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Résumé
Depuis le début de l’épidémie du severe acute respiratory syndrome corona-
virus 2 (SARS-CoV-2), des faisceaux d’évidences suggèrent que les patients
souffrant de COVID-19 ont un risque augmenté d’événements thrombotiques.
L’activation de la coagulation secondaire au sepsis associée à des facteurs de
risques thrombotiques classiques pourrait contribuer à cet état prothrombo-
tique. Le SARS-CoV-2, surtout dans sa forme sévère, est associé à une coa-
gulopathie responsable d’une incidence accrue de thromboses veineuses et
artérielles, d’embolies pulmonaires et de thromboses microvasculaires.
Biologiquement, cette coagulopathie se traduit par une majoration des D-
dimères dont l’intérêt est diagnostique et pronostique. En fonction de sa sévé-
rité, l’infection à COVID-19 justifie un traitement par de l’héparine à bas
poids moléculaire (HBPM) à dose préventive ou intermédiaire. En cas de
thrombose démontrée ou fortement suspectée, une anticoagulation à dose thé-
rapeutique est recommandée.
Mots clés : SARS-Cov-2; thromboses; coagulopathies; D-dimères; 
anticoagulation.

Abstract
Since the SARS-CoV-2 pandemic outbreak, growing evidence suggests that
patients suffering from COVID-19 are at increased risk of thrombotic events.
The sepsis-related activation of the coagulation combined with a high preva-
lence of common thrombotic risk factors could contribute to this prothrombot-
ic state. COVID-19, especially in its severe form, is associated with a coagu-
lopathy responsible for an increased incidence of venous and arterial throm-
bosis, pulmonary embolism, and microvascular thrombosis. Biologically, it
results in increased D-dimer levels, which have diagnostic and prognostic rel-
evance. Depending on its severity, the COVID-19 infection requires a treat-
ment with low molecular-weight heparin (LMWH) at preventive or semi-ther-
apeutic doses. In case of proven or strongly suspected thrombosis, anticoagu-
lation at therapeutic doses is recommended.
Keywords: SARS-Cov-2; thrombosis; coagulopathy; D-dimers; 
anticoagulation.

Coagulopathie et SARS-CoV-2 : mécanismes physiopathologiques et
prise en charge thérapeutique.

Coagulopathy and SARS-CoV-2: physiopathological mechanisms and
therapeutic management.
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INTRoDUCTIoN
En décembre 2019, un nouveau coronavirus était iden-
tifié dans la ville de Wuhan, province de Hubei en
Chine, chez des patients qui présentaient des pneumo-
pathies sévères inexpliquées (1). En février 2020,
l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) attribua le
nom de Coronavirus disease appeared in 2019
(COVID-19) pour désigner la maladie causée par ce
virus, initialement appelé 2019 novel coronavirus
(2019-nCoV), puis severe acute respiratory syndrome
coronavirus 2 (SARS-CoV-2) par le comité internatio-
nal de taxonomie des virus (2). Après le SARS-CoV-1
en 2002 en Chine, puis le MERS-CoV en 2012 dans la
péninsule arabique, responsables de syndromes de
détresse respiratoire souvent mortels. Il s’agit de la troi-
sième menace sanitaire mondiale liée à un coronavirus
en moins de vingt ans (3). Le SARS-CoV-2 utilise le
récepteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine
2 (ACE2) afin de pénétrer dans la cellule hôte (4). Cette
phase d’invasion virale est suivie, chez certains
patients, d’une réaction immunitaire inadaptée, mar-
quée par l’aggravation de la symptomatologie respira-
toire et du syndrome inflammatoire, en général huit à
dix jours après les premiers symptômes (5). Cette phase
dysimmunitaire, parfois appelée « tempête » cytoki-
nique, peut être associée à une coagulopathie, l’en-
semble correspond, pour certains auteurs, à un sepsis
viral (6). Le SARS-CoV-2 semble être associé à un
risque disproportionné de thromboses. Il s’agit de
thromboses veineuses profondes des membres infé-
rieurs, d’embolies pulmonaires, de thromboses micro-
vasculaires mais aussi de thromboses artérielles entre-
prenant de multiples autres lits vasculaires de taille
variable. Ainsi d’une pathologie initialement considérée
comme purement pulmonaire, nous nous apercevons au
fil des cas que la composante vasculaire et plus précisé-
ment thrombotique occupe une place importante dans la
physiopathologie et a des conséquences immédiates de
point de vue pronostique mais également thérapeutique.
Un faisceau d’arguments clinico-biologiques (5,7) révè-
le les multiples facettes vasculaires thrombotiques de
l’infection par SARS-CoV-2 et plaide pour une implica-
tion de la balance hémostatique dans le pronostic
sombre de certains patients infectés (8-10). Nous propo-
sons à travers cet article d’avancer des hypothèses et
des arguments physiopathologiques qui seraient à l’ori-
gine de ce fardeau vasculaire en soulignant les diffé-
rentes perspectives thérapeutiques qui en découlent. 

1. DESCRIPTIoN DE LA CoAGULoPATHIE
1.1 Thromboses et CoVID-19
Les complications respiratoires sous forme d’une pneu-
monie sont au premier plan du COVID-19, avec une
évolution potentielle vers un syndrome de détresse res-

piratoire aigüe (SDRA) menant à de nombreuses admis-
sions en unités de soins intensifs (USI) (11). Les com-
plications thromboemboliques semblent être particuliè-
rement fréquentes et associées à un risque accru de
décès (12). Il s’agit de thromboses veineuses profondes
(TVP) des membres inférieurs, d’embolies pulmonaires
(EP) et de thromboses sur cathéters (13). Outre la maladie
thromboembolique veineuse (MTEV) classique, les
autres complications thrombotiques sont des thromboses
artérielles (infarctus du myocarde, AVC), des occlusions
thrombotiques de filtre d’hémodialyse, de cathéters et
d’équipements d’oxygénation extra-pulmonaire (14).

1.2 Thromboses microvasculaires et microangiopa-
thies thrombotiques (MAT)
Le développement de microthrombi intrapulmonaires
semble être une complication particulièrement fréquen-
te du COVID-19 (15). C’est ce que suggèrent les études
d’autopsie. En effet, les résultats post-mortem des
patients de COVID-19 montrent de thrombi microvas-
culaires typiques riches en plaquettes dans les petits
vaisseaux des poumons et d’autres organes, pouvant
faire suspecter une MAT. Ces microthromboses seraient
la conséquence d’une réaction inflammatoire sévère
(concept d’immunothrombose). L’activation de la coa-
gulation constitue un mécanisme bien connu de protec-
tion vis-à-vis des agents infectieux cernés par la fibrine
et les autres composants des caillots. Ces caillots riches
en plaquettes et en fibrine sont probablement favorisés
par la dysfonction endothéliale induite par l’infection
virale (16). Les cellules endothéliales représentant près
d’un tiers des cellules des alvéoles pulmonaires, sont la
cible directe du SARS-CoV-2 qui se lie au récepteur de
l’ACE2 largement exprimé à leur surface (17). Les
microthrombi observés dans le COVID-19 rappellent
ceux des syndromes de MAT. Par ailleurs, la présence
de schizocytes n’est pas observée en cas de COVID-19.
Ces microthrombi intra-pulmonaires sont toutefois dif-
ficiles à diagnostiquer, y compris par imagerie (18).

1.3 Coagulation intravasculaire disséminée 
Les patients avec COVID-19 peuvent combiner plu-
sieurs facteurs de risque thrombotique (un âge poten-
tiellement élevé, une mobilisation réduite, un état infec-
tieux et une décompensation respiratoire). D’autre part, la
tempête de cytokines pro-inflammatoires à valence pro-
coagulante, le SDRA, l’hypoxie et peut-être l’action
directe du virus sur les cellules endothéliales, engendrent
une activation majeure de la coagulation, avec des taux du
facteur VIII et du facteur von Willebrand extrêmement
élevés (19, 20). Ceci peut parfois aboutir à une coagula-
tion intravasculaire disséminée (CIVD) qui est biologi-
quement atypique par rapport aux CIVD classiques ou
celles liées à un choc septique (21).
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1.4 Anticorps antiphospholipides (APL)
La tempête cytokinique impressionnante engendrée par
l’infection par SARS-CoV-2 ainsi que la description
simultanée de thrombi dans différents territoires vascu-
laires évoqueraient les dégâts d’un syndrome catastro-
phique des antiphospholipides (SCAPL). La présence
d’un anticoagulant circulant de type lupique (APL)
semble être particulièrement fréquente chez les patients
avec COVID-19 présentant un SDRA. En effet la publi-
cation des résultats de la recherche des APL chez 56
patients infectés par le SARS-CoV-2 et hospitalisés à
Mulhouse (France) a montré que 45% des patients
avaient un lupus anticoagulant alors que les anticorps
anticardiolipine ou anti-β2 glycoprotéine avaient été
mis en évidence chez seulement 10% des cas (13, 22).
Trois cas de patients atteints de COVID-19, hospitalisés
en soins intensifs en Chine ont été suspectés d’avoir
présenté un syndrome des antiphospholipides (SAPL)
(23). Il s’agissait de patients victimes de thromboses
artérielles avec infarcissements multiviscéraux. Ces
trois patients avaient des anticardiolipines de type IgA
et des anti-β2-glycoprotéine I de type IgA et IgG. La

recherche d’un anticoagulant circulant de type lupique
était négative chez ces trois patients. Les états inflam-
matoires ou infectieux peuvent conduire à une positivité
transitoire des anticorps anticardiolipides ou d’un anti-
coagulant circulant de type lupique qui contribue alors
à majorer le risque thrombotique. Cependant, les cri-
tères de classification du SAPL, dits « critères de
Sydney » (2006) rappellent qu’une confirmation de la
positivité des anticorps doit être réalisée douze
semaines au moins après l’épisode aigu par les tech-
niques adaptées (24). Cependant la pertinence clinique
de cette observation, et notamment le lien avec un éven-
tuel état pro-thrombotique, n’est pas élucidée.

2. MéCANISMES PHySIoPATHoLoGIqUES 
De nombreux phénomènes sont évoqués et probable-
ment intriqués dans la coagulopathie liée au COVID-19
parmi lesquels un excès de l’inflammation lié à la libé-
ration massive de cytokines, une activation des pla-
quettes, une stase vasculaire et une dysfonction endo-
théliale (Figure 1). Les comorbidités préexistantes font
également le lit d’évènements thrombotiques (20). Le
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virus utilise le récepteur de l’ACE2 pour son invasion
cellulaire. Ce récepteur, ubiquitaire, est exprimé à la
surface des cellules endothéliales. L’analyse histolo-
gique post-mortem de trois patients en défaillance mul-
tiviscérale retrouvait une inflammation endothéliale
dans tous les organes atteints (poumon, reins, muqueuse
intestinale, cœur) associée à une présence du virus dans
ces cellules endothéliales suggérant une implication
directe du virus dans l’apparition de la dysfonction
endothéliale. Cette dernière pourrait être génératrice
d’un état pro-coagulant systémique en plus de l’atteinte
d’organe spécifique (17). Si l’on reprend la triade de
Virchow décrivant les mécanismes de la thrombose vei-
neuse, trois facteurs peuvent être mis en jeu: l’hyper-
coagulabilité, l’agression endothéliale et la stase vei-
neuse. L’hypercoagulabilité est soulignée par le fait
qu’une des caractéristiques histologiques du dommage
alvéolaire diffus présent dans la COVID-19 est le dépôt
de fibrine et le recrutement de cellules mononuclées. Ce
dépôt de fibrine est en lien avec un excès d’activation
de la coagulation. Une partie de la coagulopathie du
COVID-19 peut être due aux interactions entre l’activa-
tion de la coagulation et l’inflammation lors du sepsis.
Il s’agit du concept de thrombo-inflammation (parfois
appelée immuno-thrombose) (25). L’un des principaux
facteurs déclenchant est la sécrétion de cytokines pro-
inflammatoires (TNF-α, IL-1 et IL-6). Il en résulte une
activation de la coagulation, principalement du fait de la
libération du facteur tissulaire (FT) par les cellules
mononuclées (favorisant la génération de thrombine),
ainsi que de l’activation des plaquettes et de leur inter-
action avec l’endothélium activé. Les lésions endothé-
liales entraînent la libération du facteur von Willebrand
(vWF) qui sature l’activité de a disintegrin and metal-
loproteinase with thrombospondin motifs 13
(ADAMTS13) qui est la protéase spécifique de la
dégradation du vWF. Ainsi, les multimères de hauts
poids moléculaires du vWF vont favoriser les interac-
tions entre les plaquettes et la paroi vasculaire aboutis-
sant à la formation de micro-thrombi. Les taux élevés
d’antigène du vWF et du FVIII rapportés par l’étude de
Helms et al, plaident en faveur d’une inflammation
endothéliale importante (13). Actuellement, il n’existe
pas de données publiées sur les concentrations de
l’ADAMTS13 chez les patients atteints d’une infection
grave par le COVID-19. Ensuite, l’activation de la coa-
gulation se propage par l’association d’une inhibition
des facteurs anticoagulants naturels (antithrombine,
protéines C et S) et de la suppression de la fibrinolyse
par la libération de l’inhibiteur de l’activateur du plas-
minogène de type I (PAI-1). La profondeur de l’hypoxie
observée au cours de l’infection à SARS-CoV-2, est un
facteur impliqué dans l’hypercoagulabilité. L’hypoxie
est responsable de l’activation de la voie de signalisa-

tion des protéines HIFs (hypoxia inducible transcrip-
tion factors) qui vont stimuler la transcription de mul-
tiples facteurs pro-thrombotiques comme le PAI-1 ou le
facteur tissulaire, et inhiber la synthèse des anticoagu-
lants naturels (26). Un des mécanismes d’action des
neutrophiles dans la lutte contre un microbe est la néto-
se. C’est un type de mort cellulaire « active ». En effet,
le neutrophile expulse à la manière d’un filet son conte-
nu. Suite à une inflammation, ces filets thrombogènes
bloquent les plaquettes activées et favorisent la forma-
tion du caillot fibrinoplaquettaire (27). L’autopsie des
organes endommagés chez des patients qui ont succom-
bé au SARS-CoV-2 a montré une infiltration massive
par des neutrophiles (28). Par ailleurs, la culture des
neutrophiles provenant de témoins sains en présence de
sérums provenant de patients infectés par SARS-CoV-2
a montré en microscopie à fluorescence la formation de
pièges extracellulaires des neutrophiles (29). Au total, la
nétose serait donc un mécanisme qui favoriserait la for-
mation du caillot et sa croissance. Cette hyperactivation
de la coagulation se couple à une hypofibrinolyse. Le
rôle de la fibrinolyse est de dégrader la fibrine, grâce à
l’action de la plasmine. La plasmine est elle-même
issue du plasminogène, et est sous la dépendance de
l’activateur tissulaire du plasminogène et de l’urokina-
se. Ces deux enzymes sont relarguées en situation
inflammatoire et sont inhibées par le PAI-1 (30). Lors
de l’épidémie de SARS-CoV-1, des taux sanguins éle-
vés de PAI-1 étaient retrouvés chez les patients infectés
(31). Une étude publiée en 2013 par Gralinski et al.,
s’est intéressée à la fibrinolyse en utilisant un modèle
murin infecté par des doses croissantes de SARS-CoV-
1 (32). Celle-ci retrouvait que la persistance des dépôts
de fibrine était médiée par une sur-expression du PAI-1
qui dépassait les capacités de l’urokinase et de l’activa-
teur tissulaire du plasminogène (32). Une des explica-
tions pour ces taux élevés de PAI-1 est l’induction de la
voie du TGF-β1 constatée dans les cellules alvéolaires
des patients décédés du SARS-CoV-1 (33). Le rôle
délétère du PAI-1 est d’autant plus plausible que des
données de lavage bronchiolo-alvéolaire chez des
patients en SDRA retrouvaient des niveaux élevés de
PAI-1 (34). 
La présence d’anticoagulants circulants lupiques a été
également rapportée, bien que leur potentiel pro-throm-
botique reste à confirmer (13). Au-delà de l’hypercoa-
gulabilité, une agression endothéliale directe est identi-
fiée. Celle-ci semble liée à deux facteurs: une atteinte
virale spécifique, et une atteinte médiée par le complé-
ment. En effet, l’équipe de Varga et al., a publié une
série de trois nécropsies retrouvant des inclusions
virales au sein des cellules endothéliales rénales, pul-
monaires, hépatiques et cardiaques, associées à une
endothélite (17). Cette observation est à corréler à la



10 Rev Tun Biol Clin, 2022 ; 29(3) : 6 - 13

Revue Tunisienne de Biologie Clinique 2022

http : //www.rtbc.org.tn

présence du récepteur ACE2 au niveau de l’endothé-
lium et que le SARS-CoV-2 infecte directement des
organoïdes issus de vaisseaux humains (35, 36). La par-
ticipation du complément est elle même soulignée par
une série de cinq patients présentant un SDRA avec des
lésions cutanées pour lesquels une analyse histologique
a été effectuée (37). Cette étude retrouvait des dépôts de
C5b-9 et de C4d au sein de l’endothélium, avec une co-
localisation en immunofluorescence avec la protéine S
du virus. Une agression endothéliale médiée par le com-
plexe d’attaque membranaire (issu de l’activation de la
voie alterne et de la voie des lectines) est donc égale-
ment suspectée. 

3. MARqUEURS BIoLoGIqUES
Les anomalies biologiques les plus fréquemment obser-
vées chez les patients COVID-19 présentant une coagu-
lopathie sont une augmentation de la concentration des
D-Dimères (DD), une diminution relativement modeste
du nombre de plaquettes et un allongement du temps de
Quick (TQ) et du temps de céphaline avec activateur
(TCA). Ces anomalies sont détaillées ci-dessous (38): Une
élévation importante des DD est fréquemment observée
chez les patients admis en USI et/ou qui décèdent. 
Le TQ et le TCA peuvent être légèrement allongés dans
les formes graves suite à l’activation de la cascade de la
coagulation par le processus infectieux.  
Environ 5% des patients présentent une numération pla-
quettaire inférieure à 100.000/mm3. Toutefois, une
thrombocytopénie légère (<150.000/mm3) peut être
observée chez 70 à 95 % des patients atteints de forme
grave. La thrombocytopénie ne s’est pas avérée être un
indice prédictif significatif de l’évolution de la maladie.
Les concentrations de fibrinogène se situent à la limite
supérieure de la normale
Les concentrations plasmatiques d’antithrombine sont
plus faibles chez les non-survivants de COVID-19 que
chez les survivants. Cependant, les concentrations plas-
matiques sont rarement inférieures à 80% de la normale.
La combinaison d’une thrombocytopénie, d’un TQ et
d’un TCA allongés et d’une augmentation des D-
dimères suggère une CIVD, bien que le profil biolo-
gique soit nettement différent de la CIVD observée dans
les sepsis. En effet, la CIVD observée lors du COVID-
19 est caractérisée par un nombre de plaquettes plus éle-
vés, une fibrinogénémie plus élevée et un taux de l’an-
tithrombine plus augmenté. La plupart des patients
atteints de COVID-19 ne seraient d’ailleurs pas classés
comme ayant une CIVD selon le score de l’ISTH.
Les résultats post-mortem des patients de COVID-19
montrent des thrombi microvasculaires typiques riches
en plaquettes dans les petits vaisseaux des poumons et
d’autres organes, pouvant faire suspecter une MAT.
Cependant, il n’y a pas de schizocytes au frottis sanguin

et le nombre de plaquettes est plus élevé que ce qui
s’observe lors de MAT classique.
Des concentrations accrues de cytokines pro-inflamma-
toires, telles que le TNF-α et les interleukines (IL), dont
l’IL-1 et l’IL-6 s’observent dans les formes graves.
L’IL-6 peut induire l’expression du FT sur les cellules
mononucléaires, ce qui déclenche ensuite l’activation
de la coagulation et la génération de thrombine. Le
TNF-α et l’IL-1 sont les principaux médiateurs entraî-
nant une suppression des voies anticoagulantes endo-
gènes. Les patients les plus gravement touchés présen-
tent un profil de tempête cytokinique, caractérisé par de
fortes concentrations de cytokines et de chémokines
pro-inflammatoires.

4. PRéVENTIoN ET TRAITEMENT DE LA 
CoAGULoPATHIE LIéE AU SARS-CoV-2
4.1 Traitement préventif 
L’ensemble des sociétés savantes stipulent dans leurs
préconisations actuelles que tous les patients, y compris
les malades non critiques, qui nécessitent une hospitali-
sation pour une infection à COVID-19 doivent recevoir
une dose prophylactique d’héparine de bas poids molé-
culaire (HBPM), sauf s’ils ont des contre-indications
(saignement actif et numération plaquettaire < 25
000/mm3) (21). Ce traitement peut consister en enoxa-
parine 4000 UI/24h en SC ou tinzaparine 3500 UI/2h en
SC. Le fondaparinux 2,5 mg/24h en SC est une alterna-
tive si la clairance de la créatinine (ClCr) est supérieure
à 50 mL/min. En présence d’une insuffisance rénale
sévère, on peut proposer comme alternative à la calcipa-
rine peu maniable : l’enoxaparine 2000 UI/2 h en SC.
Chez les patients ayant des antécédents de thrombocy-
topénie induite par l’héparine (TIH), il est recommandé
d’utiliser le danaparoïde sodique (Figure 2). En cas de
risque thrombotique élevé, il est proposé de prescrire
une prophylaxie renforcée par HBPM aux doses sui-
vantes : enoxaparine 4000 UI/12h en SC ou 6000
UI/12h en SC si le poids > 120 kg. En cas d’insuffisance
rénale (Clcr < 30 mL/min), il est proposé de prescrire de
l’héparine non fractionnée (HNF) à la dose de 200
UI/kg/24 h (39). En cas de risque thrombotique très
élevé, il est proposé de prescrire une héparinothérapie
curative par une HBPM, par exemple, enoxaparine à la
dose de 100 UI/kg/12h en SC, ou par HNF à la dose de
500 UI/kg/24h en cas d’insuffisance rénale sévère.
La surveillance biologique de l’efficacité s’effectue sur
la mesure de l’activité anti-Xa. Pour l’HNF, une mesure
est effectuée à 4 heures d’une modification de posologie
et toutes les 48 heures. L’objectif est d’obtenir une
concentration entre 0,3 et 0,5 UI/mL lors d’un traite-
ment prophylactique renforcé (dose de départ 200
UI/kg/24 h), et entre 0,5 et 0,7 UI/mL lors d’un traite-
ment curatif (dose de départ 500 UI/kg/24 h) si le risque
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l’HBPM ou à l’HNF (si ClCr < 30 mL/min). En outre,
l’héparine aurait des propriétés anti-inflammatoires qui
pourraient être un avantage supplémentaire dans l’in-
fection COVID où les taux de cytokines pro-inflamma-
toires sont nettement élevés. Un relais sera pris par un
AVK ou un anticoagulant oral direct (AOD). Les AOD
ont l’avantage de ne pas nécessiter le contrôle biolo-
gique de l’effet anticoagulant par la réalisation d’INR.
Cependant, il faut s’assurer de la normalité du bilan
hépatique avant leur prescription. La prescription d’an-
ticoagulant oral expose à des interactions médicamen-
teuses qui doivent être rappelées. S’agissant d’un évè-
nement thromboembolique veineux survenu dans un
contexte provoqué par l’infection, la durée du traite-
ment anticoagulant après un épisode confirmé de
MVTE chez un patient COVID est de trois à six mois
(Figure 2) (39).

de saignement est maîtrisé. Pour les HBPM, le dosage
de l’activité anti-Xa est effectué 4 heures après la troi-
sième injection et l’objectif dépend de l’HBPM choisie
(39). La question de poursuivre la thromboprophylaxie
de la MVTE, une fois le patient sorti de l’hôpital, se
pose notamment pour la catégorie des patients à risque
majoré. La poursuite d’une HBPM jusqu’à 14 jours au
total, hospitalisation comprise, chez les patients asso-
ciant au moins deux facteurs de risque de MVTE est
une option validée chez des patients non COVID dans
l’essai MEDENOX (40).

4.2 Traitement curatif
La survenue d’un épisode thrombotique veineux chez
un patient COVID-19 avéré ou suspect doit nécessiter
l’hospitalisation afin de réaliser les examens du dia-
gnostic, le scanner pulmonaire ou l’angioscanner si une
EP est suspectée et le bilan biologique. Il faut recourir à
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CoNCLUSIoN
La coagulopathie liée à l’infection à SARS-CoV-2 a des
spécificités liées à l’atteinte endothéliale et l’excès d’in-
flammation. La fréquence des évènements thrombo-
tiques dans les formes graves de COVID-19 impose une

surveillance biologique régulière des paramètres d’hé-
mostase et d’inflammation afin d’identifier les patients
les plus à risque. L’administration d’une anticoagulation
prophylactique pourrait limiter l’impact de cette hyper-
coagulabilité.
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