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COVID-19
ET MALADIES CARDIOVASCULAIRES
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REesumE : Le COVID-19 affecte principalement les voies res-
piratoires et peut évoluer, dans les cas graves, vers une
pneumonie, un syndrome de détresse respiratoire aigué
et une défaillance multi-systémique. Les patients souffrant
d’une atteinte cardiovasculaire préalable sont plus a risque
de développer une infection et d’évoluer vers une forme
grave de la maladie. Aussi, de par le nombre croissant de
cas infectés, force est de constater, qu’en plus des symp-
tdmes respiratoires typiques causés par I'infection, certains
patients souffrent d’atteintes cardiovasculaires. Cette affec-
tion peut, en effet, entrainer des dommages myocardiques
importants, qui aggravent la maladie et affectent le pronos-
tic. Sur base des résultats des recherches actuellement
publiées, il nous semble important de discuter des manifes-
tations et des caractéristiques des atteintes myocardiques
induites par le COVID-19 et de son impact sur le pronostic.

Mots-cLEs : COVID-2019 - Maladie cardiovasculaire -
Lésion myocardique

COVID-19 AND CARDIOVASCULAR DISEASES

Summary : COVID-2019 disease mainly affects the respi-
ratory tract and can progress in severe cases to pneumo-
nia, acute respiratory distress syndrome and multi-organ
failure. Patients with prior cardiovascular disease are at
higher risk of developing an infection and progressing to
a severe form of the disease. Also, due to the growing
number of infected cases, it is clear that, in addition to the
typical respiratory symptoms caused by the infection, some
patients suffer from cardiovascular damage. This condition
can, in fact, cause significant myocardial damage, which
worsens the disease and affects the prognosis. Based on
the results of currently published research, it seems impor-
tant to discuss the manifestations and characteristics of
myocardial damage induced by COVID-19 and its impact
on patient prognosis.

Keyworps : COVID-2019 - Cardiovascular disease - Myo-
cardial injury

INTRODUCTION

Depuis décembre 2019, la ville de Wuhan
dans la province de Hubei, en Chine, a vu appa-
raitre une épidémie liée a un nouveau coronavi-
rus, appelé SARS-CoV-2 (SARS pour «Severe
Acute Respiratory Syndrome»), provoquant
un syndrome de détresse respiratoire baptisé
COVID-19. Cette épidémie s’est progressive-
ment propagée a d’autres régions, a d’autres
pays, et est maintenant responsable d’une pan-
démie aux conséquences sanitaire et écono-
mique majeures (1).

Le SARS-CoV-2 se caractérise par une
période d’incubation de 3 a 14 jours et par une
infection qui peut étre asymptomatique ou qui
s’accompagne de diverses manifestations cli-
niques, autant d’éléments qui constituent une
menace sérieuse pour la sécurité et la santé de
la vie humaine (2, 3).

Le COVID-19 affecte surtout les voies res-
piratoires et les premiéres manifestations cli-
niques sont principalement de la fievre, une toux
séche, de la fatigue et une respiration sifflante.
Dans les cas graves, on peut observer une évo-
lution vers une pneumonie séveére (jusqu'a 15 %
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des patients infectés), un syndrome de détresse
respiratoire aigué et une défaillance multi-syste-
mique (2, 4). Avec 'augmentation continue du
nombre de cas et 'accumulation des données
cliniques, les dommages myocardiques liés a
cette infection virale ont progressivement retenu
I’'attention. De plus, il a été démontré que cer-
tains patients atteints de maladies cardiovascu-
laires sous-jacentes pouvaient développer plus
facilement l'infection et avoir un risque accru de
déces (2, 5, 6).

SARS-COV-2, ACE2 ET
BLOQUEURS DU SsYSTEME RAA

L'enzyme de conversion de l'angiotensine
Il (ACE2) est une protéine (carboxypeptidase)
homologue de 'enzyme de conversion de I'angio-
tensine (appelée historiquement ACE, et renom-
mée ACE1) (7). UACE2 régule négativement
le systéme rénine-angiotensine-aldostérone
(RAA). En effet, elle agit comme une protéine
de clairance de l'angiotensine Il (angiotensine
[1-8]). Ce peptide actif, bien connu, exerce un
effet vasoconstricteur, pro-fibrosant, pro-inflam-
matoire et stimule la sécrétion d’aldostérone via
une fixation sur le récepteur AT1. LACEZ2 conver-
tit 'angiotensine [1-8] en angiotensine [1-7] qui
est également un peptide actif, mais ayant des
propriétés opposees a celles de I'angiotensine Il
(vasodilatation, anti-fibrosante et anti-inflamma-
toire) en se fixant sur son récepteur Mas (8, 9).
ACE2 semble étre exprimée par les cellules de
divers organes incluant, entre autres, le coeur,
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Figure 1. Role central de ’ACE2 dans les effets potentiellement délétéeres (rouges) et protecteurs (verts)
du systéme rénine-angiotensine-aldostérone (RAAS) et son inhibition dans le développement du syndrome

respiratoire aigu sévere (SRAA). Les IEC et les ARAIl augmentent I’expression et I’activation de 'ACE2.
Cela pourrait théoriquement augmenter la charge virale et aggraver les Iésions pulmonaires (rouge).
L’ACE2 agit en tant que gardien du SRAA en dégradant I’angiotensine Il (en gris) en angiotensine 1-7,

diminuant ainsi les effets délétéres induits par le récepteur AT1. Par conséquent, le traitement par IEC ou

ARAII pourrait théoriquement atténuer les Iésions pulmonaires. L’apport exogéne d’ACE2 recombinante

soluble (r) (bleu clair) vise ces deux mécanismes par la liaison indépendante au COVID 19 et la dégradation de
I’angiotensine Il (en brun) en angiotensine 1-7 (d’aprés réf. 7).
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les reins, les vaisseaux sanguins, le tractus
digestif, les testicules, la sphére ORL et les pou-
mons (10). LACE2 semble étre impliquée dans
la fonction cardiaque, 'immunité et le dévelop-
pement de I'’hypertension artérielle et du diabete
sucré (11). Il faut, d’ailleurs, souligner que ces
maladies cardiovasculaires, en particulier I'insuf-
fisance cardiaque, I'’hypertension artérielle et
le diabéte, sont associées a une diminution de
I'expression d’ACE2 dans des modéles animaux
non infectés par le COVID-19 et ce, indépen-
damment de tout traitement (12-14).

L’ACEZ2 a aussi été identifiee comme un récep-
teur fonctionnel de certains coronavirus, comme
le SARS-CoV et le SARS-CoV-2, mais aussi un
coronavirus humain saisonnier, le HCoV-NLG3.
L’'infection par SARS-CoV-2 est déclenchée par
la liaison de la protéine de pointe (spicule) du
virus a 'ACE2 (7-15) (Figure 1). Le COVID-19
envahit, principalement, les cellules épithéliales
alvéolaires, entrainant des symptémes respira-
toires. Ces symptdémes sont plus graves chez
les patients atteints de maladies cardiovascu-
laires, malgré une expression diminuée d’ACE2
chez ces patients par rapport aux individus
sains (16). La fixation du COVID-19 sur 'ACE2
entrainerait une diminution complémentaire
de l'activité d’ACE2 avec un déplacement du

rapport ACE1/ACE2, en faveur de ’'ACE1. Ce
mécanisme favorise, ainsi, la synthése d’aldos-
térone et la survenue d’'une hypokaliémie rap-
portée dans les études chinoises (17).

Au vu d’autres études, il a été suggéré que
des taux élevés d’ACE2 pourraient, en revanche,
limiter les lésions pulmonaires induites par l'in-
fection virale, via 'augmentation de la conver-
sion de l'angiotensine |l en angiotensine [1-7]
(18). Par ailleurs, les antagonistes des récep-
teurs a l'angiotensine Il (ARAIIl) pourraient sta-
biliser I'interaction entre 'ACE2 et le récepteur
AT1. Cet effet empécherait I'internalisation et la
dégradation de 'ACE2 et, potentiellement, inhi-
berait la liaison du virus a 'ACE2 (9). L’admi-
nistration d’ARAII (losartan) pourrait améliorer
les fonctions respiratoires des souris infectées,
potentiellement en rétablissant un niveau nor-
mal dACE2 (19). Deux études cliniques sont
actuellement en cours afin de tester I'effet béné-
fique du losartan chez les patients infectés par
le COVID-19 et une étude pilote évalue I'admi-
nistration d’'une forme recombinante de 'ACE2.
Par conséquent, 'ACE2, et en particulier son
niveau d’expression, semble jouer un rble
double dans le COVID-19 : délétere lors de la
phase de contamination virale puisque servant
de récepteur au SARS-CoV-2, puis, protecteur
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lors de la phase de Iésions tissulaires inflamma-
toires (20).

Les taux d’ACE2 pourraient étre augmen-
tés (avec potentielle augmentation de la sen-
sibilité du patient a I'entrée et a la propagation
virales) par l'utilisation d’inhibiteurs du systeme
RAA (inhibiteurs de I'enzyme de conversion de
I'angiotensine (IEC, qui agit sur les ACE1 et pas
les ACE2), antagonistes du récepteur AT1 de
I'angiotensine Il (ARAII)) (21). Quelques études
animales ont, en effet, montré une augmenta-
tion de I'expression cardiaque de 'ACE2 suite
au traitement par ces antihypertenseurs (8, 22).
Une seule étude humaine a également montré
des taux urinaires de 'ACE2 augmentés chez
les patients sous olmesartan (ARAII) (23). Cer-
taines équipes suggeérent que 'augmentation
de la production d’angiotensine |l serait respon-
sable d’'une augmentation adaptative de I'ex-
pression d’ACE2 et que, par conséquent, chez
I'Homme, seuls les ARAII pourraient induire
cette élévation d’ACE2 (9). Notons que la prise
d’autres médicaments antihypertenseurs ou a
visée cardiovasculaire, comme les dihydropy-
ridines, I'association sacubitril-valsartan, les
diurétiques thiazidiques ou les antagonistes du
récepteur aux minéralocorticoides, a également
été associée a une modulation de I'expression
tissulaire d’ACE2 au cours d’études animales
(24-26).

En pratique, la question posée est de savoir
si ces antihypertenseurs (IEC/ARAII) pourraient
augmenter le risque d’infection par le SARS-
CoV-2 via l'augmentation suspectée de I'ex-
pression de 'ACE2. En I'absence d’évidence
clinique et de données expérimentales claires,
il N'est pas recommandé d’arréter le traitement
chronique par IEC ou ARAII dans le cadre de
la recherche d’'un éventuel effet «préventif» sur
I'infection a SARS-CoV-2, et ce d’autant plus
qu’un déséquilibre de I'hypertension artérielle
ou de l'insuffisance cardiaque pourrait étre délé-
tere (18). Aussi, les changements de classes de
meédicaments antihypertenseurs nécessitent, en
outre, un ajustement fréequent de la dose et une
gestion des éventuels effets indésirables. Il est
important de noter que les recommandations
actuelles des sociétés savantes préconisent de
poursuivre le traitement par IEC ou ARAII en
cas d’infection avérée a SARS-CoV-2 (7, 21).
En présence d’instabilité hémodynamique ou
respiratoire, le maintien ou non de ce traitement
doit étre discuté au cas par cas (le premier but
étant d’éviter I’hypotension artérielle et la dégra-
dation de la fonction rénale). Ces recomman-
dations pourraient, toutefois, étre amenées a
évoluer rapidement, au vu des résultats des
essais cliniques en cours.

PATHOLOGIES CARDIAQUES
PRE-EXISTANTES

Les premiéres études ont suggéré que les
patients ayant un antécédent cardiovascu-
laire étaient plus a risque de développer des
formes séveéres d’infection par le SARS-CoV-2
(1). Selon les dernieres données de mortalité
publiées, 35 % des patients atteints de COVID-
19 avaient des antécédents d’hypertension
artérielle et 17 % avaient des antécédents de
maladies coronaires (3, 5). Il faut, cependant,
noter que cette proportion est plus élevée dans
les formes de COVID-19 les plus séveéres, avec
une prévalence de 50,3 % pour I’hypertension
artérielle, 22,2 % pour le diabéete, 25 % pour la
maladie cardiaque, et 16,7 % pour la maladie
cérébrovasculaire (27). Bien que le taux de mor-
talité réel lié a cette infection reste encore a pré-
ciser (1-14 %), il pourrait étre plus éleve chez les
patients agés de plus de 60 ans ou ayant une de
ces comorbidités (28). Il apparait méme que la
surmortalité est plus marquée dans le groupe de
patients ayant un antécédent cardiovasculaire
comparativement aux patients ayant une patho-
logie respiratoire chronique sous-jacente (27).

Les patients atteints du syndrome coronarien
chronique (SCC) qui sont atteints par le COVID-
19 ont souvent un mauvais pronostic. Chez
ces patients, la réserve fonctionnelle cardiaque
peut étre réduite en raison d’'une ischémie myo-
cardique ou d’'une nécrose. Lorsque le patient
est infecté, une insuffisance cardiaque est, par
conséquent, plus susceptible de se produire,
entrainant une détérioration soudaine de l'état
clinique. Certains des patients chinois atteints
de COVID-19 a Wuhan avaient déja eu un syn-
drome coronaire, qui était associé a une forme
plus sévere de l'infection et a une mortalité éle-
vée (28). Pour les patients souffrant d’insuffi-
sance cardiaque qui ont une maladie cardiaque
sous-jacente, l'infection par le COVID-19 pour-
rait agir comme un facteur déclenchant d’aggra-
vation de I'état clinique et entrainer la mort.

Les atteintes cardiaques secondaires aux
traitement antiviraux ou immunomodulateurs
sont d’autant plus une préoccupation qu’il existe
des antécédents cardiovasculaires. Par consé-
quent, 'ionogramme (risque d’hypokaliémie), la
fonction cardiaque (échographie) ou les ano-
malies de I'électrocardiogramme (allongement
du QT en cas d’utilisation d’hydroxychloroquine,
Plaquénil®) doivent étre étroitement surveillés
en fonction du type de traitement envisagé.
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ATTEINTES MYOCARDIQUES AIGUES

La présentation clinique initiale du syndrome
d’infection virale peut aussi étre dominée par
une symptomatologie cardiovasculaire telle
que la perception de palpitations, des douleurs
thoraciques pouvant étre secondaires a une
atteinte myocardique, avec élévation des tropo-
nines notée chez 10 a 20 % des patients hospi-
talisés avec un COVID-19 (6). Il est, d’ailleurs,
estimé en Chine que 11,8 % des patients sans
antécédent cardiovasculaire décédant au cours
de cette affection présentaient une atteinte car-
diaque significative, caractérisée, entre autres,
par une élévation du taux de troponine-l ou un
arrét cardiaque pendant I’hospitalisation (27).
Cette atteinte myocardique pourrait étre secon-
daire a une myocardite aigué, a un syndrome
coronaire aigu (SCA) de type 1 (rupture/érosion
de plaque) ou de type 2 (déséquilibre apports/
besoins en O2) ou encore, a un syndrome de
Tako-Tsubo. Elle pourrait se traduire, dans les
formes séveéres, par un choc cardiogénique et
conduire au déces (29).

Comme pour d’autres espéces de coronavi-
rus (MERS-CoV), l'infection par COVID-19 peut
s’accompagner d’'inflammation et de dommages
myocardiques dont I'étendue peut étre évaluée
par résonance magnétique cardiaque. Parmi 68
décés dans une série de cas de 150 patients
atteints, 7 % ont été attribués a une myocardite
avec insuffisance circulatoire et, dans 33 % des
cas, la myocardite pouvait avoir contribué a la
mort du patient (29). D’autres rapports ont décrit
une myocardite fulminante dans le cadre d’'une
charge virale élevée, avec des résultats d’au-
topsie montrant des infiltrats mononucléaires
inflammatoires dans le tissu myocardique (29,
30). Les rapports de cas de SCA dans le cadre
du COVID-19 doivent encore étre publiés.
Néanmoins, la réponse inflammatoire profonde
et les changements hémodynamiques associés
a une maladie grave peuvent conférer un risque
de rupture de la plaque d’athérosclérose chez
les patients sensibles.

Les arythmies cardiaques sont une autre
manifestation commune décrite chez les patients
infectés. Bien que non spécifiques, les palpita-
tions cardiaques faisaient partie de la symp-
tomatologie présente chez 7,3 % des patients
dans une cohorte de 137 patients admis pour
une infection a COVID-19 et ce, indépendam-
ment de leur température corporelle. Une aryth-
mie cardiaque a compliqué plus de 16 % des
patients hospitalisés d’une cohorte chinoise
(29).

Zhou et coll. ont également rapporté qu’'une
insuffisance cardiaque et des lésions myo-
cardiques ont été observées chez 23 % des
patients atteints (29). Il est actuellement difficile
de définir si ce phénomeéne est associé a une
dysfonction ventriculaire gauche préalable ou
a l'apparition d’'une nouvelle cardiomyopathie
(29).

SARS-COV-2 ET BIOMARQUEURS CARDIAQUES

Les différentes analyses, réalisées en Chine,
nous montrent qu’avec ou sans maladie cardio-
vasculaire sous-jacente, des élévations anor-
males des marqueurs de lésions myocardiques
(CK-MB, LDH, NT-pro-BNP et hs-cTnl) sont
largement présentes chez les patients diagnos-
tiqgués COVID-19. La premiere étude rétros-
pective multicentrique, incluant 1.099 patients
infectés, a montré que les marqueurs de lésions
myocardiques étaient plus fortement exprimés
chez les personnes gravement malades. Parmi
les premiers déces signalés, chez un patient
diagnostiqué avec une myocardite sévere asso-
ciée a cette infection, les marqueurs de lésions
myocardiques étaient jusqu’a 20 fois la limite
supérieure a la normale (5). Chez les patients
atteints, I'élévation des biomarqueurs myocar-
diques est étroitement liée a la gravité de la
maladie et au pronostic (5, 29). Il est donc rai-
sonnable de supposer que la mesure initiale des
biomarqueurs cardiaques lors d’'un COVID-19
ainsi que la surveillance longitudinale pendant
le séjour hospitalier peuvent aider a identifier
un sous-ensemble de patients présentant une
lésion cardiaque possible et, ainsi, prédire la
progression vers une aggravation du tableau cli-
nique (31). Cependant, le niveau de marqueurs
de Iésions myocardiques est affecté par de nom-
breux facteurs tels que le sepsis, I'hypoxie et la
fonction rénale, et il peut y avoir de faux positifs.
Par conséquent, on ne peut déterminer la pré-
sence ou I'absence de lésions myocardiques ou
de myocardite uniquement sur la base de ces
marqueurs, et il est nécessaire de porter un
jugement complet fondé sur la réalité clinique
du patient et combiné aux résultats d’examens
auxiliaires tels que I'électrocardiogramme et
'imagerie. Des études urgentes devraient étre
planifiées pour définir si des tests échocardio-
graphiques et des traitements cardioprotecteurs
d’appoint tels que des corticostéroides, des
immunosuppresseurs, des antiviraux (agents
antiviraux et/ou interférons) et/ou une théra-
pie immunomodulatrice (immunoglobulines)
peuvent étre recommandés chez les patients
présentant une élévation significative des bio-
marqueurs cardiaques (31).
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MECANISMES DES LESIONS MYOCARDIQUES

La pathogenése des lésions myocardiques
aigués liées a l'infection COVID-19 est encore
inconnue. Cependant, selon la présentation cli-
nique et les données de laboratoire, ainsi que la
pathogenése du SARS-CoV, on peut supposer
que linfection au SARS-CoV-2 peut affecter le
systéme cardiovasculaire par le biais de plu-
sieurs mécanismes (1) (Figure 2) (32, 33).

1) L’infection virale peut causer directement des
dommages des cardiomyocytes provoquant une
myocardite virale. Selon I'étude d’Oudit et coll.,
’ARN viral du SARS-CoV a été détecté dans
35 % des échantillons de coeur humain autop-
siés de patients infectés par le SARS-CoV lors
de I'épidémie de SARS a Toronto (34).

2) La pneumonie peut également contribuer aux
lésions cardiaques au travers de I'hypoxémie
associée. Cette derniére réduit considérable-
ment I'apport d’énergie par le métabolisme cel-
lulaire et augmente la fermentation anaérobie,
provoquant une acidose intracellulaire et la for-
mation de radicaux libres. L'afflux d’'ions calcium
induit par 'hypoxie peut également entrainer des
Iésions et 'apoptose des cardiomyocytes (1).

3) Une concentration élevée de cytokines (IL-6,
IL-1B, IFN-y, IP-10 et MCP-1) peut étre détectée
chez les patients atteints de COVID-19. Cette
augmentation est d’autant plus importante que
I'infection est grave, suggérant que la tempéte de
cytokines est associée a la gravité de la maladie.
La tempéte de cytokines contribue, donc, aussi
aux lésions myocardiques et a la défaillance
multi-organes (35). C’est a ce titre, que certains
auteurs ont préconisé d’utiliser le tocilizumab,
un anticorps monoclonal humanisé qui bloque
I'action des récepteurs de l'interleukine 6 (36).
De plus, des inondations répétées de catéchola-

mines dues a l'anxiété et aux effets secondaires
des médicaments peuvent également entrainer
des dommages myocardiques (1).

HybroxycHLOROQUINE, COVID-19
ET RISQUE CARDIAQUE

L’hydroxychloroquine (Plaquénil®) est une
molécule dérivée de la chloroquine, utilisée dans
le traitement de la polyarthrite rhumatoide et du
lupus érythémateux. L’hydroxychloroquine pour-
rait également s’avérer étre un traitement intéres-
sant dans le COVID-19 en empéchant les étapes
d’entrée et de sortie du virus SARS-CoV-2 dans
des cellules cultivées in vitro, stoppant ainsi effi-
cacement sa réplication et sa propagation (37).
Chez 26, et ensuite 80 patients COVID-19,
I'équipe du Professeur Raoult, a Marseille, a mon-
tré que I'administration de 600 mg d’hydroxychlo-
roquine, en association avec de l'azithromycine
(un macrolide susceptible d’allonger 'espace QT:
voir plus loin), était associée a une réduction/dis-
parition de la charge virale, et donc, potentielle-
ment, du risque de contagiosité (38). Depuis lors,
'essai baptisé «Découverte», ou «Discoveryy,
visant a évaluer l'efficacité de quatre traitements,
dont I’hydroxychloroquine, sur 3.200 patients
atteints de COVID-19 en Europe, a été lanceé (2).
Plusieurs autres essais cliniques contrblés sont
actuellement en cours ou vont étre lancés pour
évaluer les effets de I'hydroxychloroquine a dif-
férents stades de gravité de la maladie COVID-
19 (voir site clinicaltrials.gov). Au CHU de Liege,
seule 'hydroxychloroquine a la dose de 400 mg
deux fois par jour le premier jour (dose de charge),
suivie de 200 mg deux fois par jour pendant 5
jours, est utilisée en cas de COVID-19 selon les
recommandations belges (Sciensano.be).
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Les effets indésirables de I’hydroxychloro-
quine sont trés variés, allant de manifestations
intestinales bénignes a des complications car-
diaques graves (cardiomyopathie, troubles de
la conduction et du rythme cardiaque comme
le bloc auriculo-ventriculaire, I'allongement de
I'intervalle QTc, les torsades de pointe, la tachy-
cardie ventriculaire, la fibrillation ventriculaire).
Méme si la toxicité cardiaque de I’lhydroxychloro-
quine est dose-dépendante, des cas d’arythmies
graves ont été rapportés a dose thérapeutique.
L’hydroxychloroquine (mais aussi I'azithromy-
cine, utilisée en combinaison par I'équipe de
Marseille, et le lopinavir, a un moindre degré)
bloque les canaux potassiques hERG (effet
«quinidine-like»), ce qui favorise I'allongement
de l'intervalle QT corrigé (QTc) sur I'électrocar-
diogramme (ECG) de surface (39). L’allonge-
ment du QTc peut étre associé a la survenue
d’arythmies ventriculaires polymorphes de type
de torsade de pointe, qui peuvent dégenérer
secondairement en fibrillation ventriculaire. Ce
risque est plus important a partir d’'un intervalle
QTc > 500 ms. Il est majoré par I'’hypokaliémie
et par l'association avec d’autres médicaments
allongeant le QTc ou a d’autres facteurs de
risque souvent présents chez les patients infec-
tés par le SARS-CoV-2. Le risque est également
majoré par une fréquence cardiaque lente (< 55
bpm). En pratique, un ECG 12 dérivations doit
étre réalisé avant I'instauration du traitement. Le
QTc de base donné automatiquement par I'ap-
pareil, qui est le plus souvent le QT corrigé par la
formule de Bazett, est acceptable si le tracé est
de bonne qualité et que la fréquence cardiaque
est inférieure a 80 bpm. Durant le traitement, un
premier contréle d’ECG doit étre réalisé dans
les 3 a 4 heures suivant la premiére administra-
tion, et ensuite, 2 fois par semaine. UECG est
réalisé pour authentifier tout symptéme pouvant
faire évoquer un trouble du rythme cardiaque
(palpitations brusques et bréves, syncope, crise
comitiale...) et pour vérifier que le QTc demeure
dans des limites acceptables (= 480 ms). Au-
dela de 500 ms ou en cas d’augmentation de
plus de 60 ms par rapport a 'ECG initial, le trai-
tement doit étre diminué ou arrété et un suivi
cardiaque continu sera mis en place jusqu’a la
normalisation de 'ECG. Dans tous les cas, les
troubles électrolytiques doivent étre corrigés.

CONSEQUENCES CARDIAQUES A LONG
TERME

Il est difficile aujourd’hui de prédire les effets
cardiovasculaires a long terme de cette infection.
Une enquéte récente de suivi sur 12 ans aupres
de 25 patients qui se sont remis d’'une infection

par le SARS-CoV a révélé que 68 % souffraient
d’hyperlipidémie, 44 % avaient des anomalies du
systéme cardiovasculaire et 60 % avaient des
troubles du métabolisme du glucose (40). L'ana-
lyse métabolique a révélé que le métabolisme
lipidique était dérégulé chez les patients ayant
des antécédents d’infection par le SARS-CoV.
Chez ces patients, les concentrations sériques
d’acides gras libres, de lysophosphatidylcholine,
de lysophosphatidyléthanolamine et de phospha-
tidylglycérol étaient significativement augmen-
tées par rapport aux individus sans antécédent
d’infection par le SARS-CoV. Cependant, les
mécanismes par lesquels I'infection par le SARS-
CoV conduit a des troubles du métabolisme des
lipides et du glucose sont encore incertains. Etant
donné que le COVID-19 a une structure similaire
au SARS-CoV, ce nouveau virus pourrait égale-
ment causer des dommages chroniques au sys-
téme cardiovasculaire, et une attention devrait, le
cas échéant, étre accordée a la protection cardio-
vasculaire chez ces patients.

CONCLUSION

Le SARS-CoV-2 infecte les cellules hbtes expri-
mant la protéine membranaire ACE2 et cause
une maladie communément appelée COVID-
19. Outre les lésions pulmonaires, le COVID-19
peut également causer des dommages myocar-
diques par action directe sur les myocytes ou par
les effets inflammatoires associés, bien que les
mécanismes spécifiques soient encore incertains.
Les mois a venir nous permettront sans doute de
mieux comprendre les dommages causés par
le COVID-19 au systéme cardiovasculaire et les
meécanismes sous-jacents, de sorte que le trai-
tement de ces patients, incluant une approche
a visée CV, puisse étre plus rapidement efficace
et permette de réduire la mortalité. Les observa-
tions cliniques indiquent que les patients souffrant
d’'une atteinte cardiovasculaire préalable sont
plus susceptibles de développer une forme grave
de la maladie. Par conséquent, une attention par-
ticuliere doit étre accordée a la protection cardio-
vasculaire pendant le traitement de COVID-19.
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