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ABSTRACT: In December 2019 an infection with a new virus called SARS-COV2 emerged the Wuhan area in China and took the
name of COVID-19 (Corona Virus Disease 2019). This disease has spread globally to the point of being called a pandemic by the
WHO. Although mainly respiratory in nature, COVID-19 seems to trigger an intense inflammatory response, with a multi-
systemic impact including the cardiovascular system. In this work, we propose to synthesize and analyze data from the
literature to determine the usefulness of troponin measurement in patients with COVID-19. Cardiac troponin is a laboratory
parameter and its measurement is relevant in the management of Covid-19 given the frequency of associated cardiovascular
lesions. Several observational studies have shown that patients with Covid-19 have significant elevation of troponin levels up
to 59%; however, increased troponin levels are considered predictive of mortality.
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RESUME: En décembre 2019 une infection par un nouveau virus appelé SARS-COV2 a émergé la région de Wuhan en chine et
a pris le nom de la COVID-19 (Corona Virus Disease 2019). Cette maladie s’est propagée a I’échelle mondiale au point d’étre
qualifiée par 'OMS de pandémie. Bien qu’ayant un tropisme principalement respiratoire, la COVID-19 semble déclencher une
intense réaction inflammatoire, avec un impact multi systémique incluant notamment le systeme cardiovasculaire. Dans ce
travail nous proposons de faire une synthése par analyse des données de la littérature pour déterminer I’utilité du dosage de
la troponine chez les patients atteints de la COVID-19. La troponine cardiaque est un parametre de laboratoire son dosage
s’avere pertinent dans la prise en charge de la Covid-19 vu la fréquence des Iésions cardiovasculaires associées. Plusieurs études
observationnelles ont montré que les patients atteints de la Covid-19 présentent une élévation importante des taux de la
troponine pouvant atteindre 59%; cependant I'augmentation des taux de la troponine est considérée comme un facteur
prédictif de mortalité.

MoOTs-CLEFS: COVID-19, SARS-COV-2, Atteintes cardiaques, Troponine.

1 INTRODUCTION

En décembre 2019, le monde entier a connu I’émergence d’un nouveau coronavirus dans la région de Wuhan en chine
appelé SRAS-Cov-2 [1].
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Ce coronavirus, s’est avéré a I'origine d’une maladie baptisé la COVID-19 (Corona-Virus-Disease de 2019), par |’Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) le 11-03-2020.

C’est un virus a ARN enveloppé, appartenant a la famille des Coronaviridae, de forme sphérique, son nom émane de son
aspect en couronne par la présence a sa surface de plusieurs types de structures protéiques dont les glycoprotéines de
membrane (M), des protéines d’enveloppe (E) et des protéines de surface en forme de pique (Spike).

Ce virus est assigné d’un grand pouvoir infectieux méme au cours de la phase asymptomatique et s’est propagé de fagon
vaste et exponentielle, dans plus de 200 pays et territoires a travers le monde.

Le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA) et I’atteinte multi viscérale restent les manifestations les plus virulentes
de cette maladie.

Plusieurs articles, d’Europe, d’Amérique et de Chine ont démontré que I'infection a la COVID-19 est responsable souvent
d’une souffrance ou lésion myocardique aigué reflété par des concentrations élevées de troponine chez les patients infectés
[2-3-4].

L’expression de I'enzyme de conversion de I’angiotensine 2 (I’ACE2), du systéeme rénine-angiotensine au niveau des
poumons et du coeur, explique en partie ce tropisme cardiaque [5].

Un risque accru de mortalité est lié a la présence de dommages cardiaques dans la présente pandémie et ceci est confirmé
par les données préliminaires indéniables [6].

D’ol on a mené une revue systématique de littérature a travers des moteurs de recherche MEDLINE, PubMed, ELSEVIER,
Google Scholar pour mettre le point sur I'intérét du dosage de la troponine chez les patients COVID-19 positifs.

2  MATERIELS ET METHODES

Aprés interrogation des différentes bases de recherche, une étude approfondie a été effectuée dans les différents moteurs
de recherche et bases de données multidisciplinaires: PubMed, MEDLINE, ELSEVIER, Google Scholar.

L’exploration des données de la littérature a été faite par une recherche sur des sites de sociétés savantes ayant trait au
sujet, sur les sites d’agences de santé internationales; Haute Autorité de Santé (HAS), I'organisation mondiale de la santé
(OMS), qui regroupe les revues de sciences humaines et sociales.

Nous avons déterminé les différents mots-clés pertinents:

e « COVID-19 »

e« SARS-COV-2 »

e« Atteintes Cardiaques »
e« Troponine »

Dans un premier temps, les articles ont été retenus en se basant sur leurs titres, les doublons ont été dénombrés puis
supprimés. Seuls les titres des publications qui répondaient a notre théme, accompagnés des abstracts en langues frangaise
ou anglaise, ont été sélectionnés et analysés.

Dans un deuxieme temps, les données collectées devaient apporter une réelle profondeur a notre travail afin de pouvoir
exposer tous les éléments clés du sujet traité.
3  RESULTATS

Au total 20 articles probants ont été retenus dans cette revue exploratoire de littérature, portant sur des cohortes (n=4),
des études rétrospectives (n=9) mais aussi des méta-analyses (n=4), des travaux transversaux (n=2) et des mini-revues (n=1).

Les résultats de cette revue exploratoire ont été listés au niveau du tableau I.
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Tableau 1.

Récapitulatif des principaux résultats des articles inclus dans notre travail

Auteurs

Type de I'étude

Population de
I’étude

Résultats

rétrospective

G.G Stefanini et al. [Cohorte 397 patients - Le taux de mortalité était plus élevé chez les patients ayant
[7] atteints de COVID- |une troponine élevée (22,5 %, OR 4,35,1Ca95 % 1,72 a
19 11,04), BNP (33,9 %, OR 7,37, 1Ca 95 % 3,53 a 16,75) par
rapport a ceux ayant une troponine et un BNP normal.
- L’élévation de la troponine et du BNP comme marqueurs
puissants prédictifs indépendant de la mortalité (OR 3,24, IC a
95 % 1,06 a 9,93).
Demir OM et al [8].|Cohorte 277 patients - L’élévation des taux de la troponine (56%) n’est pas

atteints de COVID-
19 confirmés

forcement lié a une lésion myocardique majeure mais agit
comme un biomarqueur intégré sensible du stress hypoxique.

Tanboga IH et al
[9].

Cohorte
rétrospective

14.855 patients
COVID-19 positifs

- La prévalence de la positivité de la troponine était de 6,9 %
(n =1027) chez les patients hospitalisés.

- La mesure initiale de la troponine a I’admission chez les
patients COVID-19 positifs peut avoir un réle pronostique
important pour optimiser la stratification du risque de
mortalité.

LarcherR et al [10].

Cohorte
rétrospective
multicentrique

111 patients
COVID-19 confirmés
en laboratoire

- Des concentrations plasmatiques élevées de la troponine
16,0ng/ml (10,1-31,9) sont fréquemment observées chez les
patients COVID-19 gravement malades et peuvent permettre
une stratification précoce du risque.

- La présence de lésions myocardiques et le rapport faible
Pa02/FiO2 a I’admission sont des facteurs associés a la
mortalité de la COVID-19 a 29 % (32/111).

Li X etal. [11]

Rétrospective

25 patients COVID-
19 positifs décédés

- Le coeur et le deuxieme organe atteint de la COVID-19 apres
le poumon.

-Les taux de la troponine élevés étaient un indicateur
d’aggravation de I'infection.

Rutledge AC et al
[12].

Rétrospective

67 patients COVID-
19 confirmés

-Les marqueurs biochimiques utiles pour le suivi des patients
COVID-19 positifs, semble étre la CRP, la LDH et la troponine.
-La mesure de la troponine a I'admission avait plus de valeur
pronostique.

Chenze li et al [13].

Rétrospective

2068 patients
COVID-19 confirmés

- Parmi les patients survivants (N = 293) présentaient une
diminution du taux de la troponine entre le 4eme et le 7eme
jour apres I'admission.

- les non-survivants (N=183) présentaient une augmentation
continue du taux de la troponine pendant |I’hospitalisation.

L. De Michieli et al
[14].

Rétrospective

426 patients
COVID-19 positifs

- La troponine mesurée chez (73,5%) avec une valeur initiale
< 5 ng/L a été identifiée chez 33 % des patients a faible risque
avec une sensibilité de 97,8 % (IC a 95 % 88,7, 99,6) et une
valeur prédictive négative de 99,2 %.

- Les patients admis avec des lésions myocardiques, avaient
une mortalité plus élevée pendant I’'admission [(IC) a 95 %
4,55-17,79], p < 0,0001).

He X W et al [15].

Rétrospective

54 patients atteints
de formes séveres
ou graves du
COVID-19

- 44,4% des patients COVID-19 avaient développé une Iésion
cardiaque et 48,1% étaient décédés.

- La prévalence de lésions cardiaques était plus importante
chez les patients ayant des formes séveéres a critiques de la
COVID-19
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- Le taux de mortalité (60,9% vs 25,8%) ainsi que les taux
sériques de la CRP et du NT-pro BNP, étaient plus élevés chez
les patients ayant présenté une lésion cardiaque.

De Marzo V et al
[16].

Rétrospective

343 patients
atteints de COVID-
19

- La prévalence des comorbidités (73,9% P < 0,001) augmente
avec des taux élevés de la troponine.

- Les patients avec des concentrations augmentées de la
troponine a I'admission présentaient une altération de la
fonction respiratoire.

Huan.h et al [17].

Rétrospective
mono centrique

273 patients
confirmés positifs
au COVID-19

- L'augmentation du taux de la troponine dans les cas graves
critiques par rapport aux cas légers, (P < 0,05).

- Les concentrations plus élevées de la CKMB, la troponine et
du NT-pro BNP étaient associées a la gravité liée a I'infection
COVID-19.

Guo et al. [18]

Rétrospective
mono centrique

187 patients
COVID-19 positifs
confirmés

- Il existe une linéarité positive entre les taux de la troponine
de la CRP et du NT pro-BNP.

-L’élévation de la troponine et le taux de mortalité était élevé
chez les patients COVID-19 confirmés a (69,44%).

-L’élévation du taux de la troponine est observée chez les
patients présentant des arythmies cardiaques.

Juan-Juan Qin et al.
[19]

Rétrospective
multicentrique

347 patients
COVID-19 positifs

- L’élévation de la troponine était de 7,12 ([IC a 95 %: 4,60-
11,03] P < 0,001), cette élévation est associée a la mort a 28
jours chez les patients atteints de la COVID-19.

Lin Li et al. [20]

Méta-analyse

- Le taux de la troponine était retrouvé augmenté chez les
patients COVID-19 positifs, hospitalisés aux soins intensifs.

- L’élévation de la troponine, la CKMB, le NT pro BNP étaient
des indicateurs biologiques des atteintes cardiaques chez les
patients COVID-19 positifs.

Wungu CDK et al
[21].

Méta-analyse

- La troponine retrouvée positive chez les patients décédés
par rapports aux survivants COVID-19 (IC 95%=0,83-2,45).
- Le taux élevé de la troponine est considéré comme un
marqueur prédictif de la survie des patients COVID.

Lippi et al. [22]

Méta-analyse

341 patients
COVID-19 positifs
confirmés

- Le taux de la troponine était significativement élevé chez les
patients COVID-19 positifs ayant des formes séveéres,
comparés a ceux avec des formes non séveres.

Sheth A et al [23].

Méta-analyse

- La troponine est retrouvé élevé chez les patients COVID-19
positifs décédés ou gravement malades (DMP 0,57, 1Ca 95 %
0,43-0,70, p < 0,001).

- Les biomarqueurs cardiaques ont une valeur pronostique et
permettent de prédire la gravité et la mortalité lié a la COVID-
19.

Falco R et al. [24]

Transversale

174 patients
atteints de COVID-
19

- L’élévation de la troponine et du NT-pro BNP étaient des
facteurs prédictifs associés a la mortalité de la COVID-19.

Chen C et al [25].

Transversale

150 patients
confirmés positifs
au COVID-19

- Le taux du NT-pro BNP et de la troponine étaient retrouvés
augmentés chez les patients en soins critiques que dans les
cas bénins (tous P < 0,05).

- Des troponines élevés étaient corrélées avec I’ état critique
de la maladie (tous P < 0,05).

Regard DC et al.
[26]

Mini-revue

- Les biomarqueurs cardiaques, précisément la troponine et
le BNP, sont généralement augmentés chez les malades
COVID-19 positifs.

-Les concentrations accrues de la troponine sont associées au
mauvais pronostic et a la gravité de la maladie.
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4 DISCusSION

L’austérité de I'enjeu sanitaire provoqué par cette pandémie prospérante de la COVID-19 et sa répercussion pronostique
majeure observée chez les patients positifs, laisse suggérer une meilleure appréhension de I'interaction entre la COVID-19 et
le systéme cardio-vasculaire (CV); ceci pour adapter et optimiser la prise en charge des patients COVID-19 positifs.

Cette synthése nous a permis donc de conclure qu’il existe une corrélation étroite entre I’élévation de la troponine au cours
de I'hospitalisation et le risque de déces. En effet les biomarqueurs cardiaques ont une valeur pronostique et permettent de
prédire la gravité et la mortalité liée a la COVID-19, les concentrations accrues de la troponine sont donc associées au mauvais
pronostic et a la gravité de la maladie en dehors de la présence de pathologies cardiaques sous-jacente.

Plusieurs études ont décrit la présence d’atteinte myocardique avec principalement la survenue d’un tableau de syndrome
coronarien aigue et de myocardite [6, 27]. La prévalence des atteintes myocardiques aigues varie de 7 a 44% en fonction de la
gravité du tableau clinique initiale [28].

Ces atteintes myocardiques associées a la COVID-19, sont attestées dans la plupart des articles analysées par une élévation
significative des taux sériques de la troponine [8, 26, 29].

L’atteinte myocardique serait expliquée en majeure par deux principales hypotheéses:

— Présence d’une interaction directe entre la COVID-19 et le systeme CV, se manifestant par une myocardite d’origine virale
lié a la pénétration du virus dans les cardiomyocytes, via le récepteur de I’'enzyme de conversion de I'angiotensine 2 ACE2
[6, 28, 30]. Le virus utilise le récepteur ACE2 pour I'internalisation, aidé par la protéase TMPRSS2 (figurel)
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Fig. 1. Interaction du SARS-COV-2 et de 'ACE2

— Le deuxiéme type d’interaction est indirect et poly factoriel: I'atteinte myocardique serait, dans ce cas, secondaire a une
réponse inflammatoire systémique intense avec une tempéte cytokinique [31] contribuant a la souffrance myocardique et
a la défaillance multi-organes [32], a I'hypoxie, a I’atteinte micro vasculaire et aux décharges répétées de catécholamines
(33]

5 CONCLUSION

En conclusion la survenue de Iésions cardiaques est une complication redoutable de la COVID-19 dont le pronostic reste
réservé. Néanmoins par défaut de recule I’explication physiopathologique de ces atteintes myocardiques reste équivoque et
peut étre liée aux myocardites virales directes, aux réponses inflammatoires systémiques, ou encore a des mécanismes
indirects comme |’hypoxie, I'ischémie myocardique ou les cardiomyopathies de stress.

Ces mécanismes déléteres peuvent agir de maniére synergique entrainant ainsi une défaillance de la contractilité cardiaque.
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La troponine reste le gold standard dans I'infection a la COVID-19, sont élévation est un facteur de mauvais pronostic.
L'interprétation du résultat devrait se faire en tenant compte du contexte clinique.
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