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Introduction : 

Au fur et à mesure que les données s’accumulent sur l’atteinte cardiovasculaire associée au 

Covid-19, les cardiologues se sont impliqués de plus en plus dans la gestion de cette 

pathologie émergente. D’une part, les patients ayant des maladies cardiovasculaires 

préexistantes sont plus prédisposés à contracter le virus et sont plus à risque de formes graves 

et de décès. D’autre part, l’infection peut causer des dommages dévastateurs sur le cœur ou 

les vaisseaux, de façon directe ou indirecte, provoquant ainsi d’authentiques infarctus du 

myocarde, des myocardites fulminantes, des troubles du rythme graves et des atteintes 

thromboemboliques veineuses. Sur le plan thérapeutique, plusieurs molécules sont en cours 

d’évaluation. Cependant, la plupart d’entre elles peuvent avoir des effets indésirables 

cardiaques. Aussi, le grand nombre de patients nécessitant des soins peut retarder le délai de 

prise en charge des patients graves, non-Covid, qui se présentent pour des urgences 

cardiologiques. Enfin, la prestation de soins cardiovasculaires peut placer le personnel 

médical et paramédical  dans une position de vulnérabilité à mesure qu’ils peuvent devenir 

l’hôte ou les vecteurs de transmission de ce virus. 

1) La prévalence des maladies cardiovasculaires chez les patients atteints du COVID-19 :   

L’estimation de la prévalence exacte des maladies cardiovasculaires chez les patients atteints 

du Covid-19 est difficile pour plusieurs raisons comme la  non-généralisation des tests de 

dépistage, d’outils de surveillance et de collecte de données ainsi qu’un éventuel  biais 

d’échantillonnage des patients hospitalisés qui ont potentiellement plus de comorbidités. 

Les plus larges cohortes étaient menées en Chine et en Italie et leurs résultats ont suggéré non 

seulement une prévalence élevée de pathologies cardiovasculaires chez les patients atteints du 

Covid-19, mais également un tableau clinique souvent plus sévère et un taux de recours aux 

soins intensifs plus important chez cette catégorie de patients [1]. De plus, les taux de 

mortalité étaient significativement plus élevés chez les patients atteints de maladies 

cardiovasculaires (10.5%), de diabète (7.3%) et d’HTA (6%) par rapport au taux de mortalité 

globale qui ne dépassait pas les 2.3%[2]. 

2) COVID-19 et MCV: Facteurs prédisposants et mécanismes probables 

Plusieurs conditions comme le vieillissement, le diabète et la dyslipidémie peuvent altérer le 

système immunitaire et prédisposer donc les patients à un risque plus élevé d’événements 

cardiovasculaires [3,4]. Ainsi l’atteinte cardiovasculaire peut refléter indirectement un état de 

dysrégulation du système immunitaire et peut-être considérée par conséquent comme un 

marqueur pronostic de cette infection. 

En plus l’enzyme de conversion de l’angiotensine 2 (ECA2), impliquée dans la régulation de 

la fonction cardiaque et fortement exprimée dans le myocarde et les poumons a été identifiée 

comme un récepteur fonctionnel pour le Covid-19, ce qui peut expliquer la symptomatologie 



respiratoire et cardiaque prédominante[5]. Elle semble être largement incriminée dans cette 

infection, cependant son rôle exact reste controversé. 

3) Transplantation cardiaque : 

Deux cas de patients transplantés cardiaques atteints de Covid-19 ont été publiés en Chine. Ils 

ont subi une thérapie agressive à base d’immunosuppresseurs, corticoïdes à fortes doses, 

immunoglobulines intraveineuses et des antibiotiques à large spectre. Les deux patients ont 

survécu sans stigmates de rejet de greffe[6,7]. Jusqu’à présent, il n’existe pas de consensus 

concernant la stratégie optimale de traitement de ces patients, par conséquent elle doit être 

discutée au cas par cas. Toutefois, le dépistage systématique de cette infection paraît 

largement justifié aussi bien chez les donneurs (qu’ils soient symptomatiques ou pas) que 

chez les receveurs afin d’éviter un rejet potentiel de greffe. 

4) Retentissement cardiaque du Covid-19 :  

 Infarctus du myocarde, myocardite et syndromes coronariens aigus : 

Dans une étude chinoise, 7-17% des patients infectés par ce virus ont présenté une élévation 

significative des troponines [8–10]. Dans une autre série de 150 décès secondaires au Covid-

19, 7%  d’entre eux étaient attribués à une atteinte myocarditique [11]. Néanmoins, au jour 

d’aujourd’hui, aucun cas de SCA avec une obstruction angiographique des artères coronaires 

chez un patient atteint par ce virus n’a été publié. 

Ces atteintes ont été associées à un tableau clinique plus grave et à un pronostic plus sévère de 

cette affection. Elles peuvent être expliquées par plusieurs  mécanismes physiopathologiques 

comme la souffrance cellulaire secondaire à l’état d’hypoxémie profonde, l’effet cytopathique 

direct du virus ou bien des cytokines larguées massivement dans la circulation sanguine et les 

variations  hémodynamiques importantes chez ces patients. Une ischémie myocardique 

secondaire à l’obstruction d’une artère coronaire peut se voir également. 

 Troubles du rythme et arrêt cardiaque : 

Les arythmies cardiaques représentent une autre manifestation cardiovasculaire commune 

chez les patients infectés par le Covid-19. Dans une cohorte chinoise de 138 individus 

infectés, 16.7% des patients ont développé des troubles du rythme cardiaque [10]. De plus, 

une prévalence plus élevée de ces arythmies était notée chez les patients hospitalisés en soins 

intensifs. Toutefois, leur nature n’a pas été précisée dans la plupart des études publiées[10].  

Elles peuvent résulter des troubles métaboliques et neurohormonaux, de l’hypoxémie sévère, 

et de l’hypovolémie relative ou vraie. Une atteinte myocarditique a été suggérée comme une 

cause probable également[12].  

 Cardiomyopathies et insuffisance cardiaque : 

L’insuffisance cardiaque était présente chez 23% des patients dans la série de Zhou et al [9] 

Elle peut résulter de l’aggravation d’une dysfonction ventriculaire gauche préexistante ou 

d’une nouvelle atteinte du muscle cardiaque [13]. Elle était associée à une surmortalité chez 

les patients atteints par le Covid-19. Une insuffisance cardiaque droite (CPA) peut se voir 

également dans ce contexte particulier de détresse respiratoire aigüe sévère. 

 



 Etat de choc cardiogénique et SDRA : 

L’atteinte respiratoire du Covid-19 peut être expliquée par la survenue d’SDRA, d’un OAP 

cardiogénique ou bien par l’association de ces deux phénomènes. Dans la majorité des cas, le 

dosage des peptides natriurétiques ainsi que la pratique d’échocardiographie doppler peuvent 

aider à clarifier le diagnostic [14,15]. En cas de doute persistant, le cathétérisme cardiaque 

peut s’avérer nécessaire afin d’évaluer les pressions de remplissage ventriculaires gauches, le 

débit cardiaque et les pressions pulmonaires et guider par conséquent la prise en charge 

thérapeutique. 

Enfin, il est important de déterminer la présence ou non d’une composante cardiogénique 

avant le choix des techniques d’assistance circulatoire (une ECMO veino-artérielle à but 

d’assistance hémodynamique ou une ECMO veino-veineuse prescrite en cas d’SDRA) en cas 

de choc réfractaire [16]. La présence d’une part cardiogénique peut influencer également le 

réglage des paramètres de la ventilation mécanique. 

 Evénements thromboemboliques : 

Les patients atteints de Covid-19 semblent être à plus haut risque d’événements 

thromboemboliques. Ceci peut être expliqué par l’immobilisation prolongée des patients dans 

les milieux de réanimation, la fréquence élevée des troubles de la crase sanguine et la 

dysfonction endothéliale ainsi que l’hypercoagulabilité sanguine secondaires à cet état 

inflammatoire [17]. La stratégie optimale de prévention des événements thromboemboliques 

chez ces patients n’a pas été encore établie. Toutefois, en considérant l’interaction potentielle 

entre les anticoagulants oraux directs et certaines thérapies antivirales, l’utilisation 

d’héparines non fractionnées ou de bas poids moléculaire paraît plus raisonnable. 

5) Traitement médical et Covid-19 : interactions et effets cardiovasculaires : 

 Thérapies antivirales : 

Plusieurs essais cliniques ont étudié l’efficacité des molécules utilisées pour le VIH 

(Lopinavir/Ritonavir)[18], l’hépatite C (Ribavirin)[19]et l’Ebola (Rémdesivir) [20] dans le 

traitement du coronavirus. La Ribavirine et le Remdesivir sont des inhibiteurs compétitifs de 

l’ARN polymérase du virus alors que le Lopinavir/Ritonavir inhibe directement la réplication 

du virus. Une attention toute particulière doit accompagner la prescription de ces 

médicaments. En effet, ils peuvent être à l’origine d’effets secondaires cardiaques tel que 

l’allongement de l’intervalle QTc qui prédispose à des arythmies fatales [18]. Ces 

médicaments ont des interactions avec la CYP3A4 et modifient par conséquence les 

concentrations plasmatiques de plusieurs médicaments comme les anticoagulants oraux et les 

inhibiteurs de la P2Y12[21–23]. Le Lopinavir/Ritonavir diminue la concentration plasmatique 

des métabolites actifs du clopidogrel et du prasugrel alors qu’il augmente les concentrations 

plasmatiques du ticagrelor, rivaroxaban et de l’apixaban. La Ribavirine a des effets variables 

sur la concentration plasmatique de la warfarine[24]. 

Enfin, l’association des inhibiteurs de la HMG-COA réductase (statines) avec le 

Lopinavir/Ritonavir est déconseillée, voir même contre-indiquée dans certains cas vu le risque 

accru de rhabdomyolyse[18]. 

 



 Autres traitements : 

La Chloroquine connue comme agent antimalarique semble être efficace dans le 

ralentissement de l’infection virale et dans le blocage de la fusion entre les cellules de l’hôte 

et le virus en modifiant le ph des endosomes. Elle est cependant à l’origine de potentiels effets 

indésirables, notamment cardiaques. Cette molécule allonge l’intervalle QTc favorisant ainsi 

les troubles du rythme ventriculaires. Elle a également été à l’origine des troubles de la 

conduction et des dysfonctions ventriculaires gauches. Plusieurs facteurs peuvent favoriser la 

toxicité myocardique de la chloroquine comme la présence d’une cardiopathie sous-jacente, la 

prise concomitante de Bbloquants et la consommation prolongée de cette substance [25]. 

Le méthylprednisolone est un autre médicament en cours d’évaluation dans le traitement des 

formes sévères de cette infection. Il peut avoir comme effets indésirables, la rétention 

hydrosodée, les troubles hydro électrolytiques, l’hypertension artérielle et des interactions 

avec la warfarine. 

Les inhibiteurs du système rénine angiotensine (IEC ou ARAII) augmentent le niveau 

d’expression tissulaire de l’ECA2 en particulier au niveau cardiaque. Comme cette enzyme 

joue le rôle de récepteur pour le virus, plusieurs auteurs ont suggéré que ces traitements 

peuvent ainsi augmenter la susceptibilité des individus qui les prennent à l’infection par le 

Covid-19 et plus particulièrement aux formes sévères de cette affection. A contrario, d’autres 

études ont démontré que l’utilisation de ces molécules peut potentialiser paradoxalement les 

effets protecteurs de l’ECA 2 au niveau pulmonaire [26,27]. 

6) Considérations particulières pour le personnel de santé : 

Les recommandations formulées par L’OMS concernant  l’équipement de protection 

individuelle (EPI) insistent sur l’importance des mesures de protection standard avec le 

masque de protection faciale type FFP2, les lunettes de protection, les blouses chirurgicales et 

les gants. En plus de ces mesures standards, les dispositifs de compression mécanique externe 

peuvent être utilisés en cas d’arrêt cardiorespiratoire.  

Pareil, il faut insister sur l’importance de la stérilisation rigoureuse de la salle de cathétérisme 

en fin de procédures avec une désinfection soigneuse de tout l’équipement médical 

potentiellement contaminé. Le nombre de personnes impliquées dans la prise en charge doit 

être limité au minimum et les procédures non urgentes doivent être reportées également. 

Pour faire face à l’évolution de la situation sanitaire liée au covid19, plusieurs systèmes de 

santé ont encouragé l’utilisation de la télémédecine dans le triage et le suivi des patients 

essayant ainsi de limiter au maximum la propagation de ce virus [28].  
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