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EMBOLIE PULMONAIRE CHEZ DES PATIENTS
ATTEINTS DE COVID-19 :

A PROPOS DE 6 CAS

STEEMAN A (1), MAZAIRAC G (1), KIRSCH L (1), FRuscH N (2), MORANDINI E (2), BENOIT A (2)

REsumE : Depuis la fin de I'année 2019, le monde est frappé
par une épidémie causée par le virus SARS-CoV-2. La
maladie a coronavirus 2019 se manifeste dans la majorité
des cas par de la pyrexie, de la toux, de la dyspnée, des
myalgies et de la fatigue. Néanmoins, elle peut aussi se
présenter sous des formes plus séveres, allant de la pneu-
mopathie hypoxémiante jusqu’a l'insuffisance respiratoire
et a la défaillance multiorganique. Des études récentes
suggerent que l'infection @ SARS-CoV-2 prédispose aux
évenements thromboemboliques. Bien que l'incidence de
'embolie pulmonaire dans le cadre de la maladie a corona-
virus soit inconnue, elle constitue une complication poten-
tiellement fatale. L'embolie pulmonaire peut étre difficile a
mettre en évidence car les signes et symptdmes peuvent
étre similaires et se confondre avec ceux d’'une pneumo-
pathie a SARS-CoV-2. Nous rapportons 6 cas d’embolie
pulmonaire associée a une pneumopathie 8 SARS-CoV-2.

Morts-cLEs : COVID-19 - SARS-CoV-2 - Coronavirus -
Embolie pulmonaire - Thrombose veineuse profonde

INTRODUCTION

Depuis décembre 2019, la maladie a corona-
virus 2019 (COVID-19) causée par un nouveau
coronavirus, le SARS-CoV-2, frappe le monde
(1.

Le plus souvent, la COVID-19 se manifeste
par de la pyrexie, de la toux, de la dyspnée, des
myalgies, de la fatigue. Les patients peuvent
aussi présenter de la diarrhée, des céphalées,
des expectorations et des hémoptysies. Dans
la majorité des cas (81 %), les malades déve-
loppent une forme modérée (avec ou sans
pneumonie). La pneumonie apparait étre la plus
sérieuse manifestation de I'infection. Ainsi, 14 %
des patients présentent une forme sévere de la
maladie avec dyspnée et hypoxie et 5 % d’entre
eux présentent une myocardite, une insuffisance
respiratoire, un état de choc ou une défaillance
multiorganique (2).

Bien que cette pathologie soit connue pour
provoquer un état pro-inflammatoire et d’hyper-
coagulabilité, estimer le risque thromboembo-
ligue reste toutefois difficile compte tenu des
différentes stratégies diagnostiques et préven-
tives locales (3). Dans la littérature, I'incidence

(1) Service des Urgences, CH des Ardennes, Libra-
mont-Chevigny, Belgique.

(2) Service de Cardiologie-Pneumologie, CH des
Ardennes, Libramont-Chevigny, Belgique.

SIX CASES OF ACUTE PULMONARY EMBOLISM ASSOCIATED
wiTH COVID-19

SummaRry : Rising from the province of Wuhan in China,
the new coronavirus SARS-CoV-2 broke out in winter
2019, causing a global pandemic. In most cases reported,
COVID-19 symptoms include cough, dyspnea, myalgia
and asthenia. In some cases, the disease can also cause
severe respiratory distress syndrome, requiring intensive
care. Recent studies suggest that SARS-CoV-2 infection
predisposes to thromboembolic event such as pulmonary
embolism. Moreover, there is an overlap between signs and
symptoms of pulmonary embolism and COVID-19, which
brings a challenge for the diagnosis and could potentially
be fatal. Nevertheless, the incidence rate of pulmonary
embolism in cases of COVID-19 is currently not known. In
this paper we describe six cases of pulmonary embolism
associated with COVID-19.

Keyworps : COVID-19 - SARS-CoV-2 - Coronavirus -

Pulmonary embolism - Venous thromboembolism

des événements thromboemboliques (embolie
pulmonaire et thrombose veineuse profonde)
varie entre 1,6 % et 2,4 % chez les patients
aigus hospitalisés et de 3,3 % a 31 % chez les
patients critiques (3-6).

Dans ce travail, nous présentons 6 cas d’em-
bolie pulmonaire mise en évidence chez des
patients atteints du COVID-19 dans notre centre
hospitalier entre le 15 mars et le 30 avril 2020.
Les caractéristiques des patients sont représen-
tées dans le Tableau I.

CAs cLINIQUE 1

Une femme de 58 ans est envoyée aux
urgences pour une dyspnée d’apparition brutale
associée a une douleur basithoracique droite.
Ses antécédents notables sont une hypothy-
roidie substituée et une hypertension artérielle
traitée par inhibiteur de 'enzyme de conversion
de l'angiotensine.

La patiente avait été hospitalisée aupara-
vant pour une insuffisance respiratoire légére
dans un contexte de COVID-19 diagnostiqué
sur base d’'une PCR (Polymerase Chain Reac-
tion) SARS-Cov-2 et d’'un scanner thoracique
compatible avec une pneumonie virale. Durant
son hospitalisation, la patiente a bénéficié d’'un
traitement par oxygéne et hydroxychloroquine.
Evoluant favorablement, elle avait pu regagner
son domicile apres 4 jours d’hospitalisation.
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Cas 2 Cas 3

Age

Tableau |. Caractéristiques
des six patients.

Cas 5 Cas 6

IMC (kg/m?)

PCR SARS-CoV-2

Lésions COVID-19 au
scanner thorax

Emboles bilatéraux au
scanner thorax

Répercussion a
I'échocardiographie

Sept jours aprées sa sortie d’hospitalisation, la
patiente se présente aux urgences. A 'admis-
sion, elle est péle, apyrétique et présente une
douleur aigué basithoracique droite irradiant
dans I'hypochondre et le flanc droit. A 'examen
physique, on note une température a 37,3°C, un
rythme cardiaque a 96 battements par minute
(BPM) et une saturation a I'air ambiant de 97 %.
L’auscultation cardiopulmonaire est banale.

La biologie montre un syndrome inflamma-
toire (Tableau II) et une élévation des D-diméres
(1,91 mg/l). La gazométrie (Tableau lll) et I'élec-
trocardiogramme (ECG) sont aspécifiques.
L’examen microscopique et 'analyse des urines
sont également sans particularité. Devant I'aug-
mentation des D-dimeéres, le bilan est complété
par un angioscanner thoracique qui révéle la
présence d’'une embolie pulmonaire bilatérale a
prédominance droite ou I'on retrouve des throm-
bus au sein des différentes arteres segmentaires
des trois lobes a droite ainsi qu’au niveau sous-
segmentaire du segment postérieur du lobe
inférieur gauche. Sur le scanner thoracique,
on note également la présence d’un infarctus
pulmonaire périphérique du segment latéral du
lobe inférieur droit, des infiltrats pulmonaires en
verre deépoli périphériques plurifocaux dans le
contexte d’'une pneumopathie a COVID-19 ainsi
qu’un épanchement pleural bilatéral de faible
abondance et une lamelle d’épanchement péri-
cardique.

L’échographie cardiaque transthoracique ne
réevele pas de signe de coceur pulmonaire droit
aigu. Il n’y pas eu d’échographie doppler des
membres inférieurs réalisée aux urgences. Par
la suite, la patiente est hospitalisée avec un trai-
tement anticoagulant a base d’héparine de bas
poids moléculaire (HBPM). L’évolution est favo-
rable durant I'hospitalisation.

CAS CLINIQUE 2

Une femme de 78 ans se présente aux
urgences pour pyrexie associée a de la toux
ainsi qu’une asthénie, des myalgies, des cépha-
Iées et une perte d’appétit depuis 10 jours. Dans
les antécédents, on note une hypertension et
une hypercholestérolémie traitées.

A 'admission, on note une pyrexie a 38,9°C,
une fréquence cardiaque a 73 BPM, une pres-
sion artérielle a 140/80 mmHg et une saturation
en oxygene a l'air ambiant mesurée a 93 %.
L’auscultation cardiopulmonaire révele des rales
crépitants aux deux bases. Le reste de I'exa-
men physique est sans particularité. La biologie
(Tableau Il) met en évidence une lymphopénie,
des D-diméres a 1,19 mg/l, une CRP a 73 mg/l
et une hypoxémie a 59,9 mmHg a la gazométrie
(Tableau I11). LECG montre un bloc de branche
gauche connu et le QT est supérieur a 500.
L’'analyse d’urine est sans particularité. La PCR
SARS-CoV-2 est positive.

Le scanner thoracique, réalisé avec injec-
tion de produit de contraste (Figure 1), révele
la présence de deux emboles pulmonaires non
occlusifs au niveau des branches des divisions

Figure 1. Scanner thoracique mettant en évidence,
en fenétre pulmonaire, la présence de multiples
infiltrats en verre dépoli de topographie bilatérale.
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Cas 1 Cas 2 Cas 3 Cas 4 Cas 5 Cas 6

Hémoglobine 13,8 13,8 15,5 14,4 12,4 14 g/dl 13-17
Globules blancs 15,8 4,5 1,1 11,0 7,7 1,1 x 1.000/mm? 4-10
Neutrophiles/mm? 12,20 3,02 9,60 8,21 3,82 8,33 x 1.000/mm? 2-75
Lymphocytes/mm3 2,07 1,17 0,63 1,50 3,29 1,62 x 1.000/mm? 1,5-4
Ferritine 450 456 323 269 4.711 517 ug/l 22-322
Plaquettes 31 167 28 192 156 21 x 1.000/mm3 150-400
D-Dimeres 1,91 1,19 5,30 6,63 25,0 2,29 mg/l 0-0,5
Urée 31,9 25,0 14,4 27,5 40,7 20,1 mg/dI 70-100
Créatinine 0,76 0,73 0,97 0,83 1,39 1,05 mg/dl 0,7-1,2
DFG (MDRD2) > 60 > 60 > 60 > 60 >49 > 60 ml/mi/1,73m? > 60
Bilirubine totale 0,56 0,63 1,17 0,40 1,74 2,07 mg/d| 0,3-1,1
Bilirubine directe 0,20 0,27 0,50 0,14 0,98 0,57 mg/dl 0,1-0,5
GOT (AST) 34 41 41 19 171 18 uli 5-42
GPT (ALT) 48 29 35 19 102 26 ulil 5-40
CK-Nac total 29 139 186 69 195 49 ulil 30-200
LDH 246 382 258 287 595 238 ulil 125-220
PAL 112 85 123 69 179 126 uil 40-150
Gamma-GT 162 30 52 70 205 51 uil 12-64
Cholestérol total 169 114 171 357 116 175 mg/dl 120-190
Cholestérol HDL 44 40 73 95 33 35 mg/dl 46-180
Cholestérol non-HDL 125 74 98 262 83 140 mg/dl <145
CRP 85 78 19 145 91 97 mg/l <10
Procalcitonine <0,02 0,03 0,02 0,02 0,04 0,05 ug/l 0-0,5
Troponine Ic-hs 0 1 4 1 37 4 ug/l <30
RNL 5,90 2,58 15,33 5,47 1,16 5,14

GOT (AST) : acide aspartique via I'aspartate aminotransférase; GPT (ALT) : alanine via I'alanine aminotransférase; LDH : lactico-déshydrogénase;

PAL : phosphatase alcaline; CRP : protéine C-réactive; RNL : ration plasmatique Polynucléaires Neutrophiles/lymphocytes.

: $94-S100

Cas 1 Cas 2 Cas 3 Cas4 | Cas5
pO2 mmHg 75-100
Saturation 02 % 94-100
pH 7,28-7,45
pCO2 mmHg 35-45

Excés de base , , , , mmol/l <3

Bicarbonates mmol/l 19-28

CO2 total mmol/l 20-36
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lobaires inférieures bilatérales. La fenétre pul-
monaire met en évidence de multiples infil-
trats en verre dépoli, de topographie bilatérale
et sous-pleural, évoquant une pneumopathie
COVID-19.

L’échographie cardiaque transthoracique ne
révele pas la présence de signe de coeur droit
pulmonaire aigu. La patiente est hospitalisée
avec un traitement anticoagulant par HBPM.
L’évolution est favorable durant I'hospitalisation.

CAs cLINIQUE 3

Un homme de 37 ans, sans antécédent
notoire, est amené aux urgences pour malaise
avec perte de connaissance sans prodrome.

Lors de sa présentation aux urgences, le
patient se plaint de nausées et de céphalées
holocraniennes. On objective une pyrexie a
37,9°C. Le reste des paramétres, 'examen phy-
sique et neurologique sont sans particularité. La
biologie (Tableau IlI) montre une lymphopénie,
des D-dimeéres a 5,30 mg/dl, une CRP a 19 mg/l
et la gazométrie montre une alcalose respi-
ratoire (Tableau lll). La recherche d’antigéne
COVID-19 ainsi que la PCR SARS-CoV-2 sur le
frottis nasopharyngé sont négatives. L’'analyse
des urines est, quant a elle, banale.

Le scanner cérébral a blanc réalisé aux
urgences est sans particularité. Le scanner tho-
racique, d’emblée réalisé avec injection de pro-
duit de contraste, révéle une embolie artérielle
pulmonaire, intéressant plusieurs branches
segmentaires et sous-segmentaires au sein du
lobe inférieur gauche, associée a la présence
d’autres emboles au sein de deux branches
artérielles sous-segmentaires du lobe inférieur
droit. En fenétre pulmonaire, on distingue plu-
sieurs plages en verre dépoli accompagnées
de plages de pneumopathie en périphérie et
en région sous-pleurale du lobe inférieur droit,
compatibles avec une pneumopathie de type
COVID-19 débutante.

Le patient est hospitalisé en vue d’initier une
anticoagulation par HBPM. L’évolution est favo-
rable durant I'hospitalisation.

CAs cLINIQUE 4

Une femme de 40 ans, sans antéceédent
notoire, se présente aux urgences pour une
dyspnée avec douleur latérothoracique droite
depuis 5 jours.

Lors de son admission, la patiente est eup-

néique et apyrétique. On objective une tachy-
cardie a 130 BPM, une hypoventilation et des

rales crépitants a la base pulmonaire droite ainsi
qu’une sensibilité basithoracique droite a la pal-
pation. Le reste de 'examen physique est sans
particularité.

A la biologie (Tableau Il), on note des
D-diméres a 6,63 mg/dl, une CRP a 145 mg/l ainsi
qu’une légére hypoxémie (PaO2 70,1 mmHg) a
la gazométrie (Tableau IIl). LECG montre une
tachycardie a 112/min. La recherche d’antigéne
COVID-19 est négative ainsi que la PCR SARS-
CoV-2. L'analyse des urines est banale.

Le scanner thoracique avec injection de pro-
duit de contraste révéle une embolie artérielle
pulmonaire bilatérale, assez importante, inté-
ressant, du cété droit, la plupart des branches
de division de l'artére pulmonaire, ainsi que de
nombreuses branches segmentaires et sous-
segmentaires et, du coté gauche, plusieurs
branches artérielles pulmonaires centrales,
segmentaires, sous-segmentaires. On note,
également, un épanchement pleural droit ainsi
que des plages de verre dépoli périphériques et
sous-pleurales a hauteur des deux lobes supé-
rieurs et du lobe moyen, compatibles avec une
pneumopathie liee au COVID-19.

La patiente est hospitalisée afin de débuter
une anticoagulation. L’évolution est favorable
durant I’'hospitalisation.

CAsS CLINIQUE 5

Un homme de 78 ans avec, comme antéce-
dent, un asthme al'effort, estadmis aux urgences
pour un arrét cardiaque au domicile consécutif
a un malaise avec douleur thoracique. Aprés 20
minutes de réanimation cardiaque extrahospita-
liere et une intubation endotrachéale, le patient
récupére une circulation spontanée et est trans-
féré vers I'hopital.

Lors de son arrivée aux urgences, le patient
est sédaté et intubé. La biologie (Tableau II)
montre un syndrome inflammatoire, une aug-
mentation des D-diméres (25 mg/l), une insuf-
fisance rénale, une altération des enzymes
hépatiques, une augmentation de la biliru-
bine ainsi que de la ferritine. La gazométrie
(Tableau lll), réalisée sous ventilation artificielle,
montre une acidose respiratoire. LECG révele
une fibrillation auriculaire avec réponse ventri-
culaire située aux alentours de 130/minute. La
PCR SARS-CoV-2 est positive.

Le scanner thoracique, avec injection de pro-
duit de contraste (Figure 2), révéle une embolie
pulmonaire bilatérale massive, des condensa-
tions pneumoniques alvéolaires bibasales, sur-
tout a gauche, et des images en verre deépoli

H 3 Rev Med Liege 2020; 75 : Supplément : S94-S100
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STEEMAN A, ET COLL.

Figure 2. Angioscanner thoracique avec embolie
pulmonaire bilatérale.

compatibles avec une pneumopathie COVID-19.
L’échographie cardiaque transthoracique objec-
tive une hypertension artérielle pulmonaire,
avec un gradient oreillette droite ventricule droit
mesuré a 45 mmHg, un péricarde normal et une
veine cave inférieure dilatée avec collapsus ins-
piratoire.

Le patient est transféré aux soins intensifs
pour la poursuite de sa prise en charge. L'évo-
lution est favorable durant I'hospitalisation.

CAs cLINIQUE 6

Un homme de 64 ans, sans antécédent
notoire, se présente aux urgences pour une
dyspnée associant une douleur basithoracique
droite apparue brutalement a son domicile.

Le patient avait été hospitalisé 10 jours aupa-
ravant pour une pneumonie hypoxémiante a
SARS-CoV-2. Il avait évolué favorablement
sous traitement a base d’hydroxychloroquine et
d’oxygene et avait pu regagner son domicile.

L'examen physique, réalisé aux urgences,
montre une tachycardie a 110 BPM ainsi que
des rales crépitants plus marqués a la base pul-
monaire droite. La biologie montre une élévation
des D-dimeres (2,29 mg/l), un syndrome inflam-
matoire (CRP 97 mg/l) ainsi qu’une hyperbiliru-
binémie (Tableau Il) et la gazométrie objective
une hypoxémie (59,3 mmHg) (Tableau Il1).

L’angioscanner thoracique montre une embo-
lie pulmonaire bilatérale, entreprenant, de fagon
proximale, les artéres lobaires a droite et les
artéres segmentaires a gauche.

On note, également, la persistance de plages
de verre dépoli périphériques sous-pleurales
a prédominance inférieure, a mettre dans le

contexte d’'une pneumopathie a SARS-CoV-2,
dont I'étendue est comparable a 'examen pré-
cédent. L’échographie cardiaque transthora-
cique n’objective pas d’atteinte cardiaque.

Le patient est hospitalisé pour oxygénothéra-
pie et traitement anticoagulant. L’évolution est
favorable durant I'hospitalisation.

DiscussioN

L’'incidence de 'embolie pulmonaire associée
au COVID-19 diverge dans la littérature. Des
données récentes semblent montrer que le taux
d’incidence d’embolies pulmonaires séveres
chez les patients atteints de COVID-19 et hos-
pitalisés aux soins intensifs excéderait 10 % (7).
Bien que les causes de I'embolie pulmonaire
dans ce contexte ne soient pas encore complé-
tement élucidées, plusieurs étiologies ont été
avanceées.

Smeeth et coll. (8) ont démontré une aug-
mentation du risque d’événements thromboem-
boliques et, notamment, de thrombose veineuse
profonde et d’embolie pulmonaire dans les infec-
tions aigués. Un lien entre 'embolie pulmonaire
et les pneumonies virales a été évoqué lors des
précédentes épidémies de SARS en 2002-2003
(9). Dans une étude in vitro, Visseren et coll. (10)
ont rapporté une activité prothrombotique dans
des cellules endothéliales infectées par des
virus respiratoires. De plus, I'étude de Gralinski
et coll. (11) a démontré, sur modéle animal, que
le virus du SARS interagissait avec I'urokinase,
provoquant un état d’hypercoagulabilité.

L'infection au SARS-CoV-2 pourrait donc
favoriser une augmentation du risque thrombo-
tique par le biais du processus inflammatoire lié
a linfection. La sévérité de l'infection pourrait,
dés lors, étre corrélée avec 'augmentation des
D-diméres. Cette observation pourrait signifier
que la sévérité de l'infection serait liée, en par-
tie, au développement d’'une coagulopathie.
Dans une série chinoise (12), 36 % des patients
infectés par le SARS-CoV-2 présentaient une
augmentation des D-dimeres.

En outre, on note également une augmenta-
tion du ratio plasmatique Polynucléaires Neutro-
philes/lymphocyte (RNL) chez 4 des 6 patients
(Tableau Il). Laugmentation du RNL est le reflet
d’un processus inflammatoire systémique. Bien
qu’il soit utile en tant que facteur pronostique
dans les maladies cardiovasculaires et les néo-
plasies, une augmentation du RNL a aussi été
observée chez les patients atteints du COVID-
19 (13) ainsi que dans les embolies pulmonaires
(14). Des lors, 'augmentation de la production
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de neutrophiles associée au processus inflam-
matoire pourrait également contribuer a I'état
prothrombotique, notamment via le relargage
d’ADN en extracellulaire, phénoméne connu
sous le nom de NETose (15).

Nous rapportons deux cas d’embolie pulmo-
naire survenus au domicile aprés hospitalisa-
tion. La diminution de l'activité physique due au
confinement et l'alitement lors de I’hospitalisa-
tion concomitante a l'infection COVID-19 pour-
raient étre des facteurs favorisant la survenue
de thrombose veineuse profonde du membre
inférieur et d’embolie pulmonaire.

Dans notre série, on retrouve chez tous les
patients des emboles bilatéraux intéressant
aussi bien des branches centrales, segmen-
taires ou sous-segmentaires des artéres pulmo-
naires. Cette topographie pourrait signifier que
le thrombus dériverait d’'un autre site comme,
par exemple, une thrombose veineuse profonde
(TVP). La recherche de TVP par échographie
Doppler des membres inferieurs apparait, dés
lors, intéressante chez le patient atteint par le
SARS-CoV-2 présentant une augmentation des
D-diméres. Malheureusement, dans notre série
de cas, aucun patient n’en a bénéficié.

Toutefois, dans deux séries, Lodigiani et coll.
(3) et Helms et coll. (4), la majorité des patients
COVID-19 avec une embolie pulmonaire ne
présentait pas de TVP associée. Chez Rodri-
guez et coll. (16), I'incidence de la TVP chez les
patients admis pour une pneumopathie COVID-
19 n’était pas plus grande que dans des séries
non COVID-19. L'embolie pulmonaire serait des
lors majoritairement due au processus inflam-
matoire en cours dans le poumon plutét que
dérivant d’'une TVP.

La survenue d’'une embolie pulmonaire chez
les patients atteints du COVID-19 peut étre
fatale et constitue un défi pour les cliniciens
car les symptdémes peuvent étre similaires et
se confondre avec ceux d’'une pneumopathie
COVID-19. Dans notre série, les biologies mon-
traient les anomalies typiquement rencontrées
dans les infections a SARS-CoV-2, comme une
lymphopénie, une augmentation du taux sérique
de ferritine, des lactates déshydrogénases et de
la CRP (2). La gazométrie n’était pas contribu-
tive. Ceci suggére que 'hypoxémie ne pourrait
pas étre directement liée a 'embolie pulmonaire
mais plutét au degré de sévérité de I'inflamma-
tion pulmonaire.

Dans notre série de cas, tous les patients
avaient, au scanner thoracique, une pneumo-
pathie COVID-19 mais avec des atteintes infé-
rieures a 25 % du parenchyme pulmonaire.

Deux parmi les 6 cas avaient une PCR SARS-
CoV-2 négative.

Un patient a présenté un arrét cardiaque sur
embolie pulmonaire massive. Les autres cas ne
présentaient pas de répercussion cardiaque de
leur embolie pulmonaire.

A ce jour, certains auteurs (7) proposent, de
classer les patients selon leur risque thrombo-
tigue comme suit :

- Risque faible : les patients non hospitali-
sés avec un index de masse corporelle (IMC)
< 30 kg/m?, sans facteur de risque (FDR) asso-
cié.

- Risque intermédiaire : les patients avec IMC
< 30 kg/m?, avec ou sans FDR associé, sans
nécessité d’oxygénothérapie nasale a haut débit
(ONHD) ou ventilation artificielle.

- Risque élevé : IMC < 30 kg/m?, avec ou sans
FDR, sous ONHD ou ventilation artificielle; IMC
> 30 kg/m? sans FDR associé; IMC > 30 kg/m?
avec FDR associé, sous ONHD ou ventilation
artificielle.

- Risque trés élevé : IMC > 30 kg/m? avec FDR,
sous ONHD ou ventilation artificielle.

On recommande de toute maniére une anti-
coagulation prophylactique chez tout patient
COVID-19 hospitalisé et ce uniquement durant
la durée d’hospitalisation.

Ces mémes auteurs proposent une dose
d’énoxaparine 4.000 Ul/24h en sous-cutané
(SC) pour les patients a risque intermédiaire,
une dose d’énoxaparine de 4.000 Ul/12h SC
pour les risques élevés et d'utiliser des doses
curatives d’énoxaparine, soit 100 Ul/kg/12h SC,
pour les risques trés élevés. En cas d’insuffi-
sance rénale (clairance créatine < 30 ml/min),
il est proposé d’administrer de I’héparine non
fractionnée (HNF) a une dose de 200 Ul/kg/24h
pour les risques élevés et 500 Ul/kg/24h pour
les risques trés élevés. Il est également recom-
mandé d’adapter les doses d’énoxaparine pour
les patients avec un poids > 120 kg et de doser
réegulierement l'activité anti-Xa (7).

Selon les récentes recommandations d’un
panel d’experts (17), les nouveaux anticoagu-
lants par voie orale (NOAC) sont une bonne
alternative pour les patients ne présentant pas
d’interaction médicamenteuse. Pour les patients
critiques avec une embolie pulmonaire ou une
TVP, on préfere les HBPM ou fondaparinux aux
NOAC. La durée de I'anticoagulation doit étre
de trois mois. En cas de récidive d’événements
thromboemboliques sous NOAC, il faudra
repasser aux HBPM (17).

: $94-S100

—
c
(O]
£

©
Q
Q.
=3

w

Lo

N~

=

N

o

N
(]
(@]

2

-

e
(]

=
>
]

[v4



: $94-S100

Rev Med Liege 2020; 75 : Supplément

STEEMAN A, ET COLL.

CONCLUSION

La maladie a COVID-19 prédispose proba-
blement aux événements thromboemboliques.
Chez les patients atteints du COVID-19, une
élévation des D-dimeéres est fréquente et doit
faire suspecter une embolie pulmonaire, d’au-
tant plus si le patient présente cliniquement une
dyspnée, des douleurs thoraciques ou une désa-
turation. Le diagnostic se fait par un angioscan-
ner thoracique ou par scintigraphie pulmonaire
ventilation/perfusion quand I'angioscanner est
contre-indiqué. Si une embolie pulmonaire est
mise en évidence, une anticoagulation doit étre
débutée. Une anticoagulation prophylactique
doit étre discutée chez les patients présentant
une pneumopathie a SARS-CoV-2.
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Les demandes de tirés a part doivent étre adressées au
Dr A. Steeman, Service des Urgences, CH des Ardennes, Libra-
mont-Chevigny, Belgique.

Email : Antoine.steeman@gmail.com
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