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Résumé Le plus souvent asymptomatique, la maladie vei-
neuse thromboembolique (MVTE) est fréquente (9 %) en
réanimation et altère le pronostic des patients. Le risque de
MVTE en réanimation est multifactoriel et inclut l’obésité.
Plus de la moitié des patients de réanimation sont en sur-
poids et un quart est obèse (index de masse corporelle
[IMC]>30 kg/m2). La thromboprophylaxie de ces patients
est donc un problème quotidien.

Aucune recommandation spécifique n’existe à ce jour,
essentiellement du fait de l’absence d’études randomisées
conduites dans cette population. Ces patients sont à haut
risque de MVTE en réanimation et doivent, sauf contre-
indication, bénéficier d’une prophylaxie pharmacologique.
Les héparines de bas poids moléculaire (HBPM) sont les
anticoagulants les mieux documentés chez le patient obèse.
Il n’a été prouvé, ni en réanimation ni en chirurgie baria-
trique, de bénéfice à l’adaptation de la posologie au poids.
La surveillance de l’activité anti-Xa n’a pas été étudiée en
réanimation. Les moyens de prévention mécanique, bas de
contention veineuse ou compression pneumatique inter-
mittente, n’ont pas fait l’objet d’études spécifiques chez
le patient obèse en réanimation et sont souvent sous-
utilisés.

Faute d’essai clinique ayant inclus des patients obèses en
réanimation et comparant plusieurs modalités de prévention,
il semble aujourd’hui logique de suivre les recommandations
de l’American College of Chest Physicians en proposant une
prophylaxie pharmacologique par HBPM. L’association

d’une prévention mécanique systématique aux membres infé-
rieurs ne peut être recommandée.

Mots clés Maladie thromboembolique · Obésité ·
Prévention · Héparines de bas poids moléculaire ·
Réanimation

Abstract Venous thromboembolism (VTE) affects about
9% of ICU patients but is frequently asymptomatic. VTE
increases ventilation duration, length of stay and mortality
in intensive care unit (ICU) patients. Risk factors for VTE
in critically ill patients are multiple, including obesity (body
mass index [BMI]>30 kg/m2). As obesity concerns about
25% of ICU patients, VTE prophylaxis for ICU obese patients
(OP) remains an important issue.

Because of lack of large randomized and adequately
powered trials, no specific guidelines are available in ICU
OP. As those patients have an increased VTE risk, pharma-
cological prophylaxis is necessary. Using low molecular
weight heparin (LWMHs) is logical, because LWMHs
remain the best-documented anticoagulant class in OP.
Benefit of weight based dosing regimens for LMWH in
VTE prevention is not proven for OP in ICU or in bariatric
surgery. Pharmacodymanic approach using anti-Xa monito-
ring has not been studied in ICU OP. Mechanical methods,
such as graduated compression stockings or intermittent
pneumatic compression devices, have not been sufficiently
studied but remain underused in potentially suitable patients.

In the absence of specific clinical trial about VTE prophy-
laxis in overweight patients, we suggest to follow the 9th

American College of Chest Physicians guidelines by using
LWMHs with standard dose. The routine association of
mechanical methods cannot be recommended.
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Introduction

La maladie veineuse thromboembolique (MVTE) est fré-
quente chez les patients hospitalisés. Elle regroupe les throm-
boses veineuses (TV) et les embolies pulmonaires (EP). En
réanimation, l’incidence de la TV, symptomatique ou non,
varie de 9 à 40 % selon les études proposant un dépistage
systématique [1]. Récemment, Minet et al. ont retrouvé une
embolie pulmonaire (EP), en grande majorité non suspectée,
chez 18,7 % des 176 patients hospitalisés en réanimation et
sous ventilation mécanique [2]. La MVTE est une source non
négligeable de morbidité et de mortalité hospitalières. Des
séries autopsiques ont montré que 10 à 15 % de la mortalité
hospitalière serait attribuable à une EP [3]. Une étude a
retrouvé que près de 75 % de la mortalité par MVTE était
causée par des épisodes acquis à l’hôpital [4]. La MVTE est
cependant accessible à une prévention efficace. Ainsi, 24 %
des cas de MVTE acquis à l’hôpital paraissent évitables [5],
mais près de 40 % des patients hospitalisés pour une affection
médicale ne bénéficient pas d’une prévention adaptée. Enfin,
il a été rapporté une augmentation significative de la mortalité
en réanimation en cas d’omission de la thromboprophylaxie
dans les 24 heures suivant l’admission [6].

Les patients avec des poids extrêmes, soit obèses (index
de masse corporelle [IMC>30 kg/m2 chez l’homme et
28,6 kg/m2 chez la femme]) soit dénutris (IMC<18,5 kg/m2

avant 70 ans ou <20 kg/m2 après 70 ans), sont de plus en
plus fréquents en réanimation [7]. S’il existe un « paradoxe
obésité » sur le pronostic de ces patients en réanimation
[8,9], il n’y a aucun doute sur la majoration du risque
de MVTE chez les patients obèses [10,11]. Les réanima-
teurs sont donc fréquemment confrontés au problème de
thromboprophylaxie chez ces patients à la pharmacociné-
tique complexe [12]. Cet article a pour objectif de faire une
revue de la littérature en s’intéressant à l’obésité en tant
que facteur de risque de MVTE et aux différentes stratégies
de prévention chez ces patients en réanimation.

Risque thromboembolique en réanimation

Situation générale

La survenue d’une TVet/ou d’une EP concerne 9 % à 40 %
des patients en réanimation [1,13,14], mais ces événements
sont fréquemment asymptomatiques et les incidences les
plus élevées ont été rapportées dans des études qui ont réa-
lisé un dépistage systématique des TV. Une étude a montré
que six des sept cas de TV survenaient sur le site d’insertion
d’un cathéter veineux central fémoral [15]. La MVTE est
une complication plus fréquente en réanimation que dans
les secteurs médicaux conventionnels. Dans l’étude PRO-
TECT [13], qui a comparé la daltéparine à l’héparine non

fractionnée (HNF) chez près de 3 800 patients en réanima-
tion, 229 des 272 événements thromboemboliques (84 %)
étaient diagnostiqués pendant le séjour en réanimation. Le
risque de MVTE est multifactoriel et augmente avec la gra-
vité et l’âge des patients admis en réanimation. Ces patients
cumulent souvent les facteurs de risque de MVTE : patho-
logies chroniques décompensées (insuffisances cardiaque,
respiratoire, cancer…), immobilisation prolongée et soins
invasifs (ventilation mécanique, cathéters centraux). Cook
et al. ont identifié chez 261 patients de réanimation quatre
facteurs de risques indépendants de thrombose : antécédent
de MVTE, insuffisance rénale terminale, transfusion pla-
quettaire et utilisation de drogues vasoactives [1]. Dans cette
étude, l’obésité ne semblait pas être associée à une majora-
tion du risque de MVTE. Il n’existe pas à ce jour de règle, ni
de score prédictif spécifique à la réanimation afin de strati-
fier le risque de MVTE chez les patients médicaux. Cepen-
dant, pour les patients en postopératoire hospitalisés en réa-
nimation, il est recommandé d’utiliser le score de Caprini
(Tableau 1) afin d’évaluer le risque de MVTE.

Situation des patients obèses

Une étude a montré que les patients en surpoids (25 kg/
m2<IMC<29,9 kg/m2) et les obèses (IMC>30 kg/m2) repré-
sentaient respectivement 33,7 % et 23,8 % des patients de
réanimation avec un sepsis sévère [9]. Chez les polytrauma-
tisés, la prévalence de l’obésité est proche de 26 % [16].
Les comorbidités plus importantes (hypertension arté-
rielle, diabète, syndrome d’apnée du sommeil), les perturba-
tions métaboliques (état pro-inflammatoire, insulinorésis-
tance) et les altérations pharmacocinétiques compliquent la
stratégie de thromboprophylaxie chez ces patients au risque
thromboembolique majoré [17]. Un état procoagulant et
une inhibition la fibrinolyse physiologique ont été obser-
vés chez les malades obèses et augmenterait le risque de
MVTE (Tableau 2) [10,18]. La leptine, adipokine secrétée
par les adipocytes, augmente proportionnellement avec
l’IMC, favorise l’agrégation plaquettaire [19] et modifie le
taux sérique d’activateur tissulaire du plasminogène [20].

Une étude récente chez 176 patients ventilés artificielle-
ment retrouvait le sexe masculin, l’obésité, les antécédents
de MVTE, le cancer, le coma et la thrombocytose comme
facteurs de risque indépendants d’EP [2]. Toutefois, l’obésité
n’augmentait que très modérément le risque d’EP (odds ratio
(OR) 1,082 (intervalle de confiance [IC] à 95 % 1,003-
1,116) [2]. Ces résultats discordants avec ceux de Cook [1]
sont possiblement expliqués par les caractéristiques différen-
tes des populations étudiées, notamment pour le BMI et la
proportion de patients recevant une anticoagulation prophy-
lactique (65 % dans l’étude de Minet [2] contre 93 % dans
l’étude de Cook [1]).

Réanimation (2015) 24:46-55 47



Le risque de MVTE d’un patient obèse est 2 à 2,5 fois
supérieur à celui des patients de poids normal et augmente
proportionnellement avec l’IMC [11]. Cette augmenta-
tion multifactorielle est plus marquée avant 40 ans. Chez

la femme, le risque d’EP est multiplié par six pour un
IMC>35 kg/m2 [21]. Plusieurs études ont montré que
l’obésité majorait nettement le risque de MVTE en pré-
sence d’un autre facteur de risque connu. Ainsi, le risque
de MVTE associé à la présence d’une mutation Leiden du
facteur V, d’une mutation du facteur II ou à la prise d’une
contraception œstroprogestative est multiplié respective-
ment par 2, 4 et 3 en cas d’obésité [22]. L’obésité favorise
aussi l’immobilité et l’alitement prolongés en réanimation,
deux facteurs de risque de MVTE. Il a été montré que la
réduction de la force musculaire doublait le risque de
MVTE chez les patients obèses [23]. Les patients obèses
ont une augmentation chronique de la pression intra-
abdominale, qui favorise une baisse du flux veineux fémo-
ral [24] et la stase veineuse [25].

Risque hémorragique en réanimation

Si les patients de réanimation ont un risque accru de MVTE,
ils ont aussi un risque hémorragique majoré, dont les causes
sont multiples : gestes invasifs répétés, thrombopénies, trou-
bles de l’hémostase, ventilation mécanique et ulcères diges-
tifs plus fréquents [26]. Ainsi, près de 90 % des patients en

Tableau 1 Évaluation du risque de MVTE en milieu chirurgical par le score de Caprini (recommandations ACCP, Gould et al. [33]).

Score de Caprini

1 point 2 points 3 points 5 points

Âge 41-60 ans Âge 61-74 ans Âge > 75 ans AVC (< 1 mois)

Chirurgie mineure Arthroscopie Antécédent de MVTE Arthroplastie

IMC>25 kg/m2 Chirurgie laparoscopique

(>45 minutes)

Antécédent familial de MVTE Fracture du bassin, du col

fémoral ou de la jambe

Œdèmes des membres inférieurs Cancer Mutation du facteur V Leiden Pathologie de la moelle

épinière aiguë (< 1 mois)

Varices Alitement continu >72 heures Anticoagulant lupique

Grossesse ou post-partum Immobilisation par botte plâtrée Anticorps anticardiolipine

Fausses couches à répétition Voie veineuse centrale Hyperhomocystéinémie

Contraception orale ou traitement

hormonal substitutif

Thrombopénie induite

par l’héparine

Sepsis (<1 mois) Autre thrombophylie

congénitale ou acquise

Pathologie pulmonaire sévère

(incluant les pneumonies

infectieuses)

Fonction pulmonaire altérée

Infarctus du myocarde

Insuffisance cardiaque

Pathologie inflammatoire chronique

de la moelle hématopoïétique

Patient médical alité

Risque de MVTE selon le score de Caprini : 0-1 : faible risque ; 2 : risque modéré ; 3-4 : haut risque et 5 : très fort risque

Tableau 2 Mécanismes pouvant conduire à un état prothrom-

botique chez le patient obèse, d’après Freeman et al [18]

Activation plaquettaire Leptine

Insulinorésistance

Inflammation chronique

Stase veineuse

Activation de la coagulation Augmentation du facteur

tissulaire

Augmentation du fibrinogène,

des facteurs VII et VIII

Activation de la prothrombine

« Inhibition » de la fibrinolyse Augmentation de PAI

et de TAFI

Activation endothéliale Hypoxie tissulaire

Leptine

PAI : inhibiteur de l’activateur du plasminogène ; TAFI :

thrombin-activatable fibrinolysis inhibitor
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réanimation présentent un accident hémorragique en très
grande majorité (95 %) sans gravité [27].

Néanmoins, la thromboprophylaxie médicamenteuse ne
semble pas majorer le risque hémorragique. Dans une étude
randomisée en double aveugle, qui comparait l’héparine non
fractionnée à un placebo chez 221 de réanimation, l’inci-
dence des accidents hémorragiques graves (5,5 %) et non
graves (13 %) étaient similaires dans chacun des deux bras
de l’essai [28]. Des incidences similaires ont été retrouvées
dans l’étude PROTECT, comparant la daltéparine à l’HNF
chez 3 746 patients de réanimation [13]. Une analyse ancil-
laire de cette étude chez les patients insuffisants rénaux (clai-
rance<30 ml/min) a conclu que le risque hémorragique dans
cette population était associé aux comorbidités et aux traite-
ments, notamment antiagrégants, plutôt qu’à une thrombo-
prophylaxie inadéquate ou surdosée [29].

Bénéfice de la thromboprophylaxie
en réanimation

Malgré un risque hémorragique majoré chez les patients de
réanimation, le bénéfice d’une prévention de la MVTE a été
démontré dans plusieurs études. D’une part, les accidents
hémorragiques sévères ne sont pas significativement aug-
mentés dans deux études randomisées comparant une hépa-
rine de bas poids moléculaire (HBPM) à un placebo [28] ou
à l’héparine non fractionnée [13]. D’autre part, Cook et al.
ont montré une augmentation significative des durées de
ventilation mécanique et de séjour en réanimation chez les
patients qui présentaient une phlébite documentée [1]. Enfin,
Kwok et al. ont montré une augmentation de la mortalité
chez les malades qui ne recevaient pas de prophylaxie anti-
thrombotique dans les 24 heures suivant l’admission en réa-
nimation, notamment en cas de risque élevé de MVTE [6].
Enfin, une enquête conduite dans 271 réanimations aux
États-Unis entre 2008 et 2010 et incluant près de 300 000
patients a montré que la prophylaxie par des anticoagulants
réduisait significativement la mortalité (OR 0,81, IC95 %,
0,79-0,84 ; p<0,0001) [30].

Recommandations de l’American College of
Chest Physicians

En réanimation, l’American College of Chest Physicians
(ACCP) recommande la prescription d’une prophylaxie par
une HBPM ou de l’HNF (Tableau 3) [31]. Le niveau de
preuve reste faible (grade 2C), car ces recommandations ne
reposent que sur cinq études randomisées (Tableau 4).
Aucune précision n’est apportée pour les patients obèses et
une revue récente n’évoque pas non plus la situation de ces
patients [32].

Il existe des recommandations ACCP pour la prévention
en milieu chirurgical, qui intègrent les quelques études rando-
misées disponibles chez le patient obèse en chirurgie baria-
trique [33]. Dans cette situation, elles proposent une évalua-
tion du risque de MVTE en postopératoire par le score de
Caprini (Tableau 3). Si on applique ce score à tous les patients
obèses en réanimation, ceux-ci ont au minimum un risque
modéré de thrombose (trois points). La prévention recom-
mandée est alors une anticoagulation par HBPM ou HNF.
Aucune précision n’est donnée sur la posologie d’HBPM ou
d’HNF, ni sur l’intérêt d’un monitorage de l’activité anti-Xa
(aXa) chez ces patients.

État des lieux de la prévention de la maladie
veineuse thromboembolique en réanimation

Une enquête internationale a montré que chez les patients
hospitalisés l’admission en réanimation, la ventilation méca-
nique et la présence d’un cathéter central étaient associées à la
prescription d’une prophylaxie [34]. Cependant, la pratique
de la thromboprophylaxie reste imparfaite. En Espagne, une
enquête de pratique multicentrique (PROF-ETEV) a montré

Tableau 3 Prévention de la MVTE en réanimation d’après

les 9es recommandations de l’ACCP, d’après Kahn et al [31]

Recommandations Niveau

de recommandation

3.2. Chez le patient de réanimation,

nous proposons de ne pas réaliser

de dépistage systématique des TV

par échographie des membres

inférieurs

2C

3.4.3. Chez le patient de réanimation,

nous proposons l’utilisation d’HBPM

ou d’HNF en prophylaxie plutôt que

l’absence de prophylaxie

2C

3.4.4. Chez le patient de réanimation

à haut risque hémorragique

ou présentant une hémorragie active,

nous proposons une prophylaxie

mécanique par des bas de contention

ou des dispositifs de compression

pneumatique intermittente, tant que

le risque persiste, plutôt que l’absence

de prophylaxie. Dès que le risque

hémorragique diminue, nous

suggérons de substituer

la prophylaxie mécanique

pour une prophylaxie

pharmacologique

2C
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que 19% des 777 patients de réanimation inclus ne recevaient
aucune prévention de la MVTE, alors que 83 % d’entre eux
étaient à haut risque [35]. La prévention pharmacologique
était prescrite chez 63 % des patients, les préventions méca-
nique ou combinée l’étaient respectivement chez 12 % et 6 %
des patients. La prévention était inappropriée chez 23 % des
patients de réanimation médicale et 70 % des patients de réa-
nimation chirurgicale.

Prévention pharmacologique de la thrombose
chez le patient obèse en réanimation

Données sur les héparines de bas poids moléculaire

Approche pharmacocinétique

Le dosage de l’activité anti-Xa (aXA) n’est pas recommandé
chez les malades recevant une HBPM à dose préventive ou
curative car leur pharmacocinétique est prédictible et repro-
ductible. Toutefois, il pourrait exister un bénéfice théorique à
ce dosage en réanimation chez les obèses, chez qui la phar-
macocinétique est complexe et plus variable dans le temps
[36]. Il a été montré qu’une posologie de 40 mg d’énoxapa-
rine ne permettait pas d’obtenir une aXA satisfaisante chez
l’obèse [37]. La principale limite est l’absence d’un index
thérapeutique (IT) documenté et validé pour les HPBM à
dose prophylactique. Certains auteurs suggèrent d’utiliser
des valeurs comprises entre 0,2 et 0,5 UI [38,39]. En effet,
les patients obèses ont une augmentation du volume de dis-
tribution des drogues lipophiles liée à l’augmentation du
pourcentage de graisse par kilogramme de poids total. Il
existe donc un risque théorique de surdosage, en particulier
si la posologie est adaptée au poids total [12,40,40]. Une
étude a comparé pendant cinq jours la pharmacodynamie
de l’énoxaparine (40 mg par jour) chez des patients sans
insuffisance rénale hospitalisés en réanimation ou en secteur
médical conventionnel [41] : l’aXA était systématiquement
diminuée chez les malades de réanimation. Indépendamment
du poids et de façon inattendue, l’aXA était inversement
corrélée à l’IMC. Ce résultat n’a pas été confirmé dans
l’étude BAFLUX, qui a comparé la pharmacocinétique par
mesure de l’aXA de deux posologies d’une HBPM (parna-
parine) chez 66 malades en postopératoire de chirurgie baria-
trique [42]. L’aXA restait dans l’index thérapeutique (IT) de
0,1 à 0,4 UI chez 98,5 % des patients recevant la plus faible
posologie (4250 UI/jour) et 62,5 % des patients avec la forte
posologie (6 400 UI/jour) avaient une aXA au-delà de l’IT
défini. En chirurgie bariatrique, la plupart des études de
pharmacocinétique conduites avec l’énoxaparine ont montré
qu’une posologie adaptée au poids permettait d’obtenir plus
fréquemment une aXA dans l’IT [40] sans générer de surdo-
sage [43]. Les schémas posologiques étudiés pour l’énoxa-

parine étaient très variés : 40 mg ou 60 mg deux fois par jour
[44] ou 40 mg x 2/jour si 40<IMC<49, 50 mg x 2/jour si
50<IMC<59 et 60 mg x 2/jour si IMC>60. Freeman et al.
ont inclus 31 patients avec une obésité morbide (IMC>40) et
comparé trois doses prophylactiques d’énoxaparine (40 mg/
jour, 0,4 mg/kg/jour et 0,5 mg/kg/jour) [45]. Une posologie
de 0,5 mg/kg/jour permettait d’obtenir 100 % d’aXA dans
l’IT (0,2-0,5 UI), alors que 82 % des patients du groupe
conventionnel (40 mg/jour) et 60 % du groupe intermédiaire
(0,4 mg/kg) avaient une aXA en dessous de l’IT [45]. L’aXa
pourrait être proposée à l’initiation du traitement et contrôlée
en fonction de critères prédictifs de variation importante de
la pharmacocinétique du patient : défaillance multiviscérale
ou défaillance rénale. Cependant, en l’absence de consensus
définissant un IT pour les HBPM à dose prophylactique et de
données robustes sur le bénéfice clinique du dosage de
l’aXA en termes de prévention de la MVTE et sur le risque
hémorragique, il n’est pas recommandé de la doser chez les
patients obèses en réanimation.

Approche clinique

Des études ont évalué différents régimes d’HBPM (posologie
adaptée au poids, dose fixe en deux injections par jour) en
prévention de la MVTE. L’essai MEDENOX évaluait l’effi-
cacité et la tolérance de l’énoxaparine (20 mg/j ou 40 mg/j)
comparée à un placebo chez des patients âgés de plus de
40 ans hospitalisés (très rarement en réanimation) pour une
affection médicale aiguë [46]. Comparativement au placebo,
seule l’énoxaparine (40 mg/j) réduisait significativement le
taux d’événements thromboemboliques, symptomatiques ou
non, détectés à 14 jours sans augmentation du risque hémor-
ragique. Dans cet essai, les obèses représentaient 20 % des
1102 patients inclus. Ces résultats plaident donc pour une
posologie fixe (énoxaparine 40 mg/j) non adaptée au poids,
bien qu’aucune analyse de sous-groupe n’ait été réalisée.
L’ analyse du sous-groupe de l’essai PREVENT, qui compa-
rait la daltéparine (5 000 UI/jour) à un placebo en prévention
de la MVTE chez des patients hospitalisés pour une affection
médicale aiguë, a montré chez 1 118 patients obèses (IMC
moyen 34±4) que l’incidence du critère de jugement principal
(TV symptomatique ou asymptomatique, EP fatale ou mort
subite à J21) était de 2,8 % dans le bras daltéparine et de 4,3 %
dans le bras placebo (risque relatif 0,64 [IC à 95 %, 0,32-
1,28]) [47]. Dans l’essai BAFLUX, l’efficacité de deux régi-
mes de parnaparine évaluée par le même critère de jugement
que dans l’étude PREVENT était identique dans chacun des
groupes : 1,5 % et 0,8 % respectivement pour les groupes
4 500 UI/jour et 6 400 UI/jour [48]. Les résultats des essais
comparant plusieurs régimes d’énoxaparine en chirurgie
bariatrique sont discordants sur le critère d’efficacité (sur-
venue d’un épisode de MVTE), mais concordants sur la tolé-
rance avec l’absence de majoration du risque hémorragique
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[40]. Enfin, une enquête de pratique menée en Allemagne
entre 2005 et 2010 chez près de 12 000 obèses opérés d’une
chirurgie bariatrique a montré que les HBPM étaient prescri-
tes chez 98,5 % des patients. D’autre part, l’adaptation de la
posologie à l’IMC proposant des schémas avec deux injec-
tions quotidiennes augmentait sur la période analysée : les
patients traités avec deux injections par jour avaient un IMC
significativement supérieur à ceux bénéficiant d’un schéma
avec une injection (51,5 kg/m2 versus 48,5 kg/m2, p<0.001)
[49]. Au total, aucune étude évaluant plusieurs posologies
d’HBPM n’est disponible en réanimation chez le patient
obèse et il est impossible de recommander un ajustement de
posologie faute de schéma précis et de preuves. La prévention
utilisant une posologie fixe, de 40 mg/jour d’énoxaparine, est
à ce jour la stratégie la plus documentée.

Données sur le fondaparinux (Arixtra®)

Le fondaparinux n’a pas été évalué chez les patients de réani-
mation en dehors d’une étude observationnelle pharmaco-
cinétique menée chez 40 patients recevant 2,5 mg de fonda-
parinux quotidiennement. L’activité anti-Xa était dans l’index
thérapeutique chez les patients recevant des vasopresseurs et
infrathérapeutique chez les patients sans état de choc. Aucune
donnée n’est disponible chez le patient obèse [50]. Par ail-
leurs, le fondaparinux est contre-indiqué chez le patient insuf-
fisant rénal et aucun antidote n’est disponible, ce qui peut être
problématique chez le malade de réanimation.

Données sur l’héparine non fractionnée (HNF)

Les données concernant l’HNF sont peu nombreuses. La bio-
disponibilité et la pharmacocinétique de l’HNF sont très varia-
bles et aucun IT n’a été validé pour les régimes prophylacti-
ques. Toutefois, contrairement aux HBPM et au fondaparinux,
l’HNF peut être prescrite en cas d’insuffisance rénale sévère
(clairance de la créatinine <30 ml/min). La posologie recom-
mandée est 5 000 UI/12 h par voie sous-cutanée. Il semble que
celle-ci soit insuffisante chez le patient obèse. Une étude ayant
inclus 700 patients en postopératoire d’une chirurgie baria-
trique a montré qu’une posologie de 8 000 UI/12 h était néces-
saire pour obtenir une aXA satisfaisante [51]. D’autres auteurs
ont proposé une perfusion continue (400 UI/h) avec des résul-
tats cliniques satisfaisants dans une cohorte descriptive de 822
patients : incidence des TV symptomatiques 0,12 % et des
accidents hémorragiques 1,35 % [52]. Le résultats de l’étude
PROTECT [13], qui a comparé l’HNF à la daltéparine chez
plus de 3 600 patients de réanimation, n’a pas mis en évidence
de différence en termes de survenue des épisodes de TV (5,8%
et 5,1 % respectivement) ou de majoration du risque hémor-
ragique (hazard ratio : 1,00 ; 95 % CI, 0,75-1,34 ; p=0,98).
Aucune donnée utilisant l’héparine calcique par voie sous-
cutanée n’est disponible chez le patient obèse de réanimation.

Au total, il nous paraît raisonnable de réserver l’HNF aux
patients ayant une contre-indication rénale aux HBPM ou à
très fort risque hémorragique, car l’efficacité de la protamine
est supérieure avec l’HNF par rapport aux HBPM.

Autres anticoagulants

Les anticoagulants oraux directs (inhibiteurs directs de la
thrombine ou du facteur Xa) n’ont fait l’objet d’aucune étude
spécifique en réanimation. Ces molécules sont contre-
indiquées en cas d’insuffisance rénale sévère et l’absence
d’antidote rend leur maniement difficile chez les malades à
risque hémorragique élevé. Chez les malades hospitali-
sés pour une raison médicale, une thromboprophylaxie
prolongée jusqu’à 35 jours par apixaban [53] ou rivaroxa-
ban [54] est associée à une réduction du risque de MTEV
comparativement à l’énoxaparine, au prix d’une majoration
des complications hémorragiques. Ces molécules ne sont
donc pas indiquées en prophylaxie en milieu médical.

Prévention mécanique de la thrombose
veineuse chez le patient obèse en réanimation

Les moyens de prévention mécanique de la MVTE regrou-
pent les bas ou les chaussettes de contention veineuse (BCV)
et les systèmes de compression pneumatique intermittente
(CPI). Les recommandations de l’ACCP (Tableau 3) en
milieu de réanimation se sont positionnées contre l’utilisa-
tion isolée des moyens de prévention mécanique et les pro-
posent aux patients à haut risque de thrombose présentant
une contre-indication aux anticoagulants. Dans ce sens, une
méta-analyse avait conclu à l’absence de bénéfice des
moyens de prévention mécanique en réanimation, mais sou-
lignait surtout l’absence de données issues d’essais métho-
dologiquement valables tant sur le plan du bénéfice théra-
peutique que sur celui de la tolérance [55]. Enfin, une
étude épidémiologique récente regroupant près de 300 000
patients de réanimation a montré que la prévention méca-
nique de la MVTE n’améliorait pas la mortalité contraire-
ment aux stratégies pharmacologiques [30]. Une enquête
récente a montré que la prévention isolée par des moyens
mécaniques, essentiellement des CPI, concernait 12 % des
patients en réanimation, majoritairement des polytraumati-
sés, et que cette méthode de prévention était sous-utilisée :
seuls 39 % des patients chez qui la prévention mécanique
était indiquée en bénéficiaient [35]. Ce résultat souligne le
peu de crédit accordé aux moyens mécaniques en prévention
de la MVTE. Néanmoins, leur bénéfice, et tout particulière-
ment pour les CPI, a été démontré chez des patients à haut
risque de MVTE. L’essai CLOTS-3 [56] a inclus 2 876
patients présentant un accident vasculaire cérébral, alités
et âgés en moyenne de 76 ans, a montré une réduction
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significative de la survenue des TV proximales asymptoma-
tiques ou de toutes TV symptomatiques dans les 30 jours
après la randomisation dans le groupe de patients recevant
une HBPM et des CPI par rapport aux patients ne recevant
qu’une HBPM. Un essai randomisé multicentrique (Cirea 1)
a comparé chez 363 patients de réanimation présentant une
contre-indication aux anticoagulants deux stratégies de pré-
vention mécanique : BCV seuls contre BCV associés à une
CPI [57]. Il n’existait aucune différence d’incidence des épi-
sodes de MVTE, TV symptomatiques ou asymptomatiques
et EP au 6e jour (2,2 % dans chaque groupe). Aucun effet
secondaire grave n’a été mis en évidence. Dans l’enquête
PROF-ETEV décrivant la pratique de la thromboprophyla-
xie chez 777 patients de réanimation un jour donné en
Espagne [35], seuls 4,6 % des patients présentaient une
contre-indication aux CPI. Ces études ne ciblaient pas les
patients obèses et les données sont peu nombreuses pour
cette population. En chirurgie bariatrique ou en milieu médi-
cal, les préventions mécaniques chez l’obèse ont été
employées en association avec les HBPM [18]. La qualité
méthodologique de ces essais n’est souvent pas satisfaisante
et ne permet ni de conclure, ni de proposer les méthodes
mécaniques comme seul moyen de prévention chez ces
patients [18]. Par ailleurs, la taille des BCV doit être adaptée
au mollet et/ou à la cuisse des patients, ce qui est rarement le
cas chez les obèses.

En l’absence de données publiées chez le patient obèse en
réanimation, la mise en place d’un filtre cave temporaire
n’est pas recommandée en prophylaxie de la MVTE. De
plus, cette procédure n’est pas dénuée de risque : nécessité
de déplacer le patient, caractère invasif, migration et/ou
thrombose de filtre et risque infectieux. Une méta-analyse,
regroupant 11 études, a évalué l’efficacité du filtre cave en
prévention de la MVTE en chirurgie bariatrique [58]. Elle
conclut, en l’absence d’essais randomisés, que l’utilisation
des filtres cave ne peut être recommandée comme thrombo-
prophylaxie primaire en chirurgie bariatrique. Les recom-
mandations de l’ACCP ne considèrent pas le filtre cave tem-
poraire comme un moyen de prophylaxie primaire en milieu
médical [31]. Les deux seules indications reconnues des fil-
tres caves sont les contre-indications au traitement anticoa-
gulant curatif d’une MVTE et les récidives de MVTE objec-
tivement confirmées sous anticoagulant bien conduit [59].

Conclusion

La thromboprophylaxie des patients présentant des poids
extrêmes en réanimation est une préoccupation clinique quo-
tidienne. Très peu de données sont disponibles pour ces
patients. La majoration du risque de thrombose veineuse
concerne avant tout les patients obèses. Il semble nécessaire
pour ces patients de maintenir un degré de vigilance accru

sur la thromboprophylaxie en les considérant systématique-
ment à fort risque de thrombose. Par conséquent, une pro-
phylaxie par HBPM s’impose chez ces patients. Le schéma
posologique et le bénéfice du contrôle de l’activité anti-Xa
dans cette population nécessitent des essais complémen-
taires. En l’absence de telles études, un schéma à posologie
fixe doit être proposé.

Liens d’intérêts : Les auteurs declarant ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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