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ABREVIATIONS 

ACE      : Angiotensine Converting Enzyme 

ARN     : Acide Ribonucléique 

ATCD   : Antécédent 

AVCI      : Accident vasculaire cérébral ischémique 

CHU    : Centre hospitalier universitaire 

COVID 19  : Coronavirus Disease 2019 

CRP   : C-reactive protein 

DMV   : Défaillance multiviscérale 

ECMO   : Extracorporeal membrane oxygenation 

ETE    : Evénement thromboembolique 

GCS   : Glasgow coma scale 

HBPM   : Héparine de bas poids moléculaire 

HNF    : Héparine non fractionnée 

IAM   : Ischémie aigue de membre 

IOT   : intubation oro-trachéale 

IRA   : insuffisance rénale aigue 

IRCT   : insuffisance rénale chronique terminale 

IVSE   : intraveineuse à la seringue électrique  

KDIGO   : Kidney Disease: Improving Global Outcomes 

MERS COV  : Middle East respiratory syndrome-related coronavirus 

MHC   : masque à haute concentration 

OMS   : organization mondiale de santé 

ORF   : Open reading frame 

PCR   : Polymerase chain reaction 

PEC   : prise en charge 

RBD   : Receptor binding domain 

SARS COV 2 : Severe Acute Respiratory Syndrome-CoronaVirus-2 

SDRA   : Syndrome de détresse respiratoire aigu 

TDM   : Tomodensitométrie 

TMPRSS2  : Transmembrane protease serine 2 

TRS   :  Transcription Regulatory Sequences 

TVP             :  Thrombose veineuse profonde 

USI   :  Unité de soins intensive 

VNI   :  Ventilation non invasive 
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Vers la fin de 2019, des cas d'infection inconnue des voies respiratoires 

supérieures ont commencé à apparaître à la ville de Wuhan, dans la province du Hubei, 

en Chine [1]. La maladie s'est rapidement propagée dans toute la ville et finalement 

dans l'ensemble du pays, les médecins et les scientifiques n'ayant aucune réponse ni 

aucune solution pour sa transmission ou sa pathogénie. En début janvier 2020, il a 

été déterminé que ces infections étaient causées par un nouveau coronavirus SARS-

CoV-2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2), la maladie étant nommée 

COVID 19 (Coronavirus Disease 2019) [2]. 

En début de mars 2020, l’organisation mondiale de santé (OMS) a déclaré la 

COVID 19 comme une pandémie [3]. Des mesures sans précédent ont été prises pour 

ralentir la propagation, les grandes villes et même des pays entiers ont mis en place 

des fermetures, des restrictions sur les voyages et les rassemblements, et des 

fermetures d'entreprises et d'écoles. Toutes ces mesures ont étouffé les finances et 

l'économie, suscitant les craintes d'une récession mondiale. 

Le Maroc a enregistré son premier cas de COVID-19, le 02 mars 2020. Les 

autorités marocaines ont décrété l’état d’urgence sanitaire le 20 mars alors que le 

pays ne comptait qu’une dizaine de cas. Depuis, le cumul des confirmations a atteint 

25.537 cas le 06 aout 2020, soit une incidence cumulée de 71 cas p. 100.000 [4]. 

Le virus SARS-Cov-2 appartient au genre Beta-coronavirus [5], appartenant lui-

même à la famille des coronaviridae qui comporte 3 types : α, β, et δ en fonction de 

ses caractéristiques génétiques distinctes. Parmi ceux-ci, seuls les genres de 

coronavirus α et β sont pathogènes pour les mammifères et les humains [6]. 

Le plus souvent, la COVID 19 est responsable d’une forme bénigne ou modérée, 

dont le tableau clinique le plus typique est celui d'une infection respiratoire fébrile 

avec toux sèche, dyspnée, fatigue et myalgies. Vers 10 à 15 % des cas sont graves et 

5% sont critiques, avec un taux de mortalité inférieur à 3%. 
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L'infection ne se limite pas au système respiratoire et d'autres organes peuvent 

également être touchés. Des manifestations cardiaques, neurologiques, rénales, 

gastro-intestinales, hépatique et hématologiques figurent parmi les défaillances extra 

pulmonaires signalées [7]. 

Plusieurs événements thromboemboliques veineux et artériels ont été observé, 

en particulier chez les patients souffrant des formes les plus sévères et hospitalisés 

en unité de soins intensif. De plus, la survenue d’un événement thromboembolique 

au cours de la COVID-19 aggrave le pronostic des patients. Depuis la publication des 

premières séries descriptives, de nombreuses études ont permis de faire progresser 

la compréhension des mécanismes, de la prévention et du traitement des 

complications thromboemboliques associés à la COVID-19 [8]. 

Plusieurs facteurs prédisposant aux manifestations thromboemboliques ont été 

incriminés : l’inflammation excessive, l’hypoxémie, l’activation plaquettaire, le 

dysfonctionnement endothélial, la présence de cathéters et l’immobilisation [8]. 

La stratification du risque thromboembolique pour proposer aux patients un 

niveau d’anticoagulation est un des piliers du traitement de la COVID-19 [9]. Les 

recommandations émises jusqu’ici se basent sur des essais cliniques contrôlés et 

randomisés qui sont toujours en cours, permettront ainsi d’améliorer la gestion de la 

maladie thromboembolique au cours de la COVID-19. 

A travers cette étude rétrospective étalée sur une période de 7 mois, menée sur 

20 cas, on va décrire l’incidence de ces complications thromboemboliques dans le 

service de Réanimation polyvalente A1 au CHU Hassan II de Fès et leur impact sur la 

mortalité. 

 

 

 

 



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   12 

 

 

 

 

GENERALITES 

  



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   13 

 

I. Histoire : 

Contrairement aux virus tels que la grippe, la variole et la polio, les coronavirus 

n'ont été découverts que récemment pour infecter la population humaine. Lorsqu'ils 

ont été découverts pour la première fois dans les années 1960, il n'y avait presque 

aucune information épidémiologique, génomique ou pathogène sur ces virus - 

seulement qu'ils contenaient de l'ARN entouré d'une membrane composée de 

protéines en forme de ‘’pic’’ [10]. L'apparence en forme de couronne de ces protéines 

de surface ‘’spike’’ a donné à la famille du virus le nom ‘’corona’’ étant latin pour 

couronne. 

Les souches identifiées comme étant très pathogène et pouvant causer le décès, 

sont au nombre de 3 (Tableau I) : le SARS-CoV, le MERS-CoV et le SARS-CoV-2 [11]. 

 SARS-CoV : 

La souche SARS-CoV est apparue en novembre 2002 dans la province du 

Guangdong, en Chine. La souche provoque un syndrome respiratoire aigu sévère 

(Severe Acute Respiratory Syndrome, SARS), et les symptômes courants de l'infection 

étant la fièvre, la toux, la dyspnée, les frissons et la fatigue [12]. De nombreux cas 

présentaient également le développement d'une pneumonie. Des cas mortels se sont 

soldés par une détresse respiratoire et une insuffisance respiratoire sévère [12]. 

Avant son contrôle, des cas de SRAS ont été signalés dans 26 pays, la majorité 

des cas étant concentrés en Chine. Au plus fort de l'épidémie, il y avait environ 8000 

cas avec 774 décès signalés [13]. La distanciation sociale et le dépistage des 

voyageurs ont été utilisés pour atténuer l'épidémie.  

On pense que le virus provient de chats civettes palmistes, ce qui suggère qu'il 

y a eu un changement zoonotique dans la population humaine. Les cas de SARS sont 

en sommeil depuis 2004, date à laquelle le dernier cas naturel a été signalé, et des 

mesures d'isolement ont permis de maîtriser la pandémie de SARS [13]. 
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 MERS-CoV : 

En 2012, un bêtacoronavirus est apparu comme le deuxième coronavirus 

pathogène dans la population humaine et originaire d'Arabie saoudite en septembre 

2012. Cette souche de bêtacoronavirus est actuellement la souche la plus mortelle, 

avec un taux de mortalité d'environ 32 à 33 % [14]. 

Vingt-sept pays ont signalé des cas de syndrome respiratoire du Moyen-Orient 

(MERS) causés par ce virus, le MERS-CoV, 80 % de ces cas se produisant en Arabie 

saoudite. En janvier 2020, il y avait eu 2519 cas de MERS avec 866 décès associés. Il 

existe des preuves que le MERS est originaire des chameaux et s'est propagé aux 

humains via un changement zoonotique [15]. Les symptômes incluent fièvre, toux et 

essoufflement. Des cas plus graves d'infection virale ont développé une pneumonie et 

une insuffisance rénale. 

Comme pour le SARS, les résultats pour les patients étaient affectés par des 

facteurs liés à l'hôte tels que les comorbidités et l'âge. Il y avait une mortalité plus 

élevée associés aux patients souffrants d’un déficit immunitaire [16]. La quarantaine 

rapide et l'isolement ont conduit au contrôle de la pandémie de MERS. 

 SARS-CoV-2 : 

Le 31 décembre 2019, le premier cas de COVID-19 à Wuhan, en Chine, a été 

signalé à l'OMS. Le 11 mars 2020, le virus a été déclaré pandémie mondiale. En avril 

2020, le SARS-CoV-2 avait touché 214 pays et territoires, se propageant extrêmement 

rapidement [17]. 

Il y a plus de 216 millions de cas de COVID-19 dans le monde et plus de 4 

millions décès. Au Maroc, on a noté, jusqu’à présent, plus de 850 000 cas et plus de 

12 000 décès. 

Bien que l'origine de cette pandémie soit incertaine, il est largement admis que 

la maladie s'est propagée à partir des chauves-souris, qui agissent comme hôtes 

intermédiaires entre le virus et l'homme [18] ; cette idée est testée dans des 
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recherches en cours. De plus, il est possible que les pangolins aient été l'intermédiaire 

entre les chauves-souris et les humains pour la transmission du SARS-CoV-2 [18]. 

Les symptômes du virus sont similaires à ceux du MERS et du SARS et 

comprennent la fièvre, la toux et la dyspnée. Le COVID-19 est nettement plus 

contagieux que le SARS et le MERS en termes de transmission interhumaine, ce qui 

fait monter en flèche le nombre de cas et dépasse à la fois le MERS et le SARS [11]. 

 

Tableau I : Comparaison des caractéristiques épidémiologiques et virologiques entre 

SARS-CoV-2, SARS-CoV et MERS-CoV [19] 

 SARS-CoV MERS-CoV SARS-CoV-2 

Homologie avec SARS-CoV-2 79,5 % 40 % - 

Réservoir naturel possible Chauvesouris Chauvesouris Chauvesouris 

Réservoir intermédiaire possible 
Civettes de 

palmier 
Chameaux 

Pangolins et 

tortues 

Année 2003 2012 2019 

Lieu de début Chine Arabie Saoudite Chine 

Nombres de cas 8098 2521 > 216 M 

Nombres de décès 774 866 > 4 M 

Taux de mortalité 11 % 34 % 4,2 % 
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II. Rappel Virologique : 

1. Nomoclature : 

Le SARS-Cov-2 est l’un des virus à ARN simple brin de sens positif [(+) ssRNA] 

avec un cap-5’ UTR et une queue-3’ poly(A), qui appartient à l'ordre des Nidovirales 

de la famille des Coronaviridae [20] .  

Les sous-familles Coronavirinae et Torovirinae sont séparées de la famille. La 

sous-famille des Coronavirinae est en outre divisée en quatre genres : Alpha-, Beta-, 

Gamma- et Deltacoronavirus (Figure 1) [21]. L'analyse phylogénique a révélé que le 

SARS-CoV-2 est étroitement lié aux bêta-coronavirus [21]. 

 

 

Figure 1 : Arbre phylogénétique des coronavirus, SARS-Cov-2 surligné en rouge 

(nommé anciennement 2019 novel coronavirus) [22] 
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2.  Morphologie du virion : 

Le SARS-CoV-2 contient 4 protéines structurelles : N, S, M et E, et 16 protéines 

non structurelles (nsp1-16) [23]. Le protéine de nucléocapside (N) qui se lie à l'ARN 

viral et entraîne la formation de la nucléocapside hélicoïdale, ceci est emballé par une 

enveloppe qui est constituée par trois protéines structurales : protéine membranaire 

(M), Spike-protein (S) et protéine d'enveloppe (E) [23],    Figure 2 [24] et 3 [25]. 

 

Figure 2 : représentation schématique de la structure du SARS-CoV-2 [26] 

 

Figure 3 : Image du SARS-CoV-2 par microscope électronique à transmission [27] 
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L'entrée des coronavirus dans les cellules hôtes est médié par la protéine S, qui 

est composée de deux sous-unités fonctionnelles : S1 qui contient le domaine de 

liaison au récepteur cellulaire, et S2 qui est essentiel pour la fusion du virus à la 

membrane cellulaire [23]. 

 

3.  Organisation du génome : 

Les séquences génomiques du SARS-CoV-2 présentent une longueur diverse de 

29,8 kb à 29,9 kb avec 12 cadres de lecture ouverts (Open Reading Frames : ORF) 

codant pour 27 protéines.  

L'organisation génomique comprend : 5′-séquence leader- ORF1/ab- S- 

ORF3a- E- M- ORF6a- ORF7a- ORF7b- ORF8- N- ORF10-3′ de gauche à droite (Figure 

4) et est dépourvu du gène de l'hémagglutinine-estérase qui est détecté dans certains 

β-CoV [22]. 

 

 

Figure 4 : Schéma du génome de SARS-CoV-2 [28] 
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Une série des séquences régulatrices de la transcription (Transcription 

Regulatory Sequences : TRS) sont situées à la jonction entre chacun de ces ORF ainsi 

qu’à l'extrémité 5' de l'ARN génomique en aval de la séquence leader des β-CoV. 

Environ deux tiers des ARN du SARS-CoV-2 comprend la région ORF1a/b, qui 

est considéré, avec 16 protéines non structurelles (nsp1‐16), comme le plus grand 

ORF. Le tiers restant du génome près de l'extrémité 3′ contient Les ORF codent pour 

les protéines structurelles (E, S, M et N) et accessoires [28]. 

L’étude de Wu et al a révélé une similitude génomique et phylogénétique du 

SARS-CoV-2 avec le SARS-CoV, en particulier dans le genre de la glycoprotéine S le 

domaine de liaison au récepteur (RBD). Cela indiquait la capacité de transmission 

directe comme le SARS-CoV [29]. 

 

4.  Modes de transmission : 

a.  Gouttelettes : 

Le SARS-CoV-2 se transmet essentiellement par l’émission de gouttelettes 

respiratoires. Ces gouttelettes chargées de particules virales pourraient infecter un 

sujet susceptible soit par contact direct avec une muqueuse (transmission directe) soit 

par contact avec une surface infectée par les muqueuses nasales, buccales ou 

conjonctivales (transmission indirecte) [30]. Elles peuvent être projetées à plusieurs 

mètres de distance mais ne persistent pas dans l’air. Bien que le virus puisse survivre 

au moins trois heures après aérosolisation expérimentale, il n’existe à ce jour aucune 

donnée montrant la transmission par aérosols du SARS-CoV-2. En revanche, le virus 

peut survivre plusieurs jours sur des surfaces inertes [31]. 

b.  Autres modes de transmission : 

En dehors des prélèvements respiratoires, l’ARN viral a également été détecté 

dans les selles [32] et le sang des patients infectés. Si certains virus ont pu être cultivés 

vivants à partir des selles et que le SARS-CoV-2 est capable d’infecter les entérocytes 

humains [32], il n’existe pas aujourd’hui de preuve définitive d’une transmission oro-

fécale significative. 
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5.  Cycle de multiplication virale : 

Le virus est un pathogène intracellulaire obligatoire, et doit pénétrer dans une 

cellule hôte pour pouvoir se multiplier. La première étape de ce processus est l’entrée 

du matériel viral dans le cytoplasme après avoir franchi la membrane cellulaire. 

Le cycle du virus dans la cellule se déroule en trois grandes étapes (Figure 5) : 

• L’entrée du virus dans la cellule hôte, 

• La réplication du génome, 

• La formation et la sécrétion de nouveaux virions. 

 

 

Figure 5 : Schéma montrant les différentes étapes du cycle viral du SARS-Cov-2 [33] 
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a. L’entrée virale : 

Cette étape commence par l’attachement de la particule virale à la surface de la 

cellule. Celle-ci repose sur l’interaction entre les protéines S de surface, plus 

précisément le RBD contenu dans le domaine S1 et la glycoprotéine Angiotensine-

Converting Enzyme 2 (ACE2) en agissant en tant que récepteur d’entrée, qui est 

exprimé, entre autres, à la surface des cellules pulmonaires, des pneumocytes de type 

II et des macrophages alvéolaires [34]. 

La liaison de la sous unité S1 à ACE2 entraîne une modification 

conformationnelle de la protéine S, exposant S2 et permettant l’endocytose puis la 

fusion membranaire. Cette fusion nécessite l’activation de S par le clivage au niveau 

de la jonction S1/S2 et d’un autre site de S2, notamment réalisée par la protéase 

membranaire TMPRSS2 (transmembrane protease serine 2) [33].  

Dans le cas du SARS-CoV2, l’ajout d’un site de clivage furine permet un clivage 

des sous unités S1/S2 dès la biosynthèse virale et pourrait majorer le potentiel 

infectant du virus [35]. 

b. Réplication du génome : 

La fusion aboutit finalement à la libération de l’ARN génomique dans le 

cytoplasme de la cellule infectée. Cet ARN servira de matrice, utilisant la machinerie 

cellulaire qui traduit le gène de la réplicase en deux polyprotéines (pp1a et pp1ab) 

clivées en nombreuses protéines indispensables au cycle viral (notamment deux 

protéases virales et une ARN-polymérase ARN-dépendant) s’assemblant en un large 

complexe de transcription et de réplication [16]. 

Ce complexe permet d’une part de reproduire l’ARN viral et d’autre part, par le 

biais de la formation de petits brins d’ARN anti-sens appelés ARN sous-génomiques, 

la production de protéines de structure des nouveaux virions.  
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c. Formation et la sécrétion de nouveaux virions : 

Finalement les brins d’ARN synthétisés sont combinés avec la protéine N pour 

former la nucléocapside et l’assemblage avec les glycoprotéines d’enveloppe permet 

le bourgeonnement de nouvelles particules virales [33]. 

 

  



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   23 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MATERIELS 

ET METHODES 

 

  



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   24 

 

I. Méthode de recherche :  

1. Lieu et type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive, portant sur 480 patients 

hospitalisés au service de Réanimation polyvalente A1 pour une détresse respiratoire 

sur pneumopathie virale au SARS-CoV-2, entre juillet 2020 et février 2020. 

 

2. But de l’étude : 

L’objectif de notre étude est de décrire l’incidence des complications 

thromboemboliques associées à la pneumopathie à SARS-CoV-2 et leur impact sur la 

mortalité. 

 

3. Modalités de recrutement des patients et recueil des données : 

La source des données était : 

o Le registre des malades entrants 

o Les dossiers cliniques des malades contenant l’observation clinique du malade, 

o Les examens paracliniques réalisés, l’attitude thérapeutique indiquée 

o Le système informatique Hosix 

Toutes les données ont été saisies puis analysées sur le logiciel Excel 2013 et 

ensuite établies sur une fiche d’exploitation. 

 

4. Critères d’inclusion : 

On a inclut dans notre étude : 

o Les patients âgés de plus de 16 ans, 

o les patients admis au service par le biais des urgences du CHU Hassan II ou bien 

transférés d’un autre service ou d’une autre structure publique ou privée,  

o les patients ayant présenté un tableau de détresse respiratoire aigüe, 
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o Les patients présentant une preuve d’infection par SARS-CoV-2, soit par un test 

PCR positif sur prélèvement naso-pharyngé et/ou des images 

parenchymateuses pulmonaires typiques de COVID-19 en TDM thoracique, 

o Les patients présentant des complications thromboemboliques prouvées au 

cours de l’hospitalisation ou dès l’admission. 

 

5. Critères d’exclusion : 

o Les patients de moins de 16 ans 

o Les patients n’ayant aucune preuve de COVID 19, avec un test PCR négatif et 

une TDM thoracique non compatible, 

o Les patients hospitalisés en Réanimation A1 n’ayant aucune complication 

thromboembolique. 

 

6. Considérations éthiques : 

Le recueil des données a été effectué dans le respect de l’anonymat des malades 

et de la confidentialité de leurs informations. 
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II. Fiche d’exploitation : 

La méthode d’exploitation des dossiers a consisté en l’établissement d’une 

fiche d’exploitation en se basant sur les données de la littérature pour recueillir le 

maximum de données épidémiologiques, cliniques, paracliniques et thérapeutiques. 

Pour aborder cette étude nous avons utilisé une fiche d’exploitation regroupant 

l’ensemble des éléments suivant : 

 

Identité :  

Nom :                                                     IP : 

Sexe : M    F                                          Age : 

 

Hospitalisation :  

Délai de consultation :  

Date d’entrée :                                               Date de sortie :  

Durée d’hospitalisation : 

Service de recrutement : Urgences □ ;               Autre service □ ;               Autre 

hôpital □ 

 

ATCD :  

Médicaux :                                            Thromboemboliques :  

Chirurgicaux :  

 

Diagnostic positif :  

 Symptomatologie :  

o Fièvre :                                          oui □ non □ 

o Syndrome grippal :                        oui □ non □ 

o Dyspnée :                                      oui □ non □ 

o Douleur thoracique :                      oui □ non □ 

o Toux :                                            oui □ non □ 



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   27 

 

o Expectoration/hémoptysie :           oui □ non □ 

o Cyanose :                                      oui □ non □ 

o Détresse respiratoire :                   oui □ non □ 

 

 Etat respiratoire :  

o FR :            SpO2 à l'AA :               Signes de lutte : oui □ non □ 

o Oxygénothérapie : Lunette □ Masque □    MHC □ VNI □                                  

optiflow □ Intubation □    Délai : 

 

 Statut viral :  

o PCR :               Positif □ ; Négatif □ 

o Sérologie :       Positif □ ; Négatif □ 

 Imagerie :  

o Radio thorax :  

o TDM thoracique : Pourcentage d’atteinte : 

 

Complications thromboemboliques : 

 Embolie pulmonaire □     Localisation : 

 TVP □     Localisation : 

 Ischémie aigue de membre : MS □  MI □      Bilatérale □     

Localisation : 

 AVCI □   Territoire : 

 Ischémie mésentérique  □     

 Thrombose sur cathéter □  

 IDM   □    Territoire : 

 Autres :  

 

Biologie :  

HB :              GB :  lymphocytes :     plaquettes :          

Ionogramme et fonction rénale : 

TP :         TCA :       D-dimère :           

CRP :       Ferritine :            LDH :         
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Traitement :  

 Bas de contention □ 

 Traitement antithrombotique : 

o Anticoagulation préventive □  

o Anticoagulation curative     □ Type : HBPM □       HNF □ 

o Antiagrégant plaquettaire   □  

 Antibiothérapie :    Azithromycine □           C3G □            Quinolones □         

Autres :  

 Corticothérapie □      Type : 

 Hydroxychloroquine  

 Vitaminothérapie  

 Protection gastrique  

 Alimentation : Orale □        Entérale □          Parentérale □  

 PEC spécifique de la manifestation thromboembolique : 

 Autres :  

 

Evolution  

Durée d’hospitalisation : 

Favorable :  Sortie □   Transfert □  

Défavorable :   

Défaillance d’organes :  

Hémodynamique □     Cardiaque □     Rénale □     Hépatique □     

Métabolique : Déséquilibre glycémique □      Troubles 

hydroélectrolytiques □   Gastro-intestinale □ 

Décès □ Cause de décès : 
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RESULTATS 
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I. Epidémiologie : 

1. Répartition selon l’âge : 

L’âge médian de nos patients était de 69.1 ans, les âges extrêmes étaient 

compris 37 -87 ans. 

La tranche d’âge supérieure à 70 ans représentait 45 % de l’ensemble des cas 

recensés. 

 

 

Graphique 1 : Répartition selon l’âge 
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2. Répartition selon le sexe : 

Dans notre série nous avons noté une prédominance masculine avec 80% 

d’hommes (n=16) et 20% de femmes (n=4). Le sexe ratio était de 4 H/F. 

 

 

 

Graphique 2 : répartition selon le sexe 
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3. Comorbidités : 

Dans notre série, 75% des cas (n=15) avaient des antécédents pathologiques. 

L’étude des dossiers des patients a révélé qu’un seul malade soit 5% avaient des 

antécédents chirurgicaux.  

Quant aux antécédents médicaux, ils sont répartis comme suit : 

 

Comorbidités Cas (N=20) % 

Hypertension 6 30% 

Diabète 7 35% 

Tabac 4 20% 

Cardiopathie 2 10% 

Néoplasie 0 0% 

Coagulopathie 0 0% 

ATCD thromboemboliques 
AVCI : 2 

TVP : 2 

10% 

10% 

Obésité 2 10% 

IRCT 1 5% 

Autres 2 10% 
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Graphique 3 : répartition des comorbidités chez les patients ayant COVID 19 

compliquée d’une manifestation thromboembolique 

 

4. Délai d’hospitalisation : 

Dans notre étude, le délai entre l’apparition des symptômes et l’hospitalisation 

en réanimation était compris entre 1 et 15 jours avec une moyenne de 8 jours. 

  

30%

35%

20%

10%

0%0%

10%

10%

10%

5%

10%

Comorbidités

HTA diabète Tabac cardiopathie

Néoplasie Coagulopathie AVCI TVP

Obésité IRCT Autres



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   34 

 

II. Données cliniques : 

1. Symptomatologie : 

Dans notre série, nous avons noté les signes cliniques suivants : 

- Une détresse respiratoire a été retrouvée chez 80% de nos patients (n=16) 

- La dyspnée a été présente chez 15 cas (75 %) 

- Un syndrome grippal chez 11 cas (55%) 

- La fièvre chez 9 cas (45%) 

- La toux chez 4 cas (20%) 

- La diarrhée chez 2 cas (10%) 

- Des expectorations chez 1 cas (5%) 

- Aucun cas n’a rapporté la notion d’anosmie, ni d’agueusie. 

 

 

Graphique 4 : Répartition selon les symptômes 
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2. Paramètres vitaux à l’admission : 

 Etat respiratoire : 

La polypnée était le signe respiratoire prédominant chez tous les malades ; La 

fréquence respiratoire était de 26 cycles par minute en moyenne, avec des extrêmes 

variant entre 18 et 35 cycles par minute. 

Les signes de lutte sont retrouvés chez 10 patients (soit 50%). 

La cyanose n’est retrouvée chez aucun patient de notre série. 

La saturation pulsée à l’admission était de 73 % en moyenne, avec des extrêmes 

entre 40% et 96%. 

 Etat hémodynamique 

La fréquence cardiaque était 91 bpm en moyenne, avec des extrêmes entre 70 

et 130 bpm. 

La pression artérielle systolique était à 114,1 mmHg en moyenne, avec des 

extrêmes entre 150 et 75 mmHg. 

La pression artérielle diastolique était à 65,5 mmHg en moyenne, avec des 

extrêmes entre 90 et 40 mmHg. 

 Etat neurologique : 

L’état neurologique des patients a été apprécié essentiellement par le GCS 

(Glasgow Coma Scale), avec une médiane à 14, et des extrêmes entre 10 et 15. 

 

Tableau : Paramètres vitaux des patients de notre série à leur admission 

  N=20 

Etat respiratoire 
SpO2 73 % (40-96) 

Fréquence respiratoire 26 cpm (18-35) 

Etat hémodynamique 

Pression artérielle : Systolique 

Diastolique 

114,1 mmHg (75-150) 

65,5 mmHg (40-90) 

Fréquence cardiaque 91 bpm (70-130) 

Etat neurologique GCS 14 (10-15) 
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III. Données paracliniques : 

1. RT-PCR : 

Dans notre série, tous les patients avaient bénéficiés d’un prélèvement nasal et 

buccal, à l’aide de deux écouvillons. Les prélèvements naso-pharyngés réalisés se 

sont positivés chez 14 cas soit 70 % des prélèvements réalisés. 

 

2. Sérologie : 

Dans notre série, aucune sérologie n’a été réalisée. 

 

3. Imagerie : 

 Radiographie du thorax : 

La radiographie thoracique a été réalisée initialement chez 5 patients, soit 25 % des 

cas, un syndrome alvéolo-interstitiel bilatéral et diffus était observé chez 4 cas (80 

%), et une image en verre dépoli bilatérale était constaté chez un seul patient (20 %). 

 

Figure 6 : Une radiographie thoracique d’un patient hospitalisé en Réanimation A1 

pour une atteinte sévère COVID 19 
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 TDM thoracique : 

Le scanner thoracique sans injection de produit de contraste a été réalisé chez 

17 cas soit 85%, l’étendu des lésions parenchymateuses typiques était entre 10% et 

plus de 80% d’atteinte avec un moyen de 50,88 % d’atteinte parenchymateuse, réparti 

en : 

- 3 cas entre 10 à 25% 

- 3 cas entre 25 à 50% 

- 6 cas entre 50 à 75% 

- 5 cas plus de 75% 

 

 

Graphique 6 : Répartition selon le pourcentage d'atteinte parenchymateuse 
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Figure 7 : Scanner thoracique montrant des lésions parenchymateuses typiques de 

l’infection par SARS CoV 2 
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4. Biologie : 

Le bilan biologique demandé systématiquement chez tous nos patients 

comprenait une numération de formule sanguine, une CRP, un ionogramme sanguin, 

une fonction rénale, un bilan hépatique, ainsi que d’autres analyses en fonctions des 

cas, avec la mise en évidence : 

- A la numération de formule sanguine : une hyperleucocytose à polynucléaires 

neutrophiles fut retrouvée chez 13 patients (soit 65%), une lymphopénie fut 

observée chez 15 cas (75%), une thrombopénie chez 4 cas (20%). 

- La CRP était positive chez tous les patients, variant entre 13 et 511 mg/L avec 

une moyenne de 175,9 mg/L. 

- A l’ionogramme sanguin, une insuffisance rénale aigue a été notée chez 11 

patients (55%) dont 5 cas ont présenté une hyperkaliémie traitée médicalement. 

- Une cytolyse hépatique était présente chez 3 patients (15%), un bilan de 

cholestase hépatique a été réalisé chez 15 patients, revenant positif chez 2 

patients. 

- Une hyperglycémie était présente chez 5 cas (25%). 

- Les D-dimères étaient réalisées chez 2 patients, revenant positive chez les 

deux patients. 

- La troponine a été réalisée chez 11 cas, revenant positive chez 7 patients. 

 

 

 

 

 

 



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   40 

 

 

Graphique 7 : les principales perturbations biologiques 

 

5. Electrocardiogramme : 

L’ECG a été réalisé chez un seul cas suite à une douleur thoracique, qui a montré 

la présence d’un sus décalage du segment ST en antéro-septo-apical, avec des ondes 

Q de nécrose en antéro-septal. 

 

Figure 8 : Electrocardiogramme montrant un sus décalage du segment ST en antéro-

septo-apical 
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6. Echographie Trans-thoracique : 

L’échographie cardiaque a été réalisée chez un seul patient pour évaluer la 

fonction cardiaque, qui a montré une hypokinésie ventriculaire gauche globale. 

 

IV. Complications thromboemboliques : 

Dans cette période d’étude, 480 patients ont été admis au service de 

réanimation polyvalente A1 pour détresse respiratoire sur pneumopathie virale au 

SARS –CoV-2, dont 20 ont présentés des manifestations thromboemboliques (4,16%). 

La moyenne d’âge était de 69,1 ans. Il y avait une large prédominance masculine avec 

un sexe ratio à 4. 

Dans notre série, Nous avons noté : 

- 6 cas d’embolie pulmonaire (1,25 %),  

- 5 cas d’accidents vasculaires cérébraux ischémiques (1,04 %),  

- 4 cas ischémies aigues des membres (0,84 %) répartis en 1 cas d’ischémie 

du membre supérieur, 2 cas d’ischémie du membre inférieur et un cas 

d’ischémie bilatérale des membres inférieurs,  

- 2 cas de thrombose veineuse profonde de membre inférieur (0,42 %),  

- 1 seul cas d’infarctus de myocarde (0,21 %), 

- 1 seul cas de thrombose sur cathéter de l’artère iliaque et de l’artère 

fémorale commune gauche associée à un faux anévrysme de l'aorte 

abdominale (0,21 %). 

  



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   42 

 

Tableau II : Répartition des différents événements thromboemboliques observés 

dans notre étude 

Evénement thromboembolique 

N=20 
Cas % 

Embolie pulmonaire 6 1,25 % 

AVCI 5 1,04 % 

IAM du membre supérieur 1 0,21 % 

IAM du membre inferieur 2 0,42 % 

IAM bilatérale 1 0,21 % 

Thrombose veineuse profonde 2 0,42 % 

Infarctus de myocarde 1 0,21 % 

Thrombose sur cathéter 1 0,21 % 

 

 

 

Graphique 8 : Répartition selon les différents événements thromboemboliques 

observés 
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a. Embolie pulmonaire : 

Dans notre série, les embolies pulmonaires diagnostiquées chez 6 de nos 

patients, étaient confirmée par un angioscanner thoracique, dont les localisations 

étaient : 

 Localisation bilatérale proximale massive. 

 Localisation proximale de l’artère pulmonaire droite étendue aux branches 

segmentaire moyenne et inférieure droite ainsi qu’à leurs branches sous 

segmentaires 

 Localisation bilatérale intéressant les différentes branches de divisions de 

l’artère pulmonaire droite et gauches 

 Localisation bilatérale lobaire supérieur gauche et lobaire inférieure droite 

 Localisation lobaire inférieure gauche étendue aux branches segmentaires et 

sous-segmentaires, et d’une branche segmentaire de la branche lobaire 

supérieure droit 

 Localisation sous-segmentaire lobaire inférieur bilatéral 

 

Figure 9 : Angioscanner thoracique montrant une embolie pulmonaire proximale 

(flèche blanche) associée à des lésions typiques du COVID 19 (flèche rouge) 



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   44 

 

b. Accident vasculaire cérébral ischémique : 

Les AVCI confirmés, par un scanner cérébral, étaient au nombre de 5, les 

différentes territoires étaient : 

- Territoire sylvien superficiel droit, 

- Territoire sylvien superficiel et jonctionnel gauche, 

- Territoire sylvien total droit, 

- Territoire de l’artère cérébrale antérieure droite, 

- Territoire jonctionnel entre l’artère cérébrale antérieure-artère cérébrale 

moyenne gauche. 

 

 

Figure 10 : Scanner cérébral montrant un AVCI sylvien superficiel profond gauche 

postérieur chez un patient COVID positif 
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c. Ischémie aigue de membre : 

Dans notre étude, 4 patients ont présenté un tableau clinique d’une ischémie 

aigue de membre confirmée par la suite par un angioscanner, on a noté : 

- Un seul cas d’ischémie aigue du membre supérieur gauche, dont la localisation 

de l’occlusion était au niveau du 1/3 supérieur l’artère humérale gauche avec 

défect d’opacification focal de l’artère sous clavière homolatérale 

- 2 cas d’ischémies du membre inférieur :  

o la première était caractérisée par l’occlusion totale de l’artère fémorale 

superficielle gauche depuis sa naissance sans reprise d’aval, l’occlusion 

intéresse également l’artère poplitée et les artères jambières. 

o La deuxième était au niveau de l’artère iliaque primitive droite étendue à 

la bifurcation des iliaques externe et interne homolatérales associée à 

l’occlusion de la jonction 1/3 supérieur-1/3 moyen de l’artère fémorale 

superficielle. 

- Un seul cas d’ischémie bilatérale des 2 membres inférieurs, l’occlusion était 

localisée au niveau de la partie distale de l’artère fémorale commune droite sans 

reprise en aval, associée à l’occlusion totale de l’artère poplitée rétro articulaire 

gauche et du trépied jambier, avec reprise de l’artère tibiale postérieur au 

niveau du 1/3 moyen de la jambe. 
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Figure 11 : Image de reconstruction 3D d’un angioscanner des 2 membres inférieurs 

montrant une occlusion de l’artère fémorale gauche 

 

d. Thrombose veineuse profonde 

Une TVP était découverte chez 2 cas de notre série, soit 10%, dont les 

localisations de thrombose étaient la veine poplitée gauche et droite. 

 

 

Figure 12 : Echodoppler montrant une thrombose de la veine poplitée droite 
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e. Infarctus de myocarde 

On a noté dans notre étude un seul cas d’infarctus de myocarde ST+ non daté, 

confirmé par un électrocardiogramme (figure 8) qui a objectivé la présence d’un sus 

décalage du segment ST en antéro-septo-apical, avec des ondes Q de nécrose en 

antéro-septal. 

 

 

Figure 8 : Electrocardiogramme montrant un sus décalage du segment ST en antéro-

septo-apical 
 

f. Thrombose sur cathéter :  

On a constaté chez un patient de notre série, la présence d’une thrombose sur 

cathéter artériel de mesure de la pression artérielle invasive, de l’artère fémorale 

commune gauche étendue à l’artère iliaque associée à un faux anévrysme de l'aorte 

abdominale. 

g. Autres :  

Dans notre étude, on n’a pas constaté d’ischémie mésentérique, rénale ou 

rétinienne. 
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V. Prise en charge thérapeutique : 

1. Protocole thérapeutique de COVID 19 : 

 Antibiothérapie :     

Tous les patients de notre étude ont reçu l’Azithromycine 500mg le premier 

jour puis 250mg/j pendant 6 jours. 

Une céphalosporine 3ème génération a été administrée chez tous les cas, à base 

de Ceftriaxone 2g/j, une quinolone a été utilisée chez 12 cas à base de Levofloxacine 

500 mg x2/j chez 3 cas, et Ciprofloxacine 400 mg x2/j chez 9 cas. 

 Traitement antiviral : 

Le seul traitement antiviral qui a été utilisé est l’Hydroxychloroquine, 19 de nos 

cas ont bénéficié de son administration à dose de 200mg x2/j. 

 Vitamines et micronutriments :  

Tous les patients ont pris de la vitamine C 1 g x2/j, vitamine D 100.000 UI et 

du zinc 45 mg/j pendant 15 jours. 

 Corticothérapie : 

19 cas ont bénéficié d’une corticothérapie à base de : 

- Déxaméthasone 6 mg/j par voie orale chez 11 patients, 

- Méthylprednisolone 80 mg/j par voie injectable chez 8 patients. 

 Traitement adjuvant : 

La protection gastrique à base d’Omeprazole 20 mg/j a été administrée chez 

tous les patients. 

L’alimentation était orale chez 9 cas, parentérale chez 11 cas. 
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2. Traitement spécifique : 

 Traitement anti-thrombotique : 

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’un traitement anticoagulant 

à dose curative, dont 17 d’eux ont reçu l’héparine à bas poids moléculaire HPBM 

(Enoxaparine) à dose de 0,1 cc/10kg/12h en sous cutanée, et 3 cas ont reçu l’héparine 

non fractionnée HNF (héparine sodique) vu la clairance de créatinine inférieure à 15 

ml/min, à dose de 20 UI/kg/h en IVSE. 

Le traitement antiagrégant plaquettaire a été administré chez 15 de nos 

patients, à base de l’aspirine 100mg/j. 

Par ailleurs, aucun patient de notre série n’a bénéficié d’un traitement 

thrombolytique.  

 Traitement interventionnel : 

Aucun patient de notre série n’a bénéficié d’un geste de revascularisation ou 

embolectomie radiologique. 

 Traitement chirurgical : 

Pour les 4 patients ayant une IAM, le traitement chirurgical consistait à : 

- Pour l’IAM du membre supérieur : Embolectomie de l’artère humérale avec une 

récupération d’un bon flux associée à une embolectomie des artères radiales 

et cubitales. 

- Pour les 2 IAM de membre inférieur : une patiente a bénéficié d’une amputation 

trans-fémorale, tandis que l’autre n’était pas opérer vu le haut risque 

anesthésique et de syndrome de reperfusion. 

- Pour le cas de l’IAM bilatérale des membres inférieurs : fogartisation bilatérale 

et mise en place de drain, associée à une aponévrotomie de décharge à droite 

puis amputation transfémorale du membre inférieur droit à J+2 de la période 

postopératoire. 
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VI. Evolution : 

1. Durée d’hospitalisation : 

La durée moyenne d’hospitalisation était de 5,6 j [2-16 jours]. La durée 

moyenne d’hospitalisation parmi les survivants était de 4,5 j [2-9 j] ; et de 6,4 j [3-

16 j] parmi les non survivants (Tableau IV) : 

 

Tableau III : Durée moyenne d’hospitalisation entre les survivants et les non 

survivants. 

Variable 
Survivants 

(N=8) 

Non survivants 

(N=12) 

Durée moyenne d’hospitalisation 4,5 j 6,4 j 

 

2. Evolution favorable : 

L’évolution était favorable chez 8 patients de notre série (soit 40%), dont 6 d’eux 

ont été transférés vers un service d’hospitalisation, et 2 cas sortants. 

 

3. Morbidité : 

 Défaillance hémodynamique : 

Dans notre série, 9 cas ont présenté des manifestations hémodynamiques, soit 

45%, réparti comme suit : 

- Une instabilité hémodynamique fut observée chez 4 patients, dont un d’eux 

a présenté un état de choc cardiogénique ; 3 patients était mis sous 

noradrénaline et un seul sous dobutamine. 

- La fréquence cardiaque a varié entre 70 et 130 battements par minute, avec 

une moyenne de 91 battements par minute. 

- La froideur des extrémités chez 2 cas. 
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 Défaillance cardiaque :  

Dans notre série, un syndrome coronarien aigu a été observé chez un seul 

patient, la troponine a été réalisée chez 11 cas, revenant positive chez 7 cas. 

Aucun cas n’a présenté un tableau d’insuffisance cardiaque, ni de troubles de 

rythme. 

 Défaillance neurologique : 

L’état neurologique des patients a été apprécié essentiellement par le GCS 

(Glasgow Coma Scale). 

L’exploitation des 20 dossiers avait révélé : 

- 13 patients avaient un GCS à 15 (65%) 

- 1 patient avait un GCS à 14 (5%) 

- 1 patient avait un GCS à 13 (5%) 

- 3 patients avaient un GCS à 12 (15%) 

- 2 patients avaient un GCS à 10 (10%) 

 

 

Graphique 9 : le score GCS chez les patients hospitalisés en réanimation pour COVID 

19 compliqué d’un événement thromboembolique 
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L’agitation a été notée chez un seul patient (soit 5%). 

Un tableau clinique d’AVC est retrouvé chez 6 patients (soit 30%), tous ces 

derniers ont présenté un déficit sensitivomoteur, 3 cas d’eux ont présenté une 

paralysie faciale centrale et 2 cas entre eux ont présenté une aphasie ; un de ces 

patients avait un AVCI d’allure séquellaire sur l’imagerie cérébrale. 

 

 

Graphique 10 : répartition des symptômes chez les patients présentant un AVCI 

 

 Défaillance rénale : 

Dans notre série, 14 patients avaient présenté une insuffisance rénale, réparti en :  

- 9 cas présentant une insuffisance rénale aigue organique, soit 64% 

- 4 cas présentant une insuffisance rénale aigue fonctionnelle, soit 28% 

- Un seul cas présentant insuffisance rénale chronique terminale stade 

d’hémodialyse, soit 8%. 
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Graphique 11 : Répartition des types d’insuffisance rénales observés chez les 

patients hospitalisés en réanimation pour une forme grave de COVID 19 

 

Les valeurs d’urée ont varié entre 0,57 et 2,65 g/L avec une moyenne de 1,31 

g/L, et les valeurs de créatinine ont varié entre 7 et 179 mg/L avec une moyenne de 

31,1 mg/L. 

Une hyperkaliémie a été observée chez 5 cas, traitée médicalement sans avoir 

recours à l’hémodialyse urgente, les chiffres de kaliémie ont varié entre 5,6 et 7 mEq/L 

avec une moyenne de 6,18 mEq/L. 

Le score KDIGO a été calculé chez les patients présentant une insuffisance 

rénale, revenant à 3 chez 4 cas, 2 chez 5 cas et 1 chez 5 cas.  
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Tableau IV : Répartition des patients présentant une insuffisance rénale selon le 

score KDIGO 

Score KDIGO Cas % 

1 5 35.5% 

2 5 35.5% 

3 4 29% 

 

 

Graphique 12 : Répartition des patients présentant une insuffisance rénale selon le 

score KDIGO 

 

 Défaillance hépatique : 

Dans notre série, aucun patient n’avait présenté un ictère, ou de douleurs de 

l’hypochondre droit, ni de tableau d’insuffisance hépatique. 

Un bilan hépatique a été réalisé chez 15 cas, comportant un bilan de cholestase 

et de cytolyse hépatique, montrant une cytolyse hépatique chez 3 cas, et une 

cholestase biologique chez 2 cas.  
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 Défaillance métabolique : 

Dans notre série, on a constaté un déséquilibre glycémique chez 5 cas, soit 25%, 

avec une glycémie moyenne à 3,5 g/L et des extrêmes entre 3 et 3,9 g/L, dont un 

patient avait présenté une décompensation acido-cétosique, soit 20%. 

 Défaillance gastro-intestinale : 

La diarrhée a été observée chez un de nos cas, soit 5%. 

Aucun patient n’a présenté de vomissements ou d’anorexie, ni un tableau 

d’hémorragie digestive ou d’ischémie mésentérique. 

 

4. Mortalité : 

12 cas ont décédé (60%), les principales causes du décès étaient par hypoxie 

réfractaire chez 8 cas, par défaillance multiviscérale chez 3 cas, et par choc 

cardiogénique réfractaire chez 1 cas. 

 

 

Graphique 13 : évolution des patients hospitalisés en réanimation A1 pour COVID 19 

compliqué d’un évènement thromboembolique 
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Tableau V : Répartition des causes de décès chez les patients de notre série 

Cause de décès Cas Pourcentage 

Hypoxie réfractaire 8 66.6% 

DMV 3 25% 

Choc cardiogénique 1 8.4% 

 

 

 

Graphique 14 : Répartition des causes de décès 
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DISCUSSION 
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I. Epidémiologie : 

1. Distribution mondiale : 

Les premiers cas de COVID 19 ont été apparus, en décembre 2019 en Chine à 

la ville de Wuhan, sous forme de tableau de pneumonie sans cause apparente [36]. 

La dissémination rapide et l’aggravation des cas présumés ont suscité un tas de 

recherches sur l’origine de cette épidémie et sur les moyens éventuels de surveillance. 

En fin du mois de janvier 2020, l’épidémie a été déclarée comme urgence de 

santé publique de portée internationale (USPPI) par l’Organisation mondiale de la 

santé (OMS), et plus tard déclarée comme pandémie mondiale le 11 mars 2020 [17]. 

En 30 septembre 2021, l’OMS a rapporté que le total mondial des nouveaux cas 

et des décès jusqu’à ce jour est de 234 139 475 cas positif et 4 789 790 personnes 

sont décédés [37]. 

La plupart des cas de COVID-19 et des décès dus à cette maladie surviennent 

au Etats-Unis suivi par le Brésil puis l’Inde et le Mexique. 

Aux états unis, le premier cas a été identifié en Amérique du Nord remonte au 

22 janvier ; depuis la propagation s’est accélérée et jusqu’à maintenant, 44 199 496 

personnes ont contracté le virus et 713 953 personnes sont décédées. 

 

Figure 12 : Graphique montrant le nombre journalier de cas confirmés en Amérique 

[38] 
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Le 24 janvier, l’Europe identifie trois premier cas. Il s’agit de trois Français ayant 

séjourné à Wuhan ; depuis le virus s’est propagé dans la plupart des pays du continent 

européen eu 58 912 764 cas confirmés et 1 223 053 décès dont la Royaume Uni est 

le pays qui recense le plus de cas suivi par l’Italie et la France. 

 

 

Figure 13 : Graphique montrant le nombre de cas confirmés en Europe [38] 
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L’Afrique représentait un pourcentage de 3.56 % soit 8 348 874 cas confirmé 

positif et 210 587 cas décédés. 

 

 

Figure 14 : Graphique montrant le nombre journalier de cas confirmés en Afrique 

[38] 

 

 

Figure 15 : Graphique montrant le nombre journalier de cas confirmés en Asie [38] 
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La distribution actuelle du COVID 19 dans le monde est montrée dans la figure 16. 

 

 

Figure 16 : répartition mondiale du COVID [38] 
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2. Situation au Maroc 

Le Maroc a enregistré son premier cas de COVID 19, le 02 mars 2020, à la ville 

de Casablanca. Le ministère de l'Intérieur déclare l’état d’urgence sanitaire le 20 mars 

alors que le pays ne comptait qu’une dizaine de cas. 

Depuis, la pandémie a suivi une évolution tendancielle maitrisée, avec un taux 

de croissance quotidien moyen de 5,5%, une faible prévalence inférieure à 1% et un 

taux de létalité moyen de l’ordre de 4% pendant la période de confinement. 

Après trois mois d’un confinement strict, les indicateurs épidémiologiques ont 

favorisé un déconfinement progressif par zone à partir du 10 juin 2020. Selon les 

données publiées par le Ministère de Santé, le nombre de cas s’est établi, à la veille 

du déconfinement, à 8 508 cas confirmés, dont 732 cas actifs et 211 décès. Le taux 

de létalité a atteint 2,48% et le nombre des rétablis a poursuivi son amélioration, 

s’établissant à 89% des cas affectés.  

Ces tendances ont été favorisées par une stratégie sanitaire et sécuritaire visant 

à contraindre l’évolution de l'épidémie et maintenir un fonctionnement continu du 

dispositif sanitaire. Après l’allègement du confinement, la situation pandémique a 

évolué rapidement avec l’apparition d’un ensemble de clusters industriels et 

familiaux, qui ont augmentés le taux d’incidence et induit une hausse du nombre de 

cas cumulés depuis le début de la crise jusqu’au 30 juin 2020 à 12533 cas confirmés. 

A partir du mois de juillet, le nombre de cas de COVID 19 et de décès liés à la 

maladie ne cesse d’augmenter au Maroc, atteignant au pic de la première vague, 5 415 

nouveaux cas, 36 024 des cas cumulés et 559 décès le 17 novembre 2020. 

Depuis, le nombre de nouveaux cas a commencé à baisser jusqu’à stabilisation 

à partir du mois mars 2021. 

Avec presque 150.000 contaminations et plus que 850 décès signalés depuis 

début juillet 2020, le Maroc fait face à une deuxième vague avérée, moins virulente 

mais plus contagieuse de la COVID 19, avec des chiffres arrivant à 12 039 nouveaux 

cas et 127 décès journalier le 05 aout 2021. 
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Figure 17 : Graphique montrant la courbe épidémiologique de COVID 19 au 

Maroc le 30 septembre 2021 [38] 

 

 

3. Epidémiologie des événements thromboemboliques 

a) Fréquence : 

Dès le début du mois de mars 2020, la problématique des évènements 

thromboemboliques au cours de COVID-19 s'est rapidement imposée comme un défi 

majeur vu qu’un taux significatif de patients, atteints de COVID-19, présentaient un 

accident thromboembolique [39] . 

En Europe, de nombreuses équipes ont rapporté une incidence importante 

d'épisodes thromboemboliques veineux au cours de COVID-19 (voir tableau VI). Il 

s'agit principalement d'épisodes d'EP, plus rarement de TVP des membres inférieurs. 

L'ensemble de ces données montre une prévalence importante des événements 

thromboemboliques veineux (ETEV) comprise entre 10 % et 30 % selon les populations 

étudiées (patients de réanimation ou patients hospitalisés tout venant) (voir tableau 

VI). [40] 
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Tableau VI : Incidence élevée des événements thromboemboliques en Europe 

comparées à notre étude [40] 

 

 

Dans une cohorte prospective multicentrique française de 150 patients 

hospitalisés en réanimation, 18 % d’ETE majeurs ont été présumés. Il s’agissait 

principalement d’EP (25 cas). Ces évènements thrombotiques étaient, en grande 

partie, veineux, cependant deux AVCI, une ischémie de membre inférieur et un cas 

d’ischémie mésentérique étaient également décrits [41]. 

Une étude réalisée dans un hôpital académique en Milan-Italie, un ETE a été 

noté chez 21,3% des 61 patients hospitalisés en USI sachant que tous les patients de 

cette population avaient une anticoagulation au moins à dose préventive [42]. 

Dans une étude hollandaise réalisée par Klok et al. , 184 patients hospitalisés 

dans l'unité de soins intensifs (USI) ont été inclus. L'incidence des évènements 

thromboemboliques chez ces patients était de 31 % [43]. 
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Dans une étude chinoise, 81 patients hospitalisés dans l'unité de soins intensifs 

(USI) de l'hôpital Union (Wuhan, Chine) ont été inclus. L'incidence des évènements 

thromboemboliques veineux chez ces patients était de 25 % (20/81), dont 8 patients 

sont décédés [44]. 

Dans une étude rétrospective américaine menue dans une unité de soins 

intensive en Indianapolis, incluant 45 patients. 19 cas sur 45, soit 42.2%, présentent 

une complication thromboembolique veineuse [45]. 

Dans notre étude, 480 patients ont été admis au service de réanimation 

polyvalente A1 au CHU Hassan II Fès pour détresse respiratoire sur pneumopathie 

virale au SARS –COV2, dont 20 ont présentés des manifestations thromboemboliques 

soit 4,16%. 

En outre, il semble que les ETE pourraient en partie survenir de manière 

asymptomatique au cours de la COVID 19 dans la mesure où les études utilisant un 

screening systématique ont retrouvé des incidences d’ETE allant jusqu’à près de 50% 

des patients hospitalisés avec formes modérées à sévères [46][47], ce qui pourrait 

expliquer la faible prévalence dans notre cas.  

b) Age : 

Dans la série chinoise de Cui et al., l’âge moyen est de 59,9 ans avec des 

extrêmes de 32 à 91 ans [44]. 

Dans la série américaine de Trigonis et al., l’âge moyen est de 60,8 ans avec 

des extrêmes de 43 à 87 ans [45]. 

Dans la série Espagnole de Fernández-Capitán et al., l’âge moyen est de 65 ans 

avec des extrêmes de 55 à 74 ans [48]. 

Dans la cohorte prospective française réalisé par CRICS TRIGGERSEP Group 

(Clinical Research in Intensive Care and Sepsis Trial Group for Global Evaluation and 

Research in Sepsis) et al., l’âge moyen est de 63 ans avec des extrêmes de 53 à 71 

ans [41]. 
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Dans la série hollandaise de Klok et al. , l’âge moyen est de 64 ans [43]. 

Dans la série italienne de Lodigiani et al. , l’âge moyen est de 61 ans avec des 

extrêmes de 55 à 69 ans [42]. 

Dans notre série, l’âge moyen était de 69.1 ans avec des extrêmes compris entre 

37 et 87 ans. La tranche d’âge supérieure à 70 ans représentait 45 % de l’ensemble 

des cas recensés. 

 

Tableau VII : Comparaison selon l’âge des patients compliqués de manifestations 

thromboemboliques 

Auteurs 
Age médian 

(ans) 

Intervalle d’âge 

(ans) 

Cui et al. 

(Chine, 2020) [44] 
59,9 32 - 91 

Trigonis et al. 

(USA, 2020) [45] 
60,8 43 - 87 

Fernández-Capitan et al. 

(Espagne, 2020) [48] 
65 55 - 74 

CRICS TRIGGERSEP Group et al. 

(France, 2020) [41] 
63 53 - 71 

Klok et al. 

(Pays-Bas, 2020) [43] 
64 - 

Lodigiani et al. 

(Italie, 2020) [42] 
61 55 - 69 

Notre étude 69,1 37 - 87 
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c) Sexe : 

La plupart des études publiées dans la littérature montrent une prédominance 

masculine des évènements thromboemboliques durant la COVID 19 pouvant aller 

jusqu’à 3-4 hommes pour une femme. 

Dans la série italienne de Lodigiani et al. , on notait une nette prédominance 

masculine avec un taux de 80,3% et de 19,7% de femmes avec un sexe ratio H/F de 4 

[42]. 

Dans la série hollandaise de Klok et al. , on notait une nette prédominance 

masculine avec un taux de 76% et de 24% de femmes avec un sexe ratio H/F de 3 [43]. 

Dans la série française de CRICS TRIGGERSEP Group et al. , on notait une nette 

prédominance masculine avec un taux de 70,4% et de 29,6% de femmes avec un sexe 

ratio H/F de 4,35 [41]. 

Dans la série chinoise de Cui et al. , on notait une prédominance féminine avec 

un taux de 46% et de 54% de femmes avec un sexe ratio H/F de 0,84 [44]. 

Dans la série espagnole de Fernández-Capitan al. , on notait une nette 

prédominance masculine avec un taux de 71% et de 29% de femmes avec un sexe ratio 

H/F de 2,7 [48]. 

Notre série avait comporté 16 hommes soit 80% et 4 femmes soit 20%, avec un 

sexe ratio H/F de 4.  
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Tableau VIII : Répartition des patients selon le sexe dans la littérature 

Auteurs 
Hommes 

(%) 
Femmes (%) 

Sexe ratio 

(H/F) 

Cui et al.  

(Chine, 2020) [44] 
46 54 0,84 

Fernández-Capitan et al. 

(Espagne, 2020) [48] 
71 29 2,7 

CRICS TRIGGERSEP Group et al. 

(France, 2020) [41] 
70,4 29,6 4,35 

Klok et al. 

(Pays-Bas, 2020) [43] 
76 24 3 

Lodigiani et al. 

(Italie, 2020) [42] 
80,3 19,7 4 

Notre étude 80 20 4 

 

 

d) Comorbidités : 

L’analyse des dossiers de nos patients avaient révélé la présence 

d’antécédents pathologiques chez 75 % (n=15) des cas. 

Le diabète était au premier plan, il était présent chez 35% des patients (n=7), 

suivi d’hypertension artérielle chez 30% des cas (n=6), 4 patients étaient tabagiques 

soit 20%, une cardiopathie était noté chez 2 cas soit 10%, 2 patients avaient un 

antécédent de TVP (10%) et 2 autres patients avaient un antécédents d’accident 

vasculaire cérébral ischémique (10%), 2 patients avaient une obésité soit 10%, et un 

seul patient avaient une insuffisance rénale chronique terminale soit 5%. 
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Tableau IX : fréquence des comorbidités selon les études 

 Italie [42] 

 

N=28 

Espagne 

[48] 

N=455 

Chine [44] 

N=20 

France 

[41] 

N=64 

Notre étude 

 

N=20 

Comorbidités 83.5% 81.2% 79% 71.9% 75% 

Hypertension 44.3% 42% 25% 37% 30% 

Diabète 18% 20% 10% 20% 35% 

Tabac 4.9% 8.3% 43% 15% 20% 

Cardiopathie 11.5% 4.8% 12% 48% 10% 

Néoplasie 3.3% 4.4% 5.3% 6% 0% 

ATCD 

thromboemboliques 
21.3% 2.1% Non rapporté 5.3% 20% 

Obésité 29.8% 14.7% Non rapporté 23.9% 10% 

IRC 14.8% 
Non 

rapporté 
9% 4% 5% 

 

 

Graphique 15 : Taux de comorbidités dans les différentes études menées sur les 

complications thromboemboliques au cours de COVID 19 
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II. Physiopathologie : 

1) Hémostase : rappel physiologique : 

La cascade physiologique de l’hémostase est déclenchée par la survenue d’une 

brèche vasculaire. Il correspond à l’ensemble des mécanismes qui visent la fermeture 

et le colmatage de la fuite sanguine par deux étapes dépendantes l’une de l’autre : 

l’hémostase primaire et la coagulation plasmatique. 

L’hémostase primaire se déclenche initialement par adhésion des plaquettes 

sanguines circulantes à l’endothélium pour former un thrombus appelé thrombus 

blanc ou clou plaquettaire. Dans un second temps, le thrombus plaquettaire se 

consolide par la constitution d’un réseau de fibrine qui enserre les plaquettes 

agrégées dans ses mailles.  

La fibrine insoluble se produit à partir d’une protéine plasmatique soluble, le 

fibrinogène, sous l’action de la thrombine, produit final de la cascade d’activation 

enzymatique du système de la coagulation.  

Ensuite, le thrombus fibrino-plaquettaire est résorbé sous l’action d’une 

enzyme protéolytique, la plasmine, principale protéine du système fibrinolytique. 

Par ailleurs, ces différentes étapes de l’hémostase sont régulées par un système 

d’activateurs et d’inhibiteurs plasmatiques, qui assure un contrôle local de la 

constitution du caillot et évitant l’activation de la coagulation à distance de la brèche 

vasculaire. (Figure 18) 
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Figure 18 : Schéma illustrant la Cascade de la coagulation sanguine [49] 

  



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   72 

 

2) Pathogénie de la formation du thrombus dans la COVID 19 : 

a. Triade de Virchow : 

La formation d’une thrombose est un phénomène pathologique qui correspond 

à la constitution d’un caillot sanguin ou thrombus dans un vaisseau sanguin : une 

veine ou une artère, on parle respectivement de thrombose veineuse ou phlébite, et 

thrombose artérielle. 

La formation du thrombus dépend de trois facteurs principaux. Leur importance 

respective varie selon les situations pathologiques. C’est la triade de Virchow (Figure 

19). 

 

Figure 19 : Triade de Virchow au cours de la thrombose [61] 

 

 Facteur pariétal : 

Il s’agit d’une lésion de la paroi vasculaire aboutissant à une interruption de 

l’endothélium : elle permet le contact entre le sang et la matrice extra-cellulaire sous-

endothéliale. Ce facteur est le seul qui soit nécessaire à la constitution d’une 

thrombose et qui soit suffisant à lui seul pour déclencher le processus thrombotique. 

Il est souvent isolé dans les thromboses artérielles et intracardiaques. 
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On inclut également dans les mécanismes pariétaux certaines conditions dans 

lesquelles il n’y a pas de véritable destruction endothéliale, mais une activation 

endothéliale pro-coagulante faisant perdre les propriétés de thrombo-résistance de 

l’endothélium (sous l’effet de toxines bactériennes, par exemple). 

Les causes de cette lésion pariétale sont multiples : 

- traumatismes : compression ou contusion vasculaire ; 

- turbulences circulatoires : au niveau des valvules ou des carrefours 

vasculaires (rôle surtout dans la constitution des thromboses artérielles et 

intracardiaques) ; 

- inflammation : artérites, phlébites, phénomènes septiques de voisinage ; 

- athérosclérose. 

 Facteur hémodynamique : 

La stase (ralentissement de la circulation sanguine) est un facteur prédominant 

de la formation des thromboses veineuses. Elle entraîne également une souffrance 

endothéliale par hypoxie. Elle favorise surtout l’augmentation de taille d’une micro-

thrombose déjà constituée. 

Les causes de la stase sanguine sont nombreuses : 

- veines : varices, décubitus prolongé, immobilisation plâtrée ; 

- artères : anévrisme, hypotension. 

 Facteur sanguin : 

Le terme d’hypercoagulabilité regroupe l’ensemble des altérations des voies de 

la coagulation favorisant la thrombose. L’hypercoagulabilité est plus inconstamment 

impliquée dans la constitution des thromboses que les deux facteurs précédents, mais 

constitue un facteur de risque indéniable pour les patients qui en sont atteints. Parmi 

ses causes, on peut citer : 

- les maladies de la coagulation sanguine proprement dites, génétiques ou 

acquises ; 
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- les états d’hyperviscosité sanguine (polyglobulie, hémoconcentration) ; 

- la contraception orale, l’hypercholestérolémie. 

b. Coagulopathie et COVID 19 : 

 Lésions endothéliales : 

Le SARS CoV 2 se lie à l'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 (ACE-2), qui 

est largement exprimée dans plusieurs organes, notamment les poumons, le cœur, 

les reins et l'intestin. Les récepteurs ACE-2 sont également exprimés sur 

l'endothélium des vaisseaux sanguins, permettant ainsi au virus de pénétrer dans la 

circulation sanguine [50]. 

La présence d'éléments du SARS-CoV-2 au sein des cellules endothéliales de 

différents organes a été récemment démontrée par Varga et al. [51]. Ainsi, le premier 

élément suggéré par Virchow, qui est la lésion endothéliale causée par le SARS-CoV-

2, se produit dans plusieurs organes. Le virus, une fois présent dans la circulation 

sanguine, peut envahir pratiquement tous les organes provoquant des lésions 

endothéliales, une vascularite systémique, une myocardite, une encéphalite et une 

défaillance multiviscérale. 

Les vaisseaux sanguins enflammés et endommagés facilitent le recrutement de 

leucocytes, de macrophages et de mastocytes, augmentant ainsi le risque de 

formation des thromboses. 

 L’hypercoagulabilité : 

Le système immunitaire protecteur conduit à la libération de molécules telles 

que la protéine C réactive, le fibrinogène, la ferritine, les D-dimères et les cytokines 

pro-inflammatoires, dont l'interleukine-6 (IL-6). Une réponse coagulante dérégulée 

progressive se crée suite à l'infection virale SARS-CoV-2 avec la synthèse d'IL-6 et 

d'autres médiateurs inflammatoires (la soi-disant tempête de cytokines), contribuant 

à leur tour à activer le système du complément, caillot en cascade, provoquant ainsi 

un état d'hypercoagulabilité [43]. 
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Une théorie intrigante récente implique le rôle des pièges extracellulaires des 

neutrophiles NET (Neutrophil Extracellular Traps) qui sont des toiles extracellulaires 

composées de chromatine, de protéines microbicides et d'enzymes oxydantes libérées 

par les neutrophiles pour contenir l’infection [52]. Les études de recherche étaient 

axées principalement sur les macrophages et les cellules endothéliales dans la 

physiopathologie du COVID-19, avec peu d'attention accordée aux neutrophiles. 

Les NET déclenchent la formation d’immuno-thrombose dans les artères et les 

veines par une interaction complexe avec les voies de contact et intrinsèques de la 

coagulation. 

L'inhibiteur plaquettaire dipyridamole semble inhiber la formation des NET. 

Étant donné que les NET se sont avérés surexprimées chez les patients COVID-19, 

leur formation pourrait bien être une nouvelle cible thérapeutique dans les cas graves 

de COVID-19. 

 Stase sanguine : 

Elle constitue la troisième composante de la triade de Virchow, provenant d'un 

alitement prolongé, d'une immobilisation en unité de soins intensifs, d'un isolement 

strict et d'une physiothérapie limitée [53]. 
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(A) l’infection par le SARS-CoV-2 active une réponse inflammatoire, responsable de 

la libération des médiateurs inflammatoire. 

 (B) La COVID-19 peut être associée à un dérangement hémostatique et à des niveaux 

élevés de troponine. 

(C) L'augmentation de l'état prothrombotique entraîne des évènements 

thromboembolique veineux, un infarctus du myocarde ou, en cas de trouble 

hémostatique supplémentaire, une coagulation intravasculaire disséminée.  

CKD (chronic kidney disease): maladie rénale chronique ; COPD (chronic obstructive 

pulmonary disease) : Bronchopneumopathie obstructive; CRP (C-reactive protein) 

; FDP (fibrin degradation product): produit de degradation de fibrine ; HF (heart 

failure) : insuffisance cardiaque ; IL : interleukin; LDH : lactate dehydrogenase; 

PT : prothrombin time 
 

Figure 20 : schéma illustrant les mécanismes de la coagulopathie et pathogénie de 

thrombus de COVID 19 [54] 
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3) Facteurs de risque de la formation du thrombus dans la COVID 19 : 

Selon des études récentes, les facteurs de risque de survenu des ETE dans 

COVID 19 comprennent l'âge avancé, l'obésité, l'immobilisation, le tabagisme, ou des 

comorbidités, telles que des antécédents d’ETE, une maladie rénale chronique, 

néoplasie active et insuffisance cardiaque ou respiratoire [55]. 

Une étude a rapporté que les patients COVID 19 ayant le sexe masculin, la race 

blanche et afro-américaine peuvent avoir une hypercoagulabilité plus importante [56]. 

L’hypoxie, le sepsis, la prééclampsie et les infections post-partum sont 

également des facteurs de risque courants des ETE chez les patients COVID 19 

[57],[58]. 

L'obésité présente un intérêt particulier dans la genèse des ETE dans la COVID 

19, il a été a récemment suggéré que le tissu adipeux pouvait agir comme un puissant 

réservoir inflammatoire pour la réplication du SARS-COV-2, où la réponse 

inflammatoire sera également plus important chez les obèses par rapport aux patients 

maigres [59]. 

Pour les patients graves COVID 19, la libération massive de médiateurs 

inflammatoires et d'immunoglobulines peuvent en outre conduire à une 

hypercoagulabilité sanguine et augmenter l'incidence des maladies 

thromboemboliques [60]. En particulier chez les patients hospitalisés en soins 

intensifs, la ventilation mécanique, le cathétérisme veineux central et la chirurgie 

peuvent provoquer des lésions endothéliales vasculaires, l'utilisation de 

vasopresseurs, la survenue d'un sepsis ainsi qu'une insuffisance rénale augmenteront 

certainement le risque des ETE [61]. 

Des études ont rapporté que par rapport aux patients atteints du syndrome de 

détresse respiratoire aiguë (SDRA) non secondaire au COVID-19, les patients atteints 

du SDRA secondaire au COVID-19 ont plus de complications thrombotiques, 

principalement une embolie pulmonaire [41]. 
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Figure 21 : Facteurs de risque thromboemboliques dans la COVID 19 [60] 
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III. Evénements thromboemboliques : 

1. Embolie pulmonaire : 

L'embolie pulmonaire est une cause fréquente d'hospitalisation en urgence et 

de décès. Provoquée par la migration et l'immobilisation d'un caillot de sang dans 

l'une des artères pulmonaires ou de ces branches, elle est le plus souvent la 

complication d'une thrombose veineuse au niveau des jambes (thrombophlébite) ou 

du bassin. 

L'infection des voies respiratoires est un facteur de risque connu de 

développement d'embolie pulmonaire (EP) chez les patients hospitalisés [62]. Elle 

constitue la complication thromboembolique la plus fréquente chez les patients 

atteints de la COVID 19 hospitalisés en réanimation [43]. 

Certains auteurs ont posé comme hypothèse la thrombose pulmonaire au lieu 

de l’embolie pulmonaire, en se basant sur des observations des patients présentant 

une embolie pulmonaire, cependant, ne présentant pas de symptômes ou de signes 

échographiques de TVP.  

À titre d'exemple, une étude portant sur 184 patients COVID 19 sévères 

hospitalisés en USI et traités principalement avec des doses standard d'HBPM pour la 

thromboprophylaxie, a rapporté une incidence élevée d’événements 

thromboemboliques veineuse (n = 28) [43]. Cependant, un seul patient a eu une TVP 

(diagnostiquée par écho doppler veineux), tandis que l'embolie pulmonaire 

(diagnostiquée par angioscanner thoracique) était de loin l'événement thrombotique 

le plus fréquent (n = 25) [43]. 

L'écart entre les fréquences d'embolie pulmonaire et de TVP est surprenant, car, 

bien qu'une embolie pulmonaire puisse survenir en l'absence de TVP détectable, cela 

ne se produit que chez environ 20 % des patients étudiés [63]. D'après certains 

rapports, le défaut de remplissage des vaisseaux pulmonaires détectés par les 
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angioscanners rappellent dans de nombreux cas davantage les thrombus pulmonaires 

que les emboles, car ils ne sont pas complètement occlusifs [64],[65]. 

Dans la plupart des études récemment publiées, l'incidence de l'EP chez les 

patients qui ont bénéficié d’un angioscanner thoracique a été signalée entre 23% et 

30% [64],[66], ce qui est similaire à notre taux de 30% dans notre étude. 

Une étude française rétrospective a été menée entre le 1er mars et le 16 avril 

2020, chez des patients atteints de pneumonie COVID-19 dans deux hôpitaux de 

l'Université de Paris, évaluant tous les angioscanner thoracique réalisés, incluant 135 

patients ; 32 embolies pulmonaires ont été identifiées, soit 24 % (IC à 95 % 17–32 %), 

50 % (IC à 95 % 30–70 %) chez les patients en soins intensifs et 18 % (IC à 95 % 12–27) 

%) chez les autres patients [67]. 

15 embolies pulmonaires ont été diagnostiquées chez des patients 

ambulatoires lors de leur admission, tandis que les 17 autres ont été diagnostiqués 

chez des patients qui avaient présenté une détérioration clinique durant 

l'hospitalisation. Il y avait 10 EP proximaux et 22 EP périphériques, dont 18 étaient 

impliqués dans des artères pulmonaires segmentaires et quatre étaient impliqués 

dans de multiples artères pulmonaires sous-segmentaires. 

Les patients atteints d’embolie pulmonaire étaient plus fréquemment 

hospitalisés en réanimation et plus fréquemment mis sous ventilation mécanique, 

avec une durée médiane d'hospitalisation plus longue (15 jours (9-17) contre 8 jours 

(4-12) jours ; p=0,04). Il y a eu quatre décès dans le groupe EP positif (13 %) et 12 

dans le groupe PE négatif (12 %), dans un suivi médian (IQR) de 26 (22 –29) et 27 (20–

32) jours, respectivement [67]. 

Dans une étude américaine au cours d'une période d'un mois, 328 patients avec 

un résultat positif au PCR pour COVID 19 ont subi un angioscanner thoracique. Parmi 

ceux-ci, 72 sur 328 (soit 22 % ; IC à 95 % : [18 %,27 %]) se sont avérés avoir une 

embolie pulmonaire [68]. 
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Les patients avec un indice de masse corporelle supérieur à 30 kg/m2 ont été 

vus plus fréquemment dans le groupe EP par rapport au groupe sans EP (58 % contre 

44 % ; P = 0,045). Le besoin en oxygène, mesurés en litres par minute chez les patients 

non intubés dans les 4 heures précédant l'angio-TDM thoracique, étaient plus élevés 

dans le groupe EP que dans le groupe non EP (4,3 L/min vs 2,7 L/min ; P = 0,007) 

[68]. 

L’index de sévérité moyen de l'EP était de 1,2 ± 0,70. Parmi les 72 patients 

ayant développé une EP, 51 % ont été diagnostiqués aux urgences. Le taux 

d'intubation chez les patients admis en unité de soins intensifs (USI) était de 65 % 

dans le groupe EP contre 67 % dans le groupe sans EP (P = 0,89). La durée d'intubation 

moyenne était de 10,2 jours ± 6,6 chez les patients avec EP et de 10,1 jours ± 7,9 

chez les patients sans EP (P = 0,73). 

De mars à décembre 2020, une étude italienne prospective monocentrique a 

été réalisée, incluant 60 cas présentant une infection sévère au SARS-CoV-2 

confirmée par une RT-PCR, trouve un total de 26/60 patients (40 %) subissant une 

angio-TDM thoracique ayant une embolie pulmonaire [69]. 

Parmi ceux-ci, la localisation de l'EP est la suivante : 5/26 (19 %) embolies 

proximales, 12/26 (46 %) embolies segmentaires et 19/26 (73 %) emboles sous-

segmentaires. 5/26 (19 %) patients ont eu un seul embole, tandis que 21/26 (81 %) 

ont eu des embolies de localisations multiples. 

Dans ce groupe, les valeurs des D-dimères et de la CRP étaient significativement 

plus élevées que dans la population générale et nous avons observé une réduction 

plus fréquente de la SaO2 (< 93%). De plus, le délai médian entre le début des 

symptômes et l'angio-TDM était significativement plus long (15 jours ; 8–18) [69]. 

Les patients atteints d'embolie pulmonaire étaient plus susceptibles d'être 

admis en unité de soins intensifs (19/26 [73 %] vs 11/34 [32 %] patients, 

respectivement ; P < 0,001) et ont eu besoin d'une ventilation mécanique plus 
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fréquemment que ceux sans embolie pulmonaire (15/26 patients EP [57 %] vs 9/34 

patients non EP [26 %], P < 0,001) [69]. 

Une étude espagnole cohorte prospective menée entre le 6 avril et le 17 avril 

2020, incluant 30 patients consécutifs qui ont bénéficié d’un angioscanner 

thoracique, l’embolie pulmonaire a été diagnostiqué chez 15 patients (50%). Chez les 

patients avec EP, les emboles étaient situés principalement dans des branches 

segmentaires dans 86% des cas et bilatérales dans 60% des cas [70]. 

La valeur moyenne de D-dimères était 2700 μg/L (entre 400–10 000 μg/L) chez 

les patients ayant l’EP contre 300 μg/L (entre 200–1000 μg/L) chez les patients 

n’ayant pas l’EP. 

Les patients atteints d'embolie pulmonaire étaient plus susceptibles d'être 

admis en unité de soins intensifs (6/15 [42,9 %] vs 5/15 [33,3 %] patients, 

respectivement ; P ₌ 0.597) et ont eu besoin d'une ventilation mécanique plus 

fréquemment que ceux sans embolie pulmonaire (4/15 patients EP [26,7 %] vs 3/15 

patients non EP [20 %], P₌1,000) [70]. 

Une méta-analyse menée sur 23 études publiées dans la littérature, trouve 

parmi les patients hospitalisés dans les services médicaux et les unités de soins 

intensifs (USI), une incidence regroupée d'EP de 14,7 % (IC à 95 % : 9,9 à 21,3 %, 

I2 = 95,0 %, p<0,0001) et 23,4 % (IC à 95 % : 16,7 à 31,8 %, I2 = 88,7 %, p<0,0001), 

respectivement. Les artères pulmonaires segmentaires/sous-segmentaires étaient 

plus fréquemment atteintes que les artères principales/lobaires (6,8 % vs 18,8 %, 

p<0,001) [71]. 

Dans notre étude, les embolies pulmonaires diagnostiquées chez 6 patients, 

soit 1,25 % de la population étudiée, et 30 % des événements thromboemboliques, 

confirmée par un angioscanner thoracique, 4 cas d’eux touchaient les artères 

principales et/ou lobaires (66%) et 2 cas intéressaient les branches segmentaires et/ou 

sous segmentaires. 
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La durée d’hospitalisation moyenne était de 5,6 jours avec des extrêmes entre 

2 et 16 jours. La saturation moyenne en oxygène à l’air ambiant était 80,3% avec des 

extrêmes entre 70 et 93%. Un seul patient de notre série nécessitait une ventilation 

mécanique soit 16,6%, et la mortalité était de l’ordre de 33,3% des cas. 

 

Tableau X : Comparaison des embolies pulmonaires compliquant la COVID 19 des 

différentes séries 

 France USA Italie Espagne Notre étude 

Fréquence 
24 % 

(32/135) 

22 % 

(72/328) 

40 % 

(26/60) 

50 % 

(15/30) 

1,25 % 

(6/480) 

Durée 

d’hospitalisation 
15 J 9,4 J - - 5,6 J 

Taux d’intubation 21 % 65 % 57 % 26,7 % 16,3 % 

Mortalité 13 % 8,3 % 15,4 % 0 % 33,3 % 

 

 

2. Accident vasculaire cérébral ischémique : 

L'accident vasculaire cérébral ischémique (AVCI) est une affection neurologique 

définit par un déficit neurologique d’installation soudaine ou rapide correspondant à 

une atteinte focale du cerveau par l’occlusion temporaire ou permanente d’une artère 

à destination encéphalique extra ou intracrânienne. 

Des progrès considérables ont été obtenus au cours des dernières années dans 

l'identification de ses causes, la compréhension de ses mécanismes, et l’amélioration 

de la qualité de prise en charge des patients dans une structure adaptée qui constitue 

un facteur essentiel du pronostic ultérieur et justifie que l'AVC soit considéré comme 

une urgence médicale. 
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L'AVC ischémique est une complication potentiellement létale de COVID-19, 

Outre l'incidence élevée d'événements thromboemboliques veineux dans les 

infections par le SARS-CoV-2, les événements artériels, y compris les accidents 

cérébro-vasculaires, se sont avérés être associés à la maladie [72]. 

Une méta-analyse incluant 39 études menées du 1er décembre 2019 au 29 mai 

2020 réalisée par Tan et al., a rapporté une incidence entre 0,9% et 2,7% et taux de 

mortalité élevée arrivant à 38,0 % [73]. 

La variation de l'incidence peut être attribuée aux différentes les populations de 

patients dans lesquelles les résultats de l’AVCI ont été étudiés, par exemple, 

l’incidence était relativement plus élevée dans les études comprenant des cas graves 

de COVID 19 [43],[74] par rapport à celles qui incluaient les cas hospitalisés dans un 

service médical froid [75]. 

Aux États-Unis, Yaghi et al. a fourni la première étude examinant le taux d'AVCI 

chez les patients COVID-19 à New York et a constaté que 0,9% des patients 

hospitalisés avec COVID-19 ont subi un AVC ischémique prouvé par un scanner 

cérébral, et 63,6% de ces patients décèdent au cours de leur hospitalisation [75]. 

Il est important de noter que les auteurs ont constaté que les AVCI 

cryptogéniques se produisaient deux fois plus fréquemment chez les patients COVID-

19 que chez les patients non COVID-19 (65,6% contre 30,4%, respectivement) [75]. 

Une étude américaine rétrospective réalisée par Majidi et al. , évaluant la relation 

entre l'occlusion des gros vaisseaux à destinées cérébrales et la COVID-19, trouve 

parmi 45 patients ayant un AVCI par occlusion d’un gros vaisseau durant la première 

vague mondiale, 53% des patients ont été testés positifs pour COVID-19 [76]. 

Dans l’étude italienne de Lodigiani et al. qui s’intéressait aux complications 

thromboemboliques associées au COVID 19, incluant 388 patients, l’incidence de 

l’AVCI a été diagnostiqué chez 9 patients (2,5 %), 3 étaient en réanimation et 6 en 

service général. Un patient a développé à la fois un AVCI et une EP. Chez 6 (67 %) 

patients, l'AVC était le principal motif d'hospitalisation [42]. 
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Dans l’étude hollandaise de Klok et al. , parmi 27/150 patients hospitalisé en 

unité de soins intensive pour une forme sévère de COVID 19 et ayant un événement 

thromboembolique, 2 d’eux (soit 1,3%) présente un AVCI [43]. 

Dans l’étude française de CRICS TRIGGERSEP Group et al. , parmi 43/184 

patients hospitalisé en unité de soins intensive pour une forme sévère de COVID 19 

et ayant un événement thromboembolique, 3 d’eux (soit 1,6%) présente un AVCI [41]. 

Dans deux séries rétrospectives chinoises, environ 6% des patients COVID-19 

ont développés un AVCI, une TVC ou une hémorragie cérébrale, à un délai médian de 

10 jours après apparition des premiers symptômes. Ces patients étaient plus âgés, 

avaient davantage plus de comorbidités cardiovasculaires et une pneumonie plus 

sévère [77],[78]. Ils présentaient également un syndrome inflammatoire et pro-

thrombotique plus importants avec une élévation des PNN, de la CRP et des D-dimères 

significativement plus importante. 

Dans une étude menée entre le 1er et le 16 avril 2020 au National Hospital for 

Neurology and Neurosurgery, Queen Square, Londres, Royaume-Uni, Beyrouti et al 

ont décrit six cas d’AVCI secondaire à une infection sévère par le sars-CoV-2 dont 50 

% avaient des AVCI multiples et 2 avaient en plus une TVP [79]. Tous les patients 

avaient un taux des D-dimères ≥1000 μg/l, 83.33% des patients avaient des anticorps 

anticoagulants circulants positifs avec une obstruction des gros troncs à l’imagerie 

cérébrale chez tous les patients. 

Dans notre étude, Les AVCI confirmés, par un scanner cérébral, étaient au 

nombre de 5, soit 1,04% de la population étudiée, et 25% des événements 

thromboemboliques, les différentes territoires étaient : territoire sylvien superficiel 

droit, sylvien superficiel et jonctionnel gauche, sylvien total droit, territoire de l’artère 

cérébrale antérieure droite, et jonctionnel entre l’artère cérébrale antérieure-artère 

cérébrale moyenne gauche, leur GCS moyen était de 12,4 avec des extrêmes entre 10 

et 15. 
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4 cas, soit 80% des patients ont été diagnostiqués dès leur admission, et un seul 

patient a été diagnostiqué à J+3 de l’hospitalisation, la mortalité était de l’ordre de 

100% (5/5), par rapport à 60% de mortalité dans notre série. 

 

Tableau XI : Comparaison des AVCI compliquant la COVID 19 dans différents séries 

Etude 
Yaghi et al. 

(USA) 

Lodigiani et 

al. 

(Italie) 

Beyrouti et 

al. 

(Londres) 

Tan et al. 

(méta-analyse) 
Notre étude 

Fréquence 0,9 % 2,5 % 2,1 % 0,9-2,7 % 1,04 % 

Mortalité 63,6 % 22 % 16,6 % 38 % 100 % 

Taux de 

Thrombolyse/ 

Thrombectomie 

12,5/15,6 22,2/22,2 33,3/0 25/33,7 0/0 % 

 

 

3. Ischémie aigue de membres (IAM) : 

L'ischémie aiguë des membres inférieurs (IAM) est une urgence vasculaire 

fréquente. L'étiologie de l’IAM peut être multifactorielle, avec une occlusion 

thrombotique survenant généralement dans le cadre d'une artère préalablement traité 

ou associée à une athérosclérose. 

Les patients présentant des états d'hypercoagulabilité sont connus d'avoir un 

risque de thrombose artérielle native, l'un des scénarios d’IAM les plus difficiles à 

traiter. Une analyse récente d'une grande base de données a montré une amélioration 

globale de la mortalité hospitalière et des taux d'amputation précoce. Cependant, 

dans le contexte d'un état d'hypercoagulabilité, les décisions chirurgicales et les 

résultats cliniques associés ont été mal rapportés. 
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Dans une étude cohorte observationnelle menée en Italie du janvier au mars 

2020, évaluant les données de 20 patients atteints d’IAM qui étaient positifs pour 

COVID-19 [80]. Le taux d'incidence des patients présentant une IAM en 2020 était 

significativement supérieur à celui des mêmes mois en 2019 (23 sur 141 [16,3 %] vs 

3 sur 163 [1,8 %] ; P < 0,001)]. Sur les 20 patients inclus, 18 étaient des hommes (90 

%) et deux étaient des femmes (10 %). Leur âge moyen était de 75 ± 9 ans (extrêmes, 

62-95 ans). Les 20 patients étaient diagnostiqués de COVID-19 par une étude PCR. 

Un traitement chirurgical a été réalisé chez 17 patients (85%). La 

revascularisation a réussi dans 12 des 17 (70,6%). Bien que la revascularisation réussie 

n'ait pas été associée de manière significative à l'utilisation postopératoire d'héparine 

intraveineuse (64,7 % contre 83,3 % ; P = 0,622), aucun patient ayant reçu de 

l'héparine intraveineuse n'a nécessité une réintervention.  

Sur les 20 patients, huit (40 %) étaient décédés à l'hôpital. Les patients décédés 

étaient significativement plus âgés (81 ± 10 ans vs 71 ± 5 ans ; P = 0,008). 

L'utilisation d'une perfusion systémique postopératoire continue d'héparine était 

significativement associée à la survie (0 % contre 57,1 % ; P = 0,042). 

Une étude rétrospective Turque sur 681 patients consécutifs hospitalisés pour 

COVID 19, a trouvé une incidence d’IAM de 0,9% (6 cas) intéressant le membre 

inférieur, tous les patients recevaient de l'héparine de bas poids moléculaire lorsqu'ils 

ont développé une IAM [81]. 

La durée médiane entre le diagnostic de COVID-19 et l'apparition des 

symptômes de l’IAM était de 13 jours (IQR, 11,3-14). Trois patients ont subi une 

thrombectomie chirurgicale en urgence associée à une anticoagulation curative, et 3 

ont reçu une anticoagulation curative seule. Deux patients atteints d’IAM n'ont pas 

survécu à la sortie de l'hôpital. Parmi les survivants, 1 patient a subi des amputations 

majeures bilatérales et un autre a subi une amputation mineure dans le mois suivant 

la sortie de l'hôpital [81]. 



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   88 

 

Dans une étude péruvienne rétrospective, observationnelle et multicentrique, 

évaluant 30 patients COVID 19 ayant une IAM, leur âge moyen était de 60 ± 15 ans, 

plus fréquente chez les hommes (76,6%). Les principales comorbidités étaient 

l'hypertension artérielle (33,3 %), l'obésité (33,3 %) et le diabète (26,6 %) [82]. 

Il y avait 23,3% de patients asymptomatiques sur le plan respiratoire, et leur 

seule manifestation était l’IAM. Les stades de Rutherford IIA et IIB incluaient 93,2 % 

des patients. La localisation anatomique de la thrombose était de 73,3 % sur les 

membres inférieurs et de 26,6 % sur les membres supérieurs, les artères poplitée (10,7 

%) et brachiale (8,7 %) étant les plus touchées [82]. 

Une thrombectomie a été réalisée chez 76,6 % des patients et une amputation 

(primaire et secondaire) a été réalisée chez 30 % des patients. Le taux de mortalité 

était de 23,3 %, entièrement à cause d’une hypoxie réfractaire [82]. 

Plusieurs auteurs ont rapporté des cas d’IAM de membre supérieur associée au 

COVID 19 [83][84][85], même sous anticoagulation préventive. 

Une revue de littérature a été menée par l’équipe américaine en Walter Reed 

National Military Medical Center Surgery, incluant 12 articles publiés à propos des IAM 

associées au COVID 19, l'âge moyen des patients était de 67,6 ans, majoritairement 

de sexe masculin (79,6 %) [86]. 

13 (30%) patients ont bénéficié d'un traitement médical seul, tandis que 23 

(52,3%) patients ont bénéficié d'un traitement médicochirurgical. Quatre patients (9,1 

%) ont été gardés sous surveillance. Dans 10 des 12 études, ses conclusions soutenant 

un état d'hypercoagulabilité comme origine d'ischémie des membres/des doigts [86].  

Cinq patients (10,6 %) étaient sous vasopresseurs et 8 patients (17,0 %) étaient 

sous ventilation artificielle. Parmi ceux traités par surveillance seule, les symptômes 

ont été résolus à 100 %. Parmi les patients traités médicalement sans intervention 

chirurgicale (17 patients), 6 patients (35,3 %) ont subi une revascularisation, 6 patients 

(35,3 %) sont décédés et les autres résultats n'ont pas été rapportés. Le traitement 
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médical et chirurgical a entraîné l'amputation d'un membre (4,4%) et au total 74% des 

patients ont obtenu une revascularisation du membre/doigt affecté. Le taux de 

mortalité était de 45 % [86]. 

Dans notre étude, 0,82 % de notre population étudiée, soit 20% des événements 

thromboemboliques (4 patients) ont présenté un tableau clinique d’une ischémie 

aigue de membre confirmée par la suite par un angioscanner, on a noté : 

- Un seul cas d’ischémie aigue du membre supérieur gauche, l’occlusion 

intéressant le 1/3 supérieur l’artère humérale gauche. 

- 2 cas d’ischémies du membre inférieur : la première était caractérisée par 

l’occlusion totale de l’artère fémorale superficielle gauche, la deuxième était 

au niveau de l’artère iliaque primitive droite étendue à la bifurcation des 

iliaques externe et interne homolatérales. 

- Un seul cas d’ischémie bilatérale des 2 membres inférieurs, l’occlusion était 

localisée au niveau de la partie distale de l’artère fémorale commune droite, 

associée à l’occlusion totale de l’artère poplitée gauche. 

Tous les malades de notre série étaient sous anticoagulation préventive avant la 

découverte de l’IAM, puis mis sous anticoagulation curative à base de Enoxaparine 

0,1 cc/10kg/12h, le traitement chirurgical des 4 cas consistait à : 

- Pour l’IAM du membre supérieur : Embolectomie par sonde de Fogarty de 

l’artère humérale avec une récupération d’un bon flux associée à une 

embolectomie des artères radiales et cubitales. 

- Pour les 2 IAM de membre inférieur : une patiente a bénéficié d’une amputation 

trans-fémorale, tandis que l’autre n’était pas opérer vu le haut risque 

anesthésique et de syndrome de reperfusion. 

- Pour le cas de l’IAM bilatérale des membres inférieurs : embolectomie par 

sonde de Fogarty bilatérale et mise en place de drain, associée à une 

aponévrotomie de décharge à droite puis amputation trans-fémorale du 

membre inférieur droit à J+2 de la période postopératoire. 
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La mortalité était de l’ordre de 75% (3/4), et les causes étaient la défaillance 

multiviscérale, l’hypoxie réfractaire et le choc cardiogénique. 

 

Tableau XII : Comparaison des IAM compliquant la COVID 19 dans différents séries 

 

 
Bellosta et 

al. (Italie) 

Topcu et 

al. (Turque) 

Sanchez et 

al. (Pérou) 

Putko et 

al. (USA) 

Notre 

étude 

Fréquence 16,3 % 0,9 % 
Non 

rapporté 
2,3 % 0,82 % 

Traitement 

médical seul 
15 % 50 % 6,6 % 30 % 25 % 

Revascularisation 

chirurgicale 

réussite 

70,6 % 33,3 % 76,6 % 74 % 25 % 

Taux 

d’amputation 
5 % 33,3 % 30 % 4,4 % 50 % 

Mortalité 0,82 % 33 % 23,3 % 45 % 75 % 

 

 

4. Thrombose veineuse profonde (TVP) : 

La thrombose veineuse profonde (TVP) constitue avec l’embolie pulmonaire (EP) 

l’une des deux manifestations de la maladie thromboembolique veineuse (MTEV) [87]. 

Dans le cadre de la pneumopathie COVID 19, la libération massive de médiateurs 

inflammatoires et d'immunoglobulines peuvent conduire à une hypercoagulabilité 

sanguine et augmenter l'incidence des maladies thromboemboliques [56]. 



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   91 

 

La TVP est une maladie fréquente dont les deux complications majeures sont le 

syndrome post-thrombotique (SPT) et le risque d’EP. Sa présentation clinique est 

polymorphe et le diagnostic repose sur des stratégies non invasives, basées sur des 

scores de probabilité clinique, associées à un dosage de marqueurs biologiques et à 

des examens d’imagerie (échographie Doppler veineuse) [88]. 

27 études portant sur 3342 patients atteints de COVID 19 ont été incluses dans 

une méta-analyse réalisée en Corée, les taux d'incidence combinés de TVP étaient de 

14,8 % (IC à 95 % : [8,5 ; 24,5] ; I2 = 0,94), La TVP était présente chez 42,4 % des 

patients atteints d'embolie pulmonaire [89]. 

Dans l’étude espagnole de Fernández-Capitán et al. Incluant 455 patients 

hospitalisés pour COVID 19, 17% d’eux présentaient une TVP confirmées écho doppler 

veineux des membres inférieurs [48]. 

Dans une étude chinoise monocentrique réalisée du 29 janvier 2020 au 29 

février 2020, sur 143 patients hospitalisés avec COVID-19, 66 patients ont développé 

une TVP des membres inférieurs (46,1% : 23 [34,8%] avec TVP proximale et 43 [65,2%] 

avec TVP distale) [90]. 

Dans une autre cohorte rétrospective chinoise de 81 patients hospitalisés en 

unité de soins intensive à Wuhan pour une pneumopathie COVID 19 et ne recevant 

pas de thromboprophylaxie, les auteurs ont systématiquement recherchés la 

thrombose veineuse profonde (TVP) par écho-Doppler veineux, montrant une 

incidence de 25 % de la TVP [44]. 

Dans une étude italienne cohorte prospective menée sur 84 patients consécutifs 

bénéficiant d’un écho doppler des membres inférieurs, a trouvé 10 cas de TVP, avec 

une incidence de 11,9% (IC à 95% 4,98-18,82). Parmi celles-ci, 2 étaient des TVP 

proximales (taux d'incidence de 2,4 %, IC à 95 % ‐0,87–5,67) et 8 étaient des TVP 

distales (taux d'incidence de 9,5 %, IC à 95 % 3,23–5,77) [91]. 
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Dans notre étude, une TVP était confirmée par un écho doppler veineux des 

membres inférieurs chez 2 cas de notre série, soit 0,41 % de la population étudiée et 

10 % des événements thromboemboliques, dont les localisations de thrombose étaient 

la veine poplitée gauche et droite. 

 

Tableau XIII : Comparaison des incidences des TVP compliquant la COVID 19 

dans différents séries 

 Corée Espagne Chine Italie Notre étude 

Incidence de TVP 14,8 % 
17 % 

(77/455) 

46,1 % 

(66/143) 

11,9 % 

(10/84) 

0,41 % 

(2/480) 

 

5. Syndrome coronaire aigu (SCA) : 

L'atteinte myocardique confirmée par l'élévation des troponines ou un 

ECG/échocardiographie pathologiques est associée aux formes sévères de COVID-19 

[92]. Elle peut être due à des myocardites ou d'authentiques SCA par thromboses 

coronaires suite à la rupture de plaques déstabilisées par la réponse exagérée des 

cytokines par les cellules T auxiliaires de type 1 et 2 [93]. 

Parmi les facteurs de risque de SCA, retenons l'hypercoagulabilité liée aux 

thromboses veineuses et artérielles, l'isolement social induisant une diminution de 

l'activité physique et des changements d'alimentation, l'accès rendu plus difficile aux 

médicaments anti-thrombotiques en ville et enfin, d'éventuelles interactions 

médicamenteuses avec les antiviraux. 

Il a été décrit des différences entre les SCA des patients COVID- 19 de ceux 

sans infection virale : plus de charge thrombotique, de choc cardiogénique, d'arrêt 

cardiocirculatoire pré-hospitalier, d'embolisation distale post stenting, de dysfonction 

ventriculaire gauche et moins de TIMI3 en post procédure ou de résolution 

significative (> 70 %) du ST [94]. 
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Lodigiani et al. ont mené une étude en Italie incluant les patients COVID 19 

ayant une complication thromboembolique, dont l’incidence du SCA était 1,1%, 75% 

d’eux étaient hospitalisés en USI et 25% étaient dans service médical [42]. 25% des 

patients avaient un SCA avec sus décalage du segment ST, et 75% avaient un SCA sans 

sus décalage du segment ST. La mortalité était de 50%. 

Une autre étude rétrospective italienne, évaluant l'incidence, la présentation 

clinique, les résultats coronarographiques de l'infarctus du myocarde avec élévation 

du segment ST (STEMI) chez les patients atteints de COVID 19, un total de 28 patients 

atteints de COVID-19 avec STEMI ont été inclus [95]. 

Tous les patients répondaient à la définition des lignes directrices du STEMI [96] 

avec une élévation ST localisée (25 patients, 89,3 %) ou un nouveau bloc de branche 

gauche (3 patients, 10,7 %), et tous ont été traités dans le cadre d'une activation 

émergente. 

Pour 24 patients (85,7 %), le STEMI représentait la première manifestation 

clinique de COVID-19, et ils n'avaient pas de résultat de test COVID-19 au moment 

de la coronarographie. Les 4 patients restants ont eu un STEMI pendant leur 

hospitalisation pour COVID-19. 22 patients (78,6 %) présentaient une douleur 

thoracique typique associée ou non à une dyspnée et 6 patients (21,4 %) présentaient 

une dyspnée sans douleur thoracique [95]. 

Tous les patients ont eu une coronarographie en urgence et aucun n'a été traité 

par fibrinolyse. Sur 28 patients, 17 patients (60,7 %) présentaient des signes d'une 

lésion coupable nécessitant une revascularisation, et 11 patients (39,3 %) n'avaient 

pas de obstruction coronarienne significative. 

Dans une étude danoise incluant 5119 patients diagnostiqués avec COVID-19, 

17 patients ont eu leur premier IDM au cours de la période d'observation. L'âge moyen 

de la population était de 73 ans et 53 % étaient des hommes. Moins de 4 patients 
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avaient un diabète, 11 patients souffraient de dyslipidémie (65 %) et 4 patients 

souffraient d’HTA [97]. 

La majorité des patients ont eu un diagnostic de COVID-19 en hospitalisation, 

et 4 patients ont eu un diagnostic en ambulatoire. L'incidence de l’IDM était environ 

5 fois plus élevée au cours des 14 jours après le diagnostic de COVID-19 par rapport 

à l'intervalle de contrôle. Lorsque l'intervalle de risque a été étendu à 21 jours et 31 

jours après le diagnostic de COVID-19, l'incidence de l’IDM est restée statistiquement 

significativement élevée par rapport à l'intervalle de contrôle [97]. 

Notre étude a objectivé un seul cas d’infarctus de myocarde ST+ non daté, soit 

0,21 % de la population étudiée, et 5 % des événements thromboemboliques, ayant 

comme facteur de risque cardiovasculaire un diabète de type 2, le tabagisme et un 

ATCD d’AVCI, confirmé par un électrocardiogramme qui a objectivé la présence d’un 

sus décalage du segment ST en antéro-septo-apical, avec des ondes Q de nécrose en 

antéro-septal. 

Les suites post-IDM ont été marquées par la survenue d’une insuffisance 

cardiaque gauche à J+3, la coronarographie n’a pas été réalisée. L’évolution était 

favorable caractérisé par la sortie du patient. 

 

6. Ischémie mésentérique : 

L’ischémie mésentérique est une réelle urgence vitale. Elle se manifeste par une 

douleur abdominale sévère d’apparition brutale. Elle est, le plus souvent, provoquée 

par une embolie d’origine cardiaque ou une thrombose sur terrain athéroscléreux au 

niveau de l’artère mésentérique supérieure [98]. 

Le meilleur examen complémentaire est l’angioscanner abdominal avec une 

sensibilité de 93 %, une spécificité de 100 % et des valeurs prédictives positives et 

négatives de 100 et 94 %, respectivement [99]. 
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Plusieurs auteurs ont rapporté le tableau d’ischémie aigue mésentérique comme 

première présentation clinique révélant la COVID 19 [100],[101], conseillent ainsi de 

pratiquer un angioscanner abdominal devant toute douleur abdominal inexpliquée 

chez un patient COVID 19. 

L’étude française de Helms et al a montré une incidence de 0,7% d’ischémie 

mésentérique [41], 5 patients au total avaient une suspicion d'ischémie mésentérique, 

sur la base sur la présentation clinique et/ou des anomalies biologiques, bénéficiant 

d’un angioscanner abdominal et pelvienne, avec un résultat positif chez un seul 

patient. 

Dans une revue de littérature iranienne s’intéressant aux thromboses artérielle 

dans la COVID 19, 9 cas sur 64, soit 14,1% avaient une ischémie mésentérique 

confirmée par un angioscanner abdominal [102]. 

Une revue systématisée incluant un total de 27 études (5 cohortes, 5 séries de 

cas et 17 rapports de cas) décrivant des événements thrombotiques artériels chez 90 

patients COVID-19, trouve une occlusion de l’artère mésentérique supérieure chez 8 

% des cas [103]. 

Dans notre étude, aucun cas d’ischémie mésentérique n’a été rapporté. 

 

7. Thrombose sur cathéter : 

Les complications thrombotiques associées à l'utilisation de cathéters veineux 

centraux (CVC) sont courantes et entraînent des symptômes pénibles pour le patient, 

un dysfonctionnement du cathéter, un risque accru d'infections, une sténose veineuse 

centrale à long terme et des coûts de soins considérables. 

Les facteurs de risque de thrombose liée au cathéter comprennent l'utilisation 

de cathéters de gros calibre, à plusieurs lumières et à insertion périphérique, le terrain 

de néoplasie avec l’utilisation de chimiothérapie et l’histoire de thrombophilie [104]. 
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On estime à environ huit millions et 2,5 millions le nombre de cathéters artériels 

posés annuellement respectivement aux Etats-Unis et en Europe [105]. L’artère 

fémorale est le deuxième site le plus utilisé après l’artère radiale. Bien que les 

complications graves soient rares, elles peuvent parfois être dramatiques, entre-

autres, la thrombose sur cathéter induisant à une ischémie aigue de membre. 

L’artère fémorale est le deuxième site de cathétérisme artériel en réanimation. 

Dans une méta-analyse portant sur 72 études incluant 19 617 cathétérismes artériels 

dont 3899 cathéters fémoraux recensés, Scheer et al. [106] retrouvent 1,18 % 

d’occlusions temporaires de l’artère fémorale. Une faible incidence comparée aux 

19,7% pour l’artère radiale retrouvée dans la même étude. Cela pourrait être lié au 

diamètre plus important de l’artère fémorale. 

En ce qui concerne les thromboses sur cathéters chez les patients COVID 19, 

une étude américaine a été menée sur 170 patients admis en USI pour une 

pneumopathie sévère à SARS CoV 2 ayant une manifestation thromboembolique [107], 

30 cas (17,6%) présentaient une thrombose sur cathéter veineux central, tandis que 

11 patients (6,5%) avaient une thrombose sur cathéter artériel utilisé dans le 

monitorage invasive de la pression artérielle. 

Dans notre série, On a constaté chez un seul patient, soit 0,21 % de la 

population étudiée, la présence d’une thrombose sur cathéter artériel de mesure de 

la pression artérielle invasive, de l’artère fémorale commune gauche étendue à l’artère 

iliaque associée à un faux anévrysme de l'aorte abdominale, découverte suite à un 

dysfonctionnement du cathéter avec une diminution des pouls distaux de membre 

inférieur gauche sans tableau d’ischémie aigue de membre. 

 

8. Autres : 

Les évènements thromboemboliques liés au COVID 19 peuvent toucher d’autres 

localisations plus rares et atypiques, on a rapporté dans la littérature la localisation 

rétinienne (thrombose de l’artère rétinienne centrale) [108],[109], rénale [110],[111], 

aortique [112], thrombose veineuse cérébrale [113],[114]. 
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IV. Traitement : 

1. Protocole thérapeutique : 

 Oxygénothérapie : 

L'hypoxémie est l'une des principales causes de lésions multiples d'organes et 

de décès chez les patients atteints de COVID 19. Un support ventilatoire agressive 

pour le traitement de l'hypoxémie est importante pour sauver ces patients [115]. 

La saturation cible en oxygène pour les patients atteints de COVID 19 

recommandée par National Institutes of Health est de 92 à 96 % [116]. 

Les adultes présentant des signes de gravité (obstruction des voies aériennes 

ou absence de respiration, détresse respiratoire sévère, cyanose centrale, état de 

choc, coma et/ou convulsions) doivent bénéficier en urgence d’une prise en charge 

des voies aériennes et d’une oxygénothérapie pendant la réanimation pour atteindre 

une SpO2 cible ≥ 94 %. Lorsque le patient est stabilisé, cibler une SpO2 > 90 % chez 

les adultes (à l’exception des femmes enceintes) et ≥ 92-95 % chez les femmes 

enceintes [117]. 

Les débits d’oxygène doivent être délivrés par des dispositifs appropriés pour 

maximiser le bénéfice de l'oxygénothérapie, minimiser les risques et réduire la 

mortalité chez les patients COVID 19. 

La société marocaine d’anesthésie et de réanimation (SMAR) a publié un 

protocole national regroupant les indications d’oxygénothérapie dans la COVID 19 

ainsi que ses différents dispositifs à utiliser : 
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Figure 22 : Arbre décisionnel pour prise en charge des patients COVID-19 positifs 

nécessitant une oxygénothérapie. (Association des recommandations d’experts 

marocains et européens) [118] 



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   99 

 

Dans notre série, la saturation pulsée des cas à l’admission était de 73 % en 

moyenne, avec des extrêmes entre 40% et 96%. 

L’oxygénothérapie était nécessaire chez tous les patients, plusieurs interfaces 

étaient utilisées : 

- Les lunettes d’oxygène ont été utilisées chez 4 cas (soit 20%) 

- Masque à oxygène chez 6 cas (soit 30%) 

- Masque à haute concentration chez 9 cas (soit 45%) 

- Aucun patient n’a bénéficié de l’oxygénothérapie à haut débit (Optiflow) 

- Ventilation non invasive (VNI) chez 9 cas (soit 45%) 

- 9 cas ont été intubés (soit 45%) avec un délai moyen entre l’admission et 

l’intubation de 2.4 jours avec des extrêmes variant 1 entre et 5 jours. 
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 Antibiothérapie : 

 Les répercussions à long terme de COVID-19 sur la résistance aux 

antibiotiques ont été soulevées comme une véritable préoccupation en raison de leur 

utilisation élevée chez les patients infectés par le SARS-CoV-2 [119]. Malgré la nature 

virale de ce syndrome, les premières études indiquent que des antibiotiques sont 

fréquemment prescrits aux patients atteints de COVID-19, en grande partie en raison 

de suspicions de co-infections bactériennes [120]. 

Malgré la prescription fréquente d'antibiotiques aux patients COVID-19, la 

prévalence de la co-infection bactérienne et de l'infection secondaire chez les patients 

hospitalisés avec COVID-19 est relativement faible à 3,5% et 14,3%, respectivement 

[120]. 

Selon le protocole national de prise en charge des cas de COVID-19 mis à jour 

le 18 janvier 2022 (Figure 23) [121], l’antibiothérapie préconisée est : 

- Azithromycine 500mg à J1, puis 250 mg/jour de J2 à J7, systématiquement. 

- Amoxicilline + Acide clavulanique 3g en 3 prises par jour, en cas de signes de 

surinfection (persistance de la fièvre, crachats purulents, PNN ou procalcitonine 

élevés) ou absence d’amélioration clinique ; En cas d’allergie : Fluoroquinolone 

antipneumoccocique (Moxifloxacine 400mg par jour en une seule prise, ou 

Lévofloxacine 500mg par jour en une seule prise). 
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Figure 23 : Protocole national thérapeutique COVID-19 version janvier 2022 [121] 

 

 Hydroxychloroquine : 

Les virus pénètrent généralement dans le corps et infecter les cellules par 

endocytose, qui emballe le virus et l'introduit dans la cellule via un endosome. 

L'Hydroxychloroquine augmente le pH de l'endosome, le rendant trop basique pour 

d'autres virus pour survivre et se répliquer [122]. Compte tenu de sa structure 

hydrophobe, le médicament peut circuler dans le sang et les effets peuvent se 

propager à travers le corps, y compris les poumons, ce qui en fait un bon candidat 

pour le traitement contre le COVID-19 [122]. La dose recommandée est 200mg ×2 

par jour, pendant 7 jours. 

 Vitaminothérapie et micronutriments : 

Le protocole national recommande l’administration de : 

- Vitamine C 1000 mg x 2 par jour pendant 15 jours 

- Zinc 45 mg par jour pendant 15 jours 

- Vitamine D 100.000 UI le premier jour 
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 Corticothérapie : 

La société marocaine d’anesthésie et réanimation (SMAR) en collaboration avec 

la société marocaine de médecine d’urgence (SMMU) ont établi un protocole national 

de corticothérapie en COVID 19 (figure 24) : 

 

 

Figure 24 : Indications de la corticothérapie en COVID 19 [118] 
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2. Prise en charge spécifique :  

a. Traitement anti-thrombotique : 

 Anticoagulation : 

Compte tenu du risque élevé des ETE chez les patients ayant une forme grave 

de COVID-19, une thromboprophylaxie appropriée semble être un élément important 

de la prise en charge de ces patients.  

De nombreux patients graves considérés dans une étude observationnelle 

menée par Aryal et al. en USA [123] ont des scores de Padua élevés (voir annexe ) et 

sont associés à des taux de mortalité plus faibles lorsqu'ils reçoivent de l'HBPM [123]. 

Il est suggéré que tous les patients graves de COVID-19 subissent une 

thromboprophylaxie basée sur le poids. Bien que l'utilisation d'une 

thromboprophylaxie à dose standard chez les patients hospitalisés soit acceptable, 

l'incidence élevée signalée des ETE (25 à 31 %) suggère que des doses plus élevées, 

c'est-à-dire 0,5 mg/kg d'énoxaparine deux fois par jour, pourraient être plus 

appropriées [41],[42]. 

Le traitement anticoagulant chez les patients COVID 19 sévères semble être 

associé à de meilleurs résultats, dans une étude chinoise a évalué la mortalité dans 

28 jours d’un groupe de patients COVID 19 graves anticoagulés comparé au patients 

non antiocoagulés, La mortalité des utilisateurs d'héparine était significativement 

inférieure à celle des non-utilisateurs chez les patients avec un score SIC (Sepsis 

Induced Coagulopathy) ≥ 4 ou des D-dimères > 3,0 g/mL [124]. 

Le ministère de santé marocain a suggéré dans son protocole national 

l’utilisation de : 

- En ambulatoire : Enoxaparine ou équivalant 100 UI/kg/j en sous cutané : si 

alitement, IMC >30 kg/m2, cancer actif ou antécédents de maladie veineuse 

thromboembolique 
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- En cas d’hospitalisation :  

o Si absence de FDR (CRP>150 mg/l, D-dimères > 3000 ng/ml, fibrinogène > 

8g/l, utilisation d’ECMO, cancer actif ou antécédents de maladie veineuse 

thromboembolique) : Enoxaparine ou équivalant 100 UI/kg/j en sous 

cutané avec un relais par un anticoagulant oral à la sortie pendant 30 jours 

sauf contre-indication. 

o Si présence de FDR : Enoxaparine ou équivalant 100 UI/kg 2 fois par jour en 

sous cutané 

Bien qu’initialement peu rapporté dans la littérature, les patients COVID-19 

présentent un risque hémorragique dont l’incidence globale est évaluée à 7,8% (IC95 

2,6-15,3), dont 3,9% (IC95 1,2-7,9) de complications hémorragiques graves, sans 

différence notable entre les patients en hospitalisation conventionnelle et en 

réanimation [125]. Dans une cohorte de patients COVID-19 en réanimation, Halaby et 

al rapporte une incidence élevée de complications hémorragiques graves de 14,8%, 

sans toutefois mettre en évidence de différence significative avec le risque 

hémorragique associé aux autres infections virales sévères (HR 1,26 ; IC95 0,86-1,86) 

[126].  

Il existe une relation temporelle entre la progression de la COVID-19 et les 

risques thrombotiques et hémorragiques associés. L’analyse de 22 études (dont 13 

incluant des patients de réanimation) à l’aide de méthodes d’estimation par quantile 

a mis en évidence un délai entre l’admission à l’hôpital et la survenue des 

complications thrombotiques de 7,0 (5,9-8,2) jours contre 11,4 (8,6-14,1) jours pour 

les complications hémorragiques [127]. Ces résultats sont cohérents avec les données 

biologiques démontrant une augmentation initiale de la génération de thrombine et 

une baisse de la fibrinolyse au cours de la première semaine d’hospitalisation en 

réanimation des patients COVID-19, ainsi qu’une normalisation secondaire 

accompagnant la diminution du syndrome inflammatoire biologique [128].  
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Le risque thrombotique semble prédominant dans les 7 à 10 jours suivant 

l’admission à l’hôpital, tandis que le risque hémorragique augmente après cette 

période.  

Chez les patients COVID-19 en réanimation, la société française d’anesthésie et 

réanimation suggère une stratégie séquentielle associant une intensification de la 

thromboprophylaxie initiale pendant 7 à 10 jours, puis une diminution secondaire du 

niveau d’anticoagulation à dose prophylactique standard [129]. 

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’un traitement anticoagulant 

à dose curative, dont 17 d’eux ont reçu l’héparine à bas poids moléculaire HPBM 

(Enoxaparine) à dose de 0,1 cc/10kg/12h en sous cutanée, et 3 cas ont reçu l’héparine 

non fractionnée HNF (héparine sodique) vu la clairance de créatinine inférieure à 15 

ml/min, à dose de 20 UI/kg/h en IVSE. 

 Anti-agrégation plaquettaire : 

Certains chercheurs ont proposé un intérêt potentiel de l'aspirine et d'autres 

thérapies antiplaquettaires à la lumière de la survenue de thromboses 

microvasculaires, de lésions endothéliales, d'activation plaquettaire et d'immuno-

thrombose dans le COVID 19 [130], [131]. 

Dans une étude américaine évaluant l’intérêt de l’aspirine dans la réduction de 

la mortalité des patients COVID 19, Meizlish et al. ont trouvé que l’utilisation de 

l'aspirine par rapport à l'absence de traitement antiplaquettaire a été associée à une 

incidence cumulée significativement plus faible de décès à l'hôpital (rapport de risque 

0,522 [0,336-0,812]) [132]. 

Les résultats d’une méta-analyse incluant 3 études avec un total de 1054 

patients, ne suggèrent aucune association entre l'utilisation d'aspirine et la baisse de 

la mortalité chez les patients atteints de COVID-19 [133]. 
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Par ailleurs, compte tenu de la fréquence non négligée des accidents 

thromboemboliques artériels, survenant chez les patients infectés par le SARS-CoV-

2, il est préférable d’utiliser les antiagrégants plaquettaires en prévention primaire 

chez les patients présentant des facteurs de risque d’athérosclérose (ATCD de maladie 

athéromateuse, HTA, diabète, tabac) au cours de l’infection COVID 19 mais des études 

dans ce sens sont toujours en cours. 

Dans notre étude, 15 patients, soit 75% ont reçu de l’aspirine 100 mg par jour. 

 Thrombolyse : 

Les agents thrombolytiques désignent une classe de médicaments activant de 

manière directe ou indirecte le plasminogène en plasmine, le réel agent 

thrombolytique étant la plasmine. Leurs principales indications sont l'infarctus du 

myocarde avec sus décalage du segment ST à la phase aiguë, l’embolie pulmonaire 

grave responsable d’une instabilité hémodynamique, l’AVC ischémique à la phase 

aigüe et la thrombose sur prothèse valvulaire mécanique. 

L’administration précoce d’un traitement thrombolytique dans l’AVC 

ischémique, le plus souvent par rt-PA ou « activateur tissulaire du plasminogène 

activé », se base sur le concept d’une restauration précoce de la circulation dans le 

territoire touché, par revascularisation d’une artère intracrânienne occluse, 

permettant une préservation du tissu neuronal lésé réversiblement dans la zone de 

pénombre. La restauration de la fonction neuronale réduit le handicap neurologique 

clinique [134]. 

La thrombolyse est une méthode de reperfusion coronaire efficace à la phase 

aigüe de l’infarctus du myocarde notamment quand elle est administrée dans les 

premières heures suivant le début de la douleur thoracique, ses indications sont 

limités au IDM avec sus décalage du segment ST ou apparition récente d’un bloc de 

branche gauche dans les 12 heures suivant la douleur thoracique [135]. 
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La thérapie thrombolytique accélère la dissolution de l'embolie pulmonaire 

aiguë et peut réduire la mortalité lié à l’instabilité hémodynamique [136], l’indication 

reste limité à l’embolie pulmonaire massive responsable d’un état hémodynamique 

précaire [137]. 

b. Traitement interventionnel : 

Chez les patients présentant un accident vasculaire cérébral ischémique aigu dû 

à une occlusion d'une grosse artère dans la circulation antérieure, la thrombectomie 

endovasculaire peut augmenter les chances de survie avec une bonne amélioration de 

l'état fonctionnel sans augmenter le risque d'hémorragie intracérébrale ou de décès 

[138]. 

En ce qui concerne l’IDM avec sus décalage du segment ST, une méta-analyse 

suggère que l'angioplastie primaire offre un avantage clinique à court terme par 

rapport à la thrombolyse qui peut ne pas être maintenu. L'angioplastie primaire 

lorsqu'elle est disponible rapidement dans des centres expérimentés, peut être 

considérée comme la stratégie préférée pour la reperfusion myocardique [139]. 

Dans l’ischémie mésentérique précoce, une revascularisation radiologique doit 

être envisagée en première intention chaque fois qu’elle est techniquement possible. 

Elle est réalisée lors d’une artériographie, par abord huméral plutôt que fémoral, chez 

un patient sous héparine non fractionnée (HNF) en IVSE, aspirine et IPP. 

c. Traitement chirurgical : 

 Contraintes de l’anesthésie chez les patients COVID 19 : 

Compte tenu des risques de contamination qui entourent l’intubation et 

l’extubation notamment, les techniques d’anesthésie locorégionale doivent être 

privilégiées chaque fois qu’elles correspondent à l’intervention chirurgicale pratiquée 

[4]. À l’inverse alors que sous anesthésie générale et ventilation contrôlée le risque 

d’aérolisation est minime [140], il n’en est pas de même en cas d’anesthésie 



Evénements thromboemboliques et COVID 19 en réanimation        Thèse N° 046/22 

M. EL RHARI Aissam   108 

 

locorégionale, le patient devant donc garder un masque chirurgical et les soignants 

doivent se prémunir du risque de transmission [141]. 

L’induction anesthésique et le contrôle des voies aériennes qui fait suite, sont 

considérés comme des temps où le risque d’exposition au virus est particulièrement 

élevé, justifiant des mesures de protection supplémentaires. L’induction se fait en 

principe sans ventilation au masque préalable en administrant les agents 

anesthésiques selon une séquence rapide et en utilisant à cet effet la célocurine et un 

vidéolaryngoscope pour limiter le nombre de tentative d’intubation [142]. 

Il est important que la curarisation du patient soit effective au moment de 

l’intubation pour éviter les efforts de tous susceptible de disséminer le virus dans 

l’environnement. Les réglages du ventilateur respectent le principe de la ventilation 

protectrice en limitant le volume courant (5–6 mL/kg poids idéal, PEP 5 cmH20) [143]. 

Durant l’intervention, les aspirations trachéales si elles sont nécessaires doivent 

se faire en système clos. L’extubation est également une période à risque et doit 

s’effectuer dans les mêmes conditions. Pour cette raison, il est préférable que le 

patient soit extubé en salle d’opération même si cela implique son maintien dans les 

lieux au-delà de la fin de l’intervention. 

 Techniques chirurgicales : 

- Dans les ischémies aigues de membre, plusieurs techniques sont valables en 

fonction des indications, l’embolectomie par sonde de Fogarty a révolutionné 

la prise en charge de l’ischémie aiguë des membres inférieurs en permettant 

d’extraire le thrombus à distance en amont ou en aval à partir d’une voie 

d’abord fémorale [144]  

La thrombolyse artérielle in situ, guidée par cathéter, peut-être d’un grand 

secours pour les chirurgiens vasculaires, dans la mesure où il n’y a pas de 

menace immédiate de conservation du membre [145]. 
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Embolectomie par thrombo-aspiration, facile à mettre en œuvre, est 

parfaitement adaptée au traitement des occlusions emboliques du trépied jambier, 

elle peut être utilisée en association avec une thrombectomie par sonde de Fogarty 

ou être purement percutanée. Contrairement à la fibrinolyse in situ, elle lève l’obstacle 

immédiatement et on peut donc l’utiliser en cas d’ischémie aiguë sensitivomotrice 

La localisation la plus fréquente des thromboses athéroscléreuses est l’artère 

fémorale superficielle. Devant cette éventualité, la meilleure stratégie de 

revascularisation est de réaliser un pontage veineux in-situ ou inversé [146]. 

Les patients vus avec un tableau clinique au stade d’ischémie irréversible, la 

décision thérapeutique oscille entre une abstention thérapeutique associée à des 

soins palliatifs et une amputation majeure de première intention. La tentative de 

revascularisation est déconseillée, voire dangereuse [147]. 

Dans notre étude, 3 sur 4 cas étaient traités chirurgicalement, et les techniques 

étaient : Embolectomie par sonde de Fogarty de l’artère humérale, amputation trans-

fémorale, embolectomie par sonde de Fogarty bilatérale et mise en place de drain, 

associée à une aponévrotomie de décharge à droite puis amputation trans-fémorale 

du membre inférieur droit à J+2 de la période postopératoire. 

- Dans l’AVCI, L’hémicraniectomie décompressive reste une option discutable en 

cas d’AVCI malin responsable d’une hypertension intracrânienne majeure chez 

les patients jeunes sans comorbidités sévères [148]. 

- Dans l’ischémie mésentérique, La prise en charge chirurgicale devra concerner à 

la fois les vaisseaux et l’intestin et être assurée par un chirurgien digestif et un 

chirurgien vasculaire. En cas de suspicion clinique ou tomodensitométrique de 

complication (perforation, péritonite, nécrose), une laparotomie doit être 

pratiquée en urgence. Une large incision médiane est le plus souvent nécessaire 

pour un lavage, une exploration minutieuse de la totalité de l’intestin et pour une 

éventuelle revascularisation. Les territoires nécrotiques seront alors réséqués de 

façon appropriée [149]. 
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V. Evolution : 

1. Défaillances d’organes : 

Bien que la COVID-19 soit surtout connu comme une infection à tropisme 

respiratoire, elle peut également entraîner plusieurs manifestations 

extrapulmonaires. 

Ces complications comprennent, en addition aux complications 

thromboemboliques, le dysfonctionnement rénal, les complications gastro-

intestinales, le dysfonctionnement hépatique, cardiaque, neurologiques et 

hématologiques [7]. 

Étant donné que l'ACE2, le récepteur d'entrée du SARS-CoV-2, est exprimé dans 

plusieurs tissus extrapulmonaires, les lésions tissulaires virales directes sont un 

mécanisme d’atteinte plausible. De plus, les dommages endothéliaux et la thrombo-

inflammation, la dérégulation des réponses immunitaires et la mauvaise adaptation 

des voies liées à l'ACE2 pourraient tous contribuer à ces manifestations 

extrapulmonaires de COVID 19. 

 Défaillance cardiovasculaire : 

La COVID 19 induit de multiples manifestations cardiovasculaires, telles qu'une 

myocardite, des dommages myocardique aigus, une cardiomyopathie induite par le 

stress, un choc cardiogénique, des arythmies, une insuffisance cardiaque et un arrêt 

cardiocirculatoire. 

La physiopathologie d’atteinte cardiovasculaire est probablement 

multifactorielle. L'ACE2 a une expression élevée dans les tissus cardiovasculaires, y 

compris les myocytes cardiaques, les fibroblastes, les cellules endothéliales et les 

cellules musculaires lisses, à l'appui d'un mécanisme possible de lésion virale directe. 

Le syndrome de réponse inflammatoire systémique (tempête cytokinique) responsable 

d’une baisse des résistances vasculaires systémique est un autre mécanisme incriminé 

de lésion myocardique et d’instabilité hémodynamique [150]. 
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Une lésion myocardique, avec une élévation de troponine Ic, est survenue chez 

20 à 30 % des patients hospitalisés atteints de COVID-19, avec des taux plus élevés 

(55 %) chez ceux présentant une maladie cardiovasculaire préexistante [151]. 

La cardiomyopathie biventriculaire a été signalée chez 7 à 33 % des patients 

atteints d’une forme sévère de COVID-19 [152]. Une insuffisance ventriculaire droite 

isolée avec et sans embolie pulmonaire confirmée a également été rapportée [153]. 

Les arythmies cardiaques, y compris la fibrillation auriculaire d'apparition 

récente, le bloc intraventriculaire et les arythmies ventriculaires, sont également 

répandues, survenant chez 17 % des patients hospitalisés et 44 % des patients en 

soins intensifs dans une étude portant sur 138 patients de Wuhan, en Chine [154]. 

L’utilisation de médicaments allongeant l’espace QT (Azithromycine, 

Hydroxychloroquine) est un des facteurs inducteurs d’arythmie, notamment de 

torsade de pointe, de tachycardie ventriculaire et de fibrillation ventriculaire [155]. 

Dans notre série, 9 cas ont présenté des manifestations hémodynamiques, soit 

45%, réparti comme suit : une instabilité hémodynamique fut observée chez 4 

patients, dont un d’eux a présenté un état de choc cardiogénique ; 3 patients était 

mis sous noradrénaline et un seul sous dobutamine. 

Un syndrome coronarien aigu a été observé chez un seul patient, la troponine a 

été réalisée chez 11 cas, revenant positive chez 7 cas. 

Aucun cas n’a présenté un tableau d’insuffisance cardiaque, ni de troubles de 

rythme. 

 Défaillance neurologique : 

Plusieurs auteurs ont observés l’émergence des symptômes d’ordre 

neurologique, les céphalées et l'anosmie étaient les manifestations neurologiques 

courantes de COVID 19. Les symptômes moins courants comprennent les convulsions, 

les accidents vasculaires cérébraux et des cas isolés de syndrome de Guillain-Barré 

[156]. 
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Le SARS-CoV-2 peut accéder au système nerveux central via la muqueuse 

nasale, la lame criblée et le bulbe olfactif ou via le transport axonal rétrograde. Les 

cellules épithéliales nasales sont caractérisées par la plus forte expression d'ACE2 (le 

récepteur du SRAS-CoV-2) dans l'arbre respiratoire [157] ; cela peut expliquer les 

symptômes d'altération du goût ou de l'odorat fréquemment rapportés 

rétrospectivement chez la majorité des patients ambulatoires atteints de COVID-19. 

Un certain nombre de symptômes bénins non spécifiques sont notables chez 

les patients COVID-19 hospitalisés, notamment les céphalées (8 à 42 %), les myalgies 

et/ou la fatigue (11 à 44 %), l'anosmie (5 %), et l'agueusie (5 %), bien que 

l'épidémiologie puisse être différente dans les présentations ambulatoires plus 

légères.  

Les présentations plus sévères de COVID-19 se manifestent par un accident 

vasculaire cérébral aigu de divers mécanismes artériels et veineux (chez jusqu'à 6 % 

des personnes atteintes d'une forme grave), et une confusion ou une altération de la 

conscience (8 à 9 %).  

Une polyneuropathie démyélinisante inflammatoire aiguë (syndrome de 

Guillain-Barré) a également été rapportée chez certains patients [158]. De plus, la 

méningoencéphalite [74], le syndrome d'encéphalopathie postérieure réversible 

hémorragique [159] et l'encéphalopathie nécrosante aiguë [160], y compris le tronc 

cérébral et les noyaux gris centraux, ont été décrits dans des rapports de cas. 

Dans notre étude, l’état neurologique des patients a été apprécié 

essentiellement par le GCS (Glasgow Coma Scale), l’exploitation des 20 dossiers avait 

révélé : 

- 13 patients avaient un GCS à 15 (65%) 

- 1 patient avait un GCS à 14 (5%) 

- 1 patient avait un GCS à 13 (5%) 

- 3 patients avaient un GCS à 12 (15%) 
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- 2 patients avaient un GCS à 10 (10%) 

L’agitation a été notée chez un seul patient (soit 5%). 

Un tableau clinique d’AVC est retrouvé chez 6 patients (soit 30%), tous ces 

derniers ont présenté un déficit sensitivomoteur, 3 cas d’eux ont présenté une 

paralysie faciale centrale et 2 cas entre eux ont présenté une aphasie ; un de ces 

patients avait un AVCI d’allure séquellaire sur l’imagerie cérébrale. 

 Défaillance rénale : 

L'insuffisance rénale aiguë (IRA) est une complication fréquente de la COVID 19 

et est associée à une mortalité importante. Selon des études sur la fonction rénale de 

59 patients atteints de COVID-19, 28 d'entre eux ont été diagnostiqués comme des 

cas graves et trois d'entre eux sont décédés. Il a été rapporté que 63% des patients 

présentent une protéinurie. En outre, des taux élevés de créatinine sérique et d'urée 

ont été trouvés chez 19 à 27 % des patients. D'autre part, la tomodensitométrie de 27 

cas a montré une inflammation et un œdème du parenchyme rénal [161]. 

Dans une étude portant sur près de 5 500 patients admis avec COVID-19 dans 

un système hospitalier de la ville de New York aux Etats unis, une IRA est survenue 

chez 37%, avec 14% des patients nécessitant une dialyse [162]. 

Plusieurs mécanismes possibles spécifiques au SARS-CoV-2 qui sont 

responsables de ces anomalies rénales. D'abord, Le SARS-CoV-2 peut infecter 

directement les cellules rénales, une possibilité étayée par les résultats histologiques 

de l'autopsie de 26 patients COVID-19, qui ont montré des dommages diffus dans les 

tubules proximaux avec la perte de la bordure en brosse, une dégénérescence 

vacuolaire et même une nécrose [163]. 

Deuxièmement, la démonstration d'une endothéilite lymphocytaire rénale, en 

plus des particules d'inclusion virale dans les cellules endothéliales capillaires 

glomérulaires, suggère que le dysfonctionnement microvasculaire est secondaire à 

des dommages endothéliaux [164]. 
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Troisièmement, similaire à une infection grave par le virus de la grippe, la 

tempête de cytokines peut jouer un rôle important dans l'immunopathologie de l'IRA. 

En fait, il a été supposé qu'il s'agit d'un mécanisme sous-jacent d’un «sepsis viral» 

clinique et du dysfonctionnement de plusieurs organes, y compris le rein, chez les 

patients atteints de COVID 19 [165]. 

Dans notre série, 14 patients avaient présenté une insuffisance rénale, réparti en :  

 9 cas présentant une insuffisance rénale aigue organique, soit 64% 

 4 cas présentant une insuffisance rénale aigue fonctionnelle, soit 28% 

 Un seul cas présentant insuffisance rénale chronique terminale stade 

d’hémodialyse, soit 8%. 

Les valeurs d’urée ont varié entre 0,57 et 2,65 g/L avec une moyenne de 1,31 

g/L, et les valeurs de créatinine ont varié entre 7 et 179 mg/L avec une moyenne de 

31,1 mg/L. 

Une hyperkaliémie a été observée chez 5 cas, traitée médicalement sans avoir 

recours à l’hémodialyse urgente, les chiffres de kaliémie ont varié entre 5,6 et 7 mEq/L 

avec une moyenne de 6,18 mEq/L. 

Le score KDIGO a été calculé chez les patients présentant une insuffisance 

rénale, revenant à 3 chez 4 cas, 2 chez 5 cas et 1 chez 5 cas.  

 Défaillance hépatique : 

Chez les patients atteints d’une forme grave de COVID-19, une lésion 

hépatocellulaire est observée chez 14 à 53 % des patients hospitalisés. Les 

aminotransférases sont généralement élevées mais restent moins de cinq fois la limite 

supérieure de la normale. Rarement, une hépatite aiguë sévère a été signalée [166]. 

Une revue systématique récente intégrant 12 études a rapporté une prévalence 

combinée des anomalies de la fonction hépatique à 19 % (intervalle de confiance à 

95 %, 9 à 32 %) avec une association avec la gravité de la maladie [167]. 
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Une bilirubine élevée à l'admission à l'hôpital a également été liée à la gravité 

de la maladie et à la progression vers une forme grave dans quelques études [167], 

bien que l'association des changements longitudinaux de la bilirubine avec un SDRA 

prolongé ne soit actuellement pas claire. 

Dans notre série, aucun patient n’avait présenté un ictère, ou de douleurs de 

l’hypochondre droit, ni de tableau d’insuffisance hépatique. 

Un bilan hépatique a été réalisé chez 15 cas, comportant un bilan de cholestase 

et de cytolyse hépatique, montrant une cytolyse hépatique chez 3 cas, et une 

cholestase biologique chez 2 cas.  

 Défaillance métabolique : 

Les facteurs liés au SARS-CoV-2 comprennent des taux de cytokines élevés, ce 

qui peut entraîner des altérations de la fonction et de l'apoptose des cellules β 

pancréatiques, par conséquent, une diminution de la production d'insuline. De plus, 

l'expression de l'ACE 2 a été rapportée dans le pancréas endocrine, quoique de 

manière incohérente. 

Cela soulève la possibilité que la liaison directe du SARS-CoV-2 à l'ACE 2 sur 

les cellules puisse contribuer à la carence en insuline et à l'hyperglycémie, comme 

cela a été démontré précédemment pour l'infection par le SARS-CoV [168]. 

De plus, les patients hospitalisés avec COVID-19 ont présenté des anomalies 

du métabolisme du glucose, y compris une hyperglycémie aggravée, une cétose 

euglycémique et une acidocétose diabétique classique. Dans une étude rétrospective 

en Chine, parmi un groupe de 658 patients hospitalisés pour COVID-19, 6,4 % 

présentaient une cétose en l'absence de fièvre ou de diarrhée [169]. Parmi eux, 64% 

n'avaient pas de diabète sous-jacent (avec un taux moyen d'hémoglobine A1c de 5,6% 

dans ce groupe). 
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Dans notre série, on a constaté un déséquilibre glycémique chez 5 cas, soit 25%, 

avec une glycémie moyenne à 3,5 g/L et des extrêmes entre 3 et 3,9 g/L, dont un 

patient avait présenté une décompensation acido-cétosique, soit 20%. 

 

2. Morbi-mortalité : 

La survenue d’événement thromboembolique chez les patients COVID 19 est lié 

à une mortalité accrue par rapport les patients COVID 19 sans manifestations 

thromboembolique, ainsi qu’une morbidité à moyen et à long terme plus fâcheuse 

[170]. 

Une méta-analyse menée en Angleterre a montré un taux de mortalité combiné 

des patients COVID 19 ayant un ETE était de 23 % (IC à 95 % : 14 à 32 %) contre 13 % 

(IC à 95 % : 6 à 22 %) parmi les patients sans ETE, Les patients qui ont développé un 

ETE présentaient un risque de décès accru de 74 % par rapport à ceux qui n'en ont pas 

développé [171]. 

Dans la cohorte française de Helms et al. , la durée moyenne de séjour en 

réanimation était de 9,6 ± 4,2 jours et le taux de mortalité était de 8,7 %. 36 patients, 

soit 24%, étaient sortis de l'USI au moment de l'analyse des données [41]. 

Dans la série chinoise de Cui et al., 64 (79%) patients étaient sortants de l'hôpital 

après une évolution favorable, et 8 (10%) décès [44]. 

Dans la série italienne de Lodigiani et al. , sur 61 patients nécessitant des soins 

intensifs, 30 (49 %) ont été initialement admis dans un service général pour une durée 

médiane de 4 (Q1-Q3 3-6) jours ; la durée médiane de séjour à l'USI était de 12 (Q1-

Q3 8-15) jours [42]. Ils ont enregistré un total de 92 décès à l'hôpital, correspondant 

à un taux de mortalité à l'hôpital de 26% parmi les cas fermés. Les décès sont survenus 

après une médiane de 7 (Q1-Q3 4-12) jours après l'admission à l'hôpital [42]. 
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Dans la série Espagnole de Fernández-Capitán et al. , pour les patients qui sont 

sortis vivants, le temps médian global entre le diagnostic de COVID-19 et la sortie de 

l'hôpital était 20 jours. La mortalité était plus élevée chez les patients de plus de 70 

ans. Parmi patients atteints d'EP, 45 (13 % ; IC à 95 % : 9,7 à 17 %) sont décédés, 

comparativement avec 6 (8,3 % ; IC à 95 % : 3,4 à 17 %) parmi les patients ayant une 

TVP (3,3 % ; IC à 95 % : 7,3 à 10 %). Les patients admis à l’USI avait des taux 

significativement plus élevés de mortalité toutes causes confondues (19 contre 9,1 % ; 

DA : 9,6 % ; IC à 95 % : 2,6 à 19 %) et hémorragie majeure (6,7 contre 0,9 % ; DA : 

5,7 % ; IC à 95 % : 2,0 à 12 %) que ceux admis au service froid [48]. 

Dans notre série, la durée moyenne d’hospitalisation était de 5,6 jours [2-16 

jours]. La durée moyenne d’hospitalisation parmi les survivants était de 4,5 jours [2-

9 j] ; et de 6,4 jours [3-16 j] parmi les non survivants. 

12 cas ont décédé (60%), les principales causes du décès étaient par hypoxie 

réfractaire chez 8 cas, par défaillance multiviscérale chez 3 cas, et par choc 

cardiogénique réfractaire chez 1 cas. 

 

Tableau XIV : Evolution des patients COVID 19 en réanimation ayant un 

événement thromboembolique selon les séries 

 Italie [42] 
Espagne 

[48] 

Chine 

[44] 

France 

[41] 

Angleterre 

[171] 

Notre 

série 

Mortalité 26 % 19 % 10 % 8,7 % 23% 60 % 

Durée de séjour 

(jours) 
12 j 20 j 6,9 j 9,6 j 

Non 

rapporté 
5,6 j 

Evolution favorable 
Non 

rapporté 

Non 

rapporté 
79 % 24 % 

Non 

rapporté 
40 % 
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CONCLUSION 
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Au terme de notre travail, il ressort que la survenue des événements 

thromboemboliques est une situation fréquente dans la COVID 19, plus 

particulièrement dans sa forme grave nécessitant l’hospitalisation en réanimation, 

responsable d’une morbi-mortalité plus marquée. 

La physiopathologie du risque thromboembolique élevé est multifactorielle, elle 

est due à l’inflammation excessive, l’hypoxémie, l’activation plaquettaire, le 

dysfonctionnement endothélial induit par des dommages viraux directs, la présence 

de cathéters et l’immobilisation. 

 

Plusieurs facteurs de risque ont été identifiés, telle que l'âge avancé, l'obésité, 

le tabagisme, ou des comorbidités, telles que des antécédents d’événement 

thromboembolique, une maladie rénale chronique, néoplasie active et insuffisance 

cardiaque ou respiratoire. 

 

L’ensemble des sociétés savantes stipulent dans leurs recommandations 

actuelles que tous les patients y compris les malades non critiques qui nécessitent 

une hospitalisation pour une infection COVID 19 doivent recevoir une anticoagulation 

prophylactique d’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) ou de Fondaparinux, sauf 

s’ils ont des contre-indications. 

 

La question d’une prophylaxie renforcée se pose pour des patients à risque 

majoré notamment chez les patients obèses ou hospitalisés en réanimation. En cas de 

risque thrombotique majoré, il est proposé de prescrire une prophylaxie renforcée 

par de l’Enoxaparine 4000 UI/12 h en sous-cutanée ou 6000 UI/12 h sous-cutanée 

si poids > 120 kg. 
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Résumé : 

 

Introduction : 

Le COVID-19 (Coronavirus Disease 2019), causée par l’infection par le virus 

SARS-COV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome-CoronaVirus-2), est devenue une 

crise mondiale de santé publique. La morbidité et la mortalité associées au COVID-19 

sont généralement attribuées au syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA), 

défaillance d'organes, complications thromboemboliques également entraîner une 

invalidité et le décès chez ces patients. 

Le COVID-19 prédispose à des complications thromboemboliques veineuses et 

artérielles à cause de l’inflammation excessive, des lésions endothéliales directes, 

l’hypoxie sévère et de l’immobilisation.  

L’objectif de notre étude est de décrire l’incidence de ces complications 

thromboemboliques associées à la pneumopathie COVID 19 dans le service de 

Réanimation polyvalente A1 et leur impact sur la mortalité. 

Matériels et méthodes : 

Nous avons mené une étude rétrospective, descriptive, portant sur tous les 

malades âgés de plus de 16 ans, hospitalisés au service de Réanimation polyvalente 

A1 pour une détresse respiratoire sur pneumopathie virale au SARS-COV2, entre juillet 

2020 et février 2021. 

Résultats : 

Dans cette période d’étude, 480 patients ont été admis au service de 

réanimation polyvalente A1 pour détresse respiratoire sur pneumopathie virale au 

SARS –COV2, dont 20 ont présentés des manifestations thromboemboliques (4,16%). 

La moyenne d’âge était de 69,1 ans. Il y avait une large prédominance masculine avec 

un sexe ratio à 4.  
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Nous avons noté 6 cas d’embolie pulmonaire (1,25 %), 5 cas d’accidents 

vasculaires cérébraux ischémiques (1,04 %), 4 cas ischémies aigues des membres 

(0,84 %) répartis en 1 cas d’ischémie du membre supérieur, 2 cas d’ischémie du 

membre inférieur et un seul cas d’ischémie bilatérale des membres inférieurs, 2 cas 

de thrombose veineuse profonde de membre inférieur (0,42 %), 1 seul cas d’infarctus 

de myocarde (0,21%) et 1 seul cas de thrombose de l’artère iliaque gauche associée à 

un faux anévrysme de l'aorte abdominale. 

12 patients ont décédé (60%), les principales causes du décès étaient par 

hypoxie réfractaire chez 8 cas, par défaillance multiviscérale chez 3 cas, et par choc 

cardiogénique réfractaire chez 1 cas. 

Conclusion : 

L’incidence des manifestations thrombotiques chez les patients atteints de 

Covid-19 en soins intensifs reste élevée, renforçant ainsi la prescription systématique 

d’une anticoagulation prophylactique et des antiagrégants plaquettaires à l’admission 

des malades. 
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Abstract : 

 

Introduction: 

COVID-19 (Coronavirus Disease 2019), caused by infection with the SARS-COV-

2 (Severe Acute Respiratory Syndrome-CoronaVirus-2) virus, has become a global 

public health crisis. The morbidity and mortality associated with COVID-19 are 

attributed to acute respiratory distress syndrome (ARDS), organ dysfunction, 

thromboembolic complications also resulting in disability and death in these patients. 

COVID-19 predisposes to venous and arterial thromboembolic events caused 

by excessive inflammation, direct endothelial damage, severe hypoxia and 

immobilization. 

The objective of our study is to describe the incidence of these thromboembolic 

complications associated with COVID 19 pneumonia in the intensive care unit A1 and 

their impact on mortality. 

Materials and methods: 

In a retrospective descriptive study, we included patients aged over 16, 

hospitalized in the intensive care unit A1 for respiratory distress due to viral 

pneumonia due to SARS-COV2, between July 2020 and February 2021. 

Results: 

During this study period, 480 patients were incuded, Thromboembolic events 

occurred in 20 patients (4.16%). The median age was 69.1 years. There was a large 

male predominance with a sex ratio of 4. 

We noted 6 cases of pulmonary embolism (1,25%), 5 cases of ischemic stroke 

(1,04%), 4 cases of acute limb ischemia (0,84%) divided into 1 case of ischemia of the 

upper limb, 2 cases ischemia of the lower limb and one case of bilateral ischemia of 

the lower limbs, 2 cases of deep vein thrombosis of the lower limb (0,42%), 1 single 

case of myocardial infarction (0,21%) and 1 single case of the left iliac artery 

associated with a false aneurysm of the abdominal aorta. 
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12 patients died (60%), the main causes of death were refractory hypoxia in 8 

cases, multiple organ failure in 3 cases, and refractory cardiogenic shock in 1 case. 

Conclusion: 

The incidence of thrombotic manifestations in patients with Covid-19 in 

intensive care remains high, thus reinforcing the systematic prescription of 

prophylactic anticoagulation and antiplatelet agents upon admission of patients. 
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 ملخص

 :مقدمة

 فيروس( SARS-COV-2 بفيروس الإصابة عن الناجم ،)2019 كورونا فيروس مرض( COVID-19 مرض حأصب

 .عالمية عامة صحية أزمة )2- الوخيمة الحادة التنفسية لمتلازمةل المسبب كورونا

 م،العا الأعضاء فشل الحادة، التنفسية الضائقة متلازمة إلى عام بشكل COVID-19 بـ المرتبطة والوفيات الاعتلال عزىي

 .المرضى هؤلاء لدى الوفاة إلى أيضًا تؤدي التي الخثاري الانصمام مضاعفات الى إضافة

 الداخلية ةالبطان وأضرار المفرط الالتهاب من والشرياني الوريدي الخثاري الانصمام مضاعفات COVID-19 يسبب

 .الحركة وقلة الحاد الأكسجة صنق الى إضافة المباشرة للأوعية

 العناية وحدة في COVID-19 الرئوي بالالتهاب المرتبطة الخثاري الانصمام مضاعفات وصف هو دراستنا من الهدف

 .الوفيات عدد على وتأثيرها بفاس الجامعي بالمستشفى A1 المركزة

 :والأساليب المواد

 المستشفى إلى نقلهم تم والذين عامًا، 16 عن أعمارهم تزيد الذين المرضى بتضمين قمنا رجعي، بأثر وصفية دراسة في

 وفبراير 2020 يوليو بين ، SARS-COV2 بسبب الفيروسي الرئوي الالتهاب بسبب التنفس لضيق A1 المركزة العناية وحدة في

2021. 

 :النتائج

 الرئوي الالتهاب بسبب تنفسية لضائقة A1 المركزة العناية وحدة إلى مريضًا 480 إدخال تم هذه، الدراسة فترة في

 ).٪4.16( الخثاري الانصمام بمظاهر مصابًا 20 منهم ،SARS -COV2 الفيروسي

 .الجنسين بين 4 بنسبة للذكور كبيرة غلبة هناك كانت. سنة 69.1 العمر متوسط كان

 من حالات 4 ،) ٪1.04( الإقفارية الدماغية السكتة من حالات 5 ،) ٪1.25( الرئوي الانسداد من حالات 6 لاحظنا

 الطرف تروية نقص من وحالتان ، العلوي الطرف تروية نقص من واحدة حالة إلى مقسمة) ٪0.84( الحاد الأطراف تروية نقص

 ،) ٪0.42( السفلية الأطراف في العميقة الأوردة تجلط من حالتان ، السفلية الأطراف في الثنائي قفارالإ من واحدة وحالة السفلي

 يةالدمو الأوعية بتمدد المرتبطة الأيسر الحرقفي الشريان جلطة من فقط واحدة وحالة) ٪21 ، 0( القلب عضلة جلطة من واحدة حالة

 . البطني الأورطي الشريان في الزائف

 العام الأعضاء وفشل حالات، 8 في المقاوم الأكسجة نقص هي للوفاة الرئيسية الأسباب وكانت ،)٪60( مريضاًً 12 توفي

 .واحدة حالة في قلبية صدمة حالةو حالات، 3 في

 :استنتاج

 المنهجية الوصفة يعزز مما مرتفعًا، المركزة العناية في Covid-19 مرضى لدى التخثر مظاهر حدوث معدل يزال لا

 .المرضى دخول عند للصفيحات المضادة والعوامل الوقائية التخثر لمضادات
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation : 

Identité :  

Nom :                                                     IP : 

Sexe : M    F                                          Age : 

Hospitalisation :  

Délai de consultation :  

Date d’entrée :               Date de sortie :         Durée d’hospitalisation : 

Service de recrutement : Urgences □ ;       Autre service □ ;         Autre hôpital □ 

ATCD :  

Médicaux :                                            Thromboemboliques :  

Chirurgicaux :  

Diagnostic positif :  

 Symptomatologie :  

o Fièvre :                                          oui □ non □ 

o Syndrome grippal :                        oui □ non □ 

o Dyspnée :                                      oui □ non □ 

o Douleur thoracique :                      oui □ non □ 

o Toux :                                            oui □ non □ 

o Expectoration/hémoptysie :           oui □ non □ 

o Cyanose :                                      oui □ non □ 

o Détresse respiratoire :                   oui □ non □ 

 Etat respiratoire :  

o FR :            SpO2 à l'AA :               Signes de lutte : oui □ non □ 

o Oxygénothérapie : Lunette □ Masque □    MHC □ VNI □        

optiflow □ Intubation □    Délai : 

 Statut viral :  

o PCR :               Positif □ ; Négatif □ 

o Sérologie :       Positif □ ; Négatif □ 

 Imagerie :  

o Radio thorax :  

o TDM thoracique : Pourcentage d’atteinte : 
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Complications thromboemboliques : 

 Embolie pulmonaire □     Localisation : 

 TVP □     Localisation : 

 Ischémie aigue de membre : MS □  MI □      Bilatérale □    Localisation : 

 AVCI □   Territoire : 

 Ischémie mésentérique  □     

 Thrombose sur cathéter □  

 IDM   □    Territoire : 

 Autres :  

Biologie :  

HB :             GB :  lymphocytes :     plaquettes :     Ionogramme et fonction rénale : 

TP :         TCA :       D-dimère :           

CRP :       Ferritine :            LDH :         

Traitement :  

 Bas de contention □ 

 Traitement antithrombotique : 

o Anticoagulation préventive □  

o Anticoagulation curative     □ Type : HBPM □       HNF □ 

o Antiagrégant plaquettaire   □  

 Antibiothérapie :    Azithromycine □        C3G □      Quinolones □    Autres : 

 Corticothérapie □      Type : 

 Hydroxychloroquine  

 Vitaminothérapie  

 Protection gastrique  

 Alimentation : Orale □        Entérale □          Parentérale □  

 PEC spécifique de la manifestation thromboembolique : 

 Autres :  

Evolution  

Durée d’hospitalisation : 

Favorable :  Sortie □   Transfert □  

Défavorable :   

Défaillance d’organes :  Hémodynamique □     Cardiaque □     Rénale □     Hépatique 

□     Métabolique : Déséquilibre glycémique □      Troubles hydroélectrolytiques □   

Gastro-intestinale □ 

Décès □ Cause de décès : 
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Annexe 2 : Glasgow Coma Scale (GCS):  

 

 

Annexe 3 : Score de Padua 
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