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CHAPITRE 0. INTRODUCTION

La maladie thromboembolique veineuse (MTEV) est une affection caractérisée
par la constitution pathologique d’un caillot a I’intérieur d’une veine, associée
ou non a une inflammation de la paroi veineuse [1]. Elle regroupe
essentiellement deux entités cliniques, I’embolie pulmonaire (EP) et la

thrombose veineuse profonde (TVP) [2].

La MTEYV est une affection fréquente et potentiellement grave .C’est la premicre
cause de mortalité hospitaliere évitable. Dans le milieu hospitalier, 5 a 10 % des
deces intra hospitaliers sont attribuables a I’embolie pulmonaire [3], c’est la
troisieme cause de mortalité apres les autres pathologies cardiovasculaires et les
cancers [4]. Sa gravité est due a la fois a son risque immeédiat, a savoir I’EP, et a

son risque différé li¢ au développement d’un syndrome post thrombotique (SPT)

[4].

De ce fait, la prise en charge sur le plan diagnostique, thérapeutique et
prophylactique est capitale, d’autant que la TVP est le plus souvent
cliniguement silencieuse, la mort subite constituant la premiere manifestation de
la maladie dans un certain nombre de cas, ou la plupart des déces surviennent

dans les 30 minutes suivant 1’épisode aigu [5].

La thromboprophylaxie en milieu chirurgical fait I’objet de recommandations
avérées et correctement évaluées par un grand nombre d’¢tudes. En milieu
médical, ’hétérogénéité des situations et des facteurs de risque presentés par les

patients rend les recommandations plus difficiles a etablir [4].

De nombreuses lignes de conduite cliniques pour 1’utilisation de la
thromboprophylaxie ont été émises. Le guide de pratiqgue élaboré
périodiquement par 1I’American College of Chest Physicians (ACCP) est devenu
le standard international [3]. Toutefois, la thromboprophylaxie demeure sous

utilisée. Le dernier consensus de I’ACCP recommande que chaque hopital doit
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développer une stratégie active de promotion de [’utilisation de Ia

thromboprophylaxie au sein de ses services [2].

A ma connaissance, aucune étude n’a été réalisée jusqu’a présent sur le territoire
du Burundi sur la thromboprophylaxie en milieu hospitalier et c’est dans cette
optique gue nous avons mené une étude sur «la thromboprophylaxie au

Centre Hospitalo-Universitaire de Kamenge (CHUK) ».

OBJECTIFS
OBJECTIF GENERAL :

Evaluer I’utilisation de la thromboprophylaxie au CHUK.

OBJECTIFS SPECIFIQUES :

- Définir les aspects epidémiologiques, diagnostiques et cliniques de la
MTEV
- Identifier les facteurs de risque predisposant de la MTEV

- déterminer la place de la thromboprophylaxie en milieu hospitalier.



CHAPITRE I. GENERALITES
I. 1. DEFINITIONS.

La maladie thromboembolique veineuse (MTE ou MTEV) est causée par la
formation d'un caillot, ou thrombus, dans la circulation sanguine. Ses deux
formes principales sont la thrombose veineuse profonde (TVP) ou phlébite et sa
complication majeure, I'embolie pulmonaire (EP). Plus de 70 % des embolies
pulmonaires surviennent dans les suites d'une thrombose veineuse profonde, les
caillots sanguins obstruant les veines des membres inférieurs migrant vers la
circulation pulmonaire [6]. La MTEV représente un vrai probleme de santé

publique a travers le monde entier.

1.2. EPIDEMIOLOGIE.

Selon les sources, I’incidence annuelle de la thrombose veineuse profonde
serait de 120 pour 100 000 en France et de 60 a 100 pour 100 000 au niveau
international. L’incidence annuelle de I’embolie pulmonaire, qui en est la
conséquence principale, se situerait entre 60 et 111 pour 100 000 en France et
entre 23 et 107 pour 100 000 sur le plan international. La MTEV serait
responsable d’une mortalit¢ déclarée en France de 7,2 pour 100 000 mais, selon
les estimations issues des séries autopsiques internationales, entre 0,8 et 1% des
patients hospitalisés seraient concernes par une EP [7]. Aux Etats Unis,
I’incidence annuelle de la MTEV se situe autour de 160 cas pour 100 000
personnes, avec 60 cas pour 100 000 personnes de TVP et 100 cas pour 100000
personnes d’EP [7].

La prévalence de la MTEV semble étre la méme chez les deux sexes [2,8].

D’apres les résultats de 1’étude « Epi-Getbo » [9], la fréquence des thromboses
veineuses profondes augmente de fagon exponentielle avec 1’age, alors qu’elles
s’averent exceptionnelles chez les enfants et les sujets jeunes, I’incidence atteint

un cas pour 100 personnes par an chez les sujets agés de 75 ans et plus.


https://fr.wikipedia.org/wiki/Thrombus
https://fr.wikipedia.org/wiki/Thrombose_veineuse_profonde
https://fr.wikipedia.org/wiki/Embolie_pulmonaire
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La grossesse est une période a risque de maladie vasculaire, maladie veineuse
thromboembolique (MVTE) maternelle, d’une part et pathologies vasculaires
placentaires (PVP) d’autre part. Ces maladies sont gravées d’une morbi-
mortalité maternelle et foetale majeure justifiant une politique de prévention
primaire et secondaire active [10]. La MVTE, avec un taux de 1,1/100 000
grossesses, est la troisieme cause de mortalité maternelle en France, mais dans
un tiers des cas, les complications thromboemboliques pourraient étre évitées
[10].

L’étude menée par Kearon [8] a montré que la MTEV est un peu plus fréquente

partout dans le monde.

L’¢étude rétrospective réalisée dans le service de Médecine « E » de I’Hopital Ibn
Sina sur une durée de 9 ans (1990-1999) a retrouve une incidence annuelle de
TVP autour de 1,6% dans le rang des malades du service, avec une
prédominance des causes médicales par rapport aux facteurs de risque liés a la

chirurgie (41% versus 11,4% respectivement) [11].

La thrombo-embolie veineuse constitue une complication fréquente en période
postopératoire (incidence de 10% a 50% chez les patients sans prophylaxie).
Selon les normes de pratiques actuelles, tout patient doit se voir offrir, apres une
intervention chirurgicale, un moyen de prévenir la thrombo-embolie veineuse
approprié a son cas. De multiples études ont confirmé le bon rapport cout-

efficacité d’une telle approche [12].

Malgré tout, une étude de cohorte regroupant des patients du Québec a montré
que seulement 19% des patients admissible a une thromboprophylaxie aprés une
intervention orthopédique en avaient effectivement recu une apres leur congé de
I’hopital [13].


file:///D:/DEDICACES%20%20ET%20REMERCIEMENTS%20oswald.docx%23_bookmark7
file:///D:/DEDICACES%20%20ET%20REMERCIEMENTS%20oswald.docx%23_bookmark7

1.3.PHYSIOPATHOLOGIE DE LA MALADIE  THROMBO-
EMBOLIQUE VEINEUSE.

Virchow a été le premier a décrire la physiopathologie de la maladie en 1856,
avec trois types de facteurs se combinant pour entrainer la survenue d’une

thrombose. C’est la Triade de Virchow [14-17]:

- Un phénomene de stase sanguine, en particulier lié a un gene du retour
veineux

- Une lésion de la paroi vasculaire

- Une anomalie du contenu sanguin entrainant une hypercoagulabilité.

L’apparition d’un phénomene thromboembolique peut étre induite par différents

facteurs, agissant sur 1’une ou 1’autre des composantes précédentes [18,19].



Lésion de la
Paroi vasculaire

Altérations de la
coagulation

Blessure, chirurgie
Prise de sang
Pose cathéter

Thrombophilie
Cancer
Grossesse
Traitement hormonal

Stase veineuse

Fibrillation auriculaire
Insuffisance veineuse
Immobilisation, plitre
Alitement
Obésité

Figure 1 : Triade de Virchow [20].

l. 3. 1. Stase.

Quel que soit son origine (alitement, insuffisance cardiaque, compression,

ventilation a pression positive, I’hypovolémie), la stase vasculaire est

responsable d’une agglomération des ¢léments figurés du sang constitué

essentiellement de fibrine et de globules rouges avec un contenu variable en

plaquettes et en leucocytes [21]. Ils se développent préferentiellement au niveau

de la partie distale des veines des membres inférieurs, initialement dans les sites

de bas débit sanguin, au niveau des poches vasculaires [18]. D’autre part, une

position assise prolongée peut étre a 1’origine d’une stase veineuse et donc

représente une condition propice a la formation d’un thrombus veineux [16,18,

22].



1.3.2. Lésions endothéliales.

Lors d’une breéche vasculaire ou d’une rupture de plaque d’athérome les
plaguettes entre en contact avec le sous endothélium [23]. Le facteur Von
Willebrand (FVYW) sert de pont entre son récepteur Gplb sur la plaquette et le
collagene du sous-endothélium. Il en résulte une phase d'activation plaquettaire.
La formation d’un agrégat plaquettaire dépend de [’interaction entre le
fibrinogéne et son récepteur plaquettaire Gllb-Illa. L’exposition des
phospholipides (PL) chargés négativement a la surface des plaquettes activées
constitue le support de 1’activité procoagulante des plaquettes sur lequel vont

s’activer les complexes enzymatiques de la coagulation [23].

1.3.3. Hypercoagulabilité.

La coagulation consolide 1’agrégat plaquettaire grace a la geénération de
thrombine qui transforme le fibrinogene en fibrine. La formation de la
thrombine est initiée par ’activation d’une protéine transmembranaire, le facteur
tissulaire (FT) qui forme un complexe avec le facteur VII (FT-FVIIa) et qui
génere les premieres traces de thrombine. Celles-ci amplifient la réaction en
activant les plaquettes, le FV, le FVIII et le FXI. Le complexe FT-FVlla active
simultanément le FIX et le FX fixés sur les PL de la membrane des plaguettes

activées (= FIXa et FXa). Le FIXa (en présence de FVllla, PL et Ca2+ =

complexe tenace) et le FXa (en présence de son co-facteur FVa, PL et Ca2+ =
complexe prothrombinase) activent ensuite leurs substrats respectifs, les FX et la
prothrombine (FI1). Le FII devient thrombine (Flla) pour transformer le

fibrinogéne en fibrine [23].
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Une fois le thrombus formé, sa progression s’effectue ensuite vers le centre de la

lumiére par strates successives [25].

Des couches de fibrines et de globules rouges, agglutinées en rouleaux sont
opposées de proche en proche, séparées par de minces dépots de plaquettes. A ce
stade, le thrombus peut encore étre totalement lysé en cas d’accélération du débit

veineux (par exemple si le patient se met debout et marche).

C’est lorsque la lumicre veineuse est totalement occluse que 1’absence de flux
aboutit a la progression rapide du thrombus vers ’amont et ’aval jusqu’aux
valvules suivantes. Initialement, le thrombus n’adhére pas a la paroi vasculaire
et son extrémité supérieure peut flotter librement dans la lumiére veineuse. C’est
la rupture de la base du thrombus, favorisée par la fibrinolyse physiologique ou
par un a coup de pression, qui est responsable de la survenue d’une embolie

pulmonaire [18].

L’extension proximale de la thrombose veineuse dépend du flux des collatérales
d’aval, expliquant que le pole supérieur du thrombus s’arréte le plus souvent au
niveau des confluences veineuses. Ensuite le thrombus devient adhérant a la
paroi veineuse et s’organise progressivement. Il est colonis¢ par les
macrophages responsables de 1’inflammation péri veineuse, avec formation
progressive d’un tissu de granulation qui prend la place du thrombus. Cela

entraine une rétraction et épaississement de la paroi veineuse [21].

La thrombose veineuse est une maladie complexe multifactorielle, impliquant a
la fois des facteurs genétiques et des facteurs environnementaux, la conjonction
de ces facteurs et leur analyse dans le déterminisme de la maladie est donc

indispensable afin de mieux appréhender la prévention [21].
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1.4. FACTEURS DE RISQUE DE LA MALADIE
THROMBOEMBOLIQUE VEINEUSE.

La MTEV est une pathologie multifactorielle dans laquelle interviennent des
facteurs de risque constitutionnels, acquis et environnementaux. La mise en
¢vidence de ces facteurs de risque a été établie a partir des données d’études
transversales, cas-témoins et d’essais d’évaluation des traitements
prophylactiques de la MTEV. Tres souvent, plusieurs facteurs de risque sont

présents et vont interagir et majorer le risque thromboembolique [3].

Tableau I: Facteurs de risque de la maladie thromboembolique veineuse

[26].
Risque inhérent au patient Situation aigué
Age >40 ans Traumatisme ou chirurgie du pelvis, de la
L s hanche ou des membresinférieurs
Obésite
. Cancer particulierement pelvien, abdominal
Tabagisme

métastatique

Immobilisation (alitement > 4jours)
Défaillance cardiaque

Grossesse- Post partum
Infarctus du myocarde recent

Traitement hormonal
Accident vasculaire cérébral

Antécédent thrombotique veineux
Paralysie des membres inférieurs
Thrombophilie : déficit en protéine
L. . Infection
C, S en ATIII, reésistance a la
protéine C activee, anticoagulant | Maladie inflammatoire de /’intestin

circulant. . :
Syndrome néphrotique

Hyperhomocystéinémie
yp ysteinemi Maladie de Behcet
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I.4.1.L’age.

La MTEV est rare chez le sujet jeune : 0,5 cas/1 000/an avant 1’age de 40 ans;
elle est beaucoup plus fréquente chez le sujet agé (12 cas/1 000/an a partir de 65
ans) [27].

1.4.2. Tabagisme.

Le tabac est un facteur de risque établi de la maladie arterielle mais pourrait aussi
contribuer a la MTEV. Dans la Méga STUDY, le tabac était associé a une
augmentation modérée du risque thromboembolique [28]. L’exposition au tabac
chez les femmes est indépendamment associée a la survenue d’EP avec un
risque relatif a 1,9 [29]. Chez les hommes, le risque relatif de MTEV associé a
I’exposition au tabac est de 2,8. Un effet-dose du nombre de cigarettes sur le
risque thromboembolique pourrait également avoir un impact sur le risque

thromboembolique [30].

1.4.3. L’immobilisation.

La perte de déambulation prolongée ne justifie pas, a elle seule, une prophylaxie.
Par contre, associ¢e a d’autres facteurs de risque, I’immobilisation augmente de
facon importante 1’incidence des accidents thromboemboliques. La durée de
I’immobilisation semble jouer un role important. La fréquence des TVP apres

une semaine d’alitement est estimée a 15%. Au-dela, elle est de 80% [31-33].

1.4.4. La grossesse et le post-partum.

La présence d’une grossesse doit étre recherchée chez toute femme en age de
procréer ayant une suspicion de MVTE, elle multiplie par quatre environ le
risque de MVTE [2]. La présence de facteurs de risque additionnels majore ce
risque (obésite, grossesse gémellaire, césarienne en urgence, age supérieur a 38

ans...). Au cours de la grossesse, les trois trimestres sont concernés.
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Deux messages forts sont a retenir a partir de ces données :

- la prévention dans le post-partum est plus largement indiquée car le risque
absolu quotidien est nettement plus élevé (autant d’événements en six semaines

qu’au cours des neuf mois de la grossesse).

- si la prévention est indiquée au cours de la grossesse (cela concerne
principalement les femmes ayant un antécédent de MV TE), cette prévention doit
étre débutée tres précocement et non pas au troisieme trimestre seulement. Par
ailleurs, la survenue d’un événement thromboembolique veineux en cours de

grossesse contre- indiquera la prise ultérieure de traitements par cestrogénes.

1.4.5. Les antécédents thromboemboliques.

Le risque thromboembolique veineux est nettement plus important chez les
patients ayant déja présenté un evénement veineux thromboembolique, et le
risque cumulé de récidive aprés un premier épisode est trés important ce qui
justifie de considérer la MVVTE comme une pathologie chronique [2]. Hansson
trouve un taux de reécidive de 7% apres un an, et de 21,1% apres cing ans de
suivi [34].

1.4.6. Le surpoids- obésité.

Son role reste controversé et probablement modére. Il peut étre lié a la
sédentarité associée [33]. Pomp et al. ont mis en évidence chez les patients en
surpoids (IMC entre 25 et 29 kg/m?) un risque 1,7 fois plus élevé, et I'obésité
(IMC entre 30 et 35 kg/m?) a un risque 2,4 fois plus élevé de thrombose
veineuse par rapport au groupe témoin, ayant un IMC inférieur a 25kg/m?. Chez
les personnes souffrant d’obésité morbide (IMC> 35 kg/m?), le risque de
thrombose veineuse est augmenté de 2,6. Un risque 1,1 fois plus éleve (10%

d'augmentation) pour 1 kg/m? a été observée [30].
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1.4.7. La néoplasie.

Depuis les observations de Trousseau en 1865 décrivant I’aspect clinique d’une
thrombose veineuse survenant dans un contexte néoplasique, on sait qu’une

thrombose inaugurale peut réveéler un cancer [35].

Le cancer est un facteur de risque indépendant de MVTE avec un odds ratio de
plus de 5, il vient donc en deuxiéme position apres la chirurgie. Ce lien fort est
multifactoriel et est d’une part expliqué par des facteurs mécaniques, tel que la
compression vasculaire, 1’envahissement du systéme veineux, et la présence de
cathéters centraux de longue durée et d’autre part li¢é a Dactivation de la
coagulation par les cellules tumorales et aux conséquences thérapeutiques anti

tumorales [35].

Aujourd’hui, le lien entre hémostase, thrombose et développement tumoral est

plus clairement établi avec en particulier, le facteur tissulaire (FT) qui est

- e,y 0w

[36].

La maladie veineuse thrombo-embolique est la 2éme cause de déceés au cours du
cancer et complique 5 a 10 % des cancers .Le risque de déces est multiplié par 4
en cas de TVP et le risque d’EP est multiplié par 3 [36-38].

1.4.8. Traitement du cancer :
Chimiothérapie/Radiothérapie/Hormonothérapie.

Les thérapies anti-cancéreuses favorisent 1’apparition de thrombose a divers

égards :
- les chimiothérapies alterent les protéases de la coagulation ;

- les traitements antiangiogéniques dégradent 1’endothélium vasculaire.
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La chimiothérapie multiplie par 5,6 le risque de thrombo-embolie veineuse, et le
nombre d’événement thromboembolique augmente avec le nombre de cycles de

chimiothérapie [39].

1.4.9. Contraception.

Le risque de maladie veineuse thrombo-embolique chez les femmes utilisant une
contraception orale est multiplié par 3, avec un risque absolu de la maladie qui
reste cependant tres bas, autour de 3 pour 10000 femmes par an [40-43].
Néanmoins, la contraception orale étant largement utilisée, elle est impliquée
dans de nombreux cas de maladies veineuses thromboemboliques chez la femme
jeune. Les pilules de 3€Me génération, contenant comme progestatif du
désogestrel ou du gestodéne, entrainent plus de thromboses veineuses que les

pilules de seconde génération [40, 44].

1.4.10. Accident vasculaire cérébral ischémique.

L’incidence de la MTEV dans ce groupe de patients et en dehors de toute
prophylaxie, avoisine celle rapportée en chirurgie orthopédique: 55%. L’EP est

responsable d’environ 5% des décés précoces au décours d’un AVC [31].

1.4.11. Infarctus du Myocarde (IDM).

En I’absence d’un traitement antithrombotique, la fréquence des TVP est
d’environ 21% chez les patients hospitalisés pour IDM [45]. Les suites

d’infarctus associent stase et libération de facteurs pro coagulants.
1.4.12. Cardiopathies non ischémiques.

L’insuffisance cardiaque congestive et la fibrillation auriculaire apparaissent
comme des facteurs de risque indépendants de la thrombose veineuse [31].
L’alitement et 1’cedéme des membres inférieurs contribuent a Ila

thrombinoformation.
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1.4.13. Affections rénales.

Le risque de la MTEV au cours du syndrome néphrotique est compris entre 10 et
30% [32]. De nombreuses perturbations de la coagulation ont été décrites chez ces
patients: diminution des taux de la PS et de I’AT par fuite urinaire, thrombocytose,

dysfibrinogénémies acquises. ..

1.4.14. Maladies infectieuses.

Septicémie, tétanos, typhoide, érysipele [33].

1.5.DIAGNOSTIC POSITIF DE LA MALADIE THROMBOEMBOLIQUE
VEINEUSE.

1.5.1. Description type : Thromboses veineuses profondes des membres
inférieurs.

La thrombose veineuse profonde du membre inférieur est 1’oblitération d’une
veine profonde du membre inférieur par un caillot sanguin (thrombus) résultant
d’une coagulation intravasculaire localisée [46]. Au debut, elle se caractérise par
des douleurs ou paresthésies du mollet (60 % des cas), la fébricule (38°C),

I’accélération du pouls (dissocié de la température) et 1’anxiété [34,46].

Cliniguement, une phlébite surale se manifeste par une douleur a la palpation du
mollet, une douleur a la dorsiflexion du pied (signe de HOMANS), une
augmentation de la chaleur locale, une diminution du ballottement, une

dilatation du lacis veineux superficiel, une cyanose et un cedéme discret du pied

[32, 34, 47].

1.5.2. Embolie pulmonaire.

L’EP est I’oblitération brusque d’une ou plusieurs branches de 1’artere
pulmonaire par un caillot sanguin a point de depart les veines des membres

inférieurs dans 95% des cas [46]. Elle peut compliquer une phlébite
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symptomatique ou connue ou représenter la premiere et la seule manifestation

clinique de la thrombose veineuse.

Elle se manifeste cliniguement par un debut brutal avec dyspnée, tachypnée,
point de c6té thoracique ou douleur thoracique médiane type angor (50% des
cas), toux et anxiété. Parfois, il se constitue rapidement un collapsus. L’examen
clinique peut noter une tachycardie, une hépatomegalie douloureuse et un reflux

hépato-jugulaire. ..

Le diagnostic positif de la MTEV est résumé dans I’algorithme suivant
(figure 3):
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SUSPICION D’EVENEMENT THROMBOEMBOLIQUE

Estimation de la probabilité clinique
Faible - moyenne — éleve

Dosage des D-diméres (ELISA)

/

< 500 ng/I > 500ng/I
Pas de TVP/EP échographie veineuse
Néiative positive
Probabilité clinique TVP/EP

(S/'usiifl)’\nclmique de TVP «— l—p suspicion clinique d’EP

Probabilité clinique Probabilité clinique probabilité

Elevée faible/moyenne scintigraphique
Phlébographie pas de TVP normale douteuse élevée
Positive négative pas d’EP angioscanner EP
TVP pas de TVP positif négatif

/

.
=EP ‘/Anglogrlaphle

Négative positive
=pas d'EP =EP

EP : embolie pulmonaire. TVP : thrombose veineuse profonde.

Figure 3: Algorithme diagnostique en cas de suspicion de TVP et d’E.P
chez un patient suspect [48].
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Remarque : la trés grande majorité des EP trouve son origine dans une TVP. La
mise en évidence d’une TVP chez un patient cliniquement suspect d’EP permet
de retenir le diagnostic sans avoir recours a d’autres examens, ceci d’autant plus

que le traitement des deux affections est le plus souvent identique [49].

1.6. PREVENTION DE LA MALADIE THROMBOEMBOLIQUE.

La prophylaxie de la maladie thromboembolique gagne une place de plus en
plus importante en milieu chirurgical, depuis que de nombreuses études ont bien

établi son efficacité et sa sécurité.

Cependant, tous les spécialistes s’accordent a recommander qu’il faut adapter le
traitement prophylactique a I’importance du risque thromboembolique. De
nombreux moyens de prévention de la MTE sont disponibles et leur efficacité

est demontrée [50].

Différentes therapeutiques sont utilisees dans le traitement préventif de la
MTEV. L’héparine et les AVK sont les médicaments les plus expérimentés. Les
thérapeutiques non médicamenteuses font appel aux bas de contention et aux

conseils de mobilisation précoce.

1.6.1. Moyens médicamenteux pour la prévention de la MTEV
1.6.1.1. L’héparine:

On distingue I’héparine non fractionnée (HNF) et 1’héparine de bas poids

moléculaire (HBPM).

L’héparine non fractionnée est un glycosaminoglycane, polymere de haut
poids moléculaire (d’origine porcine ou bovine). Elle se fixe avec une haute
affinité sur I’antithrombine 111, et inhibe de ce fait I’action de la thrombine (IIa),
du facteur Xa, et d’autres facteurs de la coagulation (Figure 1). L’HNF

comprend : I’héparine et I’héparine calcique (calciparine ®) [51].
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L’héparine de bas poids moléculaire est obtenue par fragmentation de
polymeres d’HNF ; la sélection de chaines courtes entraine une perte de
’activité anti Ila. L’HBPM conserve une action anticoagulante par son activité
anti Xa. Les HBPM sont I’enoxaparine (lovenox*), la tinzaparine (innohep*), la
nadroparine (fraxiparine* fraxodi*), la dalteparine (fragmine*), la reviparine
(clivarine*) [51].

L’héparine n’est pas résorbée par voie digestive de par sa structure. Elle est donc
administrée par voie intraveineuse a la seringue é€lectrique pour 1’héparine non

fractionnée et par voie sous-cutanée pour 1’héparine calcique et les HBPM.

L’élimination de I’HNF se fait principalement par fixation protéique, ainsi que
par ’'intermédiaire des cellules endothéliales et macrophages. Les HBPM quant

a elles sont éliminées uniquement par voie rénale [51].
Les contre-indications absolues a 1’utilisation d’héparine sont :

- l’allergie a I’héparine, une hémorragie en cours ou récente, notamment
cerebro-meéningée (datant de moins de 2 semaines) ou viscérale (datant de
moins de 10 jours),

- la chirurgie neuro-ophtalmique ou le trauma crénien grave (datant de moins
de 3 semaines),

- une anomalie de I’hémostase (hémophilie, thrombopénie),

- D’injection intramusculaire ou intra-articulaire récente,

I’insuffisance rénale pour les HBPM.

Les contre-indications relatives sont : la chirurgie récente, 1’hypertension
artérielle sévere, un ulcére gastroduodénal évolutif. L’association de 1’héparine
aux anti-inflammatoires non stéroidiens, aux antiagrégants plaquettaires ou a
I’aspirine n’est pas conseillée. La prescription d’héparine en cas d’endocardite
infectieuse n’est pas recommandée du fait d’un risque hémorragique élevé sur

anévrisme mycotique [51].
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Les principales complications de I’héparine sont les accidents hémorragiques et
la thrombopénie. La thrombopénie de type II, d’origine immuno-allergique,
expose a de thromboses veineuses et artérielles et survient principalement entre

le 5°™ et 10°™ jour de traitement [51].

1.6.1.2. Fondaparinux et nouveaux anticoagulants oraux directs (AOD)

Fondaparinux, anti-Xa indirect, a la dose sous-cutanée de 2,5 mg/jour est

supérieur aux HBPM en termes d’efficacité sur les ETEV majeurs.

Cependant, il existe une incidence plus ¢élevée d’hémorragies majeures sous
fondaparinux par rapport aux HBPM, suggérant de ne pas utiliser le

fondaparinux a cette dose chez les patients a risque hémorragique accru (2-)[52].

Dabigatran 150 mg/jour et 220 mg/jour, anti-lla direct oral, a la dose de 220
mg/jour (110 mg x 2/j) ou 150mg/jour (75 mg x 2/j) est non inférieur aux
HBPM en termes d’efficacité sur les événements thromboemboliques veineux
(ETEV) majeurs. L’incidence des hémorragies majeures apparait plus faible

avec la dose de 150 mg/jour, sans que ce soit significatif.

Pour les patients agés de plus de 75 ans et les patients insuffisants rénaux
modérés, la dose de 150 mg/jour est suggérée (2+). En cas de risque
thromboembolique surajouté (risque lié au patient, en dehors de 1’age éleve),

nous suggerons de ne pas utiliser le dabigatran a la dose de 150 mg/jour

(2-) [52].

Rivaroxaban 10 mg/jour, anti-Xa direct oral, a la dose de 10 mg/jour est
supérieur aux HBPM en termes d’efficacit¢ sur les ETEV majeurs et

symptomatiques avec une tendance a I’augmentation du risque hémorragique.

En cas de risque thromboembolique surajouté (risque lié au patient), nous

suggérons d’utiliser le rivaroxaban a cette dose (2+). En cas de risque
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hémorragique élevé (risque lié au patient), nous suggérons de ne pas utiliser le

rivaroxaban a cette dose (2-) [52].

Apixaban 2,5 mg X2 /jour, anti-Xa direct oral, a la posologie de 5 mg/jour (2,5

mg x2/j) est supérieur aux HBPM sur les ETEV majeurs, sans réduction des

é¢vénements symptomatiques. L’incidence des hémorragies n’est pas différente

de celle observée avec les HBPM. En conséquence, en cas de risque

thromboembolique surajouté (risque li€ au patient), nous suggérons d’utiliser

I’apixaban a cette dose (2+) [52].

Tableau Il : Principales caractéristiques des anticoagulants oraux directs

[52]
Dabigatran Rivaroxaban Apixaban Eliquis®
Pradaxa® Xarelto®
Origine Synthése Synthése Synthese chimique
chimique chimique
Meécanisme Anti lla Anti Xa Anti Xa
d’action
Administration | Per os Per os Per 0s
Délai d’action Court Court Court
Elimination 80% rénale 35% rénale 25% rénale
Y% vie 14-17 h 7-13 h 8-15h
Metabolisme P Glycoproteine | Cytochrome 3A4, | Cytochrome 3A4,
P Glycoproteine | P Glycoprotéine
Association Kétoconazole, Kétoconazole, Kétoconazole,
médicamenteuse | ciclosporine, ciclosporine, ciclosporine,
contre indiquée | itraconazole, itraconazole, itraconazole,
Tacrolimus Tacrolimus Tacrolimus
Association Amiodarone, Diltiazem,
médicamenteuse | quinidine, naproxene,
prudente verapamil amiodarone,
verapamil, quinidine
Antidote Non Non Non
specifique Hémodialyse
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1.6.2. Moyens physiques ou mécaniques.
1.6.2.1. Surélévation des membres inférieurs et le lever précoce.

La surélévation des membres inférieurs au cours de l’alitement permet une
accelération des flux sanguins veineux des membres inférieurs. Le travail réalisé
par Sevitt et Gallagher mettait en évidence la relation étroite entre
I’immobilisation et D’apparition d’une TVP, d’ou [D'importance de la

déambulation précoce dans la prévention de sa formation [31, 47, 53].

1.6.2.2. Contention élastique.

Elle permet de suppléer a la fonction « pompe » du mollet et de la vodte
plantaire en cas d’alitement. La pression exercée doit étre de 18 mm Hg a la
cheville, 14 au mollet et 8 sous le genou. Pour étre efficace, cette contention doit
étre mise en place deux heures avant le début de I’intervention et conserveée en
période postopératoire jusqu’a la reprise active de la déambulation. Cette
méthode réduit 1’incidence des TVP de 60% en chirurgie générale devant un

risque faible a modéreé [31, 49, 54]

1.6.2.3. Compression pneumatique intermittente (CPI).

Cette méthode a une efficacité prouvée dans la réduction de ’apparition d’une
TVP. Cette méthode consiste en une compression pneumatique au niveau du
mollet ou de la cuisse pendant dix secondes toutes les minutes. En pratique elle
est souvent associée aux bas de contention pour éviter I’irritation de la peau au

contact du dispositif de chambres gonflables [55].
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Figure 4 : Contention élastique graduée et compression pneumatique
intermittente installées sur un patient [56].

1.6.2.4. Compression plantaire.

Il s’agit d’une « semelle » qui va se gonfler et étirer la volte plantaire a
intervalles réguliers (toutes les 20 secondes) afin de favoriser la chasse veineuse
(« foot pomp »). La prophylaxie mécanique est utilisée, dans la mesure du
possible, en association avec les anticoagulants car la sommation de leurs
différents effets est bénéfique [47, 31, 53].
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1.7.RECOMMANDATIONS DE SOCIETE FRANCAISE D’ANESTHESIE
REANIMATION (SFAR) 2011 SUR LA THROMBOPROPHYLAXIE EN
MILIEU HOSPITALIER.

I. 7. 1. Prévention en chirurgie orthopédique selon les recommandations de
pratique clinique société francaise d’anesthésie réanimation 2011 (RPC
SFAR 2011).

Tableau I11 : Prévention et durée de traitement en chirurgie orthopédique [52]

Risque chirurgical Traitement

Arthroscopie du genou, hallux valgus, Pas de prophylaxie (1-)
hernie discale, arthroscopie diagnostique ou

Faible | \\eniscectomie

Fracture extrémité distale du membre HBPM (2+)
inférieur (tibia péroné, cheville et pied)
rupture Tendon d’Achille, platre sans appui
: durée immobilisation (2+)

Modéré

Arthrodése de rachis, Iésion ligamentaire
genou ou cheville, tubérosité tibiale
antérieure (TTA) = 8-10 jours (2+)

Eleve Fracture diaphyse fémorale = 42 jours ou HBPM utilisable au-dela
trauma | Fracture du col du fémur = 35 jours du 14°™ jour (2+)

Fracture du Plateau et pilon tibial = durée Fondaparinux (1+)
Immobilisation

PTH =35 2a42 jours (1+) HBPM

Eleve PTG =14 jours (1+), voire 35 jours (2+)
Reprises de PTH et PTG : mémes durées

: - sans
Que ce soit pour la PTH ou la PTG, un DabigatraN
écho-Doppler systématique réalise avant la
sortie n’est pas recommandé (1-)

Premiere

Fondaparinux intention,

Rivaroxaban  différence

Apixaban

Ostéotomie tibiale = 42 jours ou durée HBPM (2+)
immobilisation
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N.B :

Grade 1+ : Recommandation forte positive

il est recommandé de prescrire.

Grade 2+ : Recommandation optionnelle positive

il faut probablement prescrire.

Grade 1-: Recommandation forte négative

il est recommandé de ne pas prescrire.

Grade 2- : Recommandation optionnelle négative

Il faut probablement de ne pas prescrire.
En chirurgie abdominale, il est recommandé de réaliser une thromboprophylaxie :

- par HNF, HBPM a dose élevee,

- par fondaparinux a la dose de 2,5mg/j.

Apres chirurgie abdominale lourde ou a risque modére (1+), il est recommandé de
prolonger la durée de la thromboprophyalaxie pendant 1 mois aprés une chirurgie

abdmino-pelvienne [52].

1.7.2. Prévention en médecine interne

La prévention de la MTEV en médecine dépend du risque thrombo-embolique
prenant en compte I’affection médicale aigué, les facteurs de risque liés au patient

dont 1’age et I’alitement [52].
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Tableau V. Evaluation du risque thrombo-embolique en médecine interne

[52]

RTE : Risque M : maladie aigué | F : Terrain ou | : degré

thrombo- Facteurs de risque d’Immobilité

embolique

RTE élevé +2 +2 +2
(si ne peut pas
marcher au moins 3
fois/))

RTE modéré +1 +1 0

Pas de RTE 0 0 0
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| : Immobilisation

F : Facteurs de risque

M : Maladie aigue

Risque = 0 : peut marcher

seul au moins 3 fois /j pendant
. quelques minutes_
si non Risque élevé = 2

Risque élevé =2 . Ayt
| Cardiaque, IDM Cancer Risque élevé =2
évolutif, | resp

décompensée, AVC &

autre paralysie, sepsis

Antécédent de MVTE, Age > 75 ans,
Cancer, Chirurgie a risque < 3 mois

Risque modéré = 1
Age > 60 ans, BMI>30,
Thrombophilie sans MTEV,
Varices, Contraception,
oestroprogestatif, grossesse

Risque modéré=1
MICI, maladies

inflammatoires maladies
auto- immunes

Si non,
Si non, risque=0
risque =0

Figure 5. Aide a la prescription d’une thromboprophyalaxie en médecine en
fonction de I’évaluation thrombo-embolique (RTE) [52].
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Traitement prophylactique :

Une seule injection en sous cutanée /jour (pas de surveillance antiXa)
Enoxaparine, Lovenox® 4000Ul/j (Pas de 2000Ul/j en
thromboprophylaxie médicale)

Daltéparine, Fragmine® 5000 Ul/j
Fondaparinux, Arixtra® 2,5 mg/j

HBPM : surveillance plaquettes 2 fois/sem. Pas de surveillance anti-Xa

HBPM déconseillée si clairance créatinine < 30 mL/min (< 20 mL/min pour
Fondaparinux)

Si contre-indication au traitement anticoagulant (saignement actif, coagulopathie,

thrombopénie, etc

Contention élastique ou compression pneumatique intermittente.
Pas d’AMM pour les AOD en thromboprophylaxie médicale pour I’instant (¢tudes

en cours) [52].
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CHAP II: PATIENTS ET METHODES
11.1. Patients
II.1.1. Cadre et lieu d’étude

Notre étude a eu lieu au Centre Hospitalo-Universitaire de Kamenge (CHUK).
C’est un hopital de Référence situé dans la Province Sanitaire de Bujumbura Mairie
précisément dans le District Sanitaire Nord de Bujumbura Mairie sur la route
Boulevard Mwezi Gisabo. Elle s’est déroulée dans les services de Médecine

interne, Chirurgie et Gynéco-obstétrique.

I1.1.2. Type et période d’étude

C’est une ¢tude transversale descriptive s’étalant sur une période de quatre mois
depuis le 1 Septembre 2019 jusqu’au 31 Décembre 2019.

I1.1.3. Population d’étude

11.1.3.1. Définitions de cas.

Notre étude a porté sur des patients qui ont été hospitalisés durant la période de
notre étude.
+¢ Criteéres d’inclusion

Etait inclus dans notre étude tout patient adulte a partir de 18 ans, hospitalisé dans
I’un des trois services du CHUK présentant au moins un facteur de risque de

MTEV durant la période de notre étude.
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+* Critéres d’exclusion

v’ Tout patient sous traitement anticoagulants a dose curative.

I1.1.3.2. Taille de la population d’étude

La taille de I’échantillon n’a pas ét¢ prédéfinie, la population de I’étude a été
recrutée de fagon exhaustive en tenant compte des patients répondant aux critéres
d’inclusion durant la période de notre étude. Notre population d’étude comporte

352 patients.

11.2.Méthode
11.2.1. Outils de collecte de données

Le recueil des données s’est fait grace a une fiche d’enquéte préétablie dont le
modeéle est en annexe(l). Pour chaque patient, une fiche d’exploitation a été

remplie, elle comportait les variables suivantes :

sociodémographiques : nom et prénom, age, sexe, service,

o les facteurs de risque de maladie thromboembolique : néoplasie, antécedents
de thrombose, thrombophilie, age >75 ans, obésité (IMC>29 kg/m?),
alitement, contraception orale ou traitement substitutif de la ménopause,

o données cliniques et diagnostiques,

o traitement prophylactique entrepris:

. degré du risque thromboemboligue : faible, modeéré, éleve.

La stratification du niveau de risque chez les patients inclus dans notre enquéte a été
réalisée grace au score de « Kucher » [27], parmi les quelques scores d’évaluation
du risque thromboembolique appelés : RAM (Risk Assessment Models) qui ont été
validés. L’objectif de ces RAM est d’améliorer la prophylaxie en augmentant le

rapport bénéfice/risque du traitement et en diminuant son rapport colt/efficacite.
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Etabli chez des patients hospitaliseés, ce score prend en compte 8 variables
auxquelles ont ete attribues des scores de 1 a 3. Le risque de thrombose est

significatif si le score est supérieur a 4 [27].

Tableau V : SCORE DE «KUCHER» [27].

Facteur de risque Score
Cancer 3
Antécedent thromboembolique 3
Thrombophilie 3
Chirurgie majeure (durée > lheure) 2
Age > 75 ans 1
Indice de masse corporelle > 29kg/m? 1
Alitement 1
Utilisation d’un traitement hormonal substitutif ou de
contraceptifs oraux 1

* Chirurgie et traumatismes majeurs :

Risque elevé : chirurgie orthopédique des MI (45 a 60 % de TVPet1 a3 %
d’EP  mortelles sans prophylaxie), chirurgie urologique, -chirurgie

carcinologique, antécédents de TVP ou d’EP.

Risque modéré : chirurgie générale et gynécologique
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Risque faible : chirurgie breve (< 60 minutes), sujet jeune (< 40 ans) sans

facteur de risque [57].

*Qbstétricales : la MTEV est rare sauf dans les avortements ou les

accouchements septiques [57].

*Meédicales :

Risque elevé : infarctus du myocarde (IDM), paralysies (AVC, polynévrite),
insuffisance respiratoire chronique décompensee, autre pathologie medicale
chez un patient aux antécédents de TVP ou d’EP ou présentant d’autre facteur

de risque, grossesse.

Risque modéré : pathologiec médicale avec alitement prolongé, cestrogenes,

cancers, polyglobulies et I’hyperviscosité sanguine [57].

11.2.2.Source des données

Les donnees ayant contribuées a la réalisation de notre étude ont été collectées

aupres des patients, sur les fiches de prescription, dans les dossiers medicaux des

patients.

11.2.3.Analyse des données

Un masque de saisie a été créé sur le logiciel Epi info version 7.2.3.1 afin de

constituer une base des données recueillie aupres de I’échantillon de 1’étude. Les

données ainsi compilées, étaient analysées et traitées. Les textes ont été traités a

1’aide de Microsoft Word et Excel 2013.

Les résultats ont été exprimés sous forme de moyennes et de pourcentage et

présentés sous forme de tableaux et figures. L’anonymat et la confidentialité des

informations ont éte respectés lors du recueil des données.
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CHAPIII : RESULTATS
111.1.Données sociodémographiques
I11. 1.1. Fréquence

Le nombre total des patients hospitalises était de 2893 parmi lesquels 352 patients
étaient en indication de thromboprophylaxie, soit une fréguence globale de 12,16%.
Les patients qui ont été hospitalisés dans les services de chirurgie, GO et de Ml

étaient respectivement 279, 2125 et 489 durant la période de notre étude.

Tableau VI: Répartition des patients en indication de thromboprophylaxie
selon le service

Service Effectif Pourcentage
Chirurgie 124 35,23
Gynéco-obstétrique 90 25,57
Medecine interne 138 39,20
TOTAL 352 100,00

Dans notre série, les patients de MI étaient les plus représentes avec 39,20% des
cas suivis de ceux de chirurgie avec 35,23% tandis que ceux de GO étaient moins

représentés avec 25,57% des cas.
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111.1.2. Le sexe

SEXE

B Féminin

B Masculin

Figure 6 : Répartition des patients selon le sexe

Dans notre étude, le sexe féminin était prédominant avec 58,24% des cas contre

41,76% des cas pour le sexe masculin.

IT1.1.3. L’age

Age

400
350
300
250
200

150
100
50 - ﬂ &

18-30 30-55 55-65 TOTAL

M Effectif @ Pourcentage

Figure 7 : Répartition des patients selon I’age
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Dans notre étude, la tranche d’age la plus représentée était celle de 30 a55 ans avec
41,48% suivie de celle de plus de 65 ans avec 24,15% des cas ; tandis que la

tranche d’age de 55 a 65 ans était moins représenté avec 14,77% des cas.

I11.2. Facteurs de risque thromboembolique.

Tableau VII : Répartition des patients selon les facteurs de risque
thromboembolique

Facteurs de risque Effectif (n=352) Pourcentage

thromboembolique.

Alitement > 3 jours 338 96,02
Antécédents obstétricaux 102 28,98
Surpoids-Obésité 101 28,69
Age >65 ans 87 24,72
Antécédents chirurgicaux 78 22,16
HTA 41 11,65
Diabéte 38 10,80
Contraception ou traitement 37 10,51

hormonal en cours

Antécédents de néoplasie 33 9,38
Tabagisme 32 9,09
Antécédents de thrombose 17 4,83

Dans notre étude, 1’alitement supérieur a 3 jours prédominait les facteurs de risque
de nos patients avec 96,02% des cas suivi des antécédents obstetricaux, le surpoids-
obésité et 1’age supérieur a 65 ans respectivement avec 28,98%, 28,69% et 24,72%
des cas. Les antécédents chirurgicaux étaient représentés a 22,16% des cas et
I’HTA dans 11,65% des cas.



36

IMC

400
350
300
250
200

352
164
150 87 o 100
100 ,59 32
0

<20 20-25 (POIDS 25-29 >29 (OBESITE) TOTAL
(MAIGREUR) NORMAL) (SURPOIDS)

M Effectif M Pourcentage

Figure 8 : Répartition des patients selon ’'IMC
Dans notre etude, 46,59% des patients avaient un poids normal, 19,60% avaient un

surpoids et 9,09% étaient obeses. Le reste soit 24,72% avaient un sous poids.

111.3. Degré de risque thromboembolique

Score de Kucher

B Inférieura 4

B Supérieur a 4

Figure 9 : Répartition des patients selon le score de « Kucher ».
Dans notre étude, 75% des patients avaient un score de « Kucher » inférieur a 4

contre 25% qui avaient un score de « Kucher » supérieur a 4.
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Tableau VIII : Répartition des patients selon le degré de risque
thromboembolique global

Niveau de risqué Nombre Pourcentage
Faible 53 15,06
Modéré 247 70,17
Eleve 52 14,77
Total 352 100

Nous constatons que le degré global de risque thromboembolique était modére
dans 70,17% suivi du degré faible dans 15,06% et risque elevé dans 14,77% des

cas.
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I11.4. Diagnostics d’hospitalisation.
I11.4.1.Diagnostics rencontrées en gynéco-obstétrique.

Tableau IX : Répartition des patients selon les diagnostics rencontrés en
gynéco-obstétrique.

Diagnostic Effectif (n=90) Pourcentage
Cancers des ovaires 20 22,22
Pré-éclampsie 15 16,67
Cancers de ’utérus 13 14,44
Fistule vésicale 8 8,89
Oligoamnios sévere 8 8,89
Pelvipéritonite 8 8,89
Infection sur grossesse 7 7,78
Fibrome 4 4,44
Abceés du sein 3 3,33
Infection post césarienne 3 3,33
HRP 2 2,22
Prolapsus 2 2,22

Dans notre étude, les cancers des ovaires étaient les diagnostics les plus rencontrés
en GO avec 22,22% des cas suivi des pre- éclampsie a 16,67% tandis que les

cancers de 1’utérus étaient représentés a 14,44% des cas.
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111.4.2. Diagnostics rencontrées en chirurgie

Tableau X : Répartition des patients selon les diagnostics rencontrés en
chirurgie

Diagnostic en chirurgie Effectif (n=124) Pourcentage

Traumatismes ou 78 62,90
fractures ou

Polytraumatismes

Plaie chronique 12 9,68
Escarres post Trauma 14 11,29
Fasciite nécrosante 11 8,87
Cancer prostate 10 8,06
Sténose bulbaire 8 6,45
Gangrene seche 7 5,65
Plastron appendiculaire 1 0,81

Dans notre étude, les traumatismes ou polytraumatismes étaient les diagnostics les
plus rencontrés en chirurgie avec 62,90% des cas. Les escarres post-traumatiques,
les plaies chroniques et les cancers de la prostate étaient retrouvés respectivement
dans 11,29%, 9,68% et 8,06% des cas. Les gangrénes seches étaient retrouvees

dans 5,65% des cas.
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I11.4.3. Diagnostics d’hospitalisation en médecine interne

Tableau XI: Répartition des patients selon les diagnostics rencontrés en
medecine interne.

Diagnostic retenus Effectifs (n=138) Pourcentage
Pathologies cardiovasculaires 62 44,92
Pathologies respiratoires 40 28,98
Tumeurs solides 25 18,12
Hémopathies malignes 11 7,97
Affections neurologiques 38 27,54
Pathologies rénales 21 15,22
Maladies infectieuses 39 28,26

Dans notre étude, les pathologies cardiovasculaires étaient plus représentées avec
44, 92% des cas. Les pathologies respiratoires et les maladies infectieuses étaient
représentées respectivement dans 29,98% et 28,26% des cas tandis que les
affections neurologiques étaient representées dans 27,54% des cas. Les
hémopathies malignes étaient les pathologies les moins représentées avec 7,97%

des cas.
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I11.5. La thromboprophylaxie

Thromboprophylaxie

n=66
18,75%

m Oui

B Non

Figure 10 : Répartition des patients selon la thromboprophylaxie
Dans notre série, la thromboprophylaxie a été donnée dans 18,75% des cas contre

81,25% des cas sans thromboprophylaxie.

I11.5. 1. Le score de Kucher

Tableau XI1 : Répartition des patients sous traitement
thromboprophylactique selon le score de « Kucher » inférieur

a4
Effectif Pourcentage
Sous 23 8,71
thromboprophylaxie
Sans 241 91,29
thromboprophylaxie
Total 264 100

Dans notre étude, 8,71% des patients ont été mis sous traitement

thromboprophylactique contre 91,29% n’étaient sous aucun traitement préventif
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Tableau XI11: Répartition des patients sous traitement thromboprophylactique
selon le score de « Kucher » supérieur a4

Effectif Pourcentage
Sous 43 48,86
thromboprophylaxie
Sans 45 51,14
thromboprophylaxie
Total 88 100

Dans notre étude, 48,86% des patients qui avaient le score de « Kucher » supérieur
a 4 recevaient un traitement thromboprophylactique alors que 51,14% des patients,

ne recevaient aucun traitement thromboprophylactique.
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111.5.2. La fréquence de la thromboprophylaxie par service selon le degré de
risque thromboembolique.

Tableau X1V : Répartition des patients selon la thromboprophyalaxie par
service selon le degreé de risque thromboembolique

Degré du risque thromboembolique

Faible Modére Eleve

Thromboprophylaxie Effectif % Effectif % Effectif %
Médecine Oui 8 11,26 7 16,28 5 20,83
interne Non 63 88,74 36 83,72 19 79,17
Chirurgie Oui 7 18,92 15 2381 9 37,50

Non 30 81,08 48 76,19 15 62,50
Gynéco-  Oui 9 16,07 4 16,00 2 22,22
obstétriqu
e Non 47 8393 21 84,00 7 77,78

Dans notre série, ceux qui ont été mis sous thromboprophylaxie en médecine
interne étaient representés dans 11,26%,  16,28%, et 20,83% des cas,
respectivement pour risque faible, risque modéré et risque élevé contre 88,74%,
83,72% et 79,17% des cas sans thromboprophylaxie respectivement pour le risque
faible, moderé et élevé. En chirurgie, ceux qui ont été mis sous thromboprophylaxie
étaient représentés dans 18,92%, 23,81%, et 37,50% des cas, respectivement pour
risque faible, risque modéré et risque eleve contre 81,08%, 76,19% et 62,50% des
cas sans thromboprophylaxie respectivement pour le risque faible, modéré et éleve.
En Gyneco-obstetrique, ceux qui ont été mis sous thromboprophylaxie étaient
representés dans 16,07%, 16%, et 22,22% des cas, respectivement pour risque
faible, risque modéré et risque éleve contre 83,93%, 84% et 77,78% des cas sans

thromboprophylaxie respectivement pour le risque faible, moderé et éleve.
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111.5.3. Types de thromboprophylaxies.

Tableau XV : Répartition des patients selon le type de thromboprophylaxie.
Types de thromboprophylaxie Effectif (n=87) Pourcentage

HBPM 62 93,94
Mobilisation précoce 12 18,18
AVK 13 19,70

Dans notre étude, les héparines a bas poids moléculaires ont été données dans 93%
des cas, les AVK dans 19,7% des cas. Quant a la mobilisation précoce, elle a été

faite dans 18,18% tandis que la prévention physigque n’a pas été donnée nulle part.
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CHAP IV. DISCUSSIONS ET REVUE DE LA LITTERATURE.

Nous allons essayer de situer nos résultats par rapport aux données les
plus récentes de la littérature médicale, et les discuterons malgré I’existence de
grandes variabilités entre les différents centres et pays, dans les pratiques de la
thromboprophylaxie. Il est a noter qu’a I’heure actuelle, des guidelines de pratiques
sur la thromboprophyalxie en milieu hospitalier ont été élaborés par 1’American

College Chest Physicians, qui est devenu un standard international.

IVV.1.Données sociodémographiques.
IV. 1.1. Distribution dans les services.

En milieu médical, I’incidence globale de MVTE est supérieure par rapport a celle
rapportée dans le milieu chirurgical [9,58]. Ainsi, environ 80 % des patients
hospitalisés pour un traitement d’une TVP et/ou d’une EP sont des patients
médicaux [59]. La fréquence de la MTEV était estimée a 15 % dans I’étude «
MEDENOX » [5,60] dans ce contexte, avec 10 % de TVP asymptomatiques, 4 %
de TVP symptomatiques et 1 % d’embolies pulmonaires. La survenue de TVP chez
les malades medicaux en dehors de toute prophylaxie varie entre 10 et 20%, selon
les méthodes utilisées pour le diagnostic et la population étudiée (18% en
pneumologie, 20% en cardiologie) [45]. Pres de 80 % des patients hospitalisés en
milieu médical ont au moins un facteur de risque de MTEV (immobilisation,
cancer, infection, chirurgie ...), 50 % ont au moins deux facteurs de risque et 20 %

ont trois facteurs de risque ou plus [61].

Plusieurs raisons peuvent expliquer le plus grand nombre d’accidents
thromboemboliques veineux chez les patients médicaux. Tout d’abord, les patients
médicaux (non opeérés) sont bien plus nombreux que les patients chirurgicaux,

ensuite et surtout, le risque de MTEV est percu comme faible chez les patients
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médicaux et de nombreuses études montrent que la thromboprophylaxie est sous
utilisée en milieu médical [55]. En effet, trés peu d’études de thromboprophylaxie
ont été conduites chez les patients médicaux. Et puis, cette population est tres
hétérogene, car le risque thromboembolique veineux dépend non seulement de la
pathologie aigué en cours mais également de la présence de facteurs de risque
associés comme 1’age, les antécédents de MTEV, I'insuffisance veineuse, 1’obésité

et la thrombophilie qu’elle soit constitutionnelle ou acquise [61, 62].

Dans notre série, les patients de la M1 étaient les plus représentés avec 39,20% des
cas suivis de ceux de chirurgie avec 35,23% tandis que ceux de GO étaient moins

representés avec 25,57% des cas.

Nos résultants sont différents de ceux de Hajar E.[63] au Maroc en 2017 qui a
trouvé que 80% des patients hospitalisés pour un traitement de TVP et d’EP sont

des patients médicaux.

En 2013 1’étude faite par Y.Es Saadi [56], les services de chirurgies et de
médecines étaient représentés de facon égale: 49% des patients interrogés
séjournaient dans des services de chirurgie, alors que 51% étaient admis dans des

services médicaux.

Ces pourcentages rejoignent ceux enregistrés dans 1’étude réalisée par L.Lanthier
[3], 43% parmi les 320 malades inclus étaient dans des services de chirurgie alors

que 57% étaient admis dans des services médicaux.

En revanche, 1’étude de Magy-Bertrand N. et al. réalisée en France en 2010 a
inclut 32% de patients chirurgicaux contre 68% médicaux [4]. Dans notre étude,
I’exploitation a inclut les services de chirurgies, de médecines et de gynéco-

obstétrique, par contre les autres études ont inclut exclusivement un seul service.
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1V.1.2. Le sexe.

Le risque thromboembolique est majoré chez les femmes utilisant une
contraception oestroprogestative, chez les femmes enceintes ainsi que chez les
femmes ménopausées lors de la prise d’un traitement substitutif hormonal [64].
Néanmoins lorsque ces conditions ne sont pas réunies, le sur-risque
thromboembolique des femmes par rapport aux hommes est mis en doute par

certaines études [65].

Dans notre etude, le sexe féminin était predominant avec 58,24% des cas contre
41,76% des cas pour le sexe masculin. Nos résultats sont différents de ceux de Tazi
G [66] qui, au Maroc en 2018, a trouve la prédominance masculine avec 58%
contre 42% des femmes. Hajar E [63] au Maroc en 2017, a trouvé que les hommes
representaient 78,51% contre 21,49% pour les femmes. Cette différence pourrait
étre expliquée par le fait que le service de gynéco-obstétrique que nous avons

inclus dans notre série, recoit exclusivement le genre féminin.

IV.1.3. L’ Age.

D’apres 1’étude de Epi-Getbo [2], I’incidence de la MTEV atteint un cas pour 100
personnes par an chez les sujets agés de 75 ans et plus, 75 % des cas de MVTE
inclus dans cette étude avaient plus de 60 ans, et 40 % avaient 75 ans et plus. L’age
est un facteur de risque thromboembolique et est rare chez 1’enfant et son incidence
augmente de facon exponentielle avec I’age, en induisant une immobilisation plus
prolongeée et une diminution de I’activité fibrinolytique [67]. Dans certaines études,
I’age apparait comme un facteur de risque indépendant alors qu’il apparait couplé a

d’autres facteurs dans d’autres études [68,69].

Dans notre étude, la tranche d’age la plus représentée était celle de 30 a 55 ans avec

41,48% suivi de celle de plus de 65 ans avec 24,15% des cas ; tandis que la tranche
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d’age de 55 ans a 65 ans était moins représenté avec 14,77% des cas. L’age moyen
de nos patients était de 49,6 ans. Nos résultats sont proches de ceux de Hagar E.
au Maroc en 2017 [63] qui a trouvé 1’age moyen de 50,56 ans avec la tranche

d’age la plus représentée qui était comprise entre 40 et 70 ans.

Tazi G [66] au Maroc en 2018, a trouvé que les patients avaient un age entre 15 et 86
ans. Les patients agés de 41 a 60 ans représentaient 37,8% de la population étudiée,
celui des patients dont I’age entre 61 et 80 ans est de 27,40% et celui des patients

dont 1’age supérieur a 80 ans est de 3,70%.

Dans 1’étude de L. LANTHIER [3] en 2011 en France, 70,90% des malades avaient
un age dépassant 60ans. Dans I’étude de Y. ES SAADI [56], ce facteur de risque ne
présente que 3% des patients étudiés. Cette différence pourrait s’expliquer par le

vieillissement de la population occidentale.

IV.2. Les facteurs de risque thromboemboliques.
IV.2.1. Alitement supérieur ou égale a 3 jours.

Toutes les situations au cours desquelles la pompe musculaire, dépendant de la
marche, est altérée sont associées a un risque augmenté de maladie veineuse
thrombo-embolique. Cela s’observe principalement en cas d’immobilisation

platrée, de repos forcé au lit, et de paralysie d’un membre inférieur [40,43,70].

L'hospitalisation multiplie par 100 le risque de développer une thrombose par
rapport a la population générale apres ajustement sur I'age et le sexe [71]. Selon les
recommandations de la GEHT (Groupe Francais D’¢études sur I’Hémostase et La
Thrombose), un alitement supérieur & 3 jours ou une immobilisation platrée sont
des circonstances déclenchantes majeures [72]. La durée de I’immobilisation

semble jouer un rdle important. Ainsi, dans une série autopsique, on trouve une
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thrombose veineuse profonde chez 15% des patients alités moins de 7 jours et dans
80% des cas au-dela [43].

Dans notre série, I’alitement était le facteur de risque le plus fréquemment retrouvé
chez les malades interrogés avec un pourcentage estimé a 96,02%, cette valeur est
supérieure par rapport a celle enregistrée par L.Lanthier [3] ou 41,6% des malades
étaient alités et celle enregistrée par Y.Esaadi [56] avec un pourcentage de 38%.
Dans I’étude de R. Tagajdid [72], ce facteur de risque n’a été retrouvé que dans 8%

des cas seulement.

Cette différence pourrait étre expliquee par le fait que les gardes malades de nos
patients n’ont pas des informations suffisantes sur la mobilisation des patients alités
et notre étude concernait le service de chirurgie ou les malades restent alités

pendant plusieurs jours en attente de 1’opération.

1VV.2.2. Antécédents obstétricaux.

Différentes études [73,74] montrent un risque augmenté de 7 a 10 fois de
thromboembolie durant la grossesse et le post-partum par rapport a des femmes du
méme age non enceintes. Si le risque TE persiste durant 3 mois apres la délivrance,
il est particulierement élevé lors des 6 premiéres semaines apres la naissance
[74,75]. L’incidence de la TVP est 3 fois plus importante que celle de I’EP. Celle-ci
est significativement plus fréguente dans le post-partum (environ 50% des EP ont
lieu lors du post-partum) alors que la proportion de TVP est plus importante
pendant la grossesse. Chez les femmes enceintes porteuses d’une mutation du
facteur V Leiden, le risque de thrombose veineuse augmente de 52 fois par rapport
aux femmes non porteuses de la mutation non enceintes. Le risque est un peu moins
elevé (multiplié par 31) pour les femmes enceintes porteuses de la mutation de la
prothrombine 2021A [74].
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Dans notre étude, les antécédents obstétricaux représentaient 28,98% des cas et nos
résultats sont supérieurs a ceux de Walbane Mougnon au Mali en 2015, qui a
trouvé que le risque de développer une MTEV estimé a 17,14% des cas [76]. Les
antécédents obstétricaux prédominaient dans notre étude. Cela pourrait s’expliquer

en partie par la prédominance féminine en gynéco-obstetrique.

IV.2.3. L’4age supérieur a 65 ans.

En France, 1’étude Epi-Getbo [9] rapporte une incidence de la MTEV 500 fois
plus élevée chez les personnes de plus de 75 ans par rapport a ceux de moins de 20
ans [2]. Certaines conditions tendent a croitre avec I’4ge et participent a
I’augmentation de la MTEV : la prise de poids fréquente avec augmentation de
I’indice de masse corporel (IMC), la fréquence plus ¢levée des périodes
d’immobilisation et d’infections aigués séveres, le risque plus important de
développement de cancer ou de facteur de comorbidités [77]. Le risque
thromboembolique augmente considérablement avec 1’age [78].

Dans notre étude, la majorité des patients ont un age entre 60 et 80 ans. Les patients
agés de plus de 65 ans représentaient 24,72% des cas. Naess [78] rapportait en
2007, un taux d’incidence chez les patients de plus de 70 ans 3 fois supérieur a
celui des sujets agés de 45 a 69 ans, pour lesquels le taux d’incidence est lui-méme
3 fois plus elevé que celui des 20-44 ans. Cela montre que 1’age favorise

I’augmentation de la MTEV.

IV.2.4. Contraception ou traitement hormonal substitutif.

Lors de la prise d’une contraception orale, les femmes ont un risque
thromboembolique 3 fois plus important que les non utilisatrices, surtout pendant la

premiére année d’utilisation [79].
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Les préparations contenant un progestatif de 3™

génération sont associées a un
risque majoré de thrombose comparé au lévonorgestrel. De plus, le risque
thromboembolique chez les femmes utilisant une contraception orale est nettement
augmenté chez les porteuses d’une mutation du facteur V Leiden hétérozygotes (20
a 30 fois) et facteur Il G20210A (16 fois). James montre en 2012 que la
contraception par patch transdermique ou par anneau vaginal est également

associee a un risque accru de thrombose veineuse [80].

La prise d’oestroprogestatifs chez la femme ménopausée est associée a un risque de
TVP 2 a 4 fois plus important (avec un risque de récidive). Cette majoration du
risque thromboembolique est plus importante pendant la premiere année de mise en
route du traitement, mais persiste durant les 5 ans de traitement. Ce risque

augmente avec 1’age et I’obésité comme dans la population générale [81].

Dans notre série, la prise de contraception orale ou d’un traitement hormonal
substitutif était retrouvée chez 37 femmes, ce qui représente un pourcentage de
10,51% de I’ensemble de la population étudiée. Ce résultat reste inférieur a celui
trouver dans I’étude d’Y.Essadi [56] qui est de 21% et dépasse celui décrit dans la
littérature par d’autres études, a savoir, R. Tagajdid [72] a retrouveé ce facteur dans
3,2% des cas. Nos résultats sont encore différents a ceux de Walbane Mougnon en
2015 au Mali, qui a trouvé 17,14% des cas [76]. Cette différence pourrait étre

expliquee par le faite que notre étude concernait tous les services.

IV.2.5. Le tabagisme.

Le tabagisme est reconnu comme facteur favorisant le risque thromboembolique
mais sous certaines conditions. Dans 1’é¢tude d’Enga en 2012 [28], les gros fumeurs
(supérieur a 20 paquets-année) ont un risque thromboembolique veineux augmenté

lorsqu’il existe une circonstance favorisante comme par exemple une chirurgie ou
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un traumatisme récent, une immobilisation prononcée, une infection grave. Ce

risque majoré n’est pas retrouvé en I’absence de circonstance favorisante.

Par ailleurs, cette étude montre que 1’association apparente entre un tabagisme
important et la MTEV ne tient pas quand on prend en considération I’apparition de
cancer et d’infarctus du myocarde (IDM) : le risque de thrombose veineuse serait
lié au développement de cancer ou d’IDM, tandis que le tabagisme ne serait pas
associ¢ au risque de thromboembolie veineuse chez les sujets indemnes d’IDM, de

cancer ou d’autres facteurs de risque.

Dans notre étude, le tabagisme représentait 9,09% des cas comme facteur de risque
de la MTEV qui est different de celui de Nadale Hazzad au Maroc en 2017, qui a

trouvé 25,6% de ceux qui sont tabagiques [82].

IV.2.6. L’Indice de masse corporelle.

L’obésité avec un IMC > 30 Kg/m® est aussi un facteur de risque
thromboembolique. Abdollahi dans son étude en 2003 montre que 1’obésité
multiplie le risque de thrombose par deux [83]. Certains facteurs de la coagulation
(VI et IX) sont retrouves a des taux plus élevés chez les personnes obéses. De
plus, la prise d’une contraception oestroprogestative chez la femme de 15 a 45 ans,
a un effet synergique avec 1’obésité sur le risque thromboembolique : le risque est
augmenté de 10 fois pour les femmes ayant un IMC supérieur a 25 Kg/m?® qui

utilisent une contraception orale [83].

Dans notre étude, 46,59% des patients avaient un poids normal et 19,60% avaient

un surpoids 9,09% étaient obeses. Le reste soit 24,72% avaient un sous poids.

Nos résultats sont différents de celui de Hajar E [63], au Maroc en 2017, qui a

trouvé 1’indice de masse corporelle (IMC) calculé chez tous les patients interrogés
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compris entre 16.4 Kg/m? et 41 Kg/m? avec une moyenne de 24,45Kg/m2,
Cinquante-quatre patients avaient un IMC normal soit 44,63%, alors que 29
malades avaient une obésité (IMC > 29 Kg/m?) soit 23,97% des cas. Cette
difféerence pourrait étre expliquée par le fait la consommation des produits
graisseux favorisant 1’augmentation du poids est réduite dans la population

burundaise.

1VV.2.7.Les antécédents de thrombose.

Le risque de récurrence de TVP dépend du contexte du premier épisode. En effet le
risque est moindre chez les patients dont la premiére TVP a eu lieu dans les suites
d’une chirurgie. Le risque de récidive est plus grand si I’épisode précédent est
survenu sans cause évidente. Les patients ayant un antécédent de TVP spontanée
ont un risque de récurrence annuelle de 5 a 15% avec un risque cumulé de 25% en
4 ans [78]. Le risque thromboembolique veineux est nettement plus important chez
les patients ayant déja présenté un événement veineux thromboembolique, et le
risque cumulé de récidive aprées un premier épisode est tres important ce qui justifie

de considérer la MVTE comme une pathologie chronique.

Dans notre étude, 4,83% des cas avaient présenté au moins une seule fois un
antécédent thromboembilique. Hansson trouve un taux de récidive de 7% apres un
an, et de 21,1% apres cing ans de suivi [33]. Ce qui montre que les antécedents
thromboemboliques  augmentent laMTEV et par conséquent la
thromboprophylaxie chez les patients avec antécédents de thrombose devrait étre

systématique.

D’une facon globale, dans notre étude, I’alitement supérieur a 3 jours prédominait
les facteurs de risque de nos patients avec 96,02% des cas suivi des antécédents

obstétricaux avec 28,98% des cas et 1’age avancé supérieur a 65 ans avec 24,72%
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des cas. Les antécédents chirurgicaux étaient représentés a 22,16% des cas et
I’HTA était a 11,65% des cas.

Egalement les antécédents de néoplasie et de thrombose étaient présents
respectivement a 9,38% et a 4,83% tandis que le tabagisme constituait le facteur de
risque de nos patients a 9,09%. L’obésité et la contraception ou le traitement

hormonal en cours étaient présents respectivement dans 9,09% et 10,51% des cas.

Nos résultats sont proches de celui de P.Ambrosi et al. qui a trouve, dans son étude
portant sur la prophylaxie de la MTEV par HBPM en milieu médical, que le motif
principal de prévention médicamenteuse était 1’alitement prolongé qui était a la
base de la thromboprophylaxie chez 70% de ses patients [84]. Ce pourcentage
élevé par rapport a celui de P. Ambrosi pourrait étre expliqué par le faite que notre

étude concernait trois services.

IV.3. Le degré de risque thromboembolique selon le score de « Kucher ».

Etabli chez des patients hospitalisés, le score de « Kucher » prend en compte 8
variables auxquelles ont été attribues des scores de 1 a 3. Le risque de thrombose
est significatif si le score est supérieur ou égal a 4 et justifie I’instauration d’un

traitement thromboprophylactique [27].

Dans notre étude, 75% des patients avaient un score de « Kucher » inférieur a 4

contre 25% qui avaient un score de « Kucher » supérieur a 4.

Nos résultats sont comparables a ceux de Hajar E. en 2017 au Maroc, qui a trouvé
80,75% des patients avaient un score de « Kucher » inferieur a 4 alors que 19,83%

des patients avaient un score de « Kucher » supérieur a 4 [63].
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IV. 4. Degre de risque thromboembolique global.

Dans notre série, le degré global de risque thromboembolique était modéré dans
70,17% suivi du degré faible dans 15,06% et risque élevé dans 14,77% des cas.

Chez Tazi G. [66], le risque global thromboembolique a été élevé dans 45,19% des

cas et modéré dans 42 ,96% des cas.

Le résultat trouvé par Y.Esaadi [56] est de 29% des patients ayant un risque
thromboembolique élevé (score de Kucher>4), 32% des malades n’avaient aucun
facteur de risque (score de Kucher=0). Ce résultat reproduit celui retrouvé par R.
Tagajdid [73], ou 30,8% de I’ensemble de la population qui a été etudiee devait

bénéficier d’un traitement thromboprophylactique.

L’étude ENDORSE [85] en France a estimé que 49% des patients avaient un risque
élevé et une autre étude réalisée dans un service des urgences par P.Peudepiece
[86] dans le méme pays en 2008, ou les mémes donnees du score de « Kucher » ont
été utilisées, le taux des patients chez qui le score dépassait 4 était inférieur par
rapport a notre ¢tude ; 13% des malades avaient un score > 4, alors que chez 23%
de ces patients, aucun facteur de risque n’a été retrouvé (score de Kucher=0). Dans
L’étude de N.Magy-Bertrand [4], 47,2 % des malades avaient une indication
théorique de thromboprophylaxie. 54% des malades inclus dans I’évaluation de
L.Lanthier [3] présentaient une indication théorique de thromboprophylaxie. Notre
étude trouve des résultats différents par rapport aux résultats précédents. Cela peut
étre expliqué par le fait que I’enquéte est faite aux services médicaux et
chirurgicaux ou bien par les différences qui existent entre les populations, de plus,
les méthodes utilisées dans les enquétes ainsi que les criteres de stratification du

risque thromboembolique ne sont pas identiques.
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IV.5. Pathologies de nos patients.
IVV.5.1. Pathologies gynéco-obstétriques.

Le risque thromboembolique en postopératoire sans traitement prophylactique en
chirurgie gynécologique est tres mal évalué. L’emploi d’une méthode

ccelioscopique ne modifie pas la stratégie anti thrombotique [87].

Dans notre étude, le cancer des ovaires était le diagnostic le plus rencontré en GO
avec 22,22% des cas suivi de la pré- éclampsie dans 16,67% tandis que le cancer de
I’utérus ¢tait représenté dans 14,44% des cas. Cela montre que le cancer est un

facteur de risque de la MTEV en gynéco-obstetrique.

V. 5.2. Diagnostics rencontres en chirurgie.

Le risque thromboembolique en postopératoire dépend du type de chirurgie et de la
présence de facteurs de risque additionnels. Certains actes en orthopédie, en
chirurgie vasculaire et en neurochirurgie conférent un risque particulierement élevé
[64]. Le risque de thrombose postopératoire est aussi majoré par 1’age, 1’obésité, les
antécédents de thrombose, le cancer ainsi que par les autres comorbidités. Ce risque
thromboembolique persiste plusieurs mois aprés la chirurgie. Dans une étude de
patients pour lesquels a été pratiqguée une chirurgie orthopédique majeure,
I’'incidence d’EP fatales dans les 3 mois est de 0,1% [2]. Les données de la
littérature montrent que la chirurgie représente le premier facteur de risque de la
MTEV, elle est responsable de 15 % environ de I’ensemble des cas de MVTE en
France [2]. Le risque lié a la chirurgie est classé en trois niveaux selon, la SFAR ; il

va du risque le plus faible au risque modéré ou élevé [87-89].

Dans notre étude, les traumatismes ou polytraumatismes étaient les diagnostics les

plus rencontrés en chirurgie avec 62,90% des cas. Les escarres post-traumatiques,
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les plaies chroniques et le cancer de la prostate était représenté respectivement
dans11,29%, 9,68% et 8,06% des cas. Les gangrénes seches étaient retrouvaient
dans 5,65% et le plastron appendiculaire était représenté par un seul cas soit 0,81%.

Nos résultats sont similaires de ceux des études précédentes.

IV.5.3. Pathologies médicales.

Selon les données de la littérature, 1’infarctus du myocarde est associé a une
incidence de TEV pouvant aller jusqu’a 24 %, variable en fonction du degré
d’anticoagulation nécessaire pour traiter la pathologie coronarienne. Cette forte
incidence est liee au fait que les patients sont plus agés, immobilisés et qu’ils
peuvent développer de [D'insuffisance cardiaque. De plus, [’obésité, souvent
présente chez ces patients, peut causer une stase veineuse aux membres inférieurs.
L’insuffisance cardiaque et respiratoire Contribue également a 1’augmentation du

risque thromboemboligue [90].

Dans notre étude, les pathologies cardio-respiratoires étaient plus représentées avec
73, 91% des cas. Selon la littérature précédente, nos résultats montrent que les
pathologies cardiorespiratoires en médecine interne favorisent la MTEV. De
nombreuses études montrent que 80% n’ont pas eu de chirurgie récente [91,92], 70
a 80% des embolies pulmonaires fatales surviennent chez les patients médicaux
[93], 15,9% des déces survenus en service hospitalier medicale sont secondaires a

une embolie pulmonaire [94].

La présence d’un cancer multiplie par huit environ le risque veineux
thromboembolique. C’est la troisieme cause de MTEV [2]. Les thérapies anti-
cancéreuses  favorisent  également  1’apparition de  thrombose. Les
chimiothérapies alterent les protéases de la coagulation ; les traitements anti

angiogeniques degradent 1I’endothélium vasculaire.
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La chimiothérapie multiplie par 5,6 le risque de thromboembolie veineuse et le
nombre d’événement thromboembolique augmente avec le nombre de cycles de
chimiothérapie [35-37,95,96].

Dans notre étude, les tumeurs solides étaient retrouvees dans 18,12% des cas. Nos
résultats sont comparables a ceux des études précédentes ou le cancer représente le
3eme facteur de risque par sa fréguence dans 1’étude d’Y.ESSADI [56] a
I’hopital Mly Ismail de Meknés et d’A.HAMADANE [97] en Algérie avec un
pourcentage de 20%, ainsi que 1’étude canadienne de L.LANTHIER [3] ou 18,4%
des malades inclus souffraient d’une néoplasie. Dans 1’enquéte ENDORSE [85] en
France, ce facteur de risque a été retrouvé dans 14% des cas. Les résultats de notre
étude et des études précédentes montrent que le cancer augmente le risque

thromboembolique.

Chez les patients en phase aigué ne recevant pas de thromboprophylaxie, une
analyse amontré que la prévalence de TVP est de 53 % et celle d’EP de 6 %. Un
épisode passé de thromboembolie est considéré comme étant un puissant facteur de

risque de récurrence [31].

Dans notre étude, les affections neurologiques étaient presentes dans 27,54% des

cas parmi les pathologies médicales.

Selon la littérature, les hémopathies malignes comme les syndromes
myeéloprolifératifs, les leucémies et les lymphomes constituent un facteur de risque
thromboembolique [33]. Le risque de la MTEV au cours du syndrome néphrotique
est compris entre 10 et 30% comme pathologie rénale [32] ainsi que pour les
pathologies infectieuses entre autre les septicémies, le tétanos, les typhoides et

I’érysipele [33].
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Dans notre étude, les pathologies rénales étaient représentées dans 15,22% des
cas, les hemopathies malignes dans 7,97% et les pathologies infectieuses dans
28,26% des cas. Ce qui pourrait expliquer que les pathologies rénales ainsi que les

pathologies infectieuses chroniques favorisent le développement des MTEV.

IV.6. La thromboprophylaxie.

Dans notre série, la thromboprophylaxie a été donnée dans 18,75% des cas contre

81,25% des cas sans thromboprophylaxie.

Chez SIMPARA Mohamed Sékou [87], la prophylaxie en milieu de soins
médicaux était la plus réalisée au CHU du Point G, selon 65,3% des audités. Ce
résultat pourrait s’expliquer par le fait que cette étude a concerné 9 services de
médecine contre 5 de chirurgie. Selon les études de Sandler DA, Martin JF [98] et
Cohen AT et all [99], approximativement 75% des cas d’EP grave étaient survenus
chez des patients hospitalisés pour une affection médicale, c’est dire que la
thromboprophylaxie en milieu de soins médicaux devrait étre administrée

systématiqguement en présence de facteur de risque thrombombolique.

Dans I’étude de Tazi G [66], sur 80 cas présentant 1’indication théorique de
prévention, la thromboprophylaxie avait été prescrite chez 66 cas soit (82,5%).
Les 14 cas restant n’ont bénéficié d’une thromboprophylaxie par défaut soit
(17,5%) et sur 50 cas ne présentant pas I’indication théorique de prévention, 46
cas n’ont pas bénéficié¢ de thromboprophylaxie soit (92%), alors que 4 cas ont
béneficié de la thromboprophylaxie par exces soit (8%) (Cas d’appendicite, ...).
En effet, la conformit¢ de décision d’instauration ou non de Ia

thromboprophylaxie a concerné 112 patients sur 130 soit alors de 86,15%.

Nos résultats sont différents de ceux des études précédentes. Par contre ils sont

similaires a ceux de Hajar E [63] qui a trouve que parmi les 121 patients inclus
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dans son étude, 16 malades (13,22%) étaient sous un traitement
thromboprophylactique, alors que les 105 patients restants (86,78%) ne
recevaient pas de prévention ; ce qui pourrait expliquer la sous-utilisation de la

thromboprophylaxie dans notre étude.

IV.6.1.La fréquence de la thromboprophylaxie par service selon le degreé de
risque thromboembolique.

De nombreux travaux se sont intéressés récemment a la prévention de la MTEV en
milieu médical mais les résultats sont variables. Dans la série de Dédonougbo
[100], la prévention n'a été appropriée que dans 6% des cas. Dans une étude faite en
2006 dans la ville de Manaus au Brésil par Lee [101] portant sur 1036 patients
hospitalisés, la prophylaxie n'a été faite que chez 26% des patients présentant un
niveau de risque modéré ou élevé. Cette prévention était de 33% en Afrique du
Nord [102]. Globalement les taux de prévention les plus éleves sont obtenus dans
les pays du Nord. Elle est de 51,8% en Europe de I'Ouest et aux USA avec une
moyenne mondiale de 48% [103].

Dans notre série, ceux qui ont été mis sous thromboprophylaxie en médecine
interne étaient représentes dans 11,26%,  16,28%, et 20,83% des cas,
respectivement pour risque faible, risque modére et risque elevé. En chirurgie, ceux
qui ont été mis sous thromboprophylaxie étaient représentés dans 18,92%,
23,81%, et 37,50% des cas, respectivement pour risque faible, risque modeéré et
risque élevé. En Gynéco-obstétrique, ceux qui ont été mis sous thromboprophylaxie
étaient représentés dans 16,07%, 16,00%, et 22,22% des cas, respectivement pour

risque faible, risque modére et risque éleve.
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Dans 1’étude réalisée en Allemagne sur 32 pays [104], 70% des patients étaient en
médicine interne et 92% étaient en chirurgie, recevant une prophylaxie appropriée,

ce qui ne se compare pas a ceux obtenus dans notre étude.

Dans une étude canadienne multicentrique évaluant la thromboprophylaxie chez les
patients médicaux et effectuée dans 29 hopitaux, seulement 16% des 1702 patients

a risque avaient recu la prophylaxie indiquée [105].

On remarque une utilisation un peu plus fréquente de la prophylaxie chez les
patients chirurgicaux, comme c’était ¢galement le cas dans 1’étude ENDORSE.
Cela pourrait s’expliquer par une meilleure connaissance des indications de la
prophylaxie en contexte chirurgical, qui sont bien connues depuis de nombreuses

années.

La sous-estimation du risque peut étre expliquée par I’hétérogénéité de la
population et la complexité de son évaluation en médecine. A la différence du
patient chirurgical qui n’a plus souvent qu’un facteur de risque transitoire li€¢ au
type d’intervention, le patient médical est susceptible de cumuler plusieurs facteurs
de risque chroniques qu’il convient de prendre en compte dans une évaluation
globale. Le recours a des modeéles standardisés (Risk Assessment Models)
permettait d’établir un score quantifiant la probabilité de survenu d’un événement
veineux pourrait faciliter cette évaluation. Il semble évident que les patients a
mobilité réduite, ayant des séquelles d’AVC, insuffisants cardiaques ou nécessitant
une assistance respiratoire permanente restent exposes au risque thromboembolique
méme apres leur sortie de [D’hopital et justifierait probablement une

thromboprophylaxie prolongée.
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IV.6.2. Le type de thromboprophylaxie.

Dans I’étude réalisée au Mali en 2017[87], les anticoagulants étaient utilisés par
98,6% des médecins audités et les moyens physiques étaient peu utilisés. Il est
important de rappeler les médecins que ces moyens physiques sont proposes dans
la mesure du possible en association avec les anticoagulants car la sommation de
leurs différents effets est bénéfique [106]. Les moyens mécaniques de prévention a
savoir la compression pneumatique intermittente (séquentielle du mollet ou de la
cuisse, pompe plantaire) et la contention ¢élastique graduée n’étaient pas
disponibles alors qu’ils ont tout leur intérét en cas de risque thromboembolique

faible et en cas de contre-indication aux anticoagulants [107].

Les HBPM étaient les anticoagulants les plus prescrits pour la prévention de la
MTEV. Les HBPM se sont montrées plus efficaces que 1’héparine standard dans la
prévention de la MTEV selon les recommandations des experts de la Société de
Réanimation de Langue Francaise (SRLF) [90,108]. Un récent protocole issu du
consensus international ayant inclus [’Union Internationale d’Angiologie
recommande 1’utilisation des HBPM pour le traitement de la MTEV aigué, dans la
prévention des récidives, et a titre prophylactique en chirurgie et en médecine
interne [108]. Ces résultats sont en faveur de la nécessité d’une réactualisation des

connaissances a certains niveaux.

Les HNF n’étaient pas utilisées par nos praticiens, elles n’étaient pas disponibles
alors qu’elles constituent une alternative efficace en cas d’insuffisance rénale
sévere (clairance de la créatinine < 30 ml/mn) [108]. Les anti-agrégats plaquettaires
ne peuvent actuellement étre préconisés pour la prévention de la thromboembolie

veineuse.
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Dans notre étude, les héparines a bas poids moléculaires ont été données a 93% des
cas tandis que les AVK sont donneés dans 19,7% des cas. Quant a la mobilisation
précoce, elle a été faite dans 18,18% tandis que la prévention physique n’a pas été

donnée nulle part.

Nos résultats sont comparables a ceux de Hajar E [63] qui a trouvé les HBPM
données dans 87,5% des cas suivis des AVK donnés dans 12,5% des cas et la
prévention physique n’est nulle part donnée et M. SIMPARA Mohamed Sékou a
trouve les HBPM prescrits dans 66,6% des cas et les AVK et les Anti-agrégats

plaquettaires respectivement dans 16,7% des cas [87].

Bien que les études soient réalisees dans les différents services les résultats obtenus
montrent que les HBPM sont utilisées en premiére intention comme traitement
préventif de MTEV.
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CHAPITRE V : CONCLUSION ET SUGGESTIONS
V.1. Conclusion

La prophylaxie de la maladie thromboembolique gagne une place de plus en plus
importante dans le milieu hospitalier, depuis que de nombreuses études ont bien
établi son efficacité et sa sécurité. Elle est bien codifiée avec des niveaux de risque

conditionnant la prescription médicamenteuse.

Les héparines de bas poids moléculaire sont, de tres loin, la méthode la plus
fréquemment utilisée en raison de leur commodité d’emploi et de leur équivalence,

voire leur supériorité sur I’héparine standard.

Au terme de ce travail, la prophylaxie de la MTEV en milieu hospitalier constitue
de nos jours un chalenge pour I’ensemble des praticiens intéressés par cette
affection. Toutes fois, la prophylaxie de la maladie thrombo-embolique n’a été
respectée que seulement dans 18,75% des cas, ceci souligne 1’urgence a diffuser
I’information quant a I’intérét de la thromboprophylaxie aussi bien dans le milieu
médical que paramédical. De méme, il est nécessaire d’¢laborer des protocoles

adaptés aux situations cliniques en fonction des moyens préexistants.

Finalement, cet étude a pour objectif d’actualiser les protocoles de pratique de la
thromboprophylaxie par rapport aux recommandations spécifiques de SFAR et de
I’ACCP, ainsi, toute discordance doit mener a la mise en place de mesures
correctives, afin d’améliorer et d’homogénéiser la prise en charges des patients et

de prévenir le risque thromboembolique.
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V.2. Suggestions.

Nous suggeérons :

Au Ministére de la Santé Publique et de Lutte contre le Sida de :

>

Améliorer le financement du secteur sanitaire en général et la pratique de la
thromboprophylaxie en particulier dans les milieux hospitaliers;

Equiper les hopitaux afin de permettre 1’accés aux moyens de prévention des
MTEV et aux examens complémentaires de suivi.

Mettre dans tous les hopitaux du pays les centres de formation sur
’utilisation de la thomboprophylaxie afin d’éviter les incidents lies a ’E.P

qui est la complication de TVP;

Aux autorités du CHUK :

v

Rendre disponible les moyens de prévention de la MTEV en I’occurrence la
CPI, bas de contention,...;

Créer un comité regroupant aussi bien les représentants des services
médicaux que chirurgicaux afin d’adopter une politique préventive

standardisée.

Aux personnels soignants :

>

>

Evaluer le risque thromboemboligue pour chaque patient et prescrire une
thromboprophylaxie adéquate en fonction du risque;

Elaborer un protocole de prophylaxie thromboembolique ;

Aux étudiants en médecine :

>

Mener une autre étude en rapport avec la thromboprophylaxie dans le service

de réanimation.
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ANNEXES

FICHE D’ENQUETE

L IDENTIFICATION DU PATIENT

SEIVICE A7 AQIMIISSION: . eeeeeeeeeee e e e e ettt et e e e e e et ee e e e e eeeeeee e e e e e seeeeeeee e s e eeeeeeeeeesnenaaseeeeeeeennnnanens

[N Lo] g I=Y A oA 1] 1101 TR R TRURRRRRRRRR

Sexe : Masculin |:| Féminin |:|

AEt e, Résidence actuelle..............oooeiiiiiiiiiiin.
Nationalité..........c.oooiiiiiiiiiii Profession...........cooiiiiiiiiii
Date d’entrée : ........cceeueeee.. Date de sortie...................... Dure d’hospitalisation.............. jours
MOtif d’adMISSION : .eouviriiiiiiiieiieeeeeee ettt

1. ANTECEDENTS ET FDR :

* Néoplasie : oui [ non]
* Antécédents de thrombose oui D non D

si oui combien de fois ? []

e Thrombophlie oui [ non [
» Age > 65ans oui [ non]
* Poids............ kg e Taille............ m < IMC..........

* Obésité oui [ non]
* Surpoids ouil] non]

* Alitement > 3jours oui [ non]

* Tabagisme oui [ non]
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* Contraception orale ou traitement hormonal substitutif de la ménopause : ouli ] nonld -
Obstetrique : Grossesse[] Accouchement[] césarienne[] Post—partumD

Avortement[] *
Chirurgie : Orthopédie [1 Abdominale lourde [] Neurochirurgie []

Immobilisation platrée : oui L] non L]

II. DIAGNOSTICS RETENUS:

1. tumeurs solides :

Cancer du poumon ] Cancer de la prostate [ cancer des ovaires []

Cancer de la pancréas|:| Cancer du colon [] Cancer des seins []

Stade de la tumeur : localisée L1 localement avancée [ métastatique []

Traitement : Chirurgie ouild non [ Radiothérapie : ouild  nonld

2. Hémopathies malignes :

Syndromes myeloproliferatifs : Maladie de Vaquez []

Thrombocytémie primitive L]

Leucémie myéloide chronique L]

Myelodysplasies : L]

Syndromes lymphoproliferatifs : Maladie de Hodgkin (lymphome de Hodgkin) []

Les lymphomes malins non-Hodgkiniens []
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Myélome []
Leucémies lymphoides chroniques ]

Traitement : Chirurgie ouil ] non [ Radiothérapie : ouild  non[d

* Affections neurologiques :

AVC ischémique:D Polyradiculonévrites [sclérose  en plaque :DNeuropathies

* Maladies cardiorespiratoires :

- Infarctus du Myocarde (IDM) : ] -
Cardiopathies décompensées : [] -
Pneumopathies : infectieuses ] Infiltratives [ irc] BPco [

HTAP [ - Insuffisance  veineuse
chronique : [] -

* Affections rénales:

Néphropathies glomérulaires: [] Syndrome néphrotique: [1 insuffisance rénale chronique : []

* Maladies chroniques : - Diabéte [ Goutte [ DyslipidémieD
- Les hépatopathies chroniques : |:|

- Infection a VIH D

3. Traumatisme : Traumatisme medullaire : |:|
Fracture : Laquelle 2.......ccooe e
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Opérée : oui 1 Non ] Si

NON, POUIGUOT 2...eveuiieiie ettt sre e
AULTS . ettt

V. THROMBOPROPHYLAXIE :

* Thromboprophylaxie : oui[] non []

« HPBM : oui L1 non DType: .................. dose:............... depuis(j)i.eeeeneennens
« HNF : ouild  nonld Dose t.oovvvovvoii depuis () feeeviiiiiii .
AVK :oui L1 nonld Dose t.vooovvovvo depuis(j) tveviiiiiiiiiii .

Bas de contention : oui D non |:|

 Mobilisation précoce : oui (1 nond
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RESUME

Introduction: La maladie thromboembolique veineuse (MTEV) constitue un vrai
probleme de santé publique a travers le monde. Le guide de pratique élaboré
périodiquement par I’ American College of Chest Physicians (ACCP) est devenu le
standard international. Toutefois, la thromboprophylaxie demeure sous utilisée.
L’objectif est d’évaluer I'utilisation de la thromboprophylaxie afin de prévenir les
complications de la MTEV chez les patients hospitalisés au CHUK.
Patients et Méthodes : Il s’agit d’une étude prospective descriptive menée au
CHUK du 1% Septembre 2019 au 31 Décembre 2019. Etait inclus tout patient
adulte hospitalis¢ dans 1’'un des trois services de CHUK (Médecine interne,
Chirurgie et Gynéco-obstétrique) durant la période de notre étude.
Résultats : Durant la période de notre étude, 352 patients répondant aux critéres
d’inclusion ont été hospitalisés dans les services du CHUK parmi lesquels 66
patients ont été mis sous thromboprophylaxie soit une prévalence de 18,75% contre
286 patients qui n’ont pas €té mis sous thromboprophylaxie soit une prévalence de
81,25%. L’alitement supérieur a 3 jours predominait parmi les facteurs de risques
de nos patients avec 96,02% des cas. Parmi les anticoagulants prescrits, les HBPM
prédominaient avec I’enoXaparine en téte de liste et aucun moyen physique n’a été
utilisé.

Conclusion : A la lumiere de ces résultats, la thromboprophylaxie est encore sous
utilisée, d’ou une formation du personnel médical et paramédical, I’élaboration de
protocole de thromboprophylaxie et de PEC des accidents inhérents, la facilitation

de I’accés aux HBPM et des examens complémentaires de suivi sont nécessaires

pour ’amélioration de la prophylaxie de la MTEV au CHU Kamenge.

Mots clés : CHUK, Thromboprophylaxie.



