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I. Introduction 

 

Contexte  

 

L’a e 019 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 

. L’Alsa e fut p o e e t et fo te e t tou h e pa  ette aladie e ge te, essita t u e 

i po ta te o ilisatio  de l’e se le du système de santé de la région. De nombreuses personnes 

o t t  attei tes et so t d d es de l’i fe tio . 

 

Présentation de la maladie 

L’i fe tio  à SARS-CoV-  peut p se te  diff e tes fo es, alla t de l’i fe tio  as pto ati ue 

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

as pto ati ues ou p se te t des fo es peu s es a e  des s ptô es d’i fe tio  i ale des 

oies a ie es sup ieu es, ui so t peu sp ifi ues d’u e i fe tio  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) ota e t l’âge, 

le se e as uli  et l’o sit . La p ise e  ha ge de l’attei te espi atoi e o siste e  u  t aite e t 

s pto ati ue et o  sp ifi ue d’u e attei te de t pe SDRA o g oth apie, e tilatio  



21 

 

mécanique en ventilation protectrice, décubitus ventral et oxygénation extracorporelle ou ECMO) ; 

d’aut es t aite e ts o t t  p opos s NO i hal , Al it i e  ais au u  e o t  d’effi a it  e  

terme de réduction de la mortalité.  

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

situ (thrombose veineuse profonde et « embolie pulmonaire »  et la su e ue d’u e oagulatio  

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, 

- Aug e tatio  de l’adh sio  pla uettai e pa  ela gage de fa teu  o  Wille a d WF  pa  

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, 

- Di i utio  de la fi i ol se li e à la p odu tio  d’i hi iteu  de l’a ti ateu  du plas i og e 

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

- P odu tio  d’a ti o ps a ti-phospholipide, 

- Li atio  d’ADN li e 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 su e ue d’e olie 

pulmonaire et entre le taux de D-dimères et la o talit  da s l’i fection à SARS-CoV-2 (4,8). La 

p se e f ue te d’u  a ti oagula t i ula t de t pe lupi ue pa fois asso i  à la p se e d’u  

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

 

I t r t de l’a ticoagulation 

De a t l’i po ta t is ue th o oti ue, plusieu s tudes o t o t  l’i t t d’u e 

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

diminution de la mortalité notamment chez les patients présentant des fo es s es d’i fe tio  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), etta t e  ide e la diffi ult  de p ise e  ha ge de l’attei te as ulai e. Les patie ts 

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’a ti oagulatio  (13). Une stratification du risque thrombotique est réalisée pour adapter le niveau 

d’a ti oagulatio  des patie ts e  fo tio  : 

- Du i eau d’o g oth apie e uise, 

- De l’i di e de asse o po elle IMC, a e  u e aleu -seuil à 30 kg/m²)  

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

thrombose) 

- De la p se e d’ e e t th o oti ue ou de a ueu  de th o ose tau  s i ues de 

D-Dimère et de fibrinogène).  

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

fi i og e, pe etta t u e ajo atio  ou u e di i utio  de l’a ti oagulatio  selo  le is ue 

thrombotique.  

 

Anémie 

 

L’a ie se d fi it pa  la di i utio  de l’h oglo i e sa gui e au-dessous des valeurs de 

f e e à l’h og a e – ui d pe de t de l’âge et du se e (14); hez l’adulte, les aleu s 

ete ues so t g ale e t de  g/dL hez la fe e et  g/dL hez l’ho e. Elle entraîne une 

di i utio  du o te u a t iel e  o g e alo s ue la d li a e peut t e ai te ue au p i  d’u e 

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

asth ie, d sp e, palpitatio s . La tol a e d pe d de l’i te sit  de l’a ie, de la apidit  de so  

i stallatio  et des o o idit s du patie t. Les auses d’anémie sont nombreuses. La première des 

auses est l’a ie a e tielle a tiale et/ou ita i i ue , ’e posa t ue peu à des t a sfusio s ; 
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les autres causes fréquemment retrouvées, notamment chez les patients hospitalisés, sont 

l’i fla atio  et l’h o ragie 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’ad i ist atio  de p oduits h ostati ues a tifibrinolytique 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’i fla atio  p o oque une anémie par différents mécanismes. Elle entraîne la répression de 

la s th se de l’ th opoï ti e EPO  e dog e et de la po se dullai e celle-ci. Elle se traduit 

gale e t u e a e e a tiale fo tio elle pa  i du tio  de la s th se 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 essai e pou  p odui e l’h oglo ine, protéine essentielle pour la captation et la libération 

de l’o g e. De plus, l’i fla atio  est gale e t espo sa le d’u e di i utio  de la du e de ie 

des h aties. Pou  p o o ue  u e a ie, l’i fla atio  doit t e p olo g e plusieu s jou s . Ces 

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

si celle-ci persiste. 

 Beau oup d’aut es auses peu e t t e et ou es : 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 a ies, lo s u’elles so t al tol es li i ue e t ou u’elles e pose t à u e 

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

patie ts e  soi s iti ues, il peut t e diffi ile d’ alue  la tol a e li i ue à l’a ie patie t sous 

sédation et nombreux facteurs confondants) ; des seuils t a sfusio els d’h oglo i e o t alo s t  

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

su is ue d’i fe tio  et de o talit  hez os patie t e  soi s iti ues (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’u e a ie du a t u e hospitalisatio  e  soi  

iti ue e pose au is ue d’u e pe sista e de elle-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).  

 

Justificatio  de l’ tude 

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

anémies. Une méta-a al se et e  ide e ue l’a ie tait u e o plication fréquente de 

l’i fe tio  (18) et u e aut e o t e u’elle se le t e u  fa teu  i d pe da t de o talit  (19). 

Celle- i e pose à u e i fla atio  p olo g e e  lie  a e  l’i fe tio  elle- e, l’h po ie et 

l’attei te as ulai e. Le is ue th o oti ue essite u e a ti oagulatio , ui peut t e diffi ile à 

équilibrer pour les causes citées précédemment, et par ce fait à un risque hémorragique. Une méta-
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a al se esti e u’e i o  ,  % des patients hospitalisés présentent des épisodes hémorragiques 

(20). Selo  la s it  de l’attei te, de o eu  di a e ts peu e t t e essai es, e posant à 

u  is ue d’attei te dullai e to i ue ou i u ologi ue a ti ioti ue . E fi , les fo es s es 

de l’i fe tio  peu e t justifie  d’u  suppo t d’o g atio  i asif de t pe o g atio  pa  

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 p e i e ague d’i fe tio  à SARS-CoV-2 en France. Les identifiants des patients 

o t t  up  e  utilisa t la ase de do es de l’Établissement Français du Sang. La preuve de 

l’i fe tio  a t  ifi e pa  des PCR COVID asale. Les do es a th opométriques, cliniques, 

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

l’ ta lisse e t D Ca e et ICCA  ai si ue les o ptes e dus d’hospitalisatio  ota e t si le 

patie t a t  t a sf  d’u  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 

St as ou g SIM PACS  et les o ptes e dus d’hospitalisatio .  

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 pa  i suli e, l’h pe lipid ie a e  ou 

o  la p ise de stati e , l’h pe te sio  a t ielle a e  ou o  p ise d’IEC ou d’ARA , les 

a diopathies is h i ues a e  ou o  p ise d’a tiag ga ts pla uettai es , l’a t iopathie 

oblitérante des membres inférieu s, la fi illatio  at iale, la p ise d’a ti oagula t, la 

ta agis e, la o hopathie h o i ue o st u ti e, la p se e d’u e o g oth apie, le 

s d o e d’ap es o st u ti es du so eil appa eill e ou o , la essit  d’u e 

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

o ti oïdes, de thot e ate, d’h d o hlo o ui e, d’a ti-IL- , d’a ti-TNF, la fonction 



28 

 

ale de ase a e  ou o  essit  d’u e pu atio  e t a ale h o i ue , les a ide ts 

vasculaires au , la aladie de Pa ki so , les tats de d e e, l’auto o ie ha ituelle, 

u e g effe d’o ga e et le t pe d’o ga e  et les t aite e ts i u osupp esseu s, 

- Les do es li i ues, iologi ues et adiologi ues à l’ad issio  : essit  d’u  suppo t 

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

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

la tat ie, la ati i ie, le TP et l’INR e  as de t aite e t pa  AVK), le TCA-ratio, les 

taux de fibrinogène et de D-Di e et le pou e tage d’attei te pul o ai e au s a e  

thoracique, 

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

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

suppo t e tilatoi e e tilatio  a i ue, VNI, OHD, le d u itus e t al, la essit  d’u e 

ECMO artério-veineuse ou veino- ei euse , l’ pu atio  e t a ale, l’utilisatio  de 

e d si i , to ilizu a , d’h d o hlo o ui e, d’azith o i e, de o ti oïdes, 

l’a ti oagulatio  p oph la ti ue, p oph la ti ue e fo e ou u ati e , les es a es, le 

développement de lésions neurologiques (syndromes pyramidaux, extrapyramidaux et les 

lésions ischémiques ou hémorragiques à l’IRM , les tau  sa gui  de pla uette > 500 GL), de 

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

(vWF:Ag > % , de la p se e d’a ti o ps lupi ue i ula t, les th o oses a t ielles, 

veineuses de circuit d’ pu atio  e t a ale ou de i uit d’ECMO , les s d o es 

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 so tie d’hospitalisatio  o t gale e t t  ollig es, 

- 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 e t e l’ad issio  et la t a sfusio , l’h oglo i ie, la 
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thrombocytémie, le TP, le TCA- atio et l’a ti it  a ti-Xa et le t pe d’a ti oagulatio  a a t 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’u  a te i asif h ostati ue o t gale e t t  ollig s. 

 

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

et les autres.  

 

Analyse statistique 

 

Les do es ua titati es o t t  e p i es e  dia e et i te ua tiles IQR . Les 

o pa aiso s de a ia les ua titati es e t e les g oupes o t t  effe tu es à l’aide du test de 

K uskal-Wallis sui i d’u  test de o pa aiso  ultiple de Du  ou d’u  od le ANOVA à  fa teu s 

sui i d’u  test de o pa aiso  ultiple de Tu ke  e  fo tio  des do es. Les a ia les 

at go ielles o t t  d ites o e f ue e, et des o pa aiso s o t t  effe tu es à l’aide du χ  

ou du test e a t de Fis he . U e aleu  de p < ,  tait ete ue o e sig ifi ati e. L’e se le de 

l’a al se statisti ue et les figu es o espo da tes o t t  alis es su  G aphPad P is  e sio  . .  

su  Ma OS G aphPad Soft a e, Sa  Diego, CA – USA . 
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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 

h o agie et  ’o t pas p se t  d’h o agie Tableau I). 

Tableau I. Caractéristiques de la population 
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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 ’  a pas de diff e e o e a t l’âge, o e p se t  da s 

la figure 1. L’aut e diff e e sig ifi ati e de ot e 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 (-).  

 



32 

 

 

Figure 1. Données générales 

 

Les do es o e a t les a a t isti ues des patie ts à l’ad issio  so t p se t es da s 

le tableau II.  

Co e a t les pa a t es à l’ad issio s, les patients du groupe hémorragie (-) ont 

essit s plus sou e t u e i tu atio  et p se tait des attei tes su  l’e a e  

tomodensitométrique « low dose » plus s es. Pa  ailleu s, il ’  a ait pas de diff e e des aleu s 

iologi ues efl ta t l’atteinte vasculaire (fibrinogène et taux de D-dimère) et respiratoire (valeur 

des gaz du sang).  
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Tableau II. Do es li i ues et pa a li i ues à l’ad issio  

 

 

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 

su  le tau  de fi i og e  et p oth o oti ue li  à la p se e d’u  a ti oagula t i ula t  plus 

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

« prophylactique renforcé » sa s u’il ’  ait toutefois de diff e e o e a t les i ide es 

d’ e e ts th o oti ues. 

 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 auses d’h o agies et ou s so t ajo itai e e t digesti es ,  %). Les autres 

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

(13,0 % , o ifi es de a ule d’ECMO ,  %), urinaires (6,6 %), pulmonaires (6,6 %), obstétricales 

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

Les auses d’a ie so t ajo itai e e t i fla atoi es ,  %). 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 ’  a pas de diff e e 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 

l ophilis  et o e t  de o ple e p oth o i i ue  ai si ue plus d’a te h ostati ue. Pa  

pisode t a sfusio elle, il  a eu plus de o e t  th o tai e d’ad i ist  pou  le g oupe 

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 

e a he il ’  a pas de diff e e o e a t les aut es p oduits sa gui s la iles. 

 

 

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 

th o tai es pou  des auses d’h o agies o t u  i di e de asse o po elle plus bas et 

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

d’aut es auses. Alo s ue, hez les patie ts t a sfus s pou  des auses o  h o agi ues, les 

atteintes respiratoires sont plus sévères à l’ad issio  à l’hôpital, les sig es iologi ues 

d’i fla atio s so t plus i po ta ts du a t le s jou  et ils d eloppe t plus d’a ti o ps i ula ts 

de t pe lupi ue. Malg  ela, il ’  a pas plus d’ e e ts th o oti ues ide tifi s et la su ie à la 

sortie de l’hôpital ’est pas sig ifi ati e e t diff e te e t e les deu  g oupes.  

Not e tude soulig e l’i t t de p oto oles d’a ti oagulatio  i t g a t l’IMC et les sig es 

d’attei tes as ulai es tau  s i ue de D-dimère, de fibrinogène – également signe d’i fla atio  – 

et les e e ts th o oti ues  afi  d’i di idualise  l’a ti oagulatio  des patie ts pou  pe ett e 

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

ais gale e t d’ ite  u e « 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 

tude ’o t pas pu fi ie  d’u e a ti oagulatio  adapt e selo  es it es. De plus, u  IMC le  

est u  fa teu  de is ue d’attei te as ulai e da s l’i fe tio  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 

h o agi ues alo s u’il se le p se te  u  tat p oth o oti ue plus a u  incidence de 

développement des ACC : 41 vs. 63 %, p < 0,01). Une des expli atio s pou ait t e l’effi a it  du 

p oto ole pou  la p e tio  des o pli atio s de l’attei te as ulai e. Le fait ue ot e populatio  

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’a ti oagulatio . E  effet au u e diff e e ’est et ou e o e a t elui-ci entre nos patients 

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

de l’h pa i e o  f a tio  o t fi i  d’u  o ito age pa  le TCA-ratio plus que par le dosage 

de l’h pa i ie. La litt atu e et e  lu i e le a ue de fia ilit  du TCA-ratio concernant sa 

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

du dosage p se e d’u  a ti oagula t i ula t t pe lupi ue, d’u  d fi it o stitutio el ou a uis 

e  fa teu  de la oagulatio  ou d’u e i fla atio  aigue e t ai a t u e sista e à l’h pa i e  

(22). La litt atu e se le o t e  ue le o ito age pa  le dosage de l’h pa i ie se ait plus 

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

l’a ti oagulatio  des patie ts COVID e o a de t d’ailleu s d’utilise  l’h pa i ie pou  

o ito e  l’a ti oagulatio  pa  HNF. Co e a t les HBPM, il est e o a d  de o ito e  

l’a ti oagulatio  pa  u  dosage d’h pa i ie uniquement si la posologie est supérieure à une dose 

p oph la ti ue lassi ue. Le sui i pa  l’h pa i ie est à alise  e  as d’i suffisa e ale, pou  

rechercher un surdosage.  

Concernant le monitorage des évé e e ts th o oti ues et de l’attei te asculaire, le dosage 

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

di e et d’ énement thrombotique), ce qui est en accord avec la littérature publiée sur le sujet. 

U  poi t est à soulig e , il ’  a pas de diff e e des i eau  d’a ti oagulatio s alo s u’u e 
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diff e e d’IMC est p se te. Il ous se le ue l’a ti oagulatio  ’a do  pas toujou s t  

adaptée selo  l’IMC des patie ts.  

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 ela ’e t aîne 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 se es e  PSL de l’EFS. Il nous parait pertinent de préciser que durant la pandémie à SARS-CoV-

, les se es e  PSL ’o t t  ue peu i pa t . E  effet la pa d ie a e t ai  u e di i utio  

d’a ti it  des hôpitau  do t u e di i utio  des t a sfusio s totales. Et e 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 so t plus i po ta tes u’au d ut de elle-ci (24).  

 

Points forts 

 

Not e tude p se te plusieu s poi ts fo ts. D jà, au u e tude pu li e ’ tudie les 

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

a a t p se t  des pisodes h o agi ues. De plus, l’i lusio  de l’e se le des patie ts 

t a sfus s sa s it e d’e lusio  pe et d’o te i  u e populatio  a i e. E suite, les do es 

récupérées proviennent de sources fiables : a ue de do e de l’ ta lisse e t f a çais du sa g 

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 sa oi  la p se e d’u  lie  e t e u  IMC i po ta t et u e attei te 

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 

ide e u e a a t isti ue e posa t à u  is ue a u d’ pisode h o agi ue.  

 

Limites et biais 

 

Notre étude présente plusieu s li ites. D jà, le fait ue l’ tude soit o o e t i ue, li ita t le 

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

a ua tes pa  e e ple des dosages iologi ues o  alis s du a t l’hospitalisation ou à 

l’ad issio . De plus, e tai s patie ts o t t  hospitalis s da s d’aut es e t es hospitalie s e  

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 

od e t alt e ’o t pas essit  pas de t a sfusion. Les inclure aurait pu augmenter la taille 

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

o ptes e dus d’hospitalisatio  su i s et peu e haustifs, e t ai a t des pe tes de do es. 
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Hypothèse 

 

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

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

espi atoi es plus s es essit  d’i tu atio  p o e, plus de suppo t pa  entilation mécanique 

et attei te plus i po ta te au s a e  d’ad issio  ais il ’  a pas de diff e e o e a t 

l’attei te as ulai e ie  u’ils p se te t u  tat p othrombotique plus important (présence 

d’a ti o ps oagula t i ula t de t pe lupi ue plus fréquente). Cette différence de sévérité de 

l’attei te espi atoi e e t aî e u e diff e e da s le i eau d’i fla atio  p se t e pa  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 

u’au o t ai e, les patie ts a e  des IMC plus fai le o t te da es à plus p se te  d’a ie e  lie  

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’a ti oagulatio  des patie ts e  fo tio  du 

l’ tat th o oti ue 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 so tie 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 

so tie d’hospitalisatio  o t 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. 

Da s os sultats, le dia te se le t e p ote teu  de la su e ue d’h o agie 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 

so tie d’hospitalisatio  hez os patie t t a sfus s pou  des auses o  h o agi ues. Not e t a ail 

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

patients (multicentri ue ou su  u e du e d’i lusio  plus lo gue  du e t pe pe ett ait de 

p ise  s’il e iste u e elle surmortalité et sur-morbidité parmi ces patients. 

De plus, les tudes alis es à la suite de la p e i e ague o t pe is d’affi e  et 

d’opti ise  les p oto oles d’a ti oagulatio  pou  pe ett e d’e  a oît e l’effi a it  et d’e  

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

d’i fe tio  à SARS-CoV-  pou  o je ti e  d’ e tuelle di i utio  des th o boses et des 

hémorragies.  
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V.  Conclusions 

 

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

p e ie s ois de  a e t aî  u  afflu  assif de patie ts à l’hôpital – et en réanimation – avec 

une nouvelle maladie dénommée COVID- . Pa i les o euses i te ogatio s soule es, l’u e 

d’elle a t  la t a sfusio  e  o te te pa d i ue a e  d’u e pa t la gestio  des do s et la s u it  

t a sfusio elle et d’aut e pa t l’i o ue du COVID-19 en termes de besoin transfusionnel.  

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

d’a ti oagula ts i ula ts de t pe lupi ue ais aussi des tau  t s le s de fa teu  de o  

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

et de th o oses de i uits e t a o po els oti a t l’i t odu tio  d’u e a ti oagulatio  

« 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).  

E  l’a se e d’h o agie, la t a sfusio  tait esse tielle e t th o tai e et li e à u e a ie 

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

hématologique (12). 

La su e ue d’u e h o agie ’est pas o l e a e  la dose d’a ti oagula t i a e  le s jou  e  

réanimation mais avec un IMC plus bas. La o talit  te d ait à t e plus le e e  as d’a ie ,  

vs. 38,1 %, p = 0,08). 
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La su e ue d’u e h o agie est a e au ou s du COVID-19 (3,7%), souvent tardive (après J10) et 

non liée à une hospitalisation en réanimation ; l’a ie est f ue te, ultifa to ielle et g a e. Ces 

données ont permis – a e  d’aut es tudes su  l’i pa t de l’a ti oagulatio  e fo e au ou s de la 

1re ague, d’affi e  le schéma thérapeutique utilisé pou  l’a ti oagulatio  au ou s des agues 

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’ e ge e de SARS-CoV-  d ut  a e t aî  u  afflu  assif de patie ts à l’hôpital soule a t 
de nombreuses interrogations. Rapidement, plusieurs aspects de la maladie ont été mis en lumière. 
À ôt  de l’attei te pul o ai e – p do i a te da s les otifs d’ad issio  – il est rapidement 
apparu que les patients présentaient des thromboses (thrombose veineuse profonde, « embolie 
pulmonaire », th o oses des i uits e t a o po els  asso i es à la p se e d’a ti oagula ts 
i ula ts de t pe lupi ue ACC  et d’u  tau  t s le  de fa teu  o  Wille a d WF .  

L’i po ta e des th o oses a apide e t conduit des équipes (dont la nôtre) à proposer un 
e fo e e t de l’a ti oagulatio  e  fo tio  de l’attei te espi atoi e et as ulai e de la aladie 

mais également des a a t isti ues des patie ts. L’a ti oagulatio  est e suite adapt e e  fo tio  
du monitorage du risque thrombotique (taux sériques de D-Dimères et de fibrinogène). 

La ise e  pla e d’a ti oagulatio  renforcée expose au risque de développement de complications 
hémorragiques et do  d’a ie. Out e les saig e e ts, de o euses auses d’a émie sont 
p se tes au ou s de l’i fe tio  à SARS-CoV- , ota e t l’i fla atio . Il est maintenant bien 
ad is ue l’a ie est u  fa teu  de is ue i d pe da t de o talit  e  a i atio . Cette a ie 
peut justifier des transfusions en concentrés érythrocytaires, qui exposent à u  su is ue d’i fe tio  
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. 

Not e t a ail o pa e les a a t isti ues des patie ts t a sfus s pou  des auses d’h o agies 
(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-  t a sfus s d’au oi s u  o e t  th o tai e ; il 

’  pas de it e d’e lusio . Les do es e ueillies sont les caractéristiques anthropométriques, 
les antécédents, les résultats cliniques, biologique et scan og aphi ues d’admission et durant 
l’hospitalisatio  – e  pa ti ulie  au o e t de l’ pisode t a sfusio el – 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’attei te espi atoi e est oi s s e et les ACC sont moins fréquents ; il ’  a pas 
de diff e e e  te e de i eau d’a ti oagulatio , de D-dimères ou de survenue de complications 
thrombotiques. 
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