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Le polytraumatis  et les 
anomalies de l'hdmostase 

Objective: Polytraumatized patients present with defects of haemostasis that manifest clinically either by haemorrhage 
and/or thrombosis. During the initial, as well as during the later phases of treatment, clinicians should take into account 
the most recent developments in the understanding, in the evaluation of the risk, and in the prevention of haemor- 
rhagic and thrombotic complications. 
Source: A group of experts, convened by the "Groupe d'int&& en h~mostase p&iop&atoire" (Perioperative 
Haemostasis Interest Group) during the Annual Meeting of the Association of Anaesthetists of Quebec, held a sympo- 
sium to review and integrate recent developments on haemostatic complications associated with trauma. 
M a i n  f indings: The normal haemostatic balance is strongly compromised by trauma and shock. The percentage of 
patients with a coagulopathy and surgically uncontrollable haemorrhage varies between 18 and 40%. Abnormal coag- 
ulation after trauma is of multifactorial origin. Coagulopathy secondary to haemodilution is no longer considered the 
main cause of haemorrhage. Disseminated intravascular coagulation (DIC) is often manifest in the traumatic context. 
One out of every three polytraumatized patient will develop a deep vein thrombosis despite the preventive measures 
available at present. Clinical or laboratory detection of venous thrombosis either lacks sensitivity (physical examination 
or ultrasonography), or cannot be performed serially (phlebography). 
Conclusions: Prevention and treatment of disorders of haemostasis relies upon the rapid and effective treatment of 
shock associated with trauma. Prevention of thromboembolic complications is paramount, taking into account the 
evolving balance between the risk of haemorrhage and the risk of thrombosis. 
Object i f  : Le polytraumatis~ pr&ente des alt&ations h~mostatiques se manifestant cliniquement sous forme d'h& 
morragies et/ou de thromboses. I'anesth&iste, impliqu~ rant durant la p&iode initiale que durant la phase plus tardive 
du traumatisme, doit tenir compte des r&ents d~veloppements dans la comprehension, r~valuation du risque et dans 
la pr&ention des manifestations h~morragiques et thrombotiques. 
Sources : Lors des Xle Journ~es Franco-Qu~b&oises d'Anesth~sie-R~animation, le Groupe d' lnt&& en I-I~mostase 
P&iop~ratoire (GIHP) a r~uni un groupe d'experts qui s'est pench~ sur les risques h~mostatiques du polytraumatis~ 
afin d'int~grer les r&entes tendances ~mergeant tant de la litt&ature m~dicale que de la pratique dinique. 
Principales constatations : I'~quilibre de la balance h~mostatique est fortement compromis par le traumatisme et 
I'~tat de choc. La proportion de patients ayant une coagulopathie s'exprimant par un saignement chirurgicalement 
incontr61able varie entre 18-40%. ['~tiologie des anomalies de la coagulation survenant lots d'un traumatisme est mul- 
tifactorielle. Le concept de coagulopathie de dilution n'est plus consid&~ comme &ant le principal m&anisme menant 

I'h~morragie. La coagulation JntravasculaJre diss~min~e (QVD) se manifeste Iors de nombreuses situations trauma- 
tiques. Un polytraumatis~ sur trois d~veloppe une thrombose veineuse profonde CI-VP) malgr~ les moyens de preven- 
tion actuellement disponibles. Le d~pistage, tant clinique que para-clinique, de la thrombose veineuse est soit peu 
sensible (examen au chevet et ultrasonographie) ou inad~quat pour une application r~p~titive (phl~bographie). 
Conclusions : Le traitement rapide et efficace du choc fait partie int~grante de la prevention et du traitement des 
d&ordres de I'h~mostase. Une prophylaxie de la maladie thromboembolique doit &re propos& ~ tousles polytrau- 
matis~s en tenant compte des risques thrombotiques et h~morragiques. 
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Introduction 
Sous les hospices du Groupe d'Intdr& en Hdmostase 
Pdriopdratoire (GIHP) et dans le cadre des XI e Journdes 
Franco-Qudbdcoises d'Anesthdsie-Rdanimation s'est 
tenue une mise ~ jour sur les controverses entourant les 
risques thrombo-hdmorragiques du polytraumatisd, 
leur diagnostic et leur pr&ention. Les rdsumds ne se 
veulent pas tree revue exhaustive de la httdrature mais 
plutrt  une base de rdflexion sur l'orientation des gestes 
cliniques que doit poser le clinicien et pour lesquels 
manque encore un fondement scientifique solide. 

La probl~matique 
Le saignement et la thrombose sont deux manifesta- 
tions cliniques frrquemment associ&s aux polytrau- 
matismes. Ils ont un impact sdrieux sur la morbiditd et 
la mortalit6 des traumatisds ainsi que sur l'incidence 
financi&e et les cofits sociaux relids ~ leurs traitements. 
Le clinicien se trouve done quotidiennement confron- 
tal ~ la menace hdmorragique et au risque thrombo- 
tique. Quelles sont les attitudes ~ adopter face ~ ces 
risques en apparence paradoxaux? 

Le syst~me hdmostatique est fortement sollicitd lors 
d 'un traumatisme. Son action est ddclenchde par l'ex- 
trusion du tissu sanguin hors du milieu vasculaire ou 
par l'intrusion dans le tissu sanguin de substances acti- 
vatrices. Ceci entralne aussi la mobilisation des autres 
m&anismes de d6fense et de rdparation qui con- 
stituent, avec l'hdmostase, la rdaction inflammatoire. 
Un &at procoagulant est prdsent d~s la phase initiale 
du traumatisme, toutefois sa manifestation 
pathologique (thrombose) est habituellement plus tar- 
dive. La thrombose rdsulte de la sommation de 
plusieurs tendances regroupdes en la triade de 
Virchow (traumatisme endothdlial, activation hdmo- 
statique et stase vasculaire). 

Durant la phase initiale de sa prise en charge, le 
polytraumatisd prdsente d'importants besoins hdmo- 
statiques en plus de ndcessiter un abondant support 
transfusionnel. La consommation, la pe r t ee t  la dilu- 
tion des constituants de l'hdmostase, coupldes A des 
conditions locales ddfavorables (importante br&he 
vasculaire, hypothermie, vasodilatation ou vasopldgie), 
peuvent mener A un saignement excessif. Cette mani- 
festation clinique aura d'autant plus de risque de se 
manifester que le stimulus traumatique sera important 
ou que la rrserve hdmostatique sera faible. Le chnicien 
ne dolt pas imputer toute la responsabilit~ du 
d&eloppement de la coagulopathie du polytraumatisd 

la transfusion massive. 
Le risque thrombotique est aussi omnipr&ent chez 

le polytraurnatisd. Dans la littdrature mddicale courante, 
l'emphase est mise sur le risque thromboembolique 
veinetLx. D~s 1927, la revue d'autopsies effectudes chez 

des polytraumatisds a r&61~ une incidence d'embolie 
ptdmonaire de 32%. I Une thrombose veineuse pro- 
fonde (TVP) est vdnographiquement ddmontr& chez 
58% des polytraumatis& et est proximale chez 18% des 
patients. 2 Toutefois, les signes cliniques sont d&ectables 
chez moins de 3% des sujets. 2;3 Bien que la population 
admise pour traumatisme constitue un groupe 
h&drog~ne, il faut considdrer le polytraumatis~ comme 
&ant ~ tr~s haut risque de d&elopper une pathologie 
thromboembolique. 4 II faut de plus noter qu'aucun 
sous-groupe ~ faible risque de TVP n'a &d identifid en 
traumatologie. L'embolie pulmonaire constitue encore 
la troisi~me cause de mortalit6 chez le traumatis6 ayant 
surv&u plus de 24 h. s Dans ce contexte, le Dr Philippe 
de Moedoose traite des facteurs de risque au d&eloppe- 
ment des TVP et de la validit~ des moyens diagnos- 
tiques. Le Dr Charles-Marc Samama prdsente les 
options disponibles en prrvention de la thrombose 
veineuse chez le polytraumatisd et le Dr Yves Ozier 
revolt les concepts lids au ddveloppement des alt&ations 
de l'hdmostase. 

1~f~rcnccs 
1 McCartneyJS. Pulmonary embolism. A report of sev- 

enty-three cases. Arch Pathol 1927; 3: 921-37. 
2 Geerts WH, Code KI, Jay RM, Chen E, SzalaiJP. A 

prospective study of venous thromboembolism after 
major trauma. N Engl J Med 1994; 331: 1601--6. 

3 Kudsk ICA, Fabian TC, Baum S, Gold RE, Mangiante 
E, Voeller G. Silent deep vein thrombosis in immobi- 
lized multiple trauma patients. Am J Surg 1989; 158: 
515-9. 

4 Clagett GP, Anderson FAJr, Heir J, Levine MN, 
Wheeler HB. Prevention of venous thromboembolism. 
Chest 1995; 108: 312S-4S. 

5 Geerts WH, Jay RM, Code KI, et al. A comparison of 
low-dose heparin with low-molecular-weight heparin as 
prophylaxis against venous thromboembolism after 
major trauma. N Engl J Med 1996; 335: 701-7. 

POLYTRAUMATISME, TRANSFUSION MASSIVE ET 

COAGULOPATHIE 

Plusieurs critrres ont &6 utilisds pour drfinir le caractrre 
massif d'une transfusion. La plus habituelle est la trans- 
fusion, dans un ddlai infrrieur ~ 24 h, d 'un volume 
dquivalant ~ une masse sanguine (soit environ 10 con- 
centrds 6rythrocytaires chez un adulte de corpulence 
moyenne). Cette drfinition suppose un large 6ventail de 
situations tr& diffrrentes quant au contexte et aux con- 
sdquences de la compensation des pertes sanguines. 

La proportion de situations de transfusion massive 
ayant une origine traumatique varie 6videmment selon 
les centres hospitaliers en fonction de leur type d'ac- 
tivitd. Elle peut ~tre estimde ~ 30-50% dans un h6pital 
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gtn&aliste ayant une fonction de soins primalres d'ur- 
gence. Les traunaatismes htpatiques ouverts ou fer- 
m&, les htmatomes r&rop&itontaux par fractures 
d~plac&s du bassin ou plaies vasculaires, les lr des 
gros vaisseaux profonds constituent les principales 
causes de spoliation sanguine massive. Bien que ce ne 
soit pas clairement d tmont r t ,  l'existence de 16sions 
crfinio-ctrtbrales fi type de contusion pourraient jouer 
le r61e de facteur aggravant. ~ Bien que le contexte 
rende souvent difficile la rtalisation d'&udes aux r&ul- 
tats clairement interpr&ables, la traumatologie a 
donn6 lieu fi de nombreuses 6tudes sur les con- 
stquences de la transfusion massive. 

Parmi les complications attribu&s ~ la transfusion 
massive de sang allog~nique conservt, les dtsordres de 
la coagulation et l 'hypothermie doivent &re isolts en 
raison de leur gravit6 immtdiate. Leur impact sur la 
mortalit6 ressort de plusieurs &udes, notamment celle 
de Ferrara et al. Au sein d 'une population de 45 trau- 
matis& rtpondant  aux crit&es conventionnels de 
transfusion massive et ayant une mortalit6 globale de 
33%, le groupe des malades survivants et le groupe des 
patients d&td t s  ont un "Injury Severity Score" (ISS) 
moyen identique, mais se diff~rencient par la quantit6 
de sang requ (respectivement 18 contre 26 concentr& 
6rythrocytaires), la temperature corporelle et la surv- 
enue d 'une coagulopathie ddfinie sur des crit~res clin- 
iques. Dans cette &ude, les malades qui ont fi la fois 
une coagulopathie et une temp&ature <34~ dtc~- 
dent dans 90% des cas. 2 

La proportion de patients ayant une coagulopathie 
s 'exprimant par un saignement chirurgicalement 
incontrtlable est variable entre 18 - 40% selon les 
s&ies publi&s. Cette variation est probablement lite 
la dimension subjective de l'appr&iation du caract~re 
"anormal" du saignement et ~ la composition des pop- 
ulations &udi&s en terme de gravit6 du trauma et 
d'exposition transfusionnelle. Dans l ' t tude classique 
de Miller et aL, un saignement anormal apparalt au 
seuil de dtfinition de la transfusion massive et son inci- 
dence augmente en fonction de la quantit~ de sang 
transfus6 pour atteindre 100% des patients ayant requ 
l'tquivalent de 2 - 3 masses sanguines, s 

L'origine et la nature des anomalies de la coagula- 
tion en cas de transfusion massive n'est pas univoque. 
De nombreux autres facteurs peuvent intervenir dans 
la tendance htmorragique initiale des polytraumatists. 

ctt6 des facteurs lits ~ la strattgie transfusionnelle 
elle-m~me, des facteurs en relation directe avec les 
l~sions traumatiques et leur contexte jouent un rtle 
d&erminant. 

Le concept de coagulopathie de dilution 
La strattgie transfusionnelle actuelle supposant la sub- 
stitution initiale des pertes sanguines par des concen- 

trts &ythrocytaires et des liquides dtpourvus de ver- 
tus htmostatiques a pour constquence attendue la 
dilution progressive des plaquettes et des facteurs de 
coagulation. L'&ude de Miller est ~ l'origine de deux 
croyances sur le m&anisme des coagulopathies des 
transfusions massives. 3 La premi&e est qu'elles sont 
li&s ~ une thromboptnie; la seconde est que la throm- 
bop~nie est lite ~t une dilution. Ce concept de coagu- 
lopathie de dilution (ou plut6t de perte/dilution) est 
encore souvent prtsent6 comme le principal m&an- 
isme de coagulopathie. Cette explication est 
s~duisante par sa simplicit6 et par sa traduction en un 
module mathtmatique d'exponentielle dtcroissante 
des plaquettes et facteurs htmostatiques en fonction 
de la masse sanguine perdue et substitu& par des pro- 
duits ~ vis& voltmique mais sans vertu htmostatique. 
De plus, elle permet d'imaginer une pr&ention possi- 
ble par la transfusion de plaquettes. 

Toutefois, cette hypoth&e ne rtsiste pas bien .~ 
l'~preuve des faits: 1) La premi&e objection ~ cette 
hypoth~se est que la moyenne de d&roissance du 
chiffre de plaquettes (et de facteurs de coagulation) est 
plus lente que ne le laisse supposer le module de dilu- 
tion. 4,s Seul, peut-~tre, le fibrinog~ne a une cin&ique 
de d&roissance conforme aux predictions, s 2) La 
deuxi~me objection est qu'il existe une grande vari- 
abilit~ interindividuelle de la d&roissance. Loin d'&re 
toujours harmonieuse, elle peut &re tr~s brutale chez 
certains malades. Le pourcentage de variation du 
chiffre de plaquettes 1i6 ~ d'autres facteurs que la 
quantit~ de sang transfus& est estim6 ~ 85% dans une 
&ude, 6 ~ 65% dans une autre. 7 3) Enfin, la troisi~me 
objection est qu'il n'a jamais 6t6 possible de d~montr- 
er que l'administration prtventive de plaquettes, en 
obtissant ~ des formules dtriv&s de la th~orie de la 
dilution prtvienne l'apparition de saignements anor- 
maux. Une &ude prospective randomis& a montr6 la 
m~me proportion (18%) de patients prtsentant un 
saignement anormal darts le groupe recevant des 
transfusions plaquettaires et le groupe n'en recevant 
pas. 7 Le btntfice d 'un apport prophylactique de plas- 
ma frais congel6 est moins bien document~, mais n'a 
pu ~tre mis en 6vidence dans deux &udes. 

Au total, le phtnom~ne de dilution n'est pas le 
m&anisme d&erminant de l'apparition de saigne- 
ments anormaux bien qu'il ne soit pas exclu qu'il con- 
tienne une part de v&it6 et qu'il y contribue en 
arri&e-plan. 

Hypothermie et h3mostase 
Bien qu 'un lien de cause ~ effet n'ait pas &6 &abli de 
faqon d~finitive chez le polytraumatist, un r61e de 
l 'hypothermie est sugg&~ par de nombreux travaux 
exp&imentaux et cliniques. 8 L'hypothermie induirait 
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des anomalies de la fonction plaquettaire et un ralen- 
tissement des r6actions enzymatiques intervenant dans 
la coagulation. 9 Ce dernier aspect n'est pas d&ectt3 par 
les tests conventionnels de laboratoire habituellement 
effectu6s ~ 37~ 

Coagulation intravasculaire diss~min3e (CIVD) 
L'existence d'tm tableau biologique de CIVD est 
attest& dans de nombreuses situations traumatiques. 
Deux 616ments apparaissent d&erminants dans son 
intensit& la nature et l'extension des l~sions d'tme part 
et le choc d'autre part. 

Cons&utive aux l&ions tissulaires, la lib6ration ou 
l'expression importante de thromboplastine (ou facteur 
tissulaire) peut conduire a une activation explosive de la 
coagulation. Une mention particuli~re doit &re faite 
des 16sions cr~io-c6r6brales ~ type de contusion pard- 
ctdi~rement g6n&atrice de thromboplasfine. 1 Le carac- 
t~re anarchique et soutenu du processus d'activation de 
la coagulation aboutit aux deux m&anismes h6morragi- 
pares de la CIVD: une d6pl6tion progressive en facteurs 
h6mostatiques en-dessous de niveaux critiques et une 
r6action hyperfibrinolytique. 

Le r61e jou6 par la d~faillance circulatoire ressort 
clairement des &udes classiques de Harke et Rahman 
qui &ablissent une relation entre la dur& du choc et 
l'intensit6 des anomalies biologiques &ocatrices de 
CIVD, ind6pendamment des quantit~s transfus&s, l~ 
Une telle relation est sugg6r6e dans d'autres &udes. n 
L'insuffisance circulatoire serait essentiellement un 
facteur de p6rennisation de la CIVD en induisant une 
dysfonction endoth61iale, une souffrance tissulaire, et 
en r6duisant la clairance hdpatique de facteurs activ6s 
de coagulation. Un d&hocage rapide et efficace fait 
partie int6grante de la pr&ention et du traitement des 
d&ordres de l'h6mostase. 

Ce m&anisme d'activation de la coagulation en 
rapport avec les 16sions et t 'hypoxie tissulaire pourrait 
constituer le lien, en apparence paradoxal, existant 
entre la coagulopathie initiale g6n&atrice du saigne- 
ment diffus et la predisposition secondaire du poly- 
traumatis6 ~ la maladie veineuse thromboembolique.  
Une d6pl6tion en antidlrombine III pourrait 6tre un 
des 6k3ments de ce l ien)  2 
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FACTEURS DE RISQUE DES THROMBOSES 
VEINEUSES PROFONDES DU POLYTRAUMATIS]~ ET 
VALIDITI~ DES MOYENS DIAGNOSTIQUES 
La preoccupation immediate et l~gifime de l'anesth~- 
siste en ce qui concerne l'h~mostase du polytraumafis~ 
est l'h6morragie. Cependant, il est important qu'il 
pense ~galement fi l 'autre versant de la balance h~mo- 
statique, c'est-~-dire au risque thrombofique. En effet, 
quand une recherche syst~matique de thrombose 
veineuse profonde (TVP) est effectu&, on note 
qu'environ un patient sur trois va d~velopper une TVP 
dans les suites de son trauma malgr~ les diff~rents 
moyens de prevention mis en oeuvre. 1 Cette pr6va- 
lence est celle observ& apr6s phl6bographie, examen 
le plus sensible pour  d&ecter une TVP. La majorit~ de 
ces thromboses sont distales, mais il faut se souvenir 
qu'environ une thrombose distale sur cinq va s'&en- 
dre et devenir proximale. 2 Comme complications des 
TVP, il y a bien stir l 'embolie pulmonaire, mais aussi 
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plus long terme le risque d 'un syndrome post-throm- 
botique, complication grev& d'une morbidit6 non 
n~gligeable. On peut en effet estimer sur la base de 
diff~rents travaux que, 5 ans apr~s une TVP sympto- 
matique, environ un tiers des patients survivants n 'ont  
aucun sympt6me veineux, deux tiers ont d&elopp6 
une incontinence valvulaire profonde et 10% ont des 
troubles trophiques srv~res. 3 Dans une 6tude r&ente 
portant sur des patients ~l faible risque (pas d'ant&6- 
dents de thromboses ou d'&ats hypercoagulables 
comme un cancer), il est 6galement frappant de con- 
stater que lors d 'un suivi de 12 ans, 24% des patients 
ont eu une r&idive de TVP. 4 En cas de TVP asympto- 
matique, nous ne disposons que de peu d'&udes, avec 
un recul suffisant pour estimer le pourcentage de 
patients d&eloppant un syndrome post-thrombotique 
ou une r&idive de TVP. 

Facteurs de risque 
Dans la population grn&ale, les facteurs de risque de 
la maladie thromboembolique veineuse sont relative- 
ment bien connus. I1 s'agit principalement de l'immo- 
bilisation, de la chirurgie, de la prise de contraceptifs 
oraux ou d'oestrogrnothrrapie de substitution, de 
l'ob&it6 et d'anomalies de l'h6mostase qui peuvent 
&re grnrtiques (par exemple, facteur V Leiden) ou 
acquises (par exemple, anticorps antiphospholipides). 
Le traumatisme est aussi un facteur de risque, en par- 
ticulier lorsqu'il y a des fractures des membres 
inf~rieurs, du bassin e t / o u  un traumatisme mrdul- 
laire. De plus, et suivant les &udes, d'autres facteurs 
de risque ont 6t6 identifirs chez le polytraumatisfi 
comme l'fige, la srv~rit6 du traumatisme drfini par 
I'ISS, la prrsence de cath&ers, la durre du srjour, un 
score de Glasgow inf~rieur ~l 7 ou l'administration de 
transfusions. 

Validit3 des moyens diagnostiques 
Pour les patients symptomatiques l'ultrasonographie 
(US) est l 'examen de choLx. Si elle n'est pas rralisable, 
on pourra avoir recours ~ d'autres moyens diagnos- 
tiques comme la phlrbographie. 

Le vrai drfi pour le mrdecin en charge du polytrau- 
matis6 est celui post par le patient asymptomatique. 
Mfime si la phlrbographie est l'examen le plus sensible, 
il n'est pas rralisable en routine. L'US est souvent pro- 
pos&, mais quand on la compare fi la phl~bographie, 
on constate que ses performances sont mrdiocres. En 
effet, dans une situation clinique proche de celle du 
polytraumatisr, ~ savoir les patients asymptomatiques 
ayant brnrfici6 d 'une chirurgie orthoprdique, une 
m&a-analyse 5 montre que pour les thromboses proxi- 
males, I'US a une sensibilit6 de 62% (intervalle de con- 

fiance 95% de 44-70%) avec une valeur predictive po- 
sitive de 66% (intervalle de confiance 95% de 58-74%). 
Un travail r&ent 6 confirme ces donn&s avec tree sen- 
sibilitfi de I'US de 60% et une valeur predictive de 71% 
pour les thromboses proximales, les valeurs pour les 
thromboses distales &ant partictdi~rement mauvaises 
(sensibilit~ de 33% et valeur predictive positive de 
58%). On peut probablement anl~liorer les r~sultats de 
I'US en la faisant de mani~re rfip&& et en choisissant 
les patients ?l risque ~lev~ de d~velopper tree TVP; dans 
une &ude, par exemple, une TVP 6tait d&ectre dans 
26,7% des cas lors de la seconde US faite 3 jours apr~s 
la premi&e. 7 

D'autres examens de drpistage d'une TVP chez le 
patient asymptomatique traumatis6 peuvent &re dis- 
cut 's.  La pl~thysmographie est techniquement diffi- 
cilement r~alisable chez le patient polytraumatisr; de 
plus, ses performances ne sont pas suprrieures ~t celles 
de I'US. R&emment,  l'angiographie par rrsonance 
magn&ique a montr6 des r~sultats tr~s prometteurs, 
mais il est encore prrmatur6 de l'envisager comme un 
test de drpistage de routine. 8 

Certains algorithmes, au sujet du diagnostic (par 
US) et du traitement des TVP, ont 6t6 publi&; 7,9 
cependant le risque hrmorragique n'&ait pas inclus 
dans ces schemas. Nous proposons dans le tableau une 
attitude tenant compte a la lois du risque thrombo- 
tique et du risque hrmorragique. Cette approche est 
volontairement simplifi& et quatre catrgories de 
risques sont prises en compte: le risque thrombotique 
61ev6 ou modrr6 (il n 'y a selon nous pas de risque 
thrombotique faible chez un polytraumatis6 immobi- 
list) ainsi que le risque h~morragique 61ev~ ou faible. 

Pour les patients prrsentant un risque hrmorra- 
gique faible aucun examen n'est n&essaire, l'essentiel 
&ant mis sur les moyens de prevention, c'est-~-dire une 
hrparine de bas poids mol&ulaire (HBPM) e t / o u  tree 
compression (m&anique intermittente des jambes ou 
chaussons attx pieds). Pour les patients a risque hrmor- 
ragique 61err, tm moyen de d&ection peut se discuter, 
en particulier lorsqu'il y a un risque thrombotique 
61evr. Dans ce cas c'est I'US rrprtre de mani~re rap- 
proch& qui est l'examen de choLx au lit du patient. 
Pour les patients ~ risque thrombotique mo- 
drrr,  l 'intrr& d'une US rrprtre semble plus discutable. 

Conclusion 
La pri3valence ~lev& de TVP chez le polytraumatis~ 
justifie une approche th~rapeutique agressive. Nous 
manquons d'&udes prospectives pour d~finir une atti- 
tude bien &ablie, le probl~me &ant particuli~rement 
complexe vu l'h&~rog~n~it6 des patients. Quand, bas~ 
sur le type de traumatisme e t / o u  les facteurs associ~s, 
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le patient prrsente un risque thr.ombotique et un 
risque h~morragique 61e%s, une d&ection par ultra- 
sonographie srrire peut se discuter. Cette approche, 
qui ne concerne qu 'un  nombre limit6 de polytrauma- 
tisrs, devrait &re valid& par une &ude prospective 
prolong& par une analyse cofit-efficacitr. L'int~r& de 
cette d&ection chez les patients asymptomatiques 
devra &re r66valu& si l 'innocuit6 de nouveaux filtres 
temporaires (pr&ention m&anique endovasculaire de 
la progression du thrombus veineux) est d~montr&. 

TABLEAU Propositions de prise en charge du patient polytraumatis~ 

Risque Thrombotique 
~lev~ Mod~r~ 

H~morragique 
l~lev~ 

Faible 

Compression Compression 
Filtre? Filtre? 
US s&i& US srrire? 
HBPM et HBPM et/ou 
compression compression 

HBPM = hrparine de has poids mol&ulaire; US = ultrasonographie. 
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PREVENTION DE LA THROMBOSE VEINEUSE CHEZ 
LE POLYTRAUMATISI~ 
En 1997, la maladie thromboembolique veineuse est 
encore sous-estim& chez les patients polytraumatisrs, 
mais elle a fait l 'objet de plusieurs &udes 6pid6mio- 
logiques et cliniques de bonne qualit& I~ Les idres 
6voluent: le drbat n'est plus de savoir si les polytrauma- 
tisrs sont ou non ~ tr~s haut risque thromboembolique s 
mais plutr t  de grrer le plus efficacement la prophylaxie. 
Plusieurs limites compliquent cette drmarche: 

- Le caract~re fr~quemment asymptomatique de la 
thrombose chez ces patients donne une fausse 
impression de s&uritr. Cet 6vrnement est rare- 
ment observ6 dans sa forme clinique la plus com- 
pl&e (douleur, perte du ballottement du mollet, 
rougeur, chaleur, oedrme,  etc.). 

- Quand elle est suspect&, la TVP ne sera pas tou- 
jours confirm& en raison de la grande difficult6 
rraliser tm examen par ultrasons ou une phlrbo- 
graphie chez ces patients. La confirmation man- 
quant, la thrombose est donc toujours raise en 
doute. 

- Enfin, quand malheureusement cette thrombose 
se complique d 'une embolie pulmonaire (EP), 
cette dernirre pourra soit passer inaperque chez 
un patient drj~ ventil6 pour une pneumopathie, 
soit, ~ l'extr~me, &re responsable du d6c& du 
patient. Dans ce cas, la vrrification anatomique 
sera parfois difficile ~ obtenir dans tm contexte 
mrdico-16gal d'accident de la voie publique. 

Prophylaxie m~canique 
Elle connalt actuellement un nouvel essor avec le 
d~veloppement des bas de contention ~lastique et des 
diff~rents syst~mes de compression (compression 
pneumatique intermittente (CPI) de tout  l'axe de 
jambe ou syst~me limit~ ~ la compression de la vofite 
plantaire). Une m&a-analyse incluant 11 &udes de 
prophylaxie des TVP en chirurgie g~n~rale ~ risque 
thromboembolique mod&~ met en ~vidence une 
r&lle efficacit6 prophylactique des bas de contention 
puisqu'ils r~duisent la fr~quence des TVP d&ect&s 
par le test au fibrinog~ne marqu~ ou la phl~bographie 
de 68%. 4 La contention ~lastique est simple, non inva- 
sive et assez peu cofiteuse. Elle souffre toutefois d 'une 
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mauvaise image ayant pour point de dtpart  les bas ~t 
varices. Par ailleurs, il n'est pas toujours facile de se 
reptrer dans le d~dale des tallies, et l'installation chez 
les grands vieillards se rtv~le souvent tr~s difficile. En 
rtanimation, le choix s'orientera vers les chaussettes 
antithrombose qui s'arr&ent au genou, de prtftrence 
aux has qui remontent ~ la racine de la cuisse et qui 
sont d 'un usage peu commode chez les patients coma- 
teux et incontinents. En pratique, la contention 61as- 
tique peut &re propos& seule apr~s une chirurgie 
risque thromboembolique mod~r6 ou en presence 
d'une contre-indication au traitement anticoagulant. 
Elle sera utilis& en association ~ l 'htparine dans le 
cadre du risque thromboembolique ~lev& 

Un nouveau dispositif m&anique(A-V Impulse 
System7, Novamedix) est actuellement en cours d'& 
valuation. Le principe de fonctionnement repose sur le 
gonflement ~ intervalles rtgtdiers (toutes les 20 secon- 
des) d 'une semelle qui va provoquer l ' t t irement de la 
vofite plantaire et la chasse du sang contemt dans les 
plexus veineux de la plante du pied. s Des enre- 
gistrements phltbographiques ont pu montrer le 
dtplacement de la colonne de sang vers les rtseaux 
veineux du mollet et de la cuisse; l'utilisation de ce sys- 
t&~e en chirurgie orthop~dique permet une rtduction 
tr~s importante de la frtquence des TVP. s Cette tech- 
nique repr&ente un progr~s dans le domaine de la 
prophylaxie chez le polytraumatis6 car elle est simple, 
assez peu cofiteuse et pourrait constituer une solution 
id~ale en cas de contre-indication aux anticoagulants. 
De plus, l'utilisation de ce proctd6 ne pose pas de 
probl~me chez des patients stdatts, alors qu'il est par 
nature moins bien accept6 en postoptratoire chez le 
patient parfaitement conscient, notamment pendant 
les heures de sommeil. Chez le polytraumatist, il peut 
&re laiss6 en place tout au long du nycthtm~re. Une 
&ude multicentrique actuellement en cours doit per- 
mettre de mieux quantifier son efficacit~. 

Tra i t emen t  m~dical pr~ven t i f  
Les &udes utilisant de l 'htparine non fractionn& en 
prtvention des TVP chez le polytraumatis6 sont d&e- 
vantes. L'htparine y apparalt peu efficace, voire 
inutile. Knudson, sur un collectifde 251 patients dont  
6% vont dtvelopper une thrombose, ne met pas en 6vi- 
dence de diff&ence entre le groupe htparine et le 
groupe contr61e (le taux remarquablement faible de 
thromboses est ~ mettre sur le compte d 'un recrute- 
ment 61argi ~ des patients tout  venant). 6 La m&hode 
de d&ection est peu sensible (&ho Doppler) et 
surtout, la dose d'htparine est faible. En effet, en 
pr&ence d 'un tr& haut risque thromboembolique, 
deux fois 5000 UI d'h~parine calcique injecttes par 

jour sont clairement insuffisantes pour prfvenir les 
TVP, car cette posologie est destin& au risque modr- 
r6, et est drja moins efficace que l'injection unique 
d'hrparine de bas poids mol&ulaire. 

Les hrparines de bas poids mol&ulaire (HBPM), 
plus efficaces que l'hrparine non fractionn& dans le 
risque filevr, marquent le pas dans cette situation ~ tr~s 
haut risque. Un travail de Geerts compare chez des 
polytraumatisrs (n = 264) un r6gime d'h~parine stan- 
dard (5000 UI deux fois par jour) au schrma de 
rrffirence nord-amrricain pour les HBPM (enoxa- 
parine deux fois 30 mg par jour)3 L'rvaluation 
phlrbographique du taux de TVP, mrme si elle con- 
firme la meilleure efficacit6 de I 'HBPM (30% vs 45% 
de TVP, 6% vs 15% de TV'P proximales), met en &i- 
dence le caract~re hautement thrombog~ne du poly- 
traumatisme et la relative inefficacit6 des HBPM. La 
dose minimale efficace doit 6tre d&ermin& avec plus 
de pr&ision. Dans le contexte du polytraumatisme, 
elle sera plus 6lev& que la dose dite risque 61evil 
actuellement propos& en orthoprdie pour, par exem- 
pie, la prophylaxie apr~s une proth~se de hanche. 

Une s~rie originale, incluant des patients srv~rement 
traumatis~s, recommande l'utilisation de l'Ancrod en 
prrvention des TVP. 7 Cette mol&ule issue du venin de 
vip~re de Malaisie a pour propri&6 de provoquer une 
drfibrination en clivant le fibrinopeptide A et non le 
fibrinopeptide B. Les fragments ainsi obtenus sont 
incapables de se polymrriser et sont aisrment digrr~s 
par la plasmine. Le taux de fibrinog~ne, obtenu apr& 
24-36 heures, &ait de 0,2-0,5 g /L .  Aucun des patients 
traitrs n'a d&elopp6 de TVI' ou d'EP. Le risque 
hrmorragique n'&ait pas augment& 

L'utilisation des anticoagulants oraux antivitamine 
K (AVK) est peu recommand& et n'a pas fait l'objet 
d'&udes sp&ifiques chez le polytraumatis& Elle est 
rendue difficile par le contexte propre de la r~anima- 
tion. En effet, un certain nombre d'obstacles vont en 
compliquer la prescription: 

L'absence de transit chez les patients profondr- 
ment srdatrs ou ayant drvelopp6 une complica- 
tion apr& chirurgie digestive. 
Les possibles interactions des AVK avec d'autres 
agents ~ forte liaison protrique. 
La longue dur& du relais (>5 jr) avec l'hrparine. 
La problrmatique li& a la neutralisation des AVK 
face ~ un risque hrmorragique. 

Conclusion 
La situation des patients pol)~aumatisrs vis-a-vis du 
risque thromboembolique est en train de changer. 
L'arriv& sur le march~ de moyens m&aniques puis- 
sants simplifiera probablement la prise en charge des 
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patients prrsentant une contre-indication aux anticoa- 
gulants. Les H B P M  ont tr~s certainement apport6 un 
plus aussi bien sur le versant prrventifque curatif, mais 
il est urgent de construire de nouvelles ~tudes afin de 
mieux drfinir leur posologie et leur rythme d'adminis- 
tration chez ces malades ~ tr& haut risque throm- 
boembolique. La dur& du traitement dolt coller au 
plus pr& fi la persistance du risque thromboembolique 
comme le montrent les &udes en chirurgie de la 
hanche. 8 Dans tous les cas, l'association de plusieurs 
techniques prophylactiques dolt systtmatiquement &re 
propos&. 
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Conclusion 
Tout clinicien impliqu~ dans le traitement des poly- 
traumatis& est confront6 ~ des manifestations 
pathologiques du syst~me hrmostafique, en apparence 
paradoxale: i.e. un risque initial d'hrmorragie gravis- 
sime, suivi d 'une menace thrombotique plus tardive. 
La transfusion massive a 6t6 associ& ~ des complica- 
tions hrmostatiques et ~ l'hypothermie. Ces complica- 
tions peuvent, ~ leur tour, majorer le potentiel 

hfimorragique. Toutefois, si les donn&s actuelles de la 
littrrature tendent ~ tier coagulopathie, hypothermie et 
mortalit6 (marqueurs du pronostic), elles ne permet- 
tent malheureusement pas de conclure que leur traite- 
ment  amrliore la survie des polytraumatisrs 
(d&erminants du pronostic). 

Le d~rapage h~mostatique (avec son expression 
hrmorragique) dolt &re per~u comme une manifesta- 
tion du choc en &olution plutrt  qu'exclusivement la 
r&ultante d 'un processus de dilution/perte de ses cons- 
tituants. Le traitement rapide et agressifdu choc semble 
&re la meiHeure attitude en vue de pr&enir les pertur- 
bations hrmostatiques. 11 dolt &re appuy6 par le con- 
trrle des foyers hrmorragiques, s 'effectuant par 
l'accroissement de la pression extravasculaire (compres- 
sion) et la rrduction de la pression intravasculaire, 
jusqu'au colmatage m&anique ou physiologique de la 
br&he vasculaire. Les gestes diagnosfiques ou thrrapeu- 
fiques et potentiellement sanglants, doivent &re posts 
avec comp&ence (e.g., acc~s vasculaire, endoscopie, 
prridurale, &hographie trans-oesophagienne, etc.) afro 
de minimiser les complications hrmorragiques 
iatrog&tiques. Par le maintien de l'homrostasie ther- 
mique, le clinicien s'assure du fonctionnement optimal 
du syst~me hrmostatique. L'hypothermie excessive, 
perturbant les fonctions enzymatiques et plaquettaires 
ainsi que l'hyperthermie, accroissant la demande en 
oxyg~ne, doivent &re &it&s durant le choc et sa phase 
de r&uprration. Nranmoins, la valeur optimale 
laquelle la temprrature corporelle dolt &re maintenue 
demande ~ &re pr&is& rant au niveau syst~mique que 
des diff&ents organes-cibles. 

Le monitorage rrprt6 de l'efficacit6 hrmostatique, 
l'aide de param&res cliniques et para-cliniques, 
demettre essentiel durant la phase ~ risque hrmorragi- 
que. L'administration prophylactique de produits san- 
guins hrmostatiques, i.e. avant route manifestation 
hrmorragique ou drmonstration d'altrrations hrmosta- 
tiques, est ~ proscrire. En prrsence d'un salgnement ou 
d'anomalies h~mostatiques, l'administration de pro- 
duits sanguins ou d'agents pharmacologiques devient 
th~rapeutique mais demeure assujettie au jugement 
clinique, faute d'une validation scientifique solide. 

Compte tenu de la forte prrvalence de manifesta- 
tions thromboemboliques lors de traumatismes, de la 
difficult6 ~t en poser le diagnostic et de leurs s~quelles 
frrquentes et parfois l&ales, une pr&enfion primaire 
dolt s'appliquer ~ tous les polyrraumafisds. Les options 
les plus efficaces pr&entement disponibles sont ~t action 
systrmique (h~parine de bas poids mol&ulaire 
[HBPM]) ou locale, focalis&s sur le rrseau veineux des 
membres infrrieurs. II faut noter que le dosage des 
HBPM utilis~ en prophylaxie dans ce contexte dolt &re 
major~ comparativement ~ la posologie prrventive uti- 
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lis& en chirurgie r~gl&. Toutefois, ces mesures 
appliqu&s individuellement n'~liminent pas totalement 
le risque thrombotique et la combinaison de diff~rentes 
m&hodes semble intuitivement attrayante. 

Un sous-groupe de polytraumatis~s pr~sente ~ la fois 
un risque thromboembolique et une menace h~morragi- 
que (e.g., polytraumatis~ avec atteintes cr~nio- 
c&~brales). Compte tenu que la s&urit~ de l'anticoagu- 
lation syst~mique n'est pas d~montr& dans ce contexte, 
settles les mesures de prevention m&anique sont util- 
is&s. Cons~quemment, route thrombose doit &re 
recherch& syst~matiquement ~t l'aide d'un monitorage 
plus serr~ (ultrasonographies r~p&&s). 

Plusieurs questions urgentes demeurent encore 
sans r~ponse, telles que la mesure et la stratification 
des risques et b~n~fices des moyens de prevention sys- 
t~miques ou locaux, leur combinaison potentielle, la 
r&ersibilit~ de leurs actions, ainsi que le moment de 
l'introduction et de la dur& optimale de la prophyla- 
xie. De plus, outre le risque thrombotique veineux, il 
nous reste ~ appr&ier la menace de thromboses 
art&idles et microcirculatoires (CIVD). L~ clinicien 
doit appr~hender l'h~morragie et la thrombose, 
apprendre ~ d&ecter le saignement coagulopathique 
et pr&enir les manifestations thrombotiques induites 
par le traumatisme. 


