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l. Introduction

En décembre 2019, dans la ville de Wuhan, capitale de la province chinoise de
Hubei, les autorités sanitaires faisaient part de l'apparition de plusieurs cas de
pneumopathies d'étiologie inconnue. En janvier 2020, le germe en cause est identifié
sur des prélévements de liquide broncho-alvéolaire et son séquengage complet
permet de mettre en évidence un nouveau virus a ARN appartenant a la famille des
bétacoronavirus (1). De par sa similitude structurelle avec le SARS-CoV responsable
de I'épidémie du SRAS en 2002-2003 (2), il est nommé SARS-CoV-2 par le comité
international de taxonomie des virus (3), tandis que la maladie engendrée est appelée
COVID-19 par I'Organisation Mondiale de la Santé (4).

Cette infection virale va étre responsable d’une pandémie sans précédent,
touchant les 5 continents et plus de 200 pays. A ce jour, 107 686 655 cas confirmés
sont recensés dans le monde avec 2 368 571 décés. Les pays les plus touchés sont
les Etats-Unis d’Amérique, I'Inde, le Brésil, la Russie et I'Angleterre (figure 1, figure 2).
En France, nous comptons actuellement 2 048 875 cas dont 46 780 décés. Ces
données, évoluant chaque jour, sont actualisées en continu au sein du John Hopkins
institute (5).

Figure 1 : Situation épidémiologique mondiale de la COVID-19 en février 2021

Source: WHO Coronavirus Disease Dashboard
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Figure 2 : Evolution de la situation de la COVID-19 en France, cas cumulés

Source : John Hopkins Institute Coronavirus Resource Center

Comparativement, les épidémies de SRAS en 2002-2003 et de MERS en 2012, autres
infections a coronavirus ont fait 774 et 858 déces a I'échelle mondiale, respectivement

(4).

La transmission du virus se fait principalement par gouttelettes d'origine
respiratoire apres un contact rapproché avec une personne infectée. Une
contamination serait possible par manuportage ou inhalation de particules virales en
suspension dans l'air, sans qu'il n'y ait de données certaines a ce sujet (6). La
présentation clinique de cette maladie est trés variable, mais sa forme typique se
manifeste par ses signes cardinaux pouvant associer fievre, toux seéche, dyspnée,
myalgies, dysgueusie, anosmie et signes fonctionnels digestifs (7)(8). La durée
moyenne d’apparition des symptdmes dans les suites du contage est de 11,5 jours (6)
(9)(10). (figure 3)
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Figure 3 : Période d'incubation moyenne de la COVID-19
Stephen A. Lauer, MS - The Incubation Period of Coronavirus Disease 2019 (COVID-19)
From Publicly Reported Confirmed Cases: Estimation and Application
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La gravité repose sur les défaillances multi-viscérales associées et notamment
la survenue d'un syndrome de détresse respiratoire aigu. La principale étude chinoise,
portant sur 1099 cas atteints de la COVID-19 montrait que 41,3% des patients
nécessitaient une oxygénothérapie, dont 2,3% de ventilation mécanique invasive (11).
D’autres études, au nombre de patients plus limité révélaient des taux de recours a la
ventilation mécanique allant jusqu’a 17% de I'ensemble des patients, dont 19 a 31%
d’entre eux se compliquaient de SDRA (7)(12). Il a été largement mis en évidence que
I'age avanceé et les comorbidités cardio-vasculaires étaient des facteurs de risque de
développer une forme sévére de la maladie (13). Une méta analyse montrait que
I'hypertension artérielle, les pathologies vasculaires coronariennes ou cérébrales et le
diabéte étaient les plus fréquentes. Ces antécédents étant respectivement présents
chez 17,1%, 16,4%, 9,7% des patients et s'associaient a une forme plus grave de
COVID-19 (14).
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Indépendamment de la présence de comorbidités sous-jacentes, des travaux
de recherche font état de complications cardiaques pouvant étre directement ou
indirectement liees au SARS-CoV2. Zheng et al. mettent en évidence que 11,9% des
patients infectés avaient une atteinte cardiaque sévére malgré [I'absence
d’antécédents cardiovasculaires (15). A noter que cette atteinte pouvait aussi étre en
lien avec la iatrogénie liée aux thérapeutiques utilisées dans le traitement de la COVID-
19. En effet, plusieurs études confirment I'augmentation du risque de troubles du
rythme ventriculaire, tels que des torsades de pointe, en lien avec un allongement du
QT chez les patients traités par hydroxychloroquine en association ou non avec
I'azythromycine (16)(17).

D’un point de vue physiopathologique, de la méme maniére que le SARS-CoV,
la cible cellulaire de ce virus est le récepteur de I'enzyme de conversion 2 ou il s’y lie
grace a sa protéine S. Le tropisme du virus pour l'appareil respiratoire et
cardiovasculaire est expliqué par la présence marquée de ce récepteur au niveau
pulmonaire, myocardique et de I'endothélium vasculaire (18)(19)(20). Cependant, a ce
jour, si des traces d'ARN viral ont été retrouvées au niveau de I'endothélium vasculaire
sur des prélevements biopsiques de sujet infectés (21), aucune preuve de présence
du virus au sein des cellules myocardiques n'a pu étre affirmé malgré un aspect

histologique inflammatoire (22)(23).

Par ailleurs, ce virus peut étre responsable de souffrance myocardique par
différents moyens indirects (24). Comme dans tout état de choc ou d’hypoxémie
secondaire a une détresse d'organe, la compensation cardiaque initiale peut s’avérer
délétere notamment par le risque de décompensation d'une cardiopathie chronique
sous-jacente (25). De plus, il semblerait que cette infection soit responsable d'une
réaction immunitaire anormale de I'hdte engendrant une réaction inflammatoire
majeure liée a la décharge cytokinique (IL1b, IL6, TNFa) qui entraine un état pro
thrombotique aussi bien au niveau de la micro que de la macro circulation (26). Le
risque d’occlusion coronarienne est donc important, d'autant plus que l'inflammation
systémique peut également favoriser une rupture de plaque athéromateuse (27).
D’autre part, des anomalies de conduction ou du rythme cardiaque du fait de troubles
hydro-électrolytiques peuvent étre présents. En effet, par son action sur le récepteur
de 'ACE 2 une hypokaliémie secondaire a une perturbation du systéme rénine
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angiotensine  aldostérone est fréquemment retrouvée (28). (figure 4)

Figure 4 : Mécanisme prothrombotique du SARS-CoV2
Source : L. Placais, Q. Richier / La Revue de médecine interne 41 (2020)

V. Bonny et al. / La Revue de médecine interne 41 (2020) 375-389
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Ainsi, 8 a 12% des patients atteints de la COVID-19 auraient une atteinte
myocardique aigue. Celle-ci étant définie par une élévation de la troponinémie au-dela
du 99éme percentile avec, ou non, des modifications électrocardiographiques ou
échographiques (29). L’étude de Wang et al. montrait également que 16,7% des
patients infectés par le SARS-CoV2 présentaient une complication a type d’arythmie

cardiaque(7).

Lombardi et al., quant a eux, montraient que 45% des patients hospitalisés
atteints de la COVID-19 avaient une troponinémie élevée. Cela s'associait a une
augmentation de plus de 71% du taux de mortalité intra-hospitaliere ainsi qu'un risque
multiplié par 6 de complications cardiaque et par 2 de complications extra-cardiaques.
Néanmoins, ils tempérent ces éléments par le fait que I'élévation du taux de troponine

dans le sang peut, au méme titre que le taux de fibrinogéne ou de D-diméres, étre lice
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a la réaction inflammatoire majeure présente dans cette infection, sans qu'il n'y ait

d'atteinte myocardique pure (30).

Pour autant, au cours de ces derniers mois, de nombreux cas de cardiopathies
aigues ont été rapportés chez des patients atteints de cette infection a SARS-CoV2.
La cause la plus fréquente de myocardite étant virale, plusieurs cas ont été répertoriés
dans ce contexte épidémique actuel (31)(32)(33)(34). Sont décrits également, des cas
de cardiopathie de stress (35), de Brugada (36), ou encore de tamponnade (37).

Malgré tout, a I'exception de travaux sur I'appréciation du sur-risque de lésions

cardiaques ischémiques (38), et des rapports de cas décrivant des troubles du rythme
et conductifs transitoires en contexte infectieux a SARS-CoV2 (39), aucune étude n’a
jusqu’alors évalué la présence de modifications ECG spécifiques liées a la COVID-19.
En revanche, il semblerait que certaines anomalies électrocardiographiques initiales
soient associées a des formes plus graves de la maladie. C'est ce que I'équipe
americaine de Mccullough et al. essayait de mettre en évidence. Leur travalil
rétrospectif, portait sur 756 patients atteints de la COVID-19, dont plus d'un tiers avait
des comorbidités cardio-vasculaires. L'objectif de leur étude était d'analyser la relation
entre I'ECG de chaque patient a I'admission a I'hopital et la mortalité intra-hospitaliere.
Au sein de leur cohorte, 12% décédaient durant I'hospitalisation. Les résultats montrait
une augmentation du risque de mortalité en cas d'anomalies a I'ECG tels que des
troubles de la repolarisation, un bloc de branche droit ou encore la présence d'arythmie
supra ventriculaire (40).
Une étude italienne portée par I'équipe de Bertini et al. a pour sa part inclus 431
patients ayant exclusivement une forme sévére de la COVID-19 c'est a dire
nécessitant une oxygénothérapie haut débit, une ventilation non invasive ou invasive
apres intubation oro-trachéale. Plus de 93% des patients avaient un ECG anormal a
I'admission a I'hépital, avec une majorité de signes électrocardiographiques en faveur
d'une surcharge ventriculaire droite aigué tels qu'un bloc de branche droit ou un aspect
de S1Q3. Pour autant, aucune embolie pulmonaire n'avait été documentée. Ce qui
laissait place a des hypotheses physiopathologiques telle qu'une atteinte thrombotique
de la micro-circulation pulmonaire par altération diffuse de I'endothélium vasculaire
(41).
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Ainsi, |'objectif de notre travail de thése était d'évaluer si l'infection a SARS-CoV2
pouvait étre associée a des anomalies électrocardiographiques, qui pourraient étre

un marqueur pronostic de la sévérité de la maladie.

Il. Matériel et Méthode

1- Design de I'étude

Il s’agit d’'une étude rétrospective, observationnelle, multicentrique au sein du
service d’accueil et d'urgence du centre hospitalier universitaire de Nantes, du centre
hospitaliser de Saint Nazaire en Loire Atlantique, ainsi qu’au SAU du centre hospitalier
départemental de La Roche sur Yon en Vendée. Le recueil de données a été réalisé

sur la période du 1°" mars au 30 avril 2020.

2- Population

Critéres d’inclusions :

Tout patient de plus de 18 ans, admis aux urgences du CHU de Nantes, du CHD de
La Roche sur Yon et du CH de Saint Nazaire, diagnostiqué COVID-19 selon les
guidelines de I'OMS, par RT-PCR ou scanner thoracique et ayant eu un

électrocardiogramme aux urgences.

Critéres de non inclusion :
Absence d’'ECG réalisé aux urgences.

Données manquantes sur le statut COVID-19 du patient dans le dossier médical.

3- Données recueillies

Les données ont été recueillies sur le logiciel informatique de dossier médical des
urgences de chacun des centres. L'ensemble des données collectées ont été
retranscrites dans un fichier Excel totalement anonymisé. Aucune initiale ni date de

naissance ni aucune autre donnée nominative n'étaient présentes (figure 5).
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Dans le cadre de l'étude, étude rétrospective hors Loi Jardé, aucune information
individuelle ni démarche réglementaire ne fut nécessaire afin de réaliser I'étude.
L'étude a été approuvée par le Groupe Nantais d'Ethique dans le Domaine de la Santé
(GNEDS).

Le recueil de données comprenait :

A/ Données générales du patient :
- Numéro d'anonymat
- Age

- Sexe : F=féminin : M=masculin

B/ Statut COVID :

- COVID-19 positif TDM et/ou RT-PCR

- Classification OMS de la gravité : si oui, classification du patient :
1=Symptomatologie minime
2=Pneumonie avec signes respiratoires modérés (02 aux lunettes ou
masque);
3=SDRA (ventilation mécanique)
4=SDRA (ventilation mécanique) et autre défaillance d’organe

C/ Antécédents :
- Insuffisance rénale chronique :
0=Non
1=Modérée (DFG < 60 mL/min)
2=Seéveére (DFG < 30 mL/min)
3=Terminale (DFG < 15 mL/min) ou dialyse
- Insuffisance cardiaque chronique : 0=non; 1= Stade I: 2= Stade Il: 3=
Stade llI: 4= Stade IV
- HTA traitée : O=non; 1=oui
- Diabéte traité: O=non; 1=oui
- Coronaropathie : 0=non; 1=oui
- BPCO : 0=non; 1=oui
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- Tabac: 0=non; 1=sevré; 2=actif

- Arythmie : O=non; 1=oui

- Trouble de conduction connu: 0=non; 1=oui
- Pacemaker: 0=non; 1=oui

- AVC : 0=non; 1=oui

D/ Traitements en cours :
- Anticoagulant: 0=non; 1=oui
- Antiaggrégant plaquettaire: 0=non; 1=oui
- Anti-HTA: O=non; 1=oui

- Autre

E/ Présentation clinique :
- PAS (mmHg) , PAD (mmHg), FR (/min), Saturation en oxygéne (%), FC
(/min);
- Douleur thoracique : 0=non ; 1=typique ; 2=atypique

F/ Electrocardiogramme :
- Rythme sinusal, Arthymie (ACFA)
- Espace PR, Taille QRS, Onde Q, Onde T amples et positives, Ondes T
negatives
- Sous décalage ST, Sus décalage ST

- Autre anomalie

G/ Coronarographie :
- Coronarographie: 0=non; 1=oui
Si faite : résultat
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4 - Objectifs et critéres d'évaluation

a. Objectif principal :

L’objectif principal de I'étude est d’analyser la présence d’anomalies a 'ECG
chez les patients COVID-19. Cela est réalisé en assurant une double relecture des
ECG de I'ensemble des patients inclus, par un Docteur en médecine d’'urgences et un
Docteur en cardiologie. Une troisieme relecture est réalisée par un second Docteur en

cardiologie en cas de discordance entre les deux interprétations initiales des ECG.

b. Critere d’évaluation principal :

Les différentes anomalies recherchées sur 'ECG réalisé a I'admission aux
urgences étaient : brady/tachycardie, anomalies de l'axe cardiaque, arythmie,
élargissement des QRS, onde Q pathologiques, ondes T amples et positives, ondes T
négatives, sous décalage ST, sus décalage ST, ondes U, hypertrophie ventriculaire
gauche, extrasystoles ventriculaires, défaut de progression des ondes R, ondes delta,
bloc atrioventiculaire de type 1, hémibloc antérieur gauche, bloc de branche gauche,

bloc de branche droite.
c. Objectifs secondaires :
Les objectifs secondaires étaient d'évaluer si les anomalies dépistées sur 'lECG
réalisé a 'admission des urgences étaient associées a la sévérité de la maladie ou a

la mortalité-intrahospitaliere.

d. Criteres d’évaluation secondaires :

- Débit d'oxygeéne supérieur a 6L/min aux urgences
- Mortalité intra hospitaliere
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5- Analyse statistique

Les variables quantitatives sont décrites en termes de moyenne +/- écart type, et ont
été comparées a l'aide du test de Mann-Whitney. Les variables qualitatives quant a
elles sont décrites a I'aide des effectifs et des fréquences et ont été comparées a 'aide
du test du Chi2. La relation entre les anomalies de I'ECG et la gravité du COVID-19
ainsi que la mortalité intra-hospitaliére a été évaluée a 'aide d'analyses de régression
logistique univariée et multivariée. Les modéles comprenaient I'age, le sexe, les
comorbidités et les anomalies ECG, suivant la méthodologie déja appliquée par la
publication de McCullough et al (39). Les variables avec une valeur de p inférieure a
0,20 dans I'analyse univariée ont été incluses pour réaliser I'analyse multivariée, et
une régression de type backward a été appliquée. Les analyses statistiques ont été
effectuées a l'aide du logiciel R (version 3.6.0). L’ensemble des tests statistiques a été

fait au risque de premiére espéce de 5%.

6- Recherche bibliographique

La base littéraire scientifique a été obtenue a partir des ressources suivantes :

PubMed : www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed

Société européenne de cardiologie : www.escardio.org

Google scholar : www.scholargoogle.com

Elsevier Masson : www.em-consulte.com

Science direct : http://www.sciencedirect.com

Société Francaise de Médecine d’'Urgence : www.sfmu.org

Organisation Mondiale de la Santé : www.who.int/fr
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lll. Résultats

1- Caractéristiques de la population étudiée

Entre le 1°" mars et le 30 avril 2020, 472 patients majeurs ont été diagnostiqués
atteints de la COVID-19 dans les 3 centres concernés par notre étude. Le diagnostic
de l'infection a SARS-Cov2 était assuré par RT-PCR a partir d'un écouvillonage
nasopharyngé ou par une tomodensitométrie pulmonaire dont les images typiques ont

été largement décrites (42). Deux cent soixante-quinze d'entre eux ont eu un ECG a

leur admission dans le service des urgences et ont donc pu étre inclus pour notre

travail.

Les caractéristiques et données démographiques sont retranscrites dans le tableau 1.

Tableau 1 : Caractéristiques de la population étudiée

Données démographiques
Age 70 +/- 16

Sexen (%) H 157 (56%), F 118 (44%)
Diabete n (%) 35 (13%)
Coronaropathies 38 (14%)
Insuffisance cardiaque n (%) 42 (15%)
ACFA ou flutter n (%) 39 (14%)
Tabagisme actif n (%) 49 (18%)
Troubles de conduction n (%) 32 (12%)
Insuffisance rénale chronique n (%) 59 (21%)
BPCO n (%) 21 (8%)
Hypertension artérielle n (%) 116 (42%)
Paramétres vitaux

Tension artérielle systolique (mmHg) 134 +/- 23
Tension artérielle diastolique (mmHg) 75 +/- 14
Fréquence cardiaque (/min) 85 +/- 16
Fréquence respiratoire (/min) 24 +/-6
Débit oxygénothérapie (L/min) 1,5+/-6
Saturation en oxygéne (%) 95 +/-3
Symptomes cardiologiques n (%)

Douleur thoracique 35 (13%)
Palpitations 6 (2%)
Signes de gravité n (%)

Oxygénothérapie supérieure a 6L/min 21 (8%)
Mortalité intra hospitaliére 37 (14%)
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L'age moyen des patients inclus était de 70 +/- 16 ans et 157 (56%) étaient de sexe
masculin.

Les comorbidités les plus fréquentes étaient cardio-vasculaires dont I'hypertension
artérielle 116 (42%), l'insuffisance rénale chronique 59 (21%), l'insuffisance cardiaque
congestive 42 (15%), I'arythmie cardiaque par fibrillation atriale et flutter 39 (14%), les
coronaropathies 38 (14%) ou un diabéte 35 (13%). Trente cing (13%) patients se sont
présentés aux urgences avec comme motif une douleur thoracique. Les données
cliniques a l'admission aux urgences montraient une tension artérielle moyenne de
134/75 mmHg avec une fréquence cardiaque a 85 battements par minute et une
fréquence respiratoire a 24 par minute.
La saturation en oxygéne moyenne était de 95% avec un débit en oxygéne de 1,5

L/minute.

Au total, vingt et un patients (7,6%) présentaient une forme considérée comme grave
de la COVID-19, c'est a dire nécessitant un débit d'oxygéne supérieur a 6L/minute,

tandis que trente sept patients (13,5%) sont décédés au sein de ['hopital.

2- Analyses de I'électrocardiogramme réalisé a I'admission aux urgences

L'ensemble des 275 ECG était analysé par deux médecins indépendants, deux
urgentistes ou un cardiologue et un urgentiste. En cas de discordance entre les deux
analyses, une troisiéme lecture de I'ECG était assurée par un cardiologue. Quarante
et une (15%) analyses étaient discordantes et ont ainsi nécessité une troisieme
interprétation. Ces différences portaient sur des doutes relatifs a la significativité de
troubles de conduction ou de repolarisation portant notamment sur I'onde Q, l'onde U
ou le segment ST.

Deux cent trente-neuf (87%) ECG étaient en rythme sinusal avec un segment PR
moyen de 160 +/- ms et un QRS moyen de 98 +/- 29 ms. Vingt-six (10%) présentaient
aux urgences un trouble du rythme a type de fibrillation atriale ou de flutter. Parmi les
troubles de conduction mis en évidence, 14 (5%) patients avaient un bloc atrio
ventriculaire du premier degré, 11 (4%) avaient un bloc de branche gauche tandis que

12 (4%) présentaient un bloc de branche droit complet.
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Des troubles de repolarisation ont été constatés chez 72 (26%) des patients, parmi
lesquels nous avons retrouvé des ondes T négatives chez 63 (23%) des patients, et
16 (6%) sous-décalage du segment ST. Vingt-huit (10%) ECG mettaient en évidence
des ondes Q pathologiques. Le nombre de sus-décalage du segment ST était
finalement assez faible, seulement 6 (2%) ECG portaient cette anomalie. L'ensemble
des analyses sont retranscrites dans le tableau 2.

Tableau 2 : Résultats d'analyse ECG dans la population étudiée

Analyses ECG dans la population étudiée

Fréquence cardiaque moyenne 85 +/- 16
Rythme sinusal n (%) 239 (87%)
Fibrillation atriale n (%) 26 (10%)
Electroentrainé Pacemaker n (%) 6 (2%)
Intervalle PR, moyenne 160 +/- 40
Intervalle QRS, moyenne 98 +/-29
Ondes Q pathologiques 28 (10%)
Troubles repolarisation n (%) 72 (26%)
Ondes T amples n (%) 14 (5%)
Ondes T négatives n (%) 63 (23%)
Sous décalage segment ST n (%) 16 (6%)
Sus décalage segment ST n (%) 6 (2%)
BAV 1er degré n (%) 14 (5%)
Hémibloc antérieur gauche n (%) 11 (4%)
Hypertrophie ventriculaire gauche n (%) 3 (1%)
Onde delta n (%) 2 (1%)
Bloc intraventriculaire n (%) 23 (8%)
Bloc de branche drait n (%) 12 (4%)
Bloc de branche gauche n (%) 11 (4%)
Extrasystoles ventriculaires n (%) 11 (4%)
Ondes U n (%) 15 (5%)
Defaut progression ondes R n (%) 8 (3%)
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3- Etude de I'association entre anomalies a I'ECG d'admission et critéres de

jugement

A partir des résultats obtenus sur l'interprétation des ECG d'admission aux
urgences, nous avons pu évaluer leur relation avec la sévérité de la COVID-19 ainsi
que la mortalité intra-hospitaliére. Pour cela, nous avons réalisé des analyses de

régression logistique uni et multivariée sur I'ensemble de ces données.
Dans le tableau 3, nous retrouvons les résultats d'analyse portant sur la relation

entre nos variables d'étude et la sévérité initiale de la COVID-19. Pour rappel, celle-ci

était décrite comme une oxygénothérapie supérieure a 6L/min.

Tableau 3 : Analyses de régression logistique uni et multivariée entre les

anomalies ECG dépistées a I'admission aux urgences et la sévérité de la COVID-
19

Analyse de régression logistique univariée et multivariée des prédicteurs de la gravité du COVID-19 chez les patients hospitalisés

|_ OR non ajusté sur la séverité du COVID-19 (95% Cl) OR ajusté sur la sévérité du COVID-19 (95% Cl) |EIN
0,99 (0,99-1,00)
|1,05 (0,99-1,12) |0.09 | |
Comorbidités
Insuffisance rénale chronique 1,13 (1,04-1,24) <0,01 2,83 (0,56-1,37) 0,2
Insuffisance cardiaque 1,02 (0,95-1,08) 0,62
Hypertension artérielle 1,02 (0,95-1,08) 0,62
Coronaropathie 0,97 (0,89-1,05) 0,45
Arythmie (ACFA/Flutter) 1 07 (0,98-1,15) 0,13 3,36 (0,72-1,51) 0,11
Infarctus du myocarde 04 (0,94-1,16) 0,42
Diabete 1, 06 (0,97-1,15) 0,19 2,57 (0,37-1,49) 0,3
Anomalies du segment ST 1,06 (0,95-1,19) 0,27
Ondes T négatives 1,11 (1,03-1,19) 0,008 3,4 (1,28-8,86) 0,01
ACFA 1,22 (0,28-3,90) 0,757
Onde Q 1,06 (0,96-1,16) 0,26
Hémibloc antérieur gauche 1,07 (1,04-1,11) 0,89
Bloc de branche gauche 1,02 (0,87-1,19) 0,82
Bloc de branche droit 0,93 (0,80-1,07) 03
Onde U 0,92 (0,805-1,065) 0,283
Hypertrophie ventriculaire gauche 0,93 (0,73-1,16) 0,53
Anomalies de I'axe cardiaque 0,99 (0,87-1,13) 0,87
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En analyse univariée, les variables identifiees comme potentiels facteurs de
risque de sévérité de la maladie étaient : l'insuffisance rénale chronique (p<0,01) et
parmi les données d'interprétation de I'ECG initial, seule la présence d'ondes T
négative était reconnue comme pouvant étre associé a la sévérité de la COVID-19
(p=0,008). Aucunes des autres anomalies de I'électrocardiogramme n'étaient
considérées comme possibles facteurs de risque a l'issue de I'analyse univariée. Dans
'analyse multivariée, seule la présence d’'ondes T négatives était significativement
associée a la sévérité de la COVID-19, avec un Odds Ratio a 3,4 (Intervalle de
confiance a 95% 1,28-8,86 ; p=0,01).

Nous avons ensuite analysé l'association entre les anomalies ECG dépistées
sur 'ECG reéalisé a I'admission aux urgences et la mortalité intra hospitaliere. Ces
données sont retranscrites dans le tableau 4.

Tableau 4 : Analyse de régression logistique uni et multivariée entre les
anomalies décrites a I'ECG d'admission et la mortalité intrahospitaliére.

Analyse de régression logistique univariée et multivariée des prédicteurs de la mortalité hospitaliére du COVID-19 chez les patients hospitalisés
|_ OR non ajusté sur la mortalité intrahospitaliére du COVID-19 (95% Cl) [REI OR ajusté sur la mortalité intrahospitaliére du COVID-19 (95% Cl) LI
1,005 (1,00-1,01) X 1,08 (1,04-1,13)

1,10(1,021,2) |0,02 ’4,06 (1,7310,41)

Comorbidités

Insuffisance rénale chrongiue 1,06 (0,9-1,2) 0,34

Insuffisance cardiaque 0,96 (0,86-1,06) 04

Hypertension artérielle 1,01 (0,9-1,09) 0,96

Coronaropathies 0,98 (0,88-1,09) 0,71

Arythmie 1,13 (1,012-1,25) 0,03 0,67 (0,15-2,5) 0,58
Infarctus du myocarde 1,11(0,97-1,26) 0,14 0,74 (0,04-4,9) 0,79
Diabete 0,9 (0,86-1,08) 0,49

Anomalies du segment ST 0,91 (0,79-1,05) 0,19 0,25 (0,01-1,39) 0,19
Ondes T négatives 0,98 (0,89-1,08) 0,24 0,48 (0,1-1,8) 0,32
ACFA 1,12 (0,36-2,88) 0,83

Onde Q 0,99 (0,87-1,12) 0,85

Hémibloc antérieur gauche 2,31(0,49-8,21) 0,226

Bloc de branche gauche 1,4 (1,14-1,71) 0,001 3,77 (1,01-15,48) 0,05
Bloc de branche droit 1,02 (0,84-1,23) 0,81

Onde U 0,49 (0,03-2,60) 0,504

Hypertrophie ventriculaire gauche 0,87 (0,64-1,18) 0,38

Anomalies de I'axe 1,21 (1,02-1,43) 0,027 4,13 (1,08-14,80) 0,03
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Ainsi, les potentiels facteurs de risque identifiés, présents a
I'électrocardiogramme réalisé aux urgences sont la présence d'une anomalie de l'axe
cardiaque (p= 0,027), un bloc de branche gauche (p= 0,001), des anomalies du
segment ST (p=0,19).

Au total, grace a l'analyse multivariée sur les facteurs de risque potentiels
identifiés au préalable, nous avons pu montrer que certaines anomalies présentes sur
'ECG d’admission aux urgences sont associées a la séverité de la COVID-19, a
savoir la présence d'ondes T négatives (odds ratio ajusté: 3.4 [95% CI, 1.28-8.86],
p=0.01), alors que la présence d’'un axe anormal (odds ratio ajusté: 4.13 [95% CI, 1.08-
14.80], p=0.03), ainsi qu’un bloc de branche gauche (odds ratio ajusté: 3.77 [95% Cl,
1.01-15.48], p=0.05) eétaient significativement associées a la mortalité intra-
hospitaliére.
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IV. Discussion

Dans cette étude multicentrique incluant 275 patients atteints de la COVID-19,
nous avons constaté que les troubles de repolarisation étaient les anomalies ECG les
plus fréquentes, concernant 26% de notre cohorte. Pour autant, la présence d'un sus
décalage du segment ST était trés rare dans notre cohorte. Cette rareté a déja été

rapportée par Mccullough et al (40).

L'objectif de ce travail de thése, était d'évaluer la relation entre 'ECG du patient a
I'admission aux urgences et I'impact sur la pathologie liée au virus SARS-Cov2 sur les
bases de la connaissance actuelle de la physiopathologie de cette infection virale.
Par le biais du récepteur de I'enzyme de conversion 2, et par un phénoméne
inflammatoire important, il est Iégitime de penser qu'une atteinte myocardique dans le
cadre de cette pathologie est loin d'étre rare. Cette atteinte cardiaque est matérialisée
dans la plupart des articles publiés a ce sujet par un taux de troponine sanguin élevé.
L'étude de Lombardi et al. publiée en aolt 2020 (30) montrait que 45% de leur
population avait une troponinémie élevée, cela s'associait avec un sur-risque de
mortalité a 71%. De méme, une méta-analyse conduite par I'équipe de Santoso et al.
(43) portant sur 13 études et concernant 2389 patients montrait qu'une atteinte
cardiaque, caractérisée par une troponinémie supérieure a 100 ng/L, était associée de
maniére statistiquement significative a une forme plus sévére de la maladie et a une
augmentation de la mortalité.

De ce constat, un patient ayant un ECG initial pathologique, traduisant une atteinte
aigué ou un antécédent cardiovasculaire serait plus a risque de développer une forme
grave de la COVID-19.

Les résultats de notre étude permettent d'étayer cette hypothése en montrant une
relation entre des anomalies électrocardiographiques présentes sur 'ECG initial et une
forme plus sévére de la COVID-19. En effet, a l'issue de l'analyse logistique
multivariée, nous pouvons constater que la présence d'ondes T négatives serait
associée a une forme plus sévere de l'infection a SARS-Cov2, définie comme une
nécessité d'oxygene supérieure a 6L/min. De plus, la présence d'une anomalie de l'axe
cardiaque ainsi qu'un bloc de branche gauche serait associée a une augmentation de
la mortalité intra-hospitaliére.
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D'autres travaux a la méthodologie similaire a la notre évaluaient également cette
relation. C'est notamment le cas dans dans I'étude de Mccullough et al. (40) portant
sur 756 patients atteints de la COVID-19 aux caractéristiques démographiques assez
proche de notre cohorte. Les analyses des ECG réalisés a I'admission a I'hdpital
montraient que 29% avaient des troubles de repolarisation aspécifiques, 9,2%
présentaient des ondes T négatives alors que seulement 0,7% possédaient un sus
décalage du segment ST. La conclusion de ce travail était que la présence d'une
anomalie électrocardiographique initiale a type de complexes atriaux prématurés, bloc
de branche droit, bloc intraventriculaire ou trouble de repolarisation était associée de
maniére statistiquement significative a une augmentation du risque de mortalité.
C'est également le cas dans I'étude de Bertini et al. (41) axée sur une cohorte de 431
patients atteints d'une forme grave de la COVID-19. Les résultats faisaient état de 93%
d'ECG anormaux dans leur population avec une majorité de signes électriques en
faveur d'une surcharge ventriculaire aigué. De plus, quatre patients présentaient un
aspect de sus décalage du segment ST, avec confirmation de syndrome coronarien
aigu a la coronarographie.

Ces deux études, ainsi que notre travail, permettent de mettre en évidence la rareté
d'aspect électrocardiographique de syndrome coronarien aigu. En revanche, nos
résultats montrent que la présence d'un bloc de branche gauche est associé a une
augmentation de la mortalité chez les patients atteints de la COVID-19, or nous le
savons, ce trouble de conduction peut masquer un trouble de repolarisation évocateur
d'ischémie myocardique.

C'est pourquoi, I'association entre I'atteinte myocardique et la mortalité ne peut étre
exclue, comme le montre |'étude italienne de Cipriani et al. (44) basée sur une cohorte
de 109 patients aux caractéristiques démographiques trés proches de notre
population. En effet, leur travail avance le fait que facteur de risque de mortalité le plus

important est une atteinte cardiaque avec une troponinémie élevée a plus de 200 ng/L.
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V. Limites du présent travail

Notre travail présente plusieurs limites. Premierement, du fait du caractére rétrospectif
de cette étude, plusieurs données importantes étaient manquantes, notamment
concernant le dosage de la troponinémie aux urgences. Nous n'avions cette mesure
chez seulement 171 des 275 patients, cela ne nous a pas permis de réaliser une
analyse statistique puissante sur la corrélation entre la COVID-19 et ['atteinte
cardiaque. Par ailleurs, le délai entre le début des symptdémes de la maladie et
'admission aux urgences était inconnu, ce qui rendait impossible la réalisation
d'analyse par une courbe de survie. De la méme maniére, le délai entre I'ECG initial
et la dégradation clinique du patient n'étaient pas connu. De plus, sur les 472 patients
screenés initialement, seulement 275 ont pu étre inclus car aucun ECG a I'admission
aux urgences n'était interprétable parce que non réalisé ou non enregistré dans le
dossier médical du patient. Du fait de ce manque de données, il existe un biais de
sélection important pouvant expliquer au moins en partie le taux de mortalité élevé
dans notre population.

Deuxiemement, bien que chaque ECG ait été interprétés par deux médecins, il est
fortement possible que des subtilités électrocardiographiques soient passées
inapercues. A noter que linterprétation ayant été réalisée en totale absence de
connaissance du contexte clinique, des anomalies millimétriques ont pu étre
involontairement ignorées.

Troisiemement, parmi les ECG pathologiques, il nous était impossible de savoir s'il
s'agissait d'une anomalie de novo liée a l'infection a SARS-CoV2 ou une cardiopathie
ancienne inconnue. En effet, aucune comparaison avec un ECG antérieur n'a pu étre
réalisée. Ainsi, certaines anomalies pourraient étre en rapport avec une atteinte
cardiovasculaire sous-jacente et ne pas étre en lien avec la COVID-19. Malgré cela,
pour des raisons épidémiologiques évidentes, nous avons choisi de ne pas exclure les
patients aux antécédents cardio-vasculaires du fait de leur forte susceptibilité a étre
atteints de la COVID-19.
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VI. Perspectives suite au travail

Les limitations rapportées ci-dessus nous ont permis de réflechir a d'autres
horizons d'étude sur ce sujet. Notamment, l'interprétation de l'intervalle QT corrigé de
chaque patient aurait été intéressant a analyser dans le détail dans une population
atteinte de la COVID-19 en comparaison a une population saine. En effet, il est bien
connu que la fiévre ou un syndrome infectieux en général est pro arythmogene et
notamment chez les patients atteints d'un QT long. Il a d'ailleurs été recensé des cas
d'arythmie sévére en contexte infectieux a SARS-CoV2 chez des patients atteints d'un
syndrome de Brugada (36).
Ce trouble de conduction est d'autant plus important a considérer du fait que de
nombreuses drogues, telles que I'hydroxychloroquine, utilisées de maniére empirique
au début de la pandémie sont a risque d'augmentation du QT et donc de troubles de
rythme telle que des torsades de pointe (16). En revanche, cette donnée était assez
peu interéssante dans notre travail car la mise en place d'un tel traitement se réalise
généralement au cours d'une hospitalisation et ne concerne pas la prise en charge aux
urgences du patient atteint de la COVID-19.

De plus, pour améliorer la pertinence de notre étude, il serait intéressant d'évaluer
I'évolution sur le long terme des patients ayant un ECG initial pathologique. Nos
résultats portant sur la sévérité immédiate et la mortalité durant I'hospitalisation faisant
suite au passage aux urgences, ils ne révélent pas I'éventuelle augmentation du risque
plusieurs semaines ou mois apreés. |l est probable qu'un malade de la COVID-19 avec
un ECG anormal en lien ou non avec cette infection, voit ses risques de complications
cardiovasculaires ou respiratoire augmenter. Ainsi, une étude prospective sur ce sujet,
comparant des patients avec un ECG modifié a des patients avec un ECG normal
pourrait nous renseigner sur ce fait. Une étude prospective a été réalisée par I'équipe
de Shahrokh Karbalai Saleh et al. dans un seul centre a Téhéran de mars a mai 2020.
Ce travail portait sur 386 patients atteints de la COVID-19, dont 29,8% avaient une
souffrance myocardique matérialisée par une élévation de la troponinémie. Cela
s'associait a une augmentation de la mortalité de maniere statisquement significative
(45). En revanche, ils ne faisaient pas d'analyses sur I'ECG initial de leurs patients.
Il'y a donc de grandes raisons de croire que cette pathologie ait des conséquences

sur le long terme et ce notamment lorsque I'on sait la similitude structuruelle du virus
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SARS-CoV2 avec le SARS-CoV. Un travail prospectif sur 12 ans, chez des patients
atteints du SRAS montrait que ces patients, comparativement a la population générale,
avait plus de dyslipidémies, de dysrégulations du métabolisme glucidique et donc de
cardiopathies (46).

Ainsi, la mise en évidence d'une relation directe entre des signes
électrocardiographiques pathologiques précoces chez des patients atteints de la
COVID-19 et une forme plus sévere de la maladie serait un moyen rapide, facile et
peu couteux de trier les patients a I'admission aux urgences.

Cela demandera en revanche, d'affiner les subtilités ECG pouvant servir de marqueur,
et ce avec une étude prospective portant sur une cohorte de patient plus importante.
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VIl. Conclusion

Les troubles de la repolarisation sont les anomalies ECG les plus fréquentes chez les
patients atteints de la COVID-19 diagnostiqués aux urgences des trois sites participant
a notre étude. La présence d'ondes T négatives sur I'ECG initial montre une
augmentation du risque de développer une forme sévére de la pathologie, tandis
gu'une anomalie électrique de I'axe cardiaque ou encore la présence d'un bloc de
branche gauche est associé a une augmentation du risque de décés en lien avec la
COVID-19. Ces reésultats, associés a ceux des travaux de Mc Cullough et al. (40) et
de Bertini et al. (41) sont des pistes afin de développer un marqueur
électrocardiographique pouvant nous aider a identifier les patients a risque de
développer une forme plus grave. Pour cela, une étude prospetive sur ce sujet serait

interéssante pour étayer cette idée d'outil diagnostic.
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VIII. Abréviations :

ACE 2 : Angiotensin-Converting Enzym

ACFA : Arythmie cardiaque par fibrillation atriale

COVID-19 : Coronavirus Disease 2019

ECG : Electrocardiogramme

MERS : Middle East Respiratory Syndrome

PCR : Polymérase Chain Reaction

SARS : Severe Acute Respiratory Syndrome

SAU : Service d’accueil et d’'urgence

SDRA : syndrome de detresse respiratoire aigue

SRAA : systeme rénine angiotensine aldostérone

TDM : Tomodensitométrie
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IX. Annexes

Figure 5 : Fichier de recueil de données

caractéristiques générales statut COVID-19
|numéro d'a| age sexe: F= fél‘l COVID-19 pd cIassificatiorI Insuffisanc{ Insuffisancl
301 55 H TDM 1 0 0
302 70 H PCR 2 0 0
303 54 H PCR 2 0 0
304 50 H TDM 1 0 0
305 78 H TDM 1 0 0
306 8 H TDM 2 2 2
307 56 F PCR 2 0 1
308 41 H TDM 1 0 0
309 70 H PCR 1 1 1
310 61 H PCR 1 0 0
311 46 H TDM 1 0 0
312 25 F PCR 1 0 1
313 70 H PCR 2 0 0
314 51F PCR 2 0 0
315 82 H PCR 2 0 0
316 68 H PCR 2 0 0
317 74 H PCR 2 1 0
318 90 F PCR 2 0 0
319 59 H PCR 2 0 0
320 39 H PCR 2 0 0
321 64 F TDM 1 0 0
322 83 F PCR 2 0 0
323 60 H PCR 2 0 0
324 68 F PCR 1 0 0
325 41 F PCR 1 0 0
326 87 H TDM 1 2 2
327 35H TDM 2 0 0
328 73 H PCR 2 1 0
329 80 H DM 1 0 1
330 69 H PCR 1 2 1
331 67 H PCR 2 0 2
332 78 F TDM 2 0 1
333 88 F TDM 1 1 0
334 69 H PCR 2 1 2



Antécédents
|HTA : 0=nol coronaropal BPCO : 0=n|arythmie : dtabac: 0=no|troub|e de dpacemaker:l

-34-



0

P P OO0 0000000000000 0D0D0D0DO0D0O0ODO0O0O0OO0OO0OOoOOoOOoOOo

P OO0 0O FRPR O0O00D000D000D0D0D0D0D0D0D0D0OO0DO R P FERPEFEPOOOODO

O O O oo

P ORFR P PFPRPOORFPROOODOODODOODOOOOORrR OO0O0R P

0
0
0
0
0
1
0
0
1
0
0
0
0
0
0
1
0
0
0
0
0
1
0
0
0
0
0
0
0
1
0
0
1
0

0 Effexor37,5 x
1 (HydrochloiStilnox 10mg
0 0
1 (Bisoce 2,5 0
0 Fluoxétine 2(
0 Cordarone 2(
1 (cardensiel Levothyrox, C
0 Novorapid, v
1 (Amlor 10n Metformine,
1 (Lercan; Candersartan, H

0 0
1 (Enalapril z 0
0 0
0 0

1 (lercanidipi Tahor
1 (aprovel) Hydrea
1 (Perindopri Flécaine

0 0
0 0
0 0

1 (Valsartan, Lyrica
1 (Nebivolol, Effexor, Olan

0 0
1 (HCT + Irbe Depakine, Efi

0 0
1 (Amlodipin Tahor

0 Symbicort

0 0

1 (Perindopri Hydrocortisol
1 (Lercan, Lo Metformine,
1 (Bisoprolol, Amlor, Eupre
1 (Atenolol, #Amiodarone
1 (Verapamil, Aldactazine
1 (Spironolac Metformine,

129
142
156
109
133
162
134
115
135
117
194
132
113
147
109
108
128
148
130
129
136
132
156
109
121
134
109
107
147
141
140
125
146
135

-35-



Signes cliniques

[paD

FR

Isaturation | FC

douleur thorI palpitations:l rythme sinui

69
75
82
79
63
88
62
79
90
80
100
76
80
75
75
63
76
68
78
60
76
65
97
72
70
67
68
60
79
75
82
70
66
86

16 96% (AA)
24 98% (4L 02)
20 94% (6L)
26 97% (AA)
14 95% (AA)
25 96% (4L)
24 95% (6L)
18 95% (AA)
16 96% (AA)
20 97% (AA)
20 100% (AA)
24 100% (AA)
23 94% (10L)
36 97% (3L)
33 91% (15L)
24 94% (6L)
30 95% (15L)
24 98% (5L)
25 97%(4L)
44 97% (3L)
32 99% (AA)
28 94 (8L)

28 96% (15L)
19 100% (AA)
22 98% (AA)
25 98% (2L)
16 99% (2L)
22 93% (2L)
24 98% (AA)
18 98% (AA)
19 96% (3L)
26 99% (4L)
24 95% (AA)
22 98% (3L)

51
132
95
89
91
83
80
117
88
65
85
87
101
90
87
88
98
91
95
91
73
107
86
99
90
70
84
75
54
71
79
93
79
99

0

O 0O O FrRrR O0OO0OO0ORFRO0OO0OO0O0D0O0OOO0OO0OFrRrROO0OO0OORrRFRPRFPF OO, OOOoOUROoODOo

0

O OFRPr OO0 0000000000000 O0O00DO0O0O0OO0OO0O0OO0OO0OOoOOoOOoOOo

1

ORPR OO R R RPRRREPRRRRPRRERRRRPRRPEBRRRERRPRRRBRRERRORRERRR

-36 -



analyse ECG

|arthymie (A‘ espace PR Itaille QRS |onde Q

0

P OFRP P OO0OO0OO0DO0DO0O0D0D00D0D00D0D00D0D0O0D0D0O0O0OEFr OO0 OoOoo

240
180
160
180
160
240

0
200
160
200
180
180
180
180
200
120
120
160
160
120
160
120
180
120
120
200
120
200
180
200

0

0
120

80
80
80
100
80
120
80
80
80
80
100
80
80
80
120
80
80
80
80
80
80
80
80
80
80
100
80
100
80
100
80
80
80
80

0
0
0
0
0
0
0
>2mm en DI
0
0
>2 mm V1V.
0
0
DI avL
0
0
0
0
0
0
0
>2 mm DIl
0
0
0
0
0
0
0
>2mm en V1
0
0
0
0

0

O OO0 0O 0000000000000 0D0OO0D0D0O0O0ODO0OO0O OO0 OoOOoOOoOOo

enV2

V2v3v4
D3

Dl aVL

0

O OO OO oo o o

o O O O O OO0 oo oo

o

O OO O oo oo

>2 mm DIl

O OO0 0O 0000000000000 O0DO0OO0DO0DO0OO0DO0DO0OO0OO0OO0OQP OOoOooo

Ionde T ampllondes T négl sous décalad

-37-



biologie

|sus décalagelautre anomz{troponine |BNP Kaliémie |CRP |Ddiméres
0 HAD, axe dro<14 ng/| Non dosé 4,6 27 1491
0 0 22 ng/L 71 4,2 208 Non dosé
0 Axe gauche <14 ng/| Non dosé 3,8 338 1434
0 HAG <14 ng/l Non dosé 4,2 381 non dosé
0 0 <14 ng/| Non dosé 4.4 379 non dosé
0 0 Non dosée 3052 4,4 247 2442
0 Axe gauche 16 ng/I 1641 41 114 1628
>2mm DIl DI 0 423 Non dosé 3,8 174 1795
0 sus ST conca' 16 ng/I Non dosé 5,4 49 691
0 Sokolow > 6(15 ng/L Non dosé 3,7 106 530
0 Rabottage d¢312 ng/L 7756 6,9 281 Non dosé
0 Axe droit; Su<14 ng/| Non dosé 44 <1 <270
0 Axe droit; 15 ng/L 443 3,8 47 1228
0 0 <14 ng/l Non dosé 3,4 138 896
0 Axe droit, BB75 ng/L Non dosé 3,9 267 Non dosé
0 Axe gauche 17 ng/L 353 4 179 1845
0 0 253 ng/L 1811 5 477 1577
0 HAD, axe gat31 ng/L Non dosé 2,9 31 1388
0 Axe gauce <14 ng/| Non dosé 3,3 115 1524
0 0 <14 ng/l 90 4 52 1209
0 Onde T plate <14 ng/I| Non dosé 3,5 2 613
0 HVG, axe gat22 ng/L 1758 3,8 138 Non dosé
0 Axe gauche <14 ng/| Non dosé 5,2 56 1568
0 Axe gauche <14 ng/I Non dosé 4,2 37 552
0 0 <14 ng/| Non dosé 3,5 66 940
0 Axe gauche, 72 ng/L 56934 5,2 31 3041
0 HAD <14 ng/| Non dosé 4,5 173 886
0 Axe gauche, 16 ng/I Non dosé 4,2 171 1215
0 ST raide apic 84 266 51 20 1555
>2mm en V1 Aspect de sé <14 ng/| Non dosé 3,6 18 Non dosé
0 Rabottage de<14 ng/| 1569 4 66 2223
0 Aspect de flu<14 ng/| 756 4,7 74 3375
0 Axe gauche 30 ng/L 537 4,4 110 >4000

0 Ondes T appl<14 ng/I 2368 4,4 40 2256




|Ieucocytes Icréatinine -

3,46 G/L
6,08 G/L
9,29 G/L
12,6 GL/L
3,65 G/L
12,19 G/L
6,44 G/L
6,7 G/L
6,1 G/L
6,6 G/L
17,6 G/L
5,3 G/L
4,8 G/L
6,1 G/L
9,49 G/L
6,3 G/L
69 G/L
3,7G/L
7,2 G/L
7,4 G/L
7,9 G/L
8,8 G/L
6,3 G/L
7,0 G/L
2,7G/L
7,7 G/L
22 G/L
11,5 G/L
4,9 G/L
5,1 G/L
6,9 G/L
13,9 G/L
13,6 G/L
6,01 G/L

88 micromol,
94 micromol,
69micromol/
97micromol/
78 micromol,
247 micromc
57 micromol,
50 micromol,
114 micromc
73 micromol,
1460 micromr
33 micromol,
93 micromol,
50 micromol,
66 micromol,
69micromol/
231 micromc
48 micromol,
75 microlmo
80 micromol,
68 micromol,
48 micromol,
66 micromol,
68 micromol,
59 micromol,
184 micromc
80 micromol,
92 micromol,
77 micromol,
176 micromc
108 micromc
73 micromol,
108 micromc
122 micromc
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Xl. Résumé :

NOM : LEONARD-PONS PRENOM : Lucas

Titre de Thése : MODIFICATIONS ELECTROCARDIOGRAPHIQUES ET COVID-19
AUX URGENCES : UNE ETUDE RETROSPECTIVE MULTICENTRIQUE

RESUME

Introduction : L'infection a SARS-CoV2, par différents mécanismes, peut étre
responsable d'atteintes cardiovasculaires. La mise en évidence d'anomalies a 'ECG
pourrait étre utile a l'identification des patients a risque de développer une forme
sévere de la COVID-19.

Matériel et méthode : Il s’agit d’'une étude rétrospective, observationnelle,
multicentrique. Nous avons recueilli les données sur tous patients majeurs
diagnostiqués COVID-19 par PCR ou scanner thoracique, et ayant eu un ECG aux
urgences entre le 1er mars et le 30 avril 2020. L'ensemble des ECG ont été analysés
afin d'évaluer I'association entre leurs anomalies et la sévérité de la maladie ainsi que

la mortalité intra hospitaliére.

Résultats : 275 patients ont été inclus. Les troubles de repolarisation étaient présents
chez 26,2% des patients. 21 patients présentaient une forme sévére d'emblée et 37
sont décédés au cours de I'hospitalisation. En analyse multivariée nous constatons
que la présence d'ondes T négatives a 'ECG est associée a une forme sévére de la
maladie (p=0.01), alors que la présence d’'un axe anormal (p=0.03), ainsi qu’un bloc
de branche gauche (p=0.05) sont significativement associés a la mortalité intra-
hospitaliére.

Discussion : Les données scientifiques actuelles de la COVID-19 montrent une étroite
relation entre la gravité de la maladie et le systeme cardio vasculaire. Nos résultats
font état d'une association entre anomalies ECG et une forme sévere de la maladie.
Ainsi, la présence d'une anomalie initiale a I'ECG pourrait étre un outil diagnostic, et
une étude prospective bien conduite serait nécessaire afin d'appuyer cette hypothese.

MOTS- CLEFS : ECG, COVID-19, SARS-CoV2
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