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La thrombose veineuse : quoi de neuf ?
Deep-venous thrombosis: Is something new?
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Résumé Cette mise au point cherche à apporter une aide aux praticiens en charge de la
gestion de la maladie thromboembolique veineuse (MTEV), en insistant sur les spécificités
propres à la thrombose veineuse en médecine. Elle concerne l’état actuel des connaissances :
épidémiologie, facteurs de risque, prophylaxie, prise en charge diagnostique, thérapeutique
et perspectives et s’appuie sur la récente parution de la huitième édition des recommanda-
tions du groupe d’experts de l’American College of the Chest Physicians (ACCP). Les scores
de probabilité clinique, le dosage des D-dimères, l’imagerie en particulier par échographie et
échographie-doppler sont réunis dans des algorithmes décisionnels qui permettent de sécuriser
et d’uniformiser les prises en charge diagnostiques. Les principales indications des traitements
préventifs et les principales recommandations de l’ACCP concernant les traitements curatifs
sont abordées. Sont évoquées les perspectives concernant les nouveaux antithrombotiques et
les études en cours, avec leurs objectifs : amélioration de la prophylaxie en médecine, trai-
tement des thromboses distales et des thromboses superficielles, validation d’une formation
accélérée à une échographie limitée à deux points, en vue de proposer de nouveaux algorithmes
diagnostiques.
© 2008 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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Summary This review is expected to help physicians in charge of thromboembolic disease
and insists on deep-venous thrombosis in medical patient. It concerns the actual state
of art: epidemiology, risk factors, prophylaxis, diagnosis, treatment and perspectives and
relies on the recent international American College of Chest Physicians (ACCP) guide-
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lines. Probability scores, D-dimer dosages, ultrasonography are joined together, in order
to have decisional algorithms that give secure and standardized procedures for the diag-
nosis. Major indications of prophylaxis and major treatment guidelines concerning medical
patients are summarized. Perspectives from new antithrombotics and actual trials with
their topics and objectives are evoked: prophylaxis for medical patients, treatment of
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distal deep-venous thrombosis, treatment of superficial thrombosis, and validation of emer-
gency physicians training to a limited two-points ultrasonography in order to test future new
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Introduction

La thrombose veineuse (TV) peut être considérée comme
une des deux entités de la maladie thromboembolique
veineuse (MTEV) avec l’embolie pulmonaire (EP). La publi-
cation récente de la huitième édition des recommandations
du groupe d’experts de l’American College of the Chest
Physicians (ACCP), concernant la prévention [1] et le trai-
tement des la MTEV [2], est l’occasion de faire le point
sur l’état actuel des connaissances (épidémiologie, fac-
teurs de risque, prophylaxie, prise en charge diagnostique
et thérapeutique) et sur les perspectives. Cette mise
au point cherche à apporter une aide aux praticiens en
insistant sur les spécificités propres à la TV en méde-
cine.

Physiopathologie et anatomie

Au xixe siècle, Virchow avait déjà décrit les trois méca-
nismes impliqués dans la survenue des thromboses : la stase
veineuse, la lésion pariétale et l’hypercoagulabilité. La
thrombose est donc multifactorielle, mais le facteur stase
semble prédominant. Le thrombus initial se localise, en
effet, volontiers dans les zones de stase que sont les nids
valvulaires ou les collatérales des zones déclives : soléaires
chez le patient alité ou varices chez un patient en ambula-
toire.

Par convention, les thromboses sont classées comme
« distales » lorsqu’elles sont limitées aux veines sous-
poplitées et comme « proximales » lorsqu’elles siègent en
poplitée ou au dessus. La thrombose du tronc tibiopéronier
est de plus en plus souvent également classée en proxi-
male.

Les thromboses sont dites « superficielles » lorsqu’elles
touchent le réseau superficiel extra-aponévrotique, consti-
tué des troncs saphènes (grande et petite) et de
leurs affluents. Les thromboses sont dites « profondes »
lorsqu’elles touchent soit les veines collectrices intermus-
culaires, accompagnant les artères (fibulaires, tibiales anté-
rieures et postérieures, poplités, fémorales superficielles
et communes, iliaques), soit les veines intramusculaires
(gastrocnémiennes, soléaires, fémorales profondes, circon-
flexes). Les thromboses des veines musculaires sont donc
classées dans les thromboses profondes.

Épidémiologie
La fréquence de la TV varie selon les populations étudiées,
les méthodes diagnostiques et le mode de recueil épidémio-
logique. En France, l’incidence annuelle est estimée à 1,24
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as par an pour 1000 habitants pour la TVP et 0,6 cas/1000
ar an pour l’embolie pulmonaire [3]. Au risque embolique
mmédiat, s’ajoutent à moyen terme le risque de récidive,
t à plus long terme, celui de syndrome post-thrombotique
35 à 55 %), dont la morbidité reste mal connue avec dou-
eurs invalidantes, varices et troubles trophiques cutanés.
’introduction précoce du traitement anticoagulant asso-
ié au port quotidien d’une compression élastique adaptée
éduit de 50 % le risque de maladie post-thrombotique
4].

acteurs de risque

ge

l est classique de stratifier le facteur de risque, âge, en
rois classes : inférieure à 40 ans, 40 à 60 ans et supérieure à
0 ans [1]. L’incidence annuelle d’un premier épisode de TV
ugmente, en effet, de façon exponentielle avec l’âge. Dans
ne étude française, Oger retrouve une incidence annuelle
e 0,28 % entre 20 et 39 ans et de 5 % après 75 ans [3].

acteurs de risque hormonaux

a grossesse multiplie le risque d’évènement thromboem-
olique par un facteur cinq à dix, tout particulièrement en
ost-partum [5—7]. La maladie thromboembolique est res-
onsable de 19,6 % des décès pendant la grossesse, contre
7,2 % pour l’hémorragie [8]. En cas d’antécédent person-
el de MTEV, le risque de récidive durant une grossesse est
stimé entre 5 et 16 % [5].

La contraception orale par estroprogestatif est la pre-
ière cause de survenue de MTEV chez la jeune femme, avec

ne multiplication du risque par deux à six. La thrombose
liaque isolée est une localisation préférentielle chez ces
eunes femmes sous contraception ou pendant la grossesse
9].

Les traitements hormonosubstitutifs, dont les estrogènes
ont administrés par voie orale, s’accompagnent d’un sur-
isque de MTEV et pourraient être responsables de près
’une thrombose sur deux chez les femmes ménopausées
e moins de 70 ans [10].
es antécédents personnels ou familiaux de MTEV sont
es éléments favorisants dans la survenue des thromboses.
près un premier épisode, en particulier ambulatoire, inex-
liqué, idiopathique, le risque de récidive est estimé entre
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à 10 % par an et plus de 20 % après cinq ans de suivi [11].
n antécédent personnel de MTEV multiplie le risque de
écidive par 2,5 [12].

La protéine C, la protéine S et l’antithrombine sont des
nhibiteurs naturels de la coagulation. Un déficit en anti-
hrombine, en protéine C ou S, une résistance à la protéine C
ctivée ou la présence d’un facteur V Leiden ou d’une muta-
ion du facteur II Leiden augmentent le risque de survenue
e MTEV. D’autres variants génétiques pourraient, dans
’avenir, être identifiés comme facteurs favorisants de la
TEV [13].

ancer

e facteur de risque, cancer, est en cause dans environ 15 à
0 % des cas de MTEV inexpliquées ambulatoires. Le cancer
ultiplie par quatre à six le risque de MTEV et par deux

e risque postopératoire, habituellement encouru pour la
ême procédure. En cas de chirurgie carcinologique, c’est

galement un facteur prédictif de l’échec de la thrombopro-
hylaxie [1]. Le cancer intervient, d’une part, en activant
a coagulation et, d’autre part, du fait de l’utilisation de
athéters centraux et/ou de chimiothérapies thrombogènes.
es thromboses veineuses, en particulier proximales, idiopa-
hiques, bilatérales peuvent être le signe prédictif [14] ou
évélateur [15] d’un cancer et, parfois, le précéder de six à
2 mois, voire davantage pour les cancers d’organes creux,
els que le côlon [16].

hirurgie et traumatologie

es risques de survenue d’une thrombose veineuse en chi-
urgie sont stratifiés en quatre classes : faibles, modérés,
levés ou très élevés, en fonction du type de chirurgie,
e l’âge et de la présence de facteurs de risques surajou-
és, tels que cancer ou antécédent de MTEV. En l’absence
e prophylaxie, l’incidence moyenne des TV diagnosti-
uées par phlébographie en postopératoire est de 15 à
0 % en chirurgie générale. Elle atteint en orthopédie et
n traumatologie 40 à 85 %, dont 5 à 36 % proximales [1].
es taux très élevés expliquent que la chirurgie orthopé-
ique majeure soit le terrain privilégié des essais cliniques
e thromboprophylaxie pour les nouvelles molécules anti-
hrombotiques.

athologies médicales

hez les patients hospitalisés en médecine et qui ne
eçoivent pas de thromboprophylaxie, le risque de MTEV est
onsidéré comme faible ou modéré. Le taux de thromboses
symptomatiques phlébographiques parmi ces patients est
’environ 15 %, mais les TV médicales représentent 50 à 70 %
e l’ensemble des évènements thromboemboliques diagnos-
iqués [1]. De nombreux patients en médecine cumulent les
acteurs de risque : âge avancé, alitement, antécédent de
TEV, cancer, infarctus, affection paralysante, insuffisance

ardiaque ou respiratoire, sepsis, maladie inflammatoire
igestive, syndrome néphrotique.

Au décours d’infarctus du myocarde et en l’absence
e prophylaxie, l’incidence de TV asymptomatiques diag-
ostiquée en écho-doppler (ED) est de 24 %. Au décours
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’accidents vasculaires cérébraux déficitaires, il atteint
5 %, dont 12 % proximales [17]. En service de moyen séjour,
hez des patients dont environ la moitié est sous prophy-
axie, le taux de TV asymptomatique diagnostiquées en ED
st de 15,8 % [18].

En pratique libérale, chez des patients immobilisés au
oins 48 heures pour une affection médicale aiguë, le taux
e TV symptomatiques confirmées est de 1 % [19].

oins intensifs et réanimation

ans les unités de soins intensifs, les facteurs de risque
ont multiples : à ceux présents avant l’admission (chirurgie
écente, sepsis, cancer, accident vasculaire, insuffisances
ardiaque ou respiratoire, antécédent de MTEV, grossesse,
ge), s’ajoutent ceux acquis durant le séjour (immobilisa-
ion, curarisation, cathéters centraux, ventilation assistée,
émodialyse). En l’absence de prophylaxie, les taux de TV
symptomatiques phlébographiques ou ultrasonographiques
apportés sont compris dans une très large fourchette entre
oins de 10 et près de 100 % [1] et le taux de TV proximales

ntre 25 et 32 % [20].
Avec une prophylaxie, l’incidence des thromboses vei-

euses reste élevée, autour de 10 à 25 % selon les études,
u fait de ces multiples facteurs de risque [20,21].

L’évaluation des facteurs de risque est le premier temps
ndispensable de la prise en charge, car il conditionne les
ndications d’une thromboprophylaxie appropriée.

rophylaxie

ous rapportons ci-dessous les dernières recommandations
e l’ACCP [1], concernant tout particulièrement les patients
édicaux.
En effet, en chirurgie, la thromboprophylaxie est assez

argement utilisée, c’est donc parmi les patients médicaux
ue se recrutent désormais la majorité des évènements
hromboemboliques. Un récente enquête internationale,
ffectuée dans 32 pays, 358 hôpitaux et portant sur près
e 70 000 patients hospitalisés, rapporte que seulement 39 %
es patients médicaux à risque élevé reçoivent une prophy-
axie appropriée à leur niveau de risque, contre 58,5 % des
atients chirurgicaux [22].

Pour les patients hospitalisés en médecine, présentant
ne insuffisance cardiaque ou respiratoire ou confinés au lit
vec un ou plusieurs facteurs de risque surajoutés, tels que
ancer, antécédent personnel de MTEV, sepsis, phase aiguë
’une maladie neurologique ou inflammation digestive, une
hromboprophylaxie est recommandée par héparine de bas
oids moléculaire (HBPM) ou par héparine non fractionnée
HNF) ou par fondaparinux (pentasaccharide de synthèse)
1].

Pour les patients présentant un cancer et alités pour une
athologie médicale aiguë, la même thromboprophylaxie
risque élevé » qu’en médecine ci-dessus est recomman-

ée. En revanche, en cas de cathéter central ou en cas de
himio/hormonothérapie chez un patient cancéreux ambu-
atoire, il n’est pas recommandé de faire une prophylaxie
ystématique en prévention primaire, par des faibles doses
’AVK ou par HBPM [1].
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Tableau 1 Éléments de calcul du score de Wells devant
une suspicion de thrombose veineuse profonde (TVP) [24].

Terrain : facteur de risque (sur 4)
Cancer évolutif ou en traitement (curatif ou

palliatif) dans les six derniers mois
+ 1

Paralysie, parésie, immobilisation plâtrée pour
moins de trois mois

+ 1

Alitement pour plus de trois jours ou chirurgie
majeure sous AGa ou locorégionale pour
moins de trois mois

+ 1

Antécédent personnel de TVP documentée + 1

Signes locaux (sur 5)
Douleur à la palpation d’un trajet veineux

profond
+ 1

Œdème de tout un membre inférieur + 1
Augmentation de la circonférence du mollet

supérieure à 3 cm/opposé
+ 1

Œdème unilatéral prenant le godet + 1
Collatéralité veineuse superficielle (en absence

de varices)
+ 1

Autre diagnostic plus probable − 2
Score inférieur ou égal à 1 : TVP proximale

improbable
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Score supérieur ou égal à 2 : TVP proximale
probable

a AG : anesthésie générale.

Pour les patients en soins intensifs, une thromboprophy-
laxie est recommandée pour la plupart d’entre eux après
évaluation du risque thromboembolique. Pour les patients à
risque modéré (pathologies médicales ou en postopératoire
de chirurgie générale), il est recommandé d’utiliser une pro-
phylaxie par HBPM ou par HNF. Pour les patients à risque
plus élevé (en postopératoire de chirurgie orthopédique
majeure), il est recommandé d’utiliser une prophylaxie par
HBPM [1].

En cas de risque hémorragique élevé, il est recommandé
un usage optimal des moyens mécaniques de prévention

associant chaussettes élastiques et compression pneuma-
tique intermittente, jusqu’à ce que la réduction du risque
hémorragique autorise la reprise de la thromboprophylaxie
médicamenteuse, seule ou en association avec les moyens
mécaniques [1].

Tableau 2 Probabilités de thrombose veineuse profonde,
en fonction des résultats du score de Wells (initial, puis
modifié).

Score Probabilité de TVP

Stratification à trois classes à partir du score de
Wells initial [23]
≤ 0 Faible
1—2 Modérée
≥ 3 Forte

Stratification à deux classes à partir du score de
Wells modifié [24]
≤ 1 Improbable
≥ 2 Probable
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iagnostic des thromboses veineuses

omme dans l’embolie pulmonaire, le diagnostic de throm-
ose veineuse s’inscrit dans une démarche associant
valuation clinique, dosage des D-dimères et examen
omplémentaire.

stimation de la probabilité clinique

ucun signe clinique, pris isolément, ne permet de porter
n diagnostic de thrombose veineuse. La douleur, l’œdème,
a chaleur locale manquent tantôt de sensibilité, tantôt de
pécificité. Associés, leur valeur diagnostique est meilleure.
ependant, seule l’analyse conjointe de la symptomatolo-
ie clinique et des facteurs de risque permet d’établir une
robabilité clinique de thrombose, soit de façon empirique
ar un senior, soit à partir de scores validés.

Le score de Wells, proposé en 1997 [23] et modifié en
003 [24], est le plus connu et le mieux validé (Tableau 1).
l ne s’applique cependant qu’aux TV proximales. Il permet
ne estimation prétest du risque de thrombose et une clas-
ification en classes de risque (Tableau 2) [23—25]. Avec la
tratification à trois classes, le taux de thrombose observé
st de 3 % dans le groupe probabilité faible, de 17 % dans le
roupe probabilité modérée et de 75 % dans le groupe proba-
ilité élevée [25]. Ce score a été validé sur trois populations
e patients. Il est donc applicable pour ces trois populations,
savoir : des suspicions de TV survenues en ambulatoire

23] ou arrivant aux urgences [26] ou survenues au cours
’hospitalisations [25].

La stratification à deux classes n’a été validée que sur
ne population de consultants externes ambulatoires. Dans
e groupe probabilité faible, la prévalence de TV est de
% ; dans le groupe probabilité forte, elle est de 28 %

24].
Le score « TVP » de Wells n’est pas applicable en cas

e grossesse, de suspicion d’embolie pulmonaire ou chez
n patient sous traitement anticoagulant. Il est égale-
ent difficilement utilisable chez les patients des unités

n réanimation et de soins intensifs, non interrogeables,
mmobilisés, sédatés, analgésiés, ou avec des œdèmes posi-
ionnels.

Au terme de cette évaluation, le praticien s’appuie sur
n algorithme diagnostique pour poursuivre sa démarche.

lace des D-dimères

es fragments de D-dimères sont des produits de dégrada-
ion de la fibrine par la plasmine, dosables dans le plasma
partir d’anticorps monoclonaux. Leur taux est normale-
ent inférieur à 500 �g/l. Il augmente chez les patients
résentant un accident thromboembolique. Le dosage des
-dimères possède une bonne sensibilité, mais son manque
e spécificité ne permet pas de confirmer un diagnostic de
hrombose. Les D-dimères sont, en effet, augmentés dans de
ombreuses circonstances : grossesse, âge avancé, trauma-

isme ou chirurgie récente, infection, cancer, hématome,
schémie artérielle. En revanche, lorsqu’ils sont normaux,
ls peuvent, aux côtés de la probabilité clinique, partici-
er à éliminer le diagnostic de MTEV [27]. Dans les unités
e soins intensifs et réanimation, du fait des nombreuses



7

c
i

t
a
t
à
p
p
a
p
e
s
m
d
d
l
d

b
n
l
c
L
c
à
e
d

I

U
E
m

s
c
t
f
m
l

p
p
a
p
(

p
d
e
d
r
l
l

s
e
[
s
(
t
a
é

40

o-morbidités, les D-dimères sont très souvent élevés ; leur
ntérêt s’en trouve donc très limité.

Le dosage des D-dimères effectué avec le test quantita-
if de référence Vidas (test enzyme-linked immunosorbent
ssay : Elisa) a un excellent rapport de vraisemblance néga-
if. C’est ce qui autorise, à partir du nomogramme de Fagan,
éliminer le diagnostic de TV lorsque la probabilité clinique
rétest est faible ou modérée et que le dosage des D-dimères
ar un test Elisa est normal [27]. La sécurité du retour
u domicile sans autre exploration ni traitement, pour les
atients de ce groupe (probabilité clinique faible/modérée
t D-dimères normaux), a été mesurée sur le taux de TV
ymptomatiques confirmées, survenues au cours des trois
ois de suivi. Ce taux, dit « d’échec de la stratégie » est
e 0,9 % ; il est considéré comme acceptable. En revanche,
ans le groupe D-dimères élevés sur une probabilité faible,
e taux d’échec est de 4,5 % [24], trop élevé pour se passer
’exploration supplémentaire d’imagerie.

Lorsque la probabilité prétest est élevée, le dosage
iologique des D-dimères est inutile car il ne permet
i d’infirmer ni de confirmer le diagnostic, alors que
e taux de TV attendu est proche de 30 % [24]. Dans
e cas, le clinicien recourt directement à l’imagerie.
’introduction d’un test biologique après l’évaluation
linique dans la démarche diagnostique permet ainsi

la fois d’améliorer la performance diagnostique
t d’économiser une part non négligeable d’examens
’imagerie.
magerie

ltrasonographie
n France, l’exploration ultrasonore est effectuée par les
édecins vasculaires et non par des techniciens en ultra-

T
m
c
r

Tableau 3 Comparaison des tests diagnostiques pour le diagnost

Test diagnostic Indication Apports de l’im

Échographie-doppler
complet

Suspicion de TV
proximale ou
distale

Bonne sensibilit
spécificité pour
l’exploration pr
et distale

Échoveineuse proximale
deux points

Suspicion de TVPa Bonne sensibilit
spécificité pour
l’exploration pr

Phlébographie Suspicion de TV
proximale ou
distale

Examen de réfé

Angioscanner Suspicion de TV ou
EPb

Bonne sensibilit
spécificité Expl
iliocave et MIc j
poplité

Angiographie par
résonance magnétique

Suspicion de TV ou
EPb

Bonne sensibilit
spécificité Expl
iliocave et MIc (
d’études)

a TVP : thrombose veineuse profonde.
b EP : embolie pulmonaire.
c MI : membres inférieurs.
A. Armand-Perroux, M.-T. Barrellier

ons ; elle fait appel à l’ED et non à la seule échographie de
ompression, de sensibilité moindre [28] ; elle n’est pas limi-
ée à l’étage proximal (tronc tibiopéronier, veines poplité et
émorales), mais concerne l’ensemble du réseau veineux des
embres inférieurs, depuis la veine cave inférieure jusqu’à

a cheville.
Le critère diagnostique principal est la perte de com-

ressibilité d’un axe veineux en coupe transversale, sous la
ression de la sonde. Le doppler couleur sert principalement
u repérage des axes vasculaire, mais peut devenir le critère
rincipal dans les zones physiologiquement incompressibles
axes iliaques, par exemple).

Les performances diagnostiques, rapportées face à la
hlébographie, sont très inégales car dépendant des métho-
ologies d’examen (exploration en décubitus versus jambes
n déclive) et de l’expérience des opérateurs. Une revue
e la littérature [29] et une méta-analyse récente [28]
apportent des chiffres concordants pour l’ED : une sensibi-
ité et une spécificité de respectivement 96,5 et 94 % pour
’étage proximal.

En distal, la spécificité reste identique, mais la sen-
ibilité est moindre, de seulement 71,2 à 73 % pour l’ED
t de 56,8 % seulement pour l’échographie de compression
28,29]. Cette sensibilité insuffisante a conduit les anglo-
axons à privilégier une exploration limitée en proximal
fémorale commune — poplitée jusqu’à la bifurcation du
ronc tibiopéronier), mais répétée huit ou 15 jours plus tard,
fin de « capturer » les thromboses distales qui se seraient
tendues en proximal.

La sécurité d’un ED négatif a été évaluée sur le taux de

V symptomatiques confirmées, survenues au cours des trois
ois de suivi. Ce « taux d’échec » est de 0,4 % pour un ED

omplet unique et de 0,6 % pour un ED limité en proximal et
épété une semaine plus tard [30].

ique des thromboses veineuses (TV) d’après Cook et al. [35].
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Phlébographie
La phlébographie est un examen invasif qui n’est plus utilisé
en pratique quotidienne, mais qui reste cependant l’examen
de référence dans les études cliniques, du fait de sa repro-
ductibilité et des résultats non opérateurs-dépendants et
lisibles par tous [17].

La phlébographie n’a pas les qualités d’un étalon-or, du
fait du pourcentage élevé d’examens infaisables ou ininter-
prétables, de la reproductibilité inter- et intraopérateurs
médiocres [31] et de l’absence de visualisation des veines
intramusculaires. En outre, la néphrotoxicité des produits
de contraste et le risque de surcharge hydrique en font
un examen mal adapté aux patients fragiles des unités de
réanimation et soins intensifs.

Angioscanner et IRM
L’exploration des axes iliocave, voire fémoropoplités, peut
se faire par angioscanner dans le même temps que
l’exploration pulmonaire, apportant une solution « tout en
un » attractive pour les patients difficilement mobilisables.
Elle nécessite, cependant, également une bonne fonction
rénale. La performance diagnostique est variable selon les
études [32] et proche de celle de l’ED au moins en proximal.
La part d’examens non diagnostiques dans la population des
unités de soins intensifs est très élevée : 25 % [33].

La faisabilité théorique de l’exploration veineuse par
résonance magnétique et sa performance ont également été
évaluées par quelques études avec des résultats discordants
[34]. La difficulté d’accès à l’exploration la fait réserver à
des cas très particuliers ou aux échecs de l’exploration ED.

Un comparatif des avantages et inconvénients des
diverses techniques d’imagerie à l’usage des unités de soins
intensifs est présenté dans le Tableau 3 (d’après Cook et al.
[35]).
Stratégie diagnostique

L’arbre décisionnel (Fig. 1) devant une suspicion de TV est
simple, consensuel et validé avec divers scores de probabi-

T

N
d

Figure 2 Algorithme selon Cook et al. [35] pour les pati
igure 1 Arbre décisionnel devant une suspicion de throm-
ose veineuse proximale.

ité clinique et diverses techniques de dosage des D-dimères.
l comporte tantôt un seul examen ED complet, comme en
rance, tantôt deux explorations ED, limitées en proximal,
ais répétées à une semaine d’intervalle.
Un arbre décisionnel propre aux unités de soins intensifs

été proposé par Cook et al. [35] (Fig. 2). Il est basé sur
ne exploration par échographie de compression bilatérale,
roximale, effectuée au lit du malade et répétée à j3, j7 et
10, en cas de négativité initiale [25].
raitement de la thrombose veineuse

ous rapportons ci-dessous les dernières recommandations
e l’ACCP [2].

ents d’unités de soins intensifs (USI) ou réanimation.



742 A. Armand-Perroux, M.-T. Barrellier

Tableau 4 Traitements par HBPM et fondaparinux : schémas thérapeutiques et surveillance d’après Mismetti et al. [36].

Famille DCI Nom commercial Posologie Surveillance

HBPM Daltéparine Fragmine® 100 UI/kg par 12 h Contrôle
plaquettaire deux
fois par semaine

Enoxaparine Lovenox® 100 UI/kg par 12 h
Nadroparine Fraxiparine® 0,1 ml/kg par 12 h

Fraxodi® 0,1 ml/kg par 24 h
Tinzaparine Innohep® 175 UI/kg par 12 h

Fondaparinux Arixtra® Poids < 50 kg : 5 mg/j Aucune
50 à 100 kg : 7,5 mg/j
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raitement initial

e traitement initial des thromboses veineuses reposait,
usqu’aux années 1990, sur les HNF. Depuis l’avènement des
BPM, en une ou deux injections par jour et, plus récem-
ent encore, du fondaparinux en une seule injection par

our, ces molécules ont supplanté les HNF, du fait de leur
implicité d’utilisation.

Plusieurs méta-analyses ont permis de vérifier leur effi-
acité équivalente et leur sécurité plutôt meilleure, que ce
oit parmi des patients ambulatoires ou parmi des hospita-
isés. Sauf cas particuliers (insuffisance rénale, grossesse),
lles sont privilégiées à la phase aiguë de la TV, par les
ernières recommandations de l’ACCP [2] avec un relais
récoce, dès le premier jour, par une antivitamine K.

Les schémas thérapeutiques respectifs, requis pour
outes ces molécules, figurent au Tableau 4 (d’après Mis-
etti et al. [36]).
L’HNF, moins simple d’utilisation est à réserver aux

atients avec insuffisance rénale sévère (clairance de la
réatinine inférieure à 30 ml par minute) ou aux sujets âgés
2].

La durée recommandée pour le traitement initial, est
’au moins cinq jours jusqu’à obtention d’un INR supérieur
2,0 pendant 24 heures [2].
La déambulation précoce est recommandée sans res-

riction, lorsqu’elle est possible, associée au port d’une
ompression élastique délivrant, sauf contre-indication
rtérielle, 30 à 40 mmHg à la cheville, en vue de réduire
e risque de syndrome post-thrombotique [2].

Le traitement à domicile est privilégié [37] sous réserve
e l’absence de critères péjoratifs, médicaux (comorbi-
ités, EP grave associée, grossesse) ou sociaux (risque
’inobservance, absence de suivi médical, isolement. . .).
l n’a pas été démontré que la localisation de la throm-
ose ou son caractère mobile soient des critères de gravité
38].

La surveillance de l’activité anti-Xa n’est pas systéma-
ique, mais à réserver aux patients à risque hémorragique
patients âgés, insuffisants rénaux ou poids extrêmes)
2]. En France, il est recommandé de réaliser une sur-

eillance plaquettaire deux fois par semaine pour les
atients sous HBPM, même si le risque de thrombopénie
st infime, 0,2 %, soit dix fois moindre qu’avec l’HNF [39].
ette surveillance n’est plus nécessaire avec le fondapari-
ux.

j
b
H
s
g

Poids > 100 kg : 10 mg/j

En cas de suspicion clinique forte, il est recommandé
’initier le traitement en attendant la confirmation du diag-
ostic par l’imagerie [2].

lace des fibrinolytiques et du filtre cave

a place des fibrinolytiques par voie générale, ou loco-
égionale par cathéter, dans le traitement initial de la
V est réduite du fait de l’absence d’études probantes
avorables, en particulier quant au risque hémorragique.
eur place est seulement suggérée par les experts de
’ACCP, dans quelques cas particuliers de thrombose ilio-
émorale récente, chez un patient en bon état, avec un
aible risque hémorragique, au sein d’une équipe entraînée
2].

Le filtre cave est réservé aux contre-indications ou
mpossibilités d’instituer un traitement anticoagulant. Il
e dispense pas du traitement anticoagulant convention-
el ultérieur, une fois résolu le risque hémorragique
2].

urée du traitement anticoagulant

a durée totale du traitement AVK recommandée est de
rois mois pour une TV secondaire à un facteur de risque
ransitoire ou réversible. Elle est d’au moins trois mois
t jusqu’à une durée indéterminée, pour un premier épi-
ode de TV idiopathique proximale, en fonction du risque
émorragique et du rapport bénéfice—risque, qui doivent
tre réévalués régulièrement. Pour un premier épisode
e TV idiopathique distale, une durée de seulement trois
ois est suggérée. Pour un second épisode de TV idio-
athique, un traitement au long cours est recommandé
2].

En cas de cancer, les experts de l’ACCP recommandent
n traitement par HBPM durant les premiers trois à six
ois d’un traitement au long cours, poursuivi ensuite
ar AVK ou par HBPM pour une durée indéfinie ou

usqu’à la guérison du cancer et tout en réévaluant le
énéfice—risque à intervalles réguliers [2]. En France, les
BPM n’ont cependant pas encore l’autorisation de mise
ur le marché pour cette indication en durée prolon-
ée.
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Perspectives : études en cours et nouveaux
médicaments

La mise en place d’alertes électroniques, reliées au dos-
sier patient informatisé, a montré son efficacité dans la
prévention de la MTEV chez des hospitalisés médicaux à
risque élevé [40]. Ces alertes incitent les praticiens à pres-
crire une thromboprophylaxie appropriée et sont une aide à
l’amélioration des bonnes pratiques cliniques et au respect
des recommandations, en particulier en médecine.

Plusieurs questions thérapeutiques sont encore sans
réponse et font l’objet d’études actuellement en cours.
Elles concernent la nécessité du traitement des TV dis-
tales (étude CACTUS) [41], celui des TV superficielles (étude
CALISTO) [42], l’intérêt de prolonger la thromboprophylaxie
jusqu’à 28 jours pour des patients venant d’être hospitalisés
en médecine (étude EXCLAIM) [43].

L’institution d’un traitement anticoagulant d’attente est
recommandée par l’ACCP jusqu’à confirmation du diagnostic
de TV par l’imagerie [2]. Cette recommandation est basée
sur la validation de stratégies d’attente de l’imagerie durant
24 à 72 heures. Une échographie de compression deux-points
(pli inguinal et pli poplité), effectuée par les urgentistes,
pourrait s’intégrer dans la prise en charge des patients
arrivant aux urgences en dehors des heures ouvrables et
sécuriser leur retour au domicile [44]. La validation d’une
formation courte des urgentistes à cette échographie sim-
plifiée est actuellement en cours [45]. Elle pourrait être
étendue aux praticiens des services de réanimation et soins
intensifs.

De nouveaux antithrombotiques sont sur le point
d’arriver sur le marché : un pentasaccharide de synthèse à
demi-vie longue, autorisant une seule injection hebdoma-
daire, l’idraparinux, ainsi que des antithrombotiques oraux,
tantôt inhibiteurs du facteur Xa, comme le rivaroxaban et
l’apixaban, tantôt inhibiteurs de la formation de la fibrine
comme le dabigatran [46].

Conclusion

La prise en charge de la maladie thromboembolique vei-
neuse (EP et TV) est désormais bien codifiée.

Pour le diagnostic, le praticien dispose d’outils cliniques
(scores de probabilité) associés aux examens complé-
mentaires biologiques et d’imagerie, intégrés dans des
algorithmes décisionnels. Cette aide diagnostique permet
de sécuriser et d’uniformiser les prises en charge.

Pour les traitements préventifs et curatifs, les recom-
mandations des experts de l’ACCP, éditées tous les quatre
ans, apportent une aide considérable, en organisant une syn-
thèse magnifiquement structurée et actualisée à partir de
près de 2000 références bibliographiques.

Ces recommandations de l’ACCP font l’objet d’un numéro
spécial de la revue Chest qui est la référence de la prise en
charge de la MTEV.
Conflits d’intérêts

Aucun.
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