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AVANT PROPOS 

Le SARS-CoV-2 est l’agent viral responsable de la pandémie mondiale à COVID-19 ayant 

débuté fin 2019 à Wuhan, dans la province de Hubei, en Chine. Il s’agit d’un virus issu de la 

famille des coronavirus, au même titre que le SARS-CoV responsable du SRAS et que le 

MERS-CoV. Si son émergence précise demeure incomplètement élucidée, les conséquences 

liées à sa propagation chez l’Homme ont été majeures. En effet, le 30/01/20, devant 

l’apparition de nombreux cas en dehors de Chine, l’OMS décrète un état d’urgence de santé 

publique de portée internationale. Le 11/03/20, le statut de la COVID 19 est porté à celui de 

pandémie. Les chiffres en aout 2020 sont de l’ordre de plus de 20 millions de cas confirmés 

au niveau mondial pour plus de 800000 décès. L’épidémie a semblé s’essouffler à l’été 2020 

en Europe, mais la résurgence de cas depuis le début du mois d’aout confirme l’hypothèse 

d’une nouvelle vague. De même, l’hypothèse d’une nouvelle crise à l’hiver en l’absence de la 

mise au point d’un vaccin efficace font de cette infection virale à SARS-CoV-2 un sujet qui 

reste d’actualité. Les perspectives thérapeutiques spécifiques à ce virus restent à ce jour assez 

restreintes et la prise en charge des malades dépend principalement de leur sévérité. 

La COVID 19 revêt une hétérogénéité importante sur le plan de ses formes de présentation, 

allant de la forme asymptomatique à des pneumopathies virales extrêmement graves 

nécessitant une longue prise en charge en réanimation. Différents facteurs de risque de formes 

graves ont pu être mis en évidence, comme l’obésité, l’HTA, le diabète ou les pathologies 

respiratoires et cardiovasculaires chroniques. Les symptômes liés au SARS-CoV-2 sont au 

final extrêmement variés. Initialement restreints à ceux d’un syndrome pseudo grippal, nous 

n’avons eu de cesse de mettre en évidence des liens entre différentes atteintes multi 

systémiques et ce nouveau virus. En effet, outre les symptômes classiques comme l’atteinte 

respiratoire, ORL, les céphalées, la fièvre et les courbatures, des atteintes hépatique, rénale, 



26 
 

neurologique et vasculaire ont été mises en évidence. Concernant ce dernier point, il a 

rapidement été suspecté un lien entre les manifestations thrombotiques présentées par ces 

patients et l’infection au SARS-CoV-2. En effet, les taux élevés de D-dimères et le caractère 

extrêmement inflammatoire de ces patients laissent présager un terrain très favorable à la 

survenue d’évènements thrombotiques, aussi bien veineux qu’artériels. Les implications 

thérapeutiques relatives à la mise en évidence d’un lien entre la COVID-19 et des évènements 

thrombotiques sont conséquentes avec entre autres la mise en place à titre systématique d’une 

anticoagulation dont la posologie reste à l’heure actuelle empirique. 

A la lumière de ces constatations, nous avons conduit un travail rétrospectif, observationnel 

portant sur un registre de plus de 900 patients hospitalisés aux Hôpitaux Universitaires de 

Strasbourg pour une infection certaine au SARS-CoV-2, confirmée par rt-PCR. Il s’agissait 

d’évaluer l’incidence des complications thromboemboliques et de rechercher les facteurs de 

risque thromboembolique au cours de la COVID-19. 
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I. INTRODUCTION 

I.1 Le coronavirus SARS-CoV-2 

I.1.1 Bases virologiques  

Le SARS-CoV-2 est l’acronyme-sigle donné à l’agent viral responsable de la pandémie 

mondiale à COVID-19. Ce dernier acronyme désignant simplement la « coronavirus disease » 

survenue en 2019. 

 Il appartient à la famille des beta-coronavirus [1] et au sous genre des sarbecovirus. Le nom 

coronavirus provient de l’aspect « en couronne » de ces virus, en effet des glycoprotéines, les 

protéines S, sont disposées à leur surface réalisant cet aspect. Il s’agit d’un virus à ARN. Le 

SARS-CoV-2 est la 7ème souche de coronavirus humain. Il possède 80% de son génome en 

commun avec le SARS-CoV, virus responsable de l’épidémie de syndrome de détresse 

respiratoire aigüe (SRAS) au début des années 2000. Le réservoir du virus semble être la 

chauve-souris, avec de probables hôtes intermédiaires ; le pangolin ayant été plusieurs fois 

évoqué.  

Afin de pouvoir se répliquer, le virus doit pénétrer dans la cellule, c’est un pathogène 

intracellulaire obligatoire. Il dispose pour cela d’une protéine à sa surface, la protéine 

« Spike » ou protéine S. Cette dernière bénéficie d’une affinité très importante pour le 

récepteur ACE2, présent à la surface des cellules. ACE-2 est le même récepteur utilisé par 

SARS-CoV pour sa pénétration intracellulaire. De même, l’entrée dans la cellule est facilité 

par une protéase codée par le gène TMPRSS2 [2], la protéase transmembranaire à sérine 2. La 

protéine se lie donc, après activation et amorçage par la protéase TMPRSS2, à son récepteur 

ACE2, permettant au virus de pénétrer dans la cellule par endocytose (Figure 1).  

Une fois dans la cellule, le virus détourne à son profit la machinerie cellulaire permettant sa 

réplication. L’ARN polymérase du virus synthétise de l’ARN messager et des copies de 
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l’ARN génomique qui permettront de former de nouvelles particules virales via les ribosomes 

de la cellule (mise en jeu de l’ARN transférase). Une fois la réplication effectuée, une autre 

enzyme assure le « contrôle qualité » de la réplication, l’exonucléase, qui permet de corriger 

les éventuelles erreurs de réplication. 

Les nouvelles particules virales synthétisées au sein de la cellule sont acheminées vers la 

membrane de la cellule via l’appareil de Gogi et les vésicules sécrétoires, puis elles sont 

excrétées par exocytose, permettant leur circulation afin d’infecter de nouvelles cellules. 
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Figure 1. Schéma illustrant le mode d’action du virus et les conséquences qui en découlent.  

A) Entrée du virus dans la cellule et multiplication, B) Réaction immunitaire précoce adaptée, 
C) Réaction inflammatoire exacerbée. Schéma adapté selon Wiersinga et al. [3]. 
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La contamination se fait principalement par le biais de gouttelettes chargées de particules 

virales [3,4], excrétées par un sujet atteint du virus. Les gouttelettes peuvent être 

contaminantes par contact direct avec les muqueuses, ou alors de manière indirect, après 

dépôt sur une surface inerte. Le virus pouvant survivre de manière plus ou moins prolongée 

sur différents types de surfaces. 

La contamination par voie aérienne est plus discutée, il est admis que le virus peut survivre 3h 

dans l’air après aérosolisation expérimentale [5], mais nous ne disposons pas de preuve 

formelle de transmission inter humaines par voie aérienne, même si cette dernière apparait 

comme possible [6,7].  

Si le virus a également été retrouvé dans les selles et dans le sang, il n’existe pas de preuves 

quant à une éventuelle transmission féco-orale. Il est à noter la documentation d’un cas de 

transmission intra utérine mère-enfant. 

I.1.2 Présentation clinique 

La COVID-19 consiste classiquement en une atteinte pulmonaire et des voies aériennes 

hautes allant du syndrome pseudo grippal [8] avec fièvre (symptôme le plus fréquent), toux, 

éternuement, odynophagie jusqu’à la pneumopathie virale avec syndrome de détresse 

respiratoire aigüe [9]. 

Une atteinte ORL est également constatée un peu plus rarement, avec anosmie et agueusie 

[10]. 

De même, une symptomatologie digestive peut aussi se manifester par des diarrhées. 

Les formes neurologiques sont rares mais des cas d’encéphalites à SARS-CoV-2 ont été 

documentés [11]. 

Une atteinte rénale et hépatique, à minima biologique, est régulièrement constatée. 
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Une atteinte cardiaque [12,13] peut également se manifester sous la forme de myocardite, de 

même que cela avait été constaté dans l’épidémie à MERS-CoV. 

Plus rarement, une atteinte cutanée peut également survenir, principalement à type d’éruptions 

cutanées [14] ou d’acrosyndromes. 

Enfin, outre l’atteinte vasculaire thrombotique, l’hypothèse de vascularites à SARS-CoV-2 a 

également émergée, notamment suite au constat de plusieurs cas d’équivalent de maladie de 

Kawasaki chez des enfants atteints de la COVID-19 [15,16]. 

L’histoire naturelle de l’infection s’inscrit chez la majorité des patients en 2 phases. Une 

première avec la symptomatologie classique de l’atteinte virale, puis une deuxième, 8 à 10 

jours après le début des symptômes, qui serait liée à la réaction immunitaire exacerbée. La 

deuxième phase, si elle a lieu, est souvent plus grave que la première et conditionne le 

pronostic, les patients décrivant pour la plupart une accalmie avec amélioration des 

symptômes, avant une ré-aggravation aux alentours du 8ème jour. 

Sur le plan biologique, l’infection se caractérise par un syndrome inflammatoire avec 

élévation de la CRP et du fibrinogène, présence dans la majorité des cas d’une lymphopénie 

associée, augmentation fréquente des ASAT/ALAT, augmentation des LDH et des CPK. Des 

perturbations potentiellement relatives au caractère thrombogène de l’infection sont relevées 

telles que l’augmentation des D-dimères et l’augmentation du TP. D’autres paramètres 

signaux d’atteintes d’organes cibles sont également à surveiller : majoration de la troponine, 

diminution de la fonction rénale. 

Sur le plan radiologique, le virus est responsable d’un syndrome interstitiel souvent visible à 

la radiographie de thorax. 

Le scanner thoracique permet de mettre en évidence des lésions pulmonaires, parfois même 

chez les patients asymptomatiques. Il s’agit principalement d’opacités en verre dépoli [17,18] 
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non systématisées, à prédominance sous pleurale. Dans les stades plus tardifs, on retrouve 

également des images de condensation alvéolaire non systématisées. Des images de 

réticulations peuvent être retrouvées au sein des plages de verre dépolis, on parle alors de 

crazy paving (Figure 2).  On ne relève en principe pas d'excavations ou de nodules. Les 

micronodules bronchiolaires, les adénopathies médiastinales et épanchements pleuraux sont 

plus rares, mais restent possibles (notamment en cas de décompensation cardiaque associée en 

ce qui concerne les épanchements pleuraux). Ces atteintes sont plus fréquemment bilatérales 

avec une distribution périphérique et intéressant plutôt les lobes inférieurs. Ces lésions restent 

peu spécifiques mais ont l’avantage d’avoir une excellente sensibilité par rapport à l’infection 

au SARS-CoV-2. 

 

Figure 2. Scanner d’un patient de 82 ans atteint de la COVID-19 avec images en verre dépoli, 
réticulations intra lobulaires et aspect de « crazy paving ». 

 

I.1.3 Diagnostic 

Le diagnostic de la maladie consiste donc en une PCR positive permettant la mise en évidence 

directe de l’ARN viral, ou à l’association d’un faisceau d’arguments clinico-biologiques et 

radiologiques en cas de PCR négative.  

En effet, cette méthode diagnostique souffre d’une importante part de faux négatifs. Le taux 

de faux négatifs varie selon la période de l’infection. Une méta analyse [19] publiée au mois 
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d’aout sur le sujet, reprenant 7 études rassemblant plus de 1300 prélèvements, retrouve des 

taux de faux négatifs allant d’environ 20 à 70%. La phase de la maladie la plus propice à 

l’obtention d’une PCR positive serait environ à 8 jours après l’infection ou 3 jours après le 

début des symptômes, avec un taux de faux négatifs le plus faible à environ 20% tout de 

même. En revanche, il est important de relever qu’un test par PCR a près de 70% de chances 

de s’avérer négatif dans les 4 premiers jours de l’infection. 

Les tests sérologiques ont permis d’apporter plus de certitudes quant au diagnostic de 

l’infection à SARS-CoV-2, mais uniquement à distance de la phase précoce. 

En effet, on estime la sensibilité de ces tests de type ELISA à plus de 99% et leur spécificité à 

100%, mais au-delà de 21 jours après l’infection. Il est tout de même à noter que le profil de 

séroconversion parait inhabituel dans la COVID-19, en effet, de manière classique, 

l’apparition des IGM précède celle des IGG. Cette dernière règle n’étant pas forcément 

valable pour l’infection à SARS-CoV-2 [20]. Il faut également relever que les IGG ne 

persistent pas forcément longtemps dans le sang (disparition parfois au bout de 6 semaines), 

notamment chez les sujets ayant présenté une forme asymptomatique [21], rendant 

l’interprétation des tests sérologiques parfois plus délicate à distance de plus de 6 semaines de 

l’infection. 

Enfin, demeurent des questions quant au caractère immunisant de ces anticorps. Il n’y a à ce 

jour pas de preuve formelle de l’immunité que confèrerait la réponse immunitaire liée à la 

primo infection. 

I.1.4 Potentiel thrombogène 

Au fil de l’avancée de l’épidémie, des manifestations thrombotiques principalement veineuses 

[22–25], mais également artérielles [26,27] ont été constatées. D’abord de manière empirique, 

de par le retour d’expérience des réanimateurs en première ligne, puis, mises en évidence dans 
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des études observationnelles rétrospectives, ou même dans certains centres, par du dépistage 

systématique.  

Ces travaux ont permis de mettre en évidence le caractère plutôt micro thrombotique [28] des 

atteintes liées à la COVID-19, avec des thromboses semblant plus distales [29], et 

relativement corrélées, tout du moins au niveau pulmonaire, aux localisations infectieuses 

caractérisées par du verre dépoli au scanner. 

Toujours est-il que la question du sur-risque thrombotique chez ces patients s’est rapidement 

posée, de même que les mécanismes inhérents à ce phénomène, ainsi que les implications 

thérapeutiques qui en découlent. 

Les facteurs de risque pouvant correspondre à la triade de Virchow et déclinés à la situation 

plus particulière de la COVID-19 sont listés dans la Figure 3.  

 

Figure 3. Illustration de la classique triade de Virchow exacerbée par les conséquences liées à 
l’infection à SARS-CoV-2. 

 

I.1.4.1 Restriction de mobilité 

La restriction de mobilité est un facteur important, indépendant des caractéristiques 

intrinsèques du virus. Un des symptômes récurrents de la COVID-19 est l’asthénie. En effet, 
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les patients ambulatoires présentent une diminution de leurs activités habituelles, avec 

souvent un alitement conséquent pendant plusieurs jours, du fait du syndrome pseudo-grippal. 

En hospitalisation, le phénomène s’accentue, car les patients sont, par définition, plus graves 

que ceux traités en ambulatoire. 

Enfin, en soins intensifs, du fait de la sédation, de l’intubation et de l’absence de mobilité 

totale, le sur-risque lié à la restriction de mobilité est maximal. Il est également à noter la 

fréquente mise en place en réanimation de cathéters centraux et d’ECMO (extra-corporeal 

membrane oxygenation). 

I.1.4.2 Hypercoagulabilité 

Il est fait état chez ces patients d’un environnement très inflammatoire. Le concept de 

véritable « orage cytokinique »  [30–32] a été évoqué devant le constat d’un taux très élevé de 

cytokines circulantes dans les formes graves de la COVID-19. En effet, le SARS-CoV-2 

provoque la prolifération importante de lymphocytes T et de monocytes qui vont secréter 

d’importantes quantités de TNF alpha et d’interleukines. De plus, la destruction cellulaire 

engendrée par le virus entretient ces phénomènes de recrutements inflammatoires 

conséquents, ce qui aboutit à un véritable cercle vicieux auto entretenant le processus 

inflammatoire. 

La mise en évidence chez de nombreux patients atteints de la COVID-19 d’anticorps anti 

phospholipides pourrait également contribuer à cet état d’hypercoagulabilité. 

Les concentrations élevées de D-dimères et de produits de dégradation de la fibrine 

régulièrement retrouvées dans les différentes études témoignent de cet état 

d’hypercoagulabilité  
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I.1.4.3 Lésions endothéliales 

Les caractéristiques inhérentes à ce point sont probablement les plus spécifiques au SARS-

CoV-2. Les différents travaux réalisés sur le sujet, notamment ceux effectués à partir des 

séries autopsiques, ont permis de mettre en évidence le concept d’endothélite diffuse [33,34], 

mais plus encore au niveau pulmonaire. 

Une étude autopsique [35] a permis de mettre en évidence des lésions endothéliales à type de 

disjonction intercellulaire, décollement de la membrane basale, et un gonflement des cellules 

(Figure 4). Il est à noter que du virus était retrouvé en intra mais également en extracellulaire. 

On peut imaginer que ces lésions sont directement liées à l’action du virus sur la cellule. 

De même, il était observé significativement plus de phénomènes d’angiogenèse au niveau des 

capillaires pulmonaires chez les patients COVID-19, notamment par intussusception. Ces 

nouveaux vaisseaux apparaissaient déformés et tortueux. 
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Figure 4. Altérations microvasculaires dans des poumons de patients décédés de la COVID-
19 en microscopie électroniques.  
A) Structure microvasculaire dans un poumon sain, B) Structure microvasculaire distendue au sein 
d’un poumon infecté par le SARS-CoV-2, C) Illustration de la formation de piliers d’intussusception 
et D) Destruction des cellules endothéliales avec présence de virus (RC : globules rouges). Illustration 
modifiée selon Ackermann et al. [35] 
 

I.1.5 Traitements 

Les traitements utilisés dans la COVID-19 ont été amenés à évoluer au fur et à mesure de 

l’épidémie. De même, une hétérogénéité des prises en charge selon les centres et habitudes 

locales est également à souligner. 

En effet, devant les interrogations soulevées par ce nouveau virus, un grand nombre de 

traitements ont été proposés de manière empirique, souvent sous forme de protocoles, plus ou 

moins uniformisés selon les centres et l’avancement de la recherche. 
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Les prises en charges sont bien entendu adaptées à la gravité du tableau, certains patients 

présentant des formes totalement asymptomatiques, ne nécessitant aucun traitement 

particulier. 

Le traitement des formes ne nécessitant pas d’hospitalisation était uniquement symptomatique 

avec contrôle de la fièvre par paracétamol et de la symptomatologie ORL ou digestive par 

traitement symptomatique adapté. 

Les formes relevant d’une hospitalisation étaient classiquement celles nécessitant une 

oxygénothérapie. Cet aspect étant d’ailleurs la forme de traitement la plus communément 

acquise comme indispensable à la prise en charge de ces formes grave. Cela allant de la 

simple oxygénothérapie aux lunettes avec accroissement des débits, à l’oxygénothérapie à 

haut débit via Optiflow, ou à la ventilation mécanique après intubation oro-trachéale. 

Les patients en réanimation ayant également bénéficié dans de nombreux centres de séances 

de décubitus ventral suite à la publication d’études faisant état de l’optimisation de la 

ventilation mécanique dans cette position chez les patients atteints de la COVID-19. 

Sur un plan plus purement médicamenteux, de nombreux antiviraux ont été testés et utilisés, 

comme l’association lopinavir/ritonavir, le remdesivir ou encore le tamiflu, avec une 

efficacité la plupart du temps non prouvée. 

Une antibiothérapie était la plupart du temps associée, selon les centres, cette dernière 

associait une céphalosporine, un macrolide ou une bêta-lactamine. Le but étant double chez 

ces patients, afin de prévenir la surinfection bactérienne mais également de couvrir un 

éventuel germe responsable d’un diagnostic différentiel en cas de diagnostique d’infection à 

SARS-CoV-2 non certain. 

 L’hydroxychloroquine est un traitement historiquement anti paludéen, dont une efficacité 

dans la COVID-19 a initialement été pensée. Ce traitement ayant d’ailleurs été le plus 
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médiatisé au plus fort de l’épidémie. Suite à un décret autorisant son usage dans la lutte contre 

la COVID-19, et en l’absence de meilleure alternative à ce moment-là, de nombreux patients 

ont bénéficié de ce traitement en intra hospitalier, ce dernier nécessitant une surveillance 

initiale du QT avec risque d’un allongement et donc d’effet indésirables d’ordre cardiologique 

pouvant contre indiquer son utilisation. Cependant, les études récents [36] ont semblé montré 

que ce médicament ne permettait pas d’apporter un bénéfice dans la prise en charge de 

l’infection à SARS-CoV-2 ; son utilisation semblant même exposer le patient à un sur-risque 

lié aux effets indésirables, notamment cardiaques, du médicament. En France, un décret est 

même édité le 27/05/20 afin d’annuler l’autorisation de l’hydroxychloroquine dans la prise en 

charge de la COVID-19, hors essai clinique. 

Le cas des AINS a également été largement médiatisé, permettant de mettre en garde la 

population générale contre leur utilisation en auto médication, notamment à la phase précoce 

de la maladie. Celle-ci semblant faire courir un sur-risque d’évolution vers une forme grave. 

La corticothérapie et les immunosuppresseurs représentent une des pistes les plus sérieuses, 

notamment dans le cadre de la deuxième phase de la maladie, plutôt caractérisée par une 

hyper-réaction immunitaire. Les résultats préliminaires de l’essai Recovery montrent en effet 

une réduction significative de la mortalité chez les patients ventilés mécaniquement ou sous 

ventilation non invasive qui ont bénéficié d’un traitement par Dexaméthasone. 

De même, plusieurs essais sont en cours afin d’évaluer le bénéfice de traitements 

immunosuppresseurs. 

L’anticoagulation est une thérapeutique très étudiée dans la COVID-19 de par les 

phénomènes thrombotiques et micro thrombotiques constatés au cours de l’évolution de la 

pathologie. Plusieurs essais sont d’ailleurs en cours afin de déterminer le dosage optimal 

d’HBPM à utiliser au cours de la maladie. Dans l’attente de ces résultats, des consensus 
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d’experts [37] ont permis de mettre en avant des propositions de dosages à adapter notamment 

en fonction de l’IMC, du type d’oxygénothérapie, de la survenue de thromboses itératives de 

cathéter, d’un sur-risque lié à une hypercoagulabilité, d’un syndrome inflammatoire marqué 

ou encore de la présence d’une ECMO (Figure 5).  

 

Figure 5. Proposition d’adaptation de l’anticoagulation dans la prévention du risque des 
complications thrombotiques chez le patient hospitalisé pour COVID-19. Selon Susen et al. 
[37]. 

  

I.1.6 Facteurs de risque de gravité 

Différents facteurs de risque de réaliser une forme grave de la maladie ont pu être identifiés. Il 

s’agit d’une part de maladies chroniques préexistantes à l’infection [38–43] comme 

l’hypertension, le diabète, l’obésité, les cardiopathies, l’insuffisance rénale chronique, les 

cancers ou la bronchopneumopathie chronique obstructive. D’autre part figurent les facteur de 

risque intrinsèques au patient, non modifiables comme l’âge [44,45] et le sexe masculin. 

Les données concernant le tabac apparaissent plus discordantes ; en effet, certaines études lui 

ont prêté un effet protecteur, tandis que d’autres le considèrent comme un facteur de risque. 
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Quoi qu’il en soit, le facteur de risque le plus important dans cette pathologie reste l’âge 

avancé, notamment pour les personnes de 80 ans et plus. 

Il est à noter que le groupe sanguin semble avoir une influence sur la susceptibilité à 

l’infection au SARS-CoV-2 mais pas sur la gravité de l’atteinte, comme en témoigne une 

méta-analyse suggérant que les patients du groupe A sont plus susceptibles d’être infectés, 

avec à contrario un effet semblant protecteur pour les patients du groupe O [46]. 

I.2 La maladie thrombo-embolique veineuse 

La MTEV est, en dehors du contexte de la COVID-19, une pathologie fréquente dans la 

population générale, son incidence est estimée à 186 événements pour 100000 personnes en 

France [47]. Elle regroupe les thromboses veineuses mais également les embolies 

pulmonaires. Son traitement consiste en la mise en place d’une anticoagulation curative, dont 

la durée et la posologie sont adaptées à l’étiologie et aux caractéristiques de la thrombose. En 

effet, elle peut aller de 6 semaines pour la thrombose veineuse superficielle simple à 6 mois 

pour une embolie pulmonaire. Il est à noter que le traitement anticoagulant peut être prolongé 

au-delà de cette période dans certains cas.   

La MTEV est favorisée par la triade de Virchow, qui consiste en l’accumulation de facteurs 

exacerbant la survenue de thromboses, à savoir l’hypercoagulabilité, la stase veineuse et la 

survenue de lésions endothéliales.  

Des facteurs de risque de MTEV ont également été mis en évidence. Il faut distinguer les 

facteurs dits, persistants qui sont principalement les cancers actifs, les antécédents personnels 

de MTEV, les thrombophilies, les maladies inflammatoires, et les caractéristiques générales 

du patient ; le risque d’évènement thromboembolique étant plus important chez les patients 

obèses (IMC > 30) et croissant avec l’âge. 
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L’infection à SARS-CoV-2, de par ses caractéristiques physiopathologiques, mais également 

du fait de ses conséquences avec l’alitement des patients, la diminution d’activité et parfois la 

nécessité d’hospitalisation en réanimation, peut donc facilement être considérée comme à 

risque thrombotique.  

La MTEV étant en soi une pathologie grave, avec une mortalité importante en tant que cause 

primaire, à savoir 8.1 décès pour 100000 habitants en France, sa survenue en tant que 

complication de la COVID-19 pourrait donc être un facteur majeur de gravité. En effet, hors 

contexte d’infection à SARS-CoV-2, la mortalité liée à la MTEV associée à d’autres 

comorbidités (comme les maladies cardiovasculaires ou les cancers) grimpe à 22.9 décès pour 

100000 habitants.  

Il apparait donc primordial de déterminer la fréquence et la place de la MTEV dans 

l’évolution naturelle de la maladie, et les bénéfices qui pourraient résulter de sa prise en 

charge précoce, voire de sa prévention plus ou moins systématisée dans le cadre de l’infection 

à SARS-CoV-2.  

I.3 Objectifs  

I.3.1 Objectif principal   

L’objectif principal de ce travail a été d’évaluer l’incidence des évènements 

thromboemboliques veineux chez des patients hospitalisés au sein des Hôpitaux 

Universitaires de Strasbourg pour infection à SARS-CoV-2. 

I.3.2 Objectifs secondaires 

Les objectifs secondaires de ce travail ont été : 

- Identifier les facteurs de risque de survenue d’un évènement thromboembolique 

veineux. 
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- Etudier l’impact de la survenue d’un évènement thromboembolique veineux sur le 

pronostic de la maladie. 
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II. MATERIEL ET MÉTHODES 

II.1 Plan expérimental 

Il s’agit d’une étude observationnelle, monocentrique, descriptive, s’appuyant sur un recueil 

rétrospectif de données concernant les patients hospitalisés aux Hôpitaux Universitaires de 

Strasbourg du 25/02/20 au 01/04/20, et ayant eu un diagnostic positif d’infection à SARS-

CoV-2. Les données recueillies étaient d’ordre biologique, clinique et paraclinique. Les 

évènements principaux étaient la survenue d’une maladie thromboembolique veineuse 

(MTEV), la survenue du décès, la nécessité d’une hospitalisation en réanimation, le recours à 

une intubation orotrachéale ou l’utilisation de VNI ou d’Optiflow. La période d’observation 

se terminait à la sortie d’hospitalisation. 

 

II.2 Sélection des patients  

Tous les patients ayant un frottis SARS-CoV-2 positif et hospitalisés aux HUS sur la période 

choisie, ont été pris en compte dans la sélection des patients inclus dans cette étude. Durant la 

période de l’étude, 943 patients avec RT-PCR positive ont été hospitalisés aux Hôpitaux 

Universitaires de Strasbourg. Parmi ces 943 patients, 772 ont été inclus dans notre analyse 

selon les critère d’éligibilité.  

II.2.1 Critères d’éligibilité 

· Critères d’inclusion  

o Diagnostic positif d’infection à SARS-CoV-2 par au moins une PCR positive 

o Hospitalisation au sein des Hôpitaux Universitaires de Strasbourg> 24h 

o Patients majeurs 

· Critère d’exclusion : 

o Hospitalisation d’une durée inférieure à 24h 
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o Infection asymptomatique  

II.2.2 Diagnostic de l’infection à SARS-CoV-2 

Le diagnostic de la COVID-19 était porté sur la positivité d’au moins un test par PCR effectué 

à partir d’un frottis nasopharyngé. Il n’a pas été tenu compte de diagnostics portés sur des 

signes radiologiques, même très en faveur, si aucune PCR n’avait été réalisée ou si les tests 

par PCR étaient négatifs. 

II.2.3 Diagnostic de la MTEV 

La maladie thromboembolique veineuse consistait en le diagnostic d’embolies pulmonaires 

sur angioscanner pulmonaire ou plus exceptionnellement, par scintigraphie ventilation/ 

perfusion. Les thromboses veineuses profondes ou superficielles ont été diagnostiquées par 

écho-doppler veineux. L’association de ces 2 entités chez un même patient correspondait à un 

seul épisode de MTEV. Il est à noter que le diagnostic pouvait être effectué en dehors des 

Hôpitaux universitaires de Strasbourg, à condition que le patient ait bien été hospitalisé à un 

moment donné au sein du CHU. Les comptes rendus d’hospitalisation des patients transférés 

hors HUS ont été tous récupérés afin d’éviter un biais de sélection lié à l’exclusion de ces 

patients, tous intubés. 

II.3 Données recueillies  

Les données étaient collectées de manière rétrospective, sur la base de celles recueillies par 

les médecins ou internes responsables des différents patients dans le logiciel DxCare (utilisé 

aux Hôpitaux Universitaire de Strasbourg), via le serveur de résultats biologiques ainsi qu’à 

partir des résultats informatisés d’imagerie médicale effectuée chez ces patients durant leur 

séjour à l’hôpital. 

Caractéristiques démographiques : 

· Age 
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· Sexe 

· Type de résidence  

· Date d’admission et date de sortie  

Caractéristiques relatives à l’histoire de la maladie : 

· Début des symptômes 

· Date du frottis 

· Survenue d’un syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) 

· Intubation orotrachéale (survenue ou non et date éventuelle) 

· Décision de limitation des thérapeutiques actives 

· Décès (survenue ou non, date éventuelle et cause) 

Antécédents : 

· Facteurs de risque cardiovasculaire (HTA, diabète, dyslipidémie, tabac, obésité) 

· Cardiopathie ischémique/non-ischémique 

· Insuffisance cardiaque chronique (à fraction d’éjection altérée ou préservée) 

· Insuffisance rénale chronique  

· Maladie respiratoire chronique (asthme, bronchopneumopathie chronique obstructive) 

· Insuffisance hépatocellulaire  

· VIH 

· Trouble cognitifs  

· Pathologie psychiatrique 

· Maladie auto immune  

· Grossesse  

· Cancer (guéri, en rémission, actif, type, métastases) 

· Hémopathie 
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· Antécédents de MTEV (TVP, EP) 

Traitements à l’admission 

· Anticoagulation (AOD, AVK, HBPM) 

· Anti-agrégation plaquettaire  

· Inhibiteurs de l’enzyme de conversion ou antagoniste des récepteurs de l’angiotensine 

2 (nom de la molécule, posologie) 

· Bétabloquants  

· Diurétiques  

· Immunosuppresseurs  

· Traitement hormonal (type) 

· Anti-inflammatoire non stéroïdien 

Données relatives à l’examen clinique à l’admission  

· Saturation (à l’admission, minimale) 

· Débit d’oxygène (initial, maximal) 

· Symptomatologie (dyspnée, toux, fièvre, asthénie, arthro-myalgies, signes digestifs, 

rash cutané, anosmie, agueusie) 

Données biologiques : 

· DFG (admission, minimum) 

· CRP (admission, minimum) 

· LDH (admission, minimum) 

· Troponine (admission, minimum) 

· BNP (admission, minimum) 

· Lymphocytes (admission, minimum) 
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· Plaquettes (admission, minimum) 

· TP (admission, minimum) 

· Fibrinogène (admission, minimum) 

· D-dimères (admission, maximum) 

· PO2 (admission, minimum) 

· Groupe sanguin  

Données scannographiques 

· TDM (anomalies compatibles) 

· Pneumopathie (unilatérale, bilatérale) 

Traitements intra-hospitaliers  

· Antibiothérapie (amoxicilline/acide clavulanique, céphalosporines, macrolides, 

quinolones etc) 

· Antiviral (lopinavir/ritonavir, remdesivir, oseltamivir, interferon, hydroxychroloquine) 

· Anticoagulation (Anticoagulants oraux directs, antivitamines K, héparine de bas poids 

moléculaire, héparine non fractionnée) 

· IEC ou ARA2 

· Autres (corticothérapie etc) 

Complications intra hospitalières : 

· Sepsis  

· Syndrome coronarien aigu (avec surélévation du segment ST, sans surélévation du 

segment ST) 

· Accident vasculaire cérébral (Accident ischémique transitoire, accident ischémique 

constitué, hémorragie cérébrale) 



49 
 

· Thrombose artérielle  

· Coagulation intravasculaire disséminée 

· Insuffisance rénale aigue (dialysée, non dialysée) 

· Insuffisance d’organes multiples 

· Arrêt cardio respiratoire  

· Complications autres  

· MTEV (TVP, EP, TVS, date, caractère provoqué, niveau de risque, dilatation des 

cavités droites, localisation TVP, caractère atypique, anticoagulation mise en place) 

· Hémorragie (majeure, non majeure, date, type) 

II.4 Analyse statistique 

Ce travail est une étude observationnelle et de ce fait aucun calcul de puissance n’a été 

effectué. L’analyse statistique a comporté une partie descriptive et une partie inférentielle. 

L’analyse statistique descriptive des variables quantitatives s'est faite en donnant pour chaque 

variable, les paramètres de position (moyenne, médiane, minimum, maximum, premier et 

troisième quartiles) ainsi que les paramètres de dispersion (variance, écart-type, étendue, écart 

interquartile). Le caractère gaussien des données a été testé par le test de Shapiro-Wilk. Le 

descriptif des variables qualitatives s'est fait en donnant les effectifs et proportions de chaque 

modalité dans l’échantillon. L’analyse inférentielle pour les variables qualitatives s'est faite 

soit avec un test du chi2 soit avec un test exact de Fisher, selon les effectifs théoriques des 

tableaux croisés. Pour chaque variable, le rapport de côtes et son intervalle de confiance à 

95% ont été estimés. L’erreur de type I acceptée était un risque alpha de 5% que l’hypothèse 

nulle soit rejetée, soit une valeur de p<0.05 a été considérée comme significative. Les 

comparaisons de variables quantitatives entre groupes ont été réalisées soit par un test de 

Student (lorsque la variable d’intérêt était gaussienne), soit par un test non-paramétrique dans 

le cas contraire (test de Mann-Whitney-Wilcoxon). Une valeur du p < 0.05 a été considérée 
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statistiquement significative. L’analyse multivariée a inclus les variables jugées cliniquement 

pertinentes dans le contexte et ayant une significativité statistique en analyse univariée. Les 

analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel R Statistical Software Version 3.2.2 

R Core Team (2015) et les packages "Rcmdr", "rms", "ggplot2", "lazyeval". (R: A language 

and environment for statistical computing. R Foundation for Statistical Computing, Vienna, 

Austria. URL https://www.R-project.org/). 
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III. RESULTATS 

III.1 Description de la population étudiée  

Du 25 février 2020 (date d’hospitalisation du 1er patient COVID-19 aux HUS) au 1er avril 

2020, 943 patients avec un frottis SARS-CoV-2 ont été hospitalisés dans notre institution et 

jugés éligible à cette analyse rétrospective. Parmi eux, 145 ont séjourné moins de 24h, 14 

étaient mineurs, 12 asymptomatiques (Figure 6). Au total, 772 patients ont été inclus dans 

l’analyse actuelle. Parmi eux, 61 (7.9%) auront présenté un événement thromboembolique 

veineux au cours de l’évolution intra-hospitalière. 

 

Figure 6. Diagramme de flux illustrant la sélection des patients inclus dans cette analyse 

VTE : venous thromboembolism  (maladie thromboembolique veineuse  

 

III.1.1 Caractéristiques démographiques de la population à l’inclusion  

L’âge de la population globale était de 68 (IQR 56-79) ans. Il y avait 57.5% d’hommes. 

L’IMC était à 28 (24-31) kg/m2. Les facteurs de risque cardiovasculaire classiques les plus 

fréquemment retrouvés étaient l’hypertension artérielle (56%), la dyslipidémie (35.5%), 

l’obésité (34.9%), le diabète (28.5%) et le tabac (23.1%). Il y avait 15% de patients avec une 

insuffisance rénale chronique connue alors que 64.5% des patients avaient un DFGe ckd-
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epi<90ml/min/1.73m2 à l’admission. Une minorité des patients (16%) avait une cardiopathie 

sous-jacente, majoritairement ischémique (12%). Une insuffisance cardiaque chronique était 

recensée chez 5.6% des patients avec 3.1% de l’effectif ayant une altération de la FEVG 

connue. Une maladie respiratoire chronique était présente chez 12% des patients. Un cancer 

actif était noté chez 7% des patients. La notion de troubles cognitifs était retrouvée chez 

12.4% de la population. Un traitement anticoagulant était présent à l’admission chez 15.4% 

des patients et antiagrégant chez 22% (Tableau 1).  

Tableau 1. Caractéristiques démographiques à l’inclusion de la population de l’étude  

 Total 

N(%)/M(IQR) 

VTE 

N(%)/M(IQR) 

VTE-free 

N(%)/M(IQR) 

p-value 

N 772 61 711  

Age (years) 68 (56-79) 66 (58-71) 68 (56-80) 0,02 

    Age ³75 years old 271 (35.1) 6 (9.8) 265 (37.3) <0.001 

Male 444 (57.5) 48 (78.7) 396 (55.7) <0,0001 

BMI (kg/m2) (N= 662) 28 (24-31) 28 (25-31) 27 (24-31) 0,27 

eGFR (mL/min/1,73m2) on admission (N=756) 82 (56-98) 85 (70-96) 81 (54-98) 0.17 

    eGFR ≥ 90 276 (36.5) 25 (41) 251 (36.1) 0,48 

    60 ≤ eGFR < 90 265 (35.1) 25 (41) 240 (34.5) 0,32 

    30 ≤ eGFR < 60 142 (18.8) 9 (14.8) 133 (19.1) 0,49 

    15≤ eGFR < 30 52 (6,9) 1 (1.6) 51 (7.3) 0.11 

    eGFR<15 21 (2.8) 1 (1.6) 20 (2.9) 1 

Cardiovascular risk factors     

    Hypertension (N=769) 431 (56) 37 (60,7) 394 (55,4) 0,17 

    Diabetes (N=769) 219 (28.5) 15 (24,6) 204 (28,7) 0,59 

    Dyslipidemia (N=769) 273 (35.5) 16 (26,2) 257 (36,1) 0,08 

    Smoking (history or current) (N = 671) 155 (23.1) 16 (26,2) 139 (19,5) 0,20 

    Obesity (N=690) 241 (34.9) 20 (32,8) 221 (31,1) 0,32 

Medical history     

    Heart disease (N=768) 124 (16.1) 8 (13.1) 116 (16.3) 0.66 

        Ischemic heart disease 91 (11.8) 4 (6.6) 87 (12.2)  

    Chronic heart failure  43 (5.6) 1 (1.6) 42 (5.9) 0.66 

        HFrEF 24 (3.1) 1 (1.6) 23 (3.2)  

    Chronic respiratory disease (N=769) 91 (11.8) 4 (6.6) 87 (12.2) 0.052 

        COPD 45 (5.9) 0 45 (6.3)  

    Active cancer 53 (6.9) 4 (6.6) 49 (6.9) 1 

    Cognitive impairment  (N=768) 95 (12.4) 1 (1.6) 94 (13.2) 0.004 

Antithrombotic treatment on admission 267 (34.8) 9 (14.8) 258 (36.2) 0,0008 

    Antiplatelet  (N=766) 168 (21.9) 7 (11.5) 161 (22.6) 0,048 

    Anticoagulation (N=765) 118 (15.4) 3 (4.9) 115 (16.2) 0,043 

Antihypertensive drugs (N=767)     

    ACEI/ARB 282 (36.5) 21 (34.4) 261 (36.7) 0.78 

    Diuretics 176 (22.9) 9 (14.8) 167 (23.5) 0.12 

    Beta-blockers 215 (28.1) 12 (19.7) 203 (28.6) 0.16 

ACEI : angiotensin converting enzyme inhibitor ; ARB : angiotensin receptor blocker ; BMI: body mass index; COPD: 
chronic obstructive pulmonary disease; CT: computed tomography; eGFR: estimated glomerular filtration rate; HFrEF: heart 
failure with reduced ejection fraction ; IQR : interquartile range; M: median; N: number ; VTE : venous thromboembolism. 
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III.1.2 Diagnostic et sévérité de l’infection SARS-CoV-2  

La présentation clinique des patients infectés répertoriait une hyperthermie (82%), une 

asthénie (70.9%), une toux (69.9%), une dyspnée (67.7%), des arthro-myalgies (35.4%), des 

troubles digestifs (30.4%) ou une anosmie/agueusie (7.6%).  

L’ensemble des patients inclus dans cette étude avaient une PCR SARS-CoV-2 positive 

correspondant aux critères d’éligibilité.  

Un scanner thoracique low-dose était réalisé chez 80% des patients. Il était pathologique chez 

97.2% d’entre eux. Ainsi, 1.9% de l’effectif avaient des anomalies incertaines, 13.6% des 

anomalies minimes (<10% du parenchyme), 33.3% des anomalies modérées (10-25% du 

parenchyme), 26.2% des anomalies importantes (25-50% du parenchyme), 17.5% des 

anomalies sévères (50-75%) et 4.7% des anomalies critiques (>75%). Le Tableau 2 détaille la 

présentation clinique et paraclinique des patients inclus.  

Tableau 2. Caractéristiques cliniques et paracliniques du diagnostic de COVID  

 Total 

N(%)/M(IQR) 

VTE 

N(%)/M(IQR) 

VTE-free 

N(%)/M(IQR) 

p-value 

N 772 61 711  

COVID-19 symptoms     

    Dyspnea 523 (67.7) 49 (80.3) 474 (66.7) 0.01 

    Fever 633 (82) 50 (81.9) 583 (82) 0.63 

    Cough 540 (69.9) 46 (75.1) 494 (69.5) 0.18 

    Muscle/articular pain  273 (35.4) 26 (42.6) 247 (34.7) 0.17 

    Fatigue/tiredness 547 (70.9) 43 (70.5) 504 (70.9) 0.79 

    Gastro-intestinal manifestations 235 (30.4) 15 (24.6) 220 (30.9) 0.48 

    Smell/Taste loss 59 (7.6) 5 (8.2) 54 (7.6) 0.99 

COVID-19 diagnosis 

    Positive PCR 

 

772 (100) 

 

61 (100) 

 

711 (100) 

 

1 

    Low-dose chest CT 618 (80) 54 (88.5) 564 (79.3) 0,09 

        abnormal 

            uncertain abnormalities  

            minimal abnormalities (<10%) 

            moderate abnormalities (10-25%) 

            important abnormalities (25-50%) 

            severe abnormalities (50-75%) 

            critical abnormalities (>75%) 

601 (97,2) 

12 (1.9) 

84 (13.6) 

206 (33.3) 

162 (26.2) 

108 (17.5) 

29 (4.7) 

54 (100) 

1 (1.6) 

1 (1.6) 

7 (11.5) 

16 (26.2) 

21 (34.4) 

8 (13.1) 

547 (97) 

11 (1.5) 

83 (11.7) 

199 (28) 

146 (20.5) 

87 (12.2) 

21 (3) 

0,39 

 

CT: computed tomography; HFNO: high-flow nasal oxygen; hs-cTnl: high-sensitivity cardiac troponin; IQR: interquartile range; M: median; 
N: number; NHF: nasal high flow; NIV: non-invasive ventilation; PCR: polymerase chain reaction; VTE: venous thromboembolism. 

  



54 
 

Parmi les indicateurs de sévérité de l’infection COIVD-19 nous recensons l’oxygéno-

dépendance (52.4% de la cohorte a nécessité un débit >5l/min), le recours à l’intubation 

orotrachéale chez 28.5% des patients ou Optiflow/VNI chez 1.7%.  

Parmi les marqueurs biologiques de sévérité à l’admission, une CRP≥100mg/l était retrouvée 

chez 41% des patients, une élévation des D-dimères ≥1500mg/l chez 46% ayant bénéficié 

d’un dosage, une lymphopénie chez 57% et, enfin, une élévation de la troponine chez 21% de 

l’effectif (Tableau 3). 

Tableau 3. Facteurs de sévérité de l’infection COVID-19 

CT: computed tomography; HFNO: high-flow nasal oxygen; hs-cTnl: high-sensitivity cardiac troponin; IQR: interquartile range; M: median; 

N: number; NHF: nasal high flow; NIV: non-invasive ventilation; VTE: venous thromboembolism. *on admission ; $maximal value. 

 

III.1.3. Traitement intra-hospitalier  

La majorité des patients (81%) ont reçu un traitement anticoagulant dès le début de 

l’hospitalisation (62% à dose préventive et 19% à dose curative). Un traitement intra-

hospitalier par IEC/ARA2 était répertorié chez 16% des patients. La majorité des patients 

(79.4%) a reçu au moins un antibiotique au cours du séjour et 37% une molécule à visée 

antivirale (Tableaux 4 et 5). En termes de survenue d’un épisode de MTEV, la survenue d’un 

épisode thrombotique était associée à la prescription d’un traitement antiviral (p<0.001) et 

antibiotique (p=0.001) (Tableau 4). Cependant, la mortalité n’était associée à aucune des 

classes thérapeutiques analysées (Tableau 5).  

 Total 

N(%)/M(IQR) 

VTE 

N(%)/M(IQR) 

VTE-free 

N(%)/M(IQR) 

p-value 

N 772 61 711  

COVID-19 infection severity indicators     

    Oxygen therapy : flow rate≥5L/min   378 (52.4) 45 (84.9)  333 (49.9) <0.001 

    Intubation/ HNFO therapy/NIV 233 (30.2) 51 (83.6)  182 (25.6) <0.001 

        Intubation 

        HFNO therapy/NIV 

220 (28.5) 

13 (1.7) 

50 (82) 

1 (1.6) 

 170 (23.9) 

12 (2.9) 

<0.001 

1 

    CT scan extension>25% (N=618) 299 (48.4) 45 (83.3)  254 (45) <0.001 

    CRP*≥100mg/l (N=741) 

       CRP$≥100mg/l 

301 (40.6) 

475 (63.7) 

44 (74.6) 

53 (89.8) 

 257 (37.7) 

422 (61.4) 

<0.001 

<0.001 

    Ddimer count* ≥1500µg/l (N=350) 

        Ddimer count$ ≥1500µg/l (N=350) 

147 (46.1) 

250 (71.4) 

38 (73.1) 

56 (98.2) 

 109 (40.8) 

194 (66.2) 

<0.001 

<0.001 

    Lymphopenia*  (N=750) 442 (57.3) 42 (68.9)  400 (56.3) 0.10 

    hs-cTnl ≥100ng/l (N=362) 77 (20.5) 20 (32.8)  57 (8) 0.003 
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Tableau 4. Traitement intra-hospitalier selon la survenue d’un événement thromboembolique 
veineux  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
3GC: third-generation cephalosporin; ACEI: angiotensin-converting enzyme inhibitor(s); ARBs angiotensin receptor 
blocker(s); CI: confidence interval; CRP: C-reactive protein; HR: hazard ratio; N: number; VTE: venous thromboembolism. 
 

 

Tableau 5. Traitement intra-hospitalier selon la mortalité  

 
3GC: third-generation cephalosporin; ACEI: angiotensin-converting enzyme inhibitor(s); ARBs angiotensin receptor 
blocker(s); CI: confidence interval; CRP: C-reactive protein; HR: hazard ratio; N: number. 

  

 Total 
N(%) 

VTE 
N(%) 

VTE-free 
N(%) 

p-value 

N  772 61 711  
Anticoagulation   
    Preventive 
        Standard dose 
        High dose 
    Therapeutic 

624 (81) 
479 (62) 

427 (55.3) 
52 (6.7) 

145 (18.8) 

48 (78.7) 
38 (62.3) 
30 (49.2) 
8 (13.1) 

10 (16.4) 

576 (81) 
441 (62) 

397 (55.8) 
44 (6.2) 

135 (18.9) 

0.71 

ACEI/ARBs 125 (16.2) 3 (4.9) 122 (17.2) 0.21 

Antiviral 
    lopinavir/ritonavir 
    remdesivir 
    oseltamivir 
    hydoxychroloquine 
    interferon 

286 (37) 
153 (19.8) 

7 (0.9) 
2 (0.5) 

140 (18.1) 
4 (0.5) 

41 (67.2) 
24 (39.3) 

1 (1.6) 
1 (1.6) 

21 (34.4) 
1 (1.6) 

245 (34.5) 
129 (18.1) 

6 (0.8) 
1 (0.1) 

119 (16.7) 
3 (0.4) 

<0.001 

Antibiotics 
    amoxicillin/clavulanic acid 
    3GC 
    macrolide 
    quinolone 
    other 

613 (79.4) 
239 (31) 

414 (53.6) 
321 (41.6) 
13 (1.7) 
3 (0.4) 

57 (93.4) 
16 (26.2) 
45 (73.8) 
34 (55.7) 

0 
0 

556 (78.2) 
223 (31.4) 
369 (51.9) 
287 (40.4) 

13 (1.8) 
3 (0.4) 

 0.001 

 Total 
N(%) 

Non-survivors 
N(%) 

Survivors 
N(%) 

p-value 

N 772 173 599  
Anticoagulation   
    preventive 
    therapeutic 

625 (81) 
479 (62) 

145 (18.8) 

141 (81.5) 
84 (48.6) 
56 (32.4) 

484 (80.8) 
395 (65.9) 
89 (14.9) 

0.73 

ACEI/ARBs 125 (16.2) 28 (16.2) 97 (16.2) 1 

Antiviral 
    lopinavir/ritonavir 
    remdesivir 
    oseltamivir 
    hydoxychroloquine 
    interferon 

286 (37) 
153 (19.8) 

7 (0.9) 
2 (0.5) 

140 (18.1) 
4 (0.5) 

55 (31.8) 
29 (16.7) 

0 
1 (0.6) 

30 (17.3) 
0 

231 (38.6) 
124 (20.7) 

7 (1.2) 
1 (0.2) 

110 (18.4) 
4 (0.7) 

0.65 

Antibiotics 
    amoxicillin/clavulanic acid 
    3GC 
    macrolide 
    quinolone 
    other 

634 (82.1) 
239 (31) 

414 (53.6) 
321 (41.6) 

13 (1.7) 
3 (0.4) 

141 (81.5) 
31 (17.9) 
109 (63) 
74 (42.8) 

5 (2.9) 
2 (1.2) 

493(82.3) 
208 (34.7) 
305 (50.9) 
247 (41.2) 

8 (1.3) 
1 (0.2) 

0.32 
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III.2 Complications survenues au cours de l’hospitalisation  

III.2.1 Complications thromboemboliques veineuses  

Le tableau 6 détaille les caractéristiques de l’épisode thromboembolique diagnostiqué au 

cours de l’hospitalisation selon la survie. Nous recensons 61 patients ayant présenté un 

événement thromboembolique dont trois quarts étaient victimes d’EP. Le délai médian de 

survenue de l’événement thromboembolique veineux était de 7.5 jours mais la moitié des 

embolies pulmonaires avait été diagnostiquée dès l’admission. L’événement thrombotique 

avait donné lieu à la recherche d’un anticoagulant circulant dans 70% des cas. Elle était 

revenue positive pour 88% des recherche soit 62% de l’effectif global.  La mortalité de ce 

sous-groupe de patients était de 34.4% et elle était corrélée à l’élévation des D-Dimères, à la 

sévérité de l’embolie pulmonaire et à la présence d’une dysfonction ventriculaire droite 

(Tableau 6).  

 

III.2.2 Autres complications 

Au cours de l’hospitalisation, 173 patients (21.5%) sont décédés. Une insuffisance rénale 

aigue a été notée chez 27.6% de l’effectif et un sepsis sévère chez 18.9%. Une hémorragie 

majeure est survenue chez 4.8% des patients de la cohorte. Les hémorragies majeures étaient 

plus fréquentes dans le groupe VTE (24.6% versus 3.1%). Par ailleurs, la plupart des 

complications intra-hospitalières analysées sous survenues plus fréquemment dans le sous-

groupe ayant présenté un épisode de MTEV (Tableau 7).  
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Tableau 6. Caractéristiques de l’événement thromboembolique veineux index 

 

DOAC(s) : direct oral anticoagulant(s) ; DVT : deep vein thrombosis ; ESC : European Society of cardiology ; IQR : 
interquartile range ; IVC : inferior vena cava filter ; LAC : lupus anticoagulant ; M : median ; N : number ; PE : pulmonary 
embolism ; SVT : superficial vein thrombosis ; VKA : vitamin K antagonist ; VTE : venous thromboembolism.  

 

 

 

 

 

 

 

 Total 
N=61 

M(IQR)/N(%) 

Non Survivor 
N=21 

M(IQR)/N(%) 

Survivor 
N=40 

M(IQR)/N(%) 

 p 

Index event 

PE 46 (75.4) 16 (76.2) 30 (75) 1 

    Isolated PE 38 (62.2) 13 (62) 25 (62.5)  

    PE+DVT 5 (8.2) 1 (4.8) 4 (10)  

    PE+SVT 1 (1.6) 0 1 (2.5)  

    PE highly suspected 2 (3.3) 2 (9.5) 0  

Isolated DVT/SVT 15 (24.6) 5 (23.8) 10 (25) 1 

    DVT 

        Lower limbs 

        Unusual site 

11 (18) 

3 (4.9) 

8 (13.1) 

5 (23.8) 

1 (4.8) 

4 (19) 

6 (16) 

2 (5) 

4 (10) 

 

    DVT+SVT 2 (3.3) 0 2 (5)  

    SVT 2 (3.3) 0 2 (5)  

Ddimer count (max) 3085 (1380-8390) 5610 (2650-16695) 2550 (1100-7150) <0.001 

Provoked 13 (21) 4 (19) 9 (22.5) 0.83 

PE Severity (ESC)  

    Low risk 9 (19.6) 1 (6.3) 8 (26.7) 0,24 

    Intermediate low risk 25 (54.3) 6 (37.5) 19 (63.3) 0.18 

    Intermediate high risk 5 (10.9) 3 (18.8) 2 (6.7) 0.32 

    High risk 7 (15.2) 6 (37.5) 1 (3.3) 0.005 

    RV dilation  15 (32.6) 10 (62.5) 5 (16.7) 0.006 

VTE treatment 

    Thrombolysis 2 (4.3) 2 (9.5) 0 0.22 

    DOAC 4 (6.6) 0  4 (10) 0.36 

    Standard Anticoagulation  56 (91.8) 20 (95.2) 36 (90)  

    IVC Filter 1 (1.6) 1 (4.8) 0 0.74 

LAC (N=43) 38 (62.3) 13 (61.9) 25 (62.5) 1 

Time delay (from 

admission to VTE) 
7.5 (2.25-14) 6 (2-13.5) 9 (2.5-14) 0.49 
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Tableau 7. Complications survenues au cours du suivi   

 Total 
N(%)/M(IQR) 

VTE 
N(%)/M(IQR) 

VTE-free 
N(%)/M(IQR) 

p-value 

N 772 61 711  

Death 173 (21.5) 21 (34.4) 152 (21.4) 0.024 

Death/intubation 322 (41.7) 51 (83.6) 271 (38.1) <0.001 

Death/intubation/HFNO therapy/NIV 332 (43) 52 (85.2) 280 (39.4) <0.001 

Death/intubation/ HFNO therapy/    
      NIV/Oxygen flow rate≥5l 

438 (56.7) 55 (90.2) 383 (53.9) <0.001 

Acute renal impairment (N=767) 212 (27.6) 29 (47.5) 183 (25.7) 0.0009 

Severe sepsis or septic shock (N=698) 132 (18.9) 21 (36.8) 111 (17.1) 0.0025 

Pulmonary bacterial infection (N=747) 60 (8) 11 (18) 49 (6.9) 0.013 

Multiple organ deficiency (N=767) 36 (4.5) 9 (14.8) 27 (38) 0.003 

AF (N=748) 37 (4.9) 9 (14.8) 28 (3.9) 0.004 

Stroke  20 (2.6) 8 (13.1) 12 (1.7) <0.001 

Major bleeding 37 (4.8) 15 (24.6) 22 (3.1) <0.001 

Encephalitis  15 (1.9) 6 (9.8) 9 (1.3) 0.001 

Liver injury (N=748) 18 (1.6) 3 (4.9) 15 (2.1) 0.28 

Hospital length of stay 11 (6-21) 24 (14-35.75) 10.5 (6-19) <0.001 

Hospital length of stay ≥ 30 days 128 (16.6) 22 (36) 108 (15.2) 0.0002 

AF : atrial fibrillation ; HFNO : high-flow nasal oxygen ; IQR: interquartile range; M: median; N : number ; NIV: non-
invasive ventilation; PCR: polymerase chain reaction; RASi : renin-angiotensin system inhibitor ; VTE: venous 
thromboembolism. 

 

III.3 Facteurs de risque de mortalité  

Parmi les caractéristiques à l’admission, étaient associés au risque de décès, en analyse 

univariée les variables suivantes : l’âge supérieur à 65 ans, l’hypertension artérielle, le 

diabète, la dyslipidémie, le tabagisme, la présence d’une cardiopathie sous-jacente, la 

coronaropathie, l’insuffisance cardiaque chronique, l’altération de la fraction d’éjection du 

ventricule gauche, l’insuffisance rénale chronique, le cancer actif, les troubles cognitifs et un 

antécédent thromboembolique, la présence d’un traitement anti thrombotique à l’admission, 

d’un traitement antihypertenseur. Parmi les caractéristiques liées à l’infection COVID-19, le 

décès était associé à une oxygénothérapie de plus de 5l/min, à la pratique de l’intubation, et 

des marqueurs biologiques de sévérité tels une CRP à supérieure à 100mg/l, de D-dimères 

supérieurs à 1500ug/l, la présence d’une lymphopénie, d’une élévation de la troponine 

ultrasensible au-delà de 100ng/l. Parmi les complications pouvant émailler l’évolution des 
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patients COVID, la survenue d’un épisode thromboembolique veineux, d’une insuffisance 

rénale aigue ou d’un sepsis sévère étaient corrélés au risque de décès précoce (Tableau 8). 

Tableau 8. Facteurs de risque de mortalité précoce (intra-hospitalière) : analyse univariée  

 Total 
N(%)/m±sd/ 
M(Q1-Q3) 

Non Survivors 
N(%)/m±sd/ 
M(Q1-Q3) 

Survivors 
N(%)/m±sd/ 
M(Q1-Q3) 

p-value 

N 772 173 599  
Age (years) 68 (56-79) 79 (71-85) 65 (53-76) <0.001 
    Age ³65 years old 464 (60.1) 156 (90.2) 308 (51.4) <0.001 
Male 444 (57.5) 108 (62.4) 336 (56.1) 0.16 
BMI (kg/m2) N= 662 28 (24-31) 27 (24-31) 28 (24-31) 0.10 
Cardiovascular risk factors     
    Hypertension N=769 431 (56) 129 (74.6) 302 (50.4) <0.001 
    Diabetes N=769  219 (28.5) 62 (35.8) 157 (26.2) 0.012 
    Dyslipidemia N=769 273 (35.5) 80 (46.5) 193 (32.3) <0.001 
    Smoking (history or current) N = 671 155 (23.1) 49 (31.4) 106 (20.4) 0.0042 
    Obesity N=690 241 (34.9) 50 (31.6) 191 (35.9) 0.32 
Medical history     
    Heart disease N=768 124 (16.1) 37 (21.5) 87 (14.6) 0.029 
        Ischemic heart disease 91 (11.8) 58 (19.1) 33 (9.7) <0.001 
        Chronic heart failure N=769 43 (5.6) 21 (12.2) 22 (3.7) <0.001 
             HFrEF 24 (3.1) 12 (6.9) 12 (2) <0.001 
    Chronic Kidney Disease N=769 112 (14.6) 55 (31.9) 57 (9.5) <0.001 
    Chronic respiratory disease N=769 91 (11.8) 26 (15.1) 65 (10.8) 0.13 
         COPD 45 (5.9) 14 (8.1) 31 (5.2) 0.14 
    Active cancer 53 (6.9) 26 (15) 27 (4.5) <0.001 
    Cognitive impairment  N=768 95 (12.4) 46 (36.4) 49 (8.2) <0.001 
    VTE N=769 58 (7.5) 19 (11) 39 (6.5) 0.048 
Antithrombotic treatment on 
admission 

267 (34.8) 99 (57.9) 168 (28.2) <0.001 

    Antiplatelet  N=767 168 (21.9) 57 (33.3) 111 (18.6) <0.001 
    Anticoagulation N=766 118 (15.4) 52 (30.5) 66 (11.1) <0.001 
Antihypertensive drugs      
    ACE or ARBs 282 (36.5) 82 (47.4) 200 (33.4) 0.001 
    Diuretics  176 (22.9) 69 (40.6) 107 (17.9) <0.001 
    Betab-blockers 215 (28.1) 70 (41.2) 145 (24.3) <0.001 
COVID-19 diagnosis     
    Positive PCR  772 (100)    
    Low dose CT 618 (80) 118 (68.2) 500 (83.5) <0.001 
        normal  
        uncertain abnormalities  
        minimal (<10%) 
        moderate (10-25%) 
        important (25-50%) 
        severe (50-75%) 
        critical (>75%) 

17 (2.8) 
12 (1.9) 

84 (13.6) 
206 (33.3) 
162 (26.2) 
108 (17.5) 

29 (4.7) 

2 (1.1) 
6 (3.5) 
9 (5.2) 

22 (12.7) 
36 (20.8) 
33 (19.1) 
10 (5.8) 

15 (2.5) 
6 (1) 

75 (12.5) 
184 (30.7) 
126 (21) 
75 (12.5) 
19 (3.2) 

0.67 

COVID-19 infection severity indicators     
    Oxygen flow rate ≥5l/min   378 (48.9) 135 (78) 243 (40.6) <0.001 
    HFNO therapy /NIV/OTI 233 (30.2) 74 (42.8) 159 (26.5) <0.001 
        OTI 
        HFNO therapy/NIV 

220 (28.5) 
13 (1.7) 

71 (41) 
3 (1.7) 

149 (24.9) 
10 (1.7) 

<0.001 
1 

    CRP (max) ≥100mg/l (N=746) 476 (63.7) 133 (80.6) 343 (59) <0.001 
    D-dimer count (max)≥1500 µg/l       
        (N=350) 

250 (71.4) 72 (91.1) 178 (65.7) <0.001 
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    Lymphopenia (N=753) 555 (73.7) 147 (86.5) 408 (70) <0.001 
    hs-cTnl (max) ≥100ng/l (N=376) 77 (20.5) 37 (40.6) 40 (14) <0.001 
Anticoagulant  N=769 
    preventive 
    therapeutic 

625 (81.3) 
479 (62.2) 
145 (19) 

141 (82.4) 
84 (49.1) 
56 (32.7) 

484 (80.9) 
395 (66) 
89 (14.9) 

0.73 
 

ACEIs/ARBs 125 (16.2) 28 (16.2) 97 (16.2) 1 

Antiviral 
    lopinavir/ritonavir 
    remdesivir 
    oseltamivir 
    hydoxychroloquine 
    IFN 

286 (37) 
153 (19.8) 

7 (0.9) 
2 (0.5) 

140(18.1) 
4 (0.5) 

55 (31.8) 
29 (16.7) 

0 
1 (0.6) 

30 (17.3) 
0 

231 (38.6) 
124 (20.7) 

7 (1.2) 
1 (0.2) 

110 (18.4) 
4 (0.7) 

0.65 

Antibiotics 
    amoxicillin/clavulanic acid 
    3GC 
    macrolide 
    quinolone 
    other 

634 (82.1) 
239 (31) 

414 (53.6) 
321 (41.6) 

13 (1.7) 
3 (0.4) 

141 (81.5) 
31 (17.9) 
109 (63) 
74 (42.8) 

5 (2.9) 
2 (1.2) 

493(82.3) 
208 (34.7) 
305 (50.9) 
247 (41.2) 

8 (1.3) 
1 (0.2) 

0.32 

Complications during hospitalization     

    VTE 61 (7.9) 21 (12.1) 40 (6.7) 0.028 

    Acute renal impairment 212 (27.5) 92 (53.2) 120 (20) <0.001 

    Stroke 
    Severe sepsis 

20 (2.6) 
132 

6 (3.5) 
62 (35.8) 

14 (2.3) 
70 (11.7) 

0.42 
<0.001 

3GC: third-generation cephalosporin; ACEI(s): angiotensin-converting enzyme inhibitor(s); ARB(s) angiotensin II receptor 
blocker(s); BMI: body mass index; CI: confidence interval; COPD: chronic obstructive pulmonary disease; CRP: C-reactive 
protein; CT: computed tomography; eGFR: estimated glomerular filtration rate; HFrEF: heart failure with reduced ejection 
fraction; hs-cTnl: high-sensitivity cardiac troponin; HFNO: high-flow nasal oxygen; HR: hazard ratio; IQR: interquartile 
range; M: median; max: maximal value; N: number; NHF: nasal high flow; NIV: non-invasive ventilation; PCR: polymerase 
chain reaction; RASi : renin-angiotensin system inhibitor; VTE: venous thromboembolism. 

 

En analyse multivariée portant sur des variables relevées à l’admission, seuls l’âge supérieur à 

65 ans, la présence d’un cancer actif, d’une maladie rénale chronique et la prise d’un 

anticoagulant au préalable étaient associés au risque de décès (Tableau 9).   

 

Tableau 9.  Analyse uni- et multivariée des facteurs de risque de décès 

Risk factor Unadjusted HR 

(95%CI) 

p-value Adjusted HR (95% 

CI) 

p-value 

Age> 65 years old 8.66 (5.26-15.16) <0.001 5.99 (3.42-11.05) <0.001 

High blood pressure 2.93 (2.01-4.32) <0.001 1.37 (0.79-2.38)  

Diabetes mellitus  1.57 (1.09-2.26) 0.013 0.92 (0.58-1.41)  

Dyslipidemia 1.82 (1.28-2.57) <0.001 0.69 (0.44-1.09)  

Tobacco consumption 1.78 (1.19-2.65) 0.004 1.39 (0.87-2.20)  

Active Cancer 3.74 (2.11-6.62) <0.001 2.87 (1.51-5.43) 0.001 

Chronic kidney disease 4.45 (2.92-6.79) <0.001 2.96 (1.79-4.89) <0.001 

Ischemic heart disease 2.20 (1.37-3.49) <0.001 0.83 (0.45-1.49)  

Chronic heart failure 3.63 (1.93-6.80) <0.001 1.88 (0.89-3.98)  
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Previous antithrombotic drug 3.50 (2.46-4.99) <0.001 1.67 (1.04-2.67) 0.033 

Previous ACEIs/ARBs 1.79 (1.27-2.53) <0.001 0.97 (0.59-1.56)  

Lymphopenia  2.74 (1.73-4.50) <0.001 1.34 (0.89-2.05)  

CRP≥100mg/l (max) 2.90 (1.93-4.48) <0.001 1.31 (0.86-1.99)  

D-dimer count (max) 

≥1500µg/l 
5.37 (2.53-13.2) <0.001 1.43 (0.73-2.88)  

ACEI(s): angiotensin-converting enzyme inhibitor(s); ARB(s): angiotensin II receptor blocker(s); CI: confidence interval; 
CRP: C-reactive protein; HR: hazard ratio. 

 

III.4. Facteurs de risque de MTEV 

Concernant les facteurs de risque de MTEV, l’analyse multivariée retient l’âge <75 ans, une 

extension scannographique de l’atteinte parenchymateuse COVID >25% et des D-Dimères > 

1500ug/l (Tableau 10).  

Tableau 10.  Analyse uni- et multivariée des facteurs de risque de MTEV 

Risk factor Unadjusted HR 

(95%CI) 

p-value Adjusted HR (95% 

CI) 

p-value 

Age≥75years old 0.18 (0.06-0.39) <0.001 0.32 (0.11-0.75) 0.016 

Male  2.83 (1.56-5.44) <0.001 1.49 (0.74-3.11) 0.268 

OTI/HFNO/NIV 14.8 (7.68-31.5) <0.001 1.81 (0.63-5.99) 0.292 

O2 therapy flow rate≥5l/min 5.65 (2.77-13.12) <0.001 0.73 (0.23-2.30) 0.596 

CT scan extension >25% 6.10 (3.06-13.55) <0.001 2.48 (1.11-6.01) 0.032 

Ddimer count (max)>1500ug/l 28.5 (6.14-508.98) <0.001 13.7 (2.65-252.4) 0.012 

hs-cTnl (max) ≥100ng/l  2.48 (1.32-4.56) 0.003 1.73 (0.86-3.43) 0.116 

CRP (max) ≥100mg/l 5.54 (2.54-14.58) <0.001 1.16 (0.42-3.58) 0.776 
ACEI(s): angiotensin-converting enzyme inhibitor(s); ARB(s): angiotensin II receptor blocker(s); CI: confidence interval; 
CRP: C-reactive protein; HFNO: high flow nasal oxygen therapy; HR: hazard ratio; NIV: non-invasive ventilation ; OTI: 
orotracheal intubation.  
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IV. DISCUSSION 

Justification de l’étude 

Sujet d’actualité, la COVID-19 a infecté et tué plusieurs centaines de milliers de personnes et 

mis à terre l’économie mondiale en l’espace de quelques mois. Enormément de ressources ont 

été allouées à la recherche concernant cette pathologie et ceci notamment dans l’espoir de la 

découverte rapide d’un vaccin. Dans l’attente de cet hypothétique vaccin qui semble être 

l’unique solution qui permettrait de sortir définitivement de cette crise, plusieurs études ont 

été menées afin de mieux connaitre les thérapeutiques efficaces, les complications engendrées 

par l’infection SARS-CoV-2 et les sous-groupes de patients susceptibles de développer des 

formes plus sévères. 

Outre les manifestations classiques de l’infection à SARS-CoV-2, il a rapidement été mis en 

évidence le caractère thrombogène de cette pathologie, que ce soit de par ses caractéristiques 

pro-thrombotiques intrinsèques ou par le biais des facteurs de risque thromboembolique 

classiques associés tels l’immobilisation prolongée (asthénie, altération de l’état général, 

hospitalisation prolongée, intubation prolongée etc), l’état inflammatoire, les cathéters 

centraux etc. 

Le CHU de Strasbourg a été confronté quasiment dès le début de l’épidémie en France avec 

une vague importante de patients infectés, compte tenu d’une diffusion rapide et importante 

du virus en Alsace. Ceci nous a permis d’étudier une cohorte très importante de patients ayant 

été hospitalisés pour une infection à SARS-CoV-2 dans notre centre au cours de la première 

vague épidémique. 

Cette étude, bien que rétrospective, mais avec un effectif de cette ampleur permettait 

d’envisager d’obtenir des informations quant à l’incidence de la maladie thromboembolique 

veineuse chez les patients hospitalisés pour COVID-19. Cela permettait également de mettre 
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en évidence différentes corrélations entre l’infection, la thrombose et la gravité du tableau de 

par la multitude de données disponibles et recueillies. 

En effet, de par ce caractère à priori très thrombogène, l’anticoagulation prendrait une part 

très importante dans le traitement de la COVID-19 chez le patient hospitalisé.  

Cette étude s’est attelée à analyser les complications thromboemboliques veineuses au cours 

de la COVID-19 (fréquence, type d’événement, facteurs de risque, pronostic), pouvant, in 

fine, renforcer l’importance que revêt le traitement anticoagulant dans cette prise en charge, et 

la nécessité de définir le niveau d’anticoagulation requis pour chaque patient devant le 

potentiel délétère de la survenue d’un évènement thromboembolique au cours de l’évolution 

de l’infection à SARS-CoV-2. 

Incidence de la MTEV 

L’incidence de la MTEV dans notre population est évaluée à 7.9%, soit 62 patients sur 772 

ayant présenté un évènement thromboembolique veineux. Cette incidence était plus élevée 

chez les patients réanimatoires (21.9%). Ces chiffres peuvent paraitre faible comparés à 

d’autres études.  

En effet, l’incidence de la MTEV au cours de la COVID-19 est variable d’une série à l’autre. 

Zhang et al. retrouvaient dans une population non sélectionnée de 143 patients hospitalisés 

(réanimation et hors réanimation), une incidence de la MTEV de 46% [48]. Middeldorp et al. 

dans une cohorte similaire (réanimation et hors réanimation) de 198 patients retrouvaient 20% 

de MTEV [49]. Enfin, pour les séries de patients en provenance des réanimations, les durées 

d’observation étant variable, nous retrouvons dans la publication de Klok et al., une incidence 

de 31% contre 28% dans la série de Middeldorp et al. [49,50].   

Cette hétérogénéité entre les études reconnait plusieurs explications. Premièrement, l’absence 

de mise en place d’un dépistage systématique de la MTEV dans notre étude permet 
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d’expliquer en partie la différence d’incidence par rapport à des études ayant organisé un 

dépistage de TVP systématique en cas d’infection COVID-19. En effet, dans notre centre et 

dans le but de réduire le risque de contamination du personnel médical et paramédical, les 

indications d’écho-doppler veineux ont été restreintes aux seuls cas de suspicion de TVP sans 

autre indication d’anticoagulation (Annexe 2). En effet, Zhang et al., sur 143 patients 

dépistés, un total de 66 évènements thromboemboliques a été retrouvé, soit 46.1% [51]. Il 

s’agissait d’une des premières séries publiées sur le sujet avec seulement 37% de la 

population recevant une prévention thromboembolique contre 81% dans notre étude. La 

réalisation d’un dépistage systématique et la proportion faible de patients recevant une 

thrombo-prophylaxie pourraient expliquer au moins en partie la différence d’incidence 

objectivée entre cette étude et la nôtre. 

Klok et al. dans une série hollandaise retrouve également une incidence de 36% d’évènements 

thrombotiques sur 184 patients étudiés en unité de soins intensifs [52]. Les évènements 

thrombotiques comprenaient peu d’événements artériels et une majorité d’événements 

thromboemboliques veineux. L’ensemble des patients bénéficiait d’une anticoagulation, au 

moins à doses prophylactiques. Ce taux d’incidence se rapproche de nos résultats, en ce qui 

concerne les patients atteints d’une forme grave, soit 21% de complications 

thromboemboliques veineuses chez les patients considérés comme graves dans notre étude, 

avec cependant un effectif plus large pour notre part, et qui n’excluait pas forcément les 

formes graves prises en charge en unité de soin conventionnelle d’où la différence d’incidence 

entre ces deux travaux. 

D’autres études retrouvent des chiffres similaires aux nôtres comme l’étude le travail de 

Stoneham et al., étude rétrospective de juillet 2020 ayant retrouvé une incidence de 7.7% (21 

évènements thromboemboliques pour 274 patients infectés par le SARS-CoV-2 ou fortement 

suspects d’une infection à SARS-CoV-2) [53]. De même, Lodigiani et al. dans une étude 
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réalisée à  l’hôpital de Milan se sont également attelés à rechercher les complications 

thrombotiques chez les patients atteints de la COVID-19 [54]. Pour un total de 362 patients, 

des complications thromboemboliques veineuses ont été retrouvées dans 7.7% (95% CI 5.4%-

11.0%) des cas. Il est d’ailleurs intéressant de noter que la proportion d’évènements 

thrombotiques est plus élevée chez les patients plus graves ; c’est-à-dire ceux hospitalisés en 

soins intensifs, soit, pour 48 des patients étudiés ayant été hospitalisés dans ces unités, 8 

patients ont présenté un évènement thromboembolique veineux, soit 16.7% (95% CI 8.7%-

29.6%). En secteur conventionnel, les auteurs recensaient 20 patients ayant présenté un 

évènement thromboembolique veineux sur 314 patients hospitalisés, soit 6.4% (95% CI 4.2%-

9.6%). De même, afin de souligner la relation entre la gravité de l’atteinte parenchymateuse 

virale et le potentiel thrombotique, il est important de signaler que malgré le fait que 100% 

des patients hospitalisés en soins intensifs ont bénéficié d’une thromboprophylaxie (contre 

75% des patients hospitalisés en service conventionnel), l’incidence des évènements 

thromboemboliques restait très élevée.  

Santoliquido et al., dans l’étude du groupe GEMELLI against COVID-19, retrouvaient sur 84 

patients COVID-19 consécutifs, hospitalisés en secteur conventionnel et bénéficiant d’un 

dépistage systématique de TVP une incidence de 11.9% (95% CI 4.98–18.82). Les TVP 

proximales représentaient 2.4% de la cohorte [55].  

 

Enfin, Potere et al., dans une meta-analyse portant sur les complications et la mortalité aigues 

des patients hospitalisés pour COVID-19, retrouvaient une incidence de 15% (CI95% 8-27)  

des événements thromboemboliques veineux [56].  

Embolie pulmonaire : ETEV le plus fréquent en cas de COVID-19 

Dans notre travail, l’embolie pulmonaire était l’ETEV le plus fréquemment associé à la 

COVID-19, suivi par les TVP de siège inhabituelle majoritairement associées à la présence 



66 
 

d’un cathéter central. Ce résultat est évidemment tributaire à la politique restrictive de 

dépistage de la TVP adoptée dans l’institution afin de réduire le risque de contamination et 

économiser le matériel de protection. Cette présentation préférentiellement sous la forme 

d’une EP a été retrouvée dans la plupart des séries s’intéressant aux complications 

thromboemboliques [49,52,57]. Certains auteurs évoquent un « phénotype clinique » différent 

dans l’EP associée à la COVID-19 avec une charge thrombotique plus faible, une distribution 

périphérique des thrombi, une dysfonction ventriculaire droite moins fréquente, une 

prédominance des lésions dans territoires de parenchyme les plus atteints. Ainsi, van Dam et 

al. introduisent le concept « d’immuno-thrombose in situ » par opposition au 

« thromboembolisme » classique. L’équipe hollandaise de Klok et al. a comparé le phénotype 

clinique et radiologique des EP COVID versus non COVID diagnostiquées de manière 

consécutive par angio-TDM sur une période de 25 jours soit  23 EP chez des patients COVID 

versus 100 EP chez des patients non-COVID  Ainsi, chez les patients COVID, les auteurs 

notent sur le plan clinique, la présence moins fréquente de signes de TVP;  sur le plan 

biologique, une plus forte élévation des D-Dimères et sur le plan radiologique, une 

localisation plus périphériques des thrombi avec une charge  thrombotique moins importante 

et une localisation préférentielle dans le parenchyme touché par l’infection virale [58]. 

 

Facteurs de risque de MTEV  

Sévérité de l’atteinte virale 

Dans notre étude, les facteurs associés à la survenue d’un épisode de MTEV se détachant de 

l’étude multivariée étaient l’âge<75 ans, une élévation importante des D-Dimères>1500ug/l et 

la sévérité de l’atteinte parenchymateuse >25%. Différents travaux laissent à penser que la 

gravité de l’atteinte parenchymateuse augmente le risque thromboembolique. En effet, comme 
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retrouvé dans notre étude, plusieurs pistes allant dans ce sens ont également émergé dans 

d’autres publications. 

Une étude menée par Grillet et al. au Service de Radiologie du CHU de Besançon a permis de 

conforter également l’idée que les formes graves sont plus susceptibles de développer des 

complications thrombotiques [59]. En effet, sur un total de 100 patients ayant bénéficié d’un 

angioscanner et étudiés rétrospectivement, 23 ont présenté une embolie pulmonaire. Sur ces 

23 patients, 17 ont été hospitalisés en unité de soins intensifs, soit 74%. A l’inverse, sur les 77 

patients sans embolie pulmonaire au scanner, seuls 22 ont été hospitalisés en unité de soins 

intensifs soit 29%. L’étude retrouve donc une proportion significativement plus élevée de 

patients atteints d’embolie pulmonaire ayant dû être hospitalisés en soins intensifs par rapport 

à ceux n’ayant pas d’embolie pulmonaire soit 17 (74%) vs 22 (29%) patients, p < 0.01. A 

noter également l’incidence globale élevée des embolies pulmonaires chez les patients atteints 

de la COVID-19 ayant bénéficié d’un angioscanner pulmonaire, soit 23% dans cette étude. 

Llitjos et al. se sont intéressés au complications thromboemboliques survenant en réanimation  

et ont mis en évidence des taux d’incidence très élevés à 69% d’évènements 

thromboemboliques veineux [60]. Cependant, il faut soulever le fait que l’effectif était très 

faible, soit 26 patients, et que l’ensemble des sujets a bénéficié d’un dépistage à titre 

systématique. Toutefois, l’intérêt de cette étude réside dans le fait que l’ensemble de l’effectif 

était sous anticoagulation. En effet, 8 patients, soit 31% de l’effectif bénéficiait d’une 

anticoagulation prophylactique et 18 patients, soit 69% de l’effectif bénéficiait d’une 

anticoagulation curative. La proportion d’évènements thromboemboliques était 

significativement plus élevée dans le groupe anticoagulation préventive que dans le groupe 

anticoagulation curative (100% vs 56%, respectivement, p = 0.03). L’incidence est donc 

certes plus élevée que dans notre travail, mais cela s’explique par plusieurs points : (1) 

l’effectif faible de patients, (2) le screening systématique, (3) le fait qu’il s’agisse ici 
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uniquement de patients de réanimation, et donc à considérer comme des formes plus graves. 

Un point est cependant à souligner pour faire un lien avec notre propre étude, il s’agit de 

l’incidence à priori importante chez les patients atteints de formes graves ; cette donnée 

ressort également dans notre travail. Il apparait également important de mettre en avant la 

survenue de ces évènements sous anticoagulation, qu’elle soit prophylactique et tout de même 

chez plus de 50% des patients anticoagulés de manière curative, donnée en faveur d’un lien 

entre la gravité de l’atteinte et le potentiel thrombogène. 

Une autre étude réalisée en réanimation au CHU de Strasbourg  vient conforter l’idée du 

potentiel thrombotique très important de la COVID-19 et notamment chez les patients 

réanimatoires, et donc de ce fait à considérer comme graves. Dans ce travail, plusieurs types 

de complications thrombotiques ont été pris en compte, et il en ressort que sur les 150 patients 

atteints de la COVID-19, 64 ont présenté une complication thrombotique, mais avec une 

majorité de complications thromboemboliques, soit 27 patients. Ils représentaient donc 18% 

de complications thromboemboliques sur les 150 patients inclus. Dans ce travail, une 

comparaison a également été effectuée avec un groupe contrôle de patients réanimatoires mais 

non infectés par le SARS-CoV-2. Il en ressort que les complications thromboemboliques 

étaient significativement plus élevées dans le groupe COVID-19 que dans le groupe non 

COVID-19, soit 6% de complications thromboemboliques dans le groupe non COVID-19 

contre 18% dans le groupe COVID-19 avec un OR à 3.4 [1.7–7.3] [57].  

Cette association entre MTEV et pneumopathie virale n’est pas nouvelle puisqu’elle avait 

déjà été montrée dans des travaux menés sur l’infection H1N1. En effet, dans une étude 

portant sur 71 patients dont 50% de l’effectif était victime d’infection H1N1, Obi et al. ont 

montré que le SDRA lié à la grippe H1N1 a été reconnu comme un facteur de risque 

thrombotique avec une augmentation relative du risque de 18 fois pour la MTEV et de 23 fois 

pour l’EP. Le fait de recevoir une anticoagulation préventive réduisait le risque de thrombose 
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de manière significative en cas d’infection H1N1 mais pas en cas de SDRA d’une autre 

origine [61]. 

Lorsque les patients porteurs d’une pneumopathie COVID-19 ont été comparés à des patients 

avec une pneumopathie communautaire, Mei et al. n’ont pas observé de différence concernant 

le risque de MTEV [62].  

Comme retrouvé dans notre travail, il apparait que les formes graves de la COVID-19, et donc 

probablement les formes exacerbant le plus le potentiel thrombogène du virus de par la 

restriction de mobilité, l’hypercoagulabilité engendrée par les phénomènes inflammatoires et 

les lésions endothéliales induites par le virus lui-même, soient effectivement en rapport avec 

la proportion de phénomènes thromboemboliques bien plus élevée que chez les patients non 

graves. Un autre élément intéressant dans cette étude est la différence d’incidence de la 

MTEV entre les patients réanimatoires COVID et non COVID-19 [57]. Enfin, 

comparativement à ces taux d’incidence très élevés de la MTEV chez les patients graves ou 

réanimatoires atteints de la COVID-19, l’incidence chez les patients non COVID-19 mais 

hospitalisés en réanimation serait plutôt de l’ordre de 10-18% sous anticoagulation 

prophylactique [63], ce qui laisse effectivement penser que ces phénomènes thrombotiques 

sont très fréquents dans le cadre de la COVID-19, et plus précisément chez les patients 

présentant une forme grave de la maladie. 

Elévation des D-Dimères 

Dans notre travail, l’élévation des D-dimères à l’admission mais aussi le taux maximal de D-

dimères étaient corrélés au risque de MTEV. Plusieurs études ont mis en évidence une 

élévation des D-dimères chez les patients hospitalisés pour une infection à SARS-CoV-2 : en 

effet, environ 50% des patients COVID-19 ont des D-dimères > 500 ng/ml [64]. L’élévation 

des D-dimères à partir de 1000 ng/ml a été associée à un sur risque de mortalité [65,66]. 
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Conan et al. ont conduit une étude rétrospective sur 486 patients avec une PCR SARS-CoV-2 

positive et retrouvaient 14% d'embolies pulmonaires ; parmi les 196 patients ayant bénéficié 

d'un angioscanner, 30% avaient une embolie pulmonaire. L’élévation des D-dimères étaient 

fortement corrélée avec la survenue d'une EP,  ainsi l'association des D-dimères > 3000 ng/ml 

et d'une CRP > 90 mg/l avait une valeur prédictive positive pour l'embolie pulmonaire de 0,84 

[67].  

Présence d’un anticoagulant circulant lupique  

Dans notre travail, sur l’ensemble des patients ayant présenté un évènement 

thromboembolique veineux, 70% avaient bénéficié de la recherche d’un anticoagulant 

circulant. Sur l’ensemble des patients dépistés, 88% avaient en effet un anticoagulant 

circulant. Ce point souligne le caractère intrinsèque probablement très thrombogène du 

SARS-CoV-2. Il est à noter que l’anticoagulant lupique a été moins souvent recherché chez 

les patients n’ayant pas présenté de complication thrombotique soit chez 16% des patients 

indemnes de MTEV, mais qu’il était revenu positif dans 82% des analyses. L’association 

entre la COVID-19 et la présence d’un anticoagulant circulant lupique était donc similaire 

entre les groupes ayant thrombosés et n’ayant pas thrombosés, mais la sélection des patients 

ayant bénéficié de cette recherche était biaisée et nous ne disposons pas des résultats des 

contrôles à 3 mois permettant de qualifier l’ACC de transitoire ou persistant. 

Concernant le potentiel pro-thrombotique de la COVID-19, une étude anglaise [68] 

s’intéressant aux anomalies de la coagulation survenant lors de l’infection à SARS-CoV-2 a 

évalué plusieurs paramètres, dont la présence d’un anticoagulant circulant de type lupique, 

chez des patients atteints de la COVID-19 présentant un allongement spontané du TCA. Sur 

35 patients analysés, 31 présentaient un anticoagulant circulant lupique, soit 91%. Ces 

résultats sont comparables à ceux retrouvés dans notre étude.  
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Une autre étude, publiée par des auteurs américains [69], a recherché la fréquence de la 

présence de l’anticoagulant lupique chez des patients infectés par le SARS-CoV-2, et comparé 

ces résultats à la présence d’anticoagulant lupique chez des patients non COVID-19 testés sur 

la même période. Sur la période donnée, 187 patients avaient été testés pour la recherche d’un 

anticoagulant circulant lupique. Sur ces 187 patients, 119 n’étaient à priori pas infectés par le 

SARS-CoV-2 et 68 avaient été diagnostiqué de la COVID-19 par un test PCR positif. 22% 

(27 sur 119) des patients non COVID-19 présentaient un anticoagulant circulant lupique, 

contre 44% (30 sur 68) chez les patients atteints de la COVID-19. La proportion était donc 

significativement plus élevée chez ces patients infectés (p = 0.002). Il est important de 

souligner le fait que sur les 30 patients présentant un anticoagulant circulant lupique dans le 

groupe COVID-19, 19, soit 63% ont présenté un évènement thrombotique, contre 34% 

d’évènements chez les patients porteur d’un anticoagulant lupique dans le groupe non 

COVID-19. Il existait donc une relation significativement plus marquée entre événement 

thrombotique et anticoagulant circulant chez les patients atteints de la COVID-19 que dans le 

groupe non COVID-19. Ce résultat tend à appuyer les données de notre travail retrouvant une 

proportion très importante d’anticoagulant circulant lupique chez les patients COVID-19 

ayant présenté un évènement thromboembolique. La présence de cet anticoagulant circulant 

pourrait donc être un marqueur important du risque thrombotique chez les patients infectés 

par le SARS-CoV-2. 

Points forts et limites 

Notre étude comporte des points forts : 

· L’importance de notre effectif avec un nombre plus conséquent de patients inclus par 

rapport à la plupart des autres études 

· Sujet d’actualité avec nombreux enjeux sanitaires 

· Le caractère exhaustif du recueil de données 
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· La prise en compte uniquement des patients ayant au moins un test PCR positif en 

excluant les cas suspects avec scanner positif sans PCR 

· Uniformité des pratiques diagnostiques et des données biologiques, réalisés dans le 

même centre et par le même laboratoire 

Elle comporte également certaines limites qui doivent être prises en compte : 

· Le faible nombre de dépistages de thrombose veineuse profonde réalisés au cours de 

l’hospitalisation, contribuant potentiellement à sous-estimer l’incidence réelle des 

évènements thrombotiques   

· La très importante part de patients anticoagulés dès l’admission, réduisant 

probablement également l’incidence de la maladie thromboembolique  

· Le caractère rétrospectif du recueil de données  

Perspectives 

Notre étude apporte des compléments d’information intéressants aux études d’incidence 

précédemment publiées, notamment en termes d’incidence dans une population 

majoritairement anticoagulée dès l’admission à l’hôpital. Nos résultats soulignent également 

l’évolutivité des pratiques au fur et à mesure de l’épidémie, notamment concernant 

l’anticoagulation qui était devenue quasiment systématique en Europe au moment de la 

période étudiée, cela expliquant le parallèle avec l’évolutivité de l’incidence de la MTEV. 

Cependant, la survenue d’événements thromboemboliques malgré l’anticoagulation 

préventive légitime la poursuite des recherches concernant les mécanismes thrombotiques 

propres au SARS-CoV-2 et la meilleure stratégie thérapeutique antithrombotique. En effet, 

des études ayant pour objectif la détermination de doses optimales d’anticoagulant, en 

fonction du profil du patient sont déjà en cours.  



73 
 

La reprise de l’épidémie au moment de la finalisation du ce travail et la perspective d’une 

réelle deuxième vague rendent d’autant plus urgent la tenue de ces travaux et l’obtention de 

résultats probants qui permettraient d’améliorer le pronostic de certains patients qui est à 

l’heure actuelle grevé par la survenue de complications thromboemboliques veineuses, 

notamment chez les patients présentant des formes sévères de COVID-19.  
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V. CONCLUSION 

Le SARS-CoV-2 est un nouveau coronavirus responsable à l’échelle mondiale de plus d’un 

million de décès pour plus de 33 millions de cas confirmés. Il s’agit donc d’une pathologie 

potentiellement grave, dont l’évolution est émaillée notamment par la survenue d’évènements 

thrombotiques. Plusieurs études ont montré qu’il existait une association entre la COVID-19 

et la survenue d’évènements thromboemboliques. De plus, la mise en évidence d’un 

anticoagulant circulant chez certains patients atteints de la COVID-19 a suscité des 

interrogations sur le potentiel thrombogène intrinsèque de ce virus. L’incidence de cette 

association est variable selon les études et cette variabilité peut être expliquée par les 

méthodes de dépistage, mais également par les différences de prises en charge relatives à 

l’avancement de l’état des connaissances au fur et à mesure de l’épidémie, ou encore aux 

habitudes de pratiques parfois différentes selon les pays. Les recommandations actuelles 

préconisent un recours quasi systématique à une anticoagulation chez le patient atteint d’une 

infection à SARS-CoV-2 hospitalisé. Cette anticoagulation est à vocation préventive, mais les 

posologies des molécules sont à adapter à plusieurs facteurs relatifs à la sévérité de 

l’infection, à l’IMC du patient et bien sûr à l’existence préalable d’une indication à une 

anticoagulation au long cours. Les HBPM où l’HNF sont recommandés en première intention, 

allant des doses prophylactiques standards ou renforcées, jusqu’à la posologie curative. Il 

existe néanmoins encore beaucoup de différences concernant la prise en charge du risque 

thrombotique au décours de la COVID-19 à la fois au niveau national qu’international.  

Notre étude avait pour but d’évaluer l’incidence des évènements thromboemboliques veineux 

chez des patients adultes atteints de la COVID-19 et hospitalisés au sein des Hôpitaux 

Universitaires de Strasbourg. 

Entre le 25/02/2020 et le 01/04/2020, 943 patients infectés par le SARS-CoV-2 ont été admis 

aux Hôpitaux Universitaires de Strasbourg. Parmi ces 943 patients, 772 ont été inclus dans 
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l’étude, pour un âge médian de 68 ans (56-79 ans). Nos résultats retrouvent un total de 61 

patients ayant présenté au moins un évènement thromboembolique (7.9%) veineux, se 

décomposant en 46 embolies pulmonaires, 13 thromboses veineuses profondes et 2 

thromboses veineuses superficielles. Il est à noter que contrairement à d’autres études, aucun 

dépistage n’a été pratiqué à titre systématique et que les examens écho-doppler veineux des 

membres inférieurs n’étaient pas réalisés dès lors qu’une indication à une anticoagulation 

curative était déjà posée. De même, il est intéressant de relever le fait que sur l’ensemble des 

patients inclus dans cette étude, 81% ont bénéficié d’un traitement anticoagulant dès leur 

admission à l’hôpital. Les formes sévères de la COVID-19 étaient définies dans notre travail 

par la survenue d’un des critères suivants : conduisant au décès / nécessitant une intubation 

oro-trachéale ou la mise en place d’une oxygénothérapie nasale à haut débit ou une ventilation 

non invasive. Selon ces critères, 233 patients sur 772 ont présenté une forme sévère. 

L’incidence des évènements thromboemboliques veineux était significativement supérieure 

chez ces patients par rapport aux formes non ou moins sévère (21.9% versus 2% pour un p < 

0.001). La mortalité totale était de 22% dans cette étude. La mortalité chez les patients ayant 

présenté un événement thromboembolique était significativement plus élevée que chez les 

patients n’en ayant pas présenté (34% versus 21% pour un p = 0.024). La recherche d’un 

anticoagulant circulant avait été entreprise chez 70% des patients ayant présenté un épisode 

thromboembolique. Elle s’était avérée positive dans la majorité des cas (88%). Il est 

également à noter la survenue de 37 complications hémorragiques majeures (4.8%) à tropisme 

cérébral dans 38% des cas.  

Notre étude a permis de montrer que la survenue d’un évènement thromboembolique veineux 

était corrélée à la sévérité de la pneumopathie à SARS-CoV-2. Les patients présentant une 

atteinte thrombotique étaient également plus à risque de décès au cours de l’hospitalisation. Il 

est également à noter que l’incidence des évènements thrombotiques apparaissant plus faible 
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que dans d’autres études pourrait être en partie expliquée par la mise en place chez la majorité 

des patients inclus dans l’analyse, d’une anticoagulation dès leur admission à l’hôpital. 

Ces résultats apparaissent intéressants dans la mesure où l’anticoagulation constitue un pilier 

de la prise en charge de la COVID-19 à l’hôpital. Bien que notre analyse ait montré une 

incidence de la maladie thromboembolique veineuse plus faible que dans d’autres séries, leur 

survenue était corrélée au risque de décès. L’association des évènements thrombotiques avec 

les formes plus sévère de COVID-19 renforce la nécessité d’adapter les doses d’anticoagulant 

à plusieurs facteurs, dont probablement la sévérité de l’atteinte parenchymateuse.  

Notre travail souligne l’importance de déterminer une ligne de conduite uniforme et des 

recommandations explicites s’appuyant sur un bon niveau de preuve concernant 

l’anticoagulation dans la prise en charge de la COVID-19 avec adaptation des posologies, 

notamment au regard de la sévérité de l’infection à SARS-CoV-2. En effet, des études à 

l’échelle nationale mais également mondiale sont en cours afin de répondre à ces questions. 
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VII. ANNEXES 

Annexe 1. Arbre décisionnel concernant les indications d’écho-doppler vasculaire au CHU de Strasbourg pendant la première 

vague de la pandémie COVID-19 
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Annexe 2. Caractéristiques des patients ayant présenté un épisode tromboembolique veineux  

No Sexe, 
Age 

Sévérité 
CT 

ATCD 
MTEV 

Débit 
O2 
adm 

IOT/VNI/ 
optiflow 

ETEV Délai de 
survenue 

ETEV/adm 

D-
dimères 

adm 

aPL 
(type) 

Anticoagulant 
avant MTEV 

Anticoagulant 
après MTEV 

Hémorragie 
majeure 

Délais 
hémorragie 

majeure/adm 

Décès Délai 
décès/adm 

Durée 
hosp (j) 

1 H, 67 Sévère Oui NA IOT TVP 19 2070 ACC  HBPM préventive Orgaran + 
arganova 

Oui 28 Oui 29 29 

2 H, 50 Sévère Non 15 IOT TVP+EP 7 4870 ACC + 
ACL 

HBPM préventive HNF Non NA Non NA 56 

3 H, 56 Importante Non 10 IOT EP 9 2620 ACC HBPM préventive HNF Non NA Non NA NA 
4 H, 61 Critique Non 15 IOT EP+TVS 32 1550 ACC HBPM préventive AOD Oui 31 Non NA 115 
5 H, 66 Critique Non 15 IOT TVP NA 7320 ACC HBPM préventive HBPM Oui 45 Non NA 68 
6 F, 57 NA Non 15 IOT TVS 30 3830 ACC + 

ACL 
HBPM préventive 
renforcée 

HBPM Non NA Non NA 38 

7 H, 61 Sévère Non 15 IOT EP 6 5070 NA HBPM préventive HNF + arganova Oui 14 Non NA 78 
8 H, 73 NA Non 15 IOT TVP 14 1490 NA HBPM préventive HNF Non NA Non NA 14 
9 H, 62 Importante Oui 8 IOT EP 11 1310 NA HNF préventive HNF Non NA Non NA 14 
10 H, 61 Sévère Non 0 IOT EP 2 460 0 HBPM préventive HNF Non NA Non NA 71 
11 F, 35 Modérée Non 1 IOT EP 25 310 ACC HBPM préventive HBPM Non NA Non NA 27 
12 H, 74 Importante Oui 5 IOT Forte 

suspicion 
EP 

14 4310 NA HBPM préventive Actylise Non NA Oui 13 14 

13 H, 59 Critique Non NA IOT TVP 19 20000 ACC 0 HBPM Oui 14 Oui 38 38 
14 F, 76 Modérée Non 3 0 TVP+TVS 10 NA 0 HBPM préventive HBPM + AOD Non NA Non NA 14 
15 F, 64 Sévère Non 5 IOT EP 0 3730 NA 0 NA Non NA Oui 20 21 
16 H, 71 Modérée Non 3 IOT EP 5 NA ACC HBPM préventive HBPM Non NA Non NA 30 
17 F, 63 Sévère Non 12 IOT EP 10 NA ACC HBPM préventive 

renforcée 
HNF + AOD Non NA Non NA 16 

18 H, 82 Importante Non 7 0 TVP+EP 6 NA NA 0 AOD Non NA Non NA 21 
19 H, 68 Sévère Non NA IOT EP 5 2220 ACC 0 HBPM Non NA Oui 16 16 
20 H, 63 Sévère Non 3 IOT EP 7 980 ACC 0 HNF Oui 13 Oui 20 20 
21 H, 55 Modérée Non 4 IOT TVP 20 740 NA HBPM préventive 

renforcée 
HBPM Non NA Non NA 35 

22 H, 66 Importante Non 4 IOT EP 6 980 ACC 0 NA Non NA Oui 9 8 
23 H, 73 Importante Non 3 IOT EP 16 1390 ACC HBPM préventive HBPM Oui 35 Non NA 58 
24 H, 42 Importante Non 9 IOT EP 25 590 ACC 0 AVK + HBPM Non NA Non NA 25 
25 H, 68 Sévère NC 2 IOT EP 13 880 ACC HBPM préventive HNF Non NA Oui 46 39 
26 H, 58 Sévère Non NA IOT EP 3 1870 NA HNF curative NA Non NA Non NA 19 
27 H, 66 Critique Non NA IOT EP 1 20000 ACC HNF curative NA Oui 21 Oui 29 30 
28 H, 70 Sévère Non NA IOT EP 11 1430 ACC HBPM préventive HBPM Non NA Non NA 23 
29 H, 30 Importante Non 3 0 TVP+TVS 0 NA ACC HBPM curative AVK + HBPM Non NA Non NA 10 
30 H, 65 Sévère Non 6 0 EP 4 NA ACC HBPM préventive HNF Non NA Non NA 25 
31 H, 72 Importante Non 0 IOT TVP 4 NA NA HBPM préventive Filtre cave Oui 2 Oui 34 35 
32 H, 62 Sévère Non 4 IOT TVS 26 1990 ACC HBPM préventive HBPM Non NA Non NA 34 
33 H, 47 Sévère Non 15 IOT EP 14 1510 ACC + 

ACL 
HBPM préventive HBPM Non NA Non NA 23 

34 F, 72 Importante Non 9 0 EP 3 16690 ACC HBPM préventive 
renforcée 

HNF Non NA Non NA 16 

35 H, 60 Critique Non NA IOT EP 0 10850 0 HBPM préventive HNF Oui 24 Non NA 53 
36 F, 70 Critique Non NA IOT TVP 9 2620 ACC HBPM préventive HNF Oui 9 Non NA 24 
37 H, 62 Importante Non 15 IOT EP 3 2200 ACC HBPM préventive HNF Non NA Non NA 29 
38 F, 67 Modérée Non 2 0 EP 0 5440 NA 0 AVK + HBPM + 

HNF 
Non NA Non NA 9 

39 H, 47 Critique Non NA IOT EP 0 2030 ACC HNF curative NA Non NA Oui 3 3 
40 H, 50 Importante Non 4 IOT EP 13 2330 ACC HBPM préventive 

renforcée 
HBPM Non NA Non NA 20 

41 H, 70 NA Non 15 IOT TVP 16 2460 ACC HBPM préventive 
renforcée 

HNF Non 24 Oui 39 39 

42 H, 66 NA Non 15 IOT TVP 29 20000 ACC HBPM préventive 
renforcée 

HNF Oui 24 Oui 18 18 

43 H, 55 Importante Non 3 IOT EP 13 20000 ACC HNF curative HNF Non NA Non NA 108 
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ACC : anticoagulant circulant, AcB2GP1 : anticorps anti beta 2 GP1, ACL : anticorps anti cardiolipides, adm : admission, AOD : anticoagulants oraux directs, aPL : antiphospholipides, ATCD : 
antécédent, AVK : anti vitamine K, CT : computerized tomography, EP : embolie pulmonaire, ETEV : évènement thromboembolique vieneux, F : femme, H : homme, HBPM : héparine de bas 
poids moléculaire, HNF : héparine non fractionnée, hosp : hospitalisation, IOT : intubation oro trachéale, MTEV : maladie thromboembolique veineuse, NA : not available TVP : thrombose 
veineuse profonde, TVS : thrombose veineuse superficielle, VNI : ventilation non invasive. 

 

  

 

44 H, 73 Sévère Non 15 IOT EP 4 1720 ACC HBPM préventive Fibrinolyse + 
arganova 

Non NA Oui 24 24 

45 H, 87 Incertaine Non 0 IOT TVP+EP 1 8650 NA 0 HNF Non NA Non NA 31 
46 H, 73 Sévère Non 6 Optiflow EP 2 20000 ACC + 

ACL + 
AcB2GP1 

HBPM préventive HNF Non NA Non NA 25 

47 H, 46 Sévère Non 2 IOT EP 20 1840 ACC + 
ACL 

HBPM préventive 
renforcée 

HNF Non NA Non NA 59 

48 H, 71 Modérée Non 0 0 EP 1 2060 ACC 0 AVK + HBPM Non NA Non NA 8 
49 H, 21 Minime Non 0 IOT TVP 1 3460 0 HBPM préventive HBPM Non NA Non NA 43 
50 H, 47 Importante Non 15 IOT TVP 14 1080  ACC HBPM préventive HBPM + HNF Oui 14 Non NA 24 
51 F, 86 NA Non 0 0 EP 44 NA NA 0 HBPM Oui 68 Oui 5 5 
52 H, 69 NA Non 15 IOT TVP+EP 4 7770 ACC HNFc curative HNF Non NA Oui 16 11 
53 H, 75 Sévère Oui 3 IOT EP 8 5240 NA 0 HNF Oui 5 Oui 4 9 
54 H, 72 Sévère Non NA IOT EP 1 20000 ACC HBPM préventive HNF Non NA Oui 2 2 
55 F, 81 Critique Non 0 IOT EP 0 2370 NA HNF curative HNF Non NA Oui 18 18 
56 F, 70 NA Non NA IOT TVS 3 2070 NA HNF curative HNF Non NA Oui 6 6 
57 F, 71 Sévère Non 6 IOT EP 8 300 NA HBPM préventive 0 Non NA Oui 9 11 
58 F, 28 Importante Non 5 IOT TVP 0 3800 0 HNF curative HNF Non NA Non NA 33 
59 H, 70 Sévère Non 7 IOT EP 10 1300 ACC HBPM préventive HNF Non NA Non NA 59 
60 H, 62 Modérée  Non 1 0 EP 9 NA 0  AOD curatif AOD Non NA Non NA 18 
61 H,62 Importante Non 2 0 EP 0 20000 NA 0 AOD Non NA Non NA 4 
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Annexe 3. Déclaration sur l’honneur  
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