les lésions pulmonaires 
graves dues à ces virus.167-169 Des études utilisant les IEC, ARA2 ou de l’ACE2 recombinante pour 
prévenir la décompensation respiratoire chez les patients infectés par COVID-19 ont été suggérées, 
prévues ou sont en cours.170,171 
 
Il n'existe donc actuellement aucune preuve suggérant que le traitement par IEC ou ARA2 devrait 
être suspendues en raison de la pandémie actuelle. Le traitement de l'hypertension, lorsqu'il est 
indiqué, doit continuer à suivre les recommandations actuelles de l'ESC-ESH 2018.172 
 

 

9.7.3. Prise en charge de l’HTA chez le patient confiné à domicile 
 

La plupart des patients souffrant d'hypertension artérielle ne nécessitent pas de suivi rapproché. Afin 
de réduire la transmission du virus, la majorité d’entre eux sont confinés à domicile et ne pourront se 
rendre aux consultations prévues. Dans la mesure du possible, les patients doivent surveiller leur 
pression artérielle aussi souvent qu'ils le feraient habituellement, en utilisant un tensiomètre validé à 
domicile (automesure tensionnelle).162 
 
Les téléconsultations en vidéoconférence ou par téléphone peuvent faciliter les suivis urgents jusqu'à 
la reprise d’une activité normale.  
 

9.7.4. Prise en charge de l’Hypertension artérielle chez un patient 

hospitalisé atteint du COVID 
 
Les patients qui seront hospitalisés pour le COVID auront certainement une forme plus grave, voire la 
nécessité d’une assistance respiratoire. Ils seront probablement plus âgés , avec plus de comorbidités 
telles que l'hypertension, le diabète et les maladies rénales chroniques. 
De manière générale, les patients hypertendus peuvent avoir développé une hypertrophie 
ventriculaire gauche ou une cardiopathie hypertensive et sont plus à risque de développer une 
arythmie, en particulier s’ils sont hypoxiques173 dans le contexte d’une virose respiratoire. La kaliémie 
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doit être particulièrement surveillée. La survenue fréquente d’hypokaliémies,174 pouvant favoriser 
l’apparition d’arythmies,  a été constatée pour la première fois lors de l'infection par le coronavirus 
du SRAS, et les premières données suggèrent qu'elle est également importante chez les patients 
hospitalisés infectés par le COVID-19.175 
 
Si les patients présentent une forme grave et deviennent hypotendus, ou développent une 
insuffisance rénale aigue, il sera nécessaire d'interrompre le traitement antihypertenseur. À l'inverse, 
les antihypertenseurs parentéraux sont rarement mais parfois utiles pour les patients hypertendus 
sous ventilation mécanique, qui présentent une élévation persistante et significative (> 160/100 
mmHg) de leur pression artérielle après l'arrêt de leur traitement habituel. L'objectif dans ces 
situations aiguës est de maintenir la pression artérielle en dessous de 160/100 mmHg, non de viser 
un contrôle optimal de la pression artérielle. 

 

9.8. Embolie pulmonaire aiguë – Prévention et 

diagnostic 
 

 

Points clés 

• Envisager une anticoagulation à dose préventive chez tous les patients admis pour une 

infection à COVID-19 ; 

• Savoir évoquer le diagnostic d'embolie pulmonaire (EP) aiguë chez les patients COVID-19+ 

devant tout détresse respiratoire d’aggravation brutale, l’apparition d’une tachycardie 

sans cause évidente, une baisse de la pression artérielle sans cause évidente, une 

hypovolémie ou une septicémie, l’apparition de signes ECG évoquant une EP ou en cas de 

signes de thrombose veineuse profonde ; 

• Lorsque l'EP aiguë est confirmée, le traitement doit être guidé par la stratification du 

risque conformément aux directives actuelles de l'ESC ; 

• Les anticoagulants orau  (AOD) peuvent avoir des interactions avec certains des 

médicaments en cours d’évaluation pour le traitement du COVID-19, comme par exemple 

l’association lopinavir/ritonavir. Dans de tels cas, les AOD doivent être évités. Aucune 

interaction majeure n'a été signalée entre les médicaments en cours d’évaluation pour le 

traitement du COVID-19 et l'anticoagulation par héparines. 

 

Bien qu'aucune preuve solide ne soit disponible à ce jour, un certain nombre de rapports de cas 
suggèrent que l'incidence de l’EP chez les patients infectés par le COVID-19 peut être élevée.176-178 En 
tenant compte de ces données, ainsi que des facteurs de risque thromboembolique présents 
(inflammation systémique associée au COVID-19, activation de la coagulation, hypoxémie et 
immobilisation), une anticoagulation à dose préventive doit être envisagée pour tous les patients 
admis à l'hôpital pour une infection à COVID-19. 
 
Les patients infectés par le COVID-19 présentent souvent des symptômes respiratoires qui peuvent 
être associés à une douleur thoracique et une hémoptysie.61 Ces symptômes se chevauchent 
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largement avec la présentation clinique d'une EP aiguë.179 Il est donc important de savoir évoquer le 
diagnostic d'EP aiguë chez les patients COVID-19+ devant tout détresse respiratoire d’aggravation 
brutale, l’apparition d’une tachycardie sans cause évidente, une baisse de la pression artérielle sans 
cause évidente, une hypovolémie ou une septicémie, l’apparition de signes ECG évoquant une EP ou 
en cas de signes de thrombose veineuse profonde. Il est recommandé de prescrire la réalisation 
d’examens complémentaires pour faire le diagnostic d’EP que lorsqu'elle est cliniquement suspectée, 
bien qu'il soit recommandé de maintenir un seuil de suspicion bas. La spécificité du dosage des D-
dimères peut être plus faible chez les patients atteints de COVID-19 par rapport à d'autres contextes 
cliniques. Malgré cela, il est toujours conseillé de suivre les algorithmes de diagnostic en 
commençant par la probabilité de pré-test et le test du D-dimère.103-105 Cela peut aider à rationaliser 
le déploiement des ressources et du personnel pour le transport d'un patient au service de radiologie 
avec toutes les précautions d'isolement associées. Dans le scénario clinique d'un patient atteint de 
COVID-19, qui vient de subir un scanner thoracique, pour lequel les résultats ne peuvent expliquer la 
gravité de l'insuffisance respiratoire, un angioscanner thoracique avec recherche d’une EP peut [ou 
devrait] être envisagée avant de quitter le service de radiologie. 
 

Lorsque l'EP aiguë est confirmée, le traitement doit être guidé par une stratification du risque 
conformément aux directives actuelles de l'ESC.102 Les patients en état de choc doivent recevoir un 
traitement de reperfusion immédiat. Les patients hémodynamiquement stables peuvent être traités 
avec de l'héparine non fractionnée (HNF), de l'héparine de bas poids moléculaire (HBPM) ou un AOD, 
selon la possibilité de traitement par voie orale, la fonction rénale et les autres contre-indications 
habituelles. Lors du choix thérapeutique du mode d’anticoagulation et de la voie d’administration à 
l'hôpital, la possibilité d'une aggravation de l’état cardiorespiratoire brutale liée au COVID-19 doit 
être prise en compte. Il convient de noter que certains médicaments en cours d’évaluation pour le 
traitement du COVID-19 peuvent avoir des interactions médicamenteuses avec les AOD. Cela peut 
notamment être le cas de l’association lopinavir/ritonavir via l'inhibition du cytochrome P450 3A4 
(CYP3A4) et/ou de la glycoprotéine P (P-gp). Dans de tels cas, le risque de saignement peut être élevé 
et les AOD doivent être évités. La chloroquine, un médicament ayant une longue demi-vie d'environ 
2 semaines, a été associée à un léger effet inhibiteur sur la P-gp, qui peut abaisser les taux 
plasmatiques des AOD lorsqu'elle est combinée; la pertinence clinique de cette interaction est 
inconnue. Les antagonistes de la vitamine K (AVK) ne doivent être envisagés que dans des 
circonstances particulières telles que la présence de valves prothétiques mécaniques ou le syndrome 
des antiphospholipides, afin d’éviter la nécessité d’une surveillance étroite qui peut contribuer à la 
propagation du virus.102 
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9.9. Arythmies 
 

Points clés 

• La télécardiologie doit être utilisée autant que possible pour la surveillance et le suivi des 

patients porteurs d’un dispositif cardiaque implantable ; 

• Les ablations programmées et les implantations de dispositifs cardiaques doivent être 

reportées. Les interventions urgentes ne doivent être effectuées que dans des cas 

exceptionnels, après avoir étudié toutes les options pharmacologiques possibles ; 

• Chez les patients hospitalisés ayant une FA / flutter atrial sans instabilité hémodynamique, 

l'arrêt des médicaments anti-arythmiques (AA) et l'initiation d'un traitement de contrôle de 

la fréquence cardiaque est une option thérapeutique raisonnable pour permettre l’utilisation 

sans danger de l'hydroxychloroquine et/ou l'azithromycine comme traitement anti-viral ; 

• Avant administration, les interactions médicamenteuses entre les antiviraux, les 

antiarythmiques et les anticoagulants doivent être prises en compte ; 

• Chez les patients sévèrement atteints ayant une instabilité hémodynamique due à des TV/FV, 

ou FA/Flutter atrial récidivants, l’Amiodarone Intraveineux (IV) est le traitement anti 

arythmique de choix. Cependant, son association avec l'hydroxychloroquine et 

l'azithromycine doit être de préférence évitée ; 

• Une attention particulière doit être portée à la prévention de la torsade de pointe (TdP) et 

des TV en cas d’infection à COVID-19 et d'administration d'antiviraux allongeant l'intervalle 

QT (hydroxychloroquine et azithromycine), en association avec des AAD, en cas de troubles 

électrolytiques, d’insuffisance rénale et/ou de bradycardie ; 

• Le traitement des torsades de pointe consiste à arrêter tous les médicaments allongeant 

l’intervalle QT, d’avoir un objectif de K+ > 4,5 mEq / L, de supplémenter en magnésium IV et 

accélérer la fréquence cardiaque (en arrêtant les médicaments bradycardisants, et, si 

nécessaire, en utilisant de l’Isoproterenol IV ou une stimulation cardiaque temporaire) ; 

• La réalisation d’une échographie cardiaque doit être envisagée chez les patients présentant 

des nouvelles arythmies ventriculaires graves non liées à un allongement de l'intervalle QT, 

pour évaluer la fonction ventriculaire et l'atteinte myocardique ; 

• Après guérison de l'infection au COVID-19, en cas de FA/flutter atrial, le choix thérapeutique 

entre une stratégie de contrôle du rythme et de la fréquence cardiaque doit être réévalué, et 

l’anticoagulation efficace au long court doit être poursuivie en fonction du score CHA2DS2-

VASc. La nécessité d'une stimulation permanente en cas de bradycardie, d'une ablation par 

cathéter, d'un défibrillateur cardiaque implantable en prévention secondaire ou d’un 

défibrillateur portable en cas de trouble du rythme ventriculaire doit être réévaluée. 

 
 
Très peu de données sont disponibles sur la gestion des antiarythmiques chez les patients COVID-19. 
En conséquence, ce texte est un consensus basé sur des preuves limitées. Il sera mis à jour en cas de 
nouvelles informations disponibles. 
 
Les principes généraux de la prise en charge des patients ayant un trouble du rythme cardiaque ou 
un dispositif cardiaque implantable pendant la pandémie de COVID-19 sont de: 
 

• Préserver les ressources du système de soin pour permettre un traitement approprié de tous les 
patients infectés par le COVID-19 ; 
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• Réduire le risque d'infection nosocomiale des patients non infectés et du personnel soignant ; 

• Continuer à assurer en toute sécurité des soins d'urgence de qualité, pour les patients présentant 
un trouble du rythme cardiaque menaçant le pronostic vital, et pour les patients porteurs de 
dispositifs cardiaques implantables. 

 
Plusieurs organisations et sociétés nationales dont la Heart Rhythm Society, le National Health 
Service (Royaume-Uni) et la Cardiac Society of Australia and New Zealand, ont émis des 
recommandations locales similaires pour atteindre ces objectifs et guider la prise en charge des 
patients atteints de troubles du rythme cardiaque ou porteurs de dispositif cardiaque implantable 
pendant la pandémie de COVID-19. 180-182 Ci-dessous, nous passons en revue les éléments relatifs à la 
surveillance et au suivi des dispositifs cardiaques implantables, aux interventions 
d’électrophysiologie programmées non urgentes et urgentes, et aux options thérapeutiques des 
troubles du rythme cardiaque pendant la pandémie de COVID-19. 
 

9.9.1. Surveillance et suivi des patients ayant un dispositif cardiaque 

implantable 
 

• La télécardiologie doit être utilisée autant que possible pour remplacer les consultations 
programmées de contrôle des stimulateurs cardiaques à l’hôpital, dans les cliniques et dans les 
cabinets. Les consultations présentielles au cabinet devraient être remplacées par des 
consultations à distance, par téléphone ou par internet, par le médecin traitant en utilisant les 
informations fournies par le suivi à distance des stimulateurs cardiaques : 

o Pour les patients déjà suivis en télécardiologie, le report du contrôle présentiel du dispositif 
est en général possible. Cela peut avoir un impact psychologique, les patients pouvant 
sentir qu'un report de leur contrôle habituel peut nuire au bon fonctionnement de leur 
appareil. Il est donc important de les rassurer lorsqu'ils sont appelés pour le report de la 
consultation. 

 
o Pour les patients non suivis en télécardiologie, l’activation nécessite en général une 

consultation présentielle pour réaliser les étapes de la programmation, de l’enregistrement 
et pour obtenir le consentement du patient. Cela expose le patient à un risque d’infection, 
et peux être chronophage pour l’hôpital, dont les ressources médicales peuvent déjà être 
limitées. Cependant, la mise en place de la télécardiologie sans que le patient n’ait besoin 
de venir à l’hôpital ou au cabinet, peut être possible pour les stimulateurs de chez Boston 
Scientific et Abbott (PM et DAI), car la télécardiologie est active par défaut sur ces 
dispositifs médicaux implantables actif (DMIA). Pour les autres appareils (comme tous les 
DMIA de chez Medtronic et Biotronik), l’activation de la télécardiologie nécessite la 
programmation du dispositif lors d’une consultation présentielle, sauf si cela a été fait au 
moment de l'implantation, comme certains pays et certains centres ont l’habitude de faire. 
Lorsque le DMIA est programmé, pour toutes les marques, le patient n'a qu'à brancher le 
boitier émetteur à la maison, qui s'active alors automatiquement (Biotronik; Abbott), après 
une seule pression sur un bouton (Boston Scientific), ou après une série de manoeuvres 
(Medtronic) qui peuvent être guidées par téléphone. Les fabricants soulignent les 
restrictions imposées par la réglementation sur la confidentialité des données (comme le 
General Data Protection Regulation) les empêchant d’envoyer directement les émetteurs 
au domicile des patients ; les fabricants devraient fournir les appareils aux hôpitaux qui 
devront ensuite les envoyer aux patients ; 
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• La télécardiologie peut nécessiter une réorganisation de l'hôpital, ce qui peut empêcher une 
transition à grande échelle d'une prise en charge du patient en externe vers un modèle basé sur la 
télémétrie, pendant cette période mouvementée de COVID-19 au cours de laquelle la gestion 
hospitalière est déjà sous tension ; 

• Les patients pour lesquels le contrôle présentiel du stimulateur cardiaque doit être reporté 
peuvent également être rassurés sur le fait qu’une anomalie importante du dispositif sera 
signalée par une sonnerie audible. Les patients doivent être informés qu’ils doivent contacter le 
centre où ils sont suivis s’ils entendent une sonnerie provenant de leur dispositif ; 

• Les patients sans nouveaux symptômes ou alertes doivent être reprogrammés pour le suivi de 
leur stimulateur après la pandémie ; 

• Un contrôle urgent de l’appareil en hospitalisation ou en ambulatoire peut être nécessaire pour 
les patients ayant une suspicion de nouvelle dysfonction sévère de sonde ; en cas d’usure de la 
batterie, en particulier chez les patients dépendants ; en cas de détection de trouble du rythme 
sévère; en cas de traitement appropriée ou inappropriée par le DAI si cela ne peut pas être 
complétement géré en télécardiologie; 

• Avant leur admission, tous les patients devraient être dépistés pour rechercher des symptômes 
d’infection au COVID -19 ou un contact avec un cas confirmé :  

o chez les patients n’ayant pas d’infection ou de suspicion d’infection au COVID-19 : 
▪ Utiliser de préférence une communication sans fil pour le contrôle, réduire le contact 

direct, tout en maintenant une distance de sécurité et en utilisant un équipement de 
protection du personnel approprié ; 

▪ Le contrôle du stimulateur doit être effectué dans une zone distincte désignée, non 
contaminée (voir section 5); 

o Chez les patients ayant une infection COVID-19 suspectée ou confirmée: 
▪ Il est recommandé d’utiliser un protocole local hospitalier pour l'utilisation d'un 

ensemble de programmateurs uniques dédiés, stockés dans une zone désignée, de 
réaliser un nettoyage avant et après utilisation, d’utiliser une protection à usage 
unique pour le stylet, et d’un équipement de protection pour le personnel approprié 
(Section 5). L’interrogation de l’appareil doit de préférence utiliser la communication 
sans fil, pour éviter tout contact direct. 
 

9.9.2. Concernant les procédures d’électrophysiologie et 

l’implantation des dispositifs cardiaques  
 

La classification des interventions d'électrophysiologie (EP) dans le contexte d’infection au COVID-19 
est décrite dans le tableau 14. En résumé, toutes les procédures d'ablation programmée et 
d'implantation de stimulateurs cardiaques doivent être repoussées, et les antiarythmiques doivent 
être réévalués et majorés si besoin, pour permettre le contrôle des récidives de troubles du rythme 
symptomatiques au cours de la période de pandémie de COVID-19. 
 
Les procédures d’électrophysiologie urgentes chez les patients sans infection suspectée ou confirmée 
au COVID-19 doivent être effectuées dans une zone désignée non contaminée du laboratoire de 
cathétérisme cardiaque, en limitant le contact direct avec le personnel soignant et en utilisant un 
équipement approprié pour le personnel (section 5) pendant l’intervention. Pour les patients ayant 
une infection au COVID-19 suspectée ou confirmée, la procédure doit être effectuée dans une zone 
désignée du laboratoire de cathétérisme cardiaque, tout en limitant le contact direct avec le 
personnel soignant et en utilisant un équipement approprié pour le personnel (section 5) pendant la 
procédure. Si une intubation est nécessaire, elle doit être effectuée en dehors du laboratoire EP pour 
éviter la contamination. 
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L’hospitalisation et la réalisation d’examens complémentaires (ECG, échographie cardiaque) doit être 
réduite au minimum, et effectuée après réévaluation de leur nécessité.  

 
Tableau 14 – Quelles procédures d’éléctrophysiologie prioriser dans le contexte du COVID-19 

 

9.9.3. Prise en charge des troubles du rythme cardiaque chez les 

patients infectés par le COVID-19 
 
L'incidence et le type de trouble du rythme pouvant être liés à l'infection au COVID-19 ne sont pas 
encore connus. Dans une étude rétrospective monocentrique portant sur 138 patients hospitalisés 
pour une infection pulmonaire au COVID-19 à Wuhan, en Chine, des troubles du rythme sont apparus 
chez 23 patients (16,7%) et des lésions myocardiques chez 10 (7,2%) patients (définis par une 
augmentation de la troponine ou une nouvelle anomalie sur l’ECG ou l’échographie cardiaque). Les 
troubles du rythme cardiaque étaient considérés comme une complication grave et survenaient plus 
souvent chez les patients transférés en réanimation par rapport aux patients pris en charge en 
hospitalisation conventionnelle (16 [44%] des 36 patients versus 7 [6,9%] des 102 patients 
respectivement, p <0,001).5 Cependant, le type et la durée des arythmies n'étaient pas précisés dans 
cette étude. 
 
D’une manière générale, le traitement en aigu des troubles du rythme cardiaque chez les patients 
infectés par le COVID-19 ne doit pas être très différent de la prise en charge des patients non 
infectés, et et doit être en accord avec les recommandations de l'ESC, de l’EHRA et autres 
recommandations actuelles. 183, 184,185,185-188.189 
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-------- 9.9.3.1. Tachyarythmies 

9.9.3.1.1. Tachycardies supraventriculaires 

Il n'y a pas de données spécifiques sur l'incidence des tachycardies supraventriculaires paroxystiques 
autres que la FA/Flutter atrial (TSSV) au cours de l'infection au COVID-19. En théorie, une aggravation 
ou l’apparition d’une nouvelle TSSV peut survenir chez les patients infectés par le COVID-19. Les 
particularités de la prise en charge de ces arythmies au cours de la pandémie au COVID-19 sont 
l’impossibilité temporaire de recourir à une ablation par cathéter pour leur traitement définitif, le 
risque d'infection nosocomiale en cas de consultations répétées aux urgences, et le risque 
d’interaction médicamenteuse des anti arythmiques (voir section 10). 
 

• L'adénosine IV peut probablement être utilisée sans danger en aigüe pour l’arrêt de ces 
troubles du rythme, mais il manque des données pour le confirmer ; 

• Le traitement de fond par bêta-bloquants (ou par inhibiteurs des canaux calciques en cas de 
contre-indication) doit être initié à faible dose. L’interaction médicamenteuse avec les 
antiviraux doit être prise en compte, ainsi que la nécessité d’éviter la bradycardie qui expose à 
un risque d’allongement excessif de l’intervalle QT (voir section 10) ; 

• Après la pandémie de COVID-19, l'indication de l'ablation par cathéter doit être réévaluée. 

9.9.3.1.2. Fibrillation atriale et Flutter  

Il n'y a pas de données spécifiques concernant la survenue de fibrillation atriale lors de l’infection au 
COVID-19. Il est probable que la FA, qu’elle soit nouvelle ou qu’il s’agisse d’une récidive, soit 
déclenchée par cette infection (fièvre, hypoxie, tonus adrénergique). Chez les patients ayant une 
pneumonie sévère avec un sepsis et un SDRA, l'incidence de la FA au cours de l'hospitalisation est 
connue pour être élevée. Il a été rapporté que 23 à 33% des patients sévèrement atteints avec un 
sepsis et un SDRA ont eu une récidive de FA et 10% ont développé une nouvelle FA.189-192 L’apparition 
d’une nouvelle FA en cas de sepsis et de SDRA a été associé à une mortalité à court et à long terme 
plus élevée, un taux de récidive à long terme de l’arythmie très élevé, et un risque plus important 
d’insuffisance cardiaque et d’AVC.189-192 Dans un rapport récent Italien, parmi les 355 patients 
infectés par le COVID-19 décédés (âge moyen 79,5 ans, 30% de femmes), une analyse rétrospective 
des dossiers médicaux retrouvait un antécédent de FA chez 24,5% des patients.7 Cette constatation 
corrobore les données selon lesquelles les patients plus âgés hospitalisés en secteur conventionnel 
(et en réanimation ) avec une pneumonie COVID -19 associée à un SDRA et un sepsis ont 
fréquemment une récidive ou une nouvelle FA, ce qui peut compliquer d’avantage leur prise en 
charge. Les facteurs favorisants spécifiques dans ce contexte sont l'hypokaliémie et 
l'hypomagnésémie (induites par les nausées, l'anorexie, la diarrhée et les médicaments), l'acidose 
métabolique, l'utilisation d'agents inotropes (en particulier la dobutamine et la dopamine), la 
désadaptation au ventilateur, la surcharge volémique, l'augmentation du tonus sympathique, 
l'inflammation, l'hypoxie, l’ischémie, la surinfection bactérienne et l’existence de lésions 
myocardiques.189 

 
Comme pour tous les patients ayant une FA, les objectifs thérapeutiques sont le contrôle du rythme 
et de la fréquence cardiaque, ainsi prévention du risque embolique. Plus précisément dans le 
contexte de l'infection au COVID-19, les éléments suivants doivent être pris en compte (figure 16) : 
 

• Chez les patients ayant une instabilité hémodynamique due à une nouvelle FA ou un flutter 
atrial, une cardioversion électrique doit être envisagée. Il faut cependant mettre en balance la 
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nécessité de devoir utiliser plus d’équipements et de personnel au chevet du patient, et le 
besoin éventuel d'une intubation (risque majoré d’aérosolisation du virus) ;  

• Chez les patients sévèrement atteints ayant une instabilité hémodynamique due à une 
nouvelle FA/flutter atrial, l'Amiodarone IV est l’anti arythmique de choix pour le contrôle du 
rythme, mais son association avec l'hydroxychloroquine et/ou l'azithromycine doit être de 
préférence évitée. En cas d’utilisation, le bénéfice du traitement doit être mis en balance avec 
le risque pro-arythmique lié à l'allongement du QT (voir partie 10, tableau 15) ; 

• Chez les patients souffrant d'insuffisance respiratoire aiguë sévère, il est peu probable que la 
cardioversion électrique apporte un bénéfice significatif si elle n’est pas associée à une 
intensification du traitement de l'hypoxémie, de l'inflammation et des autres facteurs 
réversibles tels que l'hypokaliémie et l'hypomagnésémie, l'acidose métabolique, la perfusion 
de catécholamines, la surcharge volémique, l'augmentation du tonus sympathique et le 
traitement d’une surinfection bactérienne ; 

• Chez les patients hospitalisés traités par antiviraux ayant une récidive ou une nouvelle 
FA/flutter auriculaire, mais sans instabilité hémodynamique, il est préférable d’arrêter les 
médicaments anti arythmiques (en particulier le sotalol et la flécaïnide, mais probablement 
aussi l'amiodarone et la propafénone), et d'introduire un traitement de contrôle de la 
fréquence cardiaque par bêtabloquants (ou CCB sauf contre-indication, associé ou pas à la 
digoxine; se méfier des interactions médicamenteuses) pour permettre l’utilisation sans 
danger des médicaments antiviraux ; il s’agit d’une option thérapeutique raisonnable. Un 
retour spontané en rythme sinusal peut survenir dans les quelques heures ou jours chez une 
partie des patients COVID-19 stables ayant une nouvelle FA et une présentation clinique non 
grave, sans inflammation marquée ; 

• Chez les patients hospitalisés présentant un nouveau flutter atrial, le contrôle de la fréquence 
cardiaque peut être plus difficile que pour la FA. Si le patient reste symptomatique ou s'il y a 
un retentissement hémodynamique, une cardioversion électrique peut être envisagée ; 

• L'anticoagulation efficace pour la prévention des AVC et des embolies systémiques secondaires 
à la FA doit être guidée par le score CHA2DS2-VASc (et non par le type de FA ou le rythme 
actuel). Un traitement anticoagulant doit être envisagée chez les hommes et femmes ayant un 
score CHA2DS2-VASc ≥ 1 et ≥ 2 respectivement, et est indiquée chez les hommes et femmes 
ayant un score CHA2DS2-VASc ≥ 2 et ≥ 3 respectivement ; 

• Le besoin de réaliser une échographie cardiaque doit être mis en balance avec la nécessité 
d'un contact rapproché entre le médecin et le patient, et de la contamination du matériel. 
L’examen peut être réalisé pour évaluer la fonction VG, l'atteinte péricardique et myocardique 
uniquement lorsqu’il est indispensable à la prise en charge thérapeutique immédiate de 
patients sévèrement atteints. L’ETT est généralement préférée à l’ETO pour éviter 
l’aérosolisation du virus. Si possible, l'ETT doit être différée jusqu'à la fin de la convalescence ;  

• De même, l'ETO devrait être évitée par l’introduction précoce d’une anticoagulation efficace 
chez les patients ayant une nouvelle FA, ou par la poursuite du traitement chez les patients 
COVID-19 ayant un antécédent de FA ; 

• Les interactions médicamenteuses entre les antiviraux, les AA et les anticoagulants, doivent 
être prises en compte avant leur utilisation (voir rubrique 10, tableau 15 et tableau 16). 

• Après la guérison de l'infection au COVID-19, le choix thérapeutique entre le contrôle du 
rythme ou de la fréquence cardiaque doit être réévalué, et l'anticoagulation à long terme doit 
être poursuivie en fonction du score CHA2DS2-VASc.  



 

 

85 

 

Figure 16 – Tachycardies supra-ventriculaires 

9.9.3.1.3. Arythmies ventriculaires 

Bien qu'il n'y ait aucune donnée sur l'incidence des arythmies ventriculaires dans la population 
générale des patients infectés par le COVID-19, une étude récente rétrospective monocentrique de 
Wuhan a analysé l’incidence et les conséquences des arythmies ventriculaires graves chez 187 
patients hospitalisés ayant une infection COVID-19 confirmée. Parmi les 187 patients (âge moyen 58 
± 14,7 ans, 49% d’hommes), 43 (23%) patients sont morts pendant l'hospitalisation. En tout, 66 
patients (35,3%) avaient une maladie cardiovasculaire sous-jacente, comprenant de l’hypertension 
(32,6%), une coronaropathie (11,2%) ou une cardiomyopathie (4,3%), et 52 (27,8%) patients 
présentaient une lésion myocardique, comme en témoigne les taux élevés de troponine T. Pendant 
l'hospitalisation, 11 (5,9%) patients ont eu une arythmie ventriculaire grave (définie comme une TV 
soutenue ou une FV). La TV / FV survenait plus fréquemment chez les patients présentant des taux 
élevés de troponine (17,3% contre 1,5%, p <0,001).14 Ces résultats suggèrent qu’un nouveau trouble 
du rythme ventriculaire grave est un marqueur de lésion myocardique aiguë et peut justifier un 
traitement immunosuppresseur ou antiviral plus agressif. Chez les patients ayant des antécédents de 
maladie cardiovasculaire avec des troubles du rythme ventriculaire connus, une aggravation des 
TV/FV peut survenir, favorisée par l'infection au COVID-1. Bien que les données ne soient pas 
disponibles pour le COVID-19, un lien entre l’épidémie de grippe et l’augmentation des thérapies 
appropriées du DAI a été démontré.193 
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Des mesures particulières pendant la pandémie de COVID-19 sont illustrées dans la figure 17 et 
résumées ci-dessous: 
 
• Chez les patients qui ne répondent pas et qui ne respirent pas, il faut suivre le protocole local de 
réanimation cardiopulmonaire de base et avancé. Pendant les premières manœuvres de 
réanimation, il faut réaliser uniquement les compressions thoraciques; l’insufflation n’est pas 
réalisée pour éviter le risque d’aérosolisation. Au cours des manœuvres de réanimation avancées, 
seuls les médecins ayant un équipement de protection complet peuvent intuber le patient; 
• En cas de FV, une défibrillation asynchrone, doit être effectuée ; chez les patients ayant une TV 
avec une instabilité hémodynamique, une cardioversion électrique synchronisée doit être effectuée; 
• Chez les patients présentant une TV monomorphe soutenue: 

o Une cardioversion électrique doit être envisagée chez les patients prenant des 
médicaments antiviraux en association avec des médicaments allongeant l'intervalle QT, en 
particulier si le patient est déjà ventilé; 
o La procaïnamide IV (si disponible) ou la lidocaïne, pourraient être envisagées chez les 
patients prenant des antiviraux en association à des médicaments allongeant l'intervalle QT, 
si l'état hémodynamique le permet; 
o L'amiodarone IV pourrait être envisagée chez les patients présentant une cardiopathie 
structurelle connue et une altération de la fonction VG; cependant, son délai d’action pour la 
réduction de la TV est long, et l’association avec l'hydroxychloroquine et l'azithromycine doit 
être de préférence évitée en raison du risque sur le QTc. Le bénéfice du traitement doit être 
mis en balance avec l’augmentation du risque de trouble du rythme lié à l’allongement de 
l'intervalle QT (voir rubrique 10, tableau 15). 
 

• Chez les patients sévèrement atteint ayant une infection au COVID-19 et des TV soutenues ou des 
FV (« orage rythmique »), l'amiodarone IV est le médicament antiarythmique de choix. Cependant, 
son association avec l'hydroxychloroquine et/ou l'azithromycine doit être de préférence évitée et le 
bénéfice du traitement doit être mis en balance avec l’augmentation du risque de trouble du rythme 
lié à l’allongement de l'intervalle QT (voir section 10, tableau 15) 
 
• La lidocaïne intraveineuse peut être considérée comme une alternative plus sûre mais moins 
efficace à l'amiodarone, en particulier en cas de suspicion d’ischémie myocardique sous-jacente : 

o L'ajout d'un bloqueur du tonus sympathique (comme l'esmolol par exemple) doit être 
envisagé; 
o L'intubation oro-trachéale (avec tous les risques associés de propagation virale), la sédation 
et la ventilation peuvent être envisagées pour arrêter l’orage rythmique; 
o La mise en place d’un PM temporaire pour arrêter le trouble du rythme par overdrive peut 
être envisagée, en mettant en balance le bénéfice thérapeutique possible et le caractère 
invasif de la mise en place de la sonde et son risque pour le personnel soignant. En cas 
d'urgence, et en l’absence de salle de cathétérisme cardiaque fonctionnelle, la mise en place 
d’une sonde d’entrainement à ballonnet temporaire peut être envisagée ; 
 

• Chez les patients présentant une insuffisance respiratoire aiguë sévère, la correction des facteurs 
favorisants réversibles tels qu’une hypoxie, une hypovolémie, des anomalies électrolytiques comme 
une hypokaliémie et une hypomagnésémie, une acidose métabolique, la perfusion de 
catécholamines, une surcharge volémique, une augmentation du tonus sympathique, une 
tamponnade, un pneumothorax, une ischémie, une surinfection bactérienne et les médicaments pro-
arythmiques, doit être considérée ; 
• Une attention particulière devrait être accordée à la prévention des tachycardies ventriculaires à 
type de torsade de pointe lors d'une infection à COVID 19; 

o La TdP est une TV polymorphe associée à un allongement de l'intervalle QT, et est favorisée 
par des médicaments antiviraux allongeant l'intervalle QT (hydroxychloroquine et 
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azithromycine) en particulier en cas d’association avec des AAD (particulièrement le sotalol), 
des troubles électrolytiques ((en particulier le K + et le Mg2 +), en cas d’insuffisance rénale 
et/ou de bradycardie. La TdP survient surtout chez les femmes et chez les patients ayant une 
hypertrophie ou une fonction VG diminuée ; 
o Le traitement de la torsade de pointe comporte :  

▪ L’arrêt de tous les médicaments allongeant l'intervalle QT ; 
▪ La normalisation du taux de potassium (avec un objectif de K+ > 4,5 mEq / L) ; 
▪ La supplémentation intraveineuse en magnésium ; 
▪ L’accélération de la fréquence cardiaque, en arrêtant les médicaments 

bradycardisants, et si nécessaire en utilisant de l’isoprotérénol IV ou par la 
stimulation cardiaque  temporaire (à mettre en balance avec le caractère invasif de la 
pose de la sonde d’entrainement et du risque pour le personnel soignant). 
L'isoprotérénol est contre-indiqué en cas de syndrome du QT long congénital (LQTS); 
 

• Une TV polymorphe sans allongement de l'intervalle QT n'est pas de la TdP mais est le témoin en 
général d’une ischémie ou d’une lésion myocardique aiguë ; 
• L'échographie cardiaque doit être envisagée chez tous les patients présentant un nouveau trouble 
du rythme ventriculaire grave non liées à un allongement de l'intervalle QT, afin d'évaluer la fonction 
ventriculaire et l'atteinte myocardique ; 
• Après la guérison de l'infection au COVID-19, la nécessité d'un DAI en prévention secondaire, d'une 
ablation par cathéter ou d'un défibrillateur portable (en cas de suspicion de cardiomyopathie 
transitoire due à une myocardite) doit être évalué.  
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Figure 17 – Tachycardies ventriculaires 

 

9.9.3.1.4. Canalopathies 

Il n'y a pas de données spécifiques sur l’incidence de l’infection au COVID-19 chez les patients 
atteints de canalopathies. Cependant, une infection au COVID-19 peut survenir chez un patient 
connu pour être d’un LQTS congénital, d’un syndrome de Brugada (BS), d’une tachycardie 
ventriculaire polymorphe catécholaminergique (CPVT) ou d’un syndrome du QT court, avec un risque 
d’arythmie cardiaque. L’interaction spécifique entre ces canalopathies et l’infection au COVID-19 a 
été analysée dans une étude récente.194 
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• La particularité en cas de LQTS congénital et d’infection au COVID-19 est l’association de 
médicaments antiviraux (hydroxychloroquine et azithromycine) et de facteurs de stress (troubles 
électrolytiques et insuffisance rénale) qui peuvent aggraver l’allongement de l’intervalle QTc. Le 
QTc doit être surveillé étroitement, dans la mesure de ce qui est possible et sans danger. Tous les 
médicaments non indispensables allongeant le QT doivent être arrêtés, et si le QTc est > 500 ms 
ou si le QTc augmente de ≥ 60 ms par rapport à la valeur initiale, la sécurité des médicaments 
antiviraux qui allongent le QT doit être réexaminée et le potassium sérique doit être maintenus à 
un taux > 4,5 mEq/L. (Section 10, figure 19) ; 

• En cas d'infection à COVID-19 et de syndrome de Brugada, la principale préoccupation est le 
risque de trouble du rythme ventriculaire grave déclenché par la fièvre. En conséquence, chez 
tous les patients infectés par le COVID-19 et porteurs d’un BS, la fièvre doit être traitée de 
manière agressive avec du paracétamol. Comme le montre un rapport de cas publié récemment, 
la fièvre induite par le COVID-19 peut entraîner l’apparition d’un BS symptomatique.195 Chez les 
patients porteurs d’un BS à haut risque de trouble du rythme, la surveillance ECG doit être 
considérée si le traitement antipyrétique est inefficace et si la température reste > 38,5 ° C (figure 
18, panneau A). 

• En cas d'infection à COVID-19 et de CPVT, les bêta-bloquants et la flécaïnide doivent être 
poursuivis en surveillant les interactions médicamenteuses avec les antiviraux (voir rubrique 10, 
tableau 15) et chez les patients sévèrement atteints, l’administration de catécholamines doit être 
réalisée avec une grande prudence, et nécessite une surveillance constante (figure 18, panneau 
B).  

 
 

 
Figure 18 – Canalopathies 
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9.9.3.2. Brady arythmies 
 

Il n'y a pas de données spécifiques sur l'incidence des bradycardies au cours de l'infection à COVID-
19. En théorie, l’aggravation d’une dysfonction sinusale ou de troubles conductifs préexistants, ou 
l’apparition d’un nouveau bloc AV de haut degré ou d’une dysfonction sinusale peut survenir chez les 
patients infectés par le COVID-19, en particulier en cas de lésion myocardique. Une étude 
expérimentale réalisée en 1999 a montré que des lapins infectés par le coronavirus présentaient des 
anomalies sur l'ECG, y compris un bloc AV de 2e degré secondaire à une myocardite et à de l’IC.196 
Chez les patients sévèrement atteints en réanimation, une bradycardie ou une asystolie peuvent 
transitoirement survenir lorsque le patient est retourné pour la mise en décubitus ventral, lors de 
l’intubation, ou lors de l’aspiration trachéale, et sont probablement dues à une augmentation 
transitoire du tonus vagal.189 Une hypoxémie doit être exclue. Une discordance entre la fréquence 
cardiaque et la température a été observée chez les patients atteints de COVID-19: 5, 85 la fréquence 
cardiaque à l'entrée était à environ 80 battements par minute (bpm), plus lente que ce qui était 
attendu chez ces patients ayant de la fièvre. Cela a également été observé dans d'autres maladies 
infectieuses telles que la fièvre typhoïde. 
 
Les éléments particuliers à prendre en compte pour l'implantation d’un PM définitif chez les patients 
atteints de COVID-19 sont le mauvais pronostic des patients nécessitant une ventilation mécanique, 
le risque accru de surinfection bactérienne et d'infection de matériel chez les patients sévèrement 
atteints, le risque d'infection nosocomiale lors de l'implantation de stimulateur chez les patients non 
infectés par le COVID-19 (voir ci-dessus) et le fait que la bradycardie observée peut être un effet 
secondaire transitoire des traitements antiviraux. 
 
• Certains traitements utilisés pour l’infection à COVID-19 peuvent augmenter le risque de bloc AV 
ou de bloc de branche, comme la chloroquine (moins avec l'hydroxychloroquine) ou le fingolimod 
(tableau 15). Certains de ces effets peuvent apparaître uniquement après plusieurs semaines ; 
•  En conséquence, les patients guéris du COVID-19 doivent être informés que des symptômes tels 
que des vertiges, lipothymies ou syncopes peuvent apparaître, et qu’ils doivent dans ce cas contacter 
les secours médicaux ; 
• Pour éviter la bradycardie due aux interactions médicamenteuses, une surveillance des doses de 
médicament et un ajustement de posologie peut être nécessaire (voir section 10) 
• En cas de bradycardie symptomatique persistante due à un bloc AV ou de dysfonction sinusale 
récidivante avec des pauses: 

o Tous les médicaments bradycardisants doivent être arrêtés; 
o L' Isoprénaline et l'atropine doivent être administrées; 
o Une stimulation cardiaque temporaire doit être envisagée; 
o Après la guérison de l'infection au COVID-19, l’indication d’un PM définitif doit être réévaluée. 
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10. Traitement de l’infection à SARS-CoV-2 
 

Points clés :  

• Il existe un manque de preuves concernant l'efficacité et les risques des différentes stratégies 

de traitement chez les patients atteints du COVID-19 ; 

• Chez tous les patients sous traitement antiviral, il est d'une importance majeure de corriger 

les facteurs modifiables prédisposant à l'allongement de l'intervalle QTc : déséquilibres 

électrolytiques, prise concomitante de médicaments non nécessaires et bradycardie ; 

• Les ECG de référence peuvent ne pas être nécessaires avant de commencer un traitement 

antiviral, surtout si des ECG antérieurs récents sont disponibles et qu'il n'y a pas d'indication 

clinique (comme une syncope inexpliquée). Cela permet de gagner du temps pour le 

personnel de santé et de réduire la propagation nosocomiale ; 

• Sous traitement, des ECG sont recommandés pour exclure tout allongement significatif de 

l'intervalle QTc (> 500 ms, ou de > 60 ms par rapport à la valeur de base) ; 

• La répartition des ressources devra être ajustée localement en fonction de la disponibilité et 

de la demande. Selon le contexte, il est intéressant d'explorer d'autres méthodes de 

surveillance ECG (par exemple, surveillance dérivations, l'ECG mobile sur smartphone, les 

appareils portables) ; 

• Chez les patients COVID-19 ayant une indication pour une anticoagulation orale, la fonction 

rénale et hépatique ainsi que les interactions médicamenteuses entre l'anticoagulant oral et 

les traitements du COVID-19 doivent être prises en compte afin de minimiser le risque de 

saignement ou de complications thromboemboliques ; 

• Chez les patients éligibles à un AOD (c'est-à-dire ceux qui n'ont pas de prothèse valvulaire 

cardiaque mécanique, de sténose mitrale modérée à sévère ou de syndrome des 

antiphospholipides), les AOD sont préférés aux AVK en raison de leur meilleure sécurité et de 

leur dosage fixe sans qu'il soit nécessaire de surveiller l'effet anticoagulant en laboratoire 

(donc sans contact direct), néanmoins importance d'un dosage approprié des AOD et de 

l'observance du traitement ; 

• Alors que l'apixaban, le rivaroxaban ou l'edoxaban peuvent être administrés sous forme orale 

ou de écrasée (via une sonde entérale), les patients gravement malades du COVID-19 

peuvent être basculés sous anticoagulation parentérale, qui n'a aucune interaction 

cliniquement importante avec les thérapies du COVID-19 (à l'exception de l'azithromycine, 

qui ne doit pas être co-administrée avec l'HNF). 

 

10.1. Considérations sur le caractère arythmogène et 

l'intervalle QTc des thérapies du COVID-19 
 

Les stratégies de traitement contre le SARS-CoV-2 peuvent utiliser une combinaison de plusieurs 
médicaments exerçant des effets synergiques. Malgré l'absence de preuves formelles de leur 
efficacité, les médicaments dont on soupçonne un effet viricide, utilisés "hors indication", 
comprennent la chloroquine/hydroxychloroquine, les inhibiteurs de protéase (comme le lopinavir-
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ritonavir ou, dans une minorité de cas, le darunavir-cobicistat), le remdesivir et l'azithromycine.197-200 
Dans certains cas, l'interféron et, pour le SDRA, les glucocorticoïdes et/ou le tocilizumab, peuvent 
également être administrés.201 
La chloroquine a été largement utilisée comme médicament antipaludéen et dans le traitement de 
maladies rhumatologiques comme le lupus érythémateux disséminé, la polyarthrite rhumatoïde, et,  
il a été constaté qu'elle inhibait la croissance du SARS-CoV-2 in vitro.197-199 L'hydroxychloroquine est 
un analogue de la chloroquine avec moins d'intolérance gastrique et moins de risques d'interactions 
médicamenteuses. In vitro, l'hydroxychloroquine s'est avérée plus puissante que la chloroquine pour 
inhiber le SARS-CoV2.198 Une petite étude clinique récente a rapporté que la positivité au SARS-CoV2 
dans les sécrétions nasopharyngées est significativement réduite 6 jours après inclusion (c'est-à-dire 
10 jours après l'apparition des symptômes) chez les patients COVID-19 traités par 
l'hydroxychloroquine (n = 26) par rapport aux patients ayant reçu uniquement des soins de soutien 
(n = 16). Cependant, plusieurs limitations majeures (échantillon de petite taille ; groupes non 
homogènes avec des différences de charge virale, nombre de jours depuis l'apparition des 
symptômes et qualité du suivi ; et administration plutôt tardive du médicament, proche du moment 
prévu de la clairance virale), font douter de la pertinence des résultats.202 Les preuves actuelles 
n'impliquent donc pas encore une transposition de l'activité de l'(hydroxy)chloroquine in vitro en 
résultats cliniquement significatifs. Les résultats des essais cliniques en cours sur l'efficacité de la 
chloroquine/hydroxychloroquine dans le traitement du SARS-CoV-2 doivent être attendus avant de 
formuler des recommandations définitives pour ou contre l'utilisation de ces médicaments. L'une des 
principales préoccupations concernant ces médicaments est le risque très rare d'allongement de 
l'intervalle QTc et de mort subite ou par Torsade de Pointe (TdP). Une méta-analyse récente sur la 
cardiotoxicité arythmogène des quinoléines et des médicaments  structurellement apparentés aux 
antipaludéens a suggéré que ce risque est minime (aucun événement de mort subite, de TdP ou de 
FV documentées chez 35 448 personnes, dont 1207 prenaient de la chloroquine).203 Toutefois, lors 
d'une infection à COVID-19, le risque lié à l'intervalle QT peut être amplifié par l'utilisation 
concomitante d'autres médicaments prolongeant le QTc et/ou par des déséquilibres électrolytiques 
(hypokaliémie, hypomagnésémie et/ou hypocalcémie). Une deuxième préoccupation liée à la 
chloroquine/hydroxychloroquine est la survenue possible de troubles de conduction, bien que ceux-
ci soient rares et semblent être principalement liés à un traitement à long terme (tableau 15). 
 
L'inhibiteur de protéase lopinavir-ritonavir est efficace contre le SARS-coronavirus et le MERS-
coronavirus in vitro et dans des modèles animaux.204-207 Un récent essai contrôlé randomisé en 
ouvert a suggéré que chez les patients hospitalisés atteints d'une forme grave de COVID-19, le 
traitement combiné lopinavir-ritonavir n'apporte pas de bénéfice supplémentaire par rapport aux 
soins standards.208 La principale critique de cette étude est le délai entre le début de la maladie et 
l'attribution du traitement (médiane de 13 jours). Il est important de noter qu'aucun effet indésirable 
majeur pro-arythmique n'a été décrit dans l'un ou l'autre des bras et qu'il n'y a eu qu'un allongement 
de l'intervalle QTc dans le bras lopinavir ritonavir (aucun détail sur le degré ou l'existence d'autres 
facteurs d'allongement de l'intervalle QTc concomitants).208 Cependant, d'importantes interactions 
médicamenteuses ont été décrites (principalement parce que ces puissants inhibiteurs du CYP3A4 
interfèrent avec le métabolisme de l'(hydroxy)chloroquine) qui doivent être prises en considération. 
Dans certaines combinaisons, des ajustements ou des changements de dose peuvent être 
nécessaires (tableau 15). Lorsque le lopinavir-ritonavir n'est pas disponible et/ou que le patient est 
intolérant, le darunavir-cobicistat est utilisé comme alternative. 
 
Des études in vitro et animales suggèrent que le remdesivir (GS-5734) est efficace contre le SARS-
coronavirus zoonotique et épidémique et le MERS-coronavirus.209-211 Plusieurs études contrôlées 
randomisées sont en cours dans le cadre de l'épidémie actuelle de SAES-CoV-2. Des études in vitro 
suggèrent une meilleure efficacité du remdesivir par rapport au lopinavir-ritonavir.211 Un avantage du 
remdesivir est qu'aucune interaction médicamenteuse significative n'a été décrite. Toutefois, il 
n'existe aucune étude sur son effet sur la durée de l'intervalle QTc. Malheureusement, il n'est 
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actuellement pas largement disponible dans le monde entier (uniquement dans le cadre d'essais 
cliniques ou pour un usage compassionnel de la part de Gilead Sciences, Inc.). 
Les preuves anecdotiques soutenant l'utilisation de l'azithromycine (qui est un faible inhibiteur du 
CYP3A4) proviennent de la petite étude ouverte non randomisée susmentionnée sur des patients 
COVID-19 traités à l'hydroxychloroquine (n = 26) par rapport aux patients qui ont reçu uniquement 
des soins de soutien (n = 16). Chez 6 patients, l'addition d'azithromycine à l'hydroxychloroquine a 
montré une réduction significative de la positivité des sécrétions nasopharyngées pour le SRAS-CoV-2 
par rapport à l'hydroxychloroquine seule.199 L'azithromycine a été associée dans des cas isolés à un 
allongement de l'intervalle QTc et des TdP principalement chez des personnes présentant des 
facteurs de risque supplémentaires.212 , 213 Deux études ont évalué l'association de la chloroquine et 
de l'azithromycine pour la prévention et le traitement du paludisme en Afrique, sur 114 et 1445 
individus, respectivement, dans le bras traité avec l'association.214, 215 L'association de la chloroquine 
et de l'azithromycine a montré un profil de sécurité acceptable. 
 
Pour un aperçu détaillé de tous les effets arythmiques directs ou indirects connus (par le biais 
d'interactions médicamenteuses) des thérapies pharmacologiques expérimentales chez les patients 
atteints du COVID-19, voir le tableau 15. 
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Tableau 15 – Effets rythmiques des molécules pharmacologiques testées contre le COVID-19  

 
 

10.1.1. Évaluation du QTc pour prévenir l'effet pro arythmique des 

médicaments 
 

L'allongement de l'intervalle QTc par certains médicaments peut théoriquement conduire à une TV 
polymorphe (TdP). Il s'agit toutefois d'une complication rare, et il faut tenir compte du bénéfice 
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escompté du traitement pour le patient atteint de COVID-19. La figure 19 présente un diagramme 
pratique pour la prise en charge des patients afin de prévenir la TdP, des conseils sur les délais de la 
surveillance ECG, et sur les mesures de l'intervalle QTc qui pourraient modifier la thérapie. D'autres 
organigrammes ont été publiés.194, 244 En bref, les étapes suivantes sont nécessaires pour réduire le 
risque de TdP induite par les médicaments : 
 

1. Identifier les facteurs de risque associés à l'allongement de l'intervalle QTc ; 
1. Facteurs de risque non modifiables : LQTS congénital, allongement connu de 

l'intervalle QT sous l'effet de médicaments prolongeant l'intervalle QT, sexe féminin, 
âge > 65 ans, cardiopathie structurelle (SCA, Insuffisance cardiaque non compensée, 
cardiomyopathie hypertrophique), insuffisance rénale, insuffisance hépatique ; 

2. Facteurs de risque modifiables : hypocalcémie, hypokaliémie, hypomagnésémie, 
utilisation concomitante de médicaments prolongeant l'intervalle QTc et bradycardie ; 

2. Identifier et corriger les facteurs de risque modifiables chez tous les patients. Le potassium 
sérique doit être maintenu à un niveau élevé (≥ 4,5 mEq/L);245 

3. Réaliser un ECG de référence (12 dérivations ou une seule bande selon la disponibilité des 
ressources). Les patients ayant un QTc de référence ≥ 500 ms sont à risque de TdP ou de 
mort subite. Le rapport bénéfice-risque du traitement dans ce groupe doit être 
soigneusement évalué. Chez certains patients dont l'ECG récent montre un QTc normal et qui 
ne présentent pas de signes d'altérations CV majeures dues au COVID-19, on peut envisager 
de ne pas faire d'ECG de référence car chaque ECG expose le personnel de santé et peut 
contaminer l'équipement; 

4. Effectuer un ECG une fois le traitement terminé. Si le patient présente un QTc ≥ 500 ms ou 
montre un ∆QTc ≥ 60 ms, il faut envisager soit de passer à un médicament présentant un 
risque moindre d'allongement du QTc, soit de réduire la dose administrée, ou de poursuivre 
le projet de traitement. Une surveillance étroite du QTc (incluant de préférence la télémétrie 
pour la surveillance de l'arythmie) et l'équilibre électrolytique sont obligatoires. 
 

La bradycardie prolonge l'intervalle QT et favorise les TdP. Bien que certains médicaments pour le 
COVID-19 aient un faible effet bradycardisant, l'utilisation concomitante de bêta-bloquants, 
d'Inhibiteurs calciques, d'ivabradine et de digoxine devrait également être évaluée. Si la digoxine est 
considérée comme indispensable pour le patient, il faut envisager une surveillance du niveau 
plasmatique (avec réduction de la dose si nécessaire). 
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Figure 19 – Gestion du QTc 

 

10.1.2. Aspects techniques des mesures de l'intervalle QT 
 

Pour les patients présentant un complexe QRS large (≥ 120 ms) dû à un bloc de branche ou à une 
stimulation ventriculaire, un ajustement du QTc est nécessaire. Des formules sont disponibles, mais 
une approche plus simple peut consister à utiliser une limite du QTc de 550 ms au lieu de 500 ms. 
D'autres proposent une règle empirique pour calculer le QT moins (largeur du QRS 100 ms). 
 

Un ECG standard 12 dérivations n'est pas toujours facile à obtenir, étant donné l’augmentation de la 
charge de travail que représente l'augmentation du nombre de patients COVID-19 pour les 
professionnels de santé. Il convient d'envisager une utilisation accrue des appareils ECG portables 
modernes afin de réduire autant que possible l'enregistrement traditionnel ECG pour préserver les 
ressources et limiter la propagation du virus. Dans une étude récente, le QTc dans la dérivation I et la 
dérivation II dérivé d'un ECG standard à 12 dérivations a été comparé à une bande de rythme d'un 
appareil ECG portable chez 99 volontaires sains et 20 patients hospitalisés en rythme sinusal traités 
par dofétilide ou sotalol.246 L'intervalle QT de l'appareil portable présentait une excellente 
concordance avec l'ECG standard à 12 dérivations, tant dans un intervalle normal que chez les 
patients présentant un allongement de l'intervalle QT.246 Cet appareil ECG portable (KardiaMobile 6L 
Alivecor) avait une grande spécificité pour détecter un intervalle QTc > 450 ms et devrait donc être 
considéré comme un outil ambulatoire efficace pour surveiller les patients présentant un 
allongement de l'intervalle QTc. Récemment, KardiaMobile6L a reçu l'approbation accélérée de la 
FDA pour la surveillance du QT et peut donc être utilisé chez les patients COVID-19 traités avec des 
médicaments prolongeant l'intervalle QT tels que la chloroquine ou l'hydroxychloroquine. 
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10.2. Considérations sur l'utilisation des anticoagulants 

chez les patients COVID-19 
 

De nombreux patients cardiaques ou ayant d'autres antécédents CV auront une indication à 
l'anticoagulation. Le tableau 16 énumère les interactions possibles des thérapies pour le COVID-19 
avec les AVK, les AOD, les HBPM et l'HNF. Les patients COVID-19 sous anticoagulation orale peuvent 
être basculés sous anticoagulation parentérale par HBPM et HNF lorsqu'ils sont admis dans une unité 
de soins intensifs avec une présentation clinique sévère. 
 
Nous voudrions également reformuler ici les critères classiques de réduction de dose des AOD, pour 
les patients chez qui le traitement oral peut être poursuivi. Pour plus de détails, comprenant 
l'évaluation de la fonction rénale (et hépatique) et les autres considérations chez les patients prenant 
un AOD, veuillez consulter le Guide pratique 2018 de l'EHRA sur l'utilisation des AOD chez les 
patients avec de la Fibrilation Auriculaire (FA).247 

 

• Apixaban : la dose standard (2 x 5 mg) doit être réduite à 2 x 2,5 mg si deux des trois critères 
sont réunis (poids corporel < 60 kg, âge > 80 ans, créatinine sérique > 133 µmol/l [1,5 mg/dL]) 
ou clairance de la créatinine [CrCl] 15-29 mL/min ; 

• Dabigatran : les doses standard sont de 2 x 150 mg et de 2 x 110 mg. Pas de critères de 
réduction de dose prédéfinis mais, selon le RCP du médicament, 2 x 110 mg doit être utilisés si 
l'âge > 80 ans, prise de vérapamil concomitante, risque accru de saignement gastro-intestinal ; 

• Edoxaban : la dose standard (1 x 60 mg) doit être réduite à 1 x 30 mg si le poids est inférieur à 
60 kg, ClCr < 50 ml/min, traitement concomitant avec un inhibiteur puissant de la P-
glycoprotéine ; 

• Rivaroxaban : la dose standard (1 x 20 mg) doit être réduite à 1 x 15 mg si ClCr < 50 mL/min. 
 

Pour les patients présentant des troubles de la déglutition, les AOD peuvent être administrés de la 
manière suivante : 
 

• L'administration sous une forme broyée (par exemple via une sonde nasogastrique) ne modifie 
pas la biodisponibilité de l'apixaban, de l'edoxaban et du rivaroxaban ;248-250 

• L'Apixaban peut être administré sous forme de solution orale ou par sonde naso-gastrique à 
jeun (la nourriture altère la biodisponibilité des comprimés écrasés). Une solution orale 
d'apixaban à 5 mg (12,5 ml de solution orale à 0,4 mg/mL via une seringue orale avec 240 ml 
d'eau) a été mise au point ; 

• Le rivaroxaban peut être administré sous forme de solution orale ou par sonde naso-gastrique, 
avec un complément nutritionnel (les tubes entéraux ne doivent pas être distaux par rapport à 
l'estomac) ;251 

• Les capsules de dabigatran ne doivent pas être ouvertes, car cela entraînerait une 
augmentation de 75% de la biodisponibilité du médicament.251 
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Tableau 16 – Interactions entre les anticoagulants et les thérapies anti COVID-19 
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11. Information du patient 
 

De nombreuses questions sont en suspens concernant la pandémie COVID-19.255 Quel est le spectre 
complet de la gravité de la maladie ? Comment se transmet la maladie ? Quel est le rôle des 
personnes infectées asymptomatiques/pré-symptomatiques ? Combien de temps le virus est-il 
présent ? Quels sont les facteurs de risque d'une maladie grave ? Les connaissances s'accumulent 
très rapidement et notre rôle consiste à fournir les informations clés aux patients atteints de 
maladies cardio-vasculaires. 
 

Points clés 

• L'information des patients est d'une importance capitale pendant la pandémie COVID-19, 

alors que la répartition des ressources médicales fait l'objet de débats;256 

• Les maladies cardio-vasculaires préexistantes ont un impact direct sur le risque de                   

SARS-CoV-2 et sur la survie des patients;10 

• L'infection à SARS-CoV-2 ainsi que les thérapeutiques utlisées peuvent entraîner des 

complications CV ; 

• Une information sans ambiguïté de la population et des patients est essentielle pour mieux 

contrôler la maladie et développer rapidement des stratégies de traitement spécifiques. 

 

11.1. Qui est à risque de forme sévère de SARS-CoV-2 ? 
 

Il existe plusieurs comorbidités associées à des manifestations plus sévères du SARS-CoV-2 : asthme, 
BPCO, insuffisance cardiaque chronique, diabète et maladies cérébrovasculaires. Toutefois, ces 
associations sont susceptibles d'être surestimées en raison du manque d'ajustement sur l'âge. 
Néanmoins, les patients doivent être informés et prendre les précautions appropriées en mettant 
l'accent sur les mesures de distanciation sociale lorsque le risque potentiel est élevé et que les 
ressources médicales sont réduites. 
 

11.2. Mon traitement pendant la pandémie de           

COVID-19 ? 
 

• Le COVID-19 peut déclencher une déstabilisation des MCV chroniques. Cela peut également être 
favorisé par un arrêt des traitements chroniques et les patients doivent être informés de l'intérêt 
d'un avis médical avant toute modification de leur traitement ; 

• La dose d'aspirine administrée en prévention secondaire de l'athérosclérose n'a pas d'effet anti-
inflammatoire et ne doit donc pas être arrêtée chez les patients COVID-19 en l'absence d'autre 
raison valable, telle qu'une complication hémorragique active ou la nécessité d'une intervention 
invasive non programmée ; 
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• De nombreux patients présentant un risque potentiel de SARS-CoV-2 sont traités avec des 
inhibiteurs du SRAA, dons les IEC. L'angiotensine 2 facilite l'entrée du coronavirus dans les cellules 
mais n'est pas inhibée par les IEC ou les ARA2, ni augmentée par ces traitements. Pour ces 
raisons, les patients ne doivent pas interrompre leur traitement sans avis médical;40,172 

• Certains traitements doivent être adaptés lorsqu'un traitement spécifique du COVID-19 est 
introduit. Ces traitements sont initiés à l'hôpital et les interactions médicamenteuses potentielles 
sont résumées dans les tableaux 17 et 18. 

 

 

Tableau 17 – Comorbidés pouvant être associées à une infection plus sévère au SARS-CoV-2. L’âge est un facteur confondant 
fréquent 
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Tableau 18 – Interactions potentielles des médicaments utilisés contre le COVID-19 
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11.3. Interactions avec les autres, mode de vie sain et 

conseils médicaux pendant la pandémie de   

COVID-19 
 

Les informations suivantes sont importantes pour les personnes atteintes de MCV : 
 

• Interaction avec les autres : 
o Éviter les personnes malades ; 
o Garder une distance de deux mètres avec les autres personnes dans la mesure du possible ; 
o Se laver soigneusement les mains avec du savon et de l'eau chaude pendant au moins 20 

secondes ; 
o Se couvrir la bouche ou le nez lorsque vous toussez ou éternuer avec un mouchoir en papier 

ou utiliser la face interne du coude ; 
o Éviter de se toucher les yeux, le nez et la bouche ; 
o Pour éliminer le virus, nettoyer souvent les surfaces comme les poignées de porte ou les 

poignées avec un désinfectant ; 
o S'isoler en cas de symptômes de fièvre, de toux ou d'infection pulmonaire ; 
o Rester à la maison autant que possible ; 
o Maintenir une activité physique pour éviter la MTEV et préserver le bien-être. 

 
De plus, les personnes doivent être encouragées à suivre les instructions du ministère de la santé et 
des autorités locales de leur pays, car celles-ci peuvent différer entre les pays. 
 

• Un mode de vie sain : 
 

Maintenir un mode de vie sain (par exemple : manger sainement, arrêter de fumer, limiter la 
consommation d'alcool, dormir suffisamment et garder une activité physique).257 Le confinement et 
les restrictions physiques peuvent entraîner une inactivité et un risque accru de maladie thrombo-
embolique veineuse, en association avec les comorbidités. L'activité physique doit être fortement 
encouragée, soit dans un cadre domestique, soit dans des zones extérieures offrant un espace social, 
et elle permettra également l'amélioration du bien-être. Le maintien du réseau social doit être 
encouragé à distance. 
 

• Avis médical : 
o Continuer les médicaments prescrits pour les MCV ; 
o Demander immédiatement un avis médical si vous ressentez des symptômes tels que des 

douleurs thoraciques. Ne pas négliger les symptômes ; 
o Ne pas interrompre le suivi cardiologique et demander rapidement l'avis d'un cardiologue en 

cas de détérioration de l'état cardiovasculaire. 
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Figure 20 – Information patient pendant la pandémie COVID-19 (partie 1)  

 



 

 

104 

 

Figure 21 – Information patient pendant la pandémie COVID-19 (partie 2)  
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