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Un an après l’émergence de la COVID-19, il est temps de 
dresser un premier constat. Si les progrès ont été 
importants et rapides concernant la compréhension de 
la maladie, le bilan concernant les traitements étiolo-
giques est nettement plus mitigé. Après une phase 
d’excès d’enthousiasme durant laquelle de très nom-
breuses molécules ont été tour à tour prématurément 
présentées comme efficaces sur la base de séries de cas 
et à grand renfort médiatique, force est de constater 
que les essais randomisés contrôlés publiés ces 
dernières semaines ont brisé beaucoup d’illusions à 
l’exception de la dexaméthasone [1]. Nous voici donc 
bien modestement renvoyés à nos seules autres armes 
que sont l’oxygène et la ventilation mécanique. 
Seules armes? Non, un autre traitement simple et bien 
connu, l’anticoagulation, pourrait également jouer un 
rôle. Dès le début de l’épidémie, de multiples études 
rétrospectives ont démontré une corrélation entre élé-
vation des D-Dimères et mortalité. Une incidence élevée 
des événements thromboembolique a également été 
relevée, souvent en dépit d’une prophylaxie adéquate, 
variant entre 11,5% hors soins intensifs et 29,4% aux 
soins intensifs [2]. La fréquence des événements throm-
boemboliques semble systématiquement plus élevée 
lorsque l’on compare les populations d’«acute respira-
tory distress syndrome» (ARDS) COVID-19 à des popula-
tions historiques identiques non COVID-19 [3, 4] et ce 
même après ajustement pour les facteurs confondants. 
Il existe une plausibilité biologique à ces observations, 
de par le tropisme marqué du SARS-Cov-2 non seule-
ment pour les pneumocytes de type II, mais également 
pour les cellules endothéliales. Partiellement compris, 
les effets sur la coagulation ont été appelés coagulopathie 
associée au COVID (CAC), thomboinflammation ou en-
core anomalies hémostatiques associées au COVID-19 
(«COVID-19-associated hemostatic abnormalities», CAHA 
[5]). Ces anomalies consistent principalement en une 
élévation importante du fibrinogène, de l’activité du fac-
teur VIII et du facteur de von Willebrand, les temps de 
coagulation (le temps de prothrombine [TP] et le temps 
de céphaline activée [aPTT]) et la numération plaquet-

taire étant légèrement augmentés ou normaux. Le 
poumon semble être l’épicentre de ces anomalies hé-
mostatiques. Elles peuvent s’y limiter en formant des 
microthrombi non visibles au CT scan, devenir plus 
symptomatiques sous forme d’embolie pulmonaires 
ou thrombi intrapulmonaires avec altération du rap-
port ventilation/perfusion. Dans les cas les plus graves, 
l’état procoagulant peut-être la cause de complications 
thrombotiques extrapulmonaires dans la circulation 
cérébrale, coronarienne ou intestinales par exemple. 
Le cas présenté dans ce numéro du Forum Médical 
Suisse par Franchitti et al. [6] nous en donne une excel-
lente illustration. 
Devons-nous donc modifier nos habitudes de prescrip-
tion des anticoagulants? Certaines recommandations 
[7], largement suivies en Suisse romande, proposent en 
effet une thromboprophylaxie intensifiée chez les 
patients à haut risque admis aux soins intensifs (oxy-
génothérapie nasale à haut débit ou ventilation méca-
nique) et même l’anticoagulation curatives chez les 
patients les plus sévères [7]. Et quid des antiagrégants 
plaquettaires? Faut-il systématiquement réaliser un 
angio-CT à chaque patient admis en réanimation? 
Lorsque le premier CT est négatif, quand décider de 
répéter des investigations radiologiques, sachant que 
les signes cliniques et les seuils habituels de D-Dimères 
ne sont pas ou peu utilisables? En l’absence d’étude 
prospective, impossible de répondre à ces questions. 
Une quarantaine d’études cliniques sont toutefois en 
cours, qui nous permettront prochainement de com-
pléter nos connaissances. Parmi elles, une étude multi-
centrique genevoise (étude COVID-HEP) dirigée par le 
Dr Marc Blondon et dont il faut saluer l’initiative. 
Même en ces temps difficiles, nous ne devons pas 
négliger la recherche; nous le devons à nos patients. 
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