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Introduction

Le SRAS-CoV-2 (coronavirus) se transmet par l’émission de 
gouttelettes respiratoires et affecte de nombreux organes 
chez la personne infectée (Zhou et  al., 2020). Identifié 

pour la première fois dans la ville de Wuhan, en Chine, ce virus 
a amené l’Organisation mondiale de la Santé  (OMS) (Zhou 
et al., 2020) à déclarer l’état de pandémie le 30 janvier 2020. En 
date du 5 septembre 2021, on dénombrait, à l’échelle planétaire, 
220,5 millions de cas confirmés, dont plus de 196 millions de cas 
rétablis, 5,4 milliards de personnes vaccinées et 4,5 millions de 
décès (COVID-19 Map, 2020).

Voici la liste non exhaustive des symptômes possibles du SRAS-
CoV-2 : fièvre, toux sèche, essoufflement, fatigue, congestion nasale, 
diarrhée, nausée, gorge sensible, confusion (Nejati et  al., 2020). 
Les symptômes peuvent prendre de 4 à 5  jours à se développer 
et durent de 11 à 14 jours après l’exposition au virus (Guan et al., 
2020). Les patients présentant des comorbidités (diabète, cancer, 
hypertension, coronaropathie, maladie pulmonaire obstructive 
chronique, insuffisance cardiaque, etc.) et qui contractent le virus 
sont plus à risque de décès ou d’une diminution de la qualité de 
vie (Bonow et  al., 2020). Le présent examen vise à explorer les 
impacts du SRAS-CoV-2 sur le système cardiovasculaire.

Transmission
Le SRAS-CoV-2 se transmet par contact direct avec les gout-
telettes provenant des voies respiratoires expulsées dans l’air lor-
squ’une personne infectée parle, tousse ou éternue (Wiersinga 
et al., 2020). Le risque de transmission augmente lorsque l’expo-
sition au virus dépasse 15 minutes dans rayon de moins de 2 m 
(6  pieds) d’une personne infectée (Wiersinga et  al., 2020). Le 
virus se transmet également par voie oro-fécale (Clerkin et  al., 
2020), par les gouttelettes aérosolisées et par contact avec une 
surface contaminée par le virus (Wiersinga et  al., 2020). Entre 
48 et 62 % des cas de transmission du virus environ surviennent 

lorsqu’une personne infectée est en phase présymptomatique 
(Wiersinga et al., 2020). En d’autres termes, les patients qui ne 
présentent pas de symptômes habituels d’infection peuvent 
quand même infecter d’autres personnes par contact et par des 
gouttelettes (Wiersinga et  al., 2020). Les symptômes respira-
toires et cardiovasculaires peuvent mettre jusqu’à 10 jours avant 
de se manifester chez une personne infectée (Wiersinga et  al., 
2020), soulignant l’importance d’utiliser des mesures préven-
tives comme le lavage et la désinfection des mains, la distancia-
tion physique et le port du masque en public.

Physiopathologie de la COVID-19
Le SRAS-CoV-2, d’un diamètre de 60 à 140  nm et recouvert de 
multiples protéines S (ou de « spicule ») mesurant de 9 à 12 nm 
(Wiersinga et al., 2020), est un virus constitué d’ARN simple brin 
qui infecte les cellules hôtes en fixant les protéines S de sa surface 
virale à l’enzyme de conversion de l’angiotensine 2 (ACE2) récep-
teur des cellules alvéolaires de type II des poumons. Après fixation, 
l’activation de la protéine S à la surface de la particule virale par la 
protéase transmembranaire à sérine 2 (transmembrane protease ser-
ine-2 [TMPRSS2]), enzyme hôte, permet au virus d’entrer par les 
cellules alvéolaires (Hoffmann et al., 2020) (voir figure 1). Le virus 
pénètre dans les cellules alvéolaires en liant son enveloppe à leur 
membrane puis par endocytose (Clerkin et al., 2020). Au début de 
l’infection, le SRAS-CoV-2 infecte les cellules épithéliales de la cav-
ité nasale, les bronches et les pneumocytes (Wiersinga et al., 2020).

Les récepteurs ACE2 jouent un rôle important dans le maintien de 
la santé cardiovasculaire, en prévenant spécifiquement l’hyperten-
sion, l’inflammation, le remodelage du myocarde et l’hypertrophie 
myocardique (Bosso et  al., 2020). Malheureusement, lorsque le 
SRAS-CoV-2 utilise les récepteurs pour pénétrer dans les cellules 
épithéliales du tissu cible de l’hôte, cela réduit le nombre de récep-
teurs ACE2 pouvant enrayer l’inflammation, et cause une réaction 
inflammatoire exagérée. S’ensuit une « tempête de cytokines » : 
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des concentrations excessives de multiples chimiokines, d’in-
terférons  (INF), d’interleukines  (IL) et du facteur de nécrose 
tumorale alpha  (TNF) sont libérées dans le sang (Coperchini 
et al., 2020). Les taux sériques des cytokines pro-inflammatoires 
comme l’IL-1β, IL-6, IL-12, IL-18 augmentent alors significa-
tivement et exacerbent l’inflammation pulmonaire et systémique 
(Huang et  al., 2020). Cette inflammation systémique peut en 
outre causer un syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) 
ou des lésions graves à de multiples organes (Coperchini et  al., 
2020). Un taux sérique élevé d’IL-6 chez les patients infectés 
à la COVID-19 est surtout un signe prédisant l’aggravation de 
l’inflammation (Coperchini et al., 2020). Le SRAS-CoV-2 a ten-
dance à se fixer aux récepteurs ACE2 exprimés dans les poumons, 
le cœur et les reins (Sandoval et  al., 2020). La paroi cardiaque 
possède une très grande quantité de récepteurs ACE2 (Sandoval 
et  al., 2020), augmentant donc la vulnérabilité des cardiomyo-
cytes au SRAS-CoV-2, et entraînant finalement la toxicité directe 
des cellules, ainsi que l’infiltration virale dans le tissu myocardique 
(Iqbal et Gupta, 2020). Le séquençage et la cartographie de l’ARN 
ont été menés par Johnson et collaborateurs (2020) et ont révélé 
que plus de 7,5 % des cardiomyocytes ont une réceptivité accrue 
au SRAS-CoV-2 en raison d’une plus grande expression de l’ACE2 
dans le cœur. Les patients traités par inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion de l’angiotensine et par antagonistes des récepteurs de 
l’angiotensine (ARA) tendent à avoir des récepteurs ACE2 régulés 
positivement et fournissant donc plus de récepteurs au virus pour 
se lier et pénétrer dans les tissus affectés, augmentant donc la grav-
ité de l’infection (Rossi et al., 2020; Tikellis et al., 2020).

En plus de l’inflammation, la tendance à développer de l’œdème 
pulmonaire atteint 80 % des patients ayant des maladies cardia-
ques préexistantes comme l’insuffisance cardiaque (Iqbal et al., 
2020). L’inflammation systémique causée par le SRAS-CoV-2 
provoque une vasodilatation pathologique et peut entraîner 
un choc cardiogène (Wiersinga et al., 2020). Même si une mal-
adie cardiovasculaire rend une personne plus susceptible de 
contracter le SRAS-CoV-2 parce que la circulation sanguine est 
mauvaise et que l’immunité est faible, une personne infectée 
peut également développer des caractéristiques cliniques et des 
complications typiques des maladies cardiovasculaires.

Des lésions cardiaques et des taux élevés de troponine sérique 
étaient fréquents chez 36  % des 3  000  patients porteurs du 
SRAS-CoV-2 selon une étude de cohorte rétrospective menée 
au moyen de données d’observation à New York (Lala et  al., 
2020). On a identifié un lien solide entre des lésions du myo-
carde et le virus chez les patients ayant des maladies préexistan-
tes (Lala et al., 2020); le virus peut donc causer de graves lésions 
myocardiques et un déséquilibre des biomarqueurs cardiaques 
comme la troponine, ce qui peut gravement nuire à la santé du 
patient infecté.

Complications cardiovasculaires
lésions du myocarde : myocardite
La myocardite est une lésion du myocarde causée par une grave 
inflammation qui augmente la réaction immunitaire humorale et 
cellulaire aux toxines infectieuses comme les virus, les bactéries et 
les champignons (Tschope et al., 2019). Des études ont montré 
la présence du SRAS-CoV-2 dans le myocarde au moyen du test 
d’amplification en chaîne par polymérase (Sandoval et al., 2020) 
alors que l’infection n’était pas active; on croyait autrement que 
les lésions étaient causées par la réaction inflammatoire qui suit 
la pathogenèse virale (Sandoval et al., 2020). À mesure que l’in-
flammation progresse et se répand dans le myocarde, elle provo-
que initialement de l’ischémie et de l’hypoxie, et mène tôt ou tard 
au métabolisme anaérobie des cellules ( Johnson et  al., 2020). 
Le métabolisme anaérobie produit de l’acidose avec une accu-
mulation d’acide lactique et une production de radicaux libres 
dans l’espace interstitiel qui cause d’autres lésions et dommages 
encore à la bicouche lipidique de la membrane cellulaire dans le 
myocarde ( Johnson et al., 2020). L’hypoxémie provoque aussi 
un apport accru d’ions calciques dans le cytoplasme, entraînant 
l’apoptose des myocytes ( Johnson et al., 2020). Dans une étude 
rétrospective menée à Wuhan, en Chine, Zhou et collaborateurs 
(2020) ont constaté qu’environ 20  % des cas de SRAS-CoV-2 
ont développé des lésions cardiaques et une coagulopathie. Les 
rapports d’autopsie des patients infectés par le SRAS-CoV-2 ont 
signalé la présence de cardiomégalies, de myocardites et de dil-
atations du ventricule droit. L’examen au microscope du cœur a 
en outre révélé des myocytes, de la dégénérescence, de l’œdème, 
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des nécroses, ainsi qu’une infiltration lymphocytaire, monocy-
taire et des neutrophiles (Sandoval et al., 2020).

Il a été rapporté que l’augmentation des interleukines  (IL), en 
particulier l’IL-6, provoque une contractilité myocardique aiguë 
et différée, avec une augmentation progressive de l’inflamma-
tion et une diminution directe de la fonction et de la capacité 
ventriculaire gauche (Ptaszyńska-Kopczyńska et  al., 2017). La 
libération accrue de cytokines a également été associée à des 
cardiomyopathies et à de l’arythmie (Shimabukuro-Vornhagen 
et  al., 2018). L’intrusion lymphocytaire potentialise une réac-
tion auto-immune de la pathologie virale du SRAS-CoV-2 qui 
peut provoquer des maladies cardiovasculaires et une myocar-
dite (Fung et  al., 2016). Les manifestations de la myocardite 

vont de la destruction massive du myocarde qui génère un choc 
cardiogénique, à un impact myocardique limité sans symptômes 
résiduels (Fung et al., 2016).

Étude de cas typique
Marc, un homme de 39  ans en santé, se présente à l’urgence 
avec des étourdissements, des palpitations et une présyncope. 
L’électrocardiogramme (ECG) initial montre un rythme sinusal 
normal avec un bloc atrio-ventriculaire (AV) du premier degré 
(voir figure  2). Un  ECG ultérieur montre un bloc bifascicu-
laire comprenant un bloc de branche droit  (BBD) et un bloc 
fasciculaire antérieur gauche (voir figure  3) qui évolue ensuite 
vers un bloc de branche gauche  (BBG) (voir figure  4). Le 
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Figure 4
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patient rapporte avoir eu une infection au SRAS-CoV-2 quatre 
semaines plus tôt, associée à une gêne thoracique pleurétique. 
Les taux de troponine sont élevés, et l’échocardiographie mon-
tre une dyskinésie myocardique diffuse et une diminution de la 
fraction d’éjection du ventricule gauche  (FEVG). Les résultats 
de l’imagerie par résonance magnétique  (IRM) cardiovascu-
laire correspondent à une myocardite. L’IRM cardiovasculaire 
indique également un dysfonctionnement systolique global et 
un épanchement péricardique modéré. Le patient est transféré 
à l’unité de soins coronariens où sa fréquence cardiaque  (FC) 
avoisine en moyenne 40 bpm, et son ECG montre un BBG avec 
BBD intermittent. Le moniteur cardiaque indique une tension 
artérielle de 100/57 et une saturation en oxygène de 98 % à l’air 
ambiant. La sérologie de Lyme est négative. La radiographie 
thoracique révèle un épanchement pleural bilatéral modéré, 
sans signe de pneumonie. À l’unité de soins coronariens, des 
sondes de stimulation transveineuse temporaire sont insérées 
avec FC à 80 bpm, stimulation du ventricule droit, intensité de 
2  mA. Une radiographie thoracique confirme la bonne posi-
tion. Pendant cinq jours à l’unité de soins coronariens, le patient 
présente un bloc cardiaque complet avec une transition inter-
mittente vers un BBG et un BBD, et devient symptomatique  : 
tout effort notamment déclenche des étourdissements légers. 
L’électrophysiologiste recommande l’insertion d’un stimulateur 
cardiaque permanent avec double chambre, puis un stimula-
teur avec modulation de fréquence (mode DDDR) est inséré. 
Diagnostic final : myocardite causée par le SRAS-CoV-2 créant 
des complications avec le BBG et le BBD ainsi qu’avec le bloc 
cardiaque complet.

Syndrome coronarien aigu
Le syndrome coronarien aigu  (SCA) est une maladie cardio-
vasculaire où la rupture d’une plaque provoque une thrombose 
ou une occlusion dans l’une des artères coronaires, entraînant 
un angor aigu instable, un infarctus du myocarde ou une mort 
cardiaque subite (Kimura et al., 2019). Le diagnostic formel de 
l’infarctus du myocarde est établi par examen de l’ECG et une 
vérification de la présence de biomarqueurs cardiaques ( Johnson 
et al., 2020). Bien que la zone d’infection du SRAS-CoV-2 soit 
le système respiratoire, Kwong et collaborateurs (2018), en 
Ontario (Canada), ont conclu que les infections virales augmen-
tent le risque d’infarctus aigu du myocarde (Kwong et al., 2018). 
Les patients présentant déjà une maladie coronarienne et des 
plaques stables peuvent subir un infarctus aigu du myocarde lor-
squ’ils sont infectés par le virus, l’inflammation systémique grave 
venant perturber la stabilité des plaques (Kwong et al., 2018).

Les médiateurs inflammatoires comme le TNF-alpha, les inter-
leukines, les cytokines et les chimiokines jouent un rôle direct 
dans l’apparition d’un infarctus aigu du myocarde (Sandoval 
et  al., 2020). Dans les unités de soins intensifs, les patients 
infectés par le SRAS-CoV-2 ont tendance à présenter des taux 
sériques de cytokines et de chimiokines plus élevés que les autres 
patients, ce qui augmente d’autant plus le risque de développer 
des lésions myocardiques cellulaires (Sandoval et al., 2020). Le 
taux d’incidence des infarctus du myocarde chez les patients qui 
ont contracté le virus n’est pas confirmé en raison du nombre 
limité de recherches pour étayer les données. Des cas de troubles 

microvasculaires et de thromboses coronaires non reliés à une 
rupture de plaque ont également été rapportés chez les patients 
infectés (Sandoval et al., 2020). 

L’inflammation systémique ou la septicémie causée par une 
infection virale comme le SRAS-CoV-2 a également été associée 
à un dysfonctionnement diastolique et systolique ventriculaire 
(Zochios et al., 2014). Une revue systématique a révélé que la 
septicémie sévère est corrélée à une augmentation des taux de 
troponine sérique, avec un taux de prévalence de 60 % (Zochios 
et  al., 2014). Une étude exhaustive menée par Johnson et col-
laborateurs (2020) a indiqué que 69,4 % des patients (n = 187) 
hospitalisés en Chine pour le SRAS-CoV-2 présentaient des taux 
élevés de troponine  T  (TnT) et avaient également un risque 
plus élevé de mortalité à l’hôpital (7,6 %). Les patients souffrant 
d’une insuffisance cardiaque infectés par le virus présentaient un 
risque élevé de décompensation hémodynamique aiguë (Bonow 
et al., 2020).

Bonow et collaborateurs (2020) ont passé en revue les études 
menées aux États-Unis, en Italie et en Chine auprès de patients 
infectés par le SRAS-CoV-2 présentant des complications cardia-
ques sous-jacentes et ils ont constaté que la majorité des patients 
inclus dans les études présentaient des taux élevés de troponine 
indiquant des lésions myocardiques sous-jacentes (Bonow et al., 
2020). Une autre étude multicentrique transversale effectuée 
par Lombardi et collaborateurs (2020) en Italie a rapporté que 
45,3 % des patients hospitalisés (n = 614) infectés par le SRAS-
CoV-2 avaient des taux élevés de TnT et un risque accru de mort 
à l’hôpital (71 %). La même étude a également conclu que les 
patients (n = 614) infectés par le SRAS-CoV-2 étaient deux fois 
plus à risque de développer une septicémie, une embolie pulmo-
naire, une hémorragie importante, une défaillance de plusieurs 
organes ou une insuffisance rénale aiguë (Lombardi et al., 2020). 
D’autres données de cette étude ont annoncé une multiplication 
par six des cas d’insuffisance cardiaque, d’infarctus du myocarde 
et d’autres complications cardiovasculaires chez les patients 
ayant des taux élevés de troponine sérique (Lombardi et  al., 
2020).

Arythmies auriculaire et ventriculaire
L’arythmie est une autre manifestation clinique cardiaque des 
patients infectés par le SRAS-CoV-2. Une arythmie potentiel-
lement mortelle se produit lorsque la tachycardie ventriculaire 
fréquente dure plus de 30  secondes. Elle peut provoquer une 
fibrillation ventriculaire et une instabilité hémodynamique avec 
une tension artérielle anormale (Guo et  al., 2020). Une étude 
rétrospective menée à Wuhan, en Chine, a révélé que 7,3 % d’un 
total de 187  patients positifs au SRAS-CoV-2 présentaient des 
palpitations comme symptôme principal de complications car-
diovasculaires (Guo et  al., 2020). Un examen plus approfondi 
a révélé que 17 % des patients hospitalisés infectés par le SRAS-
CoV-2 ont développé une arythmie non définie (Guo et  al., 
2020), et 5,9 %, une fibrillation et une tachycardie ventriculaires 
(Guo et  al., 2020). Les patients infectés par le SRAS-CoV-2 
qui dépendaient d’une assistance respiratoire présentaient une 
prévalence de 17,7  % d’arythmies auriculaires dans une étude 
de cohorte portant sur 393 patients hospitalisés aux États-Unis 
(Goyal et al., 2020). Les types courants d’arythmies associés à 
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l’infection par le SRAS-CoV-2 sont la tachycardie sinusale, le 
flutter auriculaire, la fibrillation auriculaire et la tachycardie ven-
triculaire (Bhatla et al., 2020).

Les incidences d’arythmie et d’arrêts cardiaques observées chez 
les patients atteints de SRAS-CoV-2 ne sont pas seulement 
causées par l’impact de la charge virale sur le myocarde, mais sont 
associées à des conditions sous-jacentes qui ajoutent à la gravité 
de la maladie. Les causes non cardiovasculaires, notamment la 
septicémie et l’inflammation systémique, augmentent le risque 
de développer des arythmies chez les patients hospitalisés pour 
le SRAS-CoV-2 dans une unité de soins intensifs (Bhatla et  al., 
2020). Les arythmies prolongées augmentent le risque de nécrose 
du tissu myocardique, d’insuffisance cardiaque, d’arrêt cardiaque 
et d’interférence directe avec le système de conduction électrique 
du cœur. Elles présentent également des risques plus importants 
de problèmes thrombotiques tels que la thrombose veineuse et 
artérielle, conséquence directe des lésions graves causées par la 
libération de médiateurs inflammatoires (Bhatla et al., 2020).

La fibrillation auriculaire associée à une réaction inflammatoire 
sous-jacente augmente les risques de complications thrombot-
iques et emboliques (Bhatla et  al., 2020). Une étude globale 
menée dans 76  pays pour recueillir des données auprès de div-
ers professionnels de la santé a révélé que les arythmies comme 
l’arythmie ventriculaire et l’activité électrique sans pouls sont des 
manifestations courantes chez les patients hospitalisés infectés 
par le SRAS-CoV-2 (Gopinathannair et  al., 2020). Une discus-
sion plus poussée a fait ressortir que la fibrillation auriculaire et la 
bradycardie sinusale étaient les types d’arythmies les plus fréque-
mment observées chez les patients infectés par le SRAS-CoV-2 
(Gopinathannair et al., 2020). Babapoor-Farrokhran et collabora-
teurs (2020) ont rapporté une hausse de l’incidence des rythmes 

idioventriculaires, du dysfonctionnement du nœud sinusal, des 
blocs auriculo-ventriculaires et de la bradycardie chez un patient 
infecté par le SRAS-CoV-2 (Babapoor-Farrokhran et  al., 2020). 
Les arythmies ont duré deux semaines à partir de l’apparition d’un 
nœud sinusal inadéquat (Babapoor-Farrokhran et  al., 2020). Le 
rapport traitait également de la présence d’un bloc auriculo-ven-
triculaire intermittent de degré supérieur chez un patient infecté 
dont les biomarqueurs cardiaques et l’échocardiogramme étaient 
normaux (Babapoor-Farrokhran et al., 2020).

La figure  5, modifiée d’après Siripanthong et collaborateurs 
(2020), montre les mécanismes aigus et chroniques de l’aryth-
mogenèse dans la myocardite liée au SRAS-CoV-2. Ces mécanis-
mes se manifestent par des lésions des cardiomyocytes, une 
inflammation du péricarde, une ischémie microvasculaire, un 
dysfonctionnement de la jonction communicante et une cica-
trice non ischémique (Siripanthong et al., 2020).

Tests diagnostics : Troponine et ECG
L’élévation de la troponine  T cardiaque (cTnT) est le princi-
pal facteur prédictif d’une nécrose et de lésions myocardiques 
associées, chez les patients atteints du SRAS-CoV-2, à une aug-
mentation des hospitalisations aux soins intensifs, à un pronos-
tic défavorable et à de la mortalité (Aboughdir et  al., 2020). 
L’augmentation des taux de cTnT indique des lésions myo-
cardiques graves; or, elle est courante chez les patients infectés 
par le SRAS-CoV-2 : plus de 70 % d’entre eux risquent en effet de 
subir des arythmies intermittentes mortelles (Guo et al., 2020). 
Il est recommander d’observer et de mesurer la cTnT chez les 
patients atteints de SRAS-CoV-2 dans les hôpitaux pour orienter 
et prioriser les soins visant à prévenir d’autres effets néfastes de 
l’infection sur la santé (Sandoval et al., 2020). 
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En Chine, l’examen des électrocardiogrammes  (ECG) a per-
mis de relever des cas de SRAS-CoV-2 dont le schéma S1Q3T3 
présentait une onde  S sur la dérivation  I, une onde  Q sur la 
dérivation III, et une onde T inversée sur la dérivation III, ainsi 
qu’un bloc auriculo-ventriculaire temporal (He et  al., 2020). 
L’élévation du segment ST chez le patient infecté est causée par 
l’hypotension et l’hypoxie extrême, ainsi que par les lésions et 
l’inflammation myocardiques causées par le virus (He et  al., 
2020).

La myocardite fulminante s’est traduite sur l’ECG des patients 
atteints du SRAS-CoV-2 par une dépression du segment  PR 
dans les dérivations précordiales et des membres, ainsi que par 
une élévation alternée du segment  ST (Mansoor et  al., 2020). 
Des ondes Q et des blocs de branche dus à des retards dans le 
système de conduction électrique ont également été observés 
avec la myocardite fulminante (Mansoor et al., 2020). Bien qu’il 
s’agisse d’une constatation courante chez les patients atteints 
de myocardite fulminante, un élargissement du complexe QRS 
et un bloc de branche droit ont été observés chez des patients 
infectés souffrant de complications cardiovasculaires entraînant 
le développement d’arythmies pathologiques (Mansoor et  al., 
2020).

Implications pour les infirmières des services 
d’urgence 
Considérations cardiovasculaires
Dans les services d’urgence, les soins infirmiers prodigués aux 
patients infectés soupçonnés de complications cardiaques 
comme un  SCA, des arythmies ou un infarctus aigu du myo-
carde doivent consister en une prise en charge rapide en étab-
lissant un diagnostic infirmier, puis en isolant et en prenant les 
cas en charge par la demande des tests diagnostiques pour les 
enzymes cardiaques et un ECG (Matos et al., 2021). Il peut être 
utile de proposer et d’encourager la prescription d’héparine de 
faible poids moléculaire et l’utilisation d’appareils de dispositifs 
de compression séquentielle pour prévenir le risque de throm-
boembolie veineuse et artérielle chez les patients immobiles 
(Matos et al., 2021). Les soins infirmiers doivent donc être axés 
sur un temps de thromboplastine partielle activée anormal ainsi 
que sur tout signe d’élévation du test D-Dimer pour ajuster la 
dose d’anticoagulants (Deitrick et al., 2020).

En cas de lésion myocardique et d’élévation de la créatinine 
kinase, les enzymes cardiaques doivent être surveillées (Matos 
et al., 2021). Les évaluations et interventions infirmières pour les 
patients infectés qui développent une myocardite et des aryth-
mies sont la surveillance par  ECG et la mesure fréquente de 
l’intervalle QT si le patient reçoit un traitement antirétroviral ou 
antipaludéen (Dawson et al., 2020; Deitrick et al., 2020; Guzik 
et al., 2020). Beaucoup de patients infectés par le SRAS-CoV-2 
présentent un risque de complications vasculaires et thrombot-
iques. Lorsqu’on suspecte une athérosclérose ou un SCA, con-
sidérer le cathétérisme cardiaque comme option thérapeutique 
pour différencier le diagnostic (Matos et al., 2021). Le person-
nel infirmier peut jouer un rôle dans la préparation et l’éduca-
tion du patient en ce qui concerne les procédures et les tests, la 
formulation d’un plan de transfert à l’unité de soins intensifs et 
la mise en place d’une réadaptation précoce et d’une orientation 

vers la communauté (Matos et  al., 2021). L’oxygénothérapie, 
la réduction de l’anxiété et les soins de confort sont essentiels 
pour maintenir la santé des patients atteints du SRAS-CoV-2 
(Fusi-Schmidhauser et  al., 2020). Certains patients peuvent 
présenter une décoloration rouge et des lésions ou des boutons 
en plus d’un gonflement des orteils, appelés « orteils COVID » 
(Deitrick et al., 2020). Par conséquent, une évaluation tégumen-
taire sera pertinente pour les patients suspectés de SRAS-CoV-2 
afin d’exclure les complications circulatoires et tégumentaires 
(Deitrick et al., 2020). Les soins infirmiers prioritaires pour tous 
les patients aux urgences comprennent l’utilisation efficace de 
l’EPI pour réduire l’exposition au virus et la propagation, les pré-
cautions d’isolement, les soins de soutien comme l’intubation 
et l’oxygénothérapie, la surveillance des effets secondaires des 
médicaments et la gestion adéquate des symptômes (Deitrick 
et  al., 2020). Enfin, chez les patients atteints du SRAS-CoV-2 
présentant une insuffisance cardiopulmonaire, un  SDRA ou 
un trouble cardiocirculatoire persistant, une oxygénation par 
membrane extracorporelle  (ECMO) peut être mise en œuvre 
pour préserver la santé et la fonction cardiopulmonaire (Bartlett 
et al., 2020). Les indications pour la mise en place d’une ECMO 
comprennent une pression partielle d’oxygène inférieure à 100 
malgré des interventions respiratoires optimales, une fréquence 
respiratoire à plus de 35 respirations par minute (avec ou sans 
ventilation mécanique), ou une admissibilité au cas par cas selon 
le pronostic, l’âge et les comorbidités (Bartlett et al., 2020). Les 
infirmières des services d’urgence excellent dans l’évaluation 
des besoins en matière d’oxygénothérapie avancée et la collab-
oration avec le reste de l’équipe pour accélérer la mise en place 
d’interventions qui ne sont pas habituellement disponibles dans 
les services d’urgence (l’ECMO est habituellement fournie dans 
l’unité de soins intensifs). Par conséquent, la connaissance des 
contre-indications à la mise en place d’une  ECMO, comme le 
blocage neuromusculaire, une pression positive élevée, l’inhala-
tion d’un vasodilatateur pulmonaire et la ventilation oscillatoire 
à haute fréquence, peut servir de guide pour l’admission des 
patients dans des unités spécifiques (ex. soins intensifs) ou aider 
à comprendre les options thérapeutiques mises en œuvre chez 
un patient atteint du SRAS-CoV-2 (Bartlett et al., 2020).

Considérations concernant les soins centrés 
sur la personne et la famille
Pour fournir des soins infirmiers efficaces dans un contexte de 
pandémie, il faut veiller à offrir des soins centrés sur la famille. 
Cela signifie qu’il faut respecter le rôle des membres de la famille 
en tant que partenaires de soins, maintenir la collaboration entre 
la famille et l’équipe de soins, et préserver l’intégrité familiale 
(Hart et al., 2020). On pourra ainsi prévenir et réduire les senti-
ments de dépression, d’anxiété et de trouble du stress post-trau-
matique (TSPT) après l’hospitalisation (Hart et al., 2020). Agir 
ainsi peut en outre contribuer au rétablissement du patient et 
réduire l’épuisement professionnel ainsi que la détresse des 
fournisseurs de soins de santé (Hart et  al., 2020). Les soins 
infirmiers doivent intégrer l’éducation du patient, promouvoir 
le confort et l’adhésion à la médication (en tenant compte des 
déterminants de la santé), ainsi que la gestion des symptômes 
et des évaluations régulières afin de prévenir le développement 
d’effets néfastes sur la santé (Hart et al., 2020). Le déploiement 
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de tablettes peut faciliter l’évaluation virtuelle, les consultations, 
la planification des soins et le maintien de l’approvisionnement 
en EPI dans les urgences (Wittbold et al., 2020). Il suffit de mon-
ter l’appareil sur une tige à perfusion et de la placer à une distance 
de 2 à 2,5 mètres du patient (Wittbold et al., 2020). De même, 
la proposition d’utiliser des iPad pour permettre la concertation 
familiale et prévenir l’isolement des patients peut contribuer 
au modèle de soins centrés sur la famille sans compromettre la 
santé du patient, du personnel et de la famille, toute exposition 
inutile étant ainsi évitée (Wittbold et al., 2020). 

Considérations de nature psychosociale
Une étude transversale menée au Royaume-Uni auprès de 
4 378 employés des secteurs clinique et non clinique a mis en 
évidence que les travailleurs de la santé travaillant dans des pop-
ulations à haut risque comme dans les services d’urgence durant 
la pandémie ont une prévalence de troubles de stress post-trau-
matique  (TSPT) chez 30,2  % des participants, de dépression 
chez 27,3 %, d’anxiété chez 23,2 %, et d’abus d’alcool chez 10,5 % 
(Lamb et  al., 2021). Nombre d’infirmières travaillant dans les 
services d’urgence sont confrontées à la distanciation physique, 
aux troubles du sommeil, à des milieux de travail dangereux, 
et au contact direct avec les patients, tous des facteurs impor-
tants pouvant mener à des problèmes de santé mentale (Garcia-
Martin et al., 2021; Mukhtar, 2020). Mukhtar (2020) a présenté 
une discussion sur l’importance de soutenir les infirmières ayant 
des problèmes de santé mentale tandis qu’elles travaillent dans 
des environnements à haut risque. Les chercheurs ont souligné 
qu’au Pakistan, beaucoup de fournisseurs de soins de santé tra-
vaillant dans des établissements de soins de courte durée sont 
confrontés à une ou plusieurs formes de problèmes de santé 
mentale parfois fort longs à se rétablir comparativement à une 
blessure physique (Mukhtar, 2020). Tout cela illustre combien la 
prévalence des problèmes de santé mentale chez les travailleurs 
de la santé peut entraver la qualité des soins qu’ils prodiguent 
dans un établissement clinique. Il est proposé de recourir à des 
services psychologiques comme le counseling, l’autotraitement, 
la psychothérapie et la mise en place d’interventions en cas de 
crise psychologique sociale pour arriver à gérer ces facteurs de 
stress (Mukhtar, 2020). Ces services peuvent aider à déper-
sonnaliser, à modifier ses perspectives sur la vie, à faciliter l’au-
toréflexion et l’amélioration, et à mieux faire face aux réactions 
psychologiques dans un milieu de travail difficile et à haut risque 
(Mukhtar, 2020).

Conclusion
La propagation du SRAS-CoV-2 a entraîné des complications 
pathologiques chez les patients fragilisés et infectés et a alourdi 
la charge de travail et le fardeau du système de santé. Sensibiliser 
les infirmières des services d’urgence au fait que le SRAS-CoV-2 
peut entraîner des complications cardiovasculaires comme des 
lésions myocardiques, des myocardites, les infarctus du myo-
carde et des arythmies peut aider à identifier les priorités de 
soins imminentes et à élaborer des interventions appropriées 
en soins infirmiers. Surveiller les valeurs diagnostiques comme 
la numération formule sanguine  (NFS), les tests vasculaires, 
les biomarqueurs cardiaques et les  ECG peut aider à diagnos-
tiquer promptement les états critiques et ainsi prévenir une 

détérioration de l’état de santé. Enfin, les infirmières des services 
d’urgence qui travaillent au milieu de cette pandémie doivent 
prendre soin d’elles-mêmes et se protéger physiquement et 
mentalement.

Implications cliniques pour les soins infirmiers 
d’urgence
Le SRAS-CoV-2 (COVID-19) est une maladie virale qui, bien 
que ciblant en premier lieu le système respiratoire (ex. SDRA, 
pneumonie, infections, risque de septicémie), compromet aussi 
le myocarde, car le traumatisme subi par l’organisme du patient 
suite à l’exposition au SRAS-CoV-2 crée une cascade inflamma-
toire qui affecte d’autres organes essentiels.

1. Rechercher les signes et symptômes de complications cardia-
ques à un stade précoce (ex. modifications des biomarqueurs 
cardiaques, des marqueurs inflammatoires et dans les ECG) 
permettra de détecter une atteinte cardiaque et de mettre en 
place un traitement rapide pour prévenir la détérioration de 
l’état de santé.

2. 2. Préconiser les tests de laboratoire et les options de prise 
en charge, par exemple veiller à l’analyse des biomarqueurs 
cardiaques et à la mise en place d’un traitement préventif 
(assistance mécanique, saturation en oxygène, EPI adéquat, 
etc.)

3. 3. Effectuer des évaluations ciblées pour s’assurer que la 
fonction du système cardiopulmonaire est maintenue, et 
si un déclin est observé, une prise en charge rapide par des 
praticiens avancés peut être faite sous recommandation des 
infirmières primaires (comme l’ECMO).

4. 4. Contribuer à une offre de soins centrés sur la famille en 
utilisant la technologie pour se connecter aux proches dans 
le contexte des restrictions imposées par la COVID, et mon-
trer de l’empathie malgré les différences personnelles et 
sociétales.

5. Prendre régulièrement soin de soi, se détendre et chercher 
des ressources supplémentaires (conseil, thérapie) pour 
maintenir le bien-être mental et l’aptitude à la pratique.
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