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Place des troponines et des BNP dans le COVID-19 1 
 

 

1. Quels sont les mécanismes potentiels à l'élévation des troponines chez les 
patients avec une infection COVID-19? 

 
L'élévation des troponines indiquant une lésion myocardique est fréquente chez les patients 
atteints d’un syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) et elle est corrélée à la gravité 
de la maladie2. 
Des valeurs anormales de troponine sont fréquentes chez les patients infectés par COVID-19, 
en particulier lors de tests avec un dosage de troponine cardiaque à haute sensibilité (hs-
cTn). Dans un article récent résumant l'évolution clinique de 191 patients hospitalisés en 
Chine et atteints de COVID-19, la hs-cTnI détectable a été observée chez la plupart des 
patients, et les hs-cTnI étaient significativement élevées chez plus de la moitié des patients 
décédés3. 
 
Les mécanismes expliquant les lésions myocardiques chez les personnes infectées par 
COVID-19 ne sont pas entièrement compris, cependant, conformément à d'autres maladies 
respiratoires graves virales ou bactériennes tels que le virus de la grippe et l’infection 
pulmonaire à pneumocoque, les lésions myocardiques directes («non coronariens») sont 
presque certainement la cause la plus fréquente4.  
Dans un article récent publié dans le NEJM en 2019,  il stipule deux mécanismes potentiels à 
l’élévation des enzymes cardiaques par lésion myocardique (IDM) dans les pathologies 
respiratoires aiguës d’origine infectieuse ; l'infarctus du myocarde est secondaire soit à une 
rupture de plaque d’athérosclérose, donc un IDM de type 1, déclenchée par l'infection par le 
biais des médiateurs de l’inflammation tels que les interleukines 1, 6 et 8 et le facteur de 
nécrose tumorale α, qui peuvent activer les cellules inflammatoires dans les plaques 
athérosclérotiques , soit il s’agit d’un IDM de type 2 basé sur un déséquilibre entre les 
apports et les besoins en O2, puisque l'inflammation et la fièvre augmentent les besoins 
métaboliques des tissus et des organes périphériques (figure 1)5.  
Enfin, il a été précisé qu’une modification des  hs-cTn n'est pas suffisante pour garantir le 
diagnostic d’IDM, qui devrait être basé sur le jugement clinique, les symptômes et les signes 
électriques. 
 
En dehors des lésions myocardiques ischémique et étant donné la présence d'une 
distribution abondante d'enzyme de conversion de l’angiotensine 2 (ACE2)- le site de liaison 
pour le SRAS-CoV-2 - dans les cardiomyocytes6, certains ont postulé que la myocardite 
pourrait expliquer l'augmentation des hs-cTn dans certains cas, d’autant plus qu’il a été 
décrit des cas de myocardite fulminante secondaire au SARS-CoV-27. 
 
Étant donné la fréquence et la nature non spécifique des résultats anormaux de troponine 
chez les patients infectés par COVID-19, il est conseillé aux cliniciens de mesurer la troponine 
uniquement si le diagnostic d’IDM est envisagé pour des raisons cliniques et qu'une 
troponine anormale ne doit pas être considérée comme la preuve d'IDM aigu sans preuves  
solides. 
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Figure 1 : Mécanismes potentiels d’infarctus du myocarde dans les infections respiratoires 
graves 

 
 

 
 

2. Quels sont les mécanismes potentiels expliquant  l'élévation des peptides 
natriurétiques (BNP) chez les patients avec une infection COVID-19? 

 
Les peptides natriurétiques sont des biomarqueurs du stress myocardique et sont 
fréquemment élevés chez les patients atteints de maladies respiratoires graves, 
généralement en l'absence de pressions de remplissage élevées ou d'insuffisance cardiaque 
clinique8. Tout comme la troponine, l'élévation du BNP ou du NT-proBNP est associée à une 
évolution défavorable chez les patients atteints de SDRA9. 
 
Les patients atteints de COVID-19 présentent souvent une élévation significative du BNP ou 
du NT-proBNP. L'importance de cette constatation est incertaine et ne devrait pas 
nécessairement déclencher une évaluation ou un traitement de l'insuffisance cardiaque à 
moins qu'il existe des preuves cliniques claires pour le diagnostic. 
 

3. Quels tests doivent être effectués chez les patients COVID-19 avec lésion 
myocardique ou avec des résultats anormaux des BNP? 
 

Compte tenu de la fréquence et de la nature non spécifique des résultats anormaux de 
troponine ou de peptide natriurétique chez les patients infectés par COVID-19, il est 
conseillé aux cliniciens de ne mesurer la troponine ou les peptides natriurétiques que si le 
diagnostic d’IDM ou d'insuffisance cardiaque est envisagé pour des raisons cliniques. Un 
résultat anormal de troponine ou de peptide natriurétique ne doit pas être considéré 
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comme une preuve d'infarctus du myocarde ou d'une insuffisance cardiaque sans preuve 
cliniques solides. 
 
L'utilisation de l'échocardiographie ou de la coronarographie chez les patients COVID-19 
présentant une lésion myocardique ou une élévation des peptides natriurétiques doit être 
limitée aux patients chez lesquels ces procédures devraient impacter significativement les 
résultats. 
 

4. Y a-t-il un rôle pour le traitement antithrombotique (antiplaquettaire et / 
ou anticoagulant) dans les lésions myocardiques aigues avec élévation des 
troponines? 

Aucune donnée n'existe pour suggérer un bénéfice de la thérapie anti-thrombotique pour 
les personnes atteintes d'une lésion myocardique aiguë, à l'exception de celles atteintes 
d’un IDM de type 1. 
 
 

Dr Tarek Ellouz 
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