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a maladie a coronavirus 2019 (COVID-19), qui résulte

d’une infection au coronavirus du syndrome respiratoire

aigu sévere 2 (SRAS-CoV-2), s’accompagne d’un vaste
éventail de manifestations dont Uintensité varie. Méme si la plu-
part des cas ne requiérent pas d’hospitalisation, environ
10%-15% des patients symptomatiques doivent étre hospitali-
sés, dont prés de 20 % aux soins intensifs'. La thrombose est une
caractéristique clinique prédominante de la COVID-19. En effet,
de 5% a 30% des patients hospitalisés manifestent un événe-
ment thrombotique?* cliniquement avéré. Selon les données
émergentes, une atteinte endothéliale résultant de ’envahis-
sement des cellules par le SRAS-CoV-2 et un déréglement sub-
séquent de la réponse de ’hdte impliquant les voies de
inflammation et de la coagulation jouent un rdle crucial dans
la progression de la COVID-19 sévere®. La thrombose macro- et
microvasculaire contribuerait aux défaillances organiques, a
’atteinte multisystémique et au décés®’ et pour linstant, la
facon optimale de prévenir et de traiter la thrombose qui
accompagne la COVID-19 nous échappe®. Nous passons ici en
revue les connaissances recueillies a ce jour sur la coagulopa-
thie associée a la COVID-19 (encadré n°1), les orientations théra-
peutiques actuelles et les questions en suspens.

Encadré n°1: Données utilisées pour la présente revue

Interrogation non systématique de la littérature du réseau
MEDLINE et recherche manuelle pour les articles publiés en ligne
dans les revues suivantes : Annals of Internal Medicine, Blood,
Canadian Journal of Cardiology, CMAJ, Circulation, European
Heart Journal, Journal of the American College of Cardiology,
Journal of the American Medical Association, Journal of
Thrombose and Hemostasis, The Lancet et New England Journal
of Medicine. Nous avons évité de citer des études en

’exception de 3 articles3+6364,

POINTS CLES

® Lamaladie a coronavirus 2019 (COVID-19) est associée a une
atteinte endothéliale et a ’hypercoagulabilité.

® |esanomalies fréquentes aux analyses de laboratoire pour la
coagulopathie liée a la COVID-19 incluent 'augmentation des
taux de D-dimeres et de fibrinogéne et I'allongement du temps
de thromboplastine partielle activée.

® Des complications thrombotiques veineuses et artérielles
peuvent survenir plus souvent avec la COVID-19 qu’avec
d’autres insuffisances respiratoires.

® |’anticoagulothérapie a dose thromboprophylactique est
largement recommandée chez les patients atteints de
COVID-19; des essais cliniques sont en cours pour vérifier si
Panticoagulothérapie a dose plus élevée peut étre bénéfique.

Comment le SRAS-CoV-2 entraine-t-il la
coagulopathie?

Méme si notre compréhension des mécanismes qui sous-tendent
la coagulopathie liée a la COVID-19 évolue rapidement, une
hypothése récente évoque un lien en cascade entre lésions endo-
théliales, activation inflammatoire et immunitaire et coagulation
(figure 1A)%*°. Le SRAS-CoV-2 pénétre les cellules de I’hdte par le
biais d’une interaction entre la protéine S virale et le récepteur
de enzyme de conversion de angiotensine 2 (ECA2) exprimé
dans de nombreux organes et tissus, y compris dans les pneumo-
cytes de type Il (qui sécrétent le surfactant pulmonaire), le cer-
veau, le coeur, les reins et 'endothelium**2, L’ECA2 se décom-
pose normalement en angiotensine Il, et la régulation a la baisse
de ’ECA2 médiée par le SRAS-CoV-2 pourrait entrainer une accu-
mulation d’angiotensine Il et contribuer ainsi a un état procoagu-
lant®. L’atteinte endothéliale déclenchée par ’entrée du SRAS-
CoV-2 dans ces cellules jouerait un role clé et expliquerait
probablement les signes anatomopathologiques d’endothélite
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diffuse dans plusieurs organes, dont les poumons, les reins, le
coeur et les intestins®. L’endothéliopathie peut causer une
réponse inflammatoire chez I’hote, caractérisée par une activa-
tion immunitaire excessive et un orage cytokinique propices a
’hypercoagulabilité et a la thrombose'*!°, L’activation des
macrophages, I’expression du facteur tissulaire et la cascade
inflammatoire associée (mettant entre autre a contribution la
voie de signalisation de l'interleukine 6) sont caractéristiques de
linfection au SRAS-CoV-2 sévere®°,

Etant donné les liens inextricables entre coagulation et
inflammation, les D-dimeéres, le fibrinogéne et les cytokines
inflammatoires sont en corrélation dans la COVID-19%°, Le SRAS-
CoV-2 active les voies du complément, ce qui aggrave |'atteinte
des cellules endothéliales, activation plaquettaire et la throm-
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bose!. Dans des modéles animaux d’infection & coronavirus,
Pinhibition des médiateurs de l'inflammation dans la voie du
complément, particuliérement les anaphylatoxines C3a et C5a,
pourrait contribuer a réduire les taux de cytokines, la charge
virale et l'atteinte pulmonaire®. Outre la lésion endothéliale
directe, l'activation du complément peut donner lieu a une
microangiopathie thrombotique en induisant 'expression du
facteur tissulaire, la sécrétion du facteur de Von Willebrand et la
sécrétion/activation du facteur V2, Les anticorps antiphospho-
lipides et les anticorps anticoagulants lupiques ont aussi été
détectés chez certains patients atteints de COVID-19 et pour-
raient contribuer a la survenue des événements thrombotiques,
méme si la prévalence et la portée clinique de ces anticorps
restent a vérifier?-23,
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Figure 1 : Mécanismes possibles de la thrombose dans la maladie a coronavirus 2019 (COVID-19) et répercussions cliniques. (A) L’atteinte endothéliale
déclenchée par entrée du coronavirus du syndrome respiratoire aigu sévére 2 (SRAS-CoV-2) dans les cellules par le biais du récepteur de 'enzyme de
conversion de I'angiotensine 2 (ECA2) entrainerait une endothélite diffuse. L’atteinte endothéliale peut occasionner une réponse inflammatoire chez
’hote, caractérisée par une activation immunitaire excessive et un orage cytokinique, qui est propice a '’hypercoagulabilité et a la thrombose. (B) Com-
plications thrombotiques veineuses et artérielles possibles associées a la COVID-19. Remarque : EP = embolie pulmonaire, FNT = facteur de nécrose tis-
sulaire a, FT = facteur tissulaire, FVlla = facteur VIl activé, IL-6 = interleukine 6, TVP = thrombose veineuse profonde. Illustration originale exécutée par

Uillustratrice médicale Gail Rudakevich.
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REVUE

Quelles sont les manifestations cliniques
potentielles de la coagulopathie liée a la
COVID-19?

Evénements thrombotiques veineux

Les événements thrombotiques veineux semblent fréquents chez
les patients atteints de COVID-19%*% (figure 1B). Dans une série de
107 cas consécutifs de COVID-19 admis dans une unité de soins
intensifs (USI) en France, 20% ont présenté une thromboembolie
veineuse (TEV), malgré une thromboprophylaxie pharma-
cologique standard (et une anticoagulothérapie a dose compléte
chez 2 patients)?. Comparativement a des témoins historiques (y
compris des patients atteints d’insuffisance respiratoire d’origine
grippale), les patients atteints de COVID-19 ont été au moins 2 fois
plus susceptibles de présenter une TEV au cours d’une période de
suivi équivalente?. Dans une étude de cohorte distincte, assortie
selon le score de propension, en France, les patients atteints de
COVID-19 souffrant d’'un syndrome de détresse respiratoire aigu
étaient 6 fois plus susceptibles de présenter une embolie pulmo-
naire comparativement aux patients dont le syndrome de
détresse respiratoire aigu résultait d’autres causes®. Identifier les
marqueurs du risque accru de thrombose et des complications
thrombotiques qui peuvent s’ensuivre aiderait les médecins a
prévoir ce type de complications. Des études ont avancé que cer-
tains biomarqueurs et la gravité de la maladie seraient des
marqueurs du risque accru de thrombose. Par exemple, aux Pays-
Bas, parmi 198 patients hospitalisés pour COVID-19, dont 17%
ont recu un diagnostic de TEV, [laugmentation du rapport
neutrophiles:lymphocytes et des taux de D-dimeéres a été associée
de maniére indépendante a une incidence plus élevée de TEV,
qui, en retour, a multiplié le risque de décés par un facteur de
2,4%, En revanche, les facteurs de risque cliniques, tels que
Pobésité et les antécédents d’événements thrombotiques, n’ont
pas été associés a une incidence accrue de TEVZ. Aux Etats-Unis,
une étude d’observation multicentrique sur 400 patients hospita-
lisés pour COVID-19 (dont 144 ont séjourné dans une USI) a con-
staté un taux de 4,8% d’événements thrombotiques veineux con-
firmés a la radiographie et un taux de 9,5% d’événements
thrombotiques globaux durant le séjour hospitalier®. Dans cette
série, des taux de D-diméres > 2500 ng/mL, une numération pla-
quettaire > 450 x 10°/L, un taux de protéine C réactive > 100 mg/L
et une vitesse de sédimentation des érythrocytes > 40 mm/h ont
tous été associés de maniére indépendante a une plus grande
probabilité d’événements thrombotiques durant le séjour hospi-
talier. Comme la plupart des études sur la prévalence des événe-
ments thrombotiques veineux liés a la COVID-19, cette étude est
limitée du fait qu’elle était observationnelle et ne comportait pas
de protocole universel ou systématique de dépistage de tels
événements.

La fréquence des thromboses avérées est nettement plus
élevée chez les patients atteints de COVID-19 que chez les
patients souffrant d’autres maladies graves?. Comparativement
a des patients atteints de pneumonie bactérienne extrahospita-
liere, les patients atteints de COVID-19 présentaient des taux de
D-diméres plus élevés et des taux de protéine C réactive plus bas
au moment de leur hospitalisation?. Dans une série d’autopsies

réalisées en Allemagne, des thromboses veineuses profondes
bilatérales ont été observées chez 7 patients sur 12 atteints de
COVID-19, et Pembolie pulmonaire massive a été la cause directe
du décés de 4 d’entre eux®. La thrombose veineuse entrainant
des anomalies régionales de la perfusion pulmonaire, associée a
une dysfonction endothéliale et a une vasoconstriction pulmo-
naire hypoxémique, peut aussi expliquer I’hypoxie sévére
observée malgré une compliance normale ou quasi-normale de
’appareil respiratoire chez certains patients3.

Evénements thrombotiques artériels

La hausse du risque d’événements thrombotiques artériels serait
aussi une caractéristique importante de la COVID-19. Dans une
cohorte de 214 patients (age moyen 53 ans, 41% de sexe mas-
culin) atteints de COVID-19 & Wuhan, en Chine, la thrombose
artérielle a frappé 6 patients®. La thrombose artérielle a égale-
ment été signalée dans une série de cas, soit 5 patients agés de
33 3 49 ans, a New York®, La thrombose in situ des petits vais-
seaux, la thrombose embolique et les occlusions in situ des gros
vaisseaux sont des mécanismes possibles de la thrombose chez
les patients atteints de COVID-19%,

Une atteinte cardiaque (définie par un taux de troponine
sérique de haute sensibilité au-dela du 99¢ percentile de la limite
supérieure de la normale) serait fréquente chez les patients
atteints de COVID-19 et est associée a un pronostic nettement
plus sombre®3®. Sur 416 patients hospitalisés pour COVID-19,
environ 20% présentaient une lésion cardiaque®. La lésion car-
diaque a été associée a un risque accru de complications, y com-
pris d’insuffisance rénale aigué, de coagulopathie et de déces (ce
dernier étant 3,4 fois élevé chez les patients présentant une
atteinte cardiaque)®. Les complications cardiaques de la COVID-
19 pourraient étre liées a la forte expression de ’ECA2 dans les
cellules cardiaques, y compris dans les cardiomyocytes, les fibro-
blastes et les cellules endothéliales coronariennes®, facilitant
’entrée du SRAS-CoV-2 dans ces types de cellules. L’atteinte car-
diaque peut résulter d’'une thrombose coronarienne micro- ou
macrovasculaire (infarctus du myocarde), a une ischémie liée a la
demande, a une cardiomyopathie de stress, a la myocardite et a
une insuffisance cardiaque droite, entre autres causes®; de nom-
breuses autres étiologies peuvent étre liées a I’hypercoagula-
bilité. L’hypercoagulabilité chez les patients atteints de COVID-19
jouerait aussi un role dans l'apparition des phénomeénes aigus
d’insuffisance rénale et d’ischémie mésentérique®* et périphé-
rique qui ont été rapportés*-#2,

Thrombose microvasculaire

Des cas de coagulation intravasculaire disséminée ont été signalés
en lien avec la COVID-19 sévére. Dans une cohorte de 183 cas con-
sécutifs d’hospitalisation pour COVID-19, 11,5% (n = 21) sont décé-
dés, 42,6% (n = 78) ont recu leur congé et 45,9% (n = 84) étaient
toujours a ’hopital au dernier jour du suivi. En tout, 71% (n = 15)
des patients décédés répondaient aux critéres diagnostiques de
'International Society on Thrombosis and Hemostasis pour la
coagulation intravasculaire disséminée, contre 1 seul patient
(0,6 %) parmi ceux qui ont recu leur congé de I’hopital?, mais la
petite taille de ’échantillon et le fait que de nombreux patients
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étaient toujours a 'hépital a la fin de la période de I'étude pour-
raient limiter Uextrapolation des résultats?. Les événements
hémorragiques chez les patients atteints de COVID-19 semblent
peu fréquents, mais le cas échéant, ils sont probablement liés a
une coagulation intravasculaire disséminée®#*,

La coagulation intravasculaire peut étre généralisée, mais
parfois, elle est plus marquée ou grave au niveau des vaisseaux
pulmonaires®. Les taux hétérogenes de thrombose veineuse pro-
fonde observés a ce jour chez les patients atteints de COVID-
19304546 donnent a penser que certains événements thrombo-
tiques pulmonaires seraient causés par une thrombose in situ
plutdt que par une embolie, mais il faudra approfondir les études
a ce sujet’’. Comparativement aux patients décédés d’une pneu-
monie lors de la pandémie de grippe A HIN1 en 2009, les patients
atteints de COVID-19 décédés d’insuffisance respiratoire étaient
9 fois plus nombreux a présenter des microthrombi au niveau
des capillaires alvéolaires®. La protéase ADAMTS-13 (a disinteg-
rin and metalloprotease with thrombospondin type motifs,
member 13) est responsable du clivage des volumineux multi-
méres hautement thrombogénes du facteur de Von Willebrand,
et son absence peut entrainer le purpura thrombocytopénique
thrombotique, une maladie prothrombotique®. Il reste a clarifier
si la réduction de ’ADAMTS-13 constitue un médiateur important
du déréglement microcirculatoire et contribue a la dysfonction
plurisystémique dans la COVID-19, comme cela a été démontré
dans le choc septique®.

Quels biomarqueurs peuvent faciliter le
diagnostic de la coagulopathie et les
traitements potentiels?

Entre autres anomalies des analyses de laboratoire fréquem-
ment associées a la coagulopathie liée a la COVID-19, mention-
nons ’augmentation des taux de D-dimeres et de fibrinogéne™°.
Plus rarement, une baisse du fibrinogéne et des numérations
plaquettaires associée a un allongement du temps de prothrom-
bine peut survenir et suggére un diagnostic de coagulation
intravasculaire disséminée?. L’allongement du temps de throm-
boplastine partielle activée pourrait indiquer la présence d’un
anticorps anticoagulant lupique??, lui-méme associé a un état
prothrombotique.

Le taux de D-diméres pourrait servir de marqueur d’un risque
de thrombose chez les patients atteints de COVID-19, et ce mar-
queur a été proposé pour orienter les prises de décision clinique
en ce qui concerne la thromboprophylaxie. Dans une étude sur
1099 patients atteints de COVID-19 a Wuhan, en Chine, 46 %
présentaient des taux de D-diméres > a 0,5 mg/L°' au départ et
chez 3169 patients de New York hospitalisés pour COVID-19, le
taux médian de D-dimeres a Padmission était élevé (438 ng/mL
[éventail interquartile 262-872; référence < 229])°2. Suivant ['avis
des experts et les données probantes mentionnées plus haut?,
'International Society on Thrombosis and Hemostasis recom-
mande de mesurer les taux de D-diméres chez les patients hospi-
talisés pour COVID-19 afin d’aider a la stratification du risque®.
Des taux élevés de D-dimeres lors de I’hospitalisation ont été
associés a une mortalité plus élevée>-°,

Quelle est la meilleure stratégie
antithrombotique pour les patients atteints
de COVID-19?

Conformément aux recommandations pour les soins aux patients
hospitalisés en médecine®, les recommandations actuelles fon-
dées sur des données probantes soulignent lutilisation a grande
échelle de l'anticoagulothérapie a dose thromboprophylactique
chez les patients hospitalisés pour COVID-19, indépendamment de
la gravité de la maladie®>*, Si on ne soupgonne pas de TEV clinique,
on dispose de preuves insuffisantes pour recommander le dosage
des D-dimeres afin de déterminer si les patients atteints de COVID-
19 ont besoin d’une anticoagulothérapie a haute dose ou non. Une
étude d’observation rétrospective de Wuhan a laissé entendre que,
comparativement a ’absence d’héparinothérapie, ’héparine (aux
doses faibles couramment utilisées en thromboprophylaxie) était
associée a une mortalité moindre a 28 jours chez les patients dont
les taux de D-dimeres étaient élevés ou qui présentaient un score
de coagulation intravasculaire disséminée élevé®. Les auteurs de
Pétude n’ont pas précisé la dose d’héparine utilisée (plus probable-
ment, les patients du groupe sous héparine ont recu des doses pro-
phylactiques) et il semble que peu d’autres centres soient suscep-
tibles de ne pas recourir a la thromboprophylaxie, comme dans le
groupe de comparaison de cette étude®.

Des événements thrombotiques ont été signalés chez des
patients atteints de COVID-19 recevant de ’héparine aux doses
thromboprophylactiques standard®?*227_ |l y a donc lieu de se
demander si des doses plus fortes d’héparine pourraient étre béné-
fiques chez ces patients. Dans une étude de cohorte rétrospective
sur 2773 patients atteints de COVID-19 hospitalisés a New York,
lanticoagulothérapie (orale, sous-cutanée ou intraveineuse) a été
associée a une meilleure survie®. La prolongation du traitement
anticoagulant a été associée a une mortalité moindre chez les
patients sous ventilation mécanique (risque relatif ajusté 0,86 par
jour, 1C a 95% 0,82-0,89, p < 0,001). Trois pour cent des sujets anti-
coagulés ont présenté un événement hémorragique, contre 2%
chez ceux qui ne recevaient pas d’anticoagulants (p = 0,2)%. Toute-
fois, les limites méthodologiques de I’étude incluaient le biais de
temps immortel et le biais d’indication qui limitent la capacité des
médecins a tirer des inférences a partir des observations.

Outre ses effets anticoagulants, 'héparine peut également avoir
d’autres effets bénéfiques, notamment la suppression des taux de
cytokines inflammatoires, U'inhibition du complément et la sup-
pression de la chimiotaxie et de la migration des neutrophiles®-¢2,
L’héparine s’est déja révélée capable de prévenir atteinte endo-
théliale en bloquant U'histone et ’ADN acellulaire et en protégeant
étanchéité des jonctions endothéliales, ce qui diminue les fuites
vasculaires et 'cedéme pulmonaire durant la septicémie®’. En
présence de COVID-19, I'’héparine a été associée a des taux moin-
dres de D-diméres, de fibrinogeéne et d’interleukine 6 (une cytokine
proinflammatoire)'%%. Selon une observation expérimentale intri-
gante, certaines héparines pourraient exercer des effets antiviraux
directs : elles induiraient des changements de conformation de la
protéine S du SRAS-CoV-2, ce qui 'empécherait d’envabhir les cel-
lules et de se fixer a ’ECA2%. Cet effet antiviral n’a cependant pas
encore été démontré dans le cadre d’une étude clinique.
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REVUE

Quelles questions cliniques restent en
suspens?

L’observation de ces mécanismes et phénomeénes cliniques a
mené a plusieurs essais randomisés et contrdlés qui vérifient
actuellement ’hypothése selon laquelle ’héparine a dose théra-
peutique améliorerait les résultats chez les patients atteints de
COVID-19. L’étude ATTACC (Antithrombotic Therapy to Amelio-
rate Complications of COVID-19; NCT04372589) est un essai inter-
national émanant du Canada, qui recrute des patients hospitali-
sés pour la COVID-19 mais non gravement atteints, au Canada,
aux Etats-Unis, au Brésil et au Mexique. L’étude procéde 3
lassignation aléatoire des patients a 'un de deux groupes, soit
héparine thérapeutique pendant 14 jours ou soins usuels, et elle
suit un protocole bayésien d’assignation aléatoire a réponse
adaptée congu pour répartir les sujets entre le groupe traité et le
groupe témoin selon les données probantes qui s’accumulent
sur la réponse au traitement en fonction des taux de D-diméres
au départ. D’autres essais (NCT04362085, NCT04359277) éva-
luent leffet de anticoagulothérapie chez les patients qui ont un
taux de D-dimeres élevé.

Deux essais internationaux portent sur 'impact de 'anticoa-
gulothérapie chez les patients gravement malades qui ont
besoin de ventilation artificielle, avec ou sans soutien pour
défaillance plurisystémique. L’anticoagulothérapie spécifique a
la COVID-19 sévére est évaluée dans la strate pandémique de
[’essai international REMAP-CAP (Randomized, Embedded, Multi-
factorial Adaptive Platform trial for Community-Acquired Pneu-
monia; NCT02735707), et I’étude HALO (Heparin Anticoagulation
in Septic Shock trial; NCT03378466) évalue I’héparine non frac-
tionnée en dose thérapeutique chez des patients victimes de
choc vasoplégique, dont certains sont atteints de COVID-19
sévere. Les résultats de ces essais permettront de vérifier si
anticoagulothérapie héparinique est supérieure a ’héparine a
dose standard chez des patients atteints de COVID-19 modérée
ou sévere. Le cas échéant, le recours a application thérapeu-
tique de ’héparine pourrait se répandre rapidement, y compris
dans les pays a revenu faible et moyen étant donné que le médi-
cament est relativement peu coliteux et facilement accessible.

L’utilité d’une anticoagulation a dose « intermédiaire »,
Uimpact des antiplaquettaires® et 'avantage des schémas anti-
thrombotiques aprés le congé sont aussi des questions impor-
tantes qui justifient la réalisation d’essais cliniques, dont certains
sont prévus ou en cours. On a suggéré d’envisager la thrombo-
prophylaxie apres le congé hospitalier chez des patients atteints
de COVID-19 exposés a un risque plus élevé d’événements
thrombotiques veineux (p. ex., patients a mobilité réduite) ou
chez ceux qui ont recu une ventilation mécanique®. Par contre, il
n’existe aucune donnée solide pour appuyer une recommanda-
tion a grande échelle, et par conséquent, une approche indivi-
dualisée qui tient compte des risques est plus appropriée®, Les
plaquettes jouent un réle important dans les événements throm-
boemboliques, et les antiplaquettaires comme l’acide acétylsali-
cylique et le ticagrelor®®™ se sont révélés prometteurs pour ce
qui est de réduire le risque d’événements thrombotiques chez les
patients souffrant d’infection respiratoire. Trés peu d’études ont

exploré le role possible des antiplaquettaires chez les patients
atteints de COVID-19™ et pour l'instant, on ne peut pas formuler
de recommandations officielles a ce sujet®’.

Conclusion

La thrombose est une caractéristique importante chez les
patients atteints de COVID-19. Etant donné les mécanismes anti-
thrombotiques, anti-inflammatoires et peut-étre antiviraux de
’héparine, 'anticoagulothérapie pourrait se révéler fort béné-
fique, mais il n’a pas encore été démontré que ses bienfaits en
surclassent les risques. D’autres ressources pour les médecins et
les patients sont proposées dans ’encadré n°2. Nous attendons
impatiemment les résultats des essais cliniques pour orienter le
traitement optimal des patients atteints de COVID-19, peu
importe leur degré d’atteinte.

Encadré n°2 : Ressources additionnelles pour les
patients et les médecins

Directives cliniques (en anglais seulement)

® Clinical Guidance on the Diagnosis, Prevention and Treatment of
Venous Thromboembolism in Hospitalized Patients with COVID-19
(International Society on Thrombosis and Hemostasis [ISTH])™

® COVID-19 Treatment Guidelines from the United States National
Institutes of Health®®

® European Society of Cardiology Guidance for the Diagnosis and
Management of CV [Cardiovascular] Disease during the COVID-19
Pandemic®®

® |STH Interim Guidance on Recognition and Management of
Coagulopathy in COVID-19%

® Thromboembolism and Anticoagulant Therapy During the
COVID-19 Pandemic: Interim Clinical Guidance from the
Anticoagulation Forum (US)®

Autres ressources en ligne pour les médecins (en anglais seulement)

® COVID-19 Clinical Resources from Thrombosis Canada: https://
thrombosiscanada.ca/covid-19/

® COVID-19 Resource Center of the American Society of
Hematology: https://hematology.org/covid-19

® |STH Academy website (COVID-19 outbreak menu): https://
academy.isth.org/

Essais en cours

® Nous dirigeons les lecteurs vers Bikdeli et ses collaborateurs®’
pour une liste des essais cliniques en cours au sujet de la COVID-
19 et des traitements antithrombotiques. Nous leur suggérons
également d’interroger la plateforme clinicaltrials.gov (https://
clinicaltrials.gov/ct2/results?cond = COVID-19), la base de
données des études sur la COVID-19 de 'Organisation mondiale
de la santé (https://clinicaltrials.gov/ct2/who_table), le Registre
des essais cliniques européens (www.clinicaltrialsregister.eu/
ctr-search/search?query = covid-19) et The Global Coronavirus
COVID-19 Clinical Trial Tracker (www.covid19-trials.com/)

Ressources pour les patients

® On peut trouver des ressources pour les patients sur le site Web
North American Thrombose Forum, qui inclut des liens vers des
ressources pour les patients offerts par plusieurs organisations :
https://natfonline.org/covid-19-updates/patient-resources/
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