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INTRODUCTION




La chirurgie traumatologique et orthopédique regroupe I’ensemble des
gestes Réalisés sur 'appareil locomoteur ; que ce soit la pose ou I’ablation
de matériels D’ostéosynthése (Plaque vissée, broches, clou, DHS, fixateur
externe, prothese...) ou Encore la réduction des luxations, les réparations de
ligaments, la libération de nerfs et L’arthroscopie entre autres.

Le risque hémorragique est responsable de morbidité et de Mortalité
non négligeable, d’ou la nécessité de I’élaboration de stratégies de gestion
peropératoire adéquates et adaptées.

Notre travail, qui est une étude prospective descriptive analytique,
étalée sur une Durée de 03 mois, aura pour objectif de :

- déterminer I’ensemble des facteurs responsable d’un saignement
majeur en peropératoire de chirurgie traumatologique et
orthopédiques

- déterminer une bonne stratégie de la gestion du saignement en per
op afin d’améliorer le pronostic des malades opérés.

Enfin, notre étude devra déboucher sur un certain nombre de

recommandations visant a améliorer la gestion per opératoire de chirurgie

traumatologique et orthopédique au sein du CHU Hassan Il de FES.



MATERIEL ET METHODES




1. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude prospective analytique descriptive sur une période
de trois mois, visant a décrire la prise en charge du saignement en per-
operatoire de chirurgie traumatologique et orthopédique au CHU Hassan I

de Feés.

2. population etudié :

Notre etude a porté sur I’ensemble des patients candidat a une
chirurgie traumatologique ou orthopedique programmée ou aux urgences

repondant au seul critere d’inclusion qui est : age> 15 ans.

3.Fiche d’exploitation :

Gestion du saignement en chirurgie traumatologique et

orthopédique.



Fiche d’exploitation :

Nom . prenom :
Age :
ATCD s :

Traitement anticoagulants : -type .

-dose .
-arrété . oui non
Hémoglobine préopératoire : g/dl
Bilan de crase : -taux de plaguettes :
- TP %
Type d’intervention .
Type d’anesthesie .  AG rachianesthesie
Operateur . - professeur en traumatologie
- Resident année
Saignement : ml/
Transfusion: -CG :
-PFC :
-CP:
Delai de transfusion/saignement :
Acide tranexamique : - non - oui . dose :
Fibrinogene : - non - oul . dose :
Drogues vasoactives . -non -oui : type :

Autres traitement :

bloc plexique

dose :



Durée d’intervention :

Hemoglobine post op g/d/
Saignement post-op (redon) : ml
Transfusion post-op : -non -ouf:. CG CP PFC

Durée d’hospitalisation :

Evolution : - sortie a domicil - deces



4. Objectifs de notre travail :

Déterminer les facteurs de risque du saignement peropératoire en
chirurgie traumatologique et orthopédique.

Décrire la gestion du saignement en chirurgie traumatologique et
orthopédique au CHU Hassan Il de Fes.

Evaluer la prise en charge du choc hémorragique, ainsi que la
gestion de la transfusion et de la mise en réserve des produits

sanguins labiles.



RESULTATS :




Durant cette période d’étude 210 patients ont bénéficié d’une chirurgie

traumatologique ou orthopédique.

. Données épidémiologiques :

1.Répartition selon le sexe :

Dans notre série, 61,5 % des patients sont des hommes versus 38,5%

des femmes, avec un sexe ratio de 1,6.

sexe masculin
61,5%

sexe feminin
38,5%

GRAPHIQUE N1 : Répartition selon le sexe :
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2.Répartition selon I’'age :

L’age moyen de nos patients est de 50,3 ans avec des extrémes d’age

entre 16 ans et 92 ans.

Répartition des patients selon l'age

35%
30%
25%
20%
15%
10%
5%
0% I I_l

16- 31- 41- 51- 61- 71-

30ans 40ans 50ans 60ans 70ans 90ans

GRAPHIQUE N2 : Répartition selon I’age.

On remarque que la majorité de nos patient été jeune d’un age compris

entre 16ans et 30 ans.
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Il. Donnés cliniques :

1. Antécédents :

60% -

ANTECEDENTS

50%

40%

30%

O ANTECEDENTS

20%

10%

]

0%
pas d'ATCD

Prise

d'anticoagulants

autres ATCD

GRAPHIQUE N3 : Répartition des patients selon les Antécédents.

115 de nos patients été sans antécédents particulier soit 53%, en

revanche 15 patients avaient des antécédents de maladie cardiovasculaire

nécessitant I’administration d’un traitement antiagrégants plaquettaires (6

patients sous Aspégic), sous héparine (2 patient sous hbpm) ou sous AVK (7

patients sous sintrom), par ailleurs des antécédents de maladie médicales ou

chirurgicales diverses étant enregistré chez 38% des patients .

A noter que l’attitude vis a vis de la gestion des anticoagulants était :

- D’opérer les patients qui etaient sous agregants plaquettaires

(risque thrombotique>risque hemorragique).

- D’arréter les AVK 48 h en preoperatoire puis relais par HBPM.

- Sauter la prise du soir (la veille de la chirurgie) pour les patients

sous HBPM.

13




lll. Bilan biologique :

1. Hémoglobine :

Hb préoperatoire

100%
80%
60%
40%
20%

0% T T
Hb<7 g/dI(3%) 7<Hb<9 Hb>9 g/dI(93%)
0/dl(4%)

GRAPHIQUE N4 : Répartition des patients selon Hb préopératoire.

Seul 3% de nos patient avaient un Hb préoperatoire <7g/dl et ayant

beneficié d’ue transfusion par CG en préopératoire, en revanche 93% avaient

un Hb correcte (>9g/dl).
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2. Plaguettes :

Taux de plaquettes

100%
80%
60%
40%
20%

0% 1 I—l 1
PLQ<50000 50000-PLQ-  PLQ>150000
150000

GRAPHIQUE N4 : Taux de plaquettes.
Seuls 6 patiens avaient une thrombopenie sévére (PLQ<50000) ayant
beneficié d’une préparation préopératoire (transfusion par CP, bilan de

control...) vu que la chirurgie n’était pas urgente.
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3. Taux de prothrombine :

taux de prothrombine

O TP<50%
B TP>50%

GRAPHIQUE N4 : Taux de prothrombine.

La chirurgie a été reportée chez 4 patients qui présentent un TP<50%
(Risque hémorragique)
Ces patients ont bénéficié d’une préparation préopératoire :

administration de vitamine K et transfusion par des PFC.
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4. Facteurs favorisants le saighement :

- L’age: 20% de nos patient sont agé de plus de 70 ans.

- Cardiopathie avec prise de traitement anticoagulant :

Les patients ayant un antécédent de cardiopathie avec prise
d’anticoagulant représentent 8 %.

- Anémie :

7 % des patients étaient anémique avec un taux d’hémoglobine
inférieure a 9 g/dl.

- Thrombopénie :

Une thrombopénie était présente chez % de nos patients.

- Déficit en facteur de coagulation :

Un TP bas (<50%) au bilan préopératoire objectivé chez 15 % des
patients.

- Chirurgie hémorragique (type de chirurgie, durée, chirurgie du

fémur ..)):

63 % des patients ont subis une chirurgie a risque hémorragique
majeure.

- Opérateur :

L’opérateur était un professeur en traumatologie ou un résident en fin

de cursus dans 74 % des cas.
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IV. Periode peropératoire :

1. Type d’anesthesie :

Type d'anésthésie

OAG :34%
BALR : 66%

GRAPHIQUE N : Répartition des patients en fonction du Type d’anesthesie

L’anesthésie

utilisée chez nos patients.

locorégionale est la technique anesthésique la plus

66% de nos malades ont bénéficié soit d’une rachianesthésie sous

d’un bloc plexiques.
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2. Type de chirurgie :

40% -
35%+
30%
25%
20%
15%-
10%-

5%-

0%-

traumato PTH (22%) PTG 18% autres 14%
(46%)

GRAPHIQUE N : Répartition des patients en fonction du Type de la chirurgie.

46% des patients ont bénéficié d’une chirurgie traumatologique

(ostéosynthese ou autre) le plus souvent a ciel ouvert.

40% ont bénéficié d’une chirurgie orthopédique (soit PTG ou PTH).
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3. Opérateur :

% des patients en fonction de I'opérateur

60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Professeur en Résident 5eme année Résident lere -4em
traumatologie année

GRAPHIQUE N : Opérateur.

Dans 56% des cas, des interventions le chirurgien principal était un

professeur en traumatologie.

Pour le reste (18% des cas). Les interventions ont été réalisées par des

résidents.
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. Pertes sanquines :

Saigenement peroperatoire

100,00%
80,00%
60,00%
40,00%
20,00%
0,00% +—=—os == [
>2000 ml 2000 ml- 1000ml - <500ml
1000 ml 500m|

GRAPHIQUE N : Groupes de malades en fonction du saignement

peroperatoire en ml.
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5 patients (soit 2,41%) ont présenté un saigenemnt tres important en
peroperatoire depassant les 2 litres, ces patients etait tous des poly fracturés
nécessitants plusieurs interventions en meme temps et ayant necessité une
transfusion massive et I’administraion des drogues vasoactives (etat de choc
hémorragique) a noter que la mortalité etait elevé dans ce groupe de
patients.

8 patients (soit 4%) ont presenté un saigement important (1000 ml -
2000ml) controlé par transfusion sans avoir recours a | ‘administration de
drogue vasoactives.

Par ailleurs la majorité de nos patients (84%) avaient un saignement
peroperatoire minime ne dépassant pas les 500ml.

La moyenne du saignement peroperatoire chez nos malades était de

304 ml.
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5. Transfusion :

B Transfusés(8%)

O non transfusés
(92%)

GRAPHIQUE N : Répartition en fonction de la transfusion.

On remaruge que plus de 90% des patient n’ont pas necessité de
transfusion ni per opératoire ni postopératoire.

Seul 24 patient (soit 8%) était transfusé avec un taux de transfusion
massive de 2,4%.

Dans ce groupe : tous les patients etaient transfusés par des CG avec
une moyenne de transfusion de 2,6 CG/patient , 3PFC/patient et seulement
0,1 CP/patient, chose qui est due au pourcentage tres bas de thrombopenie
chez nos patients et a la non disponibilité permanente des CP dans notre
contexte

Le delai de transfusion apartir de l'incision chirurgicale était de 55
minutes avec des extremes allant de 20 minutes comme delai minimal et 120

minutes comme délai maximal.
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6. Acide Tranexamique :

Acide tranexamique

OATX administré
(27,2%)

OATXnon
administré(72,8%)

GRAPHIQUE N : Administration d’acide tranexamique.
Un pourcentage de 27,2% des patients (depasse le pourcentage des
patients transfusés) ont beneficié d’une injection d’acide tranexamique a
dose de 1g souvent en préoperatoire (dans plus de 60% des cas) pour les

patient a risque hemorragique (sous antiagrégants plaquettaires ...).
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7. Durée d’intervention :

Durée d'intervention

60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

<lh 1h-2h >2h

GRAPHIQUE N : Durée d’intervention.
69% de nos patients ont bénéficiés d’un geste chirurgical ne dépassant

pas les 2h.
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V. Evolution postopératoire :

1. Bilan postop :

Hb postopératoire

100%
80%
60%
40%
20%

0% B | l

Hb<7 g/dI(5%) 7<Hb<9 g/dI(10%)  Hb>9 g/dI(85%)

GRAPHIQUE N : Hb post-opératoire.
On remarque un baisse de taux d’hemoglobine en postopératoire chez
tous les groupes de malades avec une necessité de transfusion pour 6% des

patients.

2. Duréé d’hospitalisation :

La durée moyenne d’hospitalisation chez nos patients est de 2,1 jours

avec des extrémes de 1 jour au minimum et 68 jours au maximum

Dans le groupe de patient qui ont presentés un saignement tres

important la durée d’hospitalisation etait plus prolongée avec une moyenne

de jours.
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3. Evolution :

L’évolution était favorable pour la quasitotalité de nos patients avec
une sortie a domicile Dans 99% des cas .2patiens étaient décédés dans un
tableau de choc hémorragique peropératoire réfractaire ce qui représente un

taux de mortalité de 1%.
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DISCUSSION:




Une intervention chirurgicale est considérée comme hémorragique
lorsqu’elle est associée a la nécessité de transfuser le patient pour maintenir
une homéostasie de bonne qualité.

Le taux de transfusion en chirurgie orthopedique a progressivement
augmenté depuis quelques années et varie actuellement de 7 a 60% (1).
Des stratégies de limitation des pertes sanguines ont été développées dont la
chirurgie mini-invasive, les antifibrinolytiques et les récupérateurs de
cellules.

Autotransfusion est realisable sous la forme de plusleurs techniques
connues, cependant la combinaison de ces techniques reste a evaluer.

La mise en réserve de CGR est largement pratiquée dans la plupart des
centres hospitaliers, mais moins de la moitié des CGR sont utilisés(2).
L’utilisation d’un systeme d’autotransfusion peropératoire permet I’économie
de PSL.

Le risque hémorragique d’un patient lors d’une chirurgie traumato-
orthopedique  doit étre evaluer en préopératoire, incluant le risque
hémorragique propre a la chirurgie et le risque hemmoragique lié au patient
lui-méme (troubles de ’hémostase, traitement anti-thrombotiques, etc.).

En cas de risque hémorragique élevé, une anémie préopératoire doit
étre recherchée ; si une anémie préopératoire est présente, sa cause doit étre
identifiée et un traitement (supplémentation ferrique et/ou érythropoiétine)
devrait étre entrepris pour augmenter I’hémoglobinémie avant
I'intervention(3).

L’hémoglobinémie visée en cas d’hémorragie au bloc opératoire est

comprise 7 et 9 g/dl, et lutilisation des ratios transfusionnels élevés
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(PFC/Plaquettes/CGR) doit étre réservée aux rares situations de choc
hémorragique entrant dans le cadre de transfusion massive.
L’utilisation d’acide tranexamique permet de diminuer les pertes

sanguines en chirurgie hémorragique orthopédique.
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Sur le plan épidemiologique :

1. L’'incidence du saignement:

La chirurgie traumatologique est potentiellement hémorragique. Le
saignement est souvent continu depuis |'ouverture cutanée. Certes les
techniques de clampage réduisent le saignement mais I'ischémie provoquée
n’est pas sans conséquences chez I’opéré.

Dans notre serie, l'incidence de saignement était de 18 % (38

patients).

2. sur le plan démographique :

2.1. L’age et comorbidités :

Les pérsonnes agées supportent mal I’hypovolemie et I’anemie, surtout
en cas d’atteinte coronarienne associée. Chez elles: I'application a tout prix
du concept ne pas transfuser de sang homologue n’est pas coherent. Le
risque de I'anémie aigue et de sa tolerance est plus grave que celui d’une
complication liée a la transfusion homologue. En revanche, chez I’enfant et
I’adulte il est souhaitable de tout mettre en oeuvre pour quiter la transfusion
homologue chez les patients de moins de 60 ans, il était de 0,24 % sur les
7665 patients du Registre Danois. Il montait a 1,8 % dans le groupe de 6411
opérés de plus de 80 ans. Les comorbidités augmentent naturellement le
risque.. Lie et al. Observaient, dans la chirurgie élective de la hanche et du
genou, que le risque était multiplié par quatre entre 71 et 80 ans par rapport
aux 50—60 ans, et gu’il était surtout important dans le premier mois

Dans notre serie 20% des patient sont agés de plus de 70ans,et la

moyenne d’age est de 50ans.
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2.2. lesexe:
Dans notre etude la plupart des patients sont de sexe masculin (61,5%)

avec un sex ratio de 1,6.

La période préopératoire:

1. Les antecedents :

Les antécédents du patient sont importants a connaitre pour
I’appréciation du risque hémorragique opératoire. Certaines comorbidités,
telles que la cirrhose hépatique et l'insuffisance rénale sévere, sont bien
connues pour favoriser le saignement par non-production de facteurs
synthétisés au niveau du foie dans l'insuffisance hépatique de la cirrhose
(déficit en facteur V avec chute du temps de prothrombine), ou par une
atteinte plaquettaire (du nombre et de la fonction plaquettaire) dans
I’insuffisance rénale.

Apres fracture du col du fémur, I’étude francaise observationnelle
Escorte, portant sur 6860 cas, révélait 14,7 % de déces a six mois dont un
tiers était d’origine cardiovasculaire et 1,6 % due a des saignements
majeurs.Le saignement a un réle d’autant plus important qu’on laisse chuter
I’hémoglobine a moins de 8 a 9 g/dL chez un patient aux antécédents
cardiovasculaires. Cela confirme I’étude d’Eikelboom qui estimait, a partir
d’essais de traitements thrombo-prophylactiques que le risque de déces était
multiplié par sept en cas de saignement majeur.

Dans notre serie des antecedents cardiovasculaire avec prise

d’anticoagulants retrouvés chez 8% des patients.
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2. les parametres de I’lhemostase en préoperatoire :

2.1. Anemie préopératoire :

L’anémie préopératoire est retrouvée tres fréquemment en chirurgie
orthopédique majeure [85]. La raison de ces anémies est le plus souvent
carentielle avec 17 % de carence en fer dans une étude nord-américaine chez
les plus de 65 ans [86]. Cette carence est liée a I’dge, aux maladies
inflammatoires, aux pertes sanguines, et aux troubles d’absorption
principalement. Elle induit une anémie microcytaire. Sur le plan biologique,
pour la distinguer d’une anémie microcytaire en lien avec une pathologie
chronique, il faut réaliser des dosages complémentaires dont I’analyse fine
permet de faire la part des choses [87].

Les patients anémiques sont deux fois plus transfusés en péri-
opératoire que les patients non anémiques [88]. Ces anémies peuvent étre
parfois facilement corrigées. Elles doivent impérativement étre
diagnostiquées en préopératoire et traitées. L’'impact de ces stratégies
préopératoires peut étre considérable

Dans notre serie, I’anemie préoperatoire était diagnostiqué chez 7 %
des patiens

e Transfusion autologue différée (TAD)

La TAP est définie par un pélévement de sang au patient dans les
semaines précédant une intervention programmée a risque hémorragique,
afin de mettre en réserve des GR pour les temps périopératoires. L'efficacité
de cette technique pour I'épargne de sang homologue est liée directement a

la capacité de régénération des GR prélevés a avance, permettant au patient
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de faire "un stock" de GR. Il existe deux techniques différentes de
prélevement. Les prélevements séquentiels de sang total (TAP séquentielle)

ou les prélevements exclusifs d'érythrocytes par aphérese(Erythroaphérese).

Les modalités de prélevements, de conservation et de distribution des
produits de la TAP sont encadrées en France par la circulaire DGS/DH/AFS du
31 janvier 1997(9) En résumé, c'est un prélevement de 8 ml/kg de sang total
(sans dépasser 500 ml ) sur CPD réalisé a I'ETS, chaque semaine. Apres
centrifugation, les GR sont conservés sur SAG-Mannitol et le plasma est
congelé. Lors d'un programme de plusieurs prélevements de 200 ml de GR
réalisés une fois par semaine, on observe au terme de la premiere semaine
une régénération de 70 ml de GR. Cette régénération atteint 100ml au cours
de la quatrieme semaine. La production de GR augmente de facon
exceptionnelle avec le temps. Finalement, apres trois prélevements de 200ml
de GR réalisées en trois semaines, la reconstitution du volume des GR atteint
350 ml a la fin de la troisieme semaine, et environ 450 ml a la fin de la

quatrieme semaine, c'est a dire 55% des GR prélevés. (91)

L’érythrocytaphérese est une technique qui doit désormais étre
rapprochée de la transfusion autologue différée depuis que les concentrés
globulaires prélevés par cette technique peuvent étre conservés 42 jours.

e Cette technique présente trois avantages principaux :

e |'organisation est plus simple,

e la stimulation de [I’érythropoiétine plus intense et le plasma

34



généralement inutile n’est pas prélevé.
e Réalisée a distance de I'intervention, elle est mise en ceuvre au sein
de [I’établissement de transfusion sanguine et reléeve de sa

compétence et de sa responsabilité [92].

e B

-, ﬁ.#'

j

& 1

Le prélevement est réalisé sur un séparateur de cellules a flux

discontinu de type MCS 3p(Haemonetics ®) Il existe 3 phases successives :

Recueil de sang total anti- par du CPD 50(Citrate Phosphate Dextrose)

dans un rapport de 1/16 jusqu’a obtenir un hématocrite de 32 %,

e Séparation des globules rouges, de la couche leuco-plaquettaire et
du plasma dans un bol de centrifugation.

e Lorsque le volume de globules rouges atteint 200 mL(volume du bol
de centrifugation), la phase de prélevement s'arréte. Les hématies
sont transférées dans l'une des poches de recueil avec addition
simultanée de 80 mL de SAG-Mannitol, puis le plasma et la couche
leuco-plaquettaire sont restitués au patient(phase de retour).

e Un a trois cycles permet d'obtenir le nombre de concentrés
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globulaires souhaités. La compensation volémique des hématies
prélevées est réalisée avec un substitut colloidal.

Le volume érythrocytaire prélevé est déterminé par la machine en
fonction de la masse érythrocytaire du sujet. Ce volume est calculé
chez chaque patient de maniere a obtenir un hématocrite(Ht) final

minimal compris entre 30 et 30%.

Le principal bénéfice de la TAD est de constituer un stock de sang
propre au patient, avant la chirurgie, utilisable en per et surtout en
postopératoire. Ce stock provient de deux origines : d’une part les
concentrés globulaires préparés a I’issu du don autologue et d’autre
part la stimulation de I’érythropoiese secondaire a I’abaissement de
I’lhématocrite. [90].

bénéfique pour I'hopital, en effet, 3 CGR par aphérése(2290F) sont
moins chers que 3 CGR homologues déleucocytés(977 x 3 2931F)
bénéfique pour la société (59% a 69% de la collecte de globules
rouges), en effet, depuis la sélection de plus en plus sévere des
donneurs bénévoles et la médiatisation des problémes
transfusionnels, on redoute actuellement une pénurie de sang
homologue.

Prévient les maladies transmissibles par transfusions allogéniques
non dépistées par les programmes de surveillance mis en place si
I'on s’assure qu’il n’y a pas d’erreur dans l'attribution du sang
autologue ;

Prévient I’allo-immunisation érythrocytaire : Le risque
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immunologique lié a la transfusion de concentrés érythrocytaires est
estimé de 1/6000 a 1/29000 unités transfusées [93]. Ce risque
demeure le risque majeur de la TH. En théorie, le risque
d’incompatibilit¢é immunologique est nul pour tout patient
bénéficiant d’'une TAD, a condition que ce patient ne soit pas
exposé a une TH et que le respect des procédures d’attribution et
de transfusion des poches autologues soit assuré par une
organisation strictement validée et controlée.

e Contribue a I’approvisionnement de sang;

e Procure du sang compatible aux patients qui ont des allo-anticorps;

e Prévient quelques effets indésirables associés aux transfusions
(comme des réactions allergiques ou des réactions du greffon

contre I’hote).

e N’élimine pas le risque de contamination bactérienne ou de
surcharge volémique: Le risque bactérien en TAD est
essentiellement lié au risque bactériémique au moment du
prélevement, a partir d’un foyer infectieux chez le donneur ou a la
présence de germes sur le site de ponction non détruits par une

désinfection rigoureuse de la peau.

La préparation, le stockage et la distribution des produits sanguins,
présentent les mémes aléas que ceux des produits homologues, expliquant
gue la TAD ne met pas a I’abri les patients d’erreurs éventuelles.

e Arrivée trop tardive au bloc
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e Unité détruite prématurément

e Produit non recu dans la structure de soins prévue

e Probleme de production : Fermeture non étanche- Produit coagulé-
Sang total a la place d’un produit fractionné-Unité de plasma percée

e Défauts d’étiquetage

e Défauts de transport et de stockage

e N’élimine pas le risque d’erreurs de transcription entrainant une
incompatibilité ABO;

e Plus colteux que le sang allogénique;

e Gaspillage du sang non transfusé;

e Entraine une anémie peropératoire et accroit la probabilité de
transfusion : Théoriquement, la soustraction du volume sanguin
pendant la période préopératoire doit s’accompagner d’une
stimulation de I’érythropoiése permettant la reconstitution du stock
globulaire pour peu que le délai entre les prélevements et la
chirurgie soit suffisant.

En effet plus le délai entre le premier prélevement et la date de la
chirurgie est long, plus le nombre moyen de concentrés globulaires produits
par I’érythropoiese est important

Comme dans la plupart des cas, les prélevements autologues sont
réalisés peu de temps avant la Transfusion 87 chirurgie (entre 2 et 3
semaines), Une des raisons expliquant cette faible réponse érythropoiétique
provient du fait que le degré d’anémie provoquée par la soustraction
globulaire est trop faible (en moyenne 10,5 g/dL), pour stimuler efficacement

la sécrétion d’érythropoiétine endogene 11) , Un apport systématique de fer
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est indispensable tout au long du protocole de prélevement et sera poursuivi

apres lI’intervention (94).

N’élimine pas totalement le recours au sang allo génique en cas de
besoin, lorsque le sang autologue ne suffit pas.

RISQUE POUR LE DONNEUR LORS DES PRELEVEMENTS

Les malades inclus dans un programme de transfusion autologue sont

plus agés et présentent un état général de moindre qualité. La tolérance a la

spoliation de 250 a 400 mL de sang total est moindre dans cette derniere

population. L’incidence d’incidents entrainant une hospitalisation au décours

du prélevement était 11 fois plus élevée lorsqu’il s’agissait de prélevement

autologue (1/17 000) par rapport a un don volontaire (1/198 000) [91].

L’indication de la transfusion autologue différée dépend de lanature
de I'acte chirurgical et de I’état du patient. Elle est justifiée pour les
interventions programmeées a risque hémorragique connu et dont
I'importance du saignement (supérieur a 1 000 mL) est susceptible
d’étre couvert par les prélevements [93].

Le délai nécessaire aux prélevements doit étre suffisant avant
I’intervention (3 a 6 semaines).

En pratique, un taux d’hémoglobine supérieur a 13 g.dL-1 est
presque toujours nécessaire pour réaliser le programme souhaité.
Pour les patients «limites» une adaptation des prélevements, un
traitement martial et I'injection d’érythropoiétine peuvent étre des
solutions permettant de réaliser le protocole [96].

L’age n’est pas en soi un critere d’exclusion pour la transfusion
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autologue différée

[97]. La chirurgie prothétique de la hanche ou du genou, et la chirurgie

cardiague et vasculaire, qui représentent les indications principales de la

transfusion autologue différée s’adressent souvent a des patients agés [98].

Contre-indications résultant d'un risque pour le patient

Toute pathologie infectieuse latente ou patente est une contre-

indication formelle (exemple: dentaire, urinaire, digestive, etc)

Anémie avec concentration d'hémoglobine inférieure a 11 g/dL
Pathologie cardiaque :

Angor instable (une crise d'angor dans les 8 jours qui précedent);
Rétrécissement aortique

Cardiopathie cyanogeéne.

Artériopathie cérébrale occlusive sévere

Epilepsie non stabilisée sous traitement

Toute situation induisant un risque pour le patient (insuffisance
respiratoire chronique avec hypoxémie)

Sans parler de contre-indication, il est admis que

L'espérance de vie doit €tre égale ou supérieure a 10 ans

Les pertes sanguines prévisibles doivent excéder 1000 a 1500 mL.

La TAP n'est pas contre-indiquée chez les patients atteints de cancer,

mais elle ne doit, en aucun cas, retarder le traitement. (95)
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Contre-indications en cas de marqueur biologique positif

Sont exclus du protocole de TAP, les patients connus réactifs avec l'un
au moins des marqueurs suivants :
e Antigene Hbs Anticorps
e anti-VIH-1/2 Anticorps anti-VHC,
e Anticorps anti-HTLV-1 Il;
e Anticorps anti-HBc sans anticorps anti-HBs.
Sauf si le patient est en impasse thérapeutique et qu'il n'y a pas de
solution alternative.
Situation d'impasse thérapeutique
e Existence chez le patient :
e D'un groupe sanguin érythrocytaire rare(fréquence inférieure a
4/1000),
e Mélange d'anticorps irréguliers anti-érythrocytaires(fréquence des
phénotypes compatibles inférieure a 4/100 000).
e Absence d'une solution thérapeutique alternative disponible dans
des délais compatibles avec I'état du malade. (98)

Erythropoiétine humaine recombinante (rHUEPQ)

Au milieu du XlIXe siecle, les scientifiques ont observé ['effet de
I'nypoximaimae sur l'anémie. Jourdanet a décrit le lien existant entre la
baisse de la pression partielle en oxygene et I'hématocrite .Des travaux de
Carnot et Deflandre, au début du XXe siecle ont montré la faculté du sérum
de lapins hypoxiques a provoquer une réticulocytose chez des lapins non
hypoxiques.lls ont alors suggéré que la production des érythrocytes serait

réglée par un facteur huméral nommé «Hémopoétine». Ce n'est qu'en 1948
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que ce facteur a été nommé «érythropoiétine » .

L'érythropoiese assure la production de globules rouges a partir de
cellules souches, Elle se déroule dans la moelle osseuse. L’hypoxie tissulaire
stimule les cellules du rein afin qu'elles produisent et déversent plus d'EPO
dans le sang. Une fois parvenue dans la moelle osseuse, I'EPO va reconnaitre
spécifiquement a la surface des érythrocytes en cours de développement Sa
liaison a celui-ci va activer une série de réactions en chaine a l'intérieur de la
cellule qui aboutira a la multiplication et au développement final de cette
derniere. Une fois mature, les érythrocytes produits seront relachés dans la

circulation sanguine.

Lhypoxie tissulaire

[ Hypoxie )
/ tissulaire \ $ Prassion excessive

réeduit stimule
Capacité de trans-
port de l'oxygene Reins
dans le sang ' =

r Y 1 o ecrasement des
wvaisseaux sanguins

augmente secretent dans le sang -~ carence d' apport en
I‘ Oxygene
Taux de L
globules rouges Erythropoiétine
augmente stimule

Figure 19 : Mécanisme d’action d’érythropoiétine dans I’organisme

Une multitude de schémas de traitement se retrouve dans la littérature.
Entre les extrémes d'une administration quotidienne a haute dose (600
Ul/kg) pendant quinze jours et seulement deux doses de 50 Ul/kg dans les
quatre semaines qui précedent la chirurgie, on trouve presque tous les
dosages. Raisonnablement, la dose se situe a 100 Ul/kg avec une

administration hebdomadaire pendant quatre semaines, de préférence en

42



sous-cutanée [107], Il est primordial d'associer une substitution de fer a
I'administration d'EPO [109] (100-200 mg/j). Par contre, une substitution de
fer sans administration d'EPO n'est pas efficace.

L'EPO est indiquée pour éviter des transfusions allogéniques chez des
patients avec anémie modérée (Hb 100 130 g/l) prévus pour une chirurgie
modérément hémorragique (1000 a 2000 ml)[110].Les recommandations
pratiques 2006 pour la transfusion sanguine périopératoire publiées par
I'American Society of Anesthesiologists incitent a bien choisir les patients
susceptibles d'un traitement a I'EPO. Elle est contre-indiquée chez des
patients non anémiques ou chez des patients anémiques avec une maladie
coronarienne préexistante ou une anamnese récente de maladies
thromboemboliques (infarctus du myocarde, embolie pulmonaire,
insuffisance artérielle, sténose carotidienne).

D’aprés I'étude Princeps de Goodnough et coll qui a faite en
1989 l'utilisation d'EPO augmente la masse érythrocytaire, ce qui permet la
prédonation d'un nombre plus élevé d'unités sanguines autologues. La
préparation opératoire a I'EPO seule a pu diminuer spectaculairement le
besoin de transfusion allogénique [115].Une étude multicentrique dans
plusieurs pays européens (European EPO Surgery Trial, EEST) a examiné ['effet
de I'EPO sur les besoins transfusionnels et la convalescence en chirurgie
orthopédique majeure. Comme résultat principal, les investigateurs ont pu
montrer que les patients traités par EPO conservent un taux d'hémoglobine
plus élevé durant la totalité du séjour hospitalier et que les besoins

transfusionnels sont diminués.

Quelques effets secondaires surviennent fréquemment lors de
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I'utilisation d’EPO parmi les quels on trouve : hypertension artérielle,
symptomes de type grippal, douleurs osseuses, frissons apres l'injection,
éruptions cutanées non spécifiques, thrombocytose.Une étude canadienne en
chirurgie orthopédique de 1993 met en évidence un risque augmenté de
thromboses veineuses profondes apres traitement d'EPO [117].Généralement
la majorit

2.2. Numeration plaquettaire :

La thrombopénie est une anomalie trés fréquente avec des étiologies
variées, de nature centrale (insuffisance médullaire, Amégacaryocytose
congénitale, Maladie de Fanconi...) ou périphérique (Thrombopénie par
destruction, par consommationou par séquestration, Thrombopénie
médicamenteuse...), le plus souvent acquises et trés rarement
constitutionnelles. On parle de thrombopénie quand le taux de plaquettes
diminue au-dessous de 120 G/L dans le sang circulant, quel que soit I’age.

Les manifestations cliniques révélatrices sont :Un syndrome
hémorragique d’origine plaquettaire (Purpura cutanéo-muqueux, épistaxis,
hémorragies gingivales, ménorragies, hémorragies viscérales...), Une
hémorragie au fond d’ceil et Des bulles hémorragiques extensives buccales et
linguales [55].

Le diagnostic repose sur les examens suivants :I’hémogramme ou
numération formule sanguine (NFS), bilan d’hémostase,examen du frottis de
sang  périphérique, myélogramme,étude de la durée de Vvie
plaguettaire,dosage de la thrombopoiétine (TPO). Devant une thrombopénie
il faut s’assurer de la réalité de la thrombopénie, évaluer le risque

hémorragique immédiat, rechercher le mécanisme et prescrire le traitement
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adéquat (transfusion plaquettaire, corticothérapie ou I’administration
d’immunoglobulines...)
Dans notre série le thrombopenie était présente dans 19% des cas.

2.3. le bilan d’hémostase :

Intérét et recommandations :

Quelles sont les recommandations pour la prescription d’examens
d’hémostase Biologique « standards » : temps de Quick (TQ) le plus souvent
exprimé en «Taux de prothrombine » (TP), temps de céphaline-activateur

(TCA) et numération plaquettaire (Plag) en préinterventionnel ?

I est recommandé d’évaluer le risque hémorragique d’apres
I’lanamnese personnelle et familiale de diathése hémorragique et d’apres
I’examen physique (GRADE 1+).

I faut probablement utiliser un questionnaire standardisé a la
recherche de manifestations hémorragiques pour évaluer |’anamneése
personnelle et familiale (GRADE 2+).

Il est recommandé de ne pas prescrire de facon systématique un bilan
(21-22)d’hémostase chez les patients dont I’anamnese et I’examen clinique
ne font pas suspecter un trouble de I’hémostase, quel que soit le grade ASA,
quel que soit le type d’intervention, et quel que soit I’age de ces patients a
I’exclusion des enfants qui n’ont pas acquis la marche (GRADE 1).ll est
recommandé de ne pas prescrire de facon systématique un bilan
d’hémostase chez les patients dont I’lanamnese et I’examen clinique ne font
pas suspecter un trouble de I’hémostase, quel que soit le type d’anesthésie

choisi(Anesthésie générale, anesthésie neuraxiale, blocs périphériques ou
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techniques combinées), y compris en obstétrique (GRADE 1).

Un bilan d’hémostase devra étre réalisé en cas d’hépatopathie, de
malabsorption/malnutrition, de maladie hématologique, ou de toute autre
pathologie pouvant entrainer des troubles de I’hémostase, ou de prise de
médicaments anticoagulants, méme en [|'absence de symptémes
hémorragiques.

La mesure du TCA ou du TP avant une intervention orthopedique
pourra également étre utile pour servir de valeur de référence dans la période
postinterventionnelle ou selon les traitements postinterventionnels
prévisibles

(TCA si un traitement par héparine non fractionnée est indiqué apres
intervention, numération Plaquettaire avant introduction d’un traitement par
héparine, etc.). Aucun examen de laboratoire ne permet d’évaluer le risque
de saignement chez les patients traités par antiPlaq.

Il est recommandé de demander un avis spécialisé en cas d’anamnese
de diathese hémorragique évocatrice d’un trouble de I’hémostase (GRADE
1+4).

Le bilan biologique d’hémostase sera orienté en fonction de la
pathologie suspectée.(23-24-25)

Ce bilan devra étre réalisé suffisamment a I’avance par rapport a la
date prévue de la chirurgie orthopedique programmé afin de permettre tout
examen complémentaire qui serait nécessaire selon les résultas en cas
d’anamnese de diathese hémorragique évocatrice d’un trouble de
I’hémostase et si le bilan d’hémostase standard est normal, le patient devrait

étre adressé a une consultation spécialisée. En effet, des résultats normaux
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des TCA, TP et numération Plag n’excluent pas une pathologie de
I’hémostase exposant a un risque hémorragique péri interventionnel.

Chez I’enfant qui n’a pas acquis la marche, il faut probablement
prescrire un TCA et une numération des plaquettes afin d’éliminer certaines
pathologies constitutionnelles de I’hémostase (par exemple, hémophilie)
(GRADE 2+).

En effet, ’'anamnese familiale peut étre non informative ou prise en
défaut dans les cas d’hémophilie de novo. La numération Plag cherche a
dépister des thrombopénies constitutionnelles.

Chez I’adulte non interrogeable, il faut probablement prescrire un TP,
un TCA et une numération des plaquettes afin d’éliminer certaines

pathologies constitutionnelles ou acquises de I’hémostase (GRADE 2+).

Les trois tests suscités n’explorent pas spécifiquement I’hémostase
primaire, ce qui explique qu’un temps de saignement (TS) a longtemps été
ajouté. La littérature en a démontré les limites et le peu d’intérétréel. Ces
quatre tests ne permettent pas d’explorer [l’intégralité du systeme
hémostatique.

Certains déficits potentiellement a risque hémorragique ne perturbent
ni le TCA ni le TP ; c’est le cas par exemple du déficit en facteur XlIll.(26-27)
De la méme maniere, les thrombopathies ne perturbent pas les temps de
coagulation standard et peuvent méme ne pas étre détectées par le TS.

Les déficits congénitaux en facteurs de coagulation et les troubles
congénitaux des fonctions Plaq a risque hémorragique ont une prévalence

globale faible dans la population générale.
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Les plus fréquents sont la maladie de von Willebrand et I’hémophilie A.
Chez les patients asymptomatiques, la prévalence de ces troubles est de
I'ordre de 1/40 000. Les troubles acquis de I’hémostase sont les
plusfréquents, liés a une prise médicamenteuse dans la tres grande majorité
des cas : 3 a5 % de la population francaise prend un traitement antiPlaqg et
plus de 1 % est traitée par Antivitamine K.(28-29-30)

Dans notre série 27% des patients ont recu I’acide tranexamique versus
7% dans la série du CHU de bordeaux (p=0.002).

GESTION DES ANTI AGREGANTS PLAQUETTAIRE EN PREOPERATOIRE :

Plusieurs situations se présentent : en cas de prévention primaire, les
agents Antiagrégants plaquettaires (AAP) peuvent étre arrétés en période
préopératoire(11-12). En cas de prévention secondaire et pour une chirurgie
mineure, peu ou pas hémorragique, les AAP (y compris en cas de double
thérapie) peuvent étre poursuivis en prévenant le chirurgien du risque de
saignement, notamment a la

Levée du garrot. En cas de chirurgie majeure (arthroplastie de hanche,
de genou, chirurgie du rachis, chirurgie carcinologique), les risques liés a
I'arrét de I'aspirine dépasse largement les bénéfices. Il est donc recommandé
de poursuivre ce traitement, qui autorise également la pratique d'une
anesthésie locorégionale, a condition que le patient ne présente pas d'autres
troubles de

L’hémostase. Le clopidogrel doit étre en revanche arrété cing jours
avant l'intervention et repris des que possible apres la chirurgie. Dans tous
les cas, le patient doit étre informé de la démarche, des risques, de la

décision et de I'implication collégiale de tous les acteurs médicaux
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anesthésiste, chirurgien et cardiologue. Une fracture du col fémoral est une
urgence chirurgicale et il n'est Pas recommandé (malgré le manque d'étude
étayant cette démarche) de surseoir a l'intervention chez un patient traité par
AAP. L'anesthésie générale est alors préférée et le patient et/ou la famille
doivent étre informés du risque plus élevé de saignement impliquant une
transfusion de concentrés globulaires et de plaquettes.
- age et chirurgie traumato-orthopedique :
- patient sous AVK: Les risques du traitement par AVK sont
essentiellement hémorragiques ; les accidents surviennent plus
volontiers en début de traitement, au-dela de 65 ans. Le risque est

majeur pour des valeurs d’INR > 4.

La gestion du traitement AVK avant un acte chirurgical programmé ne
peut étre univoque. Elle dépend de l'indication du traitement, du risque
thrombotique de I'arrét comparé au risque hémorragique de sa poursuite ou
de son relais par un traitement héparinique. Elle devra tenir compte du geste
chirurgical envisagé et du type d’anesthésie prévu. Bien que le risque
thrombotique veineux soit accru dans la phase péri-opératoire il n’existe pas
d’étude montrant que la chirurgie majore le risque thrombotique artériel en
cas de FA ou de prothése valvulaire mécanique.(13-14)

Si le risque hémorragique chirurgical est mineur, facilement maitrisable
par des gestes d’hémostase locale (biopsies cutanées), certains auteurs
recommandent la poursuite du traitement quelle que soit son indication avec
maintien de I'INR entre 2 et 3.

En cas de risque hémorragique chirurgical qui peut mettre en jeu le
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pronostic vital (hémorragie cataclysmique) ou fonctionnel (chirurgie de Iceil,
du cerveau,

De I'oreille) ou encore lorsque les difficultés d’hémostase sont connues
(Résection prostatique par exemple), il est licite d’atteindre une zone de
sécurité avec un INR < 1,5. Cet objectif Impose I'interruption du traitement
durant un délai qui tient compte de la demi-vie des médicaments. Un arrét
de 48 a 72 h est en général suffisant pour les AVK de courte durée d’action ;
un délai plus long (72 h voire plus) est requis pour le Préviscan® ou la
Coumadine. Il est d’autant plus long que I'INR initial

Est élevé ; la décroissance de I'INR est ralentie chez le patient agé ; il
existe une grande variation interindividuelle.(15-16)

La nécessité d’un relais préopératoire par un traitement héparinique
n'est pas consensuelle et I'attitude nord-américaine differe de I'attitude
européenne.

Ainsi, Kearon et Hirsh  préconisent-ils un traitement substitutif
préopératoire par héparine IV a doses efficaces chez les seuls patients ayant
eu un accident thrombo-embolique veineux ou artériel récent (< 1 mois).
Dans les autres cas

(FA, valve mécanique 2em génération) le risque thrombotique d’un
arrét de courte durée ne semble pas majoré en I’absence de facteurs de
risque surajoutés ; a I'inverse le risque hémorragique serait augmenté en cas
de relais systématique préopératoire. Leurs recommandations sont fondées
sur 'analyse récente d’études prospectives et randomisées, comparant le
devenir

De patients traités par AVK ayant bénéficié ou non d’un relais

50



préopératoire. L’attitude européenne est moins limitative et la plupart des
patients sous AVK sont traités par héparine en relais pré-opératoire.Ce
dernier peut comporter différentes modalités. L’administration d’héparine
non fractionnée (HNF) par voie IV est tributaire d’une hospitalisation. Elle est
débutée quand I'INR < 2 a raison de 15 Ul.Lkg-1.h-1 Le TCA est ajusté pour
atteindre 2 a 2,5 fois la valeur témoin du laboratoire. Ceci correspond a une

Héparinémie comprise entre 0,2 et 0,5 Ul.mL-1. La perfusion
d’héparine sera arrétée 4 a 6 heures avant I'intervention.

Une héparinothérapie par voie sous cutanée peut également étre
proposée. 'HNF est administrée a dose curatives ; cependant cette procédure
se heurte aux difficultés de gestion, a la biodisponibilité variable avec une
efficacité difficilement prédictible. La surveillance par le TCA recherchera les
mémes criteres d’efficacité que I’héparine IV.

Le traitement sera arrété 6 a 8 h avant I’intervention.

Le relais préopératoire est le plus souvent effectué a I'aide d’héparine
de bas poids moléculaire (HBPM) a dose prophylactique pour un haut risque
thrombo-embolique.

Cette technique permet une autonomie préopératoire du patient ;
cependant le monitorage de I'efficacité de I’anticoagulation est moins aisé
(activité antiXa comprise entre 0,8 et 1,3 Ul.mL-1) de méme que
I’antagonisation de celle-ci.

Par ailleurs, pour I’heure, les HBPM n’ont pas I’AMM dans cette
indication de Relais des AVK. Le traitement sera interrompu 12 h avant la
chirurgie.

Si l'attitude européenne et nord-américaine est différente avant
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I’intervention, les modalités de traitement postopératoire sont
superposables. Tous les patients traités par AVK en phase préopératoire
justifient d’une anticoagulation postopératoire. L’anticoagulation par
héparine NF IV ou sc sera reprise environ

12 heures apres l'intervention voire plus tard s’il persiste un risque
hémorragique. Les doses utilisées en pré- opératoire sont reconduites et
visent a retrouver les mémes objectifs de TCA et/ou d’héparinémie. Les
HBPM seront également prescrites 12 h apres I’acte vulnérant.

Le traitement oral est repris des que I'alimentation est possible. Il sera
initialement combiné a 'administration d’héparine. Ses besoins diminuent en
général de 20 % a partir de J3 et I’héparine sera arrétée des I'obtention de
I’INR cible. Une dose initiale de charge en AVK n’est pas recommandée dans
un contexte postopératoire. La prise de la dose de maintien assure un relais

Plus nuancé avec des risques hémorragiques moindres.

Le risque d’interférences médicamenteuses est important. De
nombreux médicaments prescrits au cours de la phase postopératoire sont
susceptibles de modifier I'efficacité des AVK ; certains ont un effet
d’inhibition, d’autres de potentialisation de leurs effets. De méme, la
cinétique des AVK est modulée par I’hypoalbuminémie, I'insuffisance rénale
et hépatique. Des controles rapprochés d’INR sont indispensables pour
ajuster au mieux la posologie.

Dans ce contexte de chirurgie programmée, la réalisation d’une ALR
est possible en respectant les délais séparant I’arrét du traitement de relais
ou sa reprise et la ponction ou le retrait d’'un dispositif (cathéter). Cette

attitude est surtout valable pour les anesthésies rachidiennes ou certains
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blocs tel le bloc du plexus lombaire.

Le risque hémorragique chez le patient traité par AVK et opéré en
urgence est réel pour la plupart des actes. Il est d’autant plus élevé que I'INR
est augmenté.

Selon le délai qui sépare I'admission du patient et I’acte chirurgical,
plusieurs solutions sont envisageables.(18-19-20)

Si 'on dispose d’un délai de 12 h, 'administration de vitamine K per os
ou par voie IV (Ta 2 mg) permet de corriger I'INR. Les posologies élevées (10
mg) ne sont pas recommandées car elles entrainent une résistance aux AVK
qui peut perdurer pendant 1 semaine et géner la reprise postopératoire du
traitement.

Lorsque le délai opératoire est court, inférieur a 12 h, l'injection de
concentré de PPSB (prothrombine, proconvertine, facteur Suart, facteur
antihémophilique B) a raison de 1 Ul.kg-1 minore I'INR de 0,15 (ou majore le
TP de 1,5 %) .Un controle de I'INR est réalisé dans les 30 min suivant
I’injection. Un complément de dose peut étre nécessaire pour atteindre le
niveau de sécurité. Le colt de ce produit sanguin stable est élevé ; son risque
viral est faible. Un surdosage, tel qu’il est fréquemment réalisé par
I’administration systématique, faite a I’aveugle, de plusieurs flacons, génere
un réel risque thrombotique.

L’adjonction concomitante de 1 a 2 mg de vitamine K consolide I'effet
du PPSB dont la durée d’action d’une injection unique ne dépasse pas 12
heures.

L’utilisation de plasma frais congelé (10 a 15 mL.kg-1) peut étre
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envisagée chez les patients souffrant d’insuffisance hépatocellulaire ou dans
les chirurgiesmajeures entrainant des perturbations de I’hémostase.
Néanmoins la compensation en facteurs de coagulation se fait au prix d’un
remplissage vasculaire important. La gestion postopératoire du traitement se

confond avec celle décrite précément en chirurgie programmeé.

la période peropératoire :

1. les mesures de prevention :

1.1. Correction d’ une anémie :

Une revue systématique de la littérature effectuée par un panel
multidisciplinaire coordonnée par la NATA avec la participation de 3 autres
sociétés savantes (European Federation of National Associations of
Orthopaedics and Traumatology EFORT, Spine Society of Europe SSE et
European Society of Anesthesiology ESA) a permis la rédaction d’un
consensus structuré sur la prise en charge les anémies préopératoires [12].

Ce consensus énonce :

e Recommandation T : Nous recommandons |’évaluation en chirurgie
programmée du taux d’hémoglobine préopératoire environ 3
semaines avant I'intervention. (Grade 1A

e Recommandation 2 : Nous suggérons d’avoir pour objectif avant
I’intervention chirurgicale un taux d’hémoglobine supérieur ou égal
a la valeur seuil défi ni par I’Organisation Mondiale de la Santé.
(Femme > ou = 12g/dl, Homme > ou = 13g/dl) (Grade 2¢)

e Recommandation 3 : Nous recommandons en cas d’anémie la
recherche par des tests biologiques d’un défi cit nutritionnel, d’une

insuffi sance rénale chronique et/ou d’une maladie inflammatoire.
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(Grade 1¢)

e Recommandation 4 : Nous recommandons de traiter les carences
alimentaires si elles existent. (Grade 1¢)

e Recommandation 5 : Nous suggérons que l'utilisation de traitement
stimulant I’érythropoiese chez les patients anémiques le soit apres
ou concomitamment a la correction des déficits nutritionnels
coexistants. (Grade 2a)

1.2. acide tranexamique :

Une augmentation de ’activité fibrinolytique a été décrite, il y a 20ans,
au cours de la PTH, notamment lors de la préparation de I'acétabulum et,
plus encore, du fémur. Pendant la PTG, c’est lors du lacher du garrot que ce
pic d’activité fibrinolytique est sensible dans la circulation générale. L’activité
fibrinolytique se poursuit jusqu’a la 20e heure postopératoire. Il est donc
légitime d’instituer un traitement prophylactique de la fibrinolyse pendant
I'intervention. L’acide epsilon aminocaproique et I'acide tranexamique ont
été étudiés. Le premier n’est plus disponible en Europe. Les études
randomisées versus placebo ou non-traitement ont montré une réduction
d’un tiers des pertes sanguines, d’autant plus importante, bien évidemment,
gue I'intervention est plus hémorragique (19 études—999 malades).

Le recours a I’AT en périopératoire a permis une épargne significative
du support transfusionnel, couplée a une économie financiere au niveau du
budget anesthésique. La gestion des chirurgies a risque hémorragique doit
mettre en  balance la morbimortalité liée a I'anémie et le risque
transfusionnel. D’une part, I’'anémie postopératoire, présente chez 90 % des

patients apres arthroplastie, entraine un risque accru d’infarctus du
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myocarde par inadéquation entre les apports et les besoins en oxygene en
phase périopératoire (premiere cause de mortalité apres chirurgie
orthopédique majeure) . L’adoption de seuils transfusionnels restrictifs n’est
en revanche pas associée a une augmentation de la mortalité. D’autre part,
la transfusion de produits sanguins labiles comporte aussi des risques
mettant en jeu le pronostic vital (Incompatibilité, oedéme pulmonaire) . L’AT
fait partie des stratégies d’épargne sanguine a disposition.Malgré son
efficacité démontrée par des études de haut de niveau de preuve, I’absence
d’effets secondaires majeurs retrouvés dans la littérature et son faible codt,
il reste peu utilisé en pratique courante. Principalement car il n’existe pas
encore de protocole d’administration consensuelle.l’aprotinine restait il y a
guelques années l'antifibrinolytique de référence utilisé dans le cadre de
I’épargne sanguine péri-opératoire. La suspicion d’effets secondaires graves,
confirmés par I’étude BART a précipité le retrait du marché de cette
molécule, ce qui a finalement mis en avant un autre antifibrinolytique
jusque-la quelque peu négligé, I'acide tranexamique (ATX). une autre
molécule antifibrinolytique, I’acide aminocaproiqgue moins puissante que
I’ATX et non commercialisée en France, ne sera pas discutée dans ce texte.
L’acide tranexamique est un médicament connu deés la fin des années 1960
pour ses propriétés antifibrinolytiques. Il fut utilisé initialement lors de
saignements anormaux (hémorragies méningées, hémorragies digestives,
ménorragies, épistaxis ainsi que dans I’hémophilie...). C’est vers la fin des
années 70 que les premiers travaux décrivant son utilisation pour diminuer le
saignement (41-42) postopératoire furent publiés notamment dans la

chirurgie trauuato-ortopedique son faible colt et donc, le faible soutien de
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I'industrie dont il bénéficia, freina son développement comme outil
pharmacologique de réduction du saignement péri-opératoire face a
I’aprotinine, molécule quant a elle, fortement soutenue par I'industrie. Nous
assistons depuis la « disgrace » de I'aprotinine, a un intérét nouveau pour
I’ATX, un produit qui ne colite pas cher mais qui peut rapporter gros en

termes d’économie de sang.(43-44)

Une lésion tissulaire (comme la chirurgie) conduit, en méme temps que
le saignement, a I'activation du facteur tissulaire contenu, notamment dans
les cellules endothéliales. Cette activation du facteur tissulaire va déclencher
la cascade de la coagulation afin de combler la bréche vasculaire par la
formation du caillot sanguin, enchevétrement de plaquettes et de fibrine.
Simultanément,afin de limiter cette réaction de coagulation, se met en route
un processus de fibrinolyse qui vise a contenir I’extension du thrombus et a
le dégrader. Cette réaction de fibrinolyse se fait par la plasmine, enzyme
protéolytique qui va dégrader la trame de fibrine. L’ATX est un
antifibrinolytique de synthese, analogue de la lysine qui va pouvoir bloquer
les récepteurs a la lysine du plasminogéne, de la plasmine et de I’activateur
tissulaire du plasminogene (10 fois plus que I'acide aminocaproique).L’ATX
inhibe ainsi la formation de plasmine, donc limite la dégradation de la fibrine
et ainsi va retarder la fibrinolyse naturelle et donc la dégradation du caillot.
Ceci est son principal mode d’action sur la diminution du saignement.(45-

46)
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L’ATX se présente sous forme de comprimé (250 et 500 mg) ou de
solution injectable (0,5 g/5 mlou 1 g/10 ml) ; il est commercialisé en France
sous 3 appellations : Exacyl®, Frenolyse® et Spotof®. La posologie
recommandée est tres variable selon les études, allant de 10 a 100 mg.Kg-
1 (47-48-49)

L’ATX n’est que faiblement métabolisé par le foie ; son élimination est
éssentiellement urinaire. Apres administration orale, sa biodisponibilité est
de 30 a 50 %. Le volume de distribution est de 9 a 12 |, la demi-vie est de
2 h,ses principales contre-indications sont les pathologies thrombo-
emboliques artérielles et veineuses (AVC, angor, embolie pulmonaire,
maladie thrombo-embolique...) et les antécédents de convulsion. Des
précautions sont a prendre en cas d’insuffisance rénale et en cas d’hématurie
(risque de formation de thrombus obstructif des voies excrétrices).

L’ATX est éliminé par le rein; en cas d’insuffisance rénale, il est
recommandé de diminuer la posologie (Exemple : pour une créatininémie
entre 120 et 250 pg.l-1, la posologie recommandée est de 10 mg.kg-1 deux
fois par jour dans l'indication de I'accident hémorragique au lieu de 2 a4 g
par jour dans cette indication selon le Vidal™ ; pour des créatininémies entre
250 et 500 pg.lI-1, la posologie recommandée est de 10 mg.kg-1.24 h-1 et
10 mg.kg-1.48 h-1 lorsque la créatininémie est > 500 pg.l-1).L’ATX
contrairement a I'aprotinine n’entraine qu'exceptionnellement des réactions
allergiques dangereuses, il a méme été utilisé pour traiter un choc
anaphylactique, cette molécule étant connue pour son roéle inhibiteur du

complément. L’ATX peut entrainer des nausées et vomissements ainsi que
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des épisodes de diarrhée. Ces effets secondaires ne semblent pas tres

fréquents. Des troubles régressifs de la vision des couleurs ont été rapportés

Les premieres études sur I’ATX en chirurgie orthopédique concernaient
la chirurgie pour prothese de genou (PTG) . Dans une étude randomisée sur
les PTG, ATX (15 mg.kg-1 avant le lachage du garrot puis 10 mg.kg-1 3 h et
6 h plus tard) contre placebo, ont trouvé des pertes sanguines totales de
1509 + 653 ml pour ’ATX contre 689 + 289 ml dans le groupe contréle. On
peut noter qu’il n’y avait pas de différence pour le saighement peropératoire,
Cette différence se constatait pour le saignement en SSPI et dans le service

(Figure 1).
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Figure1 : Acide tranexamique vs Nacl, chirurgie pour PTG. Evolution des pertes
sanguines {ml) en peroperatoire, en S5F et dans le service B = ATX, O = Nac/,
*po< 005 [17]

Plusieurs &tudes confirment une diminution du saignement, essentiellermeant
postopératoire, dans la chirurgie pour PTG. Lefficacité serait liée & 'action de
PATX sur I'augmentation de 'activité anti-fibrinolytigue engendrée par le garrot
pneumatigue [18]. Une méta-analyse de Cid et al sur I'efficacité de [ATX dans la
chirurgie pour PTG retrouve non seulement une diminution des pertes sanguines
mais également une diminution de la transfusion [19]. Ceci est confirmé par
une étude diblvarez et al qui a étudié les effets de ATX contre placebo chez
des patients opérés d'une PTG, gui bénéficiaient d'un programme d'autotrans-
fusion [20]. Les auteurs retrouvaient pour le groupe ATX, une réduction de la
transfusion autologue mais aussi homologue (Tableau ).

Par rapport a la chirurgie pour PTG, moins d’études se sont intéressées
a l'intérét de I'acide tranexamique dans la chirurgie pour PTH. Ces études
incluent de faibles collectifs de patients, avec des résultats divergents sur la
diminution du saignement, mais toutes constatent une diminution de la
probabilité d’étre transfusé chez les patients recevant de I’ATX. Le faible
nombre de patients pour chaque étude renforce l'intérét pour la méta-
analyse de Zufferey. Cette étude conclut a un effet bénéfique sur la
diminution du saignement de I’ATX dans la chirurgie pour PTH mais plus
modeste que dans la PTG (avec un odds ratio de 0,29 (0,17 - 0,52) pour la
PTH et un odds ratio de 0,11 (0,06 - 0,18) dans la PTG). Cette étude clinique,

dont I'objectif était de confirmer le bénéfice de I'administration d’AT en per-
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et postopératoire,compare deux séries de patients opérés de PTH ou PTG
réglées. Elle comporte des limites inhérentes a son caractere rétrospectif.
Mais elle inclut une grande Cohorte de patients alors que la plupart des
méta-analyses portant sur ['utilisation d’AT en chirurgie orthopédique
regroupent des études comportant moins de 150 patients (50). Il s’agit
surtout d’une série mono-opérateur, avec un protocole standardisé d’AT
respectant les contre-indications usuelles de ce médicament, y compris dans
le groupe témoin. En revanche, il existe des facteurs confondants
prescriptions différentes d’AINS et de fer entre les groupes. Les AINS
prescrits pour limiter I'incidence des ossifications périprothétiques, inhibent
I’activation plaquettaire, et augmentent faiblement I'incidence de saignement
anormal du site opératoire (de I’ordre de 1 %).Le fer accélere la correction de
I’lanémie postopératoire. Cependant I’effet du fer sur I’Hb n’apparait qu’apres
la premiere semaine de traitement, car I’état inflammatoire des 15 premiers
jours postopératoires entraine une inefficacité et une carence relatives en
érythropoiétine endogene nécessaire a I’érythropoiese. en préambule, les
pertes sanguines étudiées sont calculées, car une simple mesure
peropératoire du saignementsous—-évalue de plus de 50 % les réelles pertes
sanguines. L’anémie préopératoire était un critere d’exclusion, car son
existence impose un traitement par érythropoiétine or I’érythropoiese forcée
aurait pu entrainer un biais sur I’évaluation de I’Hb a j8, et sous-évaluer les
pertes sanguines calculées a partir de celle-ci(51)

Le Protocole d’administration d’AT utilisé repose sur la connaissance
de sa pharmacocinétique et de la fibrinolyse aprés arthroplastie. Apres

administration par voie intraveineuse, la concentration sanguine d’AT atteint
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sa valeur maximale immédiatement. Sa demi-vie d’élimination est de trois
heures. Il

semble que I'effet de I’AT soit dosedépendant (> 30 mg/kg au total) .
Il n’existe pas de bénéfice a augmenter la dose bolus au-dela de 10 a 15
mg/kg . La dose totale utilisée dans notre centre est plus élevée que les
schémas habituellement décrits dans la littérature. Mais la fibrinolyse reste
activée entre 12 et 24 heures apres l'intervention, ce qui plaide en faveur de
I’utilisation prolongée d’AT en postopératoire, déja décrite dans la littérature
comme améliorant son action. Les pertes sanguines ont été réduites de 34 %
dans notre centre grace a l'utilisation d’AT. Le corrollaire est une perte d’Hb
globale diminuée et un taux d’Hb final plus élevé dans le groupe AT+ . Cette
étude confirme aussi L’efficacité de I’AT en chirurgie orthopédique majeure
en termes de réductions Transfusionnelles homologue et autologue. La
diminution du taux et du Volume de TA, reflets directs de la diminution du
saignement liée a I’AT, Montre que le rendement transfusionnel de la
récupération de sang peropératoire est médiocre. Dans la littérature (53-54-
55), le recours a lutilisation d’un systéeme de récupération de sang
peropératoire se fait en moyenne dans 46 % des PTH, et dans 40 % des PTG.
Ce systeme a un colt et possede des complications propres telles que le
risque de contamination bactérienne, d’embolie gazeuse et d’hémolyse
aigué.

L’économie financiere directe générée par I’AT au sein du budget
destiné aux techniques d’épargne sanguine est de 25 % par patient. Cette
évaluation des colts est simplifiée et sous—évaluées. lls ne prennent pas en

compte le prix d’acquisition de la machine de Cell SaverTM, de sa
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maintenance et du personnel nécessaire a la mise en place de cette
technique. Ce bénéfice financier est encore plus important du fait de
I’économie réalisée au niveau du systeme de récupération de sang
peropératoire. (56-57)

1.3. Le garrots pneumatique :

La chirurgie orthopédique comporte fréquemment la mise en place
d’un garrot dans le but d’obtenir un champ opératoire exsangue. Les
modifications hémodynamiques sont influencées par le temps de garrot,
I'importance du territoire ischémique, la technique anesthésique et le statut
cardiovasculaire du patient.ll est en fait actuellement trop utilisé, ses contre-
indications et ses nombreux effets déléteres étant souvent négligés.

Définition :

e Appareil, lien serré autour d'un membre pour ralentir ou arréter la
circulation veineuse ou artérielle (en cas d'hémorragie, avant une
opération, etc.).

e Le garrot est une technique particuliere a I'orthopédie, visant a
exsanguiner le champ opératoire pour faciliter le travail du
chirurgien.

PRINCIPES DE BASE

e Le garrot doit étre positionné dans des zones bien déterminées
pour ne pas risquer de léser des nerfs. Ainsi, pour une intervention
prolongée, la racine du membre est peut-étre la localisation idéale,
mais un garrot gonflé a I’avant-bras ou au-dessus des malléoles est
efficace au plan vasculaire et souvent mieux toléré au plan de la

douleur car I'ischémie musculaire est moindre [1].
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Le brassard doit étre de taille adaptée : plus il est large, plus la
surface ou s’applique la pression est importante, ce qui minimise
les effets de cisaillement.

La pression maximale de gonflage dépend de la pression artérielle
systolique du patient mesurée avant le gonflage du garrot. Au
membre supérieur, la pression de gonflage ne doit pas dépasser
PAS + 100 mmHg, et PAS + 150 mmHg au membre inférieur. Le
garrot peut étre laissé en place au maximum 90 minutes au
membre supérieur et 120 minutes au membre inférieur.

Des garrots automatiques avec horloge interne et alarme
permettent d’éviter les discussions inutiles sur I’heure réelle de

gonflage.

EFFETS HEMODYNAMIQUES DU GARROT

Le garrot peut avoir des effets hémodynamiques notables au gonflage

et au dégonflage.

Lors du gonflage, la volémie augmente ce qu’entraine une élévation
de I'ordre de 20 % de la pression artérielle moyenne (PAM), des RVS
et du QC apparait habituellement dans les 30 a 45 minutes qui
suivent le gonflage et cede rapidement apres le dégonflage. ce qui
peut s’avérer dangereux en cas d’HIC ou d’insuffisance cardiaque
majeure. Au lacher, apres une trentaine de secondes, il apparait une
baisse de la PO2 (- 10 % en moyenne), une élévation de la pression
artérielle pulmonaire (+ 7 a 8 mmHg) et une élévation des
résistances vasculaires pulmonaires.

Le systéme rénine-angiotensine n’est pas impliqué.
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Le
prévient

réponse

prétraitement par un inhibiteur de I’enzyme de conversion ne
pas la réponse hypertensive. En revanche, la clonidine atténue la

adrénergique. Le dégonflage du garrot s’accompagne d’une

élévation de la FC et d’une diminution de PA habituellement d’environ 20 %,

qui deviennent significatives a la 3e minute et persistent durant 15 minutes.

L’amplitude de la chute de PA n’est pas toujours prévisible. La baisse des RVS

s’accompagne d’une élévation du QC.

La

centrale.

Le dégonflage du garrot s’accompagne d’une augmentation de la
vitesse circulatoire au niveau de I'artere cérébrale moyenne,
augmentation proportionnelle a ’'augmentation de la PETCO2 [2].
Lors du lacher, des substances toxiques (potassium, myoglobine) et
du CO2 sont remis en circulation ; cette élévation brutale de la
capnie, associée a celle de la volémie, peut avoir des conséquences
dramatiques en cas d’HIC.

remise en charge du membre ischémique diminue la température

Enfin, il ne faut pas oublier que le dégonflage du garrot peut
s’accompagner d’un saignement plus ou moins important. En raison
que La masse circulante est majorée du volume sanguin du
membre concerné, soit 50 ml pour un membre supérieur et de 500
a 800 ml pour un membre nférieur. Dans les protheses totales de
genou, le dégonflage du garrot peut s’accompagner d’un
saignement brutal de 300 a 400 mL. Il faut que la volémie soit

optimale avant le dégonflage du garrot.
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DOULEURS DU GARROT :

les variations tensionnelles ne sont pas liées a I'augmentation de la
volémie, mais a des phénomeénes nociceptifs, véhiculés par les
fibres nociceptives A delta et C.

Le garrot est un modele expérimental de douleur [47]. Il fait
apparaitre deux douleurs différentes, la premiere contemporaine de
la pré-sence du garrot, la seconde survenant a sa levée.

La premiere, d’apparition plus ou moins rapide, liée a la
compression et a |'ischémie, est proportionnelle a la pression
d’occlusion. Elle est vraisemblablement véhiculée par les fibres
amyéliniques C, ce qui explique qu’elle ne soit pas localisée et
majore sa composante anxiogeéne sous anesthésie régionale. En
I’absence d’anesthésie, elle apparait en quelques minutes et devient
intolérable en 15 a 30 minutes, délai que I'anesthésie permet de
prolonger. Son incidence est plus importante sous anesthésie
générale que sous anesthésie régionale, sous anesthésie épidurale
que sous rachianesthésie, et avec la tétracaine qu’avec la
bupivacaine. Enfin, sous anesthésie régionale, son incidence est
moindre si on adjoint de la clonidine a la solution anesthé-sique.
Elle survient alors le plus souvent aprés 60 minutes d’ischémie,
mais parfois plus tot, en 30 minutes. Sous anesthésie générale ou
régionale, elle se caractérise par une poussée hypertensive et une
tachycardie. L’apparition d’une telle douleur sous anesthésie
régionale, doit faire entreprendre, si I'intervention doit encore se

prolonger, une anesthésie générale légere, plutdét qu’une escalade
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de sédation incontrolée. Dans quelques cas, I’élévation tensionnelle
est telle qu’on peut étre conduit a utiliser des agents hypotenseurs
de courte durée d’action. La douleur ischémique du garrot disparait
tres rapidement apres la levée du garrot.

La seconde douleur, qui apparait dans environ la moitié des cas en
2 minutes apres le dégonflage, est liée a la reperfusion. Elle
disparait plus lentement.

Les effets musculaires liés au garrot peuvent persister de plusieurs
jours a quelques semaines, alors que la douleur liée au garrot
s’estompe assez vite. Lors d’une intervention réparatrice du genou
effectuée sous bloc du nerf fémoral, la présence d’un garrot n’a pas
modifié les scores de douleur ni la consommation postopératoire de
morphinique. Par ailleurs, dans cette étude, on a constaté que dans
la chirurgie arthroscopique de réparation du ligament croisé
antérieur, l’absence de garrot n’altérait pas les conditions
opératoires, ne majorait pas le saignement et ne prolongeait pas

I’intervention [3].
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@ Tableau8 Contre-indications a l'utilisation du garrot

Contre-indications locales ou régionales

Arteriopathie, pontage vasculaire

Thrombose veineuse

Fragilité cutanee excessive

Neuropathie périphérique ou myopathie

Cal vicieux majorant le risque de compression neneuse

Contre-indications générales

Hypertension intracranienne (particulierement
chez le polytraumatise)

Drépanocytose [contre-indication relative et remise
en question)

Situations a discuter

Insuffisance cardiaque ou respiratoire
Sepsis au niveau de la zone opératoire

2. estimation du saignement :

Principe du calcul des pertes

La somme des mesures des pertes peropératoires (poids des
compresses + bocal d’aspiration + champ opératoire) et postopératoires
(volumes des drainages) ne reflete qu’approximativement le saignement réel.
En effet, quand on détermine la perte sanguine entre le matin de
I’intervention et le cinquiéme jour postopératoire, il apparait que ’hématome
chirurgical (non mesurable) peut prendre une part non négligeable, pouvant
représenter jusqu’au tiers du saignement, en particulier dans la chirurgie
pour prothese totale de hanche (PTH) ou de genou (PTG) [1].

Le calcul repose sur la somme des pertes compensées par la
transfusion et des pertes non compensées autorisées par I’abaissement du

seuil transfusionnel.
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© Tableau2 Caleul des pertes sanguines

Type de perte

Mode de calcul

Perte sanguine
compensée

Nombre de CGR x 150 mL de GR (100 %
d'Ht) quelle que soit la source des érythro-
cytes (homologue, autologue, Cell Saver)

Perte  sanguine

par abaissement
seuil transfusionnel)

non

compensée  (autorisée

du

VST x Ht initial (J - 1) = VST x Ht final (J5)
Soit VST x (Ht initial - Ht final)

Perte sanguine totale

perte compensée + perte non compensée

3. prise en charge de la coagulopathie :

3.1. transfusions

Protocoles transfusionnel strict :

Certaines equipes ont montre qu’elles pouvaient, en particulier en

chirurgie orthopedique, reduire sans risque pour le malade la transfusion de

globules rouges homologues de 36 %, de PFC de 46 % et de plaquettes de

22%, uniguement en appliquant dcs protocoles transfusionnels bien conduits,

évalues périodiguement apres developpementd de systeme d’assurance

qualité.

Au total. Le besoin transfusionnel en chirurgie orthopedique est

difficile a quantifier. Il doit continellement faire I'objet d’evaluations et

d’adaptations strategiques. De nombreux facteurs peuvent le limiter ou le

majorer. D’autant qu’en chirurgie reglée, des situations imprevisibles

peuvent s’accompagner des

Pertes hemorragiques

therapeutiques totalement

majeures justifiant des prises en charge

eloignees de celles habituellement
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recommandees. De la méme facon, les situations d’urgence sont tres
imprevisibles et difficiles a cerner quant a leurs besoins et previsions de
transfusion. (37-38-39-40)

Les indications de transfusion de globules rouges dependent
uniquement de la necessité d’augmentcr la capacite du transport d’oxygene
par le sang. Dans cette indication, il ne faut pas confondre concentration
d’hemoglobine optimale et concentration minimale d’hemoglobine
acceptable. Le consensus francais sur les apports d’erythrocytes pour
compensation des pertes sanguines en chirurgie de I’adulte a precisé que la
concentration d’hémoglobine, au-dessous de laquelle I'oxygenation de
I’organisme considere dans son entier devient Insuffisante. Definit les limites
de I'hemodilution normovolemique.

L’oxygenation d’un organe depend non seulement de I’lhemoglobine,
mais également de sa vascularisation, de son coefficient d’extraction de
I’'oxygene et de sa consommation. Lcs phenomenes compensateurs d’une
baisse de la concentration d’hemoglobine dependent des capacites
fonctionnelles cardiovasculaires et respiratoires du patient. En fonction des
temps chirurgicaux et anesthesiques. Dans ccs conditions. il n’existe pas de
valeur seuil de la concentration d’hemoglobine universellement applicable
pour decider d’une transfusion. Cependant, le consensus rappel qu’au-
dessus de 10g .dL la transfusion erythrocytairc est rarement nccessaire. A
I’inverse les patients doivcnt etre transfuses lorsqu’clle passee au dessous de
7 g.dL. La decision de transfuser repose sur des arguments cliniques qui
doivent etre pris en compte la tolerance et les capacites d’adaptation de

I’organisme a |’anemie du Patient. I’evaluation de la masse sanguine

70



circulante, I'intensite de I’hemorragie. Les atteintes associeeest les besoins
metaboliques. En outre, les valeurs seuil de I’hemoglobine doivent etre fixes
en fonction des differcntes periodes operatoires et du type de chirurgie
I’anémie péri opératoire est associée a un taux de mortalité plus important et
ceci en particulier chez les sujets agés qui constituent la population
concernée par la chirurgie orthopédique lourde (arthroplastie totale, fracture
du col du fémur). Cette association entre I’anémie et la mortalité est bien
mise en évidence par le travail de Carson et al.

Dans notre serie le recours a la transfusion était dans 8% des cas
versus 27% des cas dans I’étude réalisé au CHH de bordeaux (p=0.003)

3.2. plasma frais congelé :

La transfusion de plasma frais congelé (PFC) est proposée
lorsqu’apparaissent les troubles de la coagulation, et 'apport de plaquettes
est proposé encore plus tardivement.Les PFC sont prélevés par aphérese et
sécurisés soit :

e par intercept amotosalem lors de I'aphérese

e par quarantaine (>120 jours) libérés en [I’'absence de

séroconversion du donneur

e par traitement solvant - détergent préparés a partir d’une centaine

de plasmas iso-Groupe

IIs sont décongelés au bain marie a 37°C, contiennent >0,7 Ul/ml de
facteur VIII doivent étre transfusés <6 heures. Les indications de transfusion
de PFC qui sont réglementaires et les posologies sont présentées dans le
tableau 3. La transfusion de 1 ml/kg de PFC augmente en moyenne le TP de

2%. Les regles de compatibilité pour la transfusion de plasma sont inversées
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par rapport a celles des transfusions de CGR et s’imposent si le volume
transfusé >600 ml ou si le plasma contient des Anticorps Anti-A ou Anti-B
immuns.

Le recours ala transfusion par le plasma frais congelé dans notre étude
était de 5%

3.3. les culots plaguettaires :

e Les concentrés de plaquettes peuvent étre obtenus de deux
manieres:

e soit a partir d'un seul donneur pour obtenir un Concentré
Plaguettaire d'Aphérese (CPA),

e soit a partir d'un mélange des plaquettes de plusieurs donneurs afin
d'obtenir un Mélange de Concentrés Plaquettaires Standard (MCPS).

e L'efficacité de ces deux types de concentrés plaquettaires est
équivalente.

e Les CPA et les MCPS renferment 3 a 16 unités thérapeutiques
(0.5x1011plaquettes/unité). Le traitement substitutif integre la
numération plaquettaire, I’existence d’une hémorragie active,le
mécanisme central ou périphérique de la thrombopénie, I'étiologie,
le risque thrombotique, le risque hémorragique et les traitements
associés. La posologie est 1 unité pour 7Kg de poids chez I'adulte
et pour 5Kg chez I’enfant, en privilégiant la transfusion ABO et Rh
compatibles.

La transfusion prophylactique de plaguettes n’est pas recommandée au

cours des microangiopathies thrombotiques, du syndrome des anticorps

antiphospholipides, de la thrombopénie induite par I’héparine et du purpura
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post-transfusionnel.

Aphérese* : méthode de recueil du plasma ou des plaguettes
directement a partir du donneur, généralement par des moyens mécaniques.
[4].

3.4. 4.fibrinogene :

Les concentrés de fibrinogene sont aujourd’hui évoqués pour traiter
des déficits acquis aux cours des hémorragies graves, en particulier en
traumatologie. En effet, le fibrinogene est le premier facteur a atteindre un
seuil critique au cours d’une hémorragie et c’est un marqueur précoce de la
sévérité de I’hémorragie.

L’intérét pour les concentrés de fibrinogéne va donc croissant, tout
comme les publications. Dans une série rétrospective de 43 patients ayant
recu du fibrinogene parce que leur concentration en fibrinogene était
inférieure a 2 g/L au cours de chirurgies hémorragiques [66], 'apport de
fibrinogene s’est associé a une réduction drastique des hémorragies. Une
diminution importante de la consommation de concentrés de globules
rouges, de plasma, et de concentrés plaquettaires a également été rapportée.

Les recommandations européennes préconisent I'administration de
concentrés de fibrinogene si une hémorragie significative est accompagnée
de signes biologiques de déficit fonctionnel en fibrinogene ou d’un taux de
Fg inférieure a 1,5 ou 2 g/L. Si les concentrés de fibrinogene ont trouvé une

place dans I’arsenal thérapeutique de I’hémorragie massive.
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4. Prise en charge du choc hémorragique :

4.1. Rappel:

Etapes évolutives
Trois étapes successives peuvent étre distinguées au cours du choc
hémorragique :

a. Phase de choc compensé

L'hypoperfusion tissulaire est compensée par des mécanismes
adaptatifs circulatoires (pas de baisse de PA). Le premier mécanisme com-
pensateur est marqué par une tachycardie et une vasoconstriction artérielle
variable selon le territoire(6), et qui permet une redistribution du débit
cardiaque vers des territoires vitaux tels que le coeur et le cerveau. A cette
réponse s'ajoute une augmentation de [l'activité du systéme rénine-

angiotensine.

Phase sympathique

|

+ -

Circulation coronaire et Circulation cutanée,
cérébrale splanchnique

| Circulation rénale I
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b. Phase de choc décompensé

Cette phase, liée a une inhibition sympathique, est marquée par
I'apparition d'un cercle vicieux d'aggravation progressive et d'évolution fatale
en l'absence de traitement. Elle se traduit par une chute de la PA, une
bradycardie (dite paradoxale) dont I'apparition constitue un signe imminent

de collapsus' circulatoire et impose un remplissage vasculaire rapide.
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Phase sympathoinhibitrice

Spoliation sanguine > 30-50% I

| Meécanorécepteurs intracardiaques I

|

Inhibition sympathique l
I Vasodilatation l

LDébiteardiaque?J

Bradycardie

c. Choc irréversible

Il est défini par un "point de non-retour" quelle que soit la
thérapeutique instituée. La pérennisation de l'ischémie est a l'origine de
modifications microcirculatoires et d'une hypoxie tissulaire avec acidose
métabolique, aboutissant a une défaillance multiviscérale (myocardique,
rénale, respiratoire, neuropsychique, hépato-splanchnique).

La prise en charge d’un état de choc nécessite le plus souvent un
monitorage hémodynamique plus avancé. Outre les éléments classiques de
surveillance (SaO2, capnie, température centrale et diurese), il faut assurer un
monitorage continu des pressions artérielles systémiques et veineuses, voire
de la pression artérielle pulmonaire, notamment en cas de cardiopathie

déséquilibrant les pressions de remplissage des coeurs droit et gauche
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4.2.

Remplissage vasculaire :

Choix et indication des solutés de remplissage

Choix doit étre fonction de :

a. des propriétés physico-chimiques du soluté ;

b. des propriétés pharmacocinétiques, pharmacodynamique
c. du contexte et de l'indication du remplissage vasculaire ;

d. des effets secondaires du produit.

cristalloides

disponibles sont le sérum salé
isotonique (SSI) et le Ringer lactate (RL). Solution qui ne modifie pas

| osmolarité extra cellulaire

Le faible pouvoir d’expansion volémique des cristalloides contraste
avec leur large utilisation en pratique quotidienne [1]. Une partie de
I’explication de ce paradoxe réside probablement dans les résultats
de travaux portant sur un modele de cinétique de la fuite vasculaire
du RL chez le volontaire sain [2].

Lorsque du RL est administré a un sujet conscient normovolémique,
le débit de fuite vers l'interstitium (« constante d’élimination ») est
de 133 ml/min.

Lorsque les sujets sont rendus hypovolémiques apres soustraction
de 450 puis 900 ml de sang, cette constante diminue
respectivement a 100 puis a 34 ml/min, soit une division par 4 de la

constante de fuite.
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e L’efficacité volémique d’un cristalloide est supérieure a la valeur
classique de 20 % lors de la phase aigué de I’hypovolémie et peut
expliquer la confiance qu’accordent les praticiens a ces solutés au
cours de situations d’hypovolémie modérée. Ceci n’est plus vrai
lorsque le patient présente un syndrome de fuite capillaire dans le
cadre d’une réponse inflammatoire systémique quelle gu’en soit

I’origine.

e L’oedeme tissulaire (en particulier digestif) inhérent a
I’ladministration de hauts volumes de cristalloides pourrait altérer
I'oxygénation tissulaire et participer au développement de
syndromes de défaillance multiviscérale (SDMV). Sur un modele
d’hémorragie chez le rat, Moon et al. [3] montrent que le
remplissage par cristalloides induit un oedéeme important dans le
tissu cardiaque et le tube digestif, ce dernier étant le principal
incriminé en Clinique
Des travaux anciens suggerent que l’efficacité des cristalloides

diminue avec le volume perfusé au cours du choc hémorragique,

probablement par accroissement de la fuite capillaire.

IIs sont essentiellement représentés par le sérum salé hypertonique a
7,5 % (SSH). Ce soluté est commercialisé sous forme d’une association a une
macromolécule dans le but théorique d’augmenter sa durée d’action. La
macromolécule associée peut étre soit un HEA (Hyperhes®) soit un dextran

de 70 Kd (RescueFlow?®).
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Ces solutés possedent une osmolalité supérieure a celle du plasma

(300 mosmol/kg)

et

Mécanisme complexe:augmentation de | osmolarité extra ¢ (H20 intra

extra cellulaire mécanisme réflexe (vague): veinoconstriction -+

augmentation de la contractilité myocardique.

B. Colloides

Les solutés colloides sont des solutés macromoléculaires.

IIs se subdivisent en 2 catégories : les colloides naturels,
représentés par I’albumine, et les colloides de synthése, souvent
désignés sous le terme de substituts colloidaux du plasma. Ceux-ci
comportent 3 classes de produits : les dextrans, les gélatines et les

hydroxyéthylamidons (HEA).

L'albumine est le seul colloide naturel d'origine humaine utilisable
en tant que soluté de remplissage, Protéine endogéne de petite
taille, la quantité totale d’albumine est de 4 a 5 g/kg, dont un tiers
se trouve dans le secteur vasculaire et 2/3 dans linterstitium.
Malgré sa petite taille, I’albumine ne traverse pas la membrane
vasculaire chez le sujet sain.

représente environ 55 % des protéines plasmatiques, 70 % de la
pression oncotique

Solution a 4%: expansion de 80%

solution a 20%: expansion de 4 x le volume perfusé

ces indications sont de + en + restreintes

Au cours du choc hypovolémique ou de la chirurgie lourde, une
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fuite d’albumine est fréquemment observée [4]. Ces constatations
sont également valables au cours du sepsis ou lI'administration
d’albumine marquée par un radio-isotope chez des patients
septiques montre une fuite majeure d’albumine vers le secteur
interstitiel avec constitution d’oedeme

En outre, la tolérance de I’albumine isotonique est excellente, mais
son pouvoir d’expansion chute rapidement chez les patients en
syndrome de fuite capillaire. Il n’y a pas de mortalité attribuable a

I'utilisation de cette molécule. Le prix élevé de ce produit,

Dextran Rhéomacrodex*Hémodex®

Les dextrans sont des polysaccharides monocaténaires d’origine
bactérienne. Les solutions de dextrans sont des solutions
polydispersées.

Leurs effets d’expansion volémique sont liés essentiellement a leur
poids moléculaire moyen et a leur concentration. lls s’éliminent
surtout par voie urinaire

Les dextrans disponibles, dextrans 60 (Hémodex) ou dextrans 40
(Rhéomacrodex) sont peu utilisés désormais du fait de leurs effets

secondaires.

Gelatine

Les gélatines proviennent de la dégradation du collagene d’os de
bovidés. Ces produits ont une durée d’action courte (2-3 h) et sont
essentiellement éliminés par filtration glomérulaire. Leur pouvoir de

remplissage est modeste (80 %) car environ 20 % de la quantité
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administrée passe rapidement dans I'interstitium.

sont de deux types :

gélatines fluides modifiées(GFM):Plasmion®, Gélofusine®

gélatines a pont d'urée(GPU):Haemacel®

Les effets sur la coagulation sont plus modestes que ceux des
dextrans mais les tests d’agrégabilité sont modifiés in vitro par les
gélatines.

Les gélatines peuvent méme étre considérées comme
procoagulantes [5]. En France, les gélatines sont a I'origine de 95%
des accidents anaphylactiques impliquant un colloide [49]. La
transfusion de 500ml de gélatines augmente de 300 a 400ml la

volémie pendant 4h.

Réaction anaphylactoides

Histamino libération non spécifique

Contre indigué chez a femme enceinte

Effet sur ’hémostase

Diminution de formation des caillots interference polymérisation
des monomes de fibrine

Modification modérée de complexe de Wellbrand

Hydroxyethylamidon (HEA)Lomol®(1) Elohés ®Hesteril®

Les HEA sont des polysaccharides naturels proches du glycogéene,
composés de longues chaines de polymeres de glucose ramifiés
(amylopectine) substitués par un radical hydroxyle soit sur le

carbone C2, soit sur le carbone C6. Le taux de substitution sur C2
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est plus important, car C6 (C2 > C6) est un site de ramification de
la molécule.
Ce sont des polysaccharides naturels, extraits d'amidon de mais,
modifiés par hydroxylation, afin de ralentir leur hydrolyse
enzymatique par I'alpha-amylase.
Un gramme d’HEA retient environ 30 ml d’eau dans le compartiment
vasculaire.

Le pouvoir d’expansion volémique est de 100 a 140 % par rapport
au volume perfusé .
On distigue:
HEA de moyen et petit poids moleculaire

HEA de haut poids moleculaire
Les HEA sont les colloides les moins allergisants. Dans une étude
Francaise réalisée sur un an en 2000 portant sur 518 réactions
anaphylactiques, 21 cas étaient attribuables a des colloides dont un
seul lié aux HEA [6].
La tolérance rénale des HEA reste sujette a débat. La toxicité rénale
des HEA est liée au caractére hyperoncotique des solutions
responsable d’une chute de la filtration glomérulaire
Les HEA interferent comme tous les colloides avec la coagulation, de
facon plus importante que lI'albumine et les gélatines et moindre
que les dextrans .Les effets sur la coagulation sont d’autant plus

importants que le PM et le TSM sont élevés [7].

82



& Amines vasopressives

Les amines pressives sont utilisées en cas d’inefficacité du remplissage
vasculaire pour éviter le désamorcage cardiaque. Elles sont souvent
indispensables lorsqu’il faut maintenir une pression artérielle moyenne
supérieure a 80 mmHg, notamment chez le traumatisé cranien ou rachidien,

afin de garantir une perfusion cérébrale ou médullaire suffisante. Le choix de

I’agent est délicat.

1) Dopamine
3 a5 ppkgfmin
(stimulation des récepteurs O, velnoconsiricteurs)
ou 5 h 25 pekefmin
avec augmentation de 5 ug toutes les 5 min
(action sur les récepteurs [{, puis o)

2y Associer adrénaline
0.2 pg/kg/min
Auvgmentation de (1,2 & 0.5 pg/kg/min toutes les 5 min
Doses maximales - 3 a 5 pag'ks/min
Bolus I'V de 0,1 png'kg au début de la réanimation

3) Associer noradrénaline
0,5 pg/kg/min
Auvgmenter par paliers de 0.5 pg/kg/min

@ Figure 5 Modalités d'usage des catécholamines dans le choc
hémorragique en fonction de sa gravité
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Conséquences de la réanimation de choc hémorragique

o CONSEQUENCES SUR LE TRANSPORT EN OXYGENE

La réanimation initiale par la perfusion de cristalloides et de colloides
aboutit a une hémodilutuion. L'hémodilution normovolémique présente des
avantages rhéologiques et hémodynamiques sans modification de
I'oxygénation tissulaire ou de I'hémostase, au moins pour des chiffres
d'hématocrite compris entre 25 et 30 %.

Le transport en oxygene ne peut étre maintenu lorsque I'hématocrite
devient inférieur a 25 %. En dessous de 20 %, une acidose métabolique et une
hyperlactacidémie apparaissent. C'est la circulation coronaire qui constitue la
limite la plus nette a la tolérance des hémodilutions extrémes. Toutefois, des
hémodilutions extrémes de l'ordre de 10 % d'hématocrite sont parfois
observées au cours du choc hémorragique, notamment en réanimation
préhospitaliere ou la transfusion sanguine est rarement disponible. Ces
hémodilutions extrémes peuvent étre bien tolérées si elles ne sont
supportées qu'un bref laps de temps et si le patient ne présente pas de
pathologie préalable, notamment d'insuffisance coronaire.

Surtout, I'hémodilution extréme est d'autant mieux supportée que la
volémie est maintenue proche de la normale. Lorsque I'hémorragie devient
massive, la compensation volémique par des cristalloides et des colloides
induit une hémodilution progressive. En dessous de 25 % d'hématocrite, le
transport en oxygene diminue, indiquant le recours a une transfusion de
concentrés érythrocytaires. Cette barriere de 25 % d'hématocrite est
seulement indicative, celle-ci pouvant étre abaissée chez un patient jeune ou

au contraire relevée chez un patient agé ou coronarien. De plus, la
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profondeur de la chute d'hémoglobine n'est pas le seul facteur a prendre en
compte, mais aussi sa durée et son association a une chute de la pression de
perfusion et/ou du débit cardiaque.

o CONSEQUENCES SUR L'HEMOSTASE

Le remplissage vasculaire entraine une hypoplaquettose et une chute
des facteurs de la coagulation, essentiellement par dilution. Le chiffre d'une
masse sanguine perdue peut étre retenu comme la limite a partir de laquelle
I'némostase peut étre perturbée, et celui d'une masse sanguine et demi, celui
a partir duquel I'némostase ne peut étre maintenue sans apports de facteurs
de la coagulation (PFC) et surtout de plaquettes.

La transfusion a débits tres importants (> 2 ml.kg-1.min-1) peut étre
responsable d'une hypocalcémie par intoxication citratée. Il s'agit alors d'une
baisse du calcium ionisé qui se manifeste par une baisse de la contractilité
myocardique, un allongement de [I'espace QT. Malheureusement,
I'administration systématique de sels de calcium peut étre responsable
d'effets déléteres. La mesure automatisée du calcium ionisé devrait permettre
de résoudre ce probleme difficile. Surtout, les modifications de I’hématocrite
[19] et I’hypothermie [20] sont susceptibles de modifier de maniere
importante ’hémostase. Ce sont des facteurs qui ont été largement sous-
estimés.

o CONSEQUENCES SUR LA TEMPERATURE

Une hypothermie, méme modérée, est pratiquement obligatoire du fait
des circonstances (traumatologie routiere), de I'état de choc lui-méme, et
surtout du traitement institué (perfusions massives). Cette hypothermie

constitue un facteur pronostique majeur, engageant directement le pronostic
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vital [22]. Aussi le remplissage vasculaire massif ne se concoit qu'avec des
réchauffeurs de perfusion performants, méme a haut débit. L'hypothermie,
surtout lorsqu'elle devient profonde (< 32°C) induit des effets déléteres
(altération de I'hémostase, bradycardie, vasodilatation, troubles du rythme
cardiaque) et le risque d'arrét cardiaque est important.

PEC (Recommandations de la SFAR ):

Recommandation1

Il faut probablement tolerer un certain degre d’hypotension arterielle
pour minimiser les risques d’aggravation du saignement tant que
I’hemostase chirurgicale et/ou radio-interventionnelle n’est pas realisee avec
un objectif de pression arterielle systolique entre 80-90 mmHg (ou pression
arterielle moyenne entre 60---65 mmHg), en I'absence de traumatisme
cranien grave, tant que le saignement n’est pas controle (grade?2).

Pour les patients traumatises craniens graves (Coma Glasgow Score
<8) en choc hemorragique, il est recommande d’avoir un objectif de
pression arterielle moyenne >80 mmHg, avant de disposer d’un monitorage
cerebral, en depit du risque d’aggravation du saignement (grade 1+)

Recommandation 2 :

Tant que le saignement n’est pas controle, il faut limiter le remplissage
au strict maintient des objectifs de pression arterielle recommandes
(Gradel+).

Recommandation 3 :

Il est recommande de suivre I’evolution de la concentration du lactate
arteriel pour apprecier le degre d’hypoperfusion et d’hypoxie tissulaire

(Grade 1+).
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Recommandation 4 :

Il est recommande d’utiliser en premiere intention les solutes
cristalloides lors de la prise en charge initiale du patient en choc
hemorragique (Grade 1+).

Recommandation 5 :

Il ne faut pas utiliser de solutes hypotoniques lors de la prise en charge
initiale du patient en choc hemorragique avec traumatisme cranien grave
(Grade 1-).

Recommandation 6 :

L’utilisation des specialites a base d’"HEA dans le choc hemorragique ne
doit s’envisager que lorsque l'utilisation des cristalloides seules est jugee
insuffisante pour maintenir la volemie et en I'absence de leurs contre-
indications (Grade 1+).

La dose administree doit etre la plus faible possible et la duree
d’administration la plus courte possible. Il n’existe pas assez d’etudes de
bonne qualite pour savoir si ces recommandations doivent s’etendre aux
autres colloides semi-synthetiques.

Recommandation 7 :

Il est recommande de ne pas utiliser I'albumine lors de la prise en
charge initiale du patient en Choc hemorragique (Grade 1+).

Recommandation 8 :

Il faut probablement avoir un objectif d’hemoglobine entre 7 et 9 g/dL

(grade 2+)
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Recommandation 9 :

Apres avoir debuter un remplissage vasculaire, il faut probablement
administrer un vasopresseur en cas de persistance d'une hypotension
arterielle (PAS<80mmHg)(Grade 2+).

Recommandation 10 :

Il faut probablement administrer la noradrenaline en premiere intention

(Grade 2+).(70-71-72-73-74)
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IV. La phase post-opératoire :

1. La mortalité.

La chirurgie orthopédique lourde est grevée aujourd’hui d’un taux de
mortalité en moyenne inférieur a 1 % qui peut étre multipliée par 5 dans le
cas particulier de la fracture du col du fémur .

Cette mortalité est a rapporter principalement aux évenements cardio-
vasculaires, conséquences d’évenements hémorragiques ou thrombotiques.
Le risque hémorragique est plus important dans les suites immédiates de
I’intervention, alors que le risque thromboembolique apparait apres le 2e
jour postopératoire. La connaissance précise des causes de mortalité peut
permettre d’identifier des facteurs de risques de déces et pourrait permettre

des mesures correctrices. A ce titre, le choix approprié du moment
d’initiation du traitement préventif anticoagulant, de sa posologie et de sa
durée conditionne sans doute l'efficacité mais aussi la sécurité d’emploi de
ces médicaments dont l'utilisation a un impact directement sur la réduction
des évenements thromboemboliques veineux et indirectement sur
I’laugmentation des événements thrombotiques artériels liés a I’hémorragie
chez les patients fragiles a risque cardio-vasculaire.

Causes de mortalité en post opératoire d’une chirurgie orthopédique
lourde

La difficulté dans la détermination des causes de mortalité apres une
chirurgie orthopédique lourde réside dans le fait que la plupart des études
randomisées publiées excluent le plus souvent les patients a risque
hémorragique élevé en incluant les patients a risque thromboembolique

élevé (obésité, antécédent de TVP ou EP...). Par ailleurs, I'incidence faible des
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déces nécessite de larges effectifs pour disposer de chiffres fiables. Seuls les
registres incluant un large nombre de patients ou bien les études de cohorte
nous permettent aujourd’hui de déterminer la fréquence et les causes de
déces post opératoires.

L’IDM et les complications cardio-vasculaires

L’étude de Mantilla sur plus de 10 000 chirurgies prothétiques de
hanche et genou montre que I'IDM est la premiére cause de mortalité apres
chirurgie orthopédique majeure

Une étude rétrospective scandinave, basée sur le suivi post opératoire
(2 mois) de 45 467 patients opérés d’une PTH, retrouve des déces (7,87 /
1000 PTH au total) principalement liés a des causes vasculaires parmi
lesquelles I'IDM est majoritaire (3,17 / 1000 PTH) suivi par les saignements
(1,11 / 1000 PTH) et les embolies pulmonaires fatales (0,92/1000 PTH). Ces
résultats sont en résonance avec ceux publiés par une étude observationnelle
autour de la chirurgie du col du fémur chez prés de 7000 patients dont le
taux de déces élevé (14,7 %) a 6 mois était également lié en majorité a des
problemes cardiovasculaires (29,32 %), neurologiques (accident vasculaire
cérébral...) (19,88 %) et plus rarement d’embolie pulmonaire (4,08 %) ou
d’hémorragies fatales

(1,59 %) [1]. L’enquéte sur la mortalité SFAR 1992 [8], liée totalement
ou partiellement a I’anesthésie, réalisée en France pendant un an, a montré
gue I’anémie et le saighement étaient associés a des ischémies myocardiques
et des complications cardio-vasculaires. En effet, sur 419 déces partiellement
liés a I’anesthésie, 90 sont survenus apres anémie et hémorragie.

Dans notre contexte le taux de mortalité était de 1% dont la cause
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principale était le saignement.

V. Les facteurs de saignement :

Les principaux travaux ayant permis de défi nir les facteurs de risques
hémorragiques concernent le Fondaparinux. Dans ces études, plusieurs
facteurs ont été isolés : la prise trop précoce de la premiere dose de
fondaparinux, l'insuffisance rénale modérée avec une clairance comprise
entre 30 et 50 ml/min, le poids inférieur a 50 kg et I’age supérieur a 75 ans.
Ce qui est intéressant cependant c’est d’observer que ce risque est
probablement indépendant du type de médicament prescrit puisque l'on
retrouve également une augmentation de l'incidence des évenements
hémorragiques graves avec I’enoxaparine a mesure que la fonction rénale se
dégrade. L’accumulation du médicament au fi | des injections pourrait en étre
la cause. Ces résultats obtenus en phase lll sont cohérents avec ceux obtenus
par Turpie et al. [8] en phase Il. C’est a dire que pour une dose de 2,5 mg par
jour, le fondaparinux en comparaison avec I’enoxaparine prescrit selon un
modele anglo-saxon (30 mg deux fois par jour) permet de diminuer le risque
thrombotique par 5 environ mais avec un risque hémorragique plus
important

(4,5 % versus 3,5 %).Ceci souligne tout I’enjeu des études de phase Il
qui visent a défi nir en ce qui concerne les anticoagulants, la posologie
assurant la meilleure effi cacité couplée au moindre risque hémorragique.
C’est dans cette optique que le Dabigatran etexilate a été développé selon
deux dosages (150 et 220 mg). L’analyse statistique multivariée a permis de
défi nir d’autres facteurs de risque hémorragiques a partir de larges études
de cohorte ainsi ont été réaffi rmés I’age (plus de 70 ans), I'insuffi sance
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rénale, les faibles poids et ont été mis en évidence de nouveaux criteres tels
le sexe masculin, le score ASA et [I|'absence d’antécédents
thromboemboliques [5, 7]. Il s’avere que de la méme facon I’on peut défi nir
des facteurs de risque thrombotique dans la PTH [9] et la PTG [10, 11] : le
sexe féminin, I’age supérieur a 85 ans, le surpoids (BMI > 25 kg/m2), des
antécédents de maladie thromboembolique. Enfin, I'insuffi sance rénale
favorise la survenue non seulement d’événements hémorragiques graves

mais aussi d’évenements thrombotiques
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CONCLUSION:




L’hémorragie majeure est un événement grave. Son impact clinique,
social et financier est important et justifie pleinement I’analyse et la
connaissance fine de ses facteurs de risques. Sa prévention passe en effet
par la classification préopératoire des patients fragiles requérant une
préparation, une surveillance peropératoire et une prise en charge post
opératoire personnalisée

La TAD est trés peu pratiquée, et pas toujours utilisée en totalité. C’est
une technique qui est de moins en moins utilisée en France. Nous
remarquons une sous-utilisation de I’ATX, son utilité a pourtant été prouvée
dans la chirurgie du genou, et I'absence d’utilisation d’EPO, pratique de
moins en moins utilisée.

Cette étude montre la difficulté de I'anticipation du saignement en
chirurgie orthopédique en raison des grandes variations individuelles. La
stratégie transfusionnelle peut étre améliorée avec une optimisation des

techniques d’épargne sanguine et de la mise en réserve de PLS.
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