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B Points essentiels
L'age et les comorbidités cardiovasculaires sont des facteurs indépendants de mortalité et
d'hospitalisation en unité de soins intensifs chez les patients atteints de coronavirus 19
(COVID-19), contrairement a I'hypertension artérielle (HTA).
La forte prévalence de I'HTA chez les personnes agées, coronariens ou insuffisants cardiaques,
explique l'importante prévalence de I'HTA parmi les patients hospitalisés et présentant des formes
séveres de COVID-19.
L'HTA, en tant que premier facteur de risque de morbi-mortalité cardiovasculaire, constitue le lit
des comorbidités cardiovasculaires qui favorisent les formes sévéres de COVID-19.
L'hypothése d'une surexpression de I'enzyme de conversion de I'angiotensine de type 2 mem-
branaire par les inhibiteurs de I'enzyme de conversion et antagonistes des récepteurs de I'angio-
tensine 2, favorisant l'invasion cellulaire par le severe acute respiratory syndrome coronavirus 2
(SARS-CoV-2) reste hypothétique, est insuffisante pour expliquer la pathogénie de ce virus, et ne
doit pas amener a interrompre ces traitements.
Les patients hypertendus et cardiovasculaires doivent faire I'objet d'une surveillance particuliere
en raison de leur susceptibilité aux formes graves de COVID-19, de leur risque accru de compli-
cations cardiovasculaires aigués ou de décompensation de maladies cardiovasculaires chroniques.
Le risque d'infection par le SARS-CoV-2 ne doit pas détourner les soignants et les patients de la
prise en charge des urgences cardiovasculaires, méme en temps d'épidémie.
B Key points
High blood pressure and COVID-19
Age and cardiovascular comorbidities, but not hypertension, are independent risk factors of
mortality and hospitalization in intensive care units in coronavirus 19 (COVID-19) patients.
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The high prevalence of hypertension in elder people, coronary heart diseases, and heart failure
may explain the high prevalence of hypertension among patients hospitalized for severe forms of
CoVID-19.

Hypertension, as the main risk factor of cardiovascular morbidity and mortality, contributes to
underlying cardiovascular comorbidities associated with severe presentations of COVID-19.

The over-expression of angiotensin-converting enzyme 2 in patients taking angiotensin receptor
blockers (ARB) and angiotensin-converting enzyme inhibitors (ACEi) that favor severe acute
respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2) entrance in host cells, remains hypothetical to
explain SARS-CoV-2 pathogenic development, and shouldn't call for ARB and ACEi discontinuation.
Patients with hypertension or cardiovascular diseases should be particularly followed-up because
of their predisposition to severe forms of COVID-19, acute major cardiovascular events, and
decompensation of chronic cardiovascular conditions.

The risk of SARS-CoV-2 infection should not turn health caregivers and patients away from
cardiovascular emergencies, even during epidemic periods.
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Introduction

Découvert pour la premiére fois 3 Wuhan en Chine, le coro-
navirus 19 (COVID-19) s'est propagé depuis décembre 2019 sur
un mode pandémique a I'échelle mondiale. Il semble exister
un lien particulier entre son agent causal, le severe acute
respiratory syndrom coronavirus 2 (SARS-CoV-2), et I'hyper-
tension artérielle (HTA) et ses complications cardiovasculaires.
En effet, sur le plan épidémiologique, au premier abord, I'HTA
et les maladies cardiovasculaires sont surreprésentées dans la
population des patients hospitalisés en soins intensifs et
décédés du CoVID-19 [1]. Sur le plan physiopathologique,
I'entrée du SARS-CoV-2 dans les cellules hotes se fait via
son association avec I'enzyme de conversion de I'angioten-
sine de type 2 (ACE2) membranaire impliquée dans le systeme
rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA). L'hypothese d'une
augmentation de I'expression de I'ACE2 membranaire par les
inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC) et antagonistes
des récepteurs de l'angiotensine 2 (ARA2), utilisés entre
autres dans le traitement de I'HTA, dans le post-infarctus du
myocarde et dans l'insuffisance cardiaque, a provoqué une
défiance vis-a-vis de ces classes d'antihypertenseur, accusées
de favoriser les infections au SARS-CoV-2 [2]. L'objectif de cet
article est d'abord de faire le point sur I'impact de I'HTA et des
antihypertenseurs sur le risque d'infection a SARS-CoV-2 et le
risque de formes sévéres de COVID-19, puis d'établir des
recommandations sur la prise en charge des patients hyper-
tendus et cardiovasculaires, a la lumiére des données les plus
récentes de la littérature disponible au moment de la rédac-
tion de cet article.

HTA et sévérité du COVID-19

HTA, COVID-19 et comorbidité cardiovasculaire

Les études actuellement disponibles semblent indiquer une
forte prévalence de I'HTA chez les patients hospitalisés pour
COVID-19, indépendamment du foyer géographique de
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I'épidémie [1,3,4], variant de 15 a plus de 50 % dans la litté-
rature. Cette prévalence semble plus importante dans les séries
européennes, probablement du fait d'une population plus agée.
La surreprésentation de I'HTA chez les patients hospitalisés pour
COVID-19 reste tres marquée chez les patients hospitalisés en
unité de soins intensifs (58 %) et parmi les non-survivants (25-
38 00) [1,4].

D'une facon plus générale, I'HTA est la comorbidité la plus
fréquemment retrouvée dans les infections respiratoires basses,
virales ou bactériennes, concernant jusqu'a 36 % de cette
population de patient [5].

Néanmoins, le caractére rétrospectif et les faiblesses méthodo-
logiques inhérentes aux études observationnelles (biais de
confusion, biais d'échantillonnage) ne permettent pas d'établir
de liens de causalité entre HTA et COVID-19.

Ainsi, I'apparente surreprésentation de I'HTA chez les patients
hospitalisés pour forme grave de COVID-19 doit étre mise en
parallele avec I'dge et les complications cardiovasculaires pré-
existantes de ces patients.

D'une part, contrairement a I'HTA, I'age est un facteur de risque
indépendant de mortalité liée au COVID-19 [6] et, de méme que
la prévalence de I'HTA est plus importante chez les personnes
agées [7], la mortalité liée au COVID-19 augmente fortement
avec l'avancée en age, avec un taux de létalité croissant et
exponentiel a partir de 60 ans observé sur les populations
italiennes et chinoises [8].

D'autre part, I'HTA n'est pas la seule comorbidité fortement
représentée dans les formes séveres de COVID-19, ces formes
s'associant fréquemment au diabete, aux maladies cardiaques
et neurovasculaires, a la bronchopathie chronique obstructive
[9] et al'obésité [10] dans les études observationnelles et séries
de cas. Il existe donc de maniere générale une surreprésenta-
tion des facteurs de risque cardiovasculaire ou des complications
cardiovasculaires qui en découlent, souvent coexistants, chez les
patients hospitalisés pour COVID-19, expliquant la prévalence de
I'HTA dans cette population.
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Dans ce sens, une étude observationnelle multicentrique inter-
nationale a identifié comme facteurs de risque indépendants de
mortalité intra-hospitaliere lié au COVID-19 un age supérieur
a 65 ans, les antécédents de cardiopathie ischémique ou d'insuf-
fisance cardiaque, mais pas I'HTA isolée [11]. Ces mémes fac-
teurs indépendants de mortalité ont été identifiés pour les
infections respiratoires basses bactériennes ou virales non
COVID-19 [5].

HTA, COVID-19 et lésions myocardiques aigués

Si la manifestation caractéristique des formes mortelles de
COVID-19 est le syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA)
[12], il existe une relation étroite entre COVID-19 et atteinte
myocardique attestée par la fréquence des complications car-
diaques rencontrées en pratique : syndrome coronarien aigu
athéro-thrombotique (infarctus du myocarde de type 1) ou non
(infarctus du myocarde de type 2, myocardite, cardiopathie de
stress), insuffisance cardiaque [13] et troubles du rythme ven-
triculaire [14].

Les lésions myocardiques aigués induites par le SARS-COV-2,
définies par une élévation de troponine supérieure au 99¢
percentile de la limite supérieure de la normale, ont été rap-
portés chez 20 a 28 % des patients hospitalisés pour COVID-19
[14,15].

Les patients présentant ces marqueurs de souffrance myocar-
dique aigué ont en commun un age plus avancé, sont plus
hypertendus, ont plus de comorbidités cardiovasculaires (coro-
naropathie, insuffisance cardiaque), et ont une élévation signi-
ficative des marqueurs biologiques de I'inflammation.

La présence de ces lésions myocardiques gréve le pronostic des
patients infectés par le SARS-CoV-2. En effet, les lésions myo-
cardiques aigués s'associent a une incidence significativement
plus élevée de SDRA et sont un facteur indépendant de mortalité
dans cette population [15]. La surmortalité liée aux lésions
myocardiques aigués est d'autant plus importante que ces
Iésions surviennent sur un terrain de maladie cardiovasculaire
sous-jacent (HTA, cardiopathie ischémique, cardiomyopathie)
[14].

D'un point de vu physiopathologique, plusieurs mécanismes
peuvent expliquer ces Iésions myocardiques liées a l'infection
au SARS-COV-2 et leurs manifestations cliniques.

L'atteinte myocardique et vasculaire peut étre directe, par myo-
cardite et dysfonction endothéliale, ou indirecte [13]. L'inflam-
mation systémique associée aux orages cytokiniques et
hypercoagulabilité peuvent favoriser les ruptures de plaques
d'athérome instables. De méme, I'hyperactivité sympathique
et I'hypoxémie, en déséquilibrant le rapport apport/consom-
mation en oxygéne du myocarde, favorisent I'ischémie myo-
cardique et la dysfonction ventriculaire.

Au total, c'est plutdt I'importante prévalence de I'HTA chez les
sujets agés, chez les patients coronariens et insuffisants cardia-
ques qui explique la surreprésentation de I'HTA chez les patients
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présentant des formes séveres ou létales de COVID-19 plutot
qu'un lien causal direct entre HTA et COVID-19. Mais I'HTA, en
tant que premier facteur de risque réversible de morbi-mortalité
cardiovasculaire (associée a environ 40 % des cardiopathies
ischémiques et des accidents vasculaires cérébraux ischémi-
ques) [7], contribue au développement d'un terrain cardiovas-
culaire et de Iésions myocardiques aigués favorisant les formes
séveres et mortelles de COVID-19.

Antihypertenseur et COVID-19

Enzyme de conversion de I'angiotensine de type

2 et SARS-CoV-2

A l'état physiologique, les effets antagonistes de I'enzyme de
conversion de I'angiotensine de type 1 (ACE) et de type 2 (ACE2)
maintiennent I'homéostasie. L'angiotensine 1, transformé en
angiotensine 2 sous l'effet de I'ACE, lorsqu'il se lie a son récepteur
AT1, est responsable d'inflammation, de stress oxydatif, de fibrose,
de vasoconstriction et d'augmentation de la perméabilité vascu-
laire a l'origine des SDRA. L'ACE2, présente sous forme circulante
ou membranaire a la surface de nombreux tissus dont le poumon,
le rein et le myocarde, contrebalance les effets de I'ACE en
catalysant I'angiotensine 1 en angiotensine 1-9 puis angiotensine
1-7, et en catalysant I'angiotensine 2 en angiotensine 1-7. L'angio-
tensine 1-7 active les récepteurs MAS, aux effets opposés au
récepteur AT1 (effet anti-inflammatoire, anti-fibrosante, anti-oxy-
dante et vasodilatateur) [5,16] (figure 7a).

La particularité du SARS-COV-2 est de pénétrer dans la cellule hote
via I'association entre sa protéine S et I'ACE2 transmembranaire
des cellules épithéliales respiratoires de type 2. Cette invasion
intracellulaire permet secondairement sa réplication virale. En
réaction a cette invasion, les cellules respiratoires diminuent leur
expression d'ACE2 transmembranaire, ce qui a pour conséquence
une augmentation d'angiotensine 2 circulante disponible pour
activer le récepteur AT1 et sa voie de signalisation pro-inflam-
matoire, se traduisant cliniquement par des Iésions pulmonaires
aigués et un SDRA [16] (figure 1b).

Inhibiteurs de I'enzyme de conversion, antagonistes
des récepteurs de l'angiotensine 2 et ACE2 dans le
CcoviD-19

Les IEC, inhibant I'ACE mais pas I'ACE2, et les ARA2, bloquant
spécifiquement I'AT1, pourraient stimuler I'expression et/ou
I'activité de I'ACE2 transmembranaire, d'ou I'hypothese selon
laquelle ces bloqueurs du SRAA rendraient les patients hyper-
tendus traité par IEC ou ARA2 plus a risque d'infection et de
formes graves de COVID-19 [2] (figure 2). Cet élément, associé
a la large utilisation de ces antihypertenseurs en premiére ligne
dans I'HTA, le diabéte, I'insuffisance cardiaque a FEVG altérée,
I'infarctus du myocarde et les insuffisances rénales chroniques,
ont fait suggérer leur éviction et/ou leur arrét, provoquant
confusion dans la communauté médicale et la population
générale.
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FIGURE 2

Potentiels effets déléteres des inhibiteurs de I'enzyme de
conversion et antagonistes des récepteurs de I'angiotensine 2

ACE 1 : enzyme de conversion de I'angiotensine de type 1; ACE 2 : enzyme de
conversion de I'angiotensine de type 2 ; ARA2 : antagonistes des récepteurs de
I'angiotensine 2 ; AT R1 : récepteur de I'angiotensine 1 ; IEC : inhibiteurs de I'enzyme
de conversion ; MAS R : récepteur MAS.

A contrario, d'autres mécanismes physiopathologiques sont
plutét en faveur d'un effet bénéfique des IEC et ARA2 en cas
d'infection au SARS-CoV-2 :

* l'augmentation de l'expression de I'ACE2 transmembranaire
par les IEC et ARA2, notamment au niveau des cellules épi-
théliales pulmonaires de type 2 humaine, n'est pas certain, les
résultats étant disparates selon I'organe et I'espece concernée
[5];

* la liaison ACE2 membranaire et SARS-CoV-2 seule est insuffi-
sante pour permettre I'invasion intracellulaire du SARS-CoV-2.

sser,
[ | Mec!ucale

récepteur MAS.

La pénétration dans la cellule hote nécessite, en plus de cette
association, le clivage par une sérine protéase TMPRSS2 de la
protéine S du virus. Or, I'augmentation potentielle de I'expres-
sion de I'ACE2 membranaire liée au IEC et ARA2 n'implique pas
nécessairement l'augmentation de I'expression de la
TMPRSS2 ;

le SRAA et la voie de I'ATR1 seraient spontanément suractivés
chez les patients hypertendus, les placant d'emblée a plus
haut risque de complications pulmonaires lorsqu'exposés au
SARS-COV-2 [17]. Dans ce cas, les IEC et ARA2, en bloquant
respectivement la transformation de I'angiotensine 1 en
angiotensine 2, ou en prévenant la liaison entre |'angiotensine
2 et le récepteur AT1, diminueraient I'activation de la voie de
signalisation de I'ATR1 et diminueraient le risque de SDRA. La
possible augmentation de I'expression de I'ACE2 membranaire
induite par les IEC et les ARA2 serait alors bénéfique, favorisant
la voie de signalisation protectrice du récepteur MAS (figure 3).
Sur des modeles murins, la sous-expression de I'ACE2 induite
par le virus grippal H5N1 est associée a des lésions pulmo-
naires plus séveres, et les SDRA viro-induits par le SARS-CoV-
1 sont atténués par I'administration d'’ARA2, confirmant leur
effet bénéfique [18,19] ;

enfin, les formes circulantes d'ACE2 pourraient jouer un role de
neutralisation du SARS-CoV-2 circulant.

L'effet de l'interaction entre les IEC/ARA2 et I'ACE2 dans le
COVID-19 est donc relativement complexe et a double tranchant :
soit délétere en favorisant l'invasion cellulaire, la réplication
virale et I'activation de la voie de I'ATR1, soit protecteur en
favorisant la voie de I'angiotensine 1-9 et 1-7 et I'activation de la
voie du récepteur MAS. L'effet délétere des IEC et des ARA2 dans
le cadre d'une infection a SARS-CoV-2 chez I'humain ne reste
donc qu'une hypothese a confirmer.

En pratique clinique, des données rétrospectives, américaines et
chinoises, récentes et plus anciennes, allant dans le sens d'une
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FIGURE 3

Potentiels effets bénéfiques des inhibiteurs de I'enzyme de
conversion et antagonistes des récepteurs de I'angiotensine 2

ACE 1 : enzyme de conversion de I'angiotensine de type 1; ACE 2 : enzyme de
conversion de I'angiotensine de type 2 ; ARA2 : antagonistes des récepteurs de
I'angiotensine 2 ; AT R1 : récepteur de I'angiotensine 1 ; IEC : inhibiteurs de I'enzyme
de conversion ; MAS R : récepteur MAS.

mortalité plus élevée chez les patients hypertendus sous IEC ou
ARA2 atteints de COVID-19 ont été rapportées. Les auteurs
respectifs ont toutefois pris soins de ne pas conclure a une
relation causale entre IEC/ARA2 et mortalité, et ont plutot
attribué ces résultats aux pathologies cardiovasculaires sous-
jacentes qui justifient I'utilisation de ces classes pharmacologi-
ques [3,14].

Ce flou sur le potentiel effet délétére des IEC et des ARA2 dans le
cadre du COVID-19 semble peu a peu étre invalidé par les
derniéres données de la littérature.

Trois larges études publiées le méme jour dans le New England
Journal of Medicine vont a I'encontre de I'hypothése d'un effet
délétere des IEC et ARA2 au cours des infections a SARS-CoV-2.
Mancia et al., dans une large étude cas-témoin Lombarde
incluant 6272 patients appariés sur l'age, le sexe, la date du
diagnostic de COVID-19 et la municipalité de résidence, ne
retrouve pas d'association entre |'utilisation des IEC et
ARA2 en mono- ou poly-thérapie antihypertensive et le risque
de COVID-19, apres ajustement sur la sévérité de l'infection, le
sexe et I'dge. Dans le groupe COVID-19, il existait une plus
fréquente utilisation des IEC et ARA2, mais aussi des autres
classes d'antihypertenseurs, expliquée par une plus grande
prévalence de I'HTA, des cardiopathies ischémiques, des insuf-
fisances cardiaques et des insuffisances rénales chroniques dans
ce groupe [20].
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Dans I'étude observationnelle New Yorkaise de Reynolds et al.
incluant 12 594 patients, un score de propension a été utilisé
pour les patients en un pour un sur la classe d'antihypertenseur
recu et le degré de sévérité du COVID-19. Aucune association
positive entre sévérité de la maladie et IEC ou ARA2 n'a été mise
en évidence [21].

Enfin, Mehra et al. dans une étude observationnelle internatio-
nale multicentrique sur 8910 patients, évaluant les facteurs de
risque de mortalité intra-hospitaliere liés au COVID-19, retrouve
plutot un effet protecteur de I'utilisation des IEC, mais pas des
ARA2. Néanmoins, en raison du caractere rétrospectif de I'étude
et des potentiels biais de confusion, les auteurs ne concluent pas
sur |'éventuel effet protecteur des IEC [11].

L'essai thérapeutique randomisé ACORES-2 (NCT04329195),
comparant l'arrét ou la poursuite des IEC et des ARA2 chez
les hypertendus infectés par le SARS-CoV-2 permettra ou non
de confirmer ces résultats, de méme que les nombreux essais
thérapeutiques en cours évaluant l'efficacité de l'introduction
d'IEC ou d'ARA2 chez des patients infectés a différentes phases
de la maladie (NCT04356417, NCT04353596, NCT04330300,
NCT04318418).

Autres antihypertenseurs et COVID-19

Les IEC et les ARA2 ne sont pas les seuls antihypertenseurs a avoir
une interaction avec le SRAA. Si les inhibiteurs calciques ont un
effet neutre sur ce systeme, les diurétiques thiazidiques, les diu-
rétiques de l'anse et les anti-aldostérones, en favorisant les pertes
urinaires de sodium, favorisent la production d'angiotensine 2, qui
en association avec la down-regulation de I'ACE2 membranaire
liée au SARS-CoV-2, peut laisser supposer une sur-activation des
effets pro-inflammatoires délétéres de la voie de I'ATR1.

Ce n'est cependant pas ce qui est observé actuellement : les
bétabloquants, inhibiteurs calciques et diurétiques ne sont pas
associés a un sur-risque d'hospitalisation en unité de soins inten-
sifs, de ventilation mécanique ou de décés [20,21]. Dans I'étude de
Mancia et al., la sous-catégorie des diurétiques de I'anse était
associée en analyse multivariée a une plus grande mortalité,
traduisant plutdt la plus grande fragilité des patients qui les utilisent
(insuffisants cardiaques et insuffisants rénaux avancés) [20].

Impact du COVID-19 sur la prise en charge
et les complications de I'hypertension
artérielle

Les mesures de confinement et de distanciation sociale, la
crainte de consulter son médecin de ville (bien que partielle-
ment compensée par la téléconsultation) ou de se rendre
a I'hopital par peur d'étre infecté ont certainement déstabilisé
la prise en charge de I'HTA et de ses complications, bien que la
quantification de ces données ne soit pas encore disponible.

En France, sur la base des données de remboursement du
Systéeme national des données de santé (SNDS) hebdomadaire,
un rapport de I'Agence nationale de santé du médicament
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montre que la consommation des traitements cardiovasculaires
incluant les antihypertenseurs, les antiagrégants, les anticoa-
gulants, les statines, les antidiabétiques oraux et l'insuline a été
moins négativement impactés par rapport a d'autres classes
thérapeutiques comme les vaccins. Un surcroit de délivrance des
traitements cardiovasculaires a été observé entre le 16 et le
29 mars 2020 (deux premieres semaines du confinement)
pouvant étre expliqué par un comportement de stockage. La
semaine du 6 au 12 avril 2020 a été marqué par une sous-
consommation de ces traitements (entre —6,9 et —14,5 %)
avant un retour a la normale la semaine suivante [22].
Concernant les complications de I'HTA, a Hong Kong, I'épidémie de
COVID-19 a retardé significativement la prise en charge des infarc-
tus du myocarde, avec un délai médian entre les premiers symp-
tomes et le premier contact médical multiplié par 4 par rapport au
délai médian hors épidémie constaté en 2018-2019 (312 minutes
contre 82,5) [23]. En Italie, le taux d'angioplastie urgente pour
infarctus du myocarde a diminué de 68 % en mars 2020 par
rapport a mars 2019, diminution d'autant plus marquée chez les
femmes, qui peuvent présenter des symptomes atypiques de
syndrome coronarien aigu. Enfin, les arréts cardiaques extrahos-
pitaliers en Lombardie ont augmenté de 58 % en févrie-mars
2020 par rapport a I'an passé. Cette augmentation peut étre en lien
avec le COVID-19, 103 patients sur 362 présentant des symptdomes
compatibles les jours précédant I'arrét cardiaque, mais est possi-
blement aussi lié aux cas de syndromes coronariens aigués non
diagnostiqués qui ne se présentent plus aux urgences [24].

Au moment de la rédaction de cet article, aucune donnée
francaise quantifiée sur la morbi-mortalité indirecte liée au
COVID-19, cardiovasculaire et non cardiovasculaire, n'est encore
disponible, mais il est a craindre qu'elle sera conséquente.

Recommandation pratique pour la prise en
charge des patients hypertendus et
cardiovasculaires

En I'état actuel des connaissances, une hypothétique prophyla-
xie d'une infection a SARS-COV-2 ne peut justifier I'arrét ou la
non introduction d'lEC ou ARA2 lorsqu'indiqués, d'autant plus
que ces classes sont frequemment prescrites chez les patients
a risque de formes graves de COVID-19 (insuffisance cardiaque
a FEVG altérée, infarctus du myocarde, insuffisance rénale,
diabéte, HTA), en raison de leur efficacité démontrée sur la
réduction de morbi-mortalité [25,26].

L'effet délétére de I'arrét des IEC ou ARA2 dans cette population
est aussi prouvé et bien connu [27].

Les patients sous IEC et ARA2 doivent donc les poursuivre, et les
IEC et ARA2 doivent étre introduits lorsqu'ils sont indiqués. Cette
position est soutenue par la majorité des sociétés de cardiologie
et d'hypertension artérielle, dont I'European Society of Hyper-
tension, la SFHTA et la HAS [28,29].
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Quelques précautions sont a prendre chez les patients COVID-
19 traités pour HTA, en raison du risque de potentialisation
d'effets secondaires des antihypertenseurs.
Plusieurs situations, non spécifiques au COVID-19, mais plus
fréquentes dans les contextes d'infection peuvent étre rencon-
trées et coexister, et peuvent amener a une diminution de
posologie ou une interruption temporaire des traitements
antihypertenseurs :
« le risque de déshydratation extracellulaire et d'insuffisance
rénale aigué, lorsque le patient présente fievre, diarrhée et/
ou vomissement, en particulier chez les patients agés fragiles,
doit amener a suspendre transitoirement, les IEC, ARA2 et
diurétiques (en particulier thiazidique et de I'anse) ;
I'hypokaliémie doit étre dépistée, a défaut, son risque doit
étre évalué lorsque des pertes digestive ou iatrogene médi-
camenteuse de potassium surviennent, et les diurétiques
doivent étre adaptés ou arrétés avec une supplémentation
potassique instaurée en paralléle. Des données indiquent que
I'hypokaliémie serait plus fréquente chez les patients COVID-
19, en raison d'un hyperaldostéronisme réactionnel a la down-
regulation de I'ACE2 [30] ;
I'allongement du QT doit étre dépisté, en particulier dans les
situations exposant a un risque d'hypokaliémie et lors d'associa-
tions médicamenteuses a risque. Il peut s'agir de traitements de
pratique courante (antiarythmiques, macrolides, antipsychotiques
et antidépresseurs) ou d'autres molécules, utilisées dans le cadre
d'essais thérapeutiques ou hors essais sur décision médicale
collégiale, pour la prise en charge du COVID-19 (cf. infra).

Concernant les traitements a I'étude pour la prise en charge du

COVID-19, la plupart ont des effets cardiovasculaires a connaitre

et a surveiller [1] :

* hypertension artérielle sous anticorps monoclonaux (bévaci-
zumab, éculizumab, tocilizumab) ;

« hypotension artérielle sous interféron ;

« troubles du rythme ventriculaire (tachycardie et fibrillation
ventriculaire, torsades de pointes) et de conduction (bloc de
branche, bloc atrioventriculaire) sous chloroquine et hydroxy-
chloroquine, et allongement du QT et torsades de pointes en
association avec I'azythromycine ;

« toxicité myocardique directe et décompensation de cardiopa-
thie sous-jacente sous interféron, bévacizumab et éculizumab.

Enfin, dans le contexte de distanciation sociale et de limitation

des visites médicales physiques, I'éducation thérapeutique et le

rappel des conduites a tenir sont d'autant plus important. Il faut
rappeler a nos patients hypertendus et cardiovasculaires :

« le respect et la pratique des gestes barrieres et des régles de
distanciation sociale, y compris apres la date du déconfine-
ment en France du 11 mai 2020, d'autant plus important chez
les patients agés, coronariens, insuffisants cardiaques et
hypertendus, et d'autant plus important que le risque d'expo-
sition au SARS-COV-2 est élevé (professionnels de santé médi-
caux et paramédicaux, médicosociaux par exemple) ;
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* QU as par cas, enseigner aux patients a risque les symptomes
évocateurs d'infarctus du myocarde, d'accident vasculaire céré-
bral, éventuellement de dissection aortique si adapté, qui
doivent les amener a consulter en urgence ou appeler le SAMU ;
diminuer la crainte de consulter pour une suspicion d'urgence
cardiaque vitale en raison d'une hypothétique infection au
SARS-CoV-2. Rappeler que la survie et les séquelles des urgen-
ces cardio- et neurovasculaires sont conditionnées par la rapi-
dité de leur prise en charge, que le bénéfice d'étre dirigé aux
urgences pour confirmer ou infirmer une telle suspicion
excede largement le risque d'une éventuelle d'infection
a COVID-19. Certains patients peuvent ressentir une forme
de culpabilité a appeler le SAMU « pour rien », occupé a la
gestion des patients COVID-19 : il faut les déculpabiliser et leur
rappeler que les services hospitaliers public ou privés restent
disponibles pour la prise en charge des patients non COVID. Les
maladies cardiovasculaires restent la premiere cause de déces
a I'échelle mondiale, et en France, la premiere cause de déces
chez la femme, et la seconde chez I'homme apreés les cancers ;
« rappeler aux patients hypertendus et cardiovasculaires de ne
pas interrompre ou modifier leurs traitements sans avis médi-
cal, sur la base d'informations scientifiques non confirmés ou
de fake news.

Conclusion

La forte prévalence de I'HTA dans les formes séveres de COVID-
19 semble plus étre expliquée par la corrélation étroite entre HTA
et age, d'une part, et HTA et maladies cardiovasculaires, d'autre
part, que par une relation causale, directe. En revanche, I'HTA est le
lit de comorbidités cardiovasculaires (insuffisance cardiaque, car-
diopathie ischémique) favorisant les hospitalisations en soins
intensifs et la mortalité chez les patients atteints de COVID-19.

L'implication de I'ACE2 dans I'entrée intracellulaire du SARS-CoV-
2 est reconnue mais insuffisante pour expliquer la pathogénie du
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