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Résumé

Les patients atteints de formes graves de COVID-19 sont a haut risque de complications thrombotiques, en rapport avec
une coagulopathie induite par le SARS-CoV-2, ce qui aggrave leur pronostic. Les mécanismes physiopathologiques
de cette coagulopathie incluent une dysfonction endothéliale en partie expliquée par un état hyper-inflammatoire et
l'activation de la coagulation qui en découle. Les bilans standard d’hémostase ne semblent pas suffisants pour évaluer
ce sur-risque thrombotique et la thromboprophylaxie de ces patients doit probablement étre renforcée.
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Abstract

Patients with severe COVID-19 pneumonia are at high risk of thrombotic complications related to coagulopathy induced by
CoV-2-SARS, which worsens their prognosis. The pathophysiological mechanisms of this coagulopathy include endothelial
dysfunction partly explained by a hyperinflammatory state and the resulting activation of coagulation. Current methods for
assessing hemostasis do not seem to be enough to evaluate this thrombotic over-risk and the thromboprophylaxis goals
probably needs to be increased.
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Introduction

« D’aprés une source médicale, I'enseignant de I'Oise,
agé de 60 ans, avait le COVID-19 mais il est décédé
d’une embolie pulmonaire massive. Il n'est donc pas
mort directement du coronavirus ». Fin février 2020,
la France découvre les premiers cas de COVID-19 sur
son territoire. Lun des premiers décés médiatisés, celui
d’'un enseignant, est loin d’étre aussi anecdotique qu'’il
n’y parait.

En effet, les premiers travaux en faveur d’'un sur-risque
thrombotique chez ces patients ont été publiés a compter
du mois de mars 2020 [1, 2], rapportant des événements
thrombotiques notamment des embolies pulmonaires (EP)
mettant directement en jeu le pronostic vital, notamment
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dans les formes les plus graves de COVID-19, a savoir
le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA).
Lentrée du virus dans les cellules endothéliales se fait
via 'enzyme de conversion de I'angiotensine 2 (ACE 2),
qui est présent a la surface de cellules endothéliales
artérielles et veineuses de nombreux organes [3]. Les
cellules endothéliales participent a la régulation des
réactions inflammatoires et immunitaires locales et
systémiques, et induisent la libération de cytokines pro-
inflammatoires [4]. LIL-6 particuliérement jouerait un
réle majeur dans 'activation des cellules endothéliales
a la phase précoce de l'inflammation, en augmentant
la perméabilité vasculaire, la sécrétion de cytokines
pro-inflammatoires par les cellules endothéliales, et
I'activation du complément [5]. Lendothélium devient
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alors pro-adhésif et procoagulant, avec apparition de
thromboses micro et macrovasculaires. Cette atteinte
endothéliale pourrait par ailleurs expliquer l'atteinte
multisystémique du virus [6].

La compréhension de la coagulopathie induite par le
SARS-CoV-2 est cruciale, afin d’en faire le diagnostic le
plus précocement possible, et optimiser la gestion de
la thromboprophylaxie. A ce jour cependant, I'absence
d’études prospectives ne permet pas d’élaborer des re-
commandations solides quant a I'attitude thérapeutique
a adopter.

Lobjet de cette revue est de présenter une mise a jour
des connaissances actuelles sur le risque thrombotique
dans la COVID-19, les hypothéses physiopathologiques
et les recommandations des sociétés savantes pour la
prévention de ce risque thrombotique.

Les patients COVID-19 sont a hautrisque dévénements
thrombotiques

Lune des premiéres études décrivant les résultats
d’autopsies complétes, réalisées chez 12 patients
décédés de COVID-19 en Allemagne, a mis en évidence
des atteintes thrombotiques sévéres inattendues [7].
En effet, une EP massive s’est révélée étre la cause du
décés dans 33 % (4 sur 12) des cas, alors méme que ce
diagnostic n'avait pas été suspecté avant le décés. Chez
ces quatre patients, une thrombose veineuse profonde
(TVP) a également été retrouvée. Dans trois autres
cas, les patients étaient porteurs d’'une TVP mais sans
EP. Par ailleurs, la TVP était bilatérale chez tous ces
patients. De nombreux travaux anatomo-pathologiques
ont retrouvé des résultats similaires par la suite [8].

Lépidémiologie des complications thrombotiques reste
cependant difficile a étabilir, la plupart de ces études étant
des cohortes rétrospectives et I'incidence dépendant de
la fréquence du dépistage [2, 9, 10].

Patients hospitalisés hors-réanimation

Une étude frangaise monocentrique rétrospective, a mis en
évidence une incidence de 3,4 % d’EP chez 1 696 patients
soumis a un scanner thoracique pour suspicion ou suivi
de COVID-19 [9]. Parmi ces patients, 106 ont été injectés
du fait d’'une suspicion d’EP, permettant de mettre en évi-
dence une EP chez 30 % [IC 95 % : 22 %-40 %] des cas.

Dans une grande étude frangaise multicentrique rétro-
spective sur 1 240 patients hospitalisés ayant bénéficié
d’'un angioscanner, une EP était retrouvée dans 8,3 % (103
sur 1 240) des cas [11]. Parmi ceux-ci, il y avait 50,5 %
(52 sur 1 240) d’EP a risque faible, 11,6 % (12 sur 1 240)
a risque moyen a faible, 6,8 % (7 sur 1 240) a risque
moyen a élevé, et 31,1 % (32 sur 1 240) a risque élevé de
gravité. De maniére intéressante, les facteurs de risque
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« classiques » de MTEV n’étaient pas associés au risque
d’EP chez les patients COVID-19. En analyse multivariée,
le sexe masculin, le taux de CRP a l'admission, le délai
entre le début des symptdmes et I'hospitalisation étaient
des facteurs indépendamment associés a un risque d’EP
durant I'hospitalisation (p < 0.05). Une anticoagulation
curative en pré-hospitalier ou préventive en per-hospitalier
était protectrice (p < 0.001). Le transfert en réanimation
(13,5 vs 31,1 %) et le recours a la ventilation mécanique
(7,3 vs 24,3 %) étaient plus importants chez les patients
avec une EP que ceux ne présentant pas d’EP (p <0.001).

Patients hospitalisés en réanimation

Dans une cohorte rétrospective incluant 184 patients
hospitalisés en réanimation pour COVID-19 aux Pays-
Bas, la probabilité cumulée d’événements thrombotiques
malgré thromboprophylaxie, en I'absence de toute
stratégie de dépistage systématique, était de 31 % a
environ 2 semaines de suivi [10], soit 27 % [IC 95 % :
17-37 %] pour les évenements veineux (TVP, thrombo-
ses de cathéter et EP) et 3,7 % [IC 95 % 0-8.2 %] pour
les événements artériels (AVC ischémiques et infarctus
du myocarde (IDM)). LEP était la complication la plus
fréquente, chez environ 26 % des patients.

Dans une cohorte prospective multicentrique,
64 évenements thrombotiques cliniquement significatifs
ont été diagnostiqués chez 150 patients de réanimation.
Il s'agissait principalement d’EP chez 16,7 % (25 sur
150) des patients, diagnostiquées sur 100 angioscan-
ners thoraciques réalisés sur des arguments cliniques
ou biologiques (dégradation inattendue de 'hématose,
cceur pulmonaire aigu, augmentation brutale du taux
de D-Dimeres). Ces évenements thrombotiques étaient
majoritairement veineux, mais 2 accidents vasculaires
cérébraux (AVC) ischémiques, une ischémie de membre
inférieur et un cas d'ischémie mésentérique ont égale-
ment été mis en évidence. Ces données sont d’autant
plus préoccupantes que I'ensemble des patients était
sous traitement anticoagulant par héparine de bas poids
moléculaire ou non fractionnée : 70 % a dose préventive
et 30 % a dose curative.

Des thromboses de filtres d’épuration extra-rénale,
d’'oxygénateurs d’ECMO ont également été observées.
Ces patients ont été comparés avec une cohorte historique
de patients hospitalisés pour un SDRA non-COVID. Le
risque de thromboses (OR=2,6 [1.1-6.1], p=0,035) et
d’embolies pulmonaires (OR =6,2 [1.6 —23.4], p = 0,01)
était significativement augmenté chez les patients admis
en réanimation pour SDRA sur COVID-19.

De nombreuses autres études confirment I'incidence
élevée de TVP (de 36 a 69 %) et I’EP (de 20,6 a 33 %)
dans les formes séveres de COVID-19, malgré une
anticoagulation préventive au minimum [2, 12, 13].
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Enfin, de nombreux travaux anatomo-pathologiques
chez des patients décédés de formes graves de COVID-19
ont mis en évidence la présence de microthromboses
vasculaires. Ces derniéres sont probablement impliquées
dans les différentes défaillances d’organes provoquées
par I'infection par le SARS-CoV-2, que ce soit au niveau
cardiaque [14], au niveau de petites artéres pulmonaires
[7], au niveau de capillaires péri-tubulaires et gloméru-
laires rénaux [15] voire dans les vaisseaux du derme
superficiel [16].

Parallélement a 'augmentation du risque thrombotique,
une coagulopathie spécifique a été décrite.

La COVID-19 est responsable d’'une coagulopathie

Les paramétres d’hémostase classiquement dosés en
routine, tels que la numération plaquettaire, le temps de
céphaline activé (TCA), le taux de prothrombine (TP) et
l'international normalized ratio (INR), restent dans des
valeurs normales pour la majorité des patients COVID-19,
y compris les plus graves, que ce soit ceux hospitalisés en
réanimation ou ceux présentant des événements throm-
botiques [17-20]. A titre d’'exemple, chez 150 patients de
réanimation, les valeurs de la numération plaquettaire,
du TP et du TCA étaient dans les limites de la normale
chez 80 %, 72 % et 67 % d’'entre eux respectivement [19].
Ces paramétres standard de la coagulation ne semblent
donc pas suffisants pour évaluer la coagulopathie induite
par la COVID-19.

La cinétique d’évolution des D-diméres pourrait
étre plus intéressante dans ce contexte. En effet, de
nombreuses études mettent en évidence la valeur
pronostique de 'augmentation des D-diméres chez les
patients COVID-19 [17 ,21— 23]. Lensemble de ces don-
nées récentes suggére qu’'un taux de D-dimeres élevé
refléte indirectement la présence d’une coagulopathie et
est associé a une morbi-mortalité augmentée chez les
patients COVID-19 hospitalisés. Les D-diméres sont les
produits de dégradation spécifiques des polyméres de
fibrine stabilisée (par le facteur Xllla) sous l'action de la
plasmine, et constituent ainsi un marqueur de formation
et de dégradation de la fibrine. Un taux élevé peut donc
refléter une activation pathologique de la coagulation
chez les patients COVID-19. Plus qu’une valeur isolée,
la cinétique du taux de D-dimére semble plus pertinente.

Comme dans toute pathologie inflammatoire, comme
le sepsis, le taux de fibrinogéne (Facteur | de la coagu-
lation) est aussi fortement augmenté chez les patients
CQOVID-19, surtout dans les formes les plus graves [19, 23].
Une corrélation avec le risque de thrombotique, comme
dans d’autres pathologies, a ainsi été évoquée [19].

Enfin, la présence, d’anticoagulants circulants de type
lupique (ACC) a été rapportée dans de nombreuses
études [19, 24]. Le terme « anticoagulants circulants
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de type lupique » porte a confusion car son appellation
« anticoagulant » provient du fait qu’in vitro il provoque
un allongement des temps de coagulation (notamment
le TCA), alors qu’in vivo les patients qui en sont porteurs,
sont au contraire a risque de thromboses veineuses et
artérielles. La présence d’ACC a été décrite dans de
nombreuses autres pathologies, notamment infectieuses
et méme chez le sujet &gé, et leur génération fait suite a
des dommages ou activations cellulaires, secondaires
a un trigger infectieux, auto-immun, inflammatoire ou
médicamenteux [25, 26]. Ces triggers entrainent un
remodelage de la membrane plasmique de cellules
vasculaires et I'exposition des phospholipides (par ex-
ternalisation) qui ne sont normalement pas exposés au
systéme immunitaire. Lorsque ces phospholipides sont
exposés au systéme immunitaire, celui-ci peut produire
ces auto-anticorps anti-phospholipides expliquant la
présence des anticoagulants circulants de type lupique.
Toutefois, le réle pathogéne des ACC dans la COVID-19
n'est pas établi a I'heure actuelle.

De nombreuses études ont par ailleurs retrouvé des
taux de facteur VIl et de facteur de Von Willebrand (VWF)
extrémement élevés [19, 27], témoignant d’'une activation
endothéliale.

Enfin, plusieurs équipes ont retrouvé des anomalies
des tests viscoélastiques chez les patients COVID-19
graves, de type thromboélastographie (TEG ®©), throm-
boélastométrie (ROTEM ®) ou sonohéometrie (Quantra®)
[20]. Ces examens réalisables « au lit du patient » per-
mettent une analyse des propriétés viscoélastiques du
caillot sanguin tout au long du processus de coagulation
et peuvent mettre en évidence une hyper-fibrinolyse, a
la différence des tests de coagulation conventionnels.
Les résultats chez les patients COVID-19 en réanimation
dans deux études rétrospectives italiennes, retrouvaient
un état hypercoagulable [27] avec une accélération de
la formation et une plus grande fermeté des caillots [28].
Lutilisation de ces tests viscoélastiques réalisés sur du
sang total pourrait potentiellement étre utile pour mieux
explorer I'hypercoagulabilité et prédire les événements
thrombotiques dans ce contexte.

A la lumiére de ces données, le bilan de coagulation
minimal des patients COVID-19 devrait inclure le taux de
prothrombine, le fibrinogéne, le TCA et les D-diméres.

La coagulopathie induite par la COVID-19 n’est
généralement pas une coagulopathie intravasculaire
disséminée

Ces troubles de la coagulation induits par la COVID-19
ne sont pourtant pas ceux attendus au cours d’un sep-
sis. En effet, dans la majeure partie des cas, il ne s’agit
pas de coagulation intravasculaire disséminée (CIVD)
[29-32]. Ainsi, contrairement aux données initiales en
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provenance de Chine, ou certaines équipes rapportaient
jusqu’a 71 % de CIVD chez les patients décédés de
COVID-19 [23], les travaux ultérieurs n'ont pas retrouvé
ce type de coagulopathie. A titre d'exemple, dans une
cohorte prospective de 150 patients admis pour COVID-19
en réanimation, la prévalence de CIVD, selon le score
utilisé, était soit nulle (score ISTH [33] de I’International
Society of Thrombosis and Haemostasis), soitde 2,7 %
(score JAAM-DIC 2016 [34]). Méme le score SIC pour
« sepsis induced coagulopathy », qui détecte de fagon
aspécifique les patients « a risque » de développer une
CIVD induite par le sepsis [35], n’était positif que chez
14,7 % des patients (22 patients sur 150). Ces résultats
tranchent avec l'incidence habituelle de la CIVD au
cours du choc septique par exemple, qui est de l'ordre
de 35 % [36].

Mécanismes physiopathologiques a lorigine de la
coagulopathie de la COVID-19

Si les mécanismes impliqués dans la thrombose sont
complexes, multifactoriels, et restent a ce jour encore
mal compris, il apparait évident que I'endothélium et le
glycocalyx [37] jouent un role essentiel dans la coagulopa-
thie induite par le SARS-CoV-2. Une fois infectée par le
SARS-CoV-2 via ACE2 [38], la cellule endothéliale activée
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ou endommageée libére dans la circulation sanguine le
contenu de ses granules de Weibel-Palade, a savoir le
VWEF (le FVIII n’est pas contenu dans les granules, mais
augmente secondairement via son transport plasmatique
par le vWF). Le vVWF agit comme un « pont », d’'une part
entre les plaquettes activées et les cellules endothélia-
les endommageées ou le sous-endothélium, et d’autre
part entre les plaquettes elles-mémes. Cette infection
et inflammation de 'endothélium (ou endothélite) sont
a l'origine d’'une dysfonction endothéliale et participe
aussi a I'hyper-expression de facteur tissulaire (FT) [32],
activateur majeur de la coagulation. Les monocytes,
les neutrophiles, les plaquettes et les microparticules
procoagulantes circulantes se lient a 'endothélium activé
et induisent la libération de piéges extra-cellulaires par
les neutrophiles (neutrophil extracellular traps - NETS).
Par conséquent, des quantités importantes de thrombine
sont générées, responsables d’un état hypercoagulant.
Les cellules endothéliales jouent aussi un réle important
dans la régulation des réactions inflammatoires et im-
munitaires locales et systémiques (Figure 1), en régulant
la libération de cytokines pro-inflammatoires, comme le
récepteur soluble de linterleukine 2, I'lL-6 et le TNF-a
[39]. LIL-6 augmente la perméabilité vasculaire, mais
aussi la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires par
les cellules endothéliales (IL-6, IL-8 et MCP-1) a l'origine
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Figure 1-

LIL-6, en partie secrétée par les monocytes, les lymphocytes et les cellules endothéliales en réponse a linfection par le SARS-CoV-2,
augmente la perméabilité vasculaire, mais aussi la sécrétion d'autres cytokines pro-inflammatoires (IL-6, IL.-8 et MCP-1) par les cellules
endothéliales contribuant a l'orage cytokinique. Lendothelium devient ainsi pro-adhesif. Enfin, l'endothéliite participe aussi a 'hyper-expres-
sion de facteur tissulaire (FT), activateur majeur de la coagulation.

IL : interleukine. C : complément. F : facteur de la coagulation. MP : microparticules. PS : phosphatidylserine. MCP-1: monocyte chemoattractant
protein 1 (aussi appelé CCL2)
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de l'orage cytokinique [40]. Lendothélium devient donc
pro-adhésif (notamment par augmentation de I'expression
de protéines d’adhésion tels que ICAM1 et VCAM1 [41])
et procoagulant, favorisant alors les thromboses [6].

Hors COVID-19 a ce jour, il est bien démontré que
I’'hypoxémie profonde des patients joue un réle dans les
capillaires pulmonaires, en entrainant une vasoconstric-
tion hypoxique réduisant le flux sanguin et favorisant
I'occlusion vasculaire [42]. Lhypoxie augmente aussi
la viscosité sanguine et induit également I'activation de
facteurs induits par I'hypoxie (Hypoxia Inducible Factor,
HIF) [43]. Les HIF sont des facteurs transcriptionnels
hétérodimériques composés de la sous-unité HIF-j3,
exprimée par toutes les cellules nucléées, et de la sous-
unité HIF-a. Dans des conditions normoxiques, HIF-a est
hydroxylé et dégradé. Au contraire, dans des conditions
d’hypoxie, HIF-a n'est pas dégradé et se dirige vers le
noyau, ou il se lie & HIF-B et initie la transcription de
genes. Il en résulte une régulation positive d'un grand
nombre de génes cibles qui contribuent a 'adaptation a
I'hypoxie, notamment le géne de I'érythropoiétine (EPO)
(entrainant la production de davantage de globules rouges)
et de VEGF (entrainant la production de davantage de
vaisseaux sanguins). Cependant, certains génes sont
régulés a la baisse, notamment le FT et l'inhibiteur de
I'activateur du plasminogéne-1 (PAI-1) [44].

Dans un poumon sain, il existe un équilibre entre la
coagulation de I'h6te et la fibrinolyse, ce qui permet de
controler finement les dépdts de fibrine et leur influence
sur la viabilité de I'épithélium pulmonaire. Il est désormais
bien établi que I'activateur du plasminogéne urokinase
(uPA) lié a son récepteur (UPAR) augmente l'efficacité
de la fibrinolyse a la surface des cellules épithéliales,
éliminant ainsi les dép6ts anormaux de fibrine au niveau
pulmonaire [45]. Laltération de cette fonction fibrinoly-
tique pendant l'inflammation pulmonaire (ACE2 est aussi
exprimé par de nombreuses cellules alvéolaires) entraine
une accumulation anormale de fibrine dans les espaces
alvéolaires en raison de 'augmentation de l'activité pro-
coagulante [46]. Ainsi, des données de liquide de lavage
broncho-alvéolaire (LBA) de patients atteints de SDRA
ont révélé la présence de fibrine et 'augmentation des
niveaux de PAI-1, qui est un inhibiteur de uPA, respon-
sable d’une diminution de l'activité fibrinolytique dans
les espaces alvéolaires [47]. Des niveaux augmentés de
PAI-1 ont été mesurés dans le sang de patients infectés
par le SARS-CoV durant I'épidémie de 2002-2003 [48].
Une capacité réduite a cliver et a éliminer les dépbts
de fibrine est délétére pour le patient car la présence
d’exsudats, composés de fibrine et de matiére protéique,
bloque les échanges gazeux normaux [49].

Un autre facteur qui pourrait contribuer a la thrombose
est la présence d’un ACC, habituellement pourvoyeur de
thrombose veineuse et artérielle. Bien que les mécanismes
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pathogénes par lesquels 'ACC favorise les thromboses
sont probablement nombreuk, ils demeurent a ce jour non
complétement élucidés. Les anticorps anti-phospholipides
interférent ainsi avec les protéines de la coagulation et
de la fibrinolyse (protéine C, prothrombine, plasmine),
induisent une activation cellulaire (cellules endothéliales,
monocytes, plaquettes) et du complément, et favorisent
la production de cytokines pro-inflammatoires [50]. Ces
mécanismes déréguleraient la balance hémostatique et
conduiraient a un état prothrombotique.

Certains virus sont connus pour activer la cascade de
coagulation, principalement en favorisant I'expression du
FT a partir des cellules endothéliales (HSV et virus de la
dengue) ainsi qu’a partir des macrophages et les cellules
sanguines circulantes (virus Ebola) [51]. Les manifesta-
tions cliniques des virus de la dengue et d’Ebola sont
une CIVD avec des stigmates hémorragiques [52]. Les
patients atteints de COVID-19 n'ont cependant habituel-
lement pas ce phénotype de CIVD.

Quelles sont les recommandations ?

Dans ce contexte procoagulant des formes sévéres de
COVID-19 et malgré I'absence d’études prospectives,
des propositions ont été rédigées par de nhombreuses
sociétés savantes pour aider les cliniciens [53—-56].

Des propositions ont notamment été émises par le
GFHT (Groupe Francais d’études sur ’'Hémostase et
la Thrombose) [57], qui s’articulent autour de 4 axes :
I’évaluation du risque de thrombose, la surveillance
biologique de 'hémostase, la prescription du traitement
anticoagulant, les mesures annexes au traitement anti-
coagulant pour prévenir le risque thrombotique.

Il en ressort que I'ensemble des patients hospitalisés
en Réanimation relévent du « risque thrombotique élevé »
ou du « risque thrombotique trés élevé ».

Il en découle linstauration d’une anticoagulation de
type héparinothérapie préventive « renforcée », voire
« curative ».

Ainsi, les patients a risque thrombotique élevé relévent
selon le GFHT d’une héparinothérapie préventive « ren-
forcée » du type :

» enoxaparine 4 000 Ul/12h SC ou 6 000 Ul/12h SC si
poids > 120 kg.

* En cas d’insuffisance rénale (Clcr < 30 ml/min), il est
proposé de prescrire de I'héparine non fractionnée
(HNF) a la dose de 200 Ul/kg/24h.

Il s'agit des patients avec les critéres suivants :

* IMC > 30 kg/m? avec facteurs de risques surajoutes$
(cancer ou antécédents thrombotiques), sous oxygéna-
tion nasale haut débit (ONHD) ou ventilation artificielle

* ECMO (veino-veineuse ou veino-artérielle)

* Thromboses de cathéter itératives ou inhabituelles-
Thromboses de filtre d’épuration extra-rénale
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» Syndrome inflammatoire marqué et/ou hypercoagulabilité
(par ex : fibrinogéne > 8 g/L ou D-Diméres >3 000 ng/ml)
Alors que les patients a risque thrombotique trés

élevé relévent selon le GFHT d’'une héparinothérapie
curative du type :

* Héparine de bas poids moléculaire (HBPM), par
exemple enoxaparine a la dose de 100 Ul/kg/12h SC
sans dépasser 10 000 Ul/12h.

* ou par héparine non fractionnée (HNF) a la dose de
500 Ul/Kg/24h en cas d’insuffisance rénale sévére
(Cler < 30 ml/min).

Le monitorage de I'anticoagulation proposé est le
tableau 1.

Il est par ailleurs proposé d’arréter tout traitement pro-
thrombotique, telle qu’une contraception médicamenteuse.
Quant a la compression pneumatique intermittente, il
s’agit d’'une option a discuter.

Enfin, il est préconisé de ré-évaluer régulierement la
durée et l'intensité de la thromboprophylaxie en fonc-
tion de I'évolution de l'infection @ SARS-CoV-2 et de la
présence de facteurs de risque.

Toutefois, la plupart des sociétés savantes préconisent
un traitement anticoagulant a dose préventif chez
I'ensemble des patients, y compris chez la plupart des
patients de réanimation [58].

Conclusion

Le SARS-Cov-2 est a l'origine d’une coagulopathie a haut
risque thrombotique, différente de la CIVD habituellement
rencontrée dans les sepsis bactériens. Cet état pro-
thrombotique est a I'origine de complications majeures
ayant de graves conséquences sur la morbidité, mais aussi
sur la mortalité. De maniére inquiétante, ces thromboses
semblent survenir méme chez les patients déja sous
thromboprophylaxie médicamenteuse voire méme sous
anticoagulation curative. Des biomarqueurs facilement
dosables en routine (notamment les D-Dimeéres et le
Fibrinogéne) semblent étre prédictifs des événements
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thrombotiques, et peuvent donc contribuer a une prescription
optimisée du traitement anticoagulant. Les modalités
d’administration d’une anticoagulation prophylactique
ou curative, et le type de molécule a privilégier restent
encore a définir pour optimiser la prise en charge de ces
patients, mais doivent probablement étre renforcées par
rapport aux posologies usuelles.
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