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Principaux constats

Infection par le SRAS-CoV-2 et incidences cardiovasculaires

Les résultats de cet examen rapide fournissent des données suggérant une association entre le
coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu sévere (SRAS-CoV-2) et un risque accru de
développer plusieurs problémes cardiaques. Des patients infectés parle SRAS-CoV-2, comparés
adestémoins noninfectés, étaient, adesdegrésdivers, plusarisque de développerdes
troubles vasculaires cérébraux, des dysrythmies, des cardiopathies inflammatoires, des
cardiopathiesischémiques, destroubles cardiagques, destroubles thrombotiques et des mesures
compositestelles que des événements cardiovasculaires indésirables majeurs, voire une
mortalité induite pardestroubles cardiovasculaires.

Dans desséries de cas autocontrdlées (n= 2), études les moins susceptibles d’étre biaisées,
des données ont mis en exergue lesrisques accrus d’incidences cardiovasculaires aprés une
infection par le SRAS-CoV-2, mais ces risques étaient en grande partie transitoires et limitésa
la phase aigué de la maladie (1 mois ou moins apres |I’apparition des symptomes ou depuis un
test SRAS-CoV-2 positif). Les risques d’accident vasculaire cérébral ischémique (rapport du taux
d’incidence :6,2) et d’infarctus du myocarde (rapport dutaux d’incidence : 8,4) étaientles plus
élevésaucoursde la premiére semaine de |'infection parle SRAS-CoV-2, revenant aurisque de
préexposition dansles 8a 28 jourssuivantl’infection. Lesrisques de thrombose veineuse
profonde (rapportdutauxd’incidence : 7,4) et d’embolie pulmonaire (rapport du taux
d’incidence :46,4) étaientles plus élevés 8a 14 jours apres I’infection, revenant aurisque de
préexposition 31 a 180 jours apresl’infection.

Dans des études de cohorte (n = 13), comparant des patients atteints de la maladie a
coronavirus 2019 (COVID-19) et des témoins appariés non infectés par le SRAS-CoV-2, les
risques d’incidence cardiovasculaires étaient plus faibles dans la phase post-aigué du SRAS-
CoV-2 que pendant la phase aigué et ont diminué a mesure que le temps s’écoulait depuis
'infection. Peu d’études ontdémontré unrisque continu 1a 12 mois apres I’apparition des
symptoémes ou aprés un test positif au SRAS-CoV-2, y compris le risque d’AVCischémique (n=2
études), de dysrythmie (n=3), de péricardite ou de myocardite (n=4), d’infarctus du myocarde
(n=2), d’insuffisance cardiaque (n =3) et de thrombose veineuse profonde (n =2).

L"apparition de troubles cardiovasculaires chez les patients atteints de COVID-19 pendantla
phase aigué de lamaladie étaitenviron 2a 7 fois plus élevée, par rapport aux patients appariés
noninfectés parle SRAS-CoV-2 ; cependant, I’incidence de ces troubles étaitinférieure 20,05 %
dans les deux groupes.



e llyapeudedonnéesbaséessurl’impactdustatutvaccinal ou desvariants préoccupants
spécifiques surles associations entre |’infection parle SRAS-CoV-2etlesincidences
cardiovasculaires. Une étude qui acomparé le statut vaccinal etles incidences cardiovasculaires
post-COVID-19arelevé une augmentation durisque de troubles thrombotiques chez les
personnesnonvaccinéesou partiellement vaccinées, parrapport aux patients complétement
vaccinés (statut vaccinal partiel et complet non défini). Une seule étude surles variants
préoccupants etlesincidences cardiovasculaires arapporté unrisque accru d’AVCischémique a
6 moisapres|’émergence de Delta comparé aavantson apparition.

e Lesrésultats de cet examen rapide sont principalement basés surdes études de patients
atteints du SRAS-CoV-2 hospitalisés et appartenantades groupes d’age moyen a plus avancé
(50 ans et plus). Lagénéralisation de ces résultats ades personnesinfectées parle SRAS-CoV-2
plusjeunes et/ou non hospitalisées est a considérer comme hypothétique.

Contexte

La protéine de spicule (S) du SRAS-CoV-2permetau virus d’infecter les cellules cardiovasculaires via
I’enzyme de conversion de I’angiotensine 2 (EAC2) — cette derniere agissant comme un récepteur
fonctionnel surles surfaces cellulaires parlequelle SRAS-CoV-2 pénétredanslescellules hotes.! Les
chercheurs émettent|'hypothése que l'infection provoque un état proinflammatoire, une dysfonction
endothéliale, une hypercoagulopathie et du stress oxydatif, entrainant une perturbation de la
microcirculation, une hypoxie et des |ésions tissulaires.?® Les cliniciens peuvent diagnostiquer une |ésion
myocardique grace a des électrocardiogrammes, al'imagerie cardiaque eta en multipliantles analyses
des biomarqueurs cardiaques (par exemple, la créatine kinase, latroponine cardiaque)chezles patients
présentant des douleurs thoraciques accompagnées de fieévre et de symptomes respiratoires.>’ Bien que
I’apparition de troubles cardiovasculaires aprés une COVID-19 grave (hospitalisation, unité de soins
intensifs [USI]) soit unfaitavéré, une atteinte cardiaque chez des personnes atteintes de COVID-191égere
(c’est-a-dire ne nécessitant pas d’hospitalisation) a également ou étre relevée. De plus, des troubles
cardiovasculaires ont été signalés pendantles phases aigué (un mois ou moins depuis I’apparition des
symptomes) et post-aigué (plus d’un mois depuis |I’apparition des symptomes) de la maladie.

L'objectif principal de cet examen rapide est d’identifier et de synthétiserles donnéesliéesal’incidence
et au risque de problémes cardiovasculaires chezles personnesinfectées parle SRAS-CoV-2 parrapport
aux personnes noninfectées parle SRAS-CoV-2. Le second sujet d’intérét étant d’intégrerl’impactde la
vaccination contre laCOVID-19, des variants préoccupants et d’autres facteurs de risque (parexemple,
I’age, le sexe, les caractéristiques de lamaladie aigué) dans|’association de I'infection parle SRAS-CoV-2
au risque d’incidences cardiovasculaires.

Méthodes

Un examen rapide est complet mais non exhaustif quant a son cadre.® Cette méthode de synthésedes
connaissances omet certaines étapes du processus d’unerevue systématique afin d’étreopportune (par
exemple, I’évaluation de la qualité). Les services de bibliothéque de Santé publique Ontario (SPO)ont
effectué desrecherchesde données dans les revues systématiques dans Medline (jusqu’au 2novembre
2022 ; 965 enregistrements) ; Embase et Scopus (2 novembre 2022 ; 168 enregistrements) ; et National
Institutes of Health (NIH) COVID-19 Portfolio (préimpression) (2novembre 2022 ; 18 enregistrements).
De plus, nous avons effectué des recherches dans lalittérature primaire dans NIH COVID-19 Portfolio
(préimpression) (jusqu’au 2novembre 2022 ; 187 enregistrements) et Medline (jusqu’au 9novembre
2022 ; 1972 enregistrements).
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Cetexamenrapide apour objectif de se concentrersurles données de niveau d’unerevue systématique avec
des groupes témoins contemporains clairement définis, et d’examiner I'impact du SRAS-CoV-2 surdivers
troubles cardiovasculaires. Les études primaires étaient limitées a celles avecdes participants des groupes
témoins contemporains clairement définis, avec une tailled’échantillon pourles cas de SRAS-CoV-2 supérieure
a 5000 (annexe A). Nous avons utilisé les mémes catégories qu’une grande étude primaire récentede Xie et
coll.(2022a), qui a organisé les troubles/maladies cardiovasculaires de maniére claire et compléte.®

Résultats

Résultats des recherches

Nos recherchesdansla base de donnéesde labibliothéque ont trouvé 3 319 enregistrements. Aprés une
sélection desdocuments admissibles, 23 enregistrements ont été inclus dans cet examen rapide, huit
étaientdesrevues systématiques avec méta-analyses et 15 étaient de grandes études primaires. Nous
avons résumé les caractéristiques des études etinclus|es troubles/maladies cardiovasculaires (annexe B).
Tout au long de cet examen rapide, nous rapportons les mesures de résultats décrites dans les études
sources (parexemple, les rapports de risquesinstantanés [RRI], les rapports de cotes [RC], etc.) et
Iintervalle de confiance (IC) a 95 % dans les formats suivants : (RRI: 1,2, 1,10-2,20) ou RRI: 1,2 (1,10-2,20).

La majorité des donnéesissues des huit revues systématiques portentsurle risque global oul’incidence des
diverstroubles cardiovasculaires. La plupart des revues comprenaient des études primaires datant du début
de la pandémie (deux remontaient jusqu’en avril 2022 ; quatre remontaientjusqu’en février, mars ou avril
2021 ; une remontait jusqu’en septembre 2020 ; etune n’a pas indiqué ladate de recherche maisa été
publiée en 2022). Quatre revues systématiquesincluaient uniguement des patients hospitalisés, deux
incluaientuniquement des patients externes et deux incluaient des patients provenant de plusieurs
contextes, ou encore, le contexte n’était pas clairement défini. Dans toutes les revues qui ont rapporté |I’age
moyen/médian des participants, tous avaient plus de 50 ans. Le sexe déclaré des participants n’était pasnon
pluséquilibré, laplupart des revues systématiques rapportant que moins de 50% des participants étaient
desfemmes. Bien que nous ayons cherché ainclure uniqguement des données ou les cas de COVID-19 étaient
confirmés pardestests et que les témoins étaient négatifs, celas’estavéré trop limitatif, carla plupartdes
revues systématiques identifiées avecdes résultats pertinents (7 sur 8) n’ont pas clairementsignalé ce méme
parametre dans leurs critéres d’admissibilité. Plutét que d’exclure ces résultats, nous les avons gardés mais
avons néanmoins fait remarquer cette limitation. Enfin, les données de ces revues systématiques
manquaient de résultats plus détaillés, tels que les résultats concernant le statut vaccinal des sujets de
I’étude, les variants préoccupants oule moment précis de I’apparition des troubles cardiovasculaires apres
une infection parle SRAS-CoV-2. Lesdonnées des grandes études primaires ont aidé acomblerceslacunes.

Nous avonsinclus 15 études primaires qui comprenaient des échantillons de grande taille (c’est-a-direque
12 études comptaient plus de 10 000 patients atteints de COVID-19) et avecdes témoins appariés,
contemporains, non infectés parle SRAS-CoV-2(y compris ceux avec d’autres diagnostics et des résultats de
test négatifs pourle SRAS-CoV-2). Les études primaires ont été menées principalement aux Etats-Unis (E.-U.)
(n=8), suivisde paysd’Europe et du Moyen-Orient (n=6) ; une étude comprenait plusieurs pays. La plupart
desétudesont été réalisées avantlacirculation de Delta (9/15 de type sauvage a Beta), suiviede la
circulation de type sauvage a Delta(3/15) et de type sauvage a Omicron (3/15). Dix étudesincluaientalafois
des populations de patients hospitalisés et externes, tandis que quatre incluaient uniguement des patients
hospitalisés et une étude incluait uniquement des patients externes. Dans 11 des 15 études, |’age moyen des
participants était de 50 ans et plus. Contrairement aux données issues des revues systématiques, la plupart
desétudes (12 sur 15) ont rapporté que la proportion de femmes participantes était supérieure a 50 %.
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Constatations générales

Comparées aux témoins contemporains appariés et noninfectés, les personnes atteintes d’une infection
documentée parle SRAS-CoV-2 présentaient des risques accrus de tous les troubles cardiovasculaires
pendantles phasesaigués (un mois ou moins depuis la date index) et post-aigués (plus d’un mois aprés) de la
maladie, endiminuantavecle temps. Le risque de troubles cardiovasculaires était plus élevé chezles
patients hospitalisés pour COVID-19, parrapportaux patients non hospitalisés atteints du SRAS-CoV-2. Alors
qgu’il yavaitun risque plus élevé de troubles cardiovasculaires chez les patients atteints du SRAS-CoV-2, par
rapport aux cas -témoins contemporains négatifs au SRAS-CoV-2, I’incidence des troubles cardiovasculaires
étaitrelativement faible dans les deux populations (par exemple, moins de 0,05 % des patients dans les deux
groupes).

La premiére fois que nous mentionnons une étude, nousincluons lataille de I’échantillon etles groupes de
comparaison ; cependant, parsouci de brieveté, nous ne répétons pas ces détails dansles descriptions de
résultats ultérieures pourlaméme étude. De plus, pour plus de détails surlataille des échantillons d’étude,
lesgroupes de controle etles parametres des patients, veuillez consulter |’annexe B.

Troubles vasculaires cérébraux

Nous avonsidentifié deuxrevues systématiques et six études primaires qui ont analysé les troubles
vasculaires cérébraux chezles personnesinfectées et noninfectées parle SRAS-CoV-2.916 Lestroubles
vasculaires cérébraux impliquent une occlusion dans le systemevasculaire fournissant le sang au cerveau,
comme dans un accidentvasculaire cérébral ischémique ou un accidentischémique transitoire. L’incidence
destroublesvasculaires cérébraux chezles patients atteints de COVID-19 et les patients noninfectés parla
COVID-19étaitrelativementfaible. Parexemple, dans la phase aigué (14 jours depuis|’apparition des
symptomes), I’incidence des AVC était de 0,04 % sur 83 516 patients atteints de COVID-19, contre 0,01 % sur
340952 patientsappariésnoninfectés parle SRAS-CoV-2."7

Dans I’ensemble, les données de larevue systématique ont mis en évidence une fréquence accrue d’AVC
chezles patients atteints de COVID-19 par rapport aux patients noninfectés parla COVID-19, et ont permis
de définir certains facteurs de risques. Ganesh et coll. (2021) ont effectué une recherche jusqu’au 31 mars
2021 et mené une méta-analyse de quatre études examinantlafréquence des AVCischémiques chezles
patients atteints de COVID-19(n =238 501 ; confirmationdutestnonrapportée)etparmilestémoinsnon
infectés parla COVID-19(n = 237 874 ; confirmation du test non rapportée). Les patientsayantsubiun AVC
ischémiqueavaient une probabilité accrue d’avoir également une infection au COVID-19 par rapport a ceux
sans AVCischémique (RC: 2,5, 1,16-5,50).1° Cette étude n’a pas rapporté laproportion exacte de patients
hospitalisés parrapportaux patients non hospitalisés pour ce résultat, mais a faitremarquer que laplupart
du temps les études primaires « n’incluaient généralement que des patients hospitalisés ».1° Les conclusions
narratives de Ganesh et coll. (c’est-a-dire qu’aucun test statistique n’a été effectué) ont suggéré que
certaines caractéristiques cliniques et sociodémographiques étaient plus fréquentes chez les patients
victimesd’un AVCétantinfectés parla COVID-19 par rapport aux patientsvictimes d’un AVCnégatifsala
COVID-19 ; ceux-ci comprenaient I’'implication de gros vaisseauxdans|’AVC (par rapport a d’autres causes
d’AVC), lagravité accrue de I’AVC, le jeune age etlarace noire (aux Etats-Unis).

Dans une méta-analyse remontant jusqu’au 14 septembre 2020, Nannoni et coll. (2021) ont examiné les
caractéristiques des patients etles caractéristiques cliniques des patients victimes d’un AVCaigu, patients
infectés et non infectés parla COVID-19 (confirmation du test non rapportée).? Cetterevue systématique a
révélé que les patients victimes d’un AVCayantla COVID-19, par rapport aux patients victimesd’un AVC
n’ayant pas la COVID-19, étaient plus jeunes (différence d’dge médian regroupée : 6 ans, 12,3-1,4) et avaient
des AVCplus séveéres (différence médiane regroupée pour|’échelle NIH Stroke Scale/Score [NIHSS] score 5,
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3-9). Les patientsvictimes d’AVCdus a une occlusion de gros vaisseaux avaient unrisque plus élevé
d’infection ala COVID-19avantlI’AVC(RC: 2,7, 1,63-4,57). Les patientsayantsubi un AVCprésentantles
caractéristiques ou les facteurs de risque suivants avaient également un risque plus élevé d’infection ala
COVID-19avant leur AVC: sexe masculin (RC:1,4, 1,01-1,96), aucun antécédentd’hypertension (RC: 1,4,
1,04-2,22), etaucun antécédentd’AVCantérieur(RC: 3,3, 1,69-5,56). Cette revue n’atrouvé aucune
différence significative entre les patients infectés parla COVID-19 et ceux qui n’étaient pasinfectés, pourles
facteursderisque d’AVCsuivants (c’est-a-dire les comorbidités) : diabéte sucré, dyslipidémie, tabagisme,
maladie coronarienneetfibrillation auriculaire.

Six études primaires ont démontré desrisques accrus d’émergence de troubles vasculaires cérébraux chez
les patients atteints de COVID-19, par rapport aux témoins contemporains.®+13-1¢ parexemple, Xie et coll.
(2022a) ont examiné 153 760 patientsinfectés parla COVID-19et 5 637 647 témoins contemporains
(patients noninfectés parle SRAS-CoV-2visitant|’US Veterans Health Association),etont découvert que les
patientsinfectés parla COVID-19avaientun risque plus élevé d’AVCsur 12 mois (RRI ajusté : 1,5, 1,43-1,62)
et d’accidentischémique transitoire (RRI ajusté : 1,5, 1,37-1,62).° Le risque de troubles vasculaires cérébraux
a augmenté enfonctionde lagravité de lamaladie COVID-19 (par exemple, accident vasculaire cérébral : non
hospitalisé, RRI ajusté : 1,2 ; admisa |I’hdpital, RRI ajusté : 3,1 ; admis aux soins intensifs, RRI ajusté : 4,4), par
rapport aux témoins noninfectés parle SRAS-CoV- 2. Wang et coll. (2022) ont examiné 90 892 patients
positifs au SRAS-CoV-2etle méme nombre de témoins appariés négatifs au test de laCOVID-19 (patients
cherchant des soins médicaux, mais non reliés alaCOVID-19) a 12 moisdepuisladate dutest, et onttrouvé
des patientsinfectés parla COVID-19 comme étant plus a risque d’événements vasculaires cérébraux (p. ex.,
accidentvasculaire cérébral, RRl ajusté : 1,6, 1,55-1,69).

Katsoularis etcoll. (2021) ont inclus des résultats pertinents pourla période suivant de peul’infection (n=
83 397 patients atteints de COVID-19, n = 340 432 patients non infectés parle SRAS-CoV-2).1! Cette étudede
cohorte appariée atrouvé que des personnesayant subi un AVCischémique dansles deux semaines suivant
la date de leurtest SRAS-CoV-2avaient une probabilité 3,6fois plus élevée d’avoir un test positif parrapport
aux autres (RCajusté : 3,6, 1,69—7,80). Au total, 0,04 % des 83 516 patients atteintsde COVID-190onteuun
accidentvasculaire cérébral, contre 0,01 % des 340 952 témoins noninfectés appariés. Danslasérie de cas
autocontrdlés, 254 événements d’AVCischémiques ont été analysés etle rapport du taux d’incidence pour
les AVCischémiques a été calculé pourles périodes suivantes, parrapporta la période de contréle : période
tampon (de-28 a -4 jours de ladate index ; p.-e. date d’apparition des symptdmes, date du test) (rapport du
tauxd’incidence : 1,9, 1,21-2,96), de -3 a -1 jours avant|’exposition (rapport du taux d’incidence : 4,0, 1,85—
8,45), période de risque 0—7 jours aprés la date index (rapport du taux d’incidence : 6,2, 4,06-9,42), période
derisque 8 a 14 jours apresla date index (rapportdutaux d’incidence : 2,9, 1,64-4,97) et période de risque
15 a 28 jours aprésla date index (rapportdutaux d’incidence : 2,1, 1,36-3,38).

Raisi-Estabragh et coll. (2022) ontinclus des résultats liés aux contextes de maladie des patients. Cette étude
a examiné 17 871 cas de COVID-19avecune réaction en chaine par polymérase (PCR) ou untestantigénique
positif, et deux témoins appariés pour chaque cas (n = 35 742) qui étaientdes patients ayantbesoin de soins
médicaux avecdesrésultats négatifs (PCR ou test antigénique). Les résultats sont stratifiés selon le contexte
de la maladie et le type de diagnostic (c’est-a-dire non hospitalisés, hospitalisés avecla COVID-19comme
diagnosticprincipal ou hospitalisés avecla COVID-19 comme diagnosticsecondaire) ; et rapporté comme RRI
ajusté a 30 joursdepuisladate index. Cheztous les patients et dans tous les contextes, les casde COVID-19
étaientassociésaunrisque accru d’AVC30jours aprés la dateindex (RRI ajusté : 4,2, 2,54-6,78) par rapport
aux témoins noninfectés parle SRAS-CoV-2.2% Il n’y avait pas d’association significative pourle risque d’AVC
sur 30 joursentre les cas de COVID-19non hospitalisés (RRI ajusté : 1,8, 0,86-3,63) etlestémoinsnon
hospitalisés non infectés parla COVID-19. Le risque d’accident vasculaire cérébral 30 jours aprés ladate
index était statistiquement significatif chez les patients hospitalisés principalement pour la COVID-19 (RRI
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ajusté: 17,5, 5,26-57,9) par rapport aux témoins hospitalisés pourd’autres conditions ; il y avait également
une augmentation significative du risque d’accident vasculaire cérébral chez les patients hospitalisés avecla
COVID-19en tant que diagnosticsecondaire (RRI ajusté : 4,5, 1,55-13,33), par rapport aux témoins
hospitalisés pourd’autres conditions.

Des études qui ont analysé le risque d’AVCaprés une infection parle SRAS-CoV-2ontrévélé que le risque
d’AVCdiminuait avecle temps. Rezel-Potts et coll. (2022) ont examiné les résultats de 428 650 patients avec
desdiagnostics de COVID-19etde 428 650 témoins appariés avecdes diagnostics alternatifs 4 semainesa
compterde la date index (phase aigué), 5a 12 semainesacompterde la date index (post-aigu) et13 a

52 semaines acompterdela dateindex (longterme).!* Unrisque accrud’AVCn’a été observé comme étant
statistiquement significatif, que pendantla périodede suivi aigu (ratio des taux ajustés: 3,3, 2,05-5,35) par
rapport aux témoins noninfectés. Les périodes post-aigués de suivi (ratio des taux ajusté: 0,9, 0,63-1,21) et
alongterme (ratiodestaux ajusté : 0,7, 0,59-0,89) n’ont pas montré d’augmentation significative des
risques d’AVCchezles patients COVID-19 par rapportaux témaoins.

Enfin, I’étude de Taquet et coll. (2022) est laseule étude ayant analysé les infections parle SRAS-CoV-2des
périodes de lapandémie marquées parlacirculation de différents variants préoccupants en utilisant six
cohortes: Alpha primaire (n =47 675), Delta(n =44 835) et Omicron (n =39 845) etdes cohortes-témoins
appariées (infections respiratoires non COVID-19) de taille égale diagnostiquées justeavant|’émergence de
chaque variant préoccupant. ll n’y a pas eu de changement significatif dans les risques de développerun AVC
ischémique6mois apres|’infection, versus apres, lacirculation d’Alpha ; cependant, un RRI a 6 mois plus
élevé aété signalé pourl’AVCischémiqueapres Delta parrapport a avant la circulation de Delta (RRI ajusté :
1,3, 1,01-1,6). Enfin, il n’y a pas eu de changement significatifdans le RRI pourles AVC, 6 mois avant, versus
apres|’émergenced’Omicron. De plus, I'incidence cumulée sur 2 ans des AVCischémiques chezles patients
atteints de COVID-19variaitde 0,1 % (moinsde 18 ans) a 4,1 % (65 ans et plus), contre 0,1 % (moins de

18 ans) a 3,8 % (65 ans et plus) chezles personnes atteintes d’infections respiratoires non COVID-19 (au total
1284 437 patients atteints de COVID-19 et méme nombre de témoins).

Dysrythmies

Cetexamenrapide n’apasidentifié de revues systématiques traitant de problémes de dysrythmie
pertinents ; mais nous avons trouvé quatre grandes études primaires qui ont examiné diverses
dysrythmies (c.-a-d. fibrillation auriculaire, tachycardie sinusale, bradycardie sinusale, arythmies
ventriculaires et flutter auriculaire) chez des patients atteints de COVID-19 par rapport a des patients
noninfectés parla COVID-19.%131416 | 'incidence des dysrythmies chez les patients atteints de COVID-19
et chezles patients noninfectés parle SRAS-CoV-2 était relativement faible. Par exemple, 30 jours apres
I’apparition des symptémes, I’incidence de lafibrillation auriculaire était de 29,9 pour 1 000 personnes-
annéeschezles patients atteints de COVID-19, contre 5,3 pour 1 000 personnes-années chezles patients
appariés noninfectés parle SRAS-CoV-2.13

Xie et coll. (2022a) ont rapporté que les personnes infectées parle SRAS-CoV-2 avaient unrisque accru
sur 12 mois, de toutes les dysrythmies évaluées, y compris lafibrillation auriculaire, latachycardie
sinusale, labradycardie sinusale, les arythmies ventriculaires et le flutter auriculaire (RRI ajusté : 1,7,
1,64-1,75).9 Le risque de probléme de dysrythmie augmentait avecl’augmentation de lagravité de la
maladie COVID-19 (parexemple, fibrillation auriculaire : non hospitalisé, RRI ajusté : 1,3 ; admis a
I’hopital, RRIajusté : 3,9 ; admis aux soins intensifs, RRI ajusté : 7,7), par rapport aux témoins non
infectés parle SRAS-CoV-2.
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Deux étudesincluaient des résultats basés surle contexte de lamaladie des participants. Wang et coll.
(2022) ont signalé unrisque accru de problémes de dysrythmie sur 12 mois (par exemple, fibrillation et
flutterauriculaires, RRI ajusté : 2,4, 2,30-2,52), par rapport aux témoins.® Le risque de problémes de
dysrythmie aaugmenté chezles patients hospitalisés pour COVID-19(p. ex. fibrillation et flutter
auriculaires chezles patients hospitalisés, RRl ajusté : 1,6, 1,33—1,84 comparé aux patients non
hospitalisés, RRl ajusté : 1,2, 0,96-1,53).1% Raisi-Estabragh et coll. (2022) ont constaté que, dans tousles
contextes, laCOVID-19 était significativement associée aunrisque accru de probleme de fibrillation
auriculaire sur30 jours (RRI ajusté : 5,3, 3,98-6,93).1% Il n’y avait cependant, aucune association
significative du risque de fibrillation auriculaire a 30 jours entre les cas de COVID-19non hospitalisés
(RRIajusté: 1,0, 0,63—1,69) etles patients non hospitalisés non infectés parla COVID-19. Le risque de
dysrythmie était significativement élevé chez les patients hospitalisés pour COVID-19 par rapport a ceux
hospitalisés pourd’autres maladies (RRl ajusté : 14,9, 9,34-23,8), etlerisque étaitle plus élevé pour
ceux hospitalisés avec COVID-19 comme diagnosticsecondaire (RRI ajusté : 29,3, 6,94-124).

Les études qui ontexaminél’impact du temps écoulé depuis I’infection parle SRAS-CoV-2ontrévélé un
risque accru de dysrythmie pendantlapériode d’infection aigué, parrapporta la période post-aigué.
Raisi-Estabragh et coll. (2022) ontsignalé une interaction significative entrel’infection parle SRAS-CoV-2
et le délai avantlafibrillation auriculaire : le risque accru était statistiguement significatif dans les

30 jourssuivantl’infection au COVID-19(RRI ajusté : 15,5, 8,87-26,91) etsignificatif mais réduitaprés
30 jours (RRI ajusté: 1,7, 1,11-2,67), par rapport aux témoins appariés noninfectés.!* 'incidence de la
fibrillation auriculaire chezles patients atteints de COVID-19 était de 29,9 pour 1 000 personnes-années,
contre 5,3 chezles témoins. Rezel-Potts et coll. (2022) ont noté que le risque d’arythmie auriculaire était
significativement augmentédans la période aigué de suivi (4semaines ou moins, ratio des taux ajusté :
6,4, 4,17-9,96) mais était moindre, bien que toujours statistiquement significatif, dans la période post-
aigué (5a 12 semaines, ratiodes taux ajusté : 1,6, 1,1-2,27). Cependant, le risque d’arythmie auriculaire
n’a montré aucune élévation statistiquement significative au cours de la phase post-infectionalong
terme (13 a 52 semaines, ratio des taux ajusté : 0,9, 0,68-1,05).1*

Maladies cardiaques inflammatoires

Cetexamenrapide n’apasidentifié de revues systématiques traitant de problémes pertinents surles
maladies cardiaques inflammatoires ; cependant, nous avons identifié six études primaires qui ont
examiné des maladies cardiagues inflammatoires (par exemple, péricardite, myocardite) chezles
personnesinfectées parle SRAS-CoV-2 et d’autres pas. L'incidence des maladies cardiaques
inflammatoires chezles patients atteints de COVID-19et les patients non infectés parle SRAS-CoV-2
étaitrelativementfaible. Parexemple, 30 jours apres|’apparition des symptémes, I’'incidence de la
péricardite était de 3,8 pour 1 000 personnes-années chezles patients atteints de COVID-19, contre 0,4
pour 1000 personnes-années chezles patients appariés noninfectés parle SRAS-CoV-2.13

Six études primaires ont démontré un risque global accru de myocardite et/ou de péricardite chezles
personnesinfectées parle SRAS-CoV-2, par rapport aux témoins noninfectés parle SRAS-CoV-
2.91314161819 par exemple, Xie et coll. (2022a) ont constaté que les patients atteints de COVID-19
présentaientunrisque plus élevé de péricarditesur12 mois (RRI ajusté : 1,9, 1,61-2,13) etde
myocardite (RRI ajusté : 5,4, 3,80-7,59) par rapport aux témoins noninfectés (pas de différence
significative du risque selon |I’age, le sexe ou les comorbidités).’ Le risque d’un événement de maladie
cardiaque inflammatoire augmentait aveclagravité de lamaladie COVID-19(parexemple, péricardite —
RRI ajusté non hospitalisé: 1,4 ; admisa|I’hépital —RRI ajusté : 5,3 ; admis en soinsintensifs —RRI ajusté :
9,5). Une sous-analysea été menée pouréliminerles participants de la cohorte qui avaientregu un
vaccin contre la COVID-19 et ces résultats ont continué a montrer une association entre COVID-19et un
risque accru de péricardite et de myocardite. Dans tous les contextes, laCOVID-19 était
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significativement associée a un risque accru d’incidence de péricardite (RRI ajusté : 8,2, 3,38-20,00), par
rapport a ceux dontlestests COVID-19 étaient négatifs.!® Cette association n’était pas statistiquement
significative pourles patients non hospitalisés avec COVID-19 par rapport aux patients non hospitalisés
noninfectés parla COVID-19(RRIl ajusté : 0,7, 0,07-6,48) ; cependant, le risquede péricardite était
significativement élevé chez les patients hospitalisés pour COVID-19 (RRI ajusté : 13,6, 4,06-45,8), par
rapport a ceux hospitalisés pour des maladies non reliées ala COVID-19.

Quatre études ontrapporté desrésultats basés surle temps écoulé depuis I’infection parle SRAS-CoV-2.
Raisi-Estabragh et coll. (2022) onttrouvé des données surune interaction significative entre temps et
péricardite. Cette augmentation durisque observéechezles participantsinfectés parle SRAS-CoV-2 est
restée statistiquement significativejusqu’a 30 jours suivant!’infection ala COVID-19(RRI ajusté : 24,7,
3,22-189,90). Cette différenceestrestée statistiquementsignificative maisaété réduite 30 jours apres
I’infection (RRI ajusté : 4,6, 1,63—13,19).13 L'incidence de la péricardite chez les patients atteints de
COVID-19était de 3,8 pour 1 000 personnes-années, contre 0,4 chez les témoins. Boehmeretcoll.
(2021), dans une étude portantsur 1452 773 patientsavecun diagnosticde COVID-19et

34552 521 témoins appariéssansdiagnosticde COVID-19, ont noté unrisque accru de péricardite dans
lesgroupesd’dge plus avancés atteints de COVID-19(de 16 a 49 ans, plage du ratio des taux ajusté : 7,4—
10,0; plusde 49 ans, plage de ratio des taux ajusté : 17,0-31,6), pendantlaphase aigué de l'infection (1
mois et moins depuisladate index), parrapportaux personnes sans COVID-19 ; cependant, il n’y avait
pas de différencedans cesrisques en fonction du sexe.'® En revanche, Tulvali et coll. (2022), ont signalé
gu’il yavaitun risque accru de myocardite et de péricardite chezles patients atteints de COVID-19(par
exemple, myocardite, RRI ajusté : 4,4, 1,64-11,96), dans une étude portantsur 196 992 patients atteints
de COVID-19 (test SRAS-CoV-2 positif) et 590 976 témoins appariés (patients avectest SRAS-CoV-2
négatif) qui ont été suivis surune médianede 4 mois depuis ladate du test. Cependant, I’incidence des
deux résultats était faible dans les deux populations étudiées (parexemple, |'incidence de la myocardite
chezlespatients COVID-19etles témoins était de 0,005 %).° Rezel-Potts et coll. (2022) coll. (2022) ont
rapporté un risque accru de myocardite et de myocardiopathie uniquement dansla phase aigué de la
maladie (4semaines et moins) (ratio des taux ajusté : 3,0, 1,27-6,88), par rapport aux témoins ; aucune
différence de risque n’a été notée danslaphase post-aigué de 5a 12 semaines (ratio des taux ajusté :
1,4, 0,70-2,68) oudans la phase alongterme de 13 a 52 semaines (ratio destauxajusté: 1,1, 0,74—
1,66).14

Cardiopathie ischémique

Nous avonsinclus trois revues systématiques et six études primaires qui examinaient les résultats des
cardiopathiesischémiques chezles personnes avecetsans COVID-19.911:13141620-3 | a5 cardiopathies
ischémiques comprennentles maladies coronariennes aigués, |’infarctus du myocarde, la
cardiomyopathie ischémique, le choccardiogéne etl’angine de poitrine. L'incidence des cardiopathies
ischémiques chezles patients atteints de COVID-19et les patients non infectés parle SRAS-CoV-2 était
relativement faible. Parexemple, dans la phase aigué de lamaladie (14 jours depuis I’apparition des
symptomes), I’incidence de I’infarctus aigu du myocarde était de 0,03 % des 86 737 patients atteints de
COVID-19, contre 0,01 % des 340 432 patients noninfectés parle SRAS-CoV-2.1!

Trois méta-analyses ontexaminé les risques de résultats de cardiopathie ischémique chezles patients
atteints de COVID-19, par rapportaux patients non-COVID-19.2°-22 Cheema et coll. (2022) ont mené une
revue systématique et une méta-analyse, avecdes recherches jusqu’en avril 2022 et ont inclus

11 études pourcomparerla mortalité hospitaliere etla mortalité hors hopital, causée par uninfarctus
du myocarde avecélévation du segment ST(STEMI) entre patients positifsau COVID-19(n=1321) et
cohortes négatives alaCOVID-19(n =30 167).%! Les patients en état de choc cardiogéne étaient
significativement plus susceptibles de faire partie de la cohorte de patients COVID-19 que de la cohorte
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non COVID-19 (RC: 1,4, 1,16-1,65), etla durée d’hospitalisation était plus longue chezles patients
atteints de COVID-19 (différence moyenne : 3,3 jours, 0,34-6,23). Baral et coll. (2022) ont effectué des
recherchesjusqu’au 1% avril 2022 enincluant huit études comparant des cas hospitalisés d’infarctus aigu
du myocarde avecet sansinfection ala COVID-19 confirmée par PCR (respectivement:n =612 et n =
9516).2° Des cing étudesincluses dans|’analyse ajustée, les patients décédés al’hopital suite aun
infarctus aigu du myocarde étaient plus susceptibles d’avoireu une infection au COVID-19 que les autres
(RC ajusté : 3,5, 2,21-5,46). L'incidence totalede lamortalité chezles patients ayant subi uninfarctus du
myocarde étaitde 42,6 % (261/612) pourles patients COVID-19 positifs et de 6,4 % (612/9 516) pour les
patients COVID-19 négatifs. Thakker et coll. (2022) n’ont pas indiqué de date de recherche etontinclus
une méta-analyse de cing études. Aucune association statistiguement significative entreles diverses
manifestations de cardiopathiesischémiques etl’infection au COVID-19n’a été trouvée soit : lamaladie
de I’artére principale gauche (incidencedans les cas de COVID-19 par rapport aux témoins noninfectés:
4,7 % contre 2,5 % ;RC : 1,4, 0,68-2,90), la maladie de I’artére interventriculaire antérieure gauche
(49,6 % contre 44,9 % ; RC:1,1; 0,83-1,43), lamaladie de |’artére circonflexe gauche (15,5 % contre

16 % ;RC:1,2; 0,75-1,85), etla maladie coronarienne droite (25,2% versus 33,8 % ; RC: 0,6, 0,30~
1,17).%2

Dans deux études avecsuivi dans laphase aigué de lamaladie, le risqued’émergence d’'une
cardiopathie ischémique aaugmenté chezles patients atteints de COVID-19, par rapport aux patients
témoins négatifs alaCOVID-19.1%13 Katsoularis et coll. (2021) ont rapporté que les personnes ayant subi
un AVCischémiquedansles deux semaines suivant la date de leurtest avaient une probabilité
multipliée par 3,4 de tester positives pourle SRAS-CoV-2 parrapporta celles quin’en ont pas subi (RC
ajusté: 3,6, 1,58-7,36) ; 0,03 % des 86 737 patients atteints de COVID-190onteu uninfarctus du
myocarde, contre 0,01 % des 340 432 témoins noninfectés appariés.!! Danslasérie de cas
autocontrdlés, 186 infarctus aigus du myocarde ont été analysés et les rapports des taux d’incidence
pour I’infarctus aigu du myocarde ont été calculés pourles périodes suivantes, parrapporta lapériode
de controle : période tampon (-28a -4 jours de la date index, parexemple, date d’apparition des
symptomes, date dutest) (rapportdu taux d’incidence : 2,1, 1,31-3,24), -3 a -1 jouravant exposition
(2,5,0,78-8,09), période derisque 0a 7 joursapres la date index (rapportdu tauxd’incidence: 8,4,
5,45-13,08), période de risque 8a 14 jours apres la date index (rapportdutaux d’incidence: 2,6, 1,31-
5,01) et période de risque 15 a 28 jours aprés la date index (IRR: 1,6, 0,85—-3,09). Raisi-Estabraghetcoll.
(2022) ont signalé unrisque accrud’incidence d’infarctus du myocarde chezles personnes atteintes de
COVID-19(RRI ajusté : 1,8, 1,12-2,96), par rapportaux patients négatifsala COVID-19.13 Le risque
d’infarctus du myocarde étaitle plus élevé chezles personnes hospitalisées avecCOVID-19 comme
diagnosticsecondaire (RRI ajusté: 22,2, 2,84-173), suivi des patients hospitalisés pour COVID-19 par
rapport aux patients hospitalisés pour d’autres maladies (RRl ajusté : 9,9, 3,36-29,1). Les cas de COVID-
19 non hospitalisés étaient moins susceptibles de développer un infarctus aigu du myocarde que les
patients non hospitalisés non COVID-19(RRI ajusté : 0,2, 0,06-0,65). L'incidence de I'infarctus du
myocarde chezles patients atteints de COVID-19 étaitde 5,2 pour 1 000 personnes-années, contre 2,7
chezlestémoins.

Dans trois études avecsuivi au cours de la phase post-aigué de lamaladie, le risque de problemes de
cardiopathie ischémique aaugmenté chez les patients atteints de COVID-19, par rapport aux témoins
négatifsala COVID-19.91623 parexemple, Xie et coll. (2022a) ont rapporté que les patients atteints de
COVID-19avaientun plus grand risque sur 12 mois de maladie coronarienne aigué(RRl ajusté : 1,7,
1,56-1,90), d’infarctus du myocarde (RRl ajusté : 1,6, 1,51-1,75), de cardiomyopathieischémique (RRI
ajusté: 1,8, 1,44-2,13) et d’angine de poitrine (RRI ajusté : 1,5, 1,42-1,64).° Le risque d’événementde
cardiopathie ischémique augmentait aveclagravité de laCOVID-19(par exemple, infarctus du
myocarde : non hospitalisé, RRI ajusté : 1,1 ; admisa I’h6pital RRI ajusté : 4,4 ; admis aux soins intensifs,
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RRI ajusté : 8,0). De méme, Wangetcoll.(2022) ont rapporté unrisque accru de maladie coronarienne
aigué (RRIajusté : 2,0, 1,75-2,39), d’infarctus du myocarde (RRI ajusté : 2,0, 1,83-2,14), de
cardiomyopathie ischémique (RRI ajusté : 2,8, 2,48-3,19) etd’angine de poitrine (RRlajusté : 1,7, 1,55~
1,89).1¢ Dans une étude longitudinale, Rezel-Potts et coll. (2022) ont rapporté que le risque d’infarctus
du myocarde et de cardiopathie inflammatoire chezles patients atteints de COVID-19diminuait avecle
temps depuis|’infection parrapport aux patients appariés non infectés parle SRAS-CoV-2, le risque
étantle plus élevé en phase aigué (4semaines et moins, RRI ajusté : 2,0, 1,34-3,00). Aucune
augmentation durisque d’infarctus du myocarde n’a été notée pendantles phases post-aigués (5a

12 semaines, RRl ajusté : 1,0, 0,68-1,38) et a longterme (13 a 52 semaines, RRI ajusté : 0,8, 0,66-0,98).1*

Troubles cardiaques

Nous avonsinclus une revue systématique et cing études primaires qui ont pris en compte des
événements supplémentaires pourlestroubles cardiaques (parexemple, insuffisance cardiaque,
cardiomyopathie nonischémique, arrét cardiaque, choccardiogéne)chezles personnes avecetsans
COVID-19.9131416.24.25 | es troubles cardiaques englobent I'insuffisance cardiaque, la cardiomyopathie
nonischémique, I’arrét cardiaque et le choccardiogene. L'incidence des troubles cardiaques chezles
patients atteints de COVID-19etles patients noninfectés parle SRAS-CoV-2 était relativement faible.
Par exemple, 30jours apres I'apparition des symptémes, I’incidence de I'insuffisance cardiaque était de
21,0 pour 1000 personnes-années chezles patients atteints de COVID-19, contre 3,5 pour

1000 personnes-années pour les patients appariés non infectés parle SRAS-CoV-2.13

Scquizzato et coll. (2021) ont mené une revue systématique et une méta-analyse jusqu’au 5avril 2021 et
ontinclus 10 études qui analysaient les arréts cardiaques hors hopital chezles patientsinfectés parle
SRAS-CoV-2 parrapporta ceux sansinfection parle SRAS-CoV-2.% Chez les patients atteints du SRAS-
CoV-2, leretourde la circulation spontanée a été moins fréquemment obtenu par rapport aux témoins
(22 % contre 27 % ; RC: 0,8, 0,65-0,86). Les patientsinfectés parle SRAS-CoV-2étaient également plus
susceptibles de subirunarrét cardiaque hors hopital a domicile (RC: 1,9, 1,45-2,40) et lestempsde
réponse des services médicauxd’urgence étaient plus longs pourles patients atteints du SRAS-CoV-2
(différence moyenne: 1,6, 0,41-2,88).

Les cing études primaires ont démontré unrisque accru de troubles cardiaques supplémentaires chez
les patients atteints du SRAS-CoV-2, parrapport aux témoins appariés.®!3141624 Xje et coll. (2022a) ont
noté un risque plus élevé sur 12 mois d’insuffisance cardiaque (RRI: 1,7, 1,65-1,80), de cardiomyopathie
nonischémique (RRIajusté : 1,6, 1,52—-1,73), d’arrét cardiaque (RRI ajusté : 2,5, 2,08-2,89) etde chocs
cardiogénes (RRI ajusté: 2,4, 1,86-3,16) chezles patients atteints de COVID-19.° Le risque de troubles
cardiaquesaugmentaitenfonction de lagravité de lamaladie COVID-19 (parexemple, insuffisance
cardiaque ; non hospitalisé, RRI ajusté : 1,4 ; admisa I’h6pital, RRI ajusté : 3,9 ; admis aux soinsintensifs,
RRI ajusté : 6,1). En ce qui concerne le contexte de maladie, Raisi-Estabragh et coll. ontsignaléunrisque
global accru d’insuffisance cardiaque chezles patients atteints de COVID-19dans tous les contextes (RRI
ajusté : 5,6, 4,05-7,87) ; lerisque d’insuffisance cardiaque était le plus élevé chezles personnes
hospitalisées pour COVID-19 parrapport a celles hospitalisées pour d’autres affections (RRI ajusté : 21,6,
10,9-42,9) et chezcelleshospitaliséesavec COVID-19 comme diagnosticsecondaire (RRI ajusté : 13,1,
5,06-33,8), sansrisque significatif chezles patients non hospitalisés atteints de COVID-19 par rapport
aux patients non hospitalisés sans COVID-19 (RRI ajusté : 0,9, 0,45-1,61).%3

Il'y avait des données indiquantunrisque accru de troubles cardiaques au cours de la phase aigué de la
maladie SRAS-CoV-2. Raisi-Estabragh et coll. ont constaté qu’il yavait un risque accru d’insuffisance
cardiaque dansles 30 premiers jours suivant|’infection (RRI ajusté : 11,0, 5,97-20,38), maisqu’il
diminuaitaprés 30 jours (RRI ajusté : 2,8, 1,71-4,51).13 L'incidence de I’insuffisance cardiaque chezles
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patients atteints de COVID-19était de 21,0 pour 1 000 personnes-années, contre 3,5chez les témoins.
Dans une étude portant sur428 650 patients COVID-19etle méme nombre de patients non COVID-19
appariés, Rezel-Potts et coll. (2022) ontrapporté que le risque d’insuffisance cardiaque diminuait avecle
temps, en phase aigué (4semaines et moins, ratio des taux ajusté : 5,2, 2,04-13,44), en phase post-
aigué (5a 12 semaines, ratiodes taux ajusté : 2,3, 1,17-4,51) et enphase de longterme (13 a

52 semaines, ratio des taux ajusté : 0,7, 0,49-1,06).* L'incidence globale moyenne des maladies
cardiovasculaires (pour 100 000 patients-semaines)chezles patients atteints de COVID-19au cours des
4 semaines précédantle diagnosticétaitde 14,1 (13,58-14,58), 76,9 (72,89-81,13) en phase aigug, 22,1
(20,53-23,68) en phase post-aigué et 12,6 (12,20-13,18) en phase de longterme. L'incidence des
maladies cardiovasculaires chez les patients appariés non infectés parle SRAS-CoV-2 estrestée
relativement stabledansles quatre phases (prédiagnostic, 7,6 pour 100 000 patients-semaines, 7,22—
7,95; aigué, 7,3, 6,10-8,69 ; post-aigué, 8,4,7,4-9,43 ; longterme, 9,1, 8,64-9,57).

Troubles thrombotiques

Nous avonsinclus une revue systématique et neuf études primaires qui examinaientles risques
d’apparition de troubles thrombotiques chez les patients atteints de COVID-19, par rapport aux témoins
contemporains non infectés.%1314161726-30 | es troubles thrombotiques étaient principalement veineux:
thrombo-embolie, embolie pulmonaire, thromboseveineuse profonde et thrombose veineuse
superficielle. L'incidence des troubles thrombotiques chez les patients atteints de COVID-19etles
patients noninfectés parle SRAS-CoV-2 était relativement faible. Parexemple, danslaphase aigué dela
maladie, I'incidence de lathrombose veineuse profonde était de 0,04 % sur 1 035 920 patients atteints
de COVID-19, contre 0,007 % sur 3931 211 patients noninfectés parle SRAS-CoV-2.%7

Mai et coll. (2021) ont mené une revue systématique et une méta-analysejusqu’au 31 mars 2021 etont
inclus sept études (pourun total de 41 768 patients) qui ontexaminé lathrombo-embolieveineuse chez
les patients COVID-19 parrapport aux patients non COVID-19.28. Lathrombo-embolieveineuse
comprenaitembolie et/ou thrombose veineuse profonde. L’estimation du risque relatif (RR) cumulatif
de thrombo-embolieveineuse pourles patients COVID-19 étaitde 1,2 (0,79-1,77) par rapport aux
patients non COVID-19. Les patients atteints de COVID-19n’étaient pas exposés aunrisque accru
d’embolie pulmonaire ou de thrombose veineuse profonde. L’analyse de sous-groupe amontré un
risque accru chezles patients COVID-19en ne prenanten compte que ceux hospitalisés en unitéde
soinsintensifs (risque relatif : 3,1, 1,54-6,23), une différence statistiguement significative n’a pas été
observée pourles patients qui ne sont pas allés en unité de soinsintensifs.

Dans trois étudesavecunsuivi uniguement dans laphase aigué de lamaladie, le risque de troubles
thrombotiquesaaugmenté chezles patients atteints de COVID-19, par rapport aux témoins non-COVID-
19.26:27:30 Une étude comprenait desrésultats liés au statut vaccinal des participants. Xie et coll. (2022b)
ont examiné le risque d’incidence de thrombo-embolie veineuse aigué sur30 jours, chez 18 818 patients
atteints de COVID-19 (test PCR positif), parrapporta 93 179 patients témoins noninfectés (test PCR
négatif).3° Le risque de thrombo-embolie veineuse sur 30 jours chez les patients atteints de COVID-19
étaitbeaucoup plus élevé que dans le groupe des témoins (RRI ajusté : 21,4, 12,63-36,31). Les auteurs
ont remarqué unimpactdifférentiel pourl’association entre I’infection parle SRAS-CoV-2 et lathrombo-
embolie veineuse, de sorte que les personnes non vaccinées ou partiellement vaccinées (non défini)
étaientlesplusarisque (RRlajusté : 27,9, 15,11-51,65), tandis que le risque était moindre chezles
patients complétement vaccinés (non défini) (RRI ajusté : 6,0, 1,82—19,51). Le risque de thrombo-
embolie veineuse chezles patients atteints de COVID-19 était également plus élevé chezles participants
d’age croissant (incréments de 10ans, RRI ajusté : 1,9, 1,50-2,33), de sexe masculin (RRl ajusté: 1,7,
1,30-2,19) et ceux considérés comme obeéses (indice de masse corporelle de 30 ou plus, versus moins de
30, RRI ajusté : 1,8, 1,28-2,61). De plus, I’'incidence de lathrombo-embolie veineuse chezles patients
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atteintsde COVID-19étaitde 51,0 pour 1 000 personnes-années, contre 2,4chez lestémoins non
infectés.

Trois études ontdémontré de maniére cohérente que les patients atteints de COVID-19 présentaient un
risque continu de troubles thrombotiques dans la phase post-aiguéde lamaladie.®!®?° Parexemple, Xie
et coll. (2022a) ont rapporté que les patients atteints de COVID-19 présentaient un risque accru
d’embolie pulmonairesur 12 mois (RRI ajusté : 2,9, 2,73-3,15), de thrombose veineuse profonde (RRI
ajusté: 2,1, 1,94-2,24) et de thrombose veineuse superficielle (RRI ajusté : 2,0, 1,80-2,12).° Le risque
d’événementsthrombotiques augmentait en fonction de I’'augmentation de la gravité de lamaladie
COVID-19(par exemple pourune embolie pulmonaire : non hospitalisé, RRI ajusté : 2,0 ; admisa
I’hopital, RRIajusté : 9,4 ; admis aux soins intensifs, RRl ajusté : 21,7), en comparaison avec des témoins
noninfectés parle SRAS-CoV-2. De méme, Wang et coll. (2022) ont rapporté unrisque accru d’embolie
pulmonaire (RRI ajusté : 2,6, 2,44-2,87), de thrombose veineuse profonde (RRI ajusté : 1,9, 1,75-2,02) et
de thrombose veineuse superficielle (RRI ajusté : 1,6, 1,44-1,76).1° Le risque de thrombo-embolie
veineuseaugmentaitavecl’age (par exemple, embolie pulmonaire, pourles 20a 44 ans, RRI ajusté :
2,11 versus RRI : 2,8 pourles 65 ans et plus) et lagravité de la maladie (parexemple, embolie
pulmonaire, patient hospitalisé, RRI ajusté : 3,3 versus patient externe RRl ajusté : 2,6) ; cependant, le
risque de problémes cardiovasculaires adiminué avecle temps (par exemple, embolie pulmonaire dans
les31 a 90 jours, RRI : 3,4 contre un RRI ajusté : 1,6 dansles 271 a 365 jours). Dans une étude portant
sur 59 893 enfants (moinsde 21 ans, dge moyende I’écart-type [s] : 8,1 ans [5,7]) atteints de laCOVID-
19 et ayant un test SRAS-CoV-2positif(et 599 393 témoins appariés, avectest négatif), Rao et Coll.
(2022) ont suivides patients COVID-19a une moyenne (s) de 4,6 = 0,7 mois (similaire aux té¢moins).%
Lors du suivi, les enfants atteints de COVID-19 présentaient unrisque accru de thrombophlébite et de
thrombo-embolie parrapporta ceux négatifsala COVID-19 (RRI ajusté : 1,3, 1,05-1,53).

Trois études ont démontré que le risque de thrombo-embolie veineuse était le plus élevé dans les 30
premiersjours suivantl’infection, comparativementala phase post-aigué 31417 Raisi-Estabragh et coll.
(2022) ont rapporté que les patients atteints de COVID-19 avaient une incidence accrue de thrombo-
embolie veineuse parrapport aux patients sans COVID-19 (RRI ajusté : 13,2, 8,75-19,9). Cette
association était statistiquement significative pour les cas de patients COVID-19non hospitalisés par
rapport aux cas de patients non-COVID-19 non hospitalisés (RRI ajusté : 2,7, 1,38-5,45), mais elle étaitla
plus élevéechezles patients hospitalisés pour COVID-19 par rapport a ceux hospitalisés pourd’autres
conditions (RRI ajusté : 27,6, 14,5-52,3) ; le risque de thrombo-embolie veineuse était également élevé
chezles personnes hospitalisées avecla COVID-19 comme diagnosticsecondaire (RRI ajusté : 23,1, 5,42—
98,4).13 La thrombo-embolieveineuse étaitla plus élevée au cours des 30 premiers joursde lamaladie
(RRIajusté : 66,8, 24,7-180,5), par rapport a aprés 30 jours (RRl ajusté : 4,0, 2,10-7,53). De méme, dans
une étude de Rezel-Potts et coll. (2022) portant sur 428 650 patients COVID-19appariésavecle méme
nombre de témoins, il a été remarqué que le risque d’embolie pulmonaire diminuaitavecle temps, le
risque plus élevése situant dans la phase aigué (4semaines ou moins, RRl ajusté : 11,5, 7,07-18,73),
suivi de laphase post-aigué (5a 12 semaines, ratio des taux ajusté : 2,3, 1,47-3,57) et n’augmente pas
significativement dans laphase a longterme (13 a 52 semaines, ratio des taux ajusté : 0,7, 0,50-0,87).*
De plus, le risque de thrombose veineuse diminueavecle temps, danslaphase aigué (ratio des taux
ajusté: 5,4, 3,27-9,01), post-aigué (ratiodestaux ajusté : 1,8, 1,27-2,64) eta longterme (ratio destaux
ajusté: 0,9, 0,71-1,10).

De méme, dans une étude de cohorte appariée de 1 057 174 patients atteints de COVID-19 et

4076 342 témoins, Katsoularis et coll. (2022) ontexaminé les risques de thrombo-embolieveineuse

30 jours apres ladate de |’épisode.'” Les patients atteints de COVID-19 présentaient un risque accru de
thrombose veineuse profonde(ratio des taux ajusté : 5,0, 4,96-5,01) et d’embolie pulmonaire (ratio des
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taux ajusté : 33,1, 32,8-33,3), par rapport aux témoins. Le risque d’embolie pulmonaire augmente en
fonction de lagravité de la maladie : 1éger (ratio des taux ajusté : 6,8, 5,43-8,45), admisa |I’hdpital (ratio
destaux ajusté : 139,2, 94,32-205,3) et admisaux soinsintensifs (ratio des taux ajusté : 289,4, 91,55—
914,7) (résultat similaire pour thrombose veineuse profonde). De plus, 0,04 % des 1 035 920 patients
atteintsde COVID-190onteu une thrombose veineuse profonde, contre 0,007 % des 3 931 211 témoins
noninfectés appariés. Danslasérie de cas autocontrélés, 1 761 événements de thrombose veineuse
profonde ont été examinés et les rapports des taux d’incidence ont été calculés pourles périodes
suivantes, parrapporta la période de contréle : période tampon (-30a -4 jours de la date index ; p. ex.,
date d’apparition des symptomes, date du test) (rapportdutauxd’incidence : 1,4, 1,12-1,73), -3a 0 jour
avant exposition (8,7, 6,92-10,97), période derisque 1a 7 jours apres la date index (rapport du taux
d’incidence :5,6, 4,47-6,98), période de risque 8a 14 jours aprés|l’indice (rapportdutaux d’incidence :
7,4, 6,06-9,14) et période de risque 15a 30 jours aprés la date index (rapport du taux d’incidence : 5,3,
4,44-6,36). Les rapports destauxd’incidence pourles événements de thrombose veineuse profonde ont
diminué danslaphase post-aigug, revenantaurisque de lapériode tampon entre 61et 90 joursaprésla
dateindex (rapportdutaux d’incidence : 1,4, 1,09-1,85). Les auteurs ontsignalé que desrisques
similaires d’embolie pulmonaire étaient les plus élevés -3 jours avant|’exposition a 30 joursapres la
date index (fourchette du rapportdu taux d’incidence : 20,2 a 46,4 ; n = 3 267 événements). Les rapports
destauxd’incidence pourlesévénements d’embolie pulmonaireont diminué dans la phase post-aigué,
revenantaurisque de lapériode tamponentre 61 et 90 jours aprésla date index (période tampon,
rapport dutaux d’incidence : 2,8, 2,29-3,33; 61 a 90 jours, rapport dutaux d’incidence : 2,5, 1,95-3,15).

Evénements coronariens indésirables majeurs

Nous avonsinclus six revues systématiques qui ont analysé les risques d’apparitions d’é vénements
coronariensindésirables majeurs aprés une infection parle SRAS-CoV-2, parrapporta des témoins non
infectés parle SRAS-CoV-2.1220-2.2531 Nous avons inclus cing études primaires examinant ces
risques.>13151624 | o5 événements coronariens indésirables majeurs comprennent la mortalité toutes
causes confondues (tous les décés d’origine cardiovasculaire), les accidents vasculaires cérébraux etles
infarctus du myocarde. L'incidence des troubles thrombotiques chez les patients atteints de COVID-19 et
les patients noninfectés parle SRAS-CoV-2 étaitrelativement faible. Parexemple, dans la phase aigué
de la maladie, I'incidence des décés a cause d’une maladie cardiovasculaire était de 9,8 pour

1000 personnes-années chezles patients atteints de COVID-19, contre 1,8 pour 1 000 personnes-années
chezles patients appariés noninfectés parle SRAS-CoV-2.13

Six revues systématiques et méta-analyses ont rapporté des risques accrus de mortalité aigué al’hopital
et horsde I’h6pital suite aun événement cardiaque majeur (parexemple, un accidentvasculaire
cérébral, uninfarctus du myocarde) chezles patients atteints de COVID-19, parrapport a des patients
appariés, non-COVID- 19,1220-222531 Dans une méta-analyse remontantjusqu’en avril 2022 qui
comprenait 11 études et 1321 patients atteints de COVID-19et30 167 témoins, Cheema et coll. (2021)
ont rapporté que lesdécesliésaun STEMI a I’hopital étaient plus fréquents chezles patients COVID-19
gue chezles patients non COVID-19(a I’aide d’études ajustées [n=4], RC ajusté : 3,5, 1,72-6,95; et a
I’aide d’études non ajustées [n=7], RC: 4,5, 2,52-8,14).2! Dans des méta-analyses supplémentaires,
chezdes patients COVID-19 — par rapport a des patients non COVID-19 — des résultats similaires ont
été observés, avecunrisque plus élevé de décés al'hdpital parinfarctus aigu du myocarde (RC ajusté :
3,5, 2,21-5,45), par STEMI ( RC: 5,2, 3,63-7,56), par arrét cardiaque (RC: 2,3, 1,37-3,99) et par accident
vasculaire cérébral (RC:5,2, 3,43—7,90).1220- 2231 Dans une méta-analyse de 1341 patients atteints de
COVID-19et 6 204 patients noninfectés (recherche jusqu’au5avril 2021 ; n = 6 études), Scquizzato et
coll. (2021) ontrapporté que les patients atteints de COVID-19avaient des taux de survie réduits au
momentde lasortie de I’"h6pital oua 30 joursdepuisladate index (RC:0,3, 0,17-0,65).%
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Quatre études ontdémontré unrisque plus élevé d’émergence d’événements coronariens indésirables
majeurs chezles patients COVID-19 examinés dans la phase post-aigué.>31%24 parexemple, Raisi-
Estabragh et coll. (2022) ont rapporté que laCOVID-19étaitassociée aun risque accru de décés par
maladie cardiovasculaire (RRI ajusté : 5,5, 3,24-9,29) etde déces par cardiopathie ischémique (RRI
ajusté : 4,2, 2,16-8,67), aveclerisque le plus élevé chezles personnes hospitalisées avec COVID-19 mais
comme affection secondaire (décés par maladie cardiovasculaire, RRl ajusté : 14,6, 4,37-48,8 ; décés par
cardiopathie ischémique, RRI ajusté : 23,7, 3,09-182).13 Le risque de mortalité toutes causes confondues
était plus élevé au coursdes 30 premiersjoursd’infection (RRI ajusté : 101,1, 64,9-157,3),
comparativementaapres 30 jours (RRIajusté : 9,7, 7,13-13,28). L'incidence des déces par maladie
cardiovasculaire chezles patients atteints de COVID-19était de 9,8 pour 1 000 personnes-années,
contre 1,8 chezlestémoins (déces par cardiopathie ischémique : 4,9 contre 1,1). Xie et coll. (2022a) ont
remarqué que les personnes atteintes de COVID-19avaient unrisque accru d’étre victime d’événements
coronariensindésirables majeurs (RRl ajusté : 1,6, 1,50-1,60) et de tout événement cardiovasculaire
(RRIajusté: 1,6, 1,59-1,68).° Wang et coll. (2022) ont noté que le risque accru d’événements
coronariensindésirables majeurs sur 12 mois était plus élevé chez les patients hospitalisés atteints de
COVID-19(RRI ajusté : 1,3, 1,19-1,45), sansrisque accru observé chezles patients non hospitalisés
atteints de COVID-19 (RRl ajusté : 0,9, 0,77-1,02).16

Taquetet coll. (2022), ont examiné le risque a6 mois d’AVCischémique ou de décésavantetapres
I’émergence de trois variants préoccupants (Alpha, Delta, Omicron) chez 1 284 437 patients atteintesde
COVID-19, par rapport a 1 284 437 témoins appariésavecdes infections respiratoires nonreliéesala
COVID-19.% Le risque d’AVCischémique ou de déces était le plus élevé aprés|’émergence de Delta (RRI
ajusté: 1,5, 1,39-1,64). A l'inverse, le risque d’accident vasculaire cérébral ischémique ou de déceés était
plusfaible apres|’émergence d’Omicron (RRI ajusté : 0,7, 0,64-0,79).

Discussion

Les résultats de cet examen rapide apportent des données probantes suggérant que les infections parle
SRAS-CoV-2 peuventavoirdesimpacts significatifs surle systeme cardiovasculaire, ce qui peut présenter
un risque accru de développerdivers troubles cardiaques. Les patients infectés parle SRAS-CoV-2, en
comparaison avecdes témoins noninfectés, étaient plusarisque d’étre victimes de troubles vasculaires
cérébraux, de dysrythmies, de cardiopathies inflammatoires, de cardiopathies ischémiques, de troubles
cardiaques, de troubles thrombotiques et de mesures composites telles qu’une STEMI ou d’en mourir.
Lorsque les auteurs ontinclus le facteur de la maladie aigué, les données sont devenues cohérentes sur
I’incidence élevée des probleémes cardiovasculaires chezles patients hospitalisés par rapport aux
patients non hospitalisés atteints de COVID-19. D’autres données suggéraient également que le risque
d’étre victime de plusieurs événements diminuait avecle temps depuis le début de I'infection (par
exemple, accidentvasculaire cérébral, fibrillation auriculaire, péricardite, insuffisance cardiaque,
infarctus du myocarde, embolie pulmonaire, thrombo-embolieveineuse et mortalité toutes causes
confondues). Plus précisément, le risque était le plus élevé dansles 30 jours suivant I’apparition des
symptomesde laCOVID-19ou de la date du test SRAS-CoV-2 positif. L'examen du risque d’infection au
fildutempsn’a pas été effectué de maniére uniforme pourtousles troubles cardiovasculaires ; par
conséquent, I'impactdutemps surles autres troubles cardiovasculaires ne peut étre déterminé surla
base de cet ensemble de données.

FORCES

L'un des points forts de cet examen rapide réside dans |’accent qui a été missurles étudesavecdes
groupestémoins contemporains. Cela permet une comparaison directe et une compréhension plus
claire durisque accru des événements évalués que les études qui examinent uniquement|’incidence
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parmiles participantsinfectés parle SRAS-CoV-2, ce qui laisse plus d’incertitude quant aux autres
facteurs quiinfluencentles résultats et ne se comparent pas a une mesure de référence.

LIMITES

Cetexamenrapide comporte plusieurs limites a prendre en compte. L’inclusion était limitée aux
enregistrements en langue anglaise ; parconséquent, d’autres études pertinentes peuventavoir été
manquées. Il peuty avoir un chevauchement des études primairesincluses entre les revues
systématiques. Des limitations supplémentaires sontinhérentes aux revues systématiquesincluses eta
la littérature primaire.

Il'y avait une hétérogénéité considérable entre les études etles mesures des événements
cardiovasculaires, et certaines populations et données démographiques étaient surreprésentées dans
ces études parrapporta lapopulation générale, c’est-a-direles patients hospitalisés et les adultes d’age
moyen a plus agés. En conséquence, tous les résultats ne sont pas directement applicables a une
population plus large de personnes infectées parle SRAS-CoV-2.

En ce quiconcerne lalittérature des revues systématiques incluses, pointons quatre considérations et
limitations clés. Premierement, parmi les données des revues systématiques incluses, certaines
caractéristiques des participants étaient surreprésentées parrapport a toutesles personnes pouvant
étre infectées parle SRAS-CoV-2dans lapopulation générale, asavoirleshommes, les adultes d’age
moyen a plus agés et les patients hospitalisés. Par conséquent, les résultats ne sont pas nécessairement
directementapplicables atoutesles personnesinfectées parle SRAS-CoV-2. Deuxiemement, la prise en
compte desfacteurs de confusion etlacommunication des données au niveau des patients n’étaient pas
uniformes d’une revue al’autre. Parexemple, alors que cet examen rapide avaitinitialement prévu de
n’inclure que desrevues systématiques dans lesquelles des infections confirmées par PCR étaient
étudiées, le mangque de données au niveau des patients provenant d’études individuelles a
généralementempéché I’application de ce critére, ou aurait exclu lamajorité des données des revues
systématiques pertinentes, et des méta-analyses. Troisiemement, le nombre d’étudesincluses
pertinentes pourlesincidences cardiovasculaires dans les méta-analyses était généralement faible
(moinsde 11), entrainant des échantillons de petitetaille et une hétérogénéité accrue. Enfin,
I’organisation des événements cardiovasculaires était susceptible de différer entre les étudesincluses
dans les méta-analyses, ce qui rendait difficile I'interprétation des résultats.? Les données des revues
systématiques ont été utiles dans|’ensemble pour comprendre ausenslarge, ladifférencede risque
d’étre victime de problémes cardiovasculaires chez les patients atteints du SRAS-CoV-2 par rapport aux
témoins ; cependant, des données plus nuancées concernant les facteurs de risque etlesfacteurs de
confusion potentiels manquaient.

Pourles étudesde lalittérature primaire incluses, pointons cing des limites communes notées dans ces
études. Premierement, on peut noterlarareté des comparaisons analysant|’impact de lavaccination
contre le COVID-19 ou des différents variants préoccupants sur les problémes cardiovasculaires. Une
étude arévélé unrisque accrud’AVCischémiquedansla période suivant|’émergence de Delta, et
aucune différence significative avant et aprés Alpha ou Omicron.'® Une autre étude a révélé desrisques
accrus de thrombo-embolie veineuse chezles participants nonvaccinés et partiellement vaccinés par
rapport aux participants entierementvaccinés.?? D’autres recherchesissues d’études de plus grande
envergure etde meilleure qualité sont nécessaires pour comprendre |'impact de ces facteurs surles
incidences cardiovasculaires. Deuxiemement, de nombreuses études s’appuyaient surdes dossiers de
santé électroniques, qui danslaplupartdes cas n’incluent pas d’évaluations diagnostiques de
confirmation des patients (parexemple, électrocardiogrammes, imagerie cardiaque, résultats de
laboratoire), ce qui pourrait entrainer une mauvaise classification des problémes rapportés et une
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surestimation des problémes cardiaques. Dans certains cas, les patients atteints d’une maladiegrave ou
critique ne peuvent pas subird’autres procédures de diagnostic, ce qui peut entrainer une sous-
estimation des problémes cardiovasculaires.!! Troisiemement, la plupart des études n’ont pas prisen
compte I’administration de médicaments aux patients hospitalisés, ce qui peut entrainer une sous-
estimation ou une surestimation des incidences cardiovasculaires*® ou potentiellement surestimerou
augmenter!’incidence des problémes cardiovasculaires.'® Quatriemement, il y avaitunrisque de
mangquer des patients asymptomatiques ou non diagnostiqués dans les groupes de contrdle des études,
ce qui pourrait surestimerlesincidences cardiovasculaires dans les groupes de contréle.®
Cinquiemement, les personnes avecun test positif pourle SRAS-CoV-2sont plus susceptibles de
consulterun médecin, ce qui peut également surestimer|’incidence des résultats cardiovasculaires.?®
Ceslimites doivent étre prises en compte, carles études non autocontrdlées peuvent étre biaisées, ce
quiaunimpactsurle risque global desincidences cardiovasculaires chez les personnes atteintes de
COVID-19.

Conclusions et répercussions pour la santé publique

Les résultats de cet examen rapide démontrent des risques accrus de diversesincidences
cardiovasculaires chezles personnesinfectées parle SRAS-CoV-2, parrapportaux témoins non infectés.
Cesrésultats s’appliquent principalement aux adultes de plus de 50 ans et aux patients hospitalisés ;
I’applicabilité a d’autres catégories démographiques estincertaine. Ces résultats soulignent I’'importance
de continuera promouvoirlavaccination contre laCOVID-19 et d’autres mesures de prévention des
infections quifacilitentlaréduction de latransmission et de I'incidence du SRAS-CoV-2 (parexemple,
congés maladie payés, portdumasque, multiplication des mesures). La diminution des infections parle
SRAS-CoV-2reste un objectif de santé publique important pourlimiterles lourds impacts alafois
immédiats etalongterme sur lasanté pour la population, et surles charges associées aux soins
primaires ainsi que surles ressources de santé publique. La diminution desinfections parle SRAS-CoV-2
estd’autant plus importante pourles populations plus sensibles ala maladie COVID-19sévére. Ala
lumiére desrésultats de cet examen rapide, un examen médical précoce orienté vers desincidences
cardiovasculaires possibles semblerait étre une démarche justifiée, apres une infection parle SRAS-CoV-
2 pourles personnes présentant un risque élevé de complications cardiovasculaires (parexemple, les
groupesd’age plus agés, les personnes au stade aigu de la COVID-19, les personnes atteintes de COVID-
19 sévere etcelles présentant des facteurs de risque cardiovasculaire existants).
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Annexe A : criteres d’admissibilité

Tableau 1a: critéres d’admissibilité pour une inclusion dans I’étude

Criteres d’inclusion

Données probantes de revues systématiques

Etudes primaires avecune taille d’échantillon de
5000 ou plus (al’exception desdocuments surles
femmes enceintes)

Enregistrements publiés a partirdu 1* janvier 2020
Langue anglaise uniquement

Pays membres de I’Organisation de coopération et
de développement économiques (pourles études
primaires seulement)

Population : personnesinfectées parle SRAS-CoV-2
avecune confirmation partest PCRou test
antigéniquerapide

Groupe témoin : participants contemporains non
infectés parle SRAS-CoV-2

Objetdesrecherches:impactdel'infection parle
SRAS-CoV-2surles catégories de troubles
cardiovasculaires suivants : troubles vasculaires
cérébraux, dysrythmies, cardiopathie
inflammatoire, cardiopathieischémique, autres
troubles cardiaques, troubles thrombotiques ou
autres événements cardiovasculaires composites
(par exemple, MACE)

Criteres d’exclusion

Rapportsde cas, séries de cas, éditoriaux, actes
de colloques, résumés, études de modélisation

Etudes ou revues sans méthodes rapportées

Non applicable

Infection autodéclarée ou présuméesurlabase
de la présentation clinique

Infectionliée al’épidémiologie sans testde
confirmation

Pas de population témoin, ou n’incluant que des
témoins historiques

Maladies nonreliéesadestroubles
cardiovasculaires (parexemple, diabéte sucré),
biomarqueurs, résultats d’autopsie

Mécanismes moléculaires des dommages
cardiovasculaires

Evénements cardiovasculaires relatés dansles
étudessurleseffetsindésirables du vaccin
contre la COVID-19

Schémasthérapeutiques

Abréviation

MACE (major adverse cardiovascular events) (en anglaisseulement): événements cardiovasculaires indésirables

majeurs
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Annexe B : caractéristiques de |'étude

Tableau 1b : caractéristiques des revues systématiques incluses avec méta-analyses (n = 8)

Auteur
Année

Baral?0
2022

Cheema?
2022

Date de la
derniéere
recherche
Nombre
d’études
Lien avec les
vaccinset VP

1er avril 2022
8 études

Aucun
résultat basé
surles
vaccinsoules
VP

Avril 2022
11 études

Aucun
résultat basé
surles
vaccinsoules
VP

Etudes admissibles

Etudes surdes patients
hospitalisés pourun
infarctus aigudu
myocarde du lerdéc.
2019 au 1erdéc. 2021

Etudes exclues : études
menées sur des patients
externes, rapports de
cas,sériesdecas,
articlesderevue, méta-
analysesetétudes non
comparatives basées sur
le statut COVID-19

Etudes comparantla
mortalité hospitaliere
entre les cohortes
COVID-19 positives et
COVID-19 négatives
avecSTEMI
extrahospitalier

Etudes exclues : études
comparant|’ere COVID-
19al’ere
prépandémique sans
tenircompte du statut
COVID-19des patients
STEMI

Cas de COVID-
19 admissibles

N=612
Patients
hospitalisés
avecinfarctus
du myocarde
aiguet
positifsa la
COVID-19
avec
confirmation
parPCR

N=1321
Positifsa la
COVID-19
(confirmation
ou méthode
de testnon
rapportée)
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Témoins
contemporains

N=9516

Patients
hospitalisés
avecinfarctus
du myocarde
aiguet
négatifsala
COVID-19

N =30167
Négatifsa la
COVID-19
(confirmation
ou méthode
de testnon
rapportée)

Période de suivi

Stratification desrisques
Ajustements du modéle

Suivi dutest positif nonrapporté.
Le contexte du patient externe
suggére un stade d’infection
aigué

Méta-analyses ajustées en
fonction desdifférences de base
danslesdonnées
démographiquesetles
caractéristiques despatients, les
comorbiditésetla pharmacologie
hospitaliere

Suivi dutest positif nonrapporté.
L’étude ayant évalué les résultats
a la suite d’'un STEMI e xtra-

hos pitalier, on peut supposer que
les casde COVID-19 ont été
détectés a I'arrivée a I’hopital, ce
qui suggere unstade aigude
I’infectiona la COVID-19.

Analyse de sous-groupe basée
surl’utilisationde valeurs non
ajustéesparrapportauxvaleurs
ajustéesdes études primaires,
mais les valeurs ajustées n’ont
pas été rapportées

Contexte
dela
maladie
aigué de
COVID-19

Patients
hospitalis
és

Patients
externes

Proportion
de femmes
(%)

Fourchett
edes
études
incluses :
1,43 44,8

Fourchett
edes
études
incluses :
15,4 a
35,6

Age des patients
(années)

Fourchette
d’ages moyens
des études
incluses :61,7
a68

Fourchette
d’ages moyens
des études
incluses :56,13
a70

Evénements
cardiovasculaires
évalués

Mortalité par
infarctus aigudu
myocarde

En premier:
mortalité

hos pitaliére suite
a un STEMI
extrahospitalier

Ensecond :choc
cardiogenea la
présentation,
délaiporte cardio-
ballonetdurée du
séjoura I’hopital
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9586181/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/36411872/

Date de la
derniere
recherche
Nombre
d’études

Auteur
Année

Lien avec les
vaccinset VP

8 février2021
10 études

Aucun
résultat basé
surles
vaccinsoules
VP

Ippolito3?
2022

Thakker22
2022

Date de
recherche
non indiquée
5 études

Aucun
résultat basé
surles
vaccinsoules
VP

Etudes admissibles

Etudesavecdes
données surla mortalité
apresunarrét cardiaque
a I’hopitalchezdes
patients adultesatteints
de COVID-19. Des
étudesnon
randomisées,
prospectives et
rétrospectives, et des
sériesdecasontété
égalementincluses.

Etudes exclues :
résumésetrapports de
cas

Etudes detous types
évaluant des patients
atteints d’un STEMI
aigu, positifs pourle
SRAS-CoV-2, etavec
symptémes cliniques
rapportés, atteinte et
troubles coronariens
versus des patients sans
SRAS-CoV-2

Etudes exclues : études
avecune absence de
détailssurl’atteinte des
artéres coronaires,
n’évaluant pas la
mortalité hospitaliére ou
comparantdes
populations d’avant la
pandémie de COVID-19

Cas de COVID-
19 admissibles

N =226

3 étudesont
comparéles
patients
positifsa la
COVID-19a
des témoins
négatifs

Cas de
COVID-19
définisdans
|’étude
primaire : PCR
(2/3 études) ;
confirmé,
suspectéou
récent(1/3)
N = 266
Patients avec
un STEMI et
positifsau
SRAS-CoV-2
(confirmation
ou méthode

de testnon
rapportée)
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Témoins
contemporains

N =989

3 études ont
comparéles
patients
positifsa la
COVID-19a
des témoins
négatifs
Témoins
négatifs au
test(1/3);
confirmation
de négativité
ala COVID-19
outestnon
rapporté (2/3)

N = 2000

Patients avec
un STEMI
négatifs au
SRAS-CoV-2
(confirmation
ou méthode
de testnon
rapportée)

Contexte
Période de suivi dela
Stratification desrisques maladie
Ajustements du modéle aigué de
CoViID-19
Suivi :mortalité évaluée a Patients
30 jours oualasortiedel’hdpital hospitalis
Analyse :pourlerésultatde la €s
mortalité, analysesde sous-
groupes effectuéesenfonction
du niveaude soins (c.-a-d. en US|
ethors USI) etdunombrede
centres parétude (c.-a-d.
multicentre, centre unique)
Suivi de l'infection parle SRAS- Patients
CoV-2non rapporté hospitalis
és

Aucune descriptionde la
stratification supplémentaire ou
des ajustements d’analyse

Proportion
de femmes
(%)

Fourchett
edes
études
incluses :
133 50,8

Fourchett
edes
études
incluses :
21,13
33,5

Age des patients
(années)

Fourchette des
moyennes/mé
dianesdes
études
incluses:61a
69

COV :
moyenne, 62,4
TEM :
moyenne, 63,9

Evénements
cardiovasculaires
évalués

En premier:
mortalité par
arrétcardiaquea
I’hdpital avec
tentative de RCR

Ensecond :taux
d’arrétcardiaque
a I’hopital, taux
de présentation
de rythmesnon
choquables, taux
de retourdela
circulation
spontanée, taux
de survieavecun
état neurologique
favorable

En premier:
Mortalité
hospitaliere due a
un STEMI

Ensecond:
maladie de
I’artere principale
gauche, maladie
de l'artere
interventriculaire
antérieure
gauche, maladie
de l'artere
circonflexe
gaucheou
maladie de
I’artére coronaire
droite dansle
STEMI
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https://www.doi.org/10.1016/j.resuscitation.2021.04.025
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8552666/

Auteur
Année

Ganesh?0
2021

2021

Date de la
derniere
recherche
Nombre
d’études

Lien avec les
vaccinset VP

31 mars 2021

477 études
de synthese
qualitative,
59 méta-
analyses

4 études
portantsur
un AVC

Aucun
résultat basé
surles
vaccinsoules
VP

31 mai 2021
7 études

Aucun
résultat basé
surles
vaccinsoules
VP

Etudes admissibles

Etudes qualitatives sur
les manifestations
neurologiques oudes
troublesrelatifs a la
téte/auxyeux/aux
oreilles/aunez/ala
gorge de la COVID-19
chez|’homme, y compris
des séries de cas, des
cas-témoins, des études
de cohorteetdes
rapports de cas

Méta-analyses
comprenantdes études
avecau moins

100 patients atteints de
COVID-19etrecouranta
une étude de cohorte
prospective ou
rétrospective,
transversale ou cas-
témoin

Etudes portant sur plus
de 10 patients COVID-
19, etrapportantdes
événementsde
thrombo-embolie
veineuse

Cas de COVID-
19 admissibles

N =238501

4 études avec
des données
surla
fréquence des
AVC
ischémiques
chezles
patients
atteintsde
COVID-19

(confirmation
ou méthode
de testnon
rapportée)

N =3060

TestPCR
positif ou CT
scan positif
chezles
patients
présentant un
tableau
clinique
significatif
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Témoins
contemporains

N = 237874

4 étudesavec
des données
surla
fréquencedes
AVC
ischémiques
chezles
patients non
atteintsde
COVID-19
(confirmation
ou méthode
de testnon
rapportée)

N = 38708

Patients
négatifsala
COVID-19
(confirmation
ou méthode
de testnon
rapportée)

Contexte
Période de suivi dela
Stratification desrisques maladie
Ajustements du modeéle aigué de
CoViID-19
Non rapportée Varié:ont
Analyse : études regroupées en indiqué
fonction deleurtype (cohorte que les
. études
prospective, cohorte ,

, . «n
rétrospective, transversale,
témoins)pourobtenirdes incluaient
évaluations sommairesa partir généra-
d’études de type similaire lement

que des
patients
hospitali-
sés»
Fourchette de suivimoyenne Patients
rapportéedans 3 études:7a hospitalis

30 jours.4 études n’ont pas és
rapportéde suivi.

Analyses pour évaluer
I’hétérogénéité selonles
contextes d’hospitalisation
(cohortes de patients ensoins
intensifs uniquement versus
patients n’étant pasensoins
intensifs), la présence ou
I’absence d’assistance
respiratoire, lestypes d’études
(pros pectives versus

rétros pectives) et la présence ou
I’absence de thromboprophylaxie

Proportion
de femmes
(%)

Moyenne
de toutes
les études
rapportée
s (c.-a-d.
surtoutes
les
manifesta
-tions
neurologi-
quesou
des
troubles
relatifs a
la
téte/aux
yeux/aux
oreilles/a
unez/ala
gorge):
50,4

Fourchett
edes
études
incluses :
18,2 a 52

Age des patients
(années)

Moyenne de
toutesles
moyennes
rapportées par
les études:
52,8

Fourchette
d’ages médians
des études
incluses : 55,5
a72

Evénements
cardiovasculaires
évalués

Survenance d’un
AVCischémique

Survenance d’une
thrombo-embolie
veineuse, d’une
embolie
pulmonaire, d'une
thrombose
veineuse
profonde
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https://www.doi.org/10.1017/cjn.2021.180
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1537189121000549?via%3Dihub

Nannoni2
2021

14 sept. 2020

145 études au
total,

61 études
dansdes
méta-
analyses
Aucun
résultat basé
surles

vaccinsoules
VP

Etudes portantsurdes
événements vasculaires
cérébrauxrécents chez
des patients atteints
d’une infection
confirmée parle SRAS-
CoV-2.Les rapportsde
cas etlesétudes
observationnelles ont
été inclus dans la méta-
analyses’ils
rapportaientau moins
cing patients ayant
développé des troubles
aigusreliésa notre sujet
d’intérét

Etudes exclues : études
qui n’étaientque des
résumés, études
animales, études surles
populations
pédiatriqueset
publications ré pétées
surles mémes cohortes
de patients

N =396

Patients
positifsa la
COVID-19
patients de
11 études
(confirmation
ou méthode
de testnon
rapportée)
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N=1670

Patients
négatifsala
COVID-19de
11 études
(confirmation
ou méthode
de testnon
rapportée)

Suivi nonrapporté pour toutes
les étudesincluses. D’aprés

24 études, ledélaientre|’AVCet
|’apparition des symptomesde la
COVID-19 étaitde 8,8 jours (ICa
95 %:6,3, 11,6)

Aucune descriptiondela
stratification supplémentaire ou
des ajustements d’analyse

TOUT:
speuﬁe 37,6 (95%
Patients 1C:33,2;
hospitalis 42,2)
és pour
AVC:
38%

TOUT:
médiane: 65,3
(95%1C:60,4;
67,6)

Incidence,
facteursde
risque,
caractéristiques et
résultatsde |’AVC
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https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33103610/

Date de la
derniére Contexte
recherche Période de suivi del P rti . Evé t
Auteur Nomb 3 .. Cas de COVID- Témoins X X X e a. roportion Age des patients v.enemen .s
. ombre Etudes admissibles .. X Stratification desrisques maladie de femmes Y cardiovasculaires
Année d’étud 19 admissibles | contemporains N . . (années) . .
EEUCES Ajustements du modéle aigué de (%) évalués
Lien avec les COVID-19
vaccinset VP
Scquizza- 5avril 2021 Etudes comparantdes N=1341 N = 6204 Suivi 30jours apresl’arrét Patients COV : 38 cov
; ; ; z moyenne:71
t0?® 10 études patients externes Infectionpar  Patientsnon @ rdlaque,]etempsdepU|§ externes  TEM: 38 i '\{6) Incidence et
2021 Aucun victimesd’unarrét le SRAS-CoV-2 infectés I’infectionala COVID-19 n’a pas ,' eaITEs GlEs Ardis
cardiaque avecune ; été indiqué. TEM ;
résultatbasé . . i firmé suspectéeou  (confirmation g . cardiaques hors
- Infectionconfirmeeou  copfirmée;9 o e Aucune descriptiondela MEMENNE 3 hépital

vaccinsoules
VP

suspectée parle SRAS-
CoV-2a ceuxsans
infection confirmée ou
suspectée parle SRAS-
CoV-2aucoursdela
méme période d’étude
Des études de cohorte
observationnelles avec
une conception
prospective et
rétrospective ont été
égalementincluses.
Etudes exclues : revues
systématiques, revues
de littérature et
éditoriaux

études ont
rapporté une
confirmation
en laboratoire

de testnon
rapportée)

stratification supplémentaire ou
des ajustements d’analyse

(s :16)

Abréviations : COV, patients COVID-19 ; CT scan, tomodensitométrie ; El, écart interquartile ; IC, intervalle de confiance ; MACE, événements cardiovasculaires indésirables
majeurs ;PCR, réaction en chaine par polymérase ; RCR, réanimation cardiorespiratoire ;s, écart-type ; STEMI, infarctus du myocarde avec élévation du segment ST ; TEM,
témoins ; USI, unité de soins intensifs ; VP, variant préoccupant
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8549129/pdf/ejem-publish-ahead-of-print-10.1097.mej.0000000000000878.pdf
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8549129/pdf/ejem-publish-ahead-of-print-10.1097.mej.0000000000000878.pdf

Tableau 2b :

Caractéristiques des études primaires incluses (n = 15)

Auteur Dates de Type d’étude Cas de Témoins Période de suivi Contexte Proportio Age des Evénements cardiovasculaires
Année réalisation COVID-19 contemporains et Stratification du dela nde patients évalués
Pays de I’étude admissibles appariement risque maladie femmes (année),
Lien.avec les PirsTES O (%Bvl:eo d1eg (%) rrlnoyennes +
vaccins et VP modele . écart-type
sauf
indication
contraire
Boehmerl8 Du 1ermars Cohorte N= N =34552521 Phaseaigué Patients COV:53,1 TOUT: Myocardite
2021 2020 au 1452773 Participants sans uniquement hospitalis  1¢m - 58,5 médiane:50
E.-U. 31janv.2021 Participants  diagnosticde ) " és, (EI : 29-66)
Exclus : avecun COVID-19 Risquestratifi¢par — Ppatients '
participants diagnostic de groupe d’ageetsexe  externes
vaccinés COoVID-19
De type (inclutles
sauvagea patients
béta avantles
testsa
grande
échelle)
Go?% Du 1¢"janv. Cohorte N=6319 N=6319 30 jours depuisla Patients COV :45,9 COV:20 Thrombo-embolie veineuse
2021 2020 au rétrospective Participants  Participants avec date index (peut hospitalis  1¢m . 45,9 (17,2) submassive cliniguement :
E-U 31 a00t2020 avEches des tests PCR inclure apres la és TEM : 60 thrombo-embolie veineuse
T Epoque tests PCR COVID-19 sortie) (17,2) profonde, embolie pulmonaire
antérieure COVID-19 négatifs Les facteurs de risque Mortalité
auvaccin positifs Appariement 1:1 de thrombo-embolie
De type surl’age, lesexe, ve_in.eusesubmass'iv?
sauvagea la race et |’origine cllnlqu?mentontete
béta ethnique, lemois  eXplorés

Les modéles ont pris
en compteles
facteurs de confusion
tels que les conditions
antérieures, les
traitements actuels et
passés

d’hospita-lisation,
les comorbidités
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https://www.cdc.gov/mmwr/volumes/70/wr/mm7035e5.htm?s_cid=mm7035e5_w
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0012369221013532?via%3Dihub

Auteur
Année
Pays

Katsoularis,
2021

Suede

Tsai?
2021
E.-U.

Ferrara2é
2022

E.-U.

Dates de
réalisation
de I’étude

Lien avec les
vaccins et VP

Du 1erfévr.
au l4sept.
2020
Epoque
antérieure
auvaccin

De type
sauvagea
béta

Du 24 févr.
au25nov.
2020
Epoque
antérieure
auvaccin

De type
sauvagea
béta

Du 1¢"mars
2020 au
16 mars 2021

La
vaccination
entantque
facteurde
risquen’a
pas été
incluse

De type
sauvagea
béta

Type d’étude

Sériedecas
autocontrolés
(187 infarctus
aigusdu
myocarde et
254 accidents
vasculaires
cérébraux

ischémiques) et
étude de cohorte

appariée

Cohorte
rétrospective

Cohorte basée

surlapopulation

Cas de
COVID-19
admissibles

N=83397

Participants
avecdes
tests COVID-
19 positifs

N = 8308

Participants
avecdes
tests COVID-
19 positifs ou
présumés
positifs

N=1332

Participants
avecdes
tests PCR
COVID-19
positifs

Témoins
contemporains et
appariement

N = 340432

Participants avec
des tests COVID-
19 négatifs

Appariement 1:1
surl’age, lesexe,
etle paysde
résidence

N = 69056

Participants avec
des tests COVID-
19 négatifs

N=42554

Participants avec
des tests PCR
COVID-19
négatifsounon
diagnostiqués
avecla COVID-19

Période de suivi

Stratification du
risque
Ajustements du
modele

Suivi 14 jours apresla
date index (test
positif)
Risquessur 14 jours
stratifiés par
comorbiditéset pays
de naissance, niveau
d’éducation, revenu

60 jours a compterde
la dateindex (date du
test)

Risque examiné selon
I’age,larace, les
comorbidités,
I’obésité, le
tabagisme

Patientes suivies
depuisladerniere
période menstruelle
jusqu’aun
événementd’intérét,
a I’exceptionde
I’hypertension
artérielle gravidique

Modelesajustéspour
I’age, l'indice de
défavorisationdu
quartier, I'IMC, la
race etl’origine
ethnique, le

Contexte
dela
maladie
aigué de
COVID-19

Patients
hospitalis
és,
Patients
externes

Patients
hospitalis
és,
Patients
externes

Patientes
hospitalis
ées

Proportio
n de
femmes
(%)

cov : 57
TEM : NR

100

100

Age des
patients
(année),
moyennes *
écart-type
sauf
indication
contraire
Cov:
médiane 48
(El :31-62)
TEM : NR

cov : 49
(12,7)

TEM : 51
(12,8)

COV : 29 (5,5)
TEM : 31 (5,2)

Evénements cardiovasculaires
évalués

Infarctus dumyocarde
AVCischémique
Mortalité

Ischémie du myocarde
Toute maladie cardiovasculaire

Mortalité toutes causes
confondues

Thrombo-embolie veineuse

Infection par le SRAS-CoV-2 et incidences cardiovasculaires

27


https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0140673621008965?via%3Dihub
https://www.doi.org/10.1038/s41598-021-88111-z
https://www.doi.org/10.1001/jamainternmed.2022.0330

Auteur
Année
Pays

Katsoularist?
2022

Suede

Raisi-

Estabragh13
2022

R.-U.

Dates de
réalisation
de I’étude

Lien avec les
vaccins et VP

Du 1erfévr.
2020 au
25 mai 2021

La
vaccination
entantque
facteurde
risquen’a
pas été
incluse

De type
sauvagea
Delta

Du 1¢"mars
2020 au
30 mars 2021

La
vaccination
entantque
facteurde
risquen’a
pas été
incluse

De type
sauvagea
béta

Type d’étude

Sériedecas
autocontrolés
(1761
thromboses
veineuses
profondes et
3267
événements
d’embolie
pulmonaire) et

étude de cohorte

appariée

Témoins

Cas de
COVID-19
admissibles

N =
1057174
Participants
avecdes
tests COVID-
19 positifs

N=17871

Participants
avecdes
tests PCRou
antigenes
CovID-19
positifs

Témoins
contemporains et
appariement

N=4076342

Participants avec
des tests COVID-
19 négatifs
Appariement 1:4
surl’age, lesexe
etle paysde
résidence

N=35742

Participants avec
des tests
PCR/antigéenes
COVID-19
Appariement 1:2
surl’age, lesexe,
les carences,
I’indice de masse
corporelle,
I’origine
ethnique, les
comorbidités, le
tabagisme

Période de suivi

Stratification du
risque
Ajustements du
modele

tabagisme, les
comorbidités

Suivi 30jours apresla
date index (test
positif)
Modelesajustéspour
les comorbidités, |a
chirurgie, laprisede
médicaments

Les participantsont
été suivis jusqu’au
premierépisode d’un
événement
spécifique, au déces
oualafindela
période d’étude
Suivi moyen:

141 jours
(fourchette :322a
395)

Résultats de I’étude
organiséspar
événements dans les
ou apres30joursa
compterdeladate
index

Contexte
dela
maladie
aigué de
COVID-19

Patients
hos pitalis
és
Patients
hos pitalis
és aux
soins
intensifs

Patients
externes

Patients
externes

Patients
hospitalis
és
Patients
hos pitalis
és avecla
COVID-19
en
diagnostic
secondair
e

Proportio
n de
femmes
(%)

Cov:51,1

Age des

patients
(année),

moyennes *
écart-type
sauf

indication
contraire

COV : 40 (19)

TEM:50,9 TEM:40

coV : 53
TEM : 53

(19,1)

CoV:
médiane 65
(El : 58-73)
TEM : median
65 (EI : 58—
73)

Evénements cardiovasculaires
évalués

Thrombo-embolie veineuse :
thrombo-embolie veineuse
profonde, embolie pulmonaire

Mortalité

Crise cardiaque

Infarctus dumyocarde
Insuffisance cardiaque
Fibrillation a uriculaire
Thrombo-embolie veineuse
Péricardite

Mortalité : mortalité toutes
causes confondues, mortalité
parmaladie cardiovasculaire,
mortalité par cardiopathie
ischémique
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https://www.bmj.com/content/377/bmj-2021-069590
https://heart.bmj.com/content/early/2022/09/21/heartjnl-2022-321492
https://heart.bmj.com/content/early/2022/09/21/heartjnl-2022-321492

Auteur
Année
Pays

Rezel-Potts4
2022

R.-U.

Dates de
réalisation
de I’étude

Lien avec les
vaccins et VP

Du 1" mars
2020 au
31 déc.2021

La
vaccination
entantque
facteurde
risquen’a
pas été
incluse

De type
sauvagea
béta

Du lerfévr.
2020 au
31 janv.2022

La
vaccination
entantque
facteurde
risquen’a
pas été
incluse

De type
sauvagea
Delta

Type d’étude

Cohorte
rétrospective

Cohorte

Cas de
COVID-19
admissibles

N=159893

Participants
avecdes
tests PCR/

antigénes
COVID-19
positifs

N =428 650

Participants
avecun
diagnosticde
COVID-19
confirméou
suspecté;
comprend
des analyses
de patients
testés
positifs

Témoins
contemporains et
appariement

N =599 393

Participants avec
des tests
PCR/antigenes
COVID-19
négatifs
Appariement
basésurladate
d’entréedansla
cohorte

N =428 650

Participants avec
des diagnostics
alternatifs non
COVID-19
Appariement 1:1
surl’annéede
naissance, le
sexe, médecin de
famille

Période de suivi

Stratification du
risque
Ajustements du
modele

28 a 179 jours apres
la dateindex (date du
test),oule

31 décembre 2021 ;
moyenne 4,7 mois

Modelesajustésen
fonction del’age, du
sexe,delarace, de
I’origine ethnique, de
I’institution, dulieu
de test,deladate
d’entréedansla
cohorte

4 semaines (COVID-19
aigu),5a 12 semaines
(COVID-19 post-aigu)
et13 a 52semaines
(COVID-191ong)

Les analyses de
sensibilité ont prisen
compte les
caractéristiques
démographiques,
socio-économiques et
les comorbidités

Contexte Proportio
dela n de
maladie femmes

aigué de (%)
COVID-19

Patients COV : 48,7
hos pitalis TEM : 47,0
és,

Patients
externes

Patients COV : 56
externes, TEM - 56
Patients

hos pitalis

és

Age des
patients
(année),
moyennes *
écart-type
sauf
indication
contraire

cov :9,4
(5,9)
TEM : 7,9
(5,7)

COV .
médiane 35
(El : 22-50)
TEM :
médiane 35
(El : 22-50)

Evénements cardiovasculaires
évalués

Thrombophlébite et thrombo-
embolie

Maladie cardiovasculaire,

thrombo-embolie veineuse,
embolie pulmonaire,

arythmie auriculaire,
insuffisance cardiaque,

crise cardiaque,
cardiomyopathie/myocardite,
infarctus du myocarde,

cardiopathie ischémique
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https://journals.plos.org/plosmedicine/article?id=10.1371/journal.pmed.1004052

Auteur
Année
Pays

Taquet?!s
2022

International
(majoritai-
rementE.-U,
Australie,
R.-U.,
Espagne,
Bulgarie,
Inde,
Malaisie, et
Taiwan)

Dates de
réalisation
de I’étude

Lien avec les
vaccins et VP

Du 1" mars
2020 au
31 mars 2022

La
vaccination
entantque
facteurde
risquen’a
pas été
incluse

De type
sauvagea
Omicron

Du20janv.
2020 au
13 avril 2022

La
vaccination
entantque
facteurde
risquen’a
pas été
incluse

De type
sauvagea
Omicron

Type d’étude

Cohorte basée

surlapopulation

Cohorte
rétrospective

Cas de
COVID-19
admissibles

N=257075

Participants
ayantregu
un diagnostic
de COVID-19
pendantleur
hos pitalisa-
tion et qui
ontsurvécu
jusqu’aleur
congé

N=
1284437

Participants
avecdes
diagnostics
confirmés de
CovID-19

Témoins
contemporains et
appariement

N = 330255

Participants avec
un diagnostic
négatifa la
COVID-19
pendantleur
hos pitalisation et
ayantsurvécu
jusqu’aleursortie
Aucune
correspondance ;
échantillon
aléatoirede 15 %
de patients
négatifsala
COVID-19

(N =2560320)

N =1284437

Participants
diagnostiqués
avecdes
infections
respiratoires non
COVID-19

Appariement 1:1
surle groupe
d’age,lesexe, la
race, le statut
socio-
économique, les
comorbidités

Période de suivi

Stratification du
risque
Ajustements du
modele

Patients hospitalisés
avecla COVID-19:
Moyenne de suivi :
331 jours

Patients externes
négatifs ala COVID-
19 : Moyennede
suivi:405jours
Risquesévalués en
fonction del’age, du
sexe,dela
race/l'origine
ethniqueetdela
prise de médicaments
cardiovasculaires

6 mois depuisladate
index (datede
diagnostic)et2ans
depuisladateindex

Risque évaluéen
fonction destranches
d’dge etdes VP

Contexte
dela
maladie
aigué de
COVID-19

Patients

hospitalis
ésavecla
COVID-19

Patients
hos pitalis
és
négatifsa
la COVID-
19

Patients
hospitalis
és,
Patients
externes

Proportio
n de
femmes
(%)

coV : 51
TEM : 58

CoV : 57,8
TEM :57,7

Age des
patients
(année),
moyennes *
écart-type
sauf
indication
contraire
COV : 51 (22)
TEM : 46 (23)

cov : 43
(21,9)
TEM : 43
(22,1)

Evénements cardiovasculaires
évalués

Insuffisance cardiaque
Mortalité

Evénements com posites

Hémorragie intracranienne

AVCischémique
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https://www.doi.org/10.1038/s41467-022-31834-y
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2215036622002607?via%3Dihub

Tuvalil® Du 7 mars Cohorte basée N =196 992 N =590976

2022 202_0 &l surlapopulation  participants  Participants avec

lsraél 31janv.2021 avecdes des tests PCR
Exclues: tests PCR COVID-19
personnes COVID-19 négatifs
vaccinées positifs Appariement 1:3
De type surle sexe, |'age,
sauvage? la période de suivi
béta

18 jours depuisla
date index (datedu
test) jusqu’a 6 mois
ou le 28 février 2021,
suivimédiande

4,1 mois

Facteurs derisque
évalués pourles
événements
cardiovasculaires

Patients
hos pitalis
és

COV : 54,3
TEM : 54,3

CoV : 42
(17,7)
TEM : 42
(17,7)

Maladie cardiaque
inflammatoire : péricardite,
myocardite
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https://www.doi.org/10.3390/jcm11082219

Du 1¢"janv. Cohorte basée N =690 892
2022 2019 au surlapopulation pgy rtici pants
E-U. 31 mars 2022 avecdes

Exclues: tests COVID-

personnes 19 positifs

vaccinées

De type

sauvagea

Omicron

N =690892

Participants avec
des tests COVID-
19 négatifs

Appariement 1:1
surplusieurs
facteurs,y
compris:l’agea
la dateindex, la
race,lesexe, le
statutsodo-
économique, les
comorbidités, le
groupe sanguin,
I’indice de masse
corporelle

12 mois apresladate
index (date dutest)

Facteurs derisque
évalués pourles
événements
cardiovasculaires

Patients
hospitalis
és,
Patients
externes

COV :56,8
TEM : 56,8

cov : 43
(16,2)
TEM : 43
(16,1)

Cérébrovasculaire :accident
vasculaire cérébral, accident
ischémique transitoire
Arythmie :fibrillation
auriculaire, flutter

Maladie cardiaque
inflammatoire : péricardite,
myocardite
Cardiopathieischémique :
maladie coronarienne aigug,
infarctus dumyocarde,
cardiomyopathie ischémique,
angine de poitrine
Troublesthrombotiques:
thrombose veineuse profonde,
embolie pulmonaire, thrombose
veineuse superficielle

MACE : infarctus dumyocarde,
AVCischémique, AVC
hémorragique, insuffisance
cardiaque, arythmie
ventriculaire, mort cardiaque
subite

Autre :insuffisance cardiaque,
cardiomyopathie non
ischémique, arrét cardiaque,
choccardiogéne

Evénements composites :
premierincidentde toute
complication cardiovasculaire

Survie
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https://www.doi.org/10.1016/j.eclinm.2022.101619

Auteur Dates de Type d’étude Cas de Témoins Période de suivi Contexte Proportio Age des Evénements cardiovasculaires
AnGe réalisation COVID-19 contemporains et Stratification du dela nde patients évalués
Pays de I’étude admissibles appariement risque n?alid;e fer(r;/n;es (année), X
A aigué de moyennes *
Lien avec les Ajustements du COgVID . ° g
vaccins et VP odele - écart-type
sauf
indication
contraire
Xie30 Du 1¢"mars Cohorte basée N=18818 N=93179 30 jours depuisla Patients COV:56,0 COV:64(7,9) Thrombo-embolieveineuse:
2022b 2020 au surlapopulation  pg rtici pants Participants avec date index (datedu externes TEM:56,2 TEM : 64 (8,0) thrombose veineuse profonde,
R-U. 30 sept.2021 avRedes des tests PCR test) embolie pulmonaire
L'étude a tests PCR COVID-19 Facteurs derisque
intégréle COVID-19 négatifs évalués pourla
statut positifs Appariement sur thrombo-embolie
vaccinalen la date index veineuse
tantque (date dutest) 1:5
facteurde surplusieurs
risque facteurs :age,
De type sexe, origine
sauvagea ethnique, statut
Delta socio-
économique,
IMC,
comorbidités
Xie?® De mars Cohorte N = 153760 N=5637 647 Donnéescollectéesa  Patients COV:11,0 cCov:61 Troublesvasculaires cérébraux
2022a 202.0 au Participants, Participantssans part\irde30jours externes  Tgp .97 (156) Dysrythmies
E-U. 15janv. 2021 avecdes preuve aprestfryt.estCO‘VID— Patients TEM : 63 Maadie cardiaque
De type testsCOVID-  d’infectionparle 19 POS |t|fjgsqu ala hos pitalis (16,2) inflammatoire
sauvagea 19 positifs SRAS-CoV-2 findusuivi;moyenne 4 . L,
bata approximative ) Cardiopathieischémique
. Patients .
350 jours . Troublescardiaques
o admis aux
Suivi médian: soins Troublesthrombotiques
347 jours intensifs Evénements cardiovasculaires

composites

Abréviations : IMC, indicede massecorporelle ; COV, patients COVID-19 ; El, écartinterquartile ; MACE, événement cardiovasculaireindésirable majeur ;NR, non rapporté ; PCR,
réaction en chaine par polymérase ; TEM, témoins
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https://www.doi.org/10.1001/jamainternmed.2022.3858
https://www.nature.com/articles/s41591-022-01689-3
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