
UNIVERSITÉ DE STRASBOURG 
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SerŵeŶt d’Hippocrate 

 

En présence des maîtres de cette école, de mes chers condisciples, je promets et je jure au 

Ŷoŵ de l’Êtƌe supƌġŵe d’ġtƌe fidğle auǆ lois de l’hoŶŶeuƌ et de la pƌoďitĠ daŶs l’eǆeƌĐiĐe de 

la ŵĠdeĐiŶe. Je doŶŶeƌai ŵes soiŶs gƌatuits à l’iŶdigeŶt et Ŷ’eǆigeƌai jaŵais uŶ salaiƌe au-

dessus de mon travail. 

Adŵis à l’iŶtĠƌieuƌ des ŵaisoŶs, ŵes Ǉeuǆ Ŷe ǀeƌƌoŶt pas Đe Ƌui s’Ǉ passe. 

Ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à corrompre les 

ŵœuƌs Ŷi à faǀoƌiseƌ les Đƌiŵes. 

RespeĐtueuǆ et ƌeĐoŶŶaissaŶt eŶǀeƌs ŵes ŵaîtƌes je ƌeŶdƌai à leuƌs eŶfaŶts l’iŶstƌuĐtioŶ Ƌue 

j’ai ƌeçue de leuƌs pğƌes. 

Que les hoŵŵes ŵ’aĐĐoƌdeŶt leuƌ estiŵe si je suis resté fidèle à mes promesses. Que je sois 

Đouǀeƌt d’oppƌoďƌe et ŵĠpƌisĠ de ŵes ĐoŶfƌğƌes si j’Ǉ ŵaŶƋue. 
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I. Introduction 

 

Contexte  

 

L’aŶŶĠe Ϯ019 a été marquée par une pandémie liée à un virus inconnu, rapidement dénommé le 

SARS-CoV-2 après son identification. Il appartient à la famille des coronaviridæ, et est proche de deux 

agents pathogènes antérieurement reconnus, le SARS-CoV responsable du SRAS et le MERS-CoV. La 

pandémie a débuté en Chine au deuxième semestre 2019 avant de disséminer au premier trimestre 

ϮϬϮϬ. L’AlsaĐe fut pƌĠĐoĐeŵeŶt et foƌteŵeŶt touĐhĠe paƌ Đette ŵaladie ĠŵeƌgeŶte, ŶĠĐessitaŶt uŶe 

iŵpoƌtaŶte ŵoďilisatioŶ de l’eŶseŵďle du système de santé de la région. De nombreuses personnes 

oŶt ĠtĠ atteiŶtes et soŶt dĠĐĠdĠes de l’iŶfeĐtioŶ. 

 

Présentation de la maladie 

L’iŶfeĐtioŶ à SARS-CoV-Ϯ peut pƌĠseŶteƌ diffĠƌeŶtes foƌŵes, allaŶt de l’iŶfeĐtioŶ asǇŵptoŵatiƋue 

à des pneumopathies hypoxémiante sévères (1,2). La majorité des patients infectés sont 

asǇŵptoŵatiƋues ou pƌĠseŶteŶt des foƌŵes peu sĠǀğƌes aǀeĐ des sǇŵptôŵes d’iŶfeĐtioŶ ǀiƌale des 

ǀoies aĠƌieŶŶes supĠƌieuƌes, Ƌui soŶt peu spĠĐifiƋues d’uŶe iŶfeĐtioŶ à SARS-CoV-2 ; au contraire 

certains patients présentent des formes sévères de pneumopathie hypoxémiante avec des 

présentations à type de syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) (3). De nombreux facteurs 

favorisant le développement de forme grave ont été rapidement été identifiés (4) ŶotaŵŵeŶt l’âge, 

le seǆe ŵasĐuliŶ et l’oďĠsitĠ. La pƌise eŶ Đhaƌge de l’atteiŶte ƌespiƌatoiƌe ĐoŶsiste eŶ uŶ tƌaiteŵeŶt 

sǇŵptoŵatiƋue et ŶoŶ spĠĐifiƋue d’uŶe atteiŶte de tǇpe SDRA ;oǆǇgĠŶothĠƌapie, ǀeŶtilatioŶ 
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mécanique en ventilation protectrice, décubitus ventral et oxygénation extracorporelle ou ECMO) ; 

d’autƌes tƌaiteŵeŶts oŶt ĠtĠ pƌoposĠs ;NO iŶhalĠ, AlŵitƌiŶeͿ ŵais auĐuŶ Ŷe ŵoŶtƌĠ d’effiĐaĐitĠ eŶ 

terme de réduction de la mortalité.  

L’iŶfeĐtioŶ à SARS-CoV-2 provoque également des atteintes vasculaires à type de thrombose in 

situ (thrombose veineuse profonde et « embolie pulmonaire »Ϳ et la suƌǀeŶue d’uŶe ĐoagulatioŶ 

intravasculaire disséminée (CIVD) a été évoquée – mais semble peu convaincante sur une méta-

analyse (3,5). Ces atteintes vasculaires thrombotiques semblent associées à une majoration de la 

mortalité. Les mécanismes physiopathologiques exacts des thromboses ne sont pas clairement 

définis mais différents mécanismes ont été décrits (6) : 

- Inclusion virale dans les cellules endothéliales avec apoptose cellulaire, 

- Inflammation systémique, 

- AugŵeŶtatioŶ de l’adhĠsioŶ plaƋuettaiƌe paƌ ƌelaƌgage de faĐteuƌ ǀoŶ WilleďƌaŶd ;ǀWFͿ paƌ 

les cellules endothéliales, 

- Augmentation de la production du facteur tissulaire (TF) et amplification de la cascade de 

coagulation (avec en particulier un relargage endothélial de facteur VIII (FVIII) couplé à celui 

de vWF), 

- Production rapide de caillots et augmentation de leur résistance à la lyse, 

- DiŵiŶutioŶ de la fiďƌiŶolǇse liĠe à la pƌoduĐtioŶ d’iŶhiďiteuƌ de l’aĐtiǀateuƌ du plasŵiŶogğŶe 

1 (PAI-1) – également produit par les cellules endothéliales, 

- PƌoduĐtioŶ d’aŶtiĐoƌps aŶti-phospholipide, 

- LiďĠƌatioŶ d’ADN liďƌe et d’histones dans la circulation sanguine (NETose), 

- Hypoxémie entraînant une vasoconstriction et une inflammation. 
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Les D-dimères sont le produit de la dégradation de la fibrine et sont des marqueurs indirects de 

la coagulation (thrombinoformation, fibrinoformation et fibrinolyse). Un taux sérique de D-dimère 

augmenté – témoignant toujours de la fibrinolyse – peut être lié à différentes causes : maladie 

thrombo-embolique ou au contraire hémorragie, CIVD au cours de différentes pathologie, grossesse, 

cancer, syndromes et pathologies inflammatoires, chirurgie récente, infection, artériopathie). Le 

suivie des taux plasmatiques de D-dimères et de fibrinogène a été proposé pour suivre le risque de 

thrombose (7). Des études ont montré le lien entre le taux de D-dimères et la suƌǀeŶue d’eŵďolie 

pulmonaire et entre le taux de D-dimères et la ŵoƌtalitĠ daŶs l’iŶfection à SARS-CoV-2 (4,8). La 

pƌĠseŶĐe fƌĠƋueŶte d’uŶ aŶtiĐoagulaŶt ĐiƌĐulaŶt de tǇpe lupiƋue ;paƌfois assoĐiĠ à la pƌĠseŶĐe d’uŶ 

anticorps anti-phospholipide) a également été mis en évidence (9).  

 

IŶtĠrġt de l’aŶticoagulation 

DeǀaŶt l’iŵpoƌtaŶt ƌisƋue thƌoŵďotiƋue, plusieuƌs Ġtudes oŶt ŵoŶtƌĠ l’iŶtĠƌġt d’uŶe 

anticoagulation (par héparine non fractionnée ou de bas poids moléculaire), permettant une 

diminution de la mortalité notamment chez les patients présentant des foƌŵes sĠǀğƌes d’iŶfeĐtioŶ à 

SARS-CoV-2 avec des signes de coagulopathie (10,11).  

Une étude multicentrique réalisée sur des patients présentant des atteintes sévères met en 

évidence un risque important de thrombose malgré une anticoagulation (64 patients sur 150 soit 

42%) (12), ŵettaŶt eŶ ĠǀideŶĐe la diffiĐultĠ de pƌise eŶ Đhaƌge de l’atteiŶte ǀasĐulaiƌe. Les patieŶts 

admis avec des formes sévères du SARS-CoV-2 présentent également des caractéristiques (obésité, 

insuffisance rénale aiguë, etc.) qui rendent plus difficiles une anticoagulation adéquate. Cela expose 

à un risque de sur- ou de sous-dosage.  
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Un protocole a été proposé par une équipe Strasbourgeoise pour prévenir et adapter 

l’aŶtiĐoagulatioŶ (13). Une stratification du risque thrombotique est réalisée pour adapter le niveau 

d’aŶtiĐoagulatioŶ des patieŶts eŶ foŶĐtioŶ : 

- Du Ŷiǀeau d’oǆǇgĠŶothĠƌapie ƌeƋuise, 

- De l’iŶdiĐe de ŵasse Đoƌpoƌelle ;IMC, aǀeĐ uŶe ǀaleuƌ-seuil à 30 kg/m²)  

- De la présence de facteurs de risque personnel de thrombose (cancer actif, antécédent de 

thrombose) 

- De la pƌĠseŶĐe d’ĠǀĠŶeŵeŶt thƌoŵďotiƋue ou de ŵaƌƋueuƌ de thƌoŵďose ;tauǆ sĠƌiƋues de 

D-Dimère et de fibrinogène).  

Le monitorage du risque proposé se fonde sur le suivie des taux sériques de D-Dimère et de 

fiďƌiŶogğŶe, peƌŵettaŶt uŶe ŵajoƌatioŶ ou uŶe diŵiŶutioŶ de l’aŶtiĐoagulatioŶ seloŶ le ƌisƋue 

thrombotique.  

 

Anémie 

 

L’aŶĠŵie se dĠfiŶit paƌ la diŵiŶutioŶ de l’hĠŵogloďiŶe saŶguiŶe au-dessous des valeurs de 

ƌĠfĠƌeŶĐe à l’hĠŵogƌaŵŵe – Ƌui dĠpeŶdeŶt de l’âge et du seǆe (14); Đhez l’adulte, les ǀaleuƌs 

ƌeteŶues soŶt gĠŶĠƌaleŵeŶt de ϭϮ g/dL Đhez la feŵŵe et ϭϯ g/dL Đhez l’hoŵŵe. Elle entraîne une 

diŵiŶutioŶ du ĐoŶteŶu aƌtĠƌiel eŶ oǆǇgğŶe aloƌs Ƌue la dĠliǀƌaŶĐe peut ġtƌe ŵaiŶteŶue au pƌiǆ d’uŶe 

augmentation du débit cardiaque. La symptomatologie est variable et peu spécifique (pâleur, 

asthĠŶie, dǇspŶĠe, palpitatioŶsͿ. La tolĠƌaŶĐe dĠpeŶd de l’iŶteŶsitĠ de l’aŶĠŵie, de la ƌapiditĠ de soŶ 

iŶstallatioŶ et des ĐoŵoƌďiditĠs du patieŶt. Les Đauses d’anémie sont nombreuses. La première des 

Đauses est l’aŶĠŵie ĐaƌeŶtielle ;ŵaƌtiale et/ou ǀitaŵiŶiƋueͿ, Ŷ’eǆposaŶt Ƌue peu à des tƌaŶsfusioŶs ; 
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les autres causes fréquemment retrouvées, notamment chez les patients hospitalisés, sont 

l’iŶflaŵŵatioŶ et l’hĠŵoƌragie aiguë.  

Les hémorragies sont des pertes en sang total et peuvent nécessiter des transfusions de produits 

sanguins (concentrés érythrocytaires (CGR), plaquettaires (CP) et plasma frais congelés (PFC)) ou 

l’adŵiŶistƌatioŶ de pƌoduits hĠŵostatiƋues ;aŶtifibrinolytique et facteurs de coagulation). En 

fonction de leur origine et de leur localisation, les hémorragies peuvent également nécessiter des 

actes interventionnels à visé hémostatique (chirurgie ou geste percutanée hémostatique). 

 L’iŶflaŵŵatioŶ pƌoǀoque une anémie par différents mécanismes. Elle entraîne la répression de 

la sǇŶthğse de l’ĠƌǇthƌopoïĠtiŶe ;EPOͿ eŶdogğŶe et de la ƌĠpoŶse ŵĠdullaiƌe celle-ci. Elle se traduit 

ĠgaleŵeŶt uŶe ĐaƌeŶĐe ŵaƌtiale foŶĐtioŶŶelle paƌ iŶduĐtioŶ de la sǇŶthğse de l’hepcidine. Celle-ci a 

pour conséquence la séquestration du fer au niveau des macrophages (phagocytant les hématies 

altérées), diminuant le fer disponible pour les progéniteurs érythroïdes médullaires. Le fer est en 

effet ŶĠĐessaiƌe pouƌ pƌoduiƌe l’hĠŵogloďine, protéine essentielle pour la captation et la libération 

de l’oǆǇgğŶe. De plus, l’iŶflaŵŵatioŶ est ĠgaleŵeŶt ƌespoŶsaďle d’uŶe diŵiŶutioŶ de la duƌĠe de ǀie 

des hĠŵaties. Pouƌ pƌoǀoƋueƌ uŶe aŶĠŵie, l’iŶflaŵŵatioŶ doit ġtƌe pƌoloŶgĠe ;plusieuƌs jouƌsͿ. Ces 

anémies se corrigent après suppression de la cause, mais peuvent nécessiter des transfusions de CGR 

si celle-ci persiste. 

 BeauĐoup d’autƌes Đauses peuǀeŶt ġtƌe ƌetƌouǀĠes : les aplasies médullaires (possiblement 

médicamenteuse après chimiothérapie – effet secondaire, ou autres – effet indésirable), les 

hémopathie bégnines et malignes (myélofibrose, myélodysplasie, leucémie, lymphome), les 

envahissements médullaires (métastases cancéreuses), hormonal (hypothyroïdie et insuffisance 

rénale chronique) ou les hémolyses (de cause extra-corpusculaire (anticorps anti-érythrocytaire, lyse 

mécanique (circulation extracorporelle) ou corpusculaire (anomalie constitutionnelle)). 
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Produits sanguins labiles 

 Les aŶĠŵies, loƌsƋu’elles soŶt ŵal tolĠƌĠes ĐliŶiƋueŵeŶt ou Ƌu’elles eǆposeŶt à uŶe 

altération de la délivrance en oxygène systémique, justifient une transfusion en CGR. Chez les 

patieŶts eŶ soiŶs ĐƌitiƋues, il peut ġtƌe diffiĐile d’Ġǀalueƌ la tolĠƌaŶĐe ĐliŶiƋue à l’aŶĠŵie ;patieŶt sous 

sédation et nombreux facteurs confondants) ; des seuils tƌaŶsfusioŶŶels d’hĠŵogloďiŶe oŶt aloƌs ĠtĠ 

définis, dépendants du terrain du patient. Mais il est bien montré que la transfusion expose à un 

suƌƌisƋue d’iŶfeĐtioŶ et de ŵoƌtalitĠ Đhez Ŷos patieŶt eŶ soiŶs ĐƌitiƋues (15). Des stratégies plutôt 

restrictives sont actuellement recommandées par les sociétés savantes françaises de réanimation 

(SFAR et SRLF) (16), soit une hémoglobine inférieure à 7 g/dL pour les patients de soins critiques en 

général. Il est également montré que la présence d’uŶe aŶĠŵie duƌaŶt uŶe hospitalisatioŶ eŶ soiŶ 

ĐƌitiƋue eǆpose au ƌisƋue d’uŶe peƌsistaŶĐe de Đelle-ci plusieurs mois après (17).  

 Pour les autres produits sanguins labiles (PFC et CP) ou les médicaments dérivés du sang, 

leurs rôles sont hémostatiques et plutôt réservés à des contextes hémorragiques ou de prévention 

hémorragique (contexte de déficit acquis ou constitutionnelle et de geste potentiellement 

hémorragique).  

 

JustificatioŶ de l’Ġtude 

Dans le cadre des infections à SARS-CoV-2, plusieurs mécanismes peuvent entraîner des 

anémies. Une méta-aŶalǇse ŵet eŶ ĠǀideŶĐe Ƌue l’aŶĠŵie Ġtait uŶe Đoŵplication fréquente de 

l’iŶfeĐtioŶ (18) et uŶe autƌe ŵoŶtƌe Ƌu’elle seŵďle ġtƌe uŶ faĐteuƌ iŶdĠpeŶdaŶt de ŵoƌtalitĠ (19). 

Celle-Đi eǆpose à uŶe iŶflaŵŵatioŶ pƌoloŶgĠe eŶ lieŶ aǀeĐ l’iŶfeĐtioŶ elle-ŵġŵe, l’hǇpoǆĠŵie et 

l’atteiŶte ǀasĐulaiƌe. Le ƌisƋue thƌoŵďotiƋue ŶĠĐessite uŶe aŶtiĐoagulatioŶ, Ƌui peut ġtƌe diffiĐile à 

équilibrer pour les causes citées précédemment, et par ce fait à un risque hémorragique. Une méta-
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aŶalǇse estiŵe Ƌu’eŶǀiƌoŶ ϳ,ϴ % des patients hospitalisés présentent des épisodes hémorragiques 

(20). SeloŶ la sĠǀĠƌitĠ de l’atteiŶte, de Ŷoŵďƌeuǆ ŵĠdiĐaŵeŶts peuǀeŶt ġtƌe ŶĠĐessaiƌes, eǆposant à 

uŶ ƌisƋue d’atteiŶte ŵĠdullaiƌe toǆiƋue ou iŵŵuŶologiƋue ;aŶtiďiotiƋueͿ. EŶfiŶ, les foƌŵes sĠǀğƌes 

de l’iŶfeĐtioŶ peuǀeŶt justifieƌ d’uŶ suppoƌt d’oǆǇgĠŶatioŶ iŶǀasif de tǇpe oǆǇgĠŶatioŶ paƌ 

membrane extracorporelle (ECMO) qui provoque des hémolyses et des consommations des facteurs 

de coagulation. Notre étude va donc chercher à comparer les caractéristiques des patients transfusés 

pour hémorragie et ceux transfusés pour anémie. 
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II. Matériels et méthodes 

 

Notre étude est une étude monocentrique observationnelle analytique en cohorte rétrospective 

réalisée au CHU de Strasbourg. Notre étude inclut tous les patients infectés par le SARS-CoV-2, 

hospitalisés au CHU de Strasbourg et ayant été transfusés entre le 03/02/2020 et le 19/06/2020 

correspondant à la pƌeŵiğƌe ǀague d’iŶfeĐtioŶ à SARS-CoV-2 en France. Les identifiants des patients 

oŶt ĠtĠ ƌĠĐupĠƌĠ eŶ utilisaŶt la ďase de doŶŶĠes de l’Établissement Français du Sang. La preuve de 

l’iŶfeĐtioŶ a ĠtĠ ǀĠƌifiĠe paƌ des PCR COVID Ŷasale. Les doŶŶĠes aŶthƌopométriques, cliniques, 

thérapeutiques et les histoires des maladies ont été récupérées en utilisant les logiciels patients de 

l’ĠtaďlisseŵeŶt ;DǆCaƌe et ICCAͿ aiŶsi Ƌue les Đoŵptes ƌeŶdus d’hospitalisatioŶ ;ŶotaŵŵeŶt si le 

patieŶt a ĠtĠ tƌaŶsfĠƌĠ d’uŶ autre ou dans un autre établissement). Les données biologiques et 

microbiologiques ont été récupérées en utilisant le logiciel de serveur de résultat biologique du CHU 

de Strasbourg. Les données radiologiques ont été récupérées en utilisant le logiciel du CHU de 

Stƌasďouƌg ;SIM PACSͿ et les Đoŵptes ƌeŶdus d’hospitalisatioŶ.  

Les données colligées ont été : 

- Les caractéristiques anthropométriques et biologiques : sexe, poids, taille, IMC, et le groupe 

sanguin, 

- Les antécédents : diabète et son traitement ou non paƌ iŶsuliŶe, l’hǇpeƌlipidĠŵie ;aǀeĐ ou 

ŶoŶ la pƌise de statiŶeͿ, l’hǇpeƌteŶsioŶ aƌtĠƌielle ;aǀeĐ ou ŶoŶ pƌise d’IEC ou d’ARAϮͿ, les 

Đaƌdiopathies isĐhĠŵiƋues ;aǀeĐ ou ŶoŶ pƌise d’aŶtiagƌĠgaŶts plaƋuettaiƌesͿ, l’aƌtĠƌiopathie 

oblitérante des membres inférieuƌs, la fiďƌillatioŶ atƌiale, la pƌise d’aŶtiĐoagulaŶt, la 

taďagisŵe, la ďƌoŶĐhopathie ĐhƌoŶiƋue oďstƌuĐtiǀe, la pƌĠseŶĐe d’uŶe oǆǇgĠŶothĠƌapie, le 

sǇŶdƌoŵe d’apŶĠes oďstƌuĐtiǀes du soŵŵeil ;appaƌeillĠe ou ŶoŶͿ, la ŶĠĐessitĠ d’uŶe 

ventilation non invasive, les cancers, les hémopathies, les connectivites, la prise de 

ĐoƌtiĐoïdes, de ŵĠthotƌeǆate, d’hǇdƌoǆǇĐhloƌoƋuiŶe, d’aŶti-IL-ϭ, d’aŶti-TNF, la fonction 
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ƌĠŶale de ďase ;aǀeĐ ou ŶoŶ ŶĠĐessitĠ d’uŶe ĠpuƌatioŶ eǆtƌaƌĠŶale ĐhƌoŶiƋueͿ, les aĐĐideŶts 

vasculaires ĐĠƌĠďƌauǆ, la ŵaladie de PaƌkiŶsoŶ, les Ġtats de dĠŵeŶĐe, l’autoŶoŵie haďituelle, 

uŶe gƌeffe d’oƌgaŶe ;et le tǇpe d’oƌgaŶeͿ et les tƌaiteŵeŶts iŵŵuŶosuppƌesseuƌs, 

- Les doŶŶĠes ĐliŶiƋues, ďiologiƋues et ƌadiologiƋues à l’adŵissioŶ : ŶĠĐessitĠ d’uŶ suppoƌt 

ventilatoire (intubation, ventilation non invasive (VNI), oxygénothérapie à haut débit (OHD) 

ou oxygénothérapie simple), SpO2, valeur de la gazométrie artérielle (PaO2, PaCO2, pH), la 

laĐtatĠŵie, la ĐƌĠatiŶiŶĠŵie, le TP ;et l’INR eŶ Đas de tƌaiteŵeŶt paƌ AVK), le TCA-ratio, les 

taux de fibrinogène et de D-Diŵğƌe et le pouƌĐeŶtage d’atteiŶte pulŵoŶaiƌe au sĐaŶŶeƌ 

thoracique, 

- Les données cliniques, biologiques, radiologiques et thérapeutiques au cours de 

l’hospitalisatioŶ : la survie ou de le décès, hospitalisation en réanimation, les état de choc, le 

suppoƌt ǀeŶtilatoiƌe ;ǀeŶtilatioŶ ŵaŶiƋue, VNI, OHD, le dĠĐuďitus ǀeŶtƌal, la ŶĠĐessitĠ d’uŶe 

ECMO artério-veineuse ou veino-ǀeiŶeuseͿ, l’ĠpuƌatioŶ eǆtƌaƌĠŶale, l’utilisatioŶ de 

ƌeŵdĠsiǀiƌ, toĐilizuŵaď, d’hǇdƌoǆǇĐhloƌoƋuiŶe, d’azithƌoŵǇĐiŶe, de ĐoƌtiĐoïdes, 

l’aŶtiĐoagulatioŶ ;pƌophǇlaĐtiƋue, pƌophǇlaĐtiƋue ƌeŶfoƌĐĠe ou ĐuƌatiǀeͿ, les esĐaƌƌes, le 

développement de lésions neurologiques (syndromes pyramidaux, extrapyramidaux et les 

lésions ischémiques ou hémorragiques à l’IRMͿ, les tauǆ saŶguiŶ de plaƋuette ;> 500 GL), de 

D-Dimère (> 3000 µg/L et > 10000 µg/L), de fibrinogène (> 8 g/L), de facteur de Willebrand 

(vWF:Ag > ϰϬϬ%Ϳ, de la pƌĠseŶĐe d’aŶtiĐoƌps lupiƋue ĐiƌĐulaŶt, les thƌoŵďoses ;aƌtĠƌielles, 

veineuses de circuit d’ĠpuƌatioŶ eǆtƌaƌĠŶale ou de ĐiƌĐuit d’ECMOͿ, les sǇŶdƌoŵes 

coronariens aigus et les ischémies digestives. La durée de séjour, la dépendance envers une 

oxygénothérapie ou une épuration extrarénale, la présence de polyneuropathie de 

réanimation à la soƌtie d’hospitalisatioŶ oŶt ĠgaleŵeŶt ĠtĠ ĐolligĠes, 

- Pour les données liées aux transfusions, les transfusions pour un même patient ont été 

regroupées en « épisode » de transfusion selon la cause. Pour chaque épisode de 

transfusion ont été colligés : le délai eŶtƌe l’adŵissioŶ et la tƌaŶsfusioŶ, l’hĠŵogloďiŶĠŵie, la 
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thrombocytémie, le TP, le TCA-ƌatio et l’aĐtiǀitĠ aŶti-Xa et le tǇpe d’aŶtiĐoagulatioŶ aǀaŶt la 

transfusion. La cause de la transfusion, le nombre de PSL transfusés (CGR, CP et PFC), la dose 

de fibrinogène et de facteur de coagulation (PPSB et FVII activé) administrée et la nécessité 

d’uŶ aĐte iŶǀasif hĠŵostatiƋue oŶt ĠgaleŵeŶt ĠtĠ ĐolligĠs. 

 

Les patients inclus ont ensuite été divisé en 2 groupes : les patients ayant présenté une hémorragie 

et les autres.  

 

Analyse statistique 

 

Les doŶŶĠes ƋuaŶtitatiǀes oŶt ĠtĠ eǆpƌiŵĠes eŶ ŵĠdiaŶe et iŶteƌƋuaƌtiles ;IQRͿ. Les 

ĐoŵpaƌaisoŶs de ǀaƌiaďles ƋuaŶtitatiǀes eŶtƌe les gƌoupes oŶt ĠtĠ effeĐtuĠes à l’aide du test de 

Kƌuskal-Wallis suiǀi d’uŶ test de ĐoŵpaƌaisoŶ ŵultiple de DuŶŶ ou d’uŶ ŵodğle ANOVA à Ϯ faĐteuƌs 

suiǀi d’uŶ test de ĐoŵpaƌaisoŶ ŵultiple de TuƌkeǇ eŶ foŶĐtioŶ des doŶŶĠes. Les ǀaƌiaďles 

ĐatĠgoƌielles oŶt ĠtĠ dĠĐƌites Đoŵŵe fƌĠƋueŶĐe, et des ĐoŵpaƌaisoŶs oŶt ĠtĠ effeĐtuĠes à l’aide du χϮ 

ou du test eǆaĐt de FisĐheƌ. UŶe ǀaleuƌ de p <Ϭ,Ϭϱ Ġtait ƌeteŶue Đoŵŵe sigŶifiĐatiǀe. L’eŶseŵďle de 

l’aŶalǇse statistiƋue et les figuƌes ĐoƌƌespoŶdaŶtes oŶt ĠtĠ ƌĠalisĠes suƌ GƌaphPad Pƌisŵ ǀeƌsioŶ ϵ.ϰ.ϭ 

suƌ MaĐOS ;GƌaphPad Softǁaƌe, SaŶ Diego, CA – USAͿ. 
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III. Résultats 

 

Lors de la première vague de la pandémie à SARS-CoV-2, entre février et mai 2020, les 

Hôpitaux Universitaires de Strasbourg ont pris en charge 2 291 patients dont 225 (9,8 %) ont reçu à 

un moment de leur parcours de soins une transfusion. Parmi eux, 85 ont présenté au moins une 

hĠŵoƌƌagie et ϭϰϬ Ŷ’oŶt pas pƌĠseŶtĠ d’hĠŵoƌƌagie ;Tableau I). 

Tableau I. Caractéristiques de la population 

 



31 

 

Tableau I (suite). Caractéristiques de la population 

 

 

Les patients du groupe hémorragie (-) présentent un IMC significativement plus élevé que les 

patients du groupe hémorragie (+) ; il Ŷ’Ǉ a pas de diffĠƌeŶĐe ĐoŶĐeƌŶaŶt l’âge, Đoŵŵe pƌĠseŶtĠ daŶs 

la figure 1. L’autƌe diffĠƌeŶĐe sigŶifiĐatiǀe de Ŷotƌe population est la présence de plus de fumeur actif 

dans le groupe hémorragie (+). Pour les autres paramètres, nos deux groupes sont similaires. On peut 

noter également une tendance à plus de patient de groupe sanguin B dans ce groupe. Cependant il 

semble y avoir plus de patient diabétique chez les patients du groupe hémorragie (-).  
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Figure 1. Données générales 

 

Les doŶŶĠes ĐoŶĐeƌŶaŶt les ĐaƌaĐtĠƌistiƋues des patieŶts à l’adŵissioŶ soŶt pƌĠseŶtĠes daŶs 

le tableau II.  

CoŶĐeƌŶaŶt les paƌaŵğtƌes à l’adŵissioŶs, les patients du groupe hémorragie (-) ont 

ŶĠĐessitĠs plus souǀeŶt uŶe iŶtuďatioŶ et pƌĠseŶtait des atteiŶtes suƌ l’eǆaŵeŶ 

tomodensitométrique « low dose » plus sĠǀğƌes. Paƌ ailleuƌs, il Ŷ’Ǉ aǀait pas de diffĠƌeŶĐe des ǀaleuƌs 

ďiologiƋues ƌeflĠtaŶt l’atteinte vasculaire (fibrinogène et taux de D-dimère) et respiratoire (valeur 

des gaz du sang).  
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Tableau II. DoŶŶĠes ĐliŶiƋues et paƌaĐliŶiƋues à l’adŵissioŶ 

 

 

Les données concernant les caractéristiques des patients pendant et à la fin du séjour 

hospitalier ainsi que les évènements thrombotiques sont présentés dans les tableaux III et IV. 
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Tableau III. Caractéristiques du séjour 

 

Tableau IV. Événements thrombotiques 
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 Durant le séjour, les patients du groupe hémorragie (-) ont nécessité plus souvent une 

admission en réanimation et une ventilation mécanique et présenté des états inflammatoire (évalué 

suƌ le tauǆ de fiďƌiŶogğŶeͿ et pƌothƌoŵďotiƋue ;liĠ à la pƌĠseŶĐe d’uŶ aŶtiĐoagulaŶt ĐiƌĐulaŶtͿ plus 

marqués. Les patients de ce groupe semblent avoir plus souvent une anticoagulation curative ou 

« prophylactique renforcé » saŶs Ƌu’il Ŷ’Ǉ ait toutefois de diffĠƌeŶĐe ĐoŶĐeƌŶaŶt les iŶĐideŶĐes 

d’ĠǀĠŶeŵeŶts thƌoŵďotiƋues. 

 La survie des patients du groupe hémorragie (+) semble être meilleure alors que les patients 

du groupe hémorragie (-) ont développé plus de polyneuromyopathie et nécessité de plus de 

transfert en service de soins de suite et de réadaptation. 

 

Les Đauses d’hĠŵoƌƌagies ƌetƌouǀĠs soŶt ŵajoƌitaiƌeŵeŶt digestiǀes ;ϯϴ,ϱ %). Les autres 

causes sont variées (chirurgicales per- et postopératoire : 14,3 %), ORL (13,2 %), musculaires 

(13,0 %Ϳ, oƌifiĐes de ĐaŶule d’ECMO ;ϴ,ϴ %), urinaires (6,6 %), pulmonaires (6,6 %), obstétricales 

(4,4 %), rétropéritonéales (1,1 %), cérébrales (1,1 %) ou cutanées (1,1 %)).  

Les Đauses d’aŶĠŵie soŶt ŵajoƌitaiƌeŵeŶt iŶflaŵŵatoiƌes ;ϳϯ,ϰ %). Les autres causes sont 

hématologiques (centrales et hémopathies : 13,3 %), carentielles (vitaminique ou martiale : 10,1 %), 

liées à une cirrhose (1,9 %), liées à une insuffisance rénale chronique (1,9 %), hémolytiques (1,3 %) 

ou liées à un cancer (1,3 %). 

 

Les données concernant les épisodes transfusionnels sont présentées dans le tableau V 

(premier épisode) et VI (second épisode – uniquement pour les patients présentant une hémorragie). 
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Tableau V. Premier épisode transfusionnel 
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Tableau VI. Second épisode transfusionnel 

 

 

 Seuls les patients du groupes hémorragie (+) ont présentés deux épisodes transfusionnels. 

Comme montré dans les figures 2 et 3, il Ŷ’Ǉ a pas de diffĠƌeŶĐe sur les paramètres avant transfusion.  
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Figure 2. Délai avant 1re transfusion 

 

 

Figure 3. Biologie avant 1re transfusion 
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 Les patients ayant présenté un épisode hémorragique ont nécessité plus fréquemment des 

transfusions de produit hémostatiques (plasma frais congelé, concentré plaquettaire, fibrinogène 

lǇophilisĠ et ĐoŶĐeŶtƌĠ de Đoŵpleǆe pƌothƌoŵďiŶiƋueͿ aiŶsi Ƌue plus d’aĐte hĠŵostatiƋue. Paƌ 

Ġpisode tƌaŶsfusioŶŶelle, il Ǉ a eu plus de ĐoŶĐeŶtƌĠ ĠƌǇthƌoĐǇtaiƌe d’adŵiŶistƌĠ pouƌ le gƌoupe 

hémorragie (+), comme montré dans la figure 4. Sur cette même figure on peut noter que quelques 

patients de ce groupe ont nécessité une quantité importante de produits sanguins labiles. En 

ƌeǀaŶĐhe il Ŷ’Ǉ a pas de diffĠƌeŶĐe ĐoŶĐeƌŶaŶt les autƌes pƌoduits saŶguiŶs laďiles. 

 

 

Figure 4. Produits sanguins transfusés lors du 1er épisode 

 

Comme le montre la figure 5, la survie globale, comme la survie en fonction du temps, semble être 

meilleure pour les patients du groupe hémorragie (+), sans que cela ne soit significatif. 
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Figure 5. Survie en fonction du temps 
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IV. Discussion 

 

 

 

Résultats principaux et leurs implications 

 

Notre étude montre que les patients infectés à SARS-CoV-2 transfusés en concentrés 

ĠƌǇthƌoĐǇtaiƌes pouƌ des Đauses d’hĠŵoƌƌagies oŶt uŶ iŶdiĐe de ŵasse Đoƌpoƌelle plus bas et 

nécessitent une administration plus importante de produits sanguins labiles que ceux transfusés pour 

d’autƌes Đauses. Aloƌs Ƌue, Đhez les patieŶts tƌaŶsfusĠs pouƌ des Đauses ŶoŶ hĠŵoƌƌagiƋues, les 

atteintes respiratoires sont plus sévères à l’adŵissioŶ à l’hôpital, les sigŶes ďiologiƋues 

d’iŶflaŵŵatioŶs soŶt plus iŵpoƌtaŶts duƌaŶt le sĠjouƌ et ils dĠǀeloppeŶt plus d’aŶtiĐoƌps ĐiƌĐulaŶts 

de tǇpe lupiƋue. MalgƌĠ Đela, il Ŷ’Ǉ a pas plus d’ĠǀĠŶeŵeŶts thƌoŵďotiƋues ideŶtifiĠs et la suƌǀie à la 

sortie de l’hôpital Ŷ’est pas sigŶifiĐatiǀeŵeŶt diffĠƌeŶte eŶtƌe les deuǆ gƌoupes.  

Notƌe Ġtude souligŶe l’iŶtĠƌġt de pƌotoĐoles d’aŶtiĐoagulatioŶ iŶtĠgƌaŶt l’IMC et les sigŶes 

d’atteiŶtes ǀasĐulaiƌes ;tauǆ sĠƌiƋue de D-dimère, de fibrinogène – également signe d’iŶflaŵŵatioŶ – 

et les ĠǀĠŶeŵeŶts thƌoŵďotiƋuesͿ afiŶ d’iŶdiǀidualiseƌ l’aŶtiĐoagulatioŶ des patieŶts pouƌ peƌŵettƌe 

une prévention efficace des événements thrombotiques, ceux-ci aggravant le pronostic des patients, 

ŵais ĠgaleŵeŶt d’Ġǀiteƌ uŶe « sur-anticoagulation », exposant à des épisodes hémorragiques. Les 

patients maintenant pris en charge pour des infections à SARS-CoV-2 à Strasbourg sont traités selon 

le protocole développé localement, puis diffusé au niveau national après validation par le comité 

« hémostase » de la SFAR, incluant les paramètres décrits précédemment (13). Ce protocole a été 

développé lors de la première vague, de ce fait, une certaine partie des patients inclus dans notre 

Ġtude Ŷ’oŶt pas pu ďĠŶĠfiĐieƌ d’uŶe aŶtiĐoagulatioŶ adaptĠe seloŶ Đes Đƌitğƌes. De plus, uŶ IMC ĠleǀĠ 

est uŶ faĐteuƌ de ƌisƋue d’atteiŶte ǀasĐulaiƌe daŶs l’iŶfeĐtioŶ à SARS-CoV-2 (21), mais nos résultats ne 
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retrouvent pas de surrisque de thrombose chez nos patients transfusés pour des causes non 

hĠŵoƌƌagiƋues aloƌs Ƌu’il seŵďle pƌĠseŶteƌ uŶ Ġtat pƌothƌoŵďotiƋue plus ŵaƌƋuĠ ;incidence de 

développement des ACC : 41 vs. 63 %, p < 0,01). Une des expliĐatioŶs pouƌƌait ġtƌe l’effiĐaĐitĠ du 

pƌotoĐole pouƌ la pƌĠǀeŶtioŶ des ĐoŵpliĐatioŶs de l’atteiŶte ǀasĐulaiƌe. Le fait Ƌue Ŷotƌe populatioŶ 

ne comprenne que des patients transfusés la rend peu comparable aux populations de la littérature. 

Elle met également en lumière la perfectibilité de nos moyens de monitorage de 

l’aŶtiĐoagulatioŶ. EŶ effet auĐuŶe diffĠƌeŶĐe Ŷ’est ƌetƌouǀĠe ĐoŶĐeƌŶaŶt Đelui-ci entre nos patients 

ayant présentés un épisode hémorragique et les autres. La majorité de nos patients anticoagulés par 

de l’hĠpaƌiŶe ŶoŶ fƌaĐtioŶŶĠ oŶt ďĠŶĠfiĐiĠ d’uŶ ŵoŶitoƌage paƌ le TCA-ratio plus que par le dosage 

de l’hĠpaƌiŶĠŵie. La littĠƌatuƌe ŵet eŶ luŵiğƌe le ŵaŶƋue de fiaďilitĠ du TCA-ratio concernant sa 

capacité à prévoir un état pro-hémorragique et la présence de nombreux facteurs limitant la fiabilité 

du dosage ;pƌĠseŶĐe d’uŶ aŶtiĐoagulaŶt ĐiƌĐulaŶt tǇpe lupiƋue, d’uŶ dĠfiĐit ĐoŶstitutioŶŶel ou aĐƋuis 

eŶ faĐteuƌ de la ĐoagulatioŶ ou d’uŶe iŶflaŵŵatioŶ aigue eŶtƌaiŶaŶt uŶe ƌĠsistaŶĐe à l’hĠpaƌiŶeͿ 

(22). La littĠƌatuƌe seŵďle ŵoŶtƌeƌ Ƌue le ŵoŶitoƌage paƌ le dosage de l’hĠpaƌiŶĠŵie seƌait plus 

fiable, mais plus couteux et moins accessible (23). Les recommandations de la SFAR pour 

l’aŶtiĐoagulatioŶ des patieŶts COVID ƌeĐoŵŵaŶdeŶt d’ailleuƌs d’utiliseƌ l’hĠpaƌiŶĠŵie pouƌ 

ŵoŶitoƌeƌ l’aŶtiĐoagulatioŶ paƌ HNF. CoŶĐeƌŶaŶt les HBPM, il est ƌeĐoŵŵaŶdĠ de ŵoŶitoƌeƌ 

l’aŶtiĐoagulatioŶ paƌ uŶ dosage d’hĠpaƌiŶĠŵie uniquement si la posologie est supérieure à une dose 

pƌophǇlaĐtiƋue ĐlassiƋue. Le suiǀi paƌ l’hĠpaƌiŶĠŵie est à ƌĠaliseƌ eŶ Đas d’iŶsuffisaŶĐe ƌĠŶale, pouƌ 

rechercher un surdosage.  

Concernant le monitorage des évéŶeŵeŶts thƌoŵďotiƋues et de l’atteiŶte ǀasculaire, le dosage 

des D-dimères semble efficace (pas de différence entre les deux groupes en termes de taux de D-

diŵğƌe et d’Ġǀénement thrombotique), ce qui est en accord avec la littérature publiée sur le sujet. 

UŶ poiŶt est à souligŶeƌ, il Ŷ’Ǉ a pas de diffĠƌeŶĐe des Ŷiǀeauǆ d’aŶtiĐoagulatioŶs aloƌs Ƌu’uŶe 
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diffĠƌeŶĐe d’IMC est pƌĠseŶte. Il Ŷous seŵďle Ƌue l’aŶtiĐoagulatioŶ Ŷ’a doŶĐ pas toujouƌs ĠtĠ 

adaptée seloŶ l’IMC des patieŶts.  

Notre étude permet de montrer que cette sur-anticoagulation et que ces événements 

hémorragiques entrainent une sur-transfusion (de CGR mais également des autres PSL), une 

suradministration de produits hémostatiques et nécessitent des prises en charge interventionnelles 

(avec chacun leur morbidité propre). Même si Đela Ŷ’eŶtƌaîne pas une majoration de la mortalité par 

rapport aux anémies non liées à une hémorragie, ces prises en charges provoquent une 

augmentation de la morbidité globale des patients, des coûts de prises en charge et une diminution 

des ƌĠseƌǀes eŶ PSL de l’EFS. Il nous parait pertinent de préciser que durant la pandémie à SARS-CoV-

Ϯ, les ƌĠseƌǀes eŶ PSL Ŷ’oŶt ĠtĠ Ƌue peu iŵpaĐtĠ. EŶ effet la paŶdĠŵie a eŶtƌaiŶĠ uŶe diŵiŶutioŶ 

d’aĐtiǀitĠ des hôpitauǆ doŶt uŶe diŵiŶutioŶ des tƌaŶsfusioŶs totales. Et ŵġŵe si elle a également 

provoqué une diminution des dons, au total, à la sortie de la première vague, les réserves de PSL de 

l’EFS soŶt plus iŵpoƌtaŶtes Ƌu’au dĠďut de Đelle-ci (24).  

 

Points forts 

 

Notƌe Ġtude pƌĠseŶte plusieuƌs poiŶts foƌts. DĠjà, auĐuŶe Ġtude puďliĠe Ŷ’Ġtudie les 

caractéristiques des patients transfusés et ne cherche à déterminer les caractéristiques de ceux 

aǇaŶt pƌĠseŶtĠ des Ġpisodes hĠŵoƌƌagiƋues. De plus, l’iŶĐlusioŶ de l’eŶseŵďle des patieŶts 

tƌaŶsfusĠs saŶs Đƌitğƌe d’eǆĐlusioŶ peƌŵet d’oďteŶiƌ uŶe populatioŶ ǀaƌiĠe. EŶsuite, les doŶŶĠes 

récupérées proviennent de sources fiables : ďaŶƋue de doŶŶĠe de l’ĠtaďlisseŵeŶt fƌaŶçais du saŶg 

recueillant toutes les transfusions réalisées dans le CHU de Strasbourg et logiciels patients 

permettant un accès à tous les dossiers patients. Pour continuer, nos données sont concordantes par 

rapport à la littérature actuelle ; à saǀoiƌ la pƌĠseŶĐe d’uŶ lieŶ eŶtƌe uŶ IMC iŵpoƌtaŶt et uŶe atteiŶte 

plus sévère des infections à SARS-CoV-2. Même si le fait que notre population ne comprenne que des 
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patients transfusés la rend peu comparable à la population générale des patients infectés. Enfin, 

notre étude permet de répondre à notre problématique initiale car elle permet de mettre en 

ĠǀideŶĐe uŶe ĐaƌaĐtĠƌistiƋue eǆposaŶt à uŶ ƌisƋue aĐĐƌu d’Ġpisode hĠŵoƌƌagiƋue.  

 

Limites et biais 

 

Notre étude présente plusieuƌs liŵites. DĠjà, le fait Ƌue l’Ġtude soit ŵoŶoĐeŶtƌiƋue, liŵitaŶt le 

nombre de patients incluables. Aussi, notre étude est rétrospective, de ce fait, des données sont 

ŵaŶƋuaŶtes ;paƌ eǆeŵple des dosages ďiologiƋues ŶoŶ ƌĠalisĠs duƌaŶt l’hospitalisation ou à 

l’adŵissioŶͿ. De plus, ĐeƌtaiŶs patieŶts oŶt ĠtĠ hospitalisĠs daŶs d’autƌes ĐeŶtƌes hospitalieƌs ;eŶ 

Alsace mais également dans le reste de la France et en Allemagne) au cours de leur prise en charge 

(initiale, entre deux hospitalisations aux HUS ou après un séjour aux HUS), entraînant des pertes de 

données. Ces manques de données et le nombre limité de patients incluables entraînent une perte 

de puissance de notre étude.  

Des biais sont également à mettre en évidence. Déjà uniquement des patients transfusés ont été 

inclus. Probablement que des patients non transfusés ont présentés des épisodes de saignement et 

que des patients anémiques avec une bonne tolérance clinique ou avec une hémoglobinémie 

ŵodĠƌĠŵeŶt altĠƌĠe Ŷ’oŶt pas ŶĠĐessitĠ pas de tƌaŶsfusion. Les inclure aurait pu augmenter la taille 

de notre population. De plus, un petit nombre de dossier patient étaient peu complet avec des 

Đoŵptes ƌeŶdus d’hospitalisatioŶ suĐĐiŶs et peu eǆhaustifs, eŶtƌaiŶaŶt des peƌtes de doŶŶĠes. 
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Hypothèse 

 

Il est maintenant bien admis que les patients obèses présentes des formes plus sévères de 

l’iŶfeĐtioŶ à SARS-CoV-2. Nos patients du groupe hémorragie (-) présentent des atteintes 

ƌespiƌatoiƌes plus sĠǀğƌes ;ŶĠĐessitĠ d’iŶtuďatioŶ pƌĠĐoĐe, plus de suppoƌt paƌ ǀentilation mécanique 

et atteiŶte plus iŵpoƌtaŶte au sĐaŶŶeƌ d’adŵissioŶͿ ŵais il Ŷ’Ǉ a pas de diffĠƌeŶĐe ĐoŶĐeƌŶaŶt 

l’atteiŶte ǀasĐulaiƌe ďieŶ Ƌu’ils pƌĠseŶteŶt uŶ Ġtat pƌothrombotique plus important (présence 

d’aŶtiĐoƌps ĐoagulaŶt ĐiƌĐulaŶt de tǇpe lupiƋue plus fréquente). Cette différence de sévérité de 

l’atteiŶte ƌespiƌatoiƌe eŶtƌaîŶe uŶe diffĠƌeŶĐe daŶs le Ŷiǀeau d’iŶflaŵŵatioŶ pƌĠseŶtĠe paƌ les 

patients, pouvant expliquer la différence significative du taux de fibrinogène durant le séjour entre 

les deux groupes. Cette inflammation entraîne rapidement une anémie profonde ou symptomatique 

(médiane du délai entre hospitalisation et transfusion de 11 jours) nécessitant une transfusion. Alors 

Ƌu’au ĐoŶtƌaiƌe, les patieŶts aǀeĐ des IMC plus faiďle oŶt teŶdaŶĐes à plus pƌĠseŶteƌ d’aŶĠŵie eŶ lieŶ 

avec des épisodes hémorragiques. Ces épisodes hémorragiques ont tendance à survenir plutôt 

tardivement (médiane du délai entre hospitalisation et transfusion de 11 jours). On sait que la phase 

thrombotique est plutôt présente dans la phase précoce de la maladie et que celle-ci régresse autour 

du dixième jour (25). Il parait donc pertinent de réduire l’aŶtiĐoagulatioŶ des patieŶts eŶ foŶĐtioŶ du 

l’Ġtat thƌoŵďotiƋue et inflammatoire pour éviter une sur-anticoagulation et donc des complications 

hémorragiques. Les patients avec des IMC plus important présentent des états prothrombotiques 

plus important expliquant leur moindre survenue de saignement. Par ailleurs, le pronostic du groupe 

hémorragie (+) tend à être meilleur à la soƌtie de l’hôpital avec un taux de survie de 74,1 vs. 61,9 % 

(p = 0,08), ce qui est au moins partiellement lié par une atteinte respiratoire moins sévère. Le groupe 

sanguin B semble être également un facteur protecteur (p = 0,18). Nos statistiques des séquelles à la 

soƌtie d’hospitalisatioŶ ǀoŶt également dans ce sens. Les patients du groupe hémorragie (+) 

nécessitent significativement moins de soins de suites (34,2 % vs. 49,6 % ; p = 0,04) et tendent à 
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présenter moins de polyneuropathie de réanimation (32,9 vs. 45,3 % ; p = 0,10), ce qui concorde avec 

le fait que ces patients étaient moins hospitalisés en réanimation. 

DaŶs Ŷos ƌĠsultats, le diaďğte seŵďle ġtƌe pƌoteĐteuƌ de la suƌǀeŶue d’hĠŵoƌƌagie ;25,9 vs. 

38,6 % ; p = 0,08), mais le fait que le diabète est plus fréquemment retrouvé chez les patients avec 

des IMC élevés nous parait être un biais important expliquant cette tendance statistique. 

 

Ouvertures 

 

Nous avons observé que la mortalité et la morbidité tendent à être plus importantes en 

soƌtie d’hospitalisatioŶ Đhez Ŷos patieŶt tƌaŶsfusĠs pouƌ des Đauses ŶoŶ hĠŵoƌƌagiƋues. Notƌe tƌaǀail 

manque sûrement de puissance pour les causes citées précédemment. Une étude avec plus de 

patients (multicentriƋue ou suƌ uŶe duƌĠe d’iŶĐlusioŶ plus loŶgueͿ du ŵġŵe tǇpe peƌŵettƌait de 

pƌĠĐiseƌ s’il eǆiste uŶe ƌĠelle surmortalité et sur-morbidité parmi ces patients. 

De plus, les Ġtudes ƌĠalisĠes à la suite de la pƌeŵiğƌe ǀague oŶt peƌŵis d’affiŶeƌ et 

d’optiŵiseƌ les pƌotoĐoles d’aŶtiĐoagulatioŶ pouƌ peƌŵettƌe d’eŶ aĐĐƌoîtƌe l’effiĐaĐitĠ et d’eŶ 

diminuer les complications. Il serait intéressant de de recueillir les données des vagues suivantes 

d’iŶfeĐtioŶ à SARS-CoV-Ϯ pouƌ oďjeĐtiǀeƌ d’ĠǀeŶtuelle diŵiŶutioŶ des thƌoŵboses et des 

hémorragies.  
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V.  Conclusions 

 

L’ĠŵeƌgeŶĐe de SARS-CoV-2 fin 2019 en Chine, puis sa dissémination mondiale au cours des 

pƌeŵieƌs ŵois de ϮϬϮϬ a eŶtƌaîŶĠ uŶ affluǆ ŵassif de patieŶts à l’hôpital – et en réanimation – avec 

une nouvelle maladie dénommée COVID-ϭϵ. Paƌŵi les Ŷoŵďƌeuses iŶteƌƌogatioŶs souleǀĠes, l’uŶe 

d’elle a ĠtĠ la tƌaŶsfusioŶ eŶ ĐoŶteǆte paŶdĠŵiƋue aǀeĐ d’uŶe paƌt la gestioŶ des doŶs et la sĠĐuƌitĠ 

tƌaŶsfusioŶŶelle et d’autƌe paƌt l’iŶĐoŶŶue du COVID-19 en termes de besoin transfusionnel.  

Rapidement, le COVID-19 est apparue comme une maladie « thrombotique » avec la présence 

d’aŶtiĐoagulaŶts ĐiƌĐulaŶts de tǇpe lupiƋue ŵais aussi des tauǆ tƌğs ĠleǀĠs de faĐteuƌ de ǀoŶ 

Willebrand et de facteur VIII associés à une incidence élevée de thromboses vasculaires pulmonaires 

et de thƌoŵďoses de ĐiƌĐuits eǆtƌaĐoƌpoƌels ŵotiǀaŶt l’iŶtƌoduĐtioŶ d’uŶe aŶtiĐoagulatioŶ 

« renforcée ». Secondairement, sont apparues des manifestations hémorragiques, en particulier 

après J10, alors que le risque thrombotique semblait réduit. 

Sur les 2291 patients hospitalisés pour COVID-19 aux HUS, 225 (9,8%) ont été transfusés dont 85 

(37,8 %) pour une hémorragie aiguë et 140 pour anémie ; tous les patients étaient anticoagulés.  

Le saignement était essentiellement digestif (35), périopératoire (13), musculaire (12), ORL (12) ou lié 

à une ECMO (8).  

EŶ l’aďseŶĐe d’hĠŵoƌƌagie, la tƌaŶsfusioŶ Ġtait esseŶtielleŵeŶt ĠƌǇthƌoĐǇtaiƌe et liĠe à uŶe aŶĠŵie 

inflammatoire (116), carentielle (16), liée à une ECMO (10) ou en rapport avec une pathologie 

hématologique (12). 

La suƌǀeŶue d’uŶe hĠŵoƌƌagie Ŷ’est pas ĐoƌƌĠlĠe aǀeĐ la dose d’aŶtiĐoagulaŶt Ŷi aǀeĐ le sĠjouƌ eŶ 

réanimation mais avec un IMC plus bas. La ŵoƌtalitĠ teŶdƌait à ġtƌe plus ĠleǀĠe eŶ Đas d’aŶĠŵie ;Ϯϱ,ϵ 

vs. 38,1 %, p = 0,08). 
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La suƌǀeŶue d’uŶe hĠŵoƌƌagie est ƌaƌe au Đouƌs du COVID-19 (3,7%), souvent tardive (après J10) et 

non liée à une hospitalisation en réanimation ; l’aŶĠŵie est fƌĠƋueŶte, ŵultifaĐtoƌielle et gƌaǀe. Ces 

données ont permis – aǀeĐ d’autƌes Ġtudes suƌ l’iŵpaĐt de l’aŶtiĐoagulatioŶ ƌeŶfoƌĐĠe au Đouƌs de la 

1re ǀague, d’affiŶeƌ le schéma thérapeutique utilisé pouƌ l’aŶtiĐoagulatioŶ au Đouƌs des ǀagues 

suivantes. 
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Infection à SARS-CoV-2 (COVID-19) et transfusion : qui ? quand ? pourquoi ? 

Étude monocentrique au cours de la 1re vague aux Hôpitaux Universitaires de Strasbourg 

Résumé : 

L’ĠŵeƌgeŶĐe de SARS-CoV-Ϯ dĠďut ϮϬϮϬ a eŶtƌaîŶĠ uŶ affluǆ ŵassif de patieŶts à l’hôpital souleǀaŶt 
de nombreuses interrogations. Rapidement, plusieurs aspects de la maladie ont été mis en lumière. 
À ĐôtĠ de l’atteiŶte pulŵoŶaiƌe – pƌĠdoŵiŶaŶte daŶs les ŵotifs d’adŵissioŶ – il est rapidement 
apparu que les patients présentaient des thromboses (thrombose veineuse profonde, « embolie 
pulmonaire », thƌoŵďoses des ĐiƌĐuits eǆtƌaĐoƌpoƌelsͿ assoĐiĠes à la pƌĠseŶĐe d’aŶtiĐoagulaŶts 
ĐiƌĐulaŶts de tǇpe lupiƋue ;ACCͿ et d’uŶ tauǆ tƌğs ĠleǀĠ de faĐteuƌ ǀoŶ WilleďƌaŶd ;ǀWFͿ.  

L’iŵpoƌtaŶĐe des thƌoŵďoses a ƌapideŵeŶt conduit des équipes (dont la nôtre) à proposer un 
ƌeŶfoƌĐeŵeŶt de l’aŶtiĐoagulatioŶ eŶ foŶĐtioŶ de l’atteiŶte ƌespiƌatoiƌe et ǀasĐulaiƌe de la ŵaladie 
mais également des ĐaƌaĐtĠƌistiƋues des patieŶts. L’aŶtiĐoagulatioŶ est eŶsuite adaptĠe eŶ foŶĐtioŶ 
du monitorage du risque thrombotique (taux sériques de D-Dimères et de fibrinogène). 

La ŵise eŶ plaĐe d’aŶtiĐoagulatioŶ renforcée expose au risque de développement de complications 
hémorragiques et doŶĐ d’aŶĠŵie. Outƌe les saigŶeŵeŶts, de Ŷoŵďƌeuses Đauses d’aŶémie sont 
pƌĠseŶtes au Đouƌs de l’iŶfeĐtioŶ à SARS-CoV-Ϯ, ŶotaŵŵeŶt l’iŶflaŵŵatioŶ. Il est maintenant bien 
adŵis Ƌue l’aŶĠŵie est uŶ faĐteuƌ de ƌisƋue iŶdĠpeŶdaŶt de ŵoƌtalitĠ eŶ ƌĠaŶiŵatioŶ. Cette aŶĠŵie 
peut justifier des transfusions en concentrés érythrocytaires, qui exposent à uŶ suƌƌisƋue d’iŶfeĐtioŶ 
et de mortalité chez les patients en soins critiques. Les hémorragies peuvent nécessiter des 
transfusions de produits hémostatiques (concentrés plaquettaires, plasmas frais congelés, 
antifibrinolytiques ou facteurs de coagulation) voire des actes interventionnels à visée hémostatique. 

Notƌe tƌaǀail Đoŵpaƌe les ĐaƌaĐtĠƌistiƋues des patieŶts tƌaŶsfusĠs pouƌ des Đauses d’hĠŵoƌƌagies 
(Hémorragie (+)) et ceux transfusés pour anémie sans hémorragie (Hémorragie (-)). 

Nous avons réalisé une étude rétrospective, monocentrique au sein des Hôpitaux Universitaires de 
Strasbourg incluant tous les patients COVID-ϭϵ tƌaŶsfusĠs d’au ŵoiŶs uŶ ĐoŶĐeŶtƌĠ ĠƌǇthƌoĐǇtaiƌe ; il 
Ŷ’Ǉ pas de Đƌitğƌe d’eǆĐlusioŶ. Les doŶŶĠes ƌeĐueillies sont les caractéristiques anthropométriques, 
les antécédents, les résultats cliniques, biologique et scanŶogƌaphiƋues d’admission et durant 
l’hospitalisatioŶ – eŶ paƌtiĐulieƌ au ŵoŵeŶt de l’Ġpisode tƌaŶsfusioŶŶel – et les caractéristiques à la 
sortie de l’hôpital. 

Finalement, les patients transfusés pour hémorragie ont un indice de masse corporelle 
significativement plus faible et nécessitent une administration plus importante de concentrés 
érythrocytaires ; l’atteiŶte ƌespiƌatoiƌe est ŵoiŶs sĠǀğƌe et les ACC sont moins fréquents ; il Ŷ’Ǉ a pas 
de diffĠƌeŶĐe eŶ teƌŵe de Ŷiǀeau d’aŶtiĐoagulatioŶ, de D-dimères ou de survenue de complications 
thrombotiques. 
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