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I- INTRODUCTION : LA MTEV, DEFINITION ET IMPORTANCE  EN 
SANTE PUBLIQUE  

 

La maladie thrombo-embolique veineuse (MTEV) regroupe la thrombose 

veineuse superficielle (TVS),  la thrombose veineuse profonde (TVP) et l’embolie 

pulmonaire (EP). En général, on considère que l’EP est la complication d’une TVP, 

par migration embolique de thrombus  dans la circulation artérielle pulmonaire. D’un 

point de vue médical, la thrombose veineuse profonde est une pathologie bénigne, dont 

l’évolution à moyen et long terme peut être à l’origine de troubles fonctionnels 

importants du fait de l’obstruction résiduelle et de la destruction valvulaire, regroupés 

sous le terme de maladie post thrombotique, chez environ 30% des patients. Le 

principal risque lié à la TVP est la migration embolique (EP) qui peut être fatale. 

L’évolution clinique de l’EP peut également conduire à une complication redoutable : 

l’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) qui touche environ 4 à 5 % des patients 

ayant eu une EP. Le diagnostic clinique de la MTEV est difficile du fait de la 

mauvaise sensibilité des signes cliniques, de son caractère ubiquitaire qui la fait 

négliger par de nombreux praticiens. 

Nous allons examiner en quoi la MTEV est importante d’un point de vue 

épidémiologique et comment il est possible de mieux en connaître les modèles 

applicables à une pratique médicale quotidienne pour une meilleure prise en charge. 

Le but de ce travail est donc de décrire les formes actuelles de MTEV à la lumière 

d’études épidémiologiques récentes réalisées pour ce travail afin de proposer des 

modèles permettant d’optimiser la prise en charge. 

 

I.1 Epidémiologie 

La MTEV est à l’origine d’une morbidité et d’une mortalité importantes. Les 

estimations de l’incidence de la maladie sont difficiles à obtenir car le diagnostic est 

malaisé ; la maladie est volontiers silencieuse et elle peut alors se déclarer par une EP 

mortelle. Le diagnostic des formes fatales est rarement fait avant le décès, malgré les 
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avancées diagnostiques ; comme le recours à l’autopsie médicale est de moins en 

moins fréquent, l’incidence des EP fatales est probablement sous-estimé. Des analyses 

antérieures ont montré que pour une EP symptomatique non fatale,  2.5 EP fatales 

étaient mises en évidence à l’autopsie. 

De façon corollaire, le diagnostic d’une TVP est associé à une surmortalité.  

L’incidence de la maladie est estimée à 1/1000 habitants 1. Ces données sont 

issues principalement d’une étude épidémiologique réalisée en Bretagne 2  qui mesure 

l’incidence des TVP à 124/10000 habitants  et des EP à 60/10000 habitants. Ces 

données indiquent un taux  un peu plus élevé que d’ autres études épidémiologiques3-5 

qui ne tiennent pas compte des récidives de MTEV alors qu’il s’agit d’une maladie 

volontiers récidivante. 

Les facteurs de risque d’apparition d’une MTEV sont multiples et souvent liés à 

une hospitalisation. C’est la raison pour laquelle ce problème est particulièrement 

crucial à l’hôpital. 10% des décès hospitaliers sont liés à une EP. La MTEV est la 

première cause de mortalité indûe à l’hôpital6. Ces estimations  considèrent que les 

décès annuels liés à la MTEV en Europe sont plus importants que ceux associés aux 

accidents de la route, au cancer du sein, au Sida, affections pour lesquelles de vrais 

efforts de santé publique ont été mis en œuvre 7. Ceci a conduit les parlementaires 

français à inscrire ce problème dans la loi de santé publique d’août 2004. Cette loi 

préconise la réduction de 15% de l’incidence de la MTEV dans notre pays. 

La MTEV est donc un important problème de santé publique. La meilleure 

façon d’appréhender le phénomène est d’identifier les populations à risque. Pour cela, 

il faut connaître les facteurs de risque de la maladie dans ses différentes présentations 

cliniques. 

Les données dont nous disposons sont quelquefois anciennes et ne 

correspondent pas à une image actuelle de la maladie pour les raisons suivantes : la 

population vieillit, de nouveaux traitememnts anti-thrombotiques sont utilisés, les 
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durées d’hospitalisation sont moins longues. Nous présentons dans le chapitre suivant 

les différents formes cliniques. 
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II. JUSTIFICATION DU TRAVAIL : FORMES CLINIQUES ET PRONOSTIC 
VARIABLES, ANALYSE DE LA LITTERATURE : UNE NECESSAI RE 
STANDARDISATION  

Les formes cliniques de la MTEV sont diverses et de pronostic différent. 

II.1. La thrombose veineuse profonde 

Elle correspond à la présence de thrombus dans une ou plusieurs veines 

profondes. Ces thromboses siègent en général au niveau des membres inférieurs mais 

peuvent également toucher plus rarement d’autres veines profondes. Le thrombus se 

forme souvent au niveau des replis valvulaires et progresse de proche en proche, quand 

les conditions sont favorables jusqu’à atteindre un confluent veineux. Selon les cas, le 

thrombus peut être occlusif complètement ou de façon partielle, la migration 

embolique peut survenir à ce moment. Plus le thrombus est proximal (vers le cœur) 

plus le risque embolique augmente car le thrombus est aussi plus volumineux. En 

général, le thrombus se forme dans les veines du mollet où la stase est importante 

(étage sural) puis il progresse à l’étage fémoral et iliaque ainsi qu’à la veine cave 

inférieure. On parle de thrombose proximale lorsque le thrombus est poplité ou sus-

poplité et de thrombose distale lorsque le thrombus siège au niveau des veines du 

mollet.  

Virschow a décrit en 1860 les facteurs favorisant la formation du thrombus. Ces 

trois facteurs, connus sous le terme de triade de Virchow, sont toujours d’actualité. Il 

s’agit de 

- la stase 

- l’agression pariétale veineuse 

- l’hypercoagulabilité 

Les facteurs favorisants la thrombose veineuse sont résumés dans les 2 tableaux 

suivants : 
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Facteurs Médicaux Odd ratio IC 95% 

Anémie de Biermer 
Antécédent de MTEV 
Athérosclérose 
BPCO 
Brûlures 
Cancers, syndromes myéloprolifératifs 
Cœur pulmonaire chronique 
Entéropathies inflammatoires 
Diabète 
Hémoglobinurie nocturne paroxystique 
HTA 
Infarctus du myocarde 
Infections 
Insuffisance cardiaque 
Insuffisance respiratoire 
Insuffisance veineuse chronique 
Lupus, auto-immunité 
Maladie de Behcet 
Maladie de Buerger 
Malformations vasculaires 
Obésité 
Paralysie des membres inférieurs 
Syndrome d’apnée du sommeil 
Syndrome néphrotique 
Thrombopénie induite par l’héparine 
Varices 

           NC 
15.6 
1.4 
2.43 
1.2 
6.7 

           NC 
1.85 
1.42 

           NC 
1.51 

           NC 
1.47 
0.72 
0.60 
4.45 
2.01 

           NC 
           NC 
           NC 

2.10 
3 

           NC 
1.02 
40.8 
4.3 

 
[6.77-35.89]8, 9 

[1.3-1.5]9 
[1.49-3.94]10 
[6.0-15.0]11 
[5.2-8.6]12 

 
[1.70-2.01]13 
[1.12-1.77]14 

 
[1.23-1.85]14 

 
[1.47-2.14]15 
[0.47-1.11]15 
[0.42-0.88]15 
[3.10-6.38]8 
[0.74-4.37]16 

 
 
 

[1.39-3.16]17 
[1.3-7.4]3 

 
[0.68-1.46]18 
[5.2-162.8]19 
[1.8-10.5]3 

Facteurs Chirurgicaux   

Chirurgies 
Plâtres 
Traumatismes 
Orthopédie 

21.7 
12.7 
12.7 

Entre 4 et 2220 

[9.4-49.9]3 
[4.1-39.7]3 
[4.1-39.7]3 

Facteurs Médicamenteux   

Chimiothérapies 
Hormonothérapie 
Antipsychotiques 

6.5 
4.1 
7.1 

[2.1-20.2]3 
[1.04-2.75]21 
[2.3-21.9]22 
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Facteurs Biologiques Odd ratio IC 95% 

Déficit en antithrombine III 
Déficit en protéine C 
Déficit en protéine S 
Dysfibrinogénémies 
Hyperhomocystéinémie 
Elévation des facteurs VII, VIII, IX, XI 
Dyslipidémie 

42.8 
31.3 
35.7 

           NC 
3.4 

1.9 à 3.823 
1.16 

[10.2-18.03] 24 
[7-138.8]24 

[7.9-160.1]24 
 

[1.6-7.3]25 
 

[0.67-2.02]14 
Facteurs Génétiques   

Facteur II 20210A 
Facteur V Leiden 
MTHFR 
Groupe non O 
Polymorphisme de l’ACE 

3.8 
4.9 
1.2 
1.79 
NC 

[3.0-4.9]24 
[4.1-5.9]24 

[1.08-1.54]26 
[1.56-2.05]27 

Facteurs Divers   

Age 
Grossesse 
Immobilisation 
Post-partum 
Saisons 
Sexe masculin 
Tabac 
Toxicomanies 
Voyages prolongés 

1.5/10 ans28 
11.41 

8 
Risque x20 

0.6 
3.6 
1.52 
NC 
2.35 

 
[1.40-93.29]8 
[4.5-14.2]29 

 
[0.4-0.8]30 
[2.3-5.5]31 

[1.15-2.01]17 
 

[1.45-3.80]8 
 
Tableau 1 : Facteurs de risque de Maladie thrombo-embolique veineuse avec les 
odds ratios correspondants. Ils ne sont pas testés lorsque les effectifs étaient trop 
faibles 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 



 9 

D’un point de vue clinique, c’est l’association œdème et douleur d’une jambe 

qui est très évocatrice. Néanmoins, ces signes sont associés à une TVP dans 25% des 

cas seulement. 

Afin d’améliorer la performance diagnostique de la clinique, on utilise des 

scores de probabilité clinique 32 qui combinent des signes cliniques avec des facteurs 

de risque comme suit33 

Score de Wells modifié 2003 (10 items) 
Terrain / FR  (sur 4)  

 
- cancer évolutif     +1 
- paralysie, parésie, plâtre < 3 mois  +1 
- alitement > 3 jrs, chir majeure < 1 mois +1 
- antécédent de TVP documentée  +1 

--------------------------------------------------------------------------- 
Signes locaux  (sur 5) 

 
- douleur à la palpation des axes veineux +1 
- oedème de tout MI    +1 
- augm circonf mollet > 3 cms / opposé +1 
- oedème  godet +     +1 
- collatéralité de suppléance veineuse +1 

--------------------------------------------------------------------------- 
Autre diagnostic 

 
- autre diagnostic probable   -2 
probabilité clinique : 

. faible ≤ 1 

. forte  ≥ 2 
 

Tableau 2 :Score de Wells 

Une probabilité clinique faible est associée à un risque de thrombose veineuse 

inférieur à 5%. Si elle est combinée à un examen biologique comme le dosage des D-

dimères, qui a une bonne valeur prédictive négative, on élimine de façon sûre le 

diagnostic de thrombose veineuse profonde. Plusieurs études ont montré l’intérêt du 

dosage des D-dimères en présence d’une suspicion de thrombose 5, 34. Les D-dimères 

sont des produits de dégradation de la fibrine qui circulent en excès dans le sang en 

présence d’une thrombose veineuse ou d’une embolie pulmonaire ; d’autres 

circonstances peuvent également augmenter le taux de D-dimères circulants  comme 
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l’âge supérieur à 80 ans, un cancer, une infection, la grossesse ou un contexte post-

opératoire 35. L’usage des D-dimères est donc utile par sa valeur prédictive négative. 

Ce dosage n’est donc pas utile en cas de probabilité forte car dans ces conditions, la 

prévalence de la MTEV est importante. On réserve donc ce dosage aux probabilités 

faibles ou moyennes. En cas de négativité du taux (inférieur à 500 µg/ml par méthode 

Elisa) la MTEV est exclue avec une confiance de 97%. Cette stratégie est résumée 

dans le schéma suivant : 

 

Figure 1 : Algorithme décisionnel en cas de suspicion clinique de TVP d’après Kyrle 36 

L’intérêt des D-dimères est aussi étudié actuellement dans le rôle qu’un taux 

élevé peut jouer dans la décision d’arrêt du traitement anticoagulant37. En effet, un 

taux élevé pourrait être associé à un grand risque de récidive et inciter à poursuivre un 

traitement de façon prolongée.  

  Dans les autres cas, on réalise un écho-Doppler veineux des membres 

inférieurs qui est actuellement l’examen de référence. Cette technique est sûre 

lorsqu’elle examine toutes les veines des membres, mais des stratégies plus limitées, 

en fonction de la disponibilité des examens, sont également possibles.  

Le traitement repose sur le traitement anticoagulant. La durée de traitement peut 

varier avec le niveau de la thrombose (thrombus proximal en sus poplité et distal en 

sous poplité). En effet, le risque embolique est lié au caractère proximal du thrombus. 

Probabilité clinique 

Probabilité interm. ou forte Probabilité faible 

Dosage des D-dimères 

Positif : ED réalisé Négatif : TVP exclue 

Négatif 
TVP exclue 

Positif  
Traitement 

ED Positif : traitement ED négatif : pas de TVP 
ED répété à 48h ou phlébo 
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D’autre part, la durée de traitement anticoagulant varie également en fonction du 

contexte dans lequel la thrombose est survenue.   

L’algorithme suivant peut être proposé : 

 

 

D’après : Deep vein thrombosis , Lancet 200536 

ACCP Chest 200820 

Figure 2 : Algorithme de traitement d’une TVP( AC : anticoagulant, AVK : anti-vitamine 

K, CI : contr-indication, EP : embolie pulmonaire, HBPM : héparine de bas poids 

moléculaire,INR : international normalized ratio, M inf : membre inférieur)  

II.2. La thrombose veineuse superficielle 

Il s’agit de thromboses touchant le réseau veineux superficiel. Le risque 

d’embolie pulmonaire est moins important. Les facteurs de risque sont également un 

peu différents de ceux de la thrombose veineuse profonde. L’association à une 

insuffisance veineuse chronique joue un rôle  majeur. De ce fait les facteurs de risque, 

la fréquence, le meilleur traitement à proposer sont mal connus par manque de données 

publiées. La littérature médicale sur ce sujet est peu abondante 38 . L’incidence est mal 

connue, elle augmente avec l’âge. On considère que dans la 8ème décennie elle est de 

1.8/1000/an chez l’homme et 2.2/1000/an chez la femme 39. La mortalité est plus faible 

TVP 
Confirmée 

EP malgré anticoagulant adéquat ou CI aux 
AC considérer un filtre 

Traitement par héparine de bas poids 
moléculaire à doses curatives 

Menace sur le M Inf. Considérer une thrombolyse 
ou thrombectomie 

Grossesse 
HBPM pendant la grossesse puis relais AVK si 

besoin 

Relais par AVK avec INR cible 2-3 TVP associée au cancer : HBPM pendant au moins 
6 mois. 

 

TVP idiopathique  Traitement au long 
cours  si prox. bénéfice /risque. 

TVP/ 2ème épisode avec risque 
important : traitement au long cours 

TVP avec facteur de risque 
transitoire.Traitement 3 mois 
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que dans les TVP/EP ; elle est estimée entre 0 et 1% à un mois contre 5% pour la 

MTEV40 ; cela est dû aux co-morbidités associées à la MTEV.  

Les facteurs de risque associés sont : les varices, les scléroses de varices, les 

accès veineux puis des facteurs communs avec ceux de  la TPV et de l’EP comme : les 

thrombophilies, traitements hormonaux, cancers, immobilisation, chirurgie récente, 

traumatisme et antécédent de MTEV. 

Le diagnostic est aisé. L’observation d’un cordon rouge et douloureux le long 

d’un trajet veineux permet de poser le diagnostic. Cependant, l’écho-Doppler doit être 

réalisé pour établir formellement le diagnostic et aussi pour chercher l’atteinte associée 

du réseau profond. Dans 60% des cas, la thrombose atteint la veine grande saphène au 

mollet, sur une veine variqueuse. L’étiologie est l’insuffisance veineuse chronique en 

dehors de quelques cas de maladie de Buerger ou Behcet. Dans les autres cas, il s’agit 

de localisations thoraciques, cervicales, mammaires ou péniennes qui orientent plutôt 

vers une thrombophilie ou un cancer. 

En cas de thrombose veineuse superficielle, l’association à une thrombose 

profonde est variable selon les séries rétrospectives, malades symptomatiques ou non, 

recrutement chirurgical ou médical, moyens diagnostiques. Elle oscille entre 2 et 65%. 

Quant à l’extension d’une thrombose veineuse superficielle à la voie profonde, elle 

varie selon les séries entre 2 et 6% pour les thromboses symptomatiques. Elle peut 

monter à 33% d’EP asymptomatiques quand elles sont recherchées 

systématiquement41. Lorsque la thrombose veineuse superficielle (TVS) n’est pas 

traitée, elle peut s’étendre dans plus de 20% des cas 42. 

Une série prospective s’est intéressée au taux de complications thrombo-

emboliques des thromboses superficielles43. Dans cette étude, les facteurs associés aux 

complications sont les suivants : sexe masculin, antécédent de MTEV, intervalle court 

entre symptômes et diagnostic, et insuffisance veineuse sévère. La question est donc 

de savoir s’il faut traiter ces patients. Ici encore, les données sont peu solides et les 

traitements varient : ligature veineuse, anti-inflammatoires non stéroidiens, héparine 

non fractionnée, héparines de bas poids moléculaire à doses diverses et compression 
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élastique. Les essais réalisés n’ont pas jusqu’à présent la puissance recommandée, par 

manque de recrutement, pour éditer des recommandations fortes44 45, 46. Il existe une 

tendance à favoriser le traitement par héparine de bas poids moléculaire pendant plus 

de 15 jours sans que la dose puisse être précisé. Les recommandations publiées dans la 

revue Chest préconisent un traitement par HBPM pendant un mois à doses curatives 

ou prophylactiques20 . Les données d’une étude épidémiologique française récente47 

apportent une nouvelle lumière sur cette affection : 24% des patients présentent une 

thrombose veineuse profonde et/ou une embolie pulmonaire au moment du diagnostic 

ce qui justifie la réalisation d’un examen écho-Doppler pour dépister ces formes 

potentiellement graves. De plus, parmi les patients sans extension profonde, 10% ont 

une complication thromboembolique au bout de 3 mois (récidive, extension, 

thrombose veineuse profonde, embolie pulmonaire) et ce malgré un traitement 

anticoagulant prescrit à plus de 90% des patients. Les facteurs de risque sont : le sexe 

masculin, l’antécédent de MTEV, le cancer et l’absence de varices.  

La TVS n’est donc pas si bénigne qu’il y paraît : les résultats de l’essai Calisto 

nous montrent qu’il faut traiter les patients avec thrombose veineuse superficielle48. 

II. 3. L’embolie pulmonaire 

L’embolie pulmonaire est la forme la plus grave de la MTEV. L’incidence est 

supérieure à 1/1000 et le taux de mortalité est supérieur à 15% à 3 mois ce qui en fait 

une affection dont la mortalité est proche de celle de l’infarctus du myocarde49, 50. Les 

facteurs de risque sont superposables à ceux de la thrombose veineuse profonde 

puisqu’il s’agit souvent d’une complication de celle-ci. D’un point de vue 

physiopathologique, une embolie artérielle pulmonaire va entraîner une réponse 

hémodynamique qui dépend de : 

- la taille de l’embole 

- des anomalies cardiovasculaires pré-existantes 

- des réponses humorales (sécrétion d’histamine, de thrombine, de sérotonine) 
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Il s’en suit une augmentation de la résistance artérielle pulmonaire, liée à 

l’obstruction artérielle et à une vasoconstriction hypoxique ; puis le ventricule droit va 

se dilater sous l’effet de l’hyperpression, pour aboutir à une hypokinésie et une 

insuffisance ventriculaire droite. Pendant 12 à 48h, la pression artérielle systémique 

peut être maintenue selon l’obstruction puis elle chute brutalement aboutissant au 

collapsus. A la mesure des gaz du sang, il existe une hypoxie et une hypocapnie ou 

quelquefois hypercapnie et l’on assiste au fameux mismatch entre ventilation et 

perfusion responsable de l’effet shunt. Actuellement, on utilise aussi des marqueurs 

biologiques comme la troponine, qui évalue les micro-infarctus du VD et permet 

d’apprécier la gravité de l’EP. On utilise également les marqueurs d’insuffisance 

cardiaque comme le Pro-BNP. 

Diagnostic 

Comme pour la thrombose veineuse profonde, l’embolie pulmonaire se traduit 

par des signes peu sensibles et peu spécifiques. On a recours au calcul de la probabilité 

clinique et l’utilisation des D-dimères pour proposer aux patients des investigations 

complémentaires. 

Un score de type score de Wells inférieur à 2 est associé à une probabilité 

clinique faible,  soit un évènement associé à 2% d’EP, alors qu’un score supérieur à 6 

est associé à 50% d’EP51. 
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Antécédent de MTEV +1.5 

Fréquence Cardiaque > 100/mn +1.5 

Immobilisation ou chirurgie récente +1.5 

Signes cliniques de TVP +3 

Diagnostic autre, peu probable +3 

Hemoptysie +1 

Cancer +1 

Tableau 3 : items du Score de Wells pour le calcul de la probabilité clinique d’embolie 
pulmonaire. Un score supérieur à 7 = forte probabilité clinique, un score entre 2 et 6 = 
probabilité intermédiaire, et un score inférieur à 2 = probabilité faible. 
 

D’autres scores ont été proposés et validés 52 

Facteurs de risque Valeur 
Coeff régression 

Points 

Age> 65 ans 0.39 1 

ATCD mtev 1.05 3 

Chirurgie ou fracture  

Inf à un mois 

0.78 2 

Cancer actif 0.45 2 

Douleur membres inférieurs  

Unilatérale 

0.97 3 

Hémoptysie 0.74 2 

FC> 75-94 1.20 3 

FC> 95 0.67 5 

Douleur palpation 

Membres inférieurs 

1.34 4 

Tableau 4 : Score de Genève révisé. Un score compris entre 0 et 3 est associé à une 
EP dans 7.9% des cas. Quand le score est compris entre 4-10, 28.5% d’EP et 
supérieur à 11, 73.7% d’EP. (FC fréquence cardiaque) 
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La stratégie diagnostique est plus complexe que celle de la thrombose veineuse 

profonde parce que la preuve de l’embolie repose sur la visualisation de l’embole dans 

l’artère pulmonaire par un examen morphologique. Selon les disponibilités elle peut 

aussi être établie grâce à la démonstration d’une thrombose veineuse proximale 

associée à des signes indirects d’embolie pulmonaire sur la scintigraphie de 

ventilation/perfusion. Depuis quelques années, les progrès de l’angioscanner 

pulmonaire ont permis de  mettre cet examen au premier plan du diagnostic. 

Néanmoins, l’analyse des stratégies employées démontre que l’utilisation 

adéquate de cette stratégie est rare surtout pour l’embolie pulmonaire chez les patients 

hospitalisés 53.  

D’une manière générale, les stratégies évoluent, les traitements anticoagulants 

aussi, et les patients vivent plus vieux, sont mieux traités.  

Les données autopsiques et cliniques montrent que l’incidence des embolies 

pulmonaires a eu tendance à diminuer au cours des 20 dernières années54. Toutefois, le 

nombre d’autopsies réalisées est en baisse  et  les facteurs associés à la présence des 

EP, s’ils sont connus, restent non maîtrisés jusqu’à présent. L’analyse des stratégies 

utilisées entre les années 1979-1999  montre une évolution dans les stratégies 

diagnostiques, avec l’arrivée de l’examen écho-Doppler qui a progressivement 

remplacé la phlébographie au cours des années 85-90. Pour l’embolie pulmonaire, 

l’utilisation de la scintigraphie pulmonaire a décliné du fait de ses faibles 

performances diagnostiques ; Il en a résulté une augmentation concomitante de 

l’utilisation de l’examen écho-Doppler pour argumenter le diagnostic d’embolie 

pulmonaire55. La stratégie diagnostique est actuellement basée surtout sur l’utilisation 

de la probabilité clinique, examen des D-dimères et de l’angioscanner, devenu 

l’examen de référence.  
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Figure 3 : Algorithme de prise en charge diagnostique des suspicions d’embolie 
pulmonaire. On note l’importance de la probabilité clinique, mais aussi le rôle 
prépondérant qu’occupe l’angioscanner pulmonaire56 
 

Une partie importante du problème de santé publique que constitue l’embolie 

pulmonaire est liée à  une mauvaise définition ou prise en compte des populations à 

risque ainsi qu’ une stratégie diagnostique plus difficile à mettre en œuvre. 

Une fois le diagnostic posé, le traitement est mis en œuvre.  

Les recommandations préconisent de mettre en route le traitement avant 

confirmation 20.  

Pour les patients en état de choc, selon l’avis du médecin, une thrombolyse peut 

être envisagée. L’utilisation des filtres caves ne doit pas être un traitement de première 

intention mais doit être réservé aux patients chez qui un traitement anti-coagulant est 

impossible ou très difficile à mettre en œuvre. 57 

Le traitement doit être mis en œuvre pendant trois mois au moins. Lorsqu’un 

facteur de risque transitoire est bien identifié, le traitement peut être interrompu à 

l’issue des trois mois. Dans les autres cas, un traitement au long cours doit être 

envisagé en évaluant le rapport bénéfice sur risque. 20 

Suspicion d’embolie pulmonaire 

Probabilité clinique faible ou intermédiaire Probabilité clinique forte 

Dosage des D-Dimères Scintigraphie et ED Angioscanner 

D-Dimères négatifs 
EP exclue 

D-Dimères positifs 

Angioscanner  Scintigraphie et ED 

Angioscanner 
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Au total, les trois formes cliniques de la MTEV sont très différentes, elles sont 

associées entre elles. Nous allons par la suite détailler ce qui les différencie d’un point 

de vue pronostique car cela implique des durées de traitement variables ainsi que le 

risque de récidive, et la mortalité attribuable à chaque forme. La valeur de l’antécédent 

de MTEV sera mieux précisée. 

II-4 Suivi et facteurs de récidive 

A partir de cohortes de patients suivis pour MTEV, on a rétrospectivement 

étudié les facteurs pouvant influencer la récidive et la mortalité. Hansson 58 identifie le 

taux de récidive  cumulé à cinq ans des patients ayant présenté une TVP ou une EP. 

21% des patients ayant présenté une première TVP récidivent à cinq ans et 22.9% 

récidivent après le deuxième épisode de TVP. Dans cette population, on note 2.6% 

d’EP fatale après une TVP. Les facteurs favorisant la récidive sont dans cette étude le 

cancer et l’antécédent de MTEV. Le siège de la thrombose joue également un rôle 

comme le montre Douketis59 ; une thrombose ilio-fémorale expose à plus de récidive 

qu’une thrombose fémoro-poplitée. Qu’en est il du mode de récidive après une TVP 

ou EP ? Eichinger60 montre qu’après une embolie pulmonaire, la récidive survient plus 

volontiers sous la forme d’une EP. Dans cette cohorte, 17.3% des patients récidivent 

après une EP contre 9.5% après une TVP. Le risque relatif de récidive sous forme d’ 

une EP lorsque l’épisode initial est une EP est de 4.  

Aujeski 61  a élaboré un score pour identifier les patients à faible risque de 

récidive d’EP. Ces patients à faible risque, ont une mortalité à 30 jours inférieure à 

0.6%. Les critères de gravité sont les suivants : âge supérieur à 70 ans, cancer, 

insuffisance cardiaque, insuffisance respiratoire, maladie cérébrovasculaire, 

insuffisance rénale chronique, fréquence cardiaque initiale> 110, pression artérielle < 

100 mmHg, troubles cognitifs, saturation en O2 < 90%, D-dimères élevés.  

Depuis peu, les D-dimères sont étudiés non seulement pour exclure la maladie 

mais également pour évaluer le risque de récidive lorsque ceux-ci restent élevés après 

le traitement d’une MTEV 37. De même, la persistance d’un thrombus dans la lumière 
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veineuse, est évaluée 44 .Ces thrombi, témoins d’une hypofibrinolyse, seraient associés 

à des états d’hypercoagulabilité comme les cancers, favorisant la récidive.  

Les facteurs dits permanents, comme le cancer, l’âge, les antécédents de MTEV 

favorisent la récidive alors que les facteurs transitoires comme une chirurgie récente, 

un plâtre, une immobilisation transitoire sont associés à moins de récidives du fait 

d’une exposition au risque moins grande.  

Ce travail montre que les facteurs associés à une récidive sont : une atteinte de 

l’étage iliocave, la présence d’une thrombophilie, l’antécédent de MTEV, le cancer et 

autres facteurs permanents associés à la MTEV .  

Zhu a analysé de façon systématique les facteurs liés à la récidive selon 

plusieurs caractéristiques : 

- Différence entre facteurs transitoires et facteurs permanents : la 

chirurgie, une immobilisation temporaire, un traitement oestrogénique, la grossesse, un 

traumatisme sont des facteurs d’autant plus facilement individualisables que le risque 

de thrombose peut être important et que la récidive est d’autant moins probable. A 

l’inverse, l’âge, un cancer, un syndrome des anti-phospholipides, un antécédent de 

thrombose sont des facteurs permanents qui rendent la récidive plus probable. De 

même, une thrombose idiopathique (sans facteur retrouvé) confère le même risque 

qu’un facteur permanent. Pour résumer, une Mtev idiopathique ou avec facteurs 

permanents récidive dans une proportion de 10% en moyenne pour une récidive de 

l’ordre de 5% en cas de facteur transitoire 62, 63. 

- La localisation du thrombus : plus une thrombose est proximale, plus le 

risque de récidive parait élevé, ceci alors que l’histoire naturelle des thromboses 

distales est mal connu. Une EP récidive plutôt sous la forme d’une EP et donc avec un 

potentiel de récidive plus dangereux.  

- Les sujets de sexe masculin ont un potentiel de récidive plus important. 
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- Le cancer est un facteur de risque majeur ; aussi bien lorsqu’il inaugure 

la maladie que lorsqu’il la complique, témoin alors d’une aggravation du cancer. 

Globalement, le risque est 2 à 4 fois plus élevé que dans la population générale. 30% 

des cancéreux ont une complication thromboembolique au cours de leur suivi. Tout 

concourt à placer le cancéreux dans un état d’hypercoagulabilité. Les chimiothérapies 

thrombogènes ainsi que la chirurgie et la radiothérapie, les cathéters endoveineux, 

l’immobilisation. De même, les interactions entre la cellule cancéreuse et le tissu 

environnant sont à l’origine de thromboses accrues. Le rôle de la sécrétion de facteur 

tissulaire, celui des plaquettes et aussi des facteurs de l’angiogénèse sont  

prépondérants et cependant mal connus ; de plus, d’autres facteurs interviennent 

comme les microparticules et des facteurs  fibrinolytiques. Ces facteurs seront abordés 

plus avant lors de l’analyse des facteurs de risque.  

- L’âge est un facteur de risque important. 

- Une anomalie de la coagulation est un facteur de récidive surtout dans le 

cas des thrombophilies majeures. 

 



 21 

 

D’après Sevestre 64  

Figure 4 : 
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L’analyse des cas de MTEV démontre également une insuffisance de 

prophylaxie dans certains cas. De nombreux essais ont montré le bénéfice de la 

thromboprophylaxie par anti thrombotiques ou méthodes physiques dans certaines 

catégories de patients. Le modèle le plus représentatif est celui de la chirurgie 

orthopédique (prothèse totale de genou ou de hanche) Dans ce type de modèle, la 

prévalence des thromboses et embolies pulmonaires sans prophylaxie est telle que ce 

modèle est facile à utiliser pour montrer le bénéfice d’une thromboprophylaxie par 

héparine. Depuis plusieurs années, l’utilité de la thromboprophylaxie en chirurgie est 

bien démontrée. En médecine, plusieurs circonstances ont aussi abouti à des essais 

permettant des recommandations claires. Des  recommandations sont éditées 

régilièrement et mises à jour en fonction des nouvelles données. Malgré cela, la 

thromboprophylaxie n’est pas optimale comme le montre l’étude Endorse 65. A 

l’échelle mondiale, en médecine, moins de 40% des patients à risque reçoivent une 

prophylaxie. 

 

II-5 Les facteurs de risque 

Antécédent de MTEV 

La valeur d’un antécédent de MTEV dépend de plusieurs facteurs : la 

confirmation de l’antécédent, le type d’antécédent (embolie ou thrombose 

périphérique), le contexte dans lequel la thrombose est survenue 3, 8, 44, 58, 59. Plusieurs 

types d’études sont disponibles : des études longitudinales qui estiment le risque de 

récidive au cours du suivi et les études transversales, cas-témoins, souvent 

rétrospectives, qui analysent le risque dans une population donnée. Plusieurs études 

longitudinales ont montré que le risque de récidive était plus important lorsque le 

patient était porteur d’un cancer,(OR=2.8 IC95% [1.6-4.6]), alors que le contexte 

chirurgical était un facteur protecteur (OR=2.7 IC95% [0.1-0.5]). Le contexte 

idiopathique également agit comme un facteur de récidive (OR= 1.9 IC95% [1.2-2.9]). 

En cas de thrombose idiopathique, la récidive survient habituellement plutôt dans le 

même territoire et survient plus fréquemment lorsque le thrombus est proximal ou 
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lorsque la thrombose est bilatérale (OR= 1.7 IC 95% [1.0-3.0]). L’embolie pulmonaire 

récidive souvent sous la forme d’une EP avec un RR=4.0 IC 95% [1.3-12.3]60. 

L’évaluation la plus précise des antécédents thromboemboliques est donc une donnée 

importante 66 Plusieurs questions demeurent : quel poids concéder aux thromboses 

musculaires surales qui sont encore à l’heure actuelle mal connues ? Quel est le risque 

de récidive du fait des nouveaux traitements anti-thrombotiques et des durées de 

traitement prolongées ?  

L’âge 

Le risque de MTEV est multiplié par 2 après chaque décennie. Au-delà de 65 

ans, le risque augmente de façon exponentielle. 

La chirurgie 

C’est le facteur de risque qui a été le plus étudié du fait de la forte prévalence 

de la MTEV après chirurgie orthopédique. C’est le modèle idéal pour tester une 

molécule anti-thrombotique : le risque est bien identifié et commence avec la 

chirurgie, persiste pendant un mois. Sans prévention, le risque est élevé avec un taux 

d’EP fatales de 2%. Avec une prévention, ce taux devient indétectable. Le risque de 

récidive est très faible67. D’autres chirurgies encore sont à risque, comme la 

neurochirurgie surtout lorsqu’il s’agit d’une chirurgie carcinologique, le taux de 

thrombose est évalué à 22% 68. Pour la chirurgie générale, le risque varie selon un 

facteur de 4 à 22 du fait des variations de thromboprophylaxie, de la durée de 

l’intervention, et du risque propre du patient69. En pratique, le risque chirurgical est 

assez bien individualisé ; certains types de chirurgies sont à haut risque du fait des 

conditions propres du patients : chirurgie carcinologique, chirurgie de l’obésité.  

Le cancer 

Depuis Trousseau, le risque de cancer en présence d’une thrombose est connu. 

De façon inverse, le cancer se complique de thrombose, de façon symptomatique ou 

non. La thrombose semble être un bon marqueur de l’évolutivité de la maladie 

cancéreuse70, 71. Le cancer multiplie le risque de thrombose par 4 . La chimiothérapie, 
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une chirurgie concomitante, la stase et enfin l’hypercoagulabilité acquise liée au 

cancer sont autant de facteurs multiplicatifs. Les nouvelles thérapeutiques anti-

tumorales sont également thrombogènes. Différents mécanismes participent au risque 

de thrombose chez le cancéreux. 

 

Tableau 5 : Incidence des thromboses en fonction du type de cancer d’après 
Sorensen71 
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Figure 5 : Schéma montrant les interactions entre la cellule cancéreuse et des 
mécanismes pro-coagulants 

La cellule cancéreuse joue un rôle majeur dans la survenue d’une thrombose du 

fait des substances sécrétées : P selectine, facteur tissulaire, microparticules, facteur V, 

directement procoagulantes mais aussi en activant la coagulation via les plaquettes ou 

en jouant sur l’angiogénèse. L’examen de ces données par un clinicien non biologiste 

laisse à penser que le cancer est véritablement une maladie vasculaire. Les 

recommandations publiées par les SOR (www.inca.fr) sur la prévention et le 

traitement de la MTEV chez le cancéreux  insistent sur la prise en charge de ces 

patients pour lesquels la MTEV est la deuxième cause de mortalité. Dans tous les 

scores et modèles prédictifs de thrombose, le cancer apparaît en bonne place. Restent à 

définir comment les facteurs de risque se multiplient afin de mieux répondre au cas par 

cas au besoin des patients.  
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L’immobilisation 

L’hospitalisation multiplie par 100 le risque de thrombose 72 et l’immobilisation 

est un facteur de risque malgré une prévention de la thrombose chez la personne âgée73  
74,puisque 15% des patients agés en soins de suite ont une thrombose veineuse 

profonde; ce facteur de risque persiste dans l’analyse multivariée chez les patients 

recevant une prophylaxie. Les essais en prévention considèrent qu’une immobilisation 

de plus de 48h constitue un facteur de risque 73. Il est probable que l’immobilisation  

chronique soit associée à un faible taux de thrombose 75. En médecine générale, 

l’immobilisation multiplie par six le risque de thrombose 8. 

Les facteurs biologiques (Thrombophilie) 

Ces facteurs sont très importants en terme de génétique des populations et de 

compréhension globale de la maladie mais le risque qui peut leur être attribué est très 

variable selon le type d’anomalie et il doit être expliqué au patient de façon soigneuse. 

Les déficits en protéine C, S et en anti-thrombine III sont des thrombophilies majeures 

assez rares, avec un RR supérieur à 20 de développer une manifestation thrombo-

embolique. La découverte par Bertina en 1995 du facteur V Leiden a suscité un grand 

engouement pour une explication « monogénique » des thromboses. Ces anomalies 

(facteur V Leiden et Prothrombine 20210A) sont représentées à l’état hétérozygote 

dans respectivement 5% et 2% de la population générale. Ils ne sont pas associés à un 

risque de récidive élevé et ne suffisent pas à eux seuls à  induire des thromboses. Bien 

souvent, ils sont associés à d’autres facteurs de risque au moment de la thrombose et 

ainsi servent de « détonateurs »24. Des facteurs biologiques majeurs sont associés à des 

maladies auto-immunes comme le syndrome des antiphospholipides ou le syndrome 

néphrotique. 
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 Pour résumer on peut proposer le tableau suivant : 

 

Antithrombine III RR 42 

Protéine C RR 31 

Protéine S RR 35 

Facteur V Leiden (hétérozygote) RR  5 

Facteur II 20210A ( hétérozygote) RR  4 

Homocystéine RR  3 

Facteur VIII RR  8 

D’après Sevestre64 

Tableau 6 : Repère relatif associé aux principaux facteurs biologiques de MTEV 

 

Enfin, certaines hémopathies sont associées à des mutations acquises favorisant 

les thromboses comme la mutation JAK2 ou encore le clone HPN dans la maladie de 

Marchiafava Micheli. 

Les traitements 

Le traitement oestro-progestatif  multiplie le risque de thrombose par deux mais 

ce risque est considéré comme faible par rapport au bénéfice du traitement 

oestroprogestatif  (0.3/ 10000 femmes). Il est identique pour le traitement hormonal 

substitutif sauf dans son administration transdermique. D’autres médicaments 

induisent des thromboses comme les psychotropes (RR de 7 environ) mais ce risque 

est mal connu du fait de l’absence d’échanges avec les structures psychiatriques, de la 

variété des psychotropes et de l’absence d’études systématiques. 

Un problème grandissant est celui des chimiothérapies, notamment des 

nouvelles thérapies dites ciblées comme les anti-angiogéniques dont le risque est mal 

connu mais ce risque s’additionne à celui du cancer et d’une chirurgie. Certaines 
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associations sont très thrombogènes et justifient à elles seules une  

thromboprophylaxie comme le traitement du myélome  par thalidomide et 

dexamethasone. Si l’on rajoute un anti-angiogénique comme le bevacizumab le risque 

est encore augmenté.  En résumé, les chimiothérapies augmentent de façon très 

significative le risque de thrombose et justifient lorsque le patient est hospitalisé, une 

thromboprophylaxie. 

En résumé de cette première partie, l’analyse de la littérature montre que la 

MTEV est un système complexe qui évolue dans le temps : la prévalence de la maladie 

augmente dans certaines populations, les traitements changent, les outils diagnostiques 

aussi 

Ceci justifie : 

- une mise à jour de l’épidémiologie 

- une meilleure connaissance des facteurs de risque, 

- une meilleure description des outils diagnostiques adéquats, 

- une meilleure connaissance des populations à risque. 
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III. MODELES UTILISES POUR L’ETUDE DE LA MTEV  

III-1. Le cas particulier du sujet âgé76 

L’évaluation des facteurs de risque et la prévalence de la MTEV chez la 

personne âgée a fait l’objet d’un programme d’amélioration de la qualité par les 

membres de l’association des médecins vasculaires hospitaliers (AMEVAH). Un 

résumé de ces travaux publiés a été présenté dans le Journal des Maladies 

Vasculaires76. 
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L’article suivant présente les résultats d’études épidémiologiques sur 

la MTEV du patient âgé 
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L’âge est un facteur de risque d’une maladie thrombo-embolique veineuse mais 

les populations âgées ou très âgées sont souvent écartées des essais thérapeutiques du 

fait de leur fragilité, de l’insuffisance rénale et de la difficulté liée à la signature des 

formulaires de consentement ; de même, une espérance de vie réduite les écarte 

souvent des essais thérapeutiques, alors qu’il s’agit d’une population croissante pour 

laquelle peu de données existent. De plus, les médecins sont souvent amenés à 

effectuer des extrapolations des recommandations effectuées sur des populations plus 

jeunes, dans des essais thérapeutiques ou concernant des affections précises avec des 

durées de traitement de prévention qui sont établies. Ces recommandations ne 

s’adaptent pas à long terme aux populations hospitalisées en moyen séjour ou même 

en long séjour pour lesquelles aucune donnée ne valide à long terme des 

recommandations.  

Le but de ces travaux était d’apporter des éléments de réponse, aux problèmes 

de la prévention de la MTEV en soins de suite gériatriques.  

Méthodes 

Deux études épidémiologiques transversales conduites en 2001 et 2003 ayant 

inclus 1664 patients âgés de 65 ans ou plus, hospitalisés en soins de suite et 

réadaptation fonctionnelle ont permis l’élaboration de recommandations et d’études 

des facteurs de risque dans ces populations. Il s’agissait d’enquêtes de prévalence de la 

thrombose de type enquête épidémiologique un jour donné, avec réalisation d’un écho 

Doppler complet, recueil des facteurs de risque, des traitements, la prise en charge des 

patients.  

Dans la 2ème étude, l’implémentation de recommandations élaborées à partir de 

la 1ère étude, a permis également d’évaluer la pertinence de ces recommandations à 

travers l’impact qu’elles avaient pu avoir auprès des soignants.  
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Figure 6 : Schéma de la stratégie utilisés pour l’amélioration du risque de MTEV 
chez la personnes âgée  

La première étude a mesuré la prévalence des thromboses asymptomatiques 

dans cette population et évalué les facteurs de risque et les habitudes de prévention.  

Un traitement anticoagulant préventif était largement prescrit puisque 56% des 

patients recevaient une prophylaxie médicamenteuse. L’analyse multivariée montrait 

que les facteurs associés à une prophylaxie étaient l’immobilisation aiguë ou 

chronique, la chirurgie récente ou l’insuffisance cardiaque, alors que curieusement en 

présence d’un cancer où celle-ci était peu prescrite, le taux de thromboses 

asymptomatiques était de 15.8%, dont 5.8% de TVP proximale et 10% de TVP distale.  

Nous avons, par la suite, réalisé une analyse des facteurs de dépendance des 

patients hospitalisés et leur rôle en cas de thrombose. L’analyse multivariée à 2 

niveaux s’ajustant à la prophylaxie antithrombotique a identifié les facteurs suivants :  

- âge >79 ans, 

- antécédent de MTEV, 

- cancer régional ou métastatique, 

- dépendance dans plus de 3 activités quotidiennes (ADL) 

- test « up and go » supérieur à 3, 

-  présence d’escarres.  

Le travail suivant était l’analyse de l’efficacité et de la prévention par HBPM au 

long cours. Cette analyse a utilisé un score de propension qui permet de comparer 2 

types de population a posteriori en examinant une donnée particulière, en l’occurrence 

ici le traitement anticoagulant en différenciant utilisateurs et non utilisateurs. Cette 

analyse a montré que l’administration d’une prophylaxie pour le risque élevé diminuait 
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le taux de thrombose chez les patients utilisateurs d’HBPM par rapport aux autres. Ces 

données sont importantes dans la mesure où les patients très âgés sont souvent sous 

traités même lorsqu’il s’agit d’une prophylaxie. Bien sûr, ces données méritent d’être 

confortées par une étude de type essai thérapeutique si on veut leur conférer une 

robustesse plus importante.  

Ensuite, nous avons évalué l’efficacité de la compression veineuse chez les 

patients médicaux. 1310 patients ont été évalués. Dans ce travail, la prévention de la 

MTEV par compression veineuse n’a pas permis une diminution significative du taux 

de thrombose chez les patients non opérés, et ce quel que soit le type de thrombose 

veineuse. Ceci peut être important dans la mesure où une compression mal posée chez 

une personne âgée peut être source d’ulcère avec faible chance de cicatrisation.  

Le travail suivant était un travail sur l’impact de l’implantation multifacette des 

recommandations pour réévaluer de nouveau la prévalence de la MTEV en soins de 

suite. Il s’agissait de la 2ème étude multicentrique transversale de type « enquête un jour 

donné ». Préalablement, des recommandations avaient été diffusées dans les services 

par affichage, réunions ou éducation du personnel infirmier. Globalement, les résultats 

sont présentés dans le tableau 21 et montrent une diminution des TVP proximales 

après implémentation de recommandations.  

 

Tableau 7 : Pourcentages de thromboses avant et après recommandations 

 

Le travail suivant constituait en l’impact de l’implication des soignants sur la 

mise en œuvre des mesures de prévention non pharmacologiques , en comparant la 

fréquence d’utilisation des méthodes de prévention avant et après éducation du 

personnel non médical. La diffusion de ces recommandations permettait d’améliorer la 

mobilisation des patients sans modifier la prescription médicale. Même si l’impact sur 
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le taux de MTEV n’était pas directement perceptible, une collaboration médecins-

infirmières permettait de lutter contre l’immobilisation des patients.  

Enfin, la synthèse  de ces travaux montre que les recommandations fixent la 

personne âgée au-delà de 60 ans (en France, l’hospitalisation en secteur gériatrique est 

fixée à 65 ans). Pour ces catégories de patients, les données des essais cliniques sont le 

plus souvent non applicables puisque la prévalence des patients âgés inclus dans les 

essais est très faible alors qu’inversement le risque de MTEV augmente avec l’âge 

puisque l’incidence annuelle passe de 24 pour 1000 entre 40 et 49 ans, à 265 pour 

1000 entre 70 et 79 ans.  

Notre étude montre que l’immobilisation et donc la dépendance sont des 

facteurs majeurs de thrombose veineuse profonde asymptomatique, et ce malgré une 

prévention médicamenteuse.  

La difficulté d’implémenter les recommandations chez ces patients âgés est 

probablement une des raisons expliquant ce taux de thrombose élevée et chaque 

structure devrait adopter une stratégie propre pour diffuser les protocoles de 

thromboprophylaxie et les évaluer, soit grâce à des alertes électroniques, des 

consensus locaux, dérivés de recommandations internationales ou des actions 

d’éducation thérapeutique. Nous avons montré que la diffusion de recommandations 

aboutissait à une réduction d’événements thrombo-emboliques, même si la meilleure 

façon de diffuser ces stratégies reste encore mal connue.  

Les limites de ce type de stratégie sont celles des études observationnelles qui 

ont un impact moindre sur les options thérapeutiques par rapport aux essais 

interventionnels mais l’utilisation de nouveaux moyens tels les scores de propension 

appariés sur les traitements étudiés peuvent aider  

Un autre biais possible est l’autosélection des services par recrutement 

volontaire. Ce biais est moins important dans nos études ou à large panel avec case-

mix variés et présents. Enfin, toutes les thromboses que nous avons dépistées sont des 

thromboses asymptomatiques dont  la signification clinique reste à déterminer, 
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notamment pour les thromboses distales. Enfin, ces études ne tiennent pas compte de 

l’arrivée de nouveaux antithrombotiques. Les points essentiels qu’il nous parait 

important de retenir sont les suivants :   

• en soins de suite, 56 % des patients reçoivent une prophylaxie. Malgré cela, 

15,8 % des patients ont une TVP asymptomatique ; 

• ce taux de thrombose peut être réduit si l’on diffuse des recommandations aux 

médecins et aux soignants ; 

• en présence de facteurs de risque, il y a moins de thromboses dans le groupe 

des patients recevant une HBPM ; 

• les facteurs de dépendance associés à une TVP sont : l’âge supérieur à 79 ans, 

la présence d’un cancer, un score ADL supérieur à 3 et la présence d’escarres ; 

• lorsqu’on associe les soignants au moment de diffuser les recommandations, 

les patients sont plus souvent mobilisés et la compression est plus souvent posée ; 

• le bénéfice de la compression chez les patients hospitalisés en médecine, âgés 

médicaux  n’est pas démontré. 
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L’article suivant présente le rationnel, les objectifs et la méthodologie 

de l’étude Optimev 
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III.2. L’étude OPTIMEV 

III.2.1. OPTIMEV : Justification et présentation du protocole64 

La justification du protocole a été présentée dans le chapitre précédent où l’on a 

pu montrer que la maladie thrombo-embolique veineuse était une affection fréquente 

ubiquitaire, d’expression clinique très variée, de gravité potentielle importante, et que 

les facteurs de risque de cette maladie ont changé au cours des 30 dernières années. 

Même si nous disposons d’essais thérapeutiques et d’un certain nombre 

d’études épidémiologiques sur la maladie thromboembolique veineuse, de nombreuses 

questions restent posées et en particulier en France, il y a peu de travaux 

épidémiologiques sur ce thème. L’objectif principal de l’étude OPTIMEV a été de 

redéfinir et de préciser la place actuelle des différents facteurs de risque de la maladie 

thrombo-embolique veineuse, notamment lorsqu’ils sont accessibles à un 

interrogatoire soigneux, afin de prendre en compte les changements survenus au cours 

du temps et d’évaluer, d’autre part, la fréquence des thromboses et/ou embolies 

pulmonaires chez des patients porteurs de ces facteurs de risque.  

Méthodes 

L’étude OPTIMEV est une étude prospective, multicentrique, nationale avec 

suivi longitudinal portant sur 8256 patients adressés à 359 médecins vasculaires pour 

suspicion clinique de maladie thrombo-embolique veineuse (MTEV). Ces patients ont 

été inclus sur une période de 15 mois, en France (entre novembre 2004 et janvier 

2006). Les médecins participant devaient inclure les patients se présentant à la 

consultation (hôpital, clinique, ou cabinet privé) de façon consécutive, et ce durant 

plusieurs périodes de l’année, afin d’éviter un biais saisonnier. Les médecins 

participants remplissaient de façon extemporanée un cahier d’observation électronique 

constitué d’un recueil de données cliniques, basées principalement sur l’interrogatoire, 

en ce qui concerne les facteurs de risque, le traitement en cours, les antécédents 

médicaux et chirurgicaux du patient. Secondairement, une fois que les examens 

complémentaires avaient été réalisés selon l’habitude du médecin, les résultats étaient 
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récupérés et inclus également dans le cahier d’observation électronique. Le recueil des 

facteurs de risque et des signes cliniques du patient a été élaboré, de manière 

collaborative, avec tous les représentants des Associations Régionales de Médecine 

Vasculaire (ARMV) au cours du forum qui s’était tenu à Dijon en 2004.  

Ensuite, une analyse systématique des publications de langue française et 

anglaise a été conduite pour recenser les facteurs de risque connus et les inclure dans 

le cahier d’observation. Les articles ont été identifiés parmi les publications indexées à 

la base bibliographique Medline entre 1972 et 2005 à l’aide des mots clés suivants : 

« thromboembolism », « venous thrombosis », « pulmonary embolism », ainsi que 

« risk factors ». Le MeSH a également été consulté pour affiner la recherche des mots 

clés nécessaires. Les abstracts de la totalité des articles identifiés ont été lus par deux 

des auteurs du protocole (Jean Luc BOSSON, Marie Antoinette SEVESTRE), de 

façon indépendante. 84 publications ont été jugées pertinentes. Les données ont été 

extraites par deux des auteurs à l’aide d’une grille de lecture standardisée. Par la suite, 

les données de l’interrogatoire de l’examen clinique et les résultats des explorations 

ont été transmis au CIC de Grenoble, via un cahier d’observation électronique. Cette 

façon de procéder a permis un contrôle de qualité en temps réel, un mode de 

présentation agréable, une gestion des données plus facile. Une fois les informations 

recueillies, les attachés de recherche clinique du CIC de Grenoble ont effectué un suivi 

téléphonique de tous les patients avec diagnostic de MTEV et d’une partie 

des « patients témoins » qui ont été tirés au sort. Ce suivi a été effectué à 3 mois, 6 

mois, 1 an, 2 ans et 3 ans. Pour chaque patient positif, un témoin sans MTEV a fait 

l’objet du même suivi téléphonique après tirage au sort et appariement sur le centre et 

la période d’étude.  

Organisation de l’étude 

Le promoteur de l’étude est la Société Française de Médecine Vasculaire. 

L’organisation a été confiée au centre d’investigation clinique du CHU de Grenoble. 

Cette étude a reçu un soutien financier du Programme Hospitalier de Recherche 

Clinique 2004 et du laboratoire Sanofi-Aventis qui a fourni un soutien logistique.  
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Un comité scientifique indépendant a été mis en place pour veiller au bon 

déroulement de l’étude et décider de l’utilisation des données recueillies. Ce comité 

était constitué de 10 membres de la SFMV, 2 membres du laboratoire Sanofi-Aventis 

et de membres du CIC de Grenoble.  

Le traitement des données a fait l’objet d’une déclaration à la Commission 

Nationale de l’Informatique et de Liberté.  

L’étude Optimev a été enregistrée sur clinicaltrials.gov sous le n° 

NCT00670540. Les objectifs définis a priori étaient les suivants :  

1) Les différents types MTEV (TVP, EP, TVS) ont-ils la même signification 

clinique ? 

2) Est il utile de connaître l’histoire clinique (Antécédents) des patients suspects 

de MTEV ? 

3) Les personnes âgées ont-elles des facteurs de risque spécifiques ? 

4) Un traitement préventif modifie-t-il le niveau de risque et la présentation 

clinique ? 

5) Les examens para-cliniques sont ils applicables chez les patients externes 

et/ou hospitalisés ? 

6) Les patients à haut risque (chirurgie, grossesse) sans symptôme sont ils à bas 

risque de développer une thrombose ? 

7) Evaluation et suivi des patients avec suspicion clinique et tests négatifs ? 

Les questions auxquelles nous avons répondu ont donc été définies a priori 

(hypothèse énoncée avant les résultats de l’étude) dans un effort de rigueur scientifique 

et de transparence quant aux objectifs. 

Au total, l’étude OPTIMEV est une étude épidémiologique sur les facteurs de 

risque, la prévalence, les formes cliniques et la prise en charge actuelle de la maladie 
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thrombo-embolique veineuse en France. Cette étude d’analyse des facteurs de risque 

de suivi longitudinal a permis une approche nouvelle de cette maladie, notamment afin 

de redéfinir et de préciser la place actuelle des différents facteurs de risque, accessibles 

à l’interrogatoire, de déterminer si un même modèle peut être utilisé pour l’évaluation 

du risque de thrombose, quelle que soit la topographie de celle-ci, de développer des 

outils de prédiction du risque thrombo-embolique spécifique en médecine libérale et 

en médecine hospitalière et enfin, d’évaluer les outils nécessaires au diagnostic. 
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III.2.2. OPTIMEV : résultats et analyse des formes cliniques 

Résultats de l’étude OPTIMEV 

Au total, 8256 patients ont été inclus dont 3263 en automne, 2554 en hiver, 

1518 au printemps et 921 en été. 724 patients ont été exclus de l’analyse du fait de la 

découverte d’un critère d’exclusion après inclusion (n=17) ou d’un diagnostic de 

thrombose veineuse profonde du membre supérieur (n=78), ou d’un diagnostic positif 

de thrombose veineuse superficielle (n=599), ou d’un événement clinique de MTE 

durant un suivi à très court terme (faux négatif : n=16), ou encore de difficultés 

techniques à confirmer ou exclure le diagnostic de MTEV (n=14). L’analyse de la 

population est exposée dans la figure suivante : 
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Post-enrolment exclusions (N=17)  
     - Age < 18 (n=16) 
     - No suspicion of venous thromboembolism (N=1) 

Enrolled Patients 
N=8256 

Other VTE event (N=707)  
     - Superficial vein thrombosis (N=599) 
     - Upper limb deep vein thrombosis (N=78) 
     - Undetermined diagnosis (N=14) 
     - False negative cases (N=16) 

Analysis population for risk factors 
N=7532 

Control (N=5315) 
 - Not eligible for follow-up (N=2792) 
 - Declined F-U participation (N=100) 
 - Lost to follow-up (N=19) 

Distal DVT (N=933) 
 - Not eligible for follow-up (N=111) 
 - Declined F-U participation (N=29) 
 - Lost to follow-up (N=6) 

Proximal DVT (N=710) 
 - Not eligible for follow-up (N=89) 
 - Declined F-U participation (N=21) 
 - Lost to follow-up (N=2) 

PE without DVT (N=148) 
 - Not eligible for follow-up (N=14) 
 - Declined F-U participation (N=4) 
 - Lost to follow-up (N=0) 

PE with DVT (N=426) 
- Not eligible for followed-up (N=50) 
 - Declined F-U participation (N=5) 
 - Lost to follow-up (N=0) 

Proximal DVT followed-up 
N=598 

Distal DVT followed-up 
N=787 

PE without DVT followed-up 
N=130 

PE with DVT followed-up 
N=371 

Control followed-up 
N=2404 

Analysis population for 3-month mortality  
N=4290 

Figure 7 : Répartition des patients inclus dans OPTIMEV selon le type de MTEV 
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De ce fait, l’étude la population et de ses facteurs de risque a concerné 7532 

patients avec une valeur moyenne de 8 patients inclus par médecin (interquartile, 3 -

25). L’âge moyen était de 65 ans (IQR, 50-77 ans), 2923 patients, soit 39% étaient des 

hommes, 2925 patients étaient hospitalisés (39%). 1884 patients (25%) avaient un 

antécédent de maladie thromboembolique veineuse. (Ces résultats sont montrés dans le 

tableau 7).  
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Tableau 8 : Caractéristiques des patients inclus  dans l’étude OPTIMEV 

Characteristics Control 

n (%) 

5315 (70.6) 

Distal DVT 

 

933 (12.4) 

Proximal DVT 

 

710 (9.4) 

PE with DVT 

 

426 (5.7) 

PE without DVT 

 

148 (2.0) 

OPTIMEV 

population 

7532 (100) 

Age (median, range) (years) 64 (49 - 77) 62 (47 - 74) 69 (52 - 78) 73 (59 - 80) 65 (51 - 76) 65 (50 - 77) 

          - Age <= 50 1467 (28) 274 (29) 161 (23) 59 (14) 33 (22) 1994 (26) 

          - Age [51 - 75] 2352 (44) 456 (49) 314 (44) 191 (45) 74 (50) 3387 (45) 

          - Age > 75 1494 (28) 203 (22) 235 (33) 176 (41) 41 (28) 2149 (29) 

Men 1931 (36) 390 (42) 339 (48) 199 (47) 64 (43) 2923 (39) 

Inpatients 2103 (40) 256 (27) 174 (25) 274 (64) 118 (80) 2925 (39) 

Anticoagulant treatment 1400 (26) 225 (24) 120 (17) 91 (21) 25 (17) 1861 (25) 

Transient risk factors for venous 

thromboembolism 

      

Bed confinement 842 (16) 172 (18) 143 (20) 83 (19) 21 (14) 1261 (17) 

Paralysis or recent plaster immobilization 

of the lower extremities 

131 (3) 85 (9) 22 (3) 15 (4) 1 (1) 254 (3) 

Travel 91 (2) 57 (6) 26 (4) 13 (3) 4 (3) 191 (3) 

Surgery <= 45 days 744 (14) 203 (22) 87 (12) 51 (12) 22 (15) 1107 (15) 

Acute respiratory failure or COPD 

exacerbation or NYHA class III or IV CHF 

238 (4) 41 (4) 61 (9) 48 (11) 14 (9) 402 (5) 

Pregnancy 138 (3) 8 (1) 9 (1)  4 (1) 2 (1) 161 (2) 

Acute infectious disease 166 (3) 15 (2) 14 (2) 13 (3) 7 (5) 215 (3) 
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Data are number (%) unless otherwise indicated. 
COPD - chronic obstructive pulmonary disease 
CHF - congestive heart failure 
DVT - deep vein thrombosis 
PE - pulmonary embolism 
HRT – hormone replacement therapy 
 

Tableau 8 (suite) : Caractéristiques des patients inclus  dans l’étude OPTIMEV 

Characteristics Control 

 

5315 (70.6) 

Distal DVT 

 

933 (12.4) 

Proximal DVT 

 

710 (9.4) 

PE with DVT 

 

426 (5.7) 

PE without DVT 

 

148 (2.0) 

OPTIMEV 

population 

7532 (100) 

Chronic risk factors for venous 

thromboembolism, No. (%) 

      

Personal history of DVT or PE 1201 (23) 271 (29) 244 (34) 132 (31) 36 (24) 1884 (25) 

Family history of DVT or PE 745 (14) 177 (19) 119 (17) 64 (15) 12 (8) 1117 (15) 

Malignant neoplasm 537 (10) 104 (11) 142 (20) 76 (18) 32 (22) 891 (12) 

Varicose veins 1253 (24) 217 (23) 153 (22) 84 (20) 19 (13) 1726 (23) 

Hormone therapy contraception 125 (2) 57 (6) 36 (5) 9 (2) 10 (7) 237 (3) 

HRT 66 (1) 18 (2) 5 (1) 4 (1) 1 (1) 94 (1) 

Obesity 811 (15) 115 (12) 84 (12) 66 (15) 27 (18) 1103 (15) 
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Le diagnostic de maladie thrombœmbolique veineuse a été éliminé chez 5315 

patients (71%) qui ont donc servi de « contrôles ». Un total de 2217 patients (29%) 

étaient des cas positifs de MTE dont 933 thromboses veineuses distales isolées (12%), 

710 thromboses proximales (9.4%), 426 embolies pulmonaires avec thrombose 

veineuse profonde (5.7%) et 148 embolies pulmonaires sans thrombose veineuse 

profonde (2%). Parmi les 933 cas positifs de thrombose veineuse distale isolée, 476 

présentaient une thrombose veineuse profonde des veines tibiales postérieures ou 

fibulaires et 457 présentaient des thromboses veineuses musculaires soléaires ou 

gastrocnémiennes. Les suspicions d’embolie pulmonaire ont été confirmées par 

réalisation d’un angioscanner spiralé chez 283 patients, d’une scintigraphie pulmonaire 

de ventilation-perfusion chez 148 patients, et d’une angiographie pulmonaire chez 

trois patients. 

En ce qui concerne les 140 derniers patients, le diagnostic positif d’embolie 

pulmonaire était basé sur la présence d’une thrombose veineuse profonde proximale à 

l’écho Doppler associée à des signes cliniques d’embolie pulmonaire. 

Parmi les 426 cas d’embolie pulmonaire avec thrombose veineuse profonde, 

264 avaient une thrombose veineuse proximale, 150 une thrombose veineuse distale 

profonde, 6 avaient une thrombose veineuse du membre supérieur et 6 une thrombose 

veineuse de la jonction saphéno-fémorale. Parmi les 429 patients pour lesquels le 

diagnostic d’embolie pulmonaire pouvait être déterminé précisément, 35 (15/285 soit 

5%) des patients avec embolie pulmonaire et thrombose veineuse profonde et 20/142 

soit 14% des patients avec embolie pulmonaire sans thrombose veineuse, (p<0.01) 

avaient une embolie pulmonaire isolée sous segmentaire.  

Le sexe masculin, la présence d’un cancer, un antécédent personnel de maladie 

thrombo-embolique veineuse, une contraception hormonale, et un long voyage, étaient 

des facteurs de risque indépendants pour toute forme de maladie thrombœmbolique 

veineuse alors qu’à l’inverse, des varices, une infection aiguë, un traitement hormonal 

substitutif, l’obésité et la grossesse n’étaient associés avec aucune forme de maladie 

thrombœmbolique veineuse (ces résultats sont exposés tableau 8).  
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 Isolated distal DVT 

(N=933) 

Proximal DVT 

(N=710) 

PE with DVT 

(N=426) 

PE without DVT 

(N=148) 

Age [51 - 75] 

Age > 75 

1.2 (1.0 – 1.5); P=0.06 

1.0 (0.8 – 1.3); P=0.82 

1.3 (1.0 – 1.7); P=0.04 

1.8 (1.4 – 2.4); P<0.01 

1.8 (1.3 – 2.6); P<0.01 

2.7 (1.9 – 3.9); P<0.01 

1.5 (0.9 – 2.5); P=0.16 

1.2 (0.7 – 2.1); P=0.58 

Men 1.7 (1.4 – 2.1); P<0.01 2.7 (2.2 – 3.4); P<0.01 1.8 (1.3 – 2.6); P<0.01 2.0 (1.0 – 4.3); P=0.07 

Personal history of DVT or 

PE 

1.8 (1.5 – 2.1); P<0.01 2.3 (1.9 – 2.8); P<0.01 1.8 (1.4 – 2.3); P<0.01 1.7 (1.1 – 2.6); P=0.02 

Family history of DVT or PE 1.4 (1.1 – 1.7); P<0.01 1.4 (1.1 – 1.8); P<0.01 1.5 (1.1 – 2.1); P=0.02 0.7 (0.4 – 1.3); P=0.26 

Bed confinement 2.0 (1.6 – 2.5); P<0.01 2.4 (1.9 – 3.1); P<0.01 1.4 (1.1 – 1.9); P=0.02 0.6 (0.4 – 1.1); P=0.10 

Travel 4.0 (2.7 – 5.9); P<0.01 2.0 (1.2 – 3.4); P<0.01 2.7 (1.3 – 5.3); P<0.01 2.1 (0.7 – 6.9); P=0.20 

Paralysis or recent plaster 

immobilization of the lower 

extremities 

5.9 (4.2 – 8.3); P<0.01 2.6 (1.5 – 4.3); P<0.01 2.6 (1.4 – 4.8); P<0.01 0.3 (0.04 – 2.5); 

P=0.28 

Surgery <= 45 days 2.5 (2.0 – 3.1); P<0.01 1.4 (1.0 – 1.8); P=0.04 1.2 (0.9 – 1.8); P=0.24 1.7 (1.0 – 3.0); P=0.05 

Malignant neoplasm 1.5 (1.2 – 1.9); P<0.01 3.3 (2.6 – 4.2); P<0.01 1.6 (1.2 – 2.2); P<0.01 1.7 (1.1 – 2.7); P=0.02 

Hormone therapy 3.8 (2.6 – 5.7); P<0.01 5.0 (3.1 – 8.0); P<0.01 2.5 (1.1 – 5.6); P=0.02 6.3 (2.5–15.6); P<0.01 

Acute respiratory failure or 

COPD exacerbation or 

NYHA class III or IV CHF 

1.3 (0.9 – 1.9); P=0.16 2.7 (1.9 – 3.9); P<0.01 2.1 (1.4 – 3.1); P<0.01 1.8 (0.9 – 3.3); P=0.07 

Obesity 0.8 (0.6 – 1.0); P=0.09 0.9 (0.7 – 1.2); P=0.39 1.0 (0.7 – 1.4); P=0.98 1.5 (0.9 – 2.3); P=0.12 
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Pregnancy 0.6 (0.3 – 1.2); P=0.13 1.4 (0.7 – 2.9); P=0.39 0.7 (0.2 – 2.1); P=0.54 0.8 (0.2 – 3.5); P=0.72 

HRT 1.8 (1.0 – 3.2); P=0.06 0.9 (0.3 – 2.4); P=0.80 1.2 (0.4 – 3.7); P=0.72 0.9 (0.1 – 8.8); P=0.95 

 Isolated distal DVT 

(N=933) 

Proximal DVT 

(N=710) 

PE with DVT 

(N=426) 

PE without DVT 

(N=148) 

Acute infectious disease 0.7 (0.4 – 1.3); P=0.28 1.0 (0.5 – 1.8); P=0.95 0.7 (0.4 – 1.3); P=0.30 1.2 (0.5 – 2.8); P=0.67 

Varicose veins 1.0 (0.8 – 1.2); P=0.66 0.7 (0.6 – 0.9); P<0.01 0.9 (0.7 – 1.2); P=0.60 0.6 (0.4 – 1.1); P=0.10 

Odds ratios were estimated using random intercept multivariable logistic regression models adjusting for anticoagulant therapy and 
inpatient versus outpatient status 
Tableau 9 : Odds ratios ajustés (IC95%) pour les facteurs de risque associés aux différentes formes de MTEV 
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Une chirurgie réalisée dans les 45 jours précédant la suspicion de thrombose 

était un facteur indépendant pour toute forme de maladie thrombœmbolique veineuse 

sauf pour l’embolie pulmonaire avec thrombose veineuse profonde. Des thromboses 

distales isolées de même que les thromboses veineuses profondes proximales avaient 

le même profil de facteur de risque sauf pour l’âge qui n’était pas associé avec la 

survenue d’une thrombose veineuse profonde distale.  

L’embolie pulmonaire avec thrombose veineuse profonde était associée à des 

facteurs de risque classiques alors que l’embolie pulmonaire sans thrombose veineuse 

profonde n’était pas associée à l’âge, ni à l’immobilisation, ni à une histoire familiale 

de maladie thrombo-embolique veineuse ou une immobilisation des membres 

inférieurs due à une paralysie ou à un plâtre. 

Au total, 4290 patients ont été suivis au moins pendant 3 mois.  

Les courbes de Kaplan Meier montraient à trois mois, 96% de survie pour les 

contrôles (IC95%, 95-97), 95% de survie pour les thromboses veineuses distales 

isolées (IC95%, 94-97), 92% pour les thromboses veineuses profondes proximales 

(IC95%, 89-94), 87% de survie pour les thromboses veineuses profondes avec embolie 

pulmonaire (IC95%, 83-90) et 95% de survie pour les EP sans TVP (IC95%, 90-98).  
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Figure 8 : Courbes Kaplan Meier à 3 mois des patients inclus dans l’étude 
OPTIMEV 

Dans l’analyse multivariée, après ajustement des facteurs pronostiques, 

l’existence d’une thrombose veineuse profonde proximale et une embolie pulmonaire 

avec thrombose veineuse profonde proximale étaient associées de façon indépendante 

à une augmentation du risque de décès alors qu’une thrombose veineuse profonde 

distale ou une EP sans TVP ne l’était pas (tableau 9). 
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Patient group Deaths/total (%) 

Unadjusted 

Hazard Ratio 

(95% CI) 

P Value 
Adjusted Hazard 

Ratio (95% CI) 
P Value 

Distal DVT 35/787 (4.4%) 1.2 (0.8 - 1.8) 0.34 1.1 (0.7 - 1.7) 0.59 

Proximal DVT 48/598 (8.0%) 2.3 (1.6 - 3.3) < 0.01 1.6 (1.1 - 2.3) 0.01 

PE with DVT 48/371 (12.9%) 2.6 (1.8 - 3.7) < 0.01 2.1 (1.4 - 3.0) < 0.01 

PE without DVT 6/130 (4.6%) 0.7 (0.3 - 1.7) 0.46 0.5 (0.2 - 1.1) 0.08 

Control group 95/2404 (4.0%)     

CI – confidence interval 

Tableau 10 : Mortalité à 3 mois selon la forme de MTEV 

 

 

Nous avons présenté les résultats globaux de la population d’OPTIMEV et nous 

allons maintenant détailler les résultats que nous avons obtenus selon le type de 

population et le mode de présentation.  
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L’article suivant détaille les spécificités des patients atteints d’ EP 

selon qu’ils sont porteurs ou non d’une thrombose veineuse  

profonde des membres inférieurs 
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Présentation clinique et mortalité dans l’embolie pulmonaire de l’étude 

OPTIMEV 77 

Nous avons travaillé sur les facteurs de risque des embolies pulmonaires selon 

qu’elles étaient associées ou non à la présence d’une thrombose veineuse profonde en 

terme de facteur de risque mais aussi de mortalité à court terme (3 mois). La figure 8 

montre le graphique de sélection des patients et de suivi.  
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Enrolled Patients 
N=8256 

Other VTE event (N=2350)  
     - Superficial vein thrombosis (N=599) 
     - Upper limb deep vein thrombosis (N=78) 
     - Distal DVT (N=933) 
     - Proximal DVT (N=710) 
     - Undetermined diagnosis (N=14) 
     - False negative cases (N=16) 
 

Post-enrolment exclusions (N=17)  
     - Age < 18 (N=16) 
     - No suspicion of venous thromboembolism (N=1) 

Analysis population for risk factors 
N = 5889 (Transversal study) 

N=7532 

Control (N=5315) 
- suspicion of PE (N=817) 
- suspicion of DVT (N=4498) 

- Not eligible for follow-up (N=2792) 
- Declined F-U participation (N=100) 
- Lost to follow-up (N=19) 

Control followed-up 
N=2404 

PE without DVT (N=148) 
 

- Not eligible for follow-up (N=14) 
 - Declined F-U participation (N=4) 
 - Lost to follow-up (N=0) 

PE without DVT followed-up 
N=130 

PE with DVT (N=426) 
 

- Not eligible for followed-up (N=50) 
 - Declined F-U participation (N=5) 
 - Lost to follow-up (N=0) 

PE with DVT followed-up 
N=371 

Analysis population for 3-month mortality  
N=2905 (Longitudinal study) 

Figure 9 : Répartition des patients inclus dans OPTIMEV avec EP et des contrôles 
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Au total, 148 patients présentaient une embolie pulmonaire sans TVP et 426 

patients présentaient une embolie pulmonaire avec TVP.  

Pendant le suivi, pour les embolies pulmonaires sans TVP (EP sans TVP), 14 

patients n’étaient pas éligibles pour le suivi, 4 patients n’ont pas souhaité de contact 

téléphonique ultérieur, aucun patient n’a été perdu de vue, ce qui fait 130 patients avec 

EP sans TVP qui ont été suivis à 3 mois. 

En ce qui concerne les patients avec EP et TVP, 50 n’étaient pas éligibles pour 

le suivi, 5 n’ont pas souhaité de contact téléphonique ultérieur et aucun n’a été perdu 

de vue, ce qui fait au total 371 patients avec EP et TVP qui ont été suivis.  

Le profil de facteurs de risque du patient nous montrait que les patients 

hospitalisés, avec insuffisance respiratoire aiguë ou exacerbation d’une BPCO ou une 

insuffisance cardiaque de classe III de la NYHA ou IV ou avec un cancer actif étaient 

à haut risque pour toute forme d’embolie pulmonaire alors que l’âge, le sexe masculin, 

l’histoire personnelle d’une TVP ou d’une EP et l’alitement étaient significativement 

associés aux EP avec TVP, mais pas aux EP sans TVP. Parmi les embolies 

pulmonaires sans TVP, les patients étaient plus souvent hospitalisés mais non alités.  

Les caractéristiques des patients sont présentées dans le tableau 10. 
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Data are number (%) unless otherwise indicated. 
Each p-value relies to the comparison between different types of VTE to controls  
COPD - chronic obstructive pulmonary disease 
CHF - congestive heart failure 
DVT - deep vein thrombosis 
PE - pulmonary embolism 
NS – non-statistically significant comparison 
 

Tableau 11 : Caractéristiques des patients avec embolie pulmonaire inclus dans 
OPTIMEV 

Characteristics Control 

n (%) 

5315 (90.3) 

PE with DVT 

 

426 (7.2) 

PE without DVT 

 

148 (2.5) 

    

Acute respiratory failure or 
COPD exacerbation or 
NYHA class III or IV CHF 

238 (4) 48 (11) 
p<0.01 

14 (9) 
p<0.01 

Chronic risk factors for 
venous thromboembolism, 
No. (%) 

   

Personal history of DVT or 
PE 

1201 (23) 132 (31) 
p<0.01 

36 (24) 
NS 

Family history of DVT or 
PE 

745 (14) 64 (15) 
NS 

12 (8) 
p=0.040 

Malignant neoplasm 537 (10) 76 (18) 
p<0.01 

32 (22) 
p<0.01 

Varicose veins 1253 (24) 84 (20) 
NS 

19 (13) 
p<0.01 

Hormonal contraception 125 (2) 9 (2) 
NS 

10 (7) 
p<0.01 

Obesity 811 (15) 66 (15) 
NS 

27 (18) 
NS 

Thrombophilia 83 (1.6) 4 (0.9) 
NS 

0 (0) 
NS 

No risk factor (idiopathic 
situation) 

2709 (51) 168 (39.4) 
p<0.01 

53 (35.8) 
p<0.01  
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Bien que la prévalence d’une thrombose veineuse profonde parmi les patients 

porteurs d’une embolie pulmonaire avait déjà été estimée, notre étude est une des 

seules à distinguer l’EP avec et sans TVP proximale, et en tout cas la première qui 

ajuste les résultats sur les facteurs de risque du patient78. 

Le résultat suggère donc qu’à la différence des patients présentant une EP avec 

TVP, l’EP sans TVP survient plutôt chez des patients hospitalisés plus jeunes qui sont 

hospitalisés pour passer des examens, non immobilisés ou confinés au lit. Ces patients 

partagent des facteurs de risque permanents, comme le cancer, avec le groupe des 

patients présentant une EP avec TVP. On peut suspecter que ces patients aient une EP 

de découverte fortuite. De plus, notre étude montre que les EP sans TVP sont associées 

à une faible mortalité à 3 mois si on la compare aux EP avec TVP (4.6% versus 

12.9% ; p<0.01) et si on la compare également aux thromboses veineuses profondes 

proximales isolées où la mortalité est de 8% selon Girard, dont les données n’étaient 

pas cependant significatives pour la mortalité toutes causes79. 

A l’opposé, une EP sans TVP a la même mortalité à 3 mois que les contrôles et 

les patients avec TVP distale dans notre étude. Ces données posent plusieurs types de 

questions sur l’histoire naturelle et la physiopathologie de l’EP sans TVP.  

1°) L’EP sans TVP est souvent considérée comme une EP sans thrombus 

détectable au niveau des membres inférieurs, parce que le thrombus a déjà migré ou 

s’est perméabilisé ou n’a pas été vu lors de l’examen (faux négatif de l’écho Doppler, 

surtout chez des patients asymptomatiques). Ceci est peu probable dans la mesure où 

la présentation clinique de l’EP sans TVP est différente des autres formes de MTE, ce 

qui suggère que les caractéristiques des patients ne sont pas tout à fait les mêmes. De 

plus, aucun des patients dans notre étude n’a présenté de suspicion clinique de TVP 

pendant le follow-up précoce, ni n’a reçu de traitement anticoagulant pendant cette 

période. Les patients avec EP et thrombose veineuse du membre supérieur à 

l’inclusion durant le suivi ont été identifiés et considérés comme des EP avec TVP.  
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Même si nous ne pouvons pas exclure la possibilité d’une thrombose veineuse 

profonde localisée au niveau des veines ovariennes ou rénales, cette éventualité est 

rare lorsque des scanners pelviens avec injection sont réalisés.  

2°) Dans notre étude, les EP sans TVP n’étaient probablement pas des faux 

positifs dans la mesure où ils ont été confirmés par des anomalies sur l’angioscanner 

ou une scintigraphie pulmonaire de ventilation perfusion de forte probabilité. Ce sont 

des critères qui ont été validés par un comité d’adjudication externe avec un 

pourcentage habituellement faible de faux positif 80. 

3°) Les EP sans TVP pourraient être de fait, des thrombi formés in situ ; cette 

situation clinique particulière pourrait être confirmée lors du suivi à long terme.  

4°) Certaines de ces EP sans TVP peuvent correspondre à des formes qui 

passaient inaperçues avant les récentes améliorations diagnostiques, notamment de 

l’angioscanner spiralé avec injection pulmonaire. De fait, les patients avec EP sans 

TVP dans notre étude avaient souvent des thrombi sous segmentaires, soulignons au 

passage que la mise en route d’un traitement est actuellement controversé dans ces 

formes81. 

D’autres études ont comporté une prévalence de 5% de thrombi découverts de 

façon incidente sur l’angioscanner82. Une autre explication possible, est que ces 

embolies pulmonaires sans TVP étaient des cas d’EP difficiles à dater que ce soient 

des formes tardives ou très précoces.  

Voici quelles sont nos hypothèses pour ces patients présentant une EP avec 

TVP. Néanmoins, nous sommes persuadés que la détection de l’origine du thrombus 

est importante pour mieux comprendre l’histoire naturelle des EP et éviter un sur 

diagnostic et également un traitement mis en route de façon intempestive. Ces données 

sont d’ailleurs corrélées aux données des guidelines sur l’embolie pulmonaire qui 

posent la question de la signification des EP isolées symptomatiques83. 

Actuellement, plusieurs stratégies sont proposées et notamment les 

performances de l’angioscanner pulmonaire suggèrent de ne réaliser que cet examen 
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en cas de suspicion d’embolie pulmonaire84. Nous pensons que nos données plaident 

pour la recherche d’un thrombus veineux proximal profond au niveau des membres 

inférieurs pour mieux évaluer le pronostic du patient et mieux justifier la poursuite du 

traitement anticoagulant.  

Les avantages de notre étude sont : 

- son design prospectif,  

- l’inclusion à la fois de patients en ambulatoire ou hospitalisés, 

- un recueil de données réalisé par des médecins vasculaires utilisant des 

définitions standardisées, 

- une confirmation de tous les évènements thrombo-emboliques par des tests 

objectifs. La participation de plus de 99,6 % des patients au suivi à 3 mois est 

également un facteur positif, ainsi que l’évaluation externe grâce aux attachés de 

recherche clinique et du comité d’adjudication. Cela diminue le biais d’évaluation en 

ce qui concerne la MTE et le biais de subjectivité dans le recueil des données 

concernant les effets indésirables. Les données que nous avons présentées sur la 

mortalité ont été ajustées sur des facteurs majeurs et en font un excellent modèle 

prédictif peu susceptible de contenir des variables cachées.  

Les limites de notre étude sont les suivantes :  

- pas d’analyse biologique, en particulier des D dimères,  

- utilisation des patients pour lesquels une MTE avait été éliminée comme 

contrôle dans l’analyse statistique, même si le taux d’événements cliniques durant le 

suivi dans cette population était faible, 

- pas de patients hémodynamiquement instables dans notre étude et donc les 

taux de mortalité ont pu être sous estimés.  

Par contre, la mortalité élevée est expliquée par les caractéristiques de notre 

population qui comprenait beaucoup de patients hospitalisés avec des comorbidités 
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sévères et multiples, ce qui est connu lorsqu’on examine les taux de mortalité dans la 

MTE provoquée avec facteurs de risque, si on la compare à la MTE idiopathique.  

Cette première partie de l’analyse de la population d’OPTIMEV, en ce qui 

concerne l’embolie pulmonaire nous montre déjà que la MTE est une maladie 

hétérogène, en ce qui concerne le profil de facteurs de risque et le pronostic à court 

terme. Une TVP proximale avec embolie pulmonaire reste une maladie sévère avec 

une mortalité importante à 3 mois. A l’inverse, une EP sans TVP ne modifie pas la 

mortalité à 3 mois et nécessite des analyses complémentaires ultérieures, notamment le 

suivi longitudinal, mais aussi une meilleure connaissance des facteurs de risque pour 

déterminer les meilleures stratégies à appliquer. 
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Les différences d’évolution clinique, facteurs de risque  

selon le siège proximal ou distal de la thrombose  

sont présentés dans l’article suivant : 
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III.2.3. OPTIMEV : Différence selon le siège de la thrombose : les TVP 

distales/proximales85 

La photographie de la maladie thrombo-embolique veineuse en France en 2006 

montre une forte prévalence des thromboses veineuses profondes distales qui sont 

malheureusement absentes des publications concernant les facteurs de risque, le 

diagnostic, le pronostic de cette localisation. Nous avons également vu, à travers les 

chapitres précédents que la morbi-mortalité liée à la maladie thrombo-embolique 

veineuse était variable selon qu’il s’agissait d’une thrombose veineuse ou d’une 

embolie pulmonaire, et que même au sein du groupe des embolies pulmonaires, celle-

ci pouvait varier. Classiquement, on considère qu’une thrombose veineuse profonde 

proximale a un risque embolique plus élevé que les thromboses veineuses distales, 

mais le risque évolutif de ces formes cliniques est mal connu, et donc la pertinence 

d’un traitement anticoagulant ainsi que sa durée sont également inconnus. Dans cet 

article, nous avons étudié les facteurs de risque et l’évolution des patients qui 

présentent une thrombose veineuse profonde distale isolée et ceux qui présentent une 

thrombose veineuse profonde proximale symptomatique au sein de la cohorte 

OPTIMEV.  

Les critères de jugement de cette étude étaient : une récidive thrombo-

embolique, un saignement majeur et le décès à 3 mois.  

Parmi les 6141 patients avec suspicion de thrombose veineuse profonde inclus 

entre novembre 2004 et janvier 2006, 1643 patients (26.8%) ont présenté une 

thrombose veineuse profonde. Une TVP distale isolée était plus fréquente qu’une TVP 

proximale (56.8% versus 43.2% ; p=0.01). Une thrombose veineuse isolée distale était 

plus souvent associée à des facteurs de risque transitoires (chirurgie récente, 

immobilisation plâtrée, voyage récent), alors qu’une TVP proximale était plus souvent 

associée à des facteurs plutôt chroniques (cancer, insuffisance cardiaque ou 

respiratoire, patients âgés de plus de 75 ans). La plupart des patients (96.8%) porteurs 

d’une thrombose veineuse profonde distale ont été traités par anticoagulants et il n’y 

avait pas de différence entre le pourcentage de patients avec MTEV récurrente et ceux 
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qui ont présenté des saignements majeurs en cas de thrombose veineuse proximale ou 

distale.  

Néanmoins, le taux de mortalité était significativement plus haut (p<0.01) chez 

les patients avec TVP proximale (8%) que chez les patients avec TVP isolée (4.4%). 

Une TVP distale symptomatique diffère d’une TVP proximale à la fois en terme 

de facteurs de risque et d’évolution clinique, mais nous ne savons pas encore si ces 

différences devraient modifier la prise en charge clinique. Cette question sera résolue 

par les résultats de l’essai CACTUS.  

Nous détaillons ici quelques aspects de l’article qui appuient notre propos : ci-

dessous les caractéristiques des patients avec TVP distale proximale, ainsi que les 

contrôles.  
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Tableau 12 : Caractéristiques des patients avec TVP distale et TVP proximale 
ainsi que des contrôles 
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Le premier résultat de cette étude montre que dans une population non 

sélectionnée, adressée pour suspicion de MTEV, et dans laquelle la plupart des 

patients avec TVP ont été traités par anticoagulants, la mortalité à 3 mois est 

significativement plus élevée chez les patients présentant une thrombose veineuse 

profonde proximale isolée que celle des patients présentant une thrombose veineuse 

profonde distale, alors que le taux de récidive est à peu près comparable, quel que soit 

la localisation de la thrombose.  

 

Tableau 13 : Evénements thrombo-emboliques, hémorragiques, décès et 
survenue de cancer des patients avec TVP distale proximale et des contrôles 

La mortalité à 3 mois des patients avec TVP distale était donc moins élevée que 

celle des patients avec TVP proximale. Cependant, les patients avec TVP distale 

présentaient une mortalité à 3 mois plus élevée que les contrôles. De même chez les 

patients avec thrombose veineuse profonde distale bilatérale, la mortalité est 

comparable, voire plus élevée que celles des patients avec TVP proximale unilatérale 

(13.6% versus 6.1% ; p<0.01) confirmant des données déjà publiées 86. Ses résultats 

confirment qu’une TVP distale n’est pas une maladie bénigne et que même si le 

traitement n’est pas codifié actuellement, les TVP distales devraient être au moins 

diagnostiquées.  

Lorsque l’on analyse les causes de décès, l’excès de mortalité chez les patients 

présentant des TVP proximales est liée au cancer. Malgré un traitement par 

anticoagulants, le pronostic est vraisemblement lié sinon aux complications de la 
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MTEV (EP fatale ou saignement fatal) plutôt à la sévérité de l’affection sous jacente 

qui a provoqué la thrombose.  

En conclusion, l’étude actuelle montre que les facteurs de risque et l’évolution 

clinique des thromboses distales est différente de celle des thromboses veineuses 

profondes proximales même s’ils partagent un certain nombre de facteurs de risque et 

qu’après exclusion des décès par cancer, la mortalité à 3 mois est équivalente dans les 

2 populations.  
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L’article suivant a comparé l’histoire clinique des thromboses surales, 

selon qu’elles sont musculaires ou non 
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III-2.4 OPTIMEV : Différences entre TVP surale musculaire et surale 

profonde 

A partir des patients porteurs d’une TVP surale isolée symptomatique (inclus 

dans l’étude Optimev), nous avons étudié le devenir des patients à 3 mois, les facteurs 

de risque selon que la thrombose était musculaire ou profonde. Les facteurs de risque 

visuels étaient restés et les co-morbidités du patient étaient estimées selon leur index 

de Charlson.  

A 3 mois, les événements considérés étaient : récidive de MTEV, saignement 

majeur, et mortalité à 3 mois.  

Tous les événements indésirables ont été validés par un comité externe. Pour 

eviter les facteurs confondants, les patients porteurs de TVP surale profonde et 

musculaire ont été exclus de l’analyse.  

Parmi les 725 patients avec TVP surale isolée, 268 (37%) avaient une TVP 

surale profonde et 457 (63%) avaient une TVP musculaire. Les patients avaient un âge 

moyen de 61 ans [18-97], 42.2% étaient des hommes et 25.4% étaient hospitalisés.  

Il n’y avait pas de différence entre les répartitions du score de Wells chez les 

patients avec thrombose musculaire ou profonde. De même, le délai entre le début des 

symptômes et le diagnostic n’était pas différent.  

Il n’y avait pas de différence entre les 2 populations pour les facteurs de risque 

sur l’analyse univariée.  

L’analyse multivariée montrait seulement une différence sur la chirurgie 

récente, plus souvent associée aux thromboses profondes (OR, 1.70 ; 95% CI, 1.06 – 

2.75 ; p=0.3). 

Les thromboses bilatérales musculaires étaient plus souvent associées au cancer 

(OR, 4.6 ; 95% CI, 1.7-12.4) et à l’âge >75 ans (OR, 25.3 ; 95% CI, 3.1-207.9). Les 
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effectifs étaient trop faibles pour effectuer une comparaison entre thromboses 

profondes unilatérales et bilatérales.  

Il n’y avait pas non plus de différence entre le calcul de l’indes Charlson dans 

les 2 groupes. 

Les résultats à 3 mois sont présentés dans le tableau suivant : 

 

Tableau 14   : Devenir à 3 mois des patients avec thrombose veineuse surale 
musculaire comparée aux patients avec thrombose surale profonde 

Il n’y avait pas de différence entre les types d’événements causant le décès dans 

les 2 groupes.  

En ce qui concerne le maintien des anticoagulants, les thromboses profondes 

étaient traitées plus longtemps que les thromboses musculaires (86.5% vs 76.7%) 

comme cela est montré dans le tableau suivant :  

 

Tableau 15   : traitement anticoagulant instauré selon le type de TVP distale 

Notre étude montre que les 2 populations présentent des facteurs de risque et un 

Charlson index comparables.  



 114 

Nous pouvions penser qu’il existerait des profils différents comme nous 

l’avions montré dans la comparaison entre TVP proximales et distales.  

De même, comme les 2 types de thromboses surales ont été traités par 

anticoagulants pendant 3 mois, il est difficile de mettre en évidence une différence 

concernant les récidives à 3 mois et 3 mois est probablement trop tôt pour montrer des 

différences. Néanmoins, nous confirmons que les TVP surales bilatérales sont souvent 

associées à un cancer86. 

Nos résultats constituent une avancée dans la connaissance des thromboses 

surales dont l’histoire naturelle est mal connue et dont les facteurs de risque sont 

mieux décrits à présent87. 
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III.2.5. OPTIMEV : fiabilité de l’examen écho Doppler pour éliminer une 

thrombose veineuse profonde 

Les objectifs de l’étude OPTIMEV portaient également sur la fiabilité et 

la qualité des explorations complémentaires permettant le diagnostic de maladie 

thrombo-embolique veineuse. En effet, dans les années 1970-1980, le 

diagnostic de thrombose veineuse profonde et/ou d’embolie pulmonaire était 

porté grâce à la phlébographie et l’angiographie pulmonaire. Plus tard, 

l’échographie Doppler a été utilisée pour le diagnostic de thrombose veineuse 

profonde, et les techniques de scintigraphie pulmonaire ventilation-perfusion et 

scanner avec injection pour le diagnostic de l’embolie pulmonaire. L’utilisation 

d’autres outils diagnostiques amène à considérer la prévalence, l’importance 

clinique d’une maladie de façon différente.  

Il était donc logique, à partir de la cohorte OPTIMEV de se poser la 

question de la fiabilité de l’écho Doppler pour éliminer une thrombose veineuse 

profonde et d’avoir une approche non seulement sur la qualité de l’imagerie, 

mais surtout sur le suivi à court terme pour éliminer une récidive de maladie 

thrombo-embolique veineuse lorsque cet examen était négatif.  

La plupart des travaux réalisés jusqu’à présent se sont intéressés aux 

patients externes (ambulatoires) pour évaluer l’écho Doppler dans le diagnostic 

de thrombose veineuse profonde. En effet, les patients suspects de thrombose 

veineuse profonde sont plutôt des patients externes qui consultent leur médecin 

et repartent avec un diagnostic et un traitement généralement ambulatoire. 

Il reste à démontrer que la prise en charge en routine était fiable. 

Néanmoins, à l’hôpital, beaucoup de patients sont suspects de 

thromboses veineuses profondes et sont quotidiennement explorés avec des 

techniques écho Doppler. Pour cette dernière population, nous disposons de peu 

de données quant à la fiabilité de l’écho Doppler pour éliminer une thrombose 

veineuse profonde.  
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Nous distinguons donc dans cette analyse 2 populations issues de l’étude 

OPTIMEV, les patients externes et les patients hospitalisés pour tester l’écho 

Doppler comme outil diagnostique fiable pour éliminer une thrombose veineuse 

profonde.  

Nous ne redétaillons pas le principe de l’étude OPTIMEV qui est posé 

plus haut. Chaque patient porteur d’une thrombose veineuse profonde ou d’une 

embolie pulmonaire ou d’une thrombose veineuse superficielle a bénéficié d’un 

suivi téléphonique par des attachés de recherche clinique. Pour chacun de ces 

patients avec maladie thromboembolique veineuse confirmée, nous avons 

sélectionné au hasard un patient témoin. Dans cette analyse où la thrombose 

veineuse profonde nous intéressait plus particulièrement, nous avons exclus les 

patients porteurs d’embolie pulmonaire et de thrombose veineuse superficielle.  

De même, les patients traités par anticoagulants à l’inclusion ou durant 

les 3 mois de suivi pour d’autres raisons qu’une maladie thrombo-embolique 

veineuse ont été exclus de l’analyse pour éviter des résultats confondants. Ceci 

explique pourquoi le nombre de patients négatifs sélectionnés pour le suivi est 

différent de celui des patients avec suspicion confirmée de thrombose veineuse 

profonde.  

Pour chacun des patients, les données inclues dans le cahier 

d’observation électronique concernant les facteurs de risque et l’examen 

clinique ont été analysées et les données concernant le score de Wells 88 a été 

calculé de façon rétrospective pour l’analyse, puisque le calcul de la probabilité 

clinique n’était pas utilisé au moment du diagnostic dans cette étude mais faisait 

partie des données inclues dans le cahier d’observation électronique de façon 

prospective. 
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Méthodologie de l’examen écho Doppler 

Chaque patient a bénéficié d’une échographie veineuse de compression 

de toutes les veines profondes et superficielles des membres inférieurs, ainsi 

que des veines iliaques, de la veine cave inférieure. Les médecins réalisant cet 

examen étaient tous diplômés en médecine vasculaire et avaient au moins 2 ans 

d’expérience avec cette technique. Le protocole de réalisation de l’examen était 

standardisé. Le critère diagnostique pour une thrombose veineuse profonde était 

la non compressibilité d’une veine dans le plan transverse. Pour le veines 

gastrocnémiennes et soléaires, on pouvait combiner le critère 

d’incompressibilité avec l’absence de flux Doppler après compression distale. 

De même, pour l’étude des veines iliaques, une étude Doppler était également 

utilisée.  

Le critère de récidive était la non compressibilité d’un segment veineux 

préalablement normal. Le traitement anticoagulant curatif était interrompu chez 

les patients qui avaient une échographie ou de compression veineuse normale. 

Pour les patients porteurs d’une thrombose veineuse profonde, celle-ci était 

traitée par héparine de bas poids moléculaire à dose curative avec relais par 

antivitamines K. Les thromboses veineuses superficielles ont été traitées selon 

les recommandations par des doses intermédiaires d’héparine de bas poids 

moléculaire pendant 4 semaines.  

Sur la base de travaux précédents, nous avons estimé l’incidence à 3 

mois de maladie thrombo-embolique veineuse une fois le traitement interrompu 

et après écho Doppler veineux de compression normal à 0.5% environ. Un 

échantillon de 1200 patients avec échographie de compression normale 

permettait un intervalle de confiance à 95% avec limite supérieure de 1%, taux 

qui était plus bas que celui observé chez les patients avec phlébographie 

normale.  
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Les résultats de l’écho Doppler de compression pour éliminer une 

TVP chez les patients ambulatoires sont  

présents dans l’article suivant : 



 119 



 120 



 121 



 122 



 123 



 124 



 125 

 

 



 126 

Résultats pour les patients ambulatoires89 

3871 patients avec suspicion de thrombose veineuse profonde ont été 

adressés dans les centres participant et ont bénéficié d’une échographie de 

compression complète. 64.1% des patients étaient des femmes d’âge moyen 62 

(48-75) et 25.6% des patients avaient une probabilité pré-test en faveur d’un 

haut risque de thrombose veineuse profonde, selon Wells.  

26.4% des patients (1023) présentaient une thrombose veineuse profonde 

à l’écho Doppler, dont 11.7% (454) étaient des thromboses proximales et 14.7% 

distales (569 cas). 25% de ces thromboses étaient unilatérales et 1.4% 

bilatérales. Dans 1.4% des cas, l’examen était considéré comme incomplet ou 

techniquement difficile.  

Parmi les 2848 patients sans thrombose veineuse profonde, 23.6% (670) 

avaient un diagnostic alternatif portait au cours de l’exploration écho Doppler, à 

savoir : thrombose veineuse superficielle (453), kyste poplité (12), hématome 

du mollet (57), rupture musculaire (40), compression extrinsèque (4), 

artériopathie (2) et anévrysme artériel (2). 

La cohorte de patients négatifs était constituée de 1254 patients sujets, 

parmi ces patients, 1243 ont bénéficié d’un suivi complet à 3 mois, 5 patients 

ont été perdus de vue et 6 patients exclus du fait de l’utilisation d’un traitement 

anticoagulant curatif durant le suivi. Aucun des patients perdus de vue n’est 

décédé pendant les 3 mois de suivi et les raisons de la mise en route d’un 

traitement anticoagulant étaient une thrombose veineuse superficielle pour 4 

patients et une récidive de fibrillation auriculaire pour 2 patients.  

Durant les 3 mois de suivi, 5 des 1243 patients (0.4% ; 95% CI, 0.1-0.9) 

ont eu un événement thrombo-embolique veineux non fatal confirmé par des 

tests objectifs (embolie pulmonaire chez 2 patients, et thrombose veineuse 

profonde chez 3 patients comme montrés dans le tableau 11 ci-dessous) : 
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Tableau 16 : Evénements thrombo-emboliques non fatals dans la population 
avec écho Doppler négatif 

Deux autres patients ont été hospitalisés pour suspicion d’embolie 

pulmonaire sans que ce diagnostic soit confirmé par des tests objectifs et ces 2 

patients ont pu compléter le suivi à 1 an sans autre événement suspect de 

récidive de maladie thrombo-embolique veineuse. 8 des 1254 patients (0.6%, 

95% CI, 0.3-1.2) sont décédés durant la suivie et la cause du décès pour 1 

patient était probablement une embolie pulmonaire comme le montre le tableau 

12 ci-dessous. 
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Tableau 17 : Causes de décès des patients de la cohorte « externe » avec écho 

Doppler négatif 

Les résultats de cette cohorte prospective montrent donc que l’utilisation 

d’une échographie de compression veineuse complète est suffisante pour 

éliminer une thrombose veineuse profonde en cas suspicion de thrombose 

veineuse puisque le taux de maladie thrombo-embolique veineuse durant le 

suivi à 3 mois (0.5%) est plus bas que celui observé après une phlébographie 

négative (1.3%) ; alors même que la phlébographie est considérée comme 

l’examen de référence. Pour le diagnostic des thromboses veineuses proximales 

et distales, l’avantage d’une telle stratégie est d’éviter des échographies de 

compression répétées qui sont potentiellement coûteuses, difficiles à organiser 

puisque cette seulement 1.4% des patients de notre série avaient un examen 

incomplet ou techniquement impossible. L’examen complet de compression 
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veineuse a également l’avantage de produire la preuve d’une explication aux 

symptômes présentés par le patient. 

Nous pensons que ces données participent à clore le débat sur l’utilité de 

l’écho Doppler veineux en cas de suspicion clinique de thrombose veineuse 

profonde. En effet, dès 1989, Lensing90 publiait une comparaison entre écho 

Doppler et phlébographie pour suspicion clinique de thrombose veineuse 

profonde et montrait une sensibilité, spécificité de 91% en faveur de 

l’échographie de compression. De même, il notait une très bonne 

reproductibilité interobservateur. Par la suite, Cogo91 et d’autres auteurs 

arrivèrent aux mêmes conclusions.  

Cependant, la question restait posée de savoir s’il était possible après un 

écho Doppler veineux négatif d’interrompre le traitement anticoagulant sans 

risque pour le patient. Cette approche a été testée de nouveau par Cogo parmi 

les 1702 patients inclus, 1300 patients ont eu besoin d’échographies de 

compression répétées, ce qui est difficile à organiser coûteux. De plus, certains 

patients avec écho Doppler initial normal avaient reçu un traitement 

anticoagulant et/ou une phlébographie, ce qui démontrait un manque de 

confiance dans le résultat de l’examen initial.  

Dans ces conditions, on peut suggérer un examen unique complet 

étudiant toutes les veines profondes des membres inférieurs, les vaisseaux 

iliaques et la veine cave inférieure. Un tel protocole a été suggéré par 

Schellong92 en 2001 avec une incidence de 0.9% de thrombose veineuse 

symptomatique et embolie pulmonaire dans le suivi, après un écho Doppler 

négatif.  

Peu de temps après, 2 groupes différents ont publiés des essais 

prospectifs, monocentriques, utilisant un écho Doppler de compression pour 

éliminer une thrombose veineuse profonde.  
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En 2003, Schellong et Elias ont respectivement trouvé un taux 

d’incidence de MTEV symptomatique à 3 mois de 0.3% et 0.5% 74, 93. Par la 

suite, des essais cliniques similaires publiés en 2004 par Stevens94 et en 2005 

par Subramaniam95 ont montré respectivement des taux 0.8% et 0.24%. 

Le concept d’écho de compression est donc un outil clinique intéressant 

pour diagnostiquer ou éliminer de façon sûre une thrombose veineuse profonde 

dans un grand nombre de situations cliniques : par exemple Le Gal96 a étudié la 

sensibilité et spécificité de l’écho de compression sur une série de 756 patients 

avec suspicion d’embolie pulmonaire et montre une sensibilité de 99% pour 

l’écho de compression positive pour prédire une EP alors que la sensibilité n’est 

que de 39%. Ils concluent donc, qu’en présence d’une thrombose veineuse 

profonde proximale avec symptômes d’embolie pulmonaire une échographie de 

compression est suffisante pour évoquer fortement le diagnostic sans autre 

examen complémentaire.  

La limite de ces publications est liée aux conditions de réalisation de ces 

examens qui ont été effectués dans des centres universitaires reconnus 

éventuellement dans le cadre d’essais cliniques et réalisés par des 

échographistes spécialement entraînés pour ces examens.  

C’est tout l’intérêt de notre travail de montrer que même réalisé par des 

médecins vasculaires en routine quotidienne permettent, lorsqu’ils réalisent un 

examen dans des conditions standards d’exclure de façon sûre un diagnostic de 

thrombose veineuse profonde lorsque l’examen écho Doppler est négatif. Bien 

sûr, ces données s’adressent uniquement aux thromboses symptomatiques pour 

le moment car le débat persiste quant à la qualité des examens réalisés pour 

exclure une thrombose veineuse profonde asymptomatique.  
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L’article suivant présente l’analyse effectuée sur  

le groupe des patients hospitalisés : 
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III.2.6. OPTIMEV : Différences entre patients ambulatoires et 

hospitalisés : évaluation des performances de l’écho Doppler97 

Nous avons présenté les données concernant les patients ambulatoires et 

présentons ci dessous les données concernant les patients hospitalisés avec écho 

Doppler normal pour lesquels un suivi à 3 mois a été réalisé.  

Comme nous l’avons montré plus haut, l’écho Doppler est sûr pour 

éliminer une thrombose veineuse profonde chez des patients se présentant en 

ambulatoire puisque le suivi à 3 mois montre un taux d’événements thrombo-

emboliques symptomatiques d’environ 0.5%.  

Résultats des patients hospitalisés 

Un total de 1926 patients hospitalisés avec suspicion clinique de 

thrombose veineuse profonde ont été inclus, 59% d’entre eux étaient des 

femmes d’âge moyen 68 ans [52-78] et 28% des patients avaient une probabilité 

clinique forte de thrombose veineuse profonde selon les critères de Wells.  

20% des patients avaient un écho Doppler positif, démontrant une 

thrombose veineuse profonde qui était proximale dans 8% des cas, et limitée 

aux veines surales dans 12% des cas. 
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Figure 10 : Flow chart des patients hospitalisés avec suspicion de TVP 
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Des thromboses musculaires isolées des veines gastrocnémiennes et 

soléaires représentées 107 des 240 cas de thrombose veineuse profonde du 

mollet. Les thromboses étaient unilatérales dans 16% des cas et bilatérales dans 

4% des cas. 

Parmi les 1531 patients sans thrombose veineuse profonde (95 patients 

soit 6%) présentaient une autre cause diagnostique responsable de la 

symptomatologie comme une thrombose veineuse superficielle (n=63), un 

hématome du mollet (n=12), un kyste poplité (n=9), une compression 

extrinsèque (n=4), une artériopathie (n=4) et une rupture musculaire partielle 

(n=3). La cohorte négative de 523 patients après exclusion des patients avec 

thrombose veineuse superficielle pour lequel un traitement a été mis en route. 

513 patients ont complété le suivi à 3 mois, 9 patients ont été perdus de vue et 1 

patient exclu du fait de l’utilisation d’un traitement anticoagulant pour récidive 

d’arythmie complète par fibrillation auriculaire. Aucun des 9 patients perdus de 

vue n’est décédé durant les 3 mois de suivi. 63% des patients (327) ont 

bénéficié d’un traitement anticoagulant à titre préventif durant le suivi avec une 

médiane de 15 jours. 61 patients ont bénéficié d’une compression mécanique, 

131 ont utilisé une prévention pharmacologique et 135 patients utilisaient les 2 

modalités.  

Pendant le suivi, 3 patients non traités (0.6%, 95% CI, 0.1-1.7) ont 

présenté un événement thrombo-embolique non fatal confirmé par des tests 

objectifs comprenant une embolie pulmonaire et une thrombose veineuse 

profonde chez  2 patients. 
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Tableau 18 : Evénements thrombo-emboliques à 3 mois des patients 

hopsitalisés avec suspicion de TVP et écho Doppler normal 

 
Tableau  19 : Causes de décès à 3 mois des patients hospitalisés avec 
suspicion de TVP et Echo Doppler normal 
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41 patients (8%) sont décédés pendant le suivi. 

La cause immédiate du décès était possiblement en rapport avec une 

embolie pulmonaire chez 7 patients (1.3%) (Tableau 14).  

48 autres patients ont été réhospitalisés au cours des 90 jours, aucune de 

ces réadmissions n’était motivée par une suspicion clinique d’embolie 

pulmonaire. 

Au total, le taux de décès à 3 mois lié à une embolie pulmonaire et 

d’événement thrombo-embolique non fatal était de 1.9% (10/513, 95% CI, 0.9-

3.5).  

Cette étude est la plus importante conduite chez les patients hospitalisés 

et le taux d’événements symptomatiques de maladie thrombo-embolique était 

de 1.9% chez les patients non traités avec écho Doppler normal à la recherche 

d’une thrombose veineuse profonde.  

Nous montrons également l’importance clinique que revêt la présence 

d’une thrombose veineuse du mollet chez les patients suspects de thrombose 

veineuse des membres inférieurs puisque elle représente dans notre série 44% 

des thromboses veineuses distales chez les patients hospitalisés (107/240). La 

question de savoir si ces thromboses peuvent être traitées est toujours posée car 

le risque d’extension aux veines poplitées est donc aux troncs veineux 

proximaux est assez faible pour ces thromboses.  

Notre taux de maladie thrombo-embolique veineuse à 3 mois, chez les 

patients non traités, était plus élevé que chez les patients dans des conditions 

externes [0.2%-1.4%]. Nous avons plusieurs explications à ces données : 

1°) Des cas de faux négatifs d’écho Doppler peuvent être plus fréquents 

que chez les patients externes mais ceci était peu probable du fait d’une 

sensibilité et spécificité comparable retrouvées à la fois chez les patients 

hospitalisés et les patients externes 98, 99. 
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2°) Une maladie thrombo-embolique peut se développer secondairement 

durant le suivi notamment chez les patients porteurs de plusieurs facteurs de 

risque. Ceci souligne l’importance d’une prophylaxie adaptée chez les patients à 

risque, même après un écho Doppler veineux normal.  

3°) Le taux de thrombose veineuse peut être surestimé dans notre étude. 

Seulement 3 des 10 événements ont été objectivement confirmés et les 7 autres 

étaient des décès possiblement reliés à une embolie pulmonaire par le comité 

d’adjudication. De même, le taux d’événements thrombo-emboliques non fatals 

dans notre étude est de 0.6%, ce qui est comparable aux données rapportées 

chez les patients externes.  

De façon identique avec d’autres études des patients hospitalisés, la 

mortalité totale était beaucoup plus haute dans notre étude (8%) que celle 

rapportée chez des patients externes où elle varie entre 0 et 2.4% 100. 

En conclusion, interrompre un traitement anticoagulant entre un écho 

Doppler veineux normal réalisés pour suspicion de thrombose veineuse 

profonde chez un patient hospitalisé est sûr même si 3.5% de ces patients 

peuvent développer un événement thrombo-embolique au cours des 3 mois de 

suivi.  
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Les données de ces 2 études ont été reprises lors d’une méta-analyse 

publiée récemment dans le JAMA 101. 

Dans cette méta-analyse, on remarque que les données de l’étude 

Optimev représentent 30% de l’effectif global.  

 

Tableau 20 :Incidences de MTEV examinées dans la méta-analyse 

Cette méta-analyse montre que globalement l’écho Doppler présente 

plusieurs avantages pour le diagnostic de thrombose veineuse profonde des 

membres inférieurs puisqu’il est sensible et spécifique, indolore, facile à 

répéter, peu coûteux et que la méta-analyse nous montre que le taux de 

thrombose à 3 mois est faible, même si les patients hospitalisés, du fait des 

facteurs de risque, des comorbidités des patients présentent un taux de 

thrombose à 3 mois plus élevé.  
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L’article suivant présente comment nous avons établi un score de 

prédiction d’une TVP du membre supérieur à partir  

(entre autres) des données Optimev 
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III.2.7. OPTIMEV : Le cas des thromboses veineuses des membres 

supérieurs102 

Classiquement, les thromboses veineuses surviennent surtout et sont 

diagnostiquées aux membres inférieurs, même si d’autres localisations (viscérales, 

cérébrales, membres supérieurs) ont une signification clinique importante. Durant les 

20 dernières années, en raison de la faible sensibilité et spécificité des signes cliniques 

pour prédire une thrombose veineuse profonde et/ou une embolie pulmonaire, des 

scores de probabilité clinique ont été imaginés puis développés 88. 

Les thromboses veineuses profondes des membres supérieurs sont beaucoup 

moins fréquentes que celles des membres inférieurs, mais correspondent, malgré tout, 

à 10% des phlébites103. Néanmoins, l’utilisation de plus en plus fréquente de cathéters 

endoveineux chez des patients de plus en plus âgés avec un réseau veineux 

périphérique de plus en plus précaire amènera probablement à l’apparition d’un 

nombre de TVP du membre supérieur plus important. De ce fait, la mortalité liée à une 

embolie pulmonaire sur thrombose veineuse des membres supérieurs, notamment en 

présence de cathéter, est probablement sous estimée104. 

Peu de choses sont connues sur l’utilité des signes cliniques en présence de 

suspicion de thrombose veineuse du membre supérieur. Comme les D-dimères n’ont 

pas de signification clinique pour le diagnostic des thromboses veineuses du membre 

supérieur, nous avons souhaité valider un score de probabilité clinique pour les 

patients suspects de TVP du membre supérieur. Il s’agissait d’un score utilisé chez les 

patients adressés dans un Centre Hospitalier Universitaire pour explorations 

vasculaires. Par la suite, la validation de ce score a été réalisée dans le même hôpital, 

ainsi que dans un autre échantillon à propos des patients de l’étude OPTIMEV. 

L’échantillon de dérivation est issu d’une étude rétrospective utilisant le dossier 

clinique à l’hôpital Saint André (Bordeaux). L’échantillon de validation interne 

provient d’une étude prospective utilisant les mêmes données cliniques et l’échantillon 

de validation externe est obtenu à partir des données OPTIMEV. Le diagnostic écho 

Doppler est réalisé en utilisant l’écho Doppler en mode B et le Doppler couleur. Tous 
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les membres supérieurs ont été examinés. La fréquence des items cliniques a été 

comparée entre les patients porteurs d’une thrombose et des patients sans thrombose 

dans l’échantillon de dérivation, grâce à un test de Fischer lorsque les valeurs étaient 

en dessous de 5 ou un test du χ² dans les autres cas. Tous les items qui étaient 

statistiquement associés à un risque de TVP, c'est-à-dire avec un p<0.10 ont été entrés 

dans le modèle de régression logistique. En utilisant une approche décroissante, nous 

avons éliminé tous les items qui n’étaient pas indépendamment associés avec le risque 

de TVP (p<0.05) pour obtenir le modèle final. Ce score a été calculé en attribuant 1 

point à chacun des items qui étaient associés à la thrombose veineuse du membre 

supérieur, dans le modèle multivarié afin de rendre le score aussi simple que possible. 

Ce score a été secondairement validé de façon prospective dans l’échantillon bordelais 

et dans l’essai OPTIMEV. Des courbes ROC ont été construites à partir des 3 

échantillons.  

 

Tableau 21  : Courbes ROC des 3 échantillons 
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Tableau 22 : Séjours cliniques et odds ratio correspondants 

 

Tableau 23 : Pourcentages de thrombose correspondants au score clinique 
dans les trois échantillons 

Pour le diagnostic de thrombose veineuse du membre supérieur, nous 

proposons une règle de probabilité clinique constituée de 4 items pour le calcul d’un 

score aidant au diagnostic de thrombose du membre supérieur. Alors que des 

caractéristiques cliniques et des facteurs de risque de thrombose veineuse ont déjà été 

diagnostiqués, aucune combinaison de ces facteurs de risque et signes cliniques ou 

symptôme n’a été testée pour le diagnostic de TVP du membre supérieur.  

Alors que l’œdème unilatéral du bras était la variable la plus associée à la 

thrombose la plus robuste, l’existence d’un cathéter endoveineux était le prédicteur de 

thrombose le plus fort parmi les facteurs de risque.  

Par ailleurs, et de façon intéressante, ni la rougeur du bras, ni les dilatations 

veineuses superficielles n’étaient de bons prédicteurs de thrombose veineuse du 

membre supérieur. Une des limites de notre étude est le diagnostic de la thrombose 

veineuse du membre supérieur par écho Doppler qui est souvent incomplète avec une 

sensibilité qui peut être médiocre, notamment pour la partie distale des troncs veineux 

proches de la veine cave supérieure. Cependant, tous les essais actuels utilisent l’écho 
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Doppler comme le gold Standard, du fait de la difficulté de réalisation de la 

phlébographie aux membres supérieurs (examen douloureux, faible compétence des 

radiologues pour réaliser cet examen depuis l’avènement de l’échographie). De plus, 

dans l’essai OPTIMEV, nous avons suivi les patients négatifs pour cet examen, et 

aucun diagnostic ultérieur dans les 3 mois de thrombose de membres supérieurs n’a été 

effectué. Nous suggérons que l’IRM avec injection de produit de contraste ou 

l’angioscanner puissent également être évalués de façon prospective comme outil 

diagnostique. En attendant, nous proposons un score clinique simple pour prédire une 

thrombose veineuse du membre supérieur. Ce score peut être utilisé en routine 

quotidiennement, mais également inclus dans les essais sur le diagnostic de TVP du 

membre supérieur.  
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III.2.8. OPTIMEV : perspectives 

Il est souvent fait reproche aux études épidémiologiques de ne pouvoir 

permettre l’élaboration de recommandations robustes, notamment de grade I pour des 

situations cliniques précises comme par exemple le traitement d’une thrombose 

veineuse dans une circonstance clinique particulière. Néanmoins, elles présentent des 

avantages indéniables : elles permettent d’appréhender de façon véritable des 

situations cliniques courantes issues de la « vraie vie », et lorsque le recueil de données 

le prévoit à l’origine, elles permettent un suivi à long terme, longitudinal, permettant 

des observations fines concernant les facteurs de risque, l’évolution de certaines 

maladies, et le comportement des populations s’y rapportant. C’est le champ des 

perspectives qu’offre OPTIMEV à ce jour : nous souhaitons étudier cette cohorte sous 

plusieurs aspects. D’ailleurs, la déclaration de l’étude sur le site clinicaltrials.gov et la 

définition des objectifs a priori est un gage de qualité scientifique. 

1- La place de l’antécédent de MTEV est à préciser. Il s’agit d’un facteur de 

risque majeur8 mais son importance mérite d’être précisée : elle est majeure dans 

certaines conditions comme la grossesse ou lorsqu’il existe des antécédents familiaux 

surajoutés. Dans les autres cas, l’analyse est plus difficile à préciser cet antécédent est 

important : a-t-il été prouvé ? A-t-il nécessité un traitement anticoagulant. Quel était le 

siège de la thrombose ? Les récidives étaient elles situées au même niveau ? Nous 

disposons de ces données dans l’étude Optimev et pouvons mieux analyser 

l’importance de ce facteur de risque. 

2- Le but initial de ces travaux était de mieux définir la MTEV. En progressant, 

l’idée d’une classification vient naturellement à l’esprit. Nous présentons ici la 

réflexion sur une classification de la MTEV basée sur le siège lésionnel (T) la présence 

d’une embolie pulmonaire (E) et les facteurs de risque associés (D). Les premiers tests 

de concordance sont présentés ici et la population Optimev pourra servir de base pour 

valider cette classification. 
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Proposition de classification de la MTEV par TED à partir des données 

cliniques d’Optimev. 

Nous présentons ici les premiers résultats qui ont testé cette classification à 

partir des données d’Optimev. Par le suite, il faudra simplifier cette classification et la 

valider de façon prospective. 

La maladie thromboembolique veineuse (MTEV) est donc une entité complexe, 

de présentation clinique peu sensible, et comprend plusieurs aspects cliniques 

différents selon la localisation du thrombus (T) , la présence d’une embolie pulmonaire  

( E ) et enfin les circonstances favorisantes ayant conduit au diagnostic (D). En 

fonction de ces différents types on peut dégager des prises en charge homogènes 

correspondant aux résultats des essais cliniques. Aussi, des formes cliniques 

différentes sont associées à une évolution clinique différente, le pronostic des patients 

peut varier Il est donc tentant d’essayer de trouver un modèle théorique sémantique de 

classification élaboré à partir de ces trois types de données ( TED) et de les combiner 

pour obtenir un nombre de classes suffisant pour décrire la maladie . Ensuite, 

l’hypothèse pourrait être testée sur une cohorte importante de patients comme les 

patients de l’étude Optimev. 

Il s’agit d’une classification tridimensionnelle 

T pour Thrombose 
E pour Embolie 
D pour Disease 

Classification T Diagnostique distinguera les Absence de thrombose T0, les 

thromboses asymptomatiques (dépistage systématique, TVP controlatérale aux signes 

cliniques, TVP découverte devant une suspicion clinique d’EP) Ta et les thromboses 

symptomatiques (symptômes locaux compatibles avec le diagnostic) Ts. 
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Classification T anatomique et physiopathologique 

Elle repose sur le schéma suivant pour le réseau cave inférieur en intégrant la 

notion de collecteur veineux selon le tableau ci-dessous : 
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En utilisant la nomenclature suivante : 

Trois territoires  

 Abdomino-pelvien I 

 Cuisse   II 

 Jambe   III 

Trois niveaux  

 Tronc collecteur 1 

 Collatérale directe 2 

 Collatérale indirecte  3 

Un tiret (–) sépare le niveau distal et proximal du thrombus. 

Une virgule (,) sépare deux foyers thrombotiques différents. 

D / G signale la latéralité 

Ainsi un patient présentant une thrombose symptomatique complète du membre 

inférieur gauche (des veines musculaires jusqu’à la veine iliaque incluant les veines 

jambières, poplitée et fémorale) avec une thrombose musculaire droite associée sera : 

Ts G III3-I1 , DIII3  

 
Classification E anatomique 

E0 pas d’embolie pulmonaire 

Ea Embolie pulmonaire asymptomatique (examen pulmonaire chez un patient 

présentant une TVP symptomatique, examen d’imagerie pour autre cause Ex 

découverte d’une EP lors d’un bilan d’extension de cancer)  

Es embolie pulmonaire symptomatique 

Esg embolie pulmonaire symptomatique grave 
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Avec la nomenclature suivante : 

1 thrombus proximal (dans le tronc de l’artère pulmonaire ou artère lobaire) 

2 thrombus segmentaire 

3 thrombus sous segmentaire 

Ainsi un patient présentant une embolie pulmonaire droite (artère pulmonaire 

droite) avec un thrombus segmentaire à gauche sera Es D1, G2 

 
Classification D physiopathologique et étiologique 

D0 MTE idiopathique (absence de facteur de risque majeur et de facteur 

déclenchant majeur). 

D th(n) MTE survenant en présence d’un facteur de risque permanent ou au long 

cours type thrombophilie biologique majeure, cancer et/ou MTE récidivante (n = Nb 

d’épisode de MTE) ou en cas d’antécédent familial avéré. 

D ti MTE survenant en présence d’un facteur déclenchant majeur sans facteur 

de risque permanent. 

Principe d’une version simplifiée : 

Cette version simplifiée a pour objectif d’être un outil de communication en 

terme de recherche épidémiologique ou clinique dans le domaine de la MTE. 

Elle ne conserve que le niveau topograhique (I II ou III) et le niveau de 

collecteur (1, 2  ou 3) du thrombus le plus proximal asssocié avec la présence ou non 

d’une embolie pulmonaire symptomatique E0 ou Es et le contexte D0 D th(n) ou D ti 

Cette classification simplifiée comporte théoriquement 3 fois 3 fois 2 fois 3 

classes soit 54 classes différentes. En pratique une dizaine de classes devraient 

représenter plus de 90 % des situations. 
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Ce travail a été retenu pour financement via le PHRC 2004 sous le titre : 

Validation d’une proposition de classification standardisée de la maladie thrombo-

embolique veineuse.  

A propos de l’étude OPTIMtEV 

150 dossiers issus de l’étude Optimev de la Région Picardie ont été tirés au sort 

parmi les cas positifs d’un médecin libéral et deux hospitaliers participants à l’étude. 

L’étude de reproductibilité       portera sur 150 cas MTE + issus de la région Picardie  

(2 hôpitaux, 1 angiologue libéral). Les dossiers sources seront remis à 4 lecteurs (2 

hospitaliers et 2 libéraux) pour proposer une classification TED complète et simplifiée 

pour chaque cas. Une deuxième lecture pour deux lecteurs (un hospitalier et un libéral) 

sera organisée à un mois d’intervalle pour évaluer la reproductibilité intra observateur. 

Sous l’hypothèse d’un coefficient KAPPA supérieur à 90 %, le nombre de 150 

dossiers permet une estimation de la concordance avec un intervalle de confiance de ± 

5 %). 

Une première analyse des dossiers Optimev classés en utilisant TED simplifié 

seulement sur l’aspect anatomique (T)   montre un nombre important de classes ( fig 1) 

avec 121 classes avec seulement 29 classes d’effectif supérieur à 10, ce qui  ne permet 

pas de dégager des groupes de patients homogènes utilisables en pratique clinique 

courante. le niveau supérieur du thrombus à droite comme à gauche était alors choisi 

comme déterminant et on notait en exposant le nombre de troncs veineux touchés.  

Annexe 1  

Classification des patients Optimev en utilisant TED seulement sur l’aspect 

anatomique en simplifiant par le codage du pôle supérieur du thrombus et en utilisant 

le nombre de troncs atteints en exposant. Les simplificatiosn ultérieures ne sont pas 

détaillées ici. 

Les secteurs anatomiques proximaux ( I et II ) ayant peu de collatérales, on a 

testé le nombre de classes en supprimant le nombre d’exposant pour ces classes. (fig 

2). On arrive alors à 112 possibilités (fig 2). 
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Annexe 2 

Ensuite on estime que le distingo entre thrombose symptomatique et 

asymptomatique est artificiel puisque tous les patients Optimev sont symptomatiques 

et que c’est juste la présentation de départ entre symptôme d’EP et/ou de TVP qui 

diffère ; En parallèle, on simplifie pour les thromboses bilatérales : on ne garde pas 

l’exposant et on choisit par convention le coté droit.pour le pôle supérieur du thrombus 

On obtient alors 47 possibilités ( fig3). 

Annexe 3 

Enfin, On décide de conserver T0 ou T , en cas de thrombose unilatérale, on 

désigne par U le plus haut niveau correspondant et on indique « s »  ou « m » s’ily a 

respectivement un ou plusieurs thrombi. En cas de thrombose bilatérale, on indique 

« B » le plus haut niveau à droite ou à gauche et on indique pas le nombre de thrombi 

(Fig 4) 

Annexe 4 

La même classification est appliquée aux patients positifs uniquement (Fig 5) 

Afin de pouvoir utiliser une classification utile en pratique clinique courante, il 

fallait obtenir un nombre de classes suffisamment grand pour permettre un grand 

nombre de descriptions, sans redondance. Distinguer le coté droit ou gauche multiplie 

les possibilités de codage (et donc d’erreurs) par 2 sans apporter de différence sur la 

mortalité et la prise en charge thérapeutique. Ce qui compte c’est plutôt le caractère 

bilatéral ou pas. De même, la représentation du thrombus (tronc collecteur, 

collatéralles, nombre de thrombi) semble difficile à représenter pour un intérêt clinique 

qui reste à démontrer. Le choix s’est donc porté sur le caractère bilatéral, l’étage 

lésionnel et la « charge thrombotique » supérieure ou égale à un. 

Evaluons maintenant la reproductibilité de la version simplifiée  et complète de 

la TED. 
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• Classification TED complète   
    accord  

   kappa n % 

 INTRA 1 0,40 60 40,0% 

  2 0,56 84 56,0% 

  3 0,57 85 56,7% 

  4 0,54 82 54,7% 

  5 0,43 65 43,3% 

      
      

   kappa   

 INTER classification 1 0,39   
  
 

Tableau 24 : Reproductibilité intra et inter observateur pour la classification TED 
complète entre les 5 médecins participants à TED 
 
 
 

• Classification TED simplifiée   
    accord  

   kappa n % 

 INTRA 1 0,67 103 68,7% 

  2 0,75 115 76,7% 

  3 0,71 108 72,0% 

  4 0,75 115 76,7% 

  5 0,76 116 77,3% 

      

      

   kappa   

 INTER classification 1 0,64   
 
 

Tableau 25 : Reproductibilité intra et inter observateur pour la classification TED 
simplifiée 
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• Classification T complète   
    accord  

   kappa n % 

 INTRA 1 0,55 85 56,7% 

  2 0,69 105 70,0% 

  3 0,78 118 78,7% 

  4 0,68 103 68,7% 

  5 0,53 82 54,7% 

      
      

   kappa   

 INTER classification 1 0,55   
 
 

Tableau 26 : reproductibilité intra et inter observateur pour la partie T complète de 
la classification 
 
 
 
 

• Classification T simplifiée   

    accord  

   kappa n % 

 INTRA 1 0,87 134 89,3% 

  2 0,89 137 91,3% 

  3 0,86 132 88,0% 

  4 0,89 136 90,7% 

  5 0,89 137 91,3% 

      

      

   kappa   

 INTER classification 1 0,84   
 
 

Tableau 27 : Reproductibilité intra et inter observateur pour la partie T simplifiée de 
la classification 
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• Classification E complète   
    accord  

   kappa n % 

 INTRA 1 0,87 141 94,0% 

  2 0,90 143 95,3% 

  3 0,87 134 89,3% 

  4 0,99 149 99,3% 

  5 0,97 148 98,7% 

      
      

   kappa   

 INTER classification 1 0,89   
 

Tableau 28 : Reproductibilité intra et inter observateur pour la partie E complète 
 
 

• Classification E simplifiée   

    accord  

   kappa n % 

 INTRA 1 0,95 147 98,0% 

  2 0,97 148 98,7% 

  3 0,94 139 92,7% 

  4 1,00 150 100% 

  5 0,98 149 99,3% 

      

      

   kappa   

 INTER classification 1 0,95   
 

Tableau 29 : Reproductibilité intra et inter observateur pour le E simplifié 
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• Classification D 
complète    
    accord  

   kappa n % 

 INTRA 1 0,69 112 74,7% 

  2 0,79 125 83,3% 

  3 0,70 110 73,3% 

  4 0,82 128 85,3% 

  5 0,78 124 82,7% 

      
      

   kappa   

 INTER classification 1 0,66   
 

Tableau 30 : reproductibilité intra et inter observateur pour le D complet 

 

 
• Classification D 
simplifiée    

    accord  

   kappa n % 

 INTRA 1 0,67 119 79,3% 

  2 0,75 127 84,7% 

  3 0,78 128 85,3% 

  4 0,77 128 85,3% 

  5 0,78 129 86,0% 

      

      

   kappa   

 INTER classification 1 0,65   

 
Tableau 31 : reproductibilité intra et inter observateur pour le D simplifié 
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Voici le détail des simplifications  de la classification TED simplifiée : 

On conserve T0 ou T (sans différencier Ta et Ts)     

Dans le cas unilatéral, on indique "U" + le plus haut niveau correspondant 

Dans le cas unilatéral, on indique "s" si un seul caillot et "m" si plusieurs 

caillots 

Dans le cas bilatéral, on indique "B" + le plus haut niveau à droite ou à gauche 

Dans le cas bilatéral, on n'indique pas le nombre de caillots 

On conserve E0, Ea, Es ou Esg 

On conserve D0, Dti, Dth ou Dti-Dth. 

Ces descriptions méritent plusieurs commentaires. Nous analyserons en premier 

les  modifications apportées à la classification  en justifiant nos choix : 

Modifications concernant le territoire lésionnel (T) : 

Le niveau lésionnel conditionne actuellement la durée de traitement et aussi le 

pronostic du patient traité. On distingue les thromboses distales des thromboses 

proximales dont le pronostic est associé à une mortalité plus importante. La 

justification du traitement des thromboses distales est encore en discussion. 

L’existence ou non d’une embolie pulmonaire modifie encore le pronostic. Le 

caractère bilatéral d’une thrombose en aussi associé à une fréquence de cancer plus 

importante. A l’heure actuelle des connaissances, il est important de distinguer : 

- le caractère proximal (sus poplité) des thromboses 

- le caractère bilatéral 

- la présence ou non d’une embolie pulmonaire 
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Les autres notions descriptives proposées dans le schéma de départ (notion de 

collecteur atteint, de distinction de la droite ou de la gauche, « schéma de progression 

du thrombus » grâce aux tirets et aux virgules, sont trop précises pour être codées 

simplement et devront faire l’objet d’études spécifiques dédiées si l’on veut savoir si 

elles sont véritablement à l’origine de différences de pronostic et/ou  d’évolutivité. De 

plus comme le  montrent nos données, la reproductibilité de cette classification entre 

les observateurs est mauvaise lorsqu’elle n’est pas simplifiée puisque pour le T, la 

reproductibilité en version standard est de 64.6 %  en moyenne en intra observateur 

(variant entre 53 et 78%)  avec un kappa inter observateur de 0.55 alors que pour la 

version simplifiée, on a une valeur moyenne de reproductibilité intra observateur de 

88% [ 86-89] . 

Ces premiers résultats nous montrent qu’une version simplifiée de localisation 

de la thrombose est nécessaire afin d’avoir une bonne reproductibilité. Les données 

sont de meilleure qualité. Enfin pour les facteurs de risque, la notion de thrombose 

idiopathique mérite d’être développée. Ensuite cette classification pourra être validée 

en la comparant avec le suivi des patients Optimev auxquels elle sera appliquée. 
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3- Le suivi longitudinal permettra de connaître le pronostic de la population 

Optimev en terme de récidive de survenue de cancer, d’hémorragie, d’accidents 

artériels et de mortalité. 

Pour tous ces items quel seront les résultats du suivi à 3 ans ? 



 172 

  OPTIMEV 
extraction du 1/04/2010 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 

8256 patients inclus 

17 inclus à tort 16 faux négatifs 
14 diagnostics manquants 

710 TVP proximales 933 TVP distales 5315 témoins 

8209 patients analysés 

148 EP sans TVP 426 EP avec TVP 599 TVS 78 TVP mb Sup 

2422 témoins 599 TVP proximales 792 TVP distales 128 EP sans TVP 371 EP avec TVP 536 TVS 65 TVP mb Sup 

2893 ne sont pas suivis : 
2792 non éligibles 
100 refus suivi 
1 PDV 

111 ne sont pas suivis : 
90 non éligibles 
21 refus suivi 
0 PDV 

141 ne sont pas suivis : 
112 non éligibles 
29 refus suivi 
0 PDV 

20 ne sont pas suivis : 
14 non éligibles 
6 refus suivi 
0 PDV 

55 ne sont pas suivis : 
50 non éligibles 
5 refus suivi 
0 PDV 

63 ne sont pas suivis : 
35 non éligibles 
27 refus suivi 
1 PDV 

13 ne sont pas suivis : 
12 non éligibles 
1 refus suivi 
0 PDV 

4913 patients suivis * 

Évènements à 3 ans 
décès :        16% (376) 
récidive ** : 3% (71) 
hémorragie : 2% (44) 
cancer :         3% (82) 
cardio :         5% (129) 

Évènements à 3 ans 
décès :         22% (134) 
récidive :     12% (71) 
hémorragie :  4% (25) 
cancer :          4% (21) 
cardio :          5% (27) 

Évènements à 3 ans 
décès :         14% (112) 
récidive :     11% (91) 
hémorragie :  3% (22) 
cancer :          4% (29) 
cardio :          4% (30) 

Évènements à 3 ans 
décès :         20% (25) 
récidive :       6% (8) 
hémorragie :  5% (6) 
cancer :          6% (8) 
cardio :          5% (7) 

Évènements à 3 ans 
décès :         27% (99) 
récidive :     12% (43) 
hémorragie :  5% (18) 
cancer :          6% (21) 
cardio :          3% (10) 

Évènements à 3 ans 
décès :          7% (36) 
récidive :    14% (75) 
hémorragie : 2% (11) 
cancer :         3% (14) 
cardio :         4% (19) 

Évènements à 3 ans 
décès :         38% (25) 
récidive :     11% (7) 
hémorragie :  2% (1) 
cancer :          0% (0) 
cardio :          5% (3) 

Figure 11 : Pour les 4913 patients, nous avons au moins une information au cours du suivi, que ce soit à 3 mois,  
1 an, 2 ans ou 3 ans.  

Parmi ceux-ci, 139 ne sont pas suivis jusqu’à 3 ans (27 refus de suivi et 112 PDV) 
 

** Récidives de MTE (EP, TVP, TVS…) 
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Ces résultats montrent que la MTEV est associée à une morbimortalité 

importante, que le siège de la thrombose est un facteur à prendre en compte d’autre 

part que l’incidence des accidents artériels dans le suivi des patients consultants pour 

suspicion de MTEV est non négligeable. Des travaux futurs sur ces thèmes ainsi que 

sur les récidives et les accidents hémorragiques seront mis en route. 

Ainsi que la réponse à 3 ans pour les questions suivantes :  

- Quel sera le risque de récidive de MTE en présence d’une TVS ? 

- TVP distales versus TVP proximales ? 

- EP avec et sans TVP ? 

En utilisant les résultats des patients avec MTEV, une étude prospective de 

survenue d’athérosclérose compliquée pourra être lancée105. 

Nous souhaitons également évaluer à long terme (7 ou 8 ans) l’apparition d’une 

insuffisance veineuse chronique chez les patients de la cohorte Optimev. Ce thème 

sera un des thèmes majeurs de la SFMV dans les prochaines années.  

De même, des travaux futurs devront préciser le risque de la survenue d’une 

HTAP après EP, les données des patients de la cohorte Optimev pourront aider à la 

création d’une cohorte française plus importante. 
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IV- SYNTHESE ET CONCLUSION  

La question posée est de savoir comment approcher la MTEV afin d’actualiser 

les données la concernant.  

Plusieurs approches sont possibles :  

- une approche sémantique explicative des procédés créant la thrombose. Cette 

approche s’intéresse aux phénomènes à l’origine de la création de la thrombose et 

porte notamment sur les mécanismes thrombotiques qu’ils soient d’origine génétique 

(facteur V Leiden) ou encore inflammatoires comme par exemple le syndrome des 

antiphospholipides. Cette approche concerne également les populations de patients 

prédéfinis comme par exemple les femmes enceintes, les patients cancéreux, le 

contexte post-chirurgical. L’avantage de cette approche et de faire progresser la 

connaissance des mécanismes biologiques à l’origine de la thrombose et également de 

pouvoir individualiser des « facteurs de risque simples » dont la responsabilité peut 

être assez facile à étudier notamment dans le cadre d’études cas-témoin. Cette 

approche a également l’avantage d’une meilleure connaissance des mécanismes de la 

thrombose et peut correspondre à une démarche expérimentale. Les inconvénients de 

cette approche sont la difficulté d’intégrer ce système dans un système plus complexe 

comprenant plusieurs variables, de la très probable interdépendance des facteurs entre 

eux qui n’est pas prise en compte dans cette approche.  

- une 2ème approche est une approche stochastique des différents facteurs 

modifiant l’apparition d’une thrombose. Cette approche statistique peut présenter la 

MTEV comme un modèle mathématique ou chaque facteur de risque est associé à un 

poids statistique particulier responsable de la thrombose. Les avantages de cette 

approche sont une approche globale de la maladie et une prise en compte de tous les 

facteurs identifiés à la fois. Cette approche permet aussi probablement la mise en 

évidence de facteurs non soupçonnés jusque là dans la mesure où ils sont pris en 

compte dans le modèle. C’est finalement le meilleur modèle permettant de mettre en 

évidence l’évolutivité du modèle MTEV. L’inconvénient principal est de ne pas 

autoriser de théorie explicative de l’ensemble du phénomène.  
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- une autre approche de type pragmatique est représentée par les « avis 

experts » sur tel ou tel aspect de la maladie qui sont remis à jour régulièrement en 

fonction des données publiées de la littérature. Cet aspect de la prise en compte du 

modèle qui peut paraître grossière à première vue, à l’avantage de permettre une bonne 

adéquation à la pratique clinique des médecins, puisque les procédés par lesquels ces 

décisions sont suggérées par les médecins eux-mêmes et faciles à comprendre. Le 

principal écueil de ces avis d’experts est le caractère très partial de ces décisions qui 

souvent ne reposent sur aucune preuve scientifique.  

Afin de prendre en compte chacun des aspects précédents, nous avons mis en 

place des études épidémiologiques qui permettaient de répondre à une partie de ces 

questions. Il s’agit de l’étude OPTIMEV64 qui a commencé en 2004 et s’est achevée 

en 2006. L’étude OPTIMEV est une étude épidémiologique de mesures des facteurs de 

risque et d’analyse des cas de MTEV avec suivi longitudinal des patients positifs et 

des patients négatifs, considérés comme témoins. Cette étude a été déclarée comme 

l’étude principale de la Société Française de Médecine Vasculaire concernant la 

maladie thromboembolique veineuse afin de permettre une actualisation des 

connaissances sur ce thème.  

Les autres études sont les études de Lanevah qui sont des études transversales 

de type « enquête un jour donné » sur les pratiques et la prévalence de la MTEV en 

soins de suite et réadaptation chez le patient âgé76. 

La 1ère remarque que l’on  peut faire est que dans l’étude OPTIMEV, en dehors 

des patients se présentant avec EP grave qui ont été exclus de l’étude, l’analyse de la 

population recrutée montre que l’examen écho Doppler veineux, en particulier, sert le 

plus souvent à exclure une maladie thrombo-embolique veineuse. C’est l’intérêt des 

scores de probabilité clinique qui combinés à des examens complémentaires permet 

d’exclure ou d’affirmer une maladie thrombo-embolique veineuse. La plupart du 

temps, en moyenne 1 fois sur 4, l’écho Doppler veineux sera négatif.  

Si l’on reste sur le chapitre des tests diagnostiques permettant d’affirmer ou 

d’éliminer la MTEV, l’étude OPTIMEV permet de clore le débat sur l’utilité de l’écho 
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Doppler comme test diagnostic positif d’une thrombose veineuse profonde 76, 89. Sur 2 

cohortes importantes de patients positifs et 2 cohortes de patients négatifs, avec suivi à 

3 mois, à la fois pour des patients hospitalisés et des patients externes, les données de 

l’écho Doppler permettent d’éliminer de façon fiable une thrombose veineuse 

profonde, et bien sûr ne font pas courir un risque trop important aux patients pour 

lesquels on arrête le traitement anticoagulant.  

Ces données sont très importantes puisque de grandes disparités existent quant 

à l’utilisation d’écho Doppler répétés pour faire le diagnostic de thrombose veineuse 

profonde. Cette approche est coûteuse et s’avère inutile puis dans la « vraie vie », un 

médecin pratiquant l’écho Doppler de façon régulière élimine de façon fiable 

l’existence d’une thrombose veineuse profonde ainsi qu’une récidive à 3 mois.  

Les données que nous présentons sont originales, dans la mesure où ce travail 

n’avait pas été réalisé de façon aussi importante notamment chez les patients 

hospitalisés. Ces données doivent ouvrir la voie largement à l’utilisation de l’écho 

Doppler dans les essais thérapeutiques pour rechercher des événements 

thromboemboliques symptomatiques, notamment des thromboses veineuses profondes 

et justifie la poursuite de l’enseignement et de la réalisation des techniques écho 

Doppler à la recherche d’une thrombose veineuse profonde, telles qu’elles sont 

réalisées actuellement dans notre pays.  

Il est à noter que chez les patients hospitalisés, le risque de thrombose veineuse 

profonde dans le suivi à 3 mois peut être aussi élevé que 3.5% et se pose donc la 

question légitime de savoir s’il faut traiter ou non certaines thromboses veineuses 

profondes surales (thrombose distale) puisque le traitement anticoagulant expose à un 

risque de complications hémorragiques non négligeables et que par ailleurs les 

thromboses veineuses distales possèdent en elles-mêmes un risque évolutif embolique 

moindre que les thrombose proximales. OPTIMEV ne permet pas de répondre à cette 

question et un essai français actuellement en cours (essai CACTUS) qui randomise les 

thromboses veineuses surales les patients porteurs d’une thrombose veineuse profonde 
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surale entre un traitement anticoagulant et un placebo permettra d’avoir des données 

sur ce problème.  

La description de la population d’OPTIMEV met d’ailleurs en évidence que 

plus de la moitié des thromboses actuellement dépistées en cas de suspicion de MTEV 

sont des thromboses veineuses surales. Il s’agit donc d’un problème de santé publique 

important pour lequel peu d’études existent et donc pour lequel les questions posées 

sur le dépistage et le traitement restent sans réponse. 

Il apparaît, d’une part, que les thromboses veineuses profondes distales 

partagent un certain nombre de facteurs de risque avec les thromboses veineuses 

proximales et que de ce fait il s’agit bien de la même maladie et non d’une forme 

« collatérale » de la MTEV. Néanmoins, les patients porteurs d’une MTEV surale sont 

plus jeunes, dans un contexte de facteurs de risque transitoires et on peut se demander 

si l’évolution du diagnostic, de la prévention et du traitement de la maladie 

thromboembolique n’a pas fait évoluer une partie des formes anciennes proximales 

chez les patients non mobilisés, ne recevant pas de prévention vers une population plus 

jeune, plus ambulatoire, dépistée plus tôt donc traitée plus tôt avec moins d’extensions 

proximales. Les formes distales ou au moins une partie d’entre elles seraient donc 

probablement « l’évolution » de la MTEV proximale plus ancienne, forme aggravée 

étendue de la maladie85, 106. 

La description de la MTEV dans la population d’OPTIMEV met en évidence 

une autre découverte qui est la description d’une nouvelle forme clinique d’embolie 

pulmonaire : l’embolie pulmonaire sans thrombose veineuse profonde dépistée. Les 

données dont nous disposons sur l’embolie pulmonaire montrent qu’il s’agit d’une 

maladie sévère potentiellement fatale, associée à une morbi-mortalité non négligeable, 

en particulier à un taux de récidive important, surtout en cas de forme idiopathique. 

L’embolie pulmonaire sans TVP est une forme qui présente des caractéristiques 

différentes en terme de courbe de survie à 3 mois, puisque ces patients ont une survie à 

3 mois qui est proche des contrôles. Il s’agit de patients plutôt jeunes, hospitalisés pour 

la réalisation d’examens complémentaires, plutôt ambulatoires, qui présentent des 
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symptômes et chez lesquels on découvre une embolie pulmonaire. Cette forme 

clinique est à différencier de l’embolie pulmonaire avec thrombose veineuse profonde 

proximale qui survient dans le cadre d’une maladie prothrombotique évoluant depuis 

plus longtemps avec des comorbidités sévères (cancer, âge, insuffisance cardiaque ou 

respiratoire).  

Le suivi des patients OPTIMEV à plus long terme nous permettra de savoir si 

ces différences en terme de mortalité se confirment mais de fait nous arrivons à la 

conclusion que la recherche d’une thrombose veineuse profonde proximale chez un 

patient présentant une embolie pulmonaire est utile au moment du diagnostic afin de 

connaître le pronostic à court terme du patient et doit peser dans la balance bénéfice-

risque lorsqu’il existe un risque lié au traitement anticoagulant77. 

D’autres types de population méritent d’être individualisées dans la cohorte 

OPTIMEV, en particulier les patients avec thrombose veineuse superficielle pour 

lesquels une analyse est en cours, mais aussi les patients porteurs d’une thrombose 

veineuse du membre supérieur qui ont été exclus des études pré-citées, mais pour 

lesquels nous avons proposé un score clinique de risque de thrombose veineuse du 

membre supérieur grâce aux données OPTIMEV mais aussi aux données de 2 

échantillons réalisés dans un hôpital bordelais. La présence d’une chambre implantable 

ou d’un cathéter endoveineux associé à un œdème et une douleur du membre supérieur 

sont fortement évocatrices d’une thrombose33. 

Au total, l’exploitation des données d’une étude épidémiologique permet une 

analyse portant sur plusieurs facteurs : prise en compte de facteurs de risque pour 

l’élaboration d’un score de probabilité clinique, fiabilité d’un examen pour éliminer 

une complication ultérieure, analyse des facteurs de risque concernant tel type de 

population. Ceci est possible car la MTEV revêt plusieurs formes cliniques avec des 

facteurs de risque qui sont nombreux et fréquents. 

En ce qui concerne l’analyse des données chez la personne âgée, les 2 études de 

type coupe transversale montrent des chiffres de prévalence élevés même pour des 

formes asymptomatiques. L’analyse des facteurs de risque grâce à l’analyse 
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multivariée mais aussi à la mise en jeu de score de propension permet d’attirer 

l’attention sur des pratiques potentiellement dangereuses chez ces patients comme la 

prescription systématique d’une compression élastique dont le bénéfice n’est pas 

prouvé, elle montre également l’importance de l’immobilisation et de la dépendance 

chez ces patients comme facteur de risque spécifique de MTEV alors que d’autres 

facteurs de risque sont moins au premier plan (cancer par exemple). L’utilisation de 

recommandations diffusées avant recherche systématique de la MTEV a permis 

également de mesurer l’impact de l’éducation du personnel médical et non médical sur 

la survenue de MTEV. Ces données nous montrent que la survenue de thrombose 

veineuse profonde proximale est diminuée par rapport aux données avant mise en 

place de recommandations et que lorsque ces recommandations sont multifacettes et 

concernent l’ensemble du personnel médical et paramédical, certaines mesures 

indirectes comme la mobilisation des patients est mieux prise en compte76. 

Ces 2 approches sont différentes mais complémentaires, le suivi longitudinal 

permet une approche à long terme des mécanismes et une meilleure connaissance de 

l’évolution de la population. L’analyse transversale, si elle est répétée permet de mieux 

évaluer l’impact extérieur des thérapeutiques ou des recommandations sur une 

maladie.  

La prophylaxie de la MTEV doit être améliorée notamment chez les patients 

médicaux, pour lesquels celle-ci est insuffisante et la MTEV est trop souvent encore à 

l’origine de décès hospitaliers ou dans un contexte de posthospitalisation récente. Une 

fois déclarée, la MTEV a changé de forme depuis 20 ans : la population a vieilli, des 

facteurs spécifiques propres à cette population existent, les antithrombotiques, même 

s’ils sont plus maniables et efficaces sont souvent éliminés par voie rénale et peuvent 

s’accumuler chez la personne âgée. De nouvelles formes cliniques sont prépondérantes 

comme les thromboses veineuses distales ou les embolies pulmonaires sans thrombose 

veineuse profonde et elles méritent d’être étudiées.  

Enfin, la place des examens complémentaires reste encore à définir puisque la 

sensibilité de la détection du thrombus augmente à la fois à l’étage des membres 
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inférieurs pour les TVP, mais aussi en ce qui concerne les embolies pulmonaires et la 

signification clinique d’embolie pulmonaire de petite importance, même 

symptomatique méritent d’être établies.   
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ANNEXES 

. tab classif7    
 
      classif7 |      Freq.     Percent        Cum.  
---------------+-----------------------------------  
          T0.. |      6,180       74.85       74.85  
          Ta.. |          4        0.05       74.90  
       Ta.GI11 |          1        0.01       74.92  
       Ta.GI12 |          4        0.05       74.96  
      Ta.GII11 |          5        0.06       75.02  
      Ta.GII12 |         19        0.23       75.25  
      Ta.GII21 |          1        0.01       75.27  
      Ta.GII22 |          4        0.05       75.31  
     Ta.GIII11 |          6        0.07       75.39  
     Ta.GIII12 |         14        0.17       75.56  
     Ta.GIII21 |         25        0.30       75.86  
     Ta.GIII22 |         11        0.13       75.99  
     Ta.GIII31 |          8        0.10       76.09  
       TaDI11. |          1        0.01       76.10  
  TaDI11GIII12 |          1        0.01       76.11  
       TaDI12. |          3        0.04       76.15  
    TaDI12GI12 |          1        0.01       76.16  
  TaDI12GIII21 |          2        0.02       76.19  
      TaDII11. |          3        0.04       76.22  
  TaDII11GII12 |          1        0.01       76.24  
 TaDII11GIII12 |          1        0.01       76.25  
 TaDII11GIII31 |          1        0.01       76.26  
      TaDII12. |         25        0.30       76.56  
  TaDII12GII12 |          1        0.01       76.57  
 TaDII12GIII21 |          1        0.01       76.59  
 TaDII12GIII22 |          1        0.01       76.60  
     TaDIII11. |          4        0.05       76.65  
 TaDIII11GII12 |          1        0.01       76.66  
     TaDIII12. |         17        0.21       76.87  
 TaDIII12GII12 |          1        0.01       76.88  
TaDIII12GIII21 |          1        0.01       76.89  
TaDIII12GIII22 |          4        0.05       76.94  
TaDIII12GIII31 |          1        0.01       76.95  
     TaDIII21. |         15        0.18       77.13  
 TaDIII21GII12 |          2        0.02       77.16  
TaDIII21GIII21 |          5        0.06       77.22  
TaDIII21GIII22 |          5        0.06       77.28  
TaDIII21GIII31 |          1        0.01       77.29  
     TaDIII22. |         10        0.12       77.41  
 TaDIII22GII12 |          1        0.01       77.42  
TaDIII22GIII12 |          2        0.02       77.45  
TaDIII22GIII21 |          1        0.01       77.46  
TaDIII22GIII22 |          2        0.02       77.48  
     TaDIII31. |         10        0.12       77.60  
TaDIII31GIII12 |          1        0.01       77.62  
TaDIII31GIII21 |          2        0.02       77.64  
TaDIII31GIII22 |          3        0.04       77.68  
TaDIII31GIII31 |          5        0.06       77.74  
          Ts.. |         27        0.33       78.06  
       Ts.GI11 |          6        0.07       78.14  
       Ts.GI12 |        103        1.25       79.38  
       Ts.GI22 |          3        0.04       79.42  
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       Ts.GI32 |          4        0.05       79.47  
      Ts.GII11 |         16        0.19       79.66  
      Ts.GII12 |        167        2.02       81.69  
      Ts.GII21 |          4        0.05       81.73  
     Ts.GIII11 |         21        0.25       81.99  
     Ts.GIII12 |        137        1.66       83.65  
     Ts.GIII21 |        192        2.33       85.97  
     Ts.GIII22 |        101        1.22       87.20  
     Ts.GIII31 |        102        1.24       88.43  
     Ts.GIII32 |          2        0.02       88.46  
       TsDI11. |          2        0.02       88.48  
    TsDI11GI12 |          5        0.06       88.54  
       TsDI12. |         65        0.79       89.33  
    TsDI12GI12 |          6        0.07       89.40  
   TsDI12GII11 |          1        0.01       89.41  
   TsDI12GII12 |          4        0.05       89.46  
  TsDI12GIII12 |          1        0.01       89.47  
  TsDI12GIII22 |          1        0.01       89.49  
    TsDI21GI12 |          1        0.01       89.50  
       TsDI22. |          5        0.06       89.56  
      TsDII11. |          8        0.10       89.66  
   TsDII11GI12 |          2        0.02       89.68  
  TsDII11GII12 |          2        0.02       89.70  
 TsDII11GIII21 |          1        0.01       89.72  
      TsDII12. |        150        1.82       91.53  
   TsDII12GI12 |          3        0.04       91.57  
   TsDII12GI22 |          1        0.01       91.58  
  TsDII12GII11 |          1        0.01       91.59  
  TsDII12GII12 |          6        0.07       91.67  
 TsDII12GIII12 |          3        0.04       91.70  
 TsDII12GIII21 |          3        0.04       91.74  
 TsDII12GIII22 |          2        0.02       91.76  
 TsDII12GIII31 |          1        0.01       91.78  
      TsDII21. |          2        0.02       91.80  
 TsDII21GIII22 |          1        0.01       91.81  
      TsDII22. |          1        0.01       91.82  
     TsDIII11. |         25        0.30       92.13  
  TsDIII11GI11 |          1        0.01       92.14  
  TsDIII11GI12 |          1        0.01       92.15  
 TsDIII11GII12 |          2        0.02       92.18  
TsDIII11GIII21 |          1        0.01       92.19  
     TsDIII12. |        115        1.39       93.58  
  TsDIII12GI12 |          1        0.01       93.59  
 TsDIII12GII12 |          3        0.04       93.63  
TsDIII12GIII12 |          8        0.10       93.73  
TsDIII12GIII21 |          4        0.05       93.77  
TsDIII12GIII22 |          6        0.07       93.85  
TsDIII12GIII31 |          1        0.01       93.86  
     TsDIII21. |        220        2.66       96.52  
 TsDIII21GII12 |          2        0.02       96.55  
TsDIII21GIII11 |          1        0.01       96.56  
TsDIII21GIII12 |          3        0.04       96.60  
TsDIII21GIII21 |         10        0.12       96.72  
TsDIII21GIII22 |         10        0.12       96.84  
TsDIII21GIII31 |          5        0.06       96.90  
     TsDIII22. |         92        1.11       98.01  
  TsDIII22GI12 |          3        0.04       98.05  
 TsDIII22GII12 |          3        0.04       98.09  
TsDIII22GIII12 |          1        0.01       98.10  
TsDIII22GIII21 |          3        0.04       98.13  
TsDIII22GIII22 |         16        0.19       98.33  
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TsDIII22GIII31 |          4        0.05       98.38  
     TsDIII31. |        104        1.26       99.64  
  TsDIII31GI22 |          1        0.01       99.65  
 TsDIII31GII12 |          2        0.02       99.67  
TsDIII31GIII12 |          1        0.01       99.69  
TsDIII31GIII21 |          5        0.06       99.75  
TsDIII31GIII22 |          2        0.02       99.77  
TsDIII31GIII31 |         18        0.22       99.99  
TsDIII32GIII32 |          1        0.01      100.00  
---------------+-----------------------------------  
         Total |      8,256      100.00 
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. tab classif8 
 
      classif8 |      Freq.     Percent        Cum.  
---------------+-----------------------------------  
          T0.. |      6,180       74.85       74.85  
          Ta.. |          4        0.05       74.90  
        Ta.GI1 |          1        0.01       74.92  
        Ta.GI2 |          4        0.05       74.96  
       Ta.GII1 |          6        0.07       75.04  
       Ta.GII2 |         23        0.28       75.31  
     Ta.GIII11 |          6        0.07       75.39  
     Ta.GIII12 |         14        0.17       75.56  
     Ta.GIII21 |         25        0.30       75.86  
     Ta.GIII22 |         11        0.13       75.99  
     Ta.GIII31 |          8        0.10       76.09  
        TaDI1. |          1        0.01       76.10  
   TaDI1GIII12 |          1        0.01       76.11  
        TaDI2. |          3        0.04       76.15  
      TaDI2GI2 |          1        0.01       76.16  
   TaDI2GIII21 |          2        0.02       76.19  
       TaDII1. |          3        0.04       76.22  
    TaDII1GII2 |          1        0.01       76.24  
  TaDII1GIII12 |          1        0.01       76.25  
  TaDII1GIII31 |          1        0.01       76.26  
       TaDII2. |         25        0.30       76.56  
    TaDII2GII2 |          1        0.01       76.57  
  TaDII2GIII21 |          1        0.01       76.59  
  TaDII2GIII22 |          1        0.01       76.60  
     TaDIII11. |          4        0.05       76.65  
  TaDIII11GII2 |          1        0.01       76.66  
     TaDIII12. |         17        0.21       76.87  
  TaDIII12GII2 |          1        0.01       76.88  
TaDIII12GIII21 |          1        0.01       76.89  
TaDIII12GIII22 |          4        0.05       76.94  
TaDIII12GIII31 |          1        0.01       76.95  
     TaDIII21. |         15        0.18       77.13  
  TaDIII21GII2 |          2        0.02       77.16  
TaDIII21GIII21 |          5        0.06       77.22  
TaDIII21GIII22 |          5        0.06       77.28  
TaDIII21GIII31 |          1        0.01       77.29  
     TaDIII22. |         10        0.12       77.41  
  TaDIII22GII2 |          1        0.01       77.42  
TaDIII22GIII12 |          2        0.02       77.45  
TaDIII22GIII21 |          1        0.01       77.46  
TaDIII22GIII22 |          2        0.02       77.48  
     TaDIII31. |         10        0.12       77.60  
TaDIII31GIII12 |          1        0.01       77.62  
TaDIII31GIII21 |          2        0.02       77.64  
TaDIII31GIII22 |          3        0.04       77.68  
TaDIII31GIII31 |          5        0.06       77.74  
          Ts.. |         27        0.33       78.06  
        Ts.GI1 |          6        0.07       78.14  
        Ts.GI2 |        110        1.33       79.47  
       Ts.GII1 |         20        0.24       79.71  
       Ts.GII2 |        167        2.02       81.73  
     Ts.GIII11 |         21        0.25       81.99  
     Ts.GIII12 |        137        1.66       83.65  
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     Ts.GIII21 |        192        2.33       85.97  
     Ts.GIII22 |        101        1.22       87.20  
     Ts.GIII31 |        102        1.24       88.43  
     Ts.GIII32 |          2        0.02       88.46  
        TsDI1. |          2        0.02       88.48  
      TsDI1GI2 |          6        0.07       88.55  
        TsDI2. |         70        0.85       89.40  
      TsDI2GI2 |          6        0.07       89.47  
     TsDI2GII1 |          1        0.01       89.49  
     TsDI2GII2 |          4        0.05       89.53  
   TsDI2GIII12 |          1        0.01       89.55  
   TsDI2GIII22 |          1        0.01       89.56  
       TsDII1. |         10        0.12       89.68  
     TsDII1GI2 |          2        0.02       89.70  
    TsDII1GII2 |          2        0.02       89.73  
  TsDII1GIII21 |          1        0.01       89.74  
  TsDII1GIII22 |          1        0.01       89.75  
       TsDII2. |        151        1.83       91.58  
     TsDII2GI2 |          4        0.05       91.63  
    TsDII2GII1 |          1        0.01       91.64  
    TsDII2GII2 |          6        0.07       91.72  
  TsDII2GIII12 |          3        0.04       91.75  
  TsDII2GIII21 |          3        0.04       91.79  
  TsDII2GIII22 |          2        0.02       91.81  
  TsDII2GIII31 |          1        0.01       91.82  
     TsDIII11. |         25        0.30       92.13  
   TsDIII11GI1 |          1        0.01       92.14  
   TsDIII11GI2 |          1        0.01       92.15  
  TsDIII11GII2 |          2        0.02       92.18  
TsDIII11GIII21 |          1        0.01       92.19  
     TsDIII12. |        115        1.39       93.58  
   TsDIII12GI2 |          1        0.01       93.59  
  TsDIII12GII2 |          3        0.04       93.63  
TsDIII12GIII12 |          8        0.10       93.73  
TsDIII12GIII21 |          4        0.05       93.77  
TsDIII12GIII22 |          6        0.07       93.85  
TsDIII12GIII31 |          1        0.01       93.86  
     TsDIII21. |        220        2.66       96.52  
  TsDIII21GII2 |          2        0.02       96.55  
TsDIII21GIII11 |          1        0.01       96.56  
TsDIII21GIII12 |          3        0.04       96.60  
TsDIII21GIII21 |         10        0.12       96.72  
TsDIII21GIII22 |         10        0.12       96.84  
TsDIII21GIII31 |          5        0.06       96.90  
     TsDIII22. |         92        1.11       98.01  
   TsDIII22GI2 |          3        0.04       98.05  
  TsDIII22GII2 |          3        0.04       98.09  
TsDIII22GIII12 |          1        0.01       98.10  
TsDIII22GIII21 |          3        0.04       98.13  
TsDIII22GIII22 |         16        0.19       98.33  
TsDIII22GIII31 |          4        0.05       98.38  
     TsDIII31. |        104        1.26       99.64  
   TsDIII31GI2 |          1        0.01       99.65  
  TsDIII31GII2 |          2        0.02       99.67  
TsDIII31GIII12 |          1        0.01       99.69  
TsDIII31GIII21 |          5        0.06       99.75  
TsDIII31GIII22 |          2        0.02       99.77  
TsDIII31GIII31 |         18        0.22       99.99  
TsDIII32GIII32 |          1        0.01      100.00  
---------------+-----------------------------------  
         Total |      8,256      100.00 
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. tab CLASSIF_TED 
 
  CLASSIF_TED |      Freq.     Percent        Cum. 
--------------+----------------------------------- 
          T.. |         31        0.38        0.38 
        T.GI1 |          7        0.08        0.46 
        T.GI2 |        114        1.38        1.84 
       T.GII1 |         26        0.31        2.16 
       T.GII2 |        190        2.30        4.46 
     T.GIII11 |         27        0.33        4.78 
     T.GIII12 |        151        1.83        6.61 
     T.GIII21 |        217        2.63        9.24 
     T.GIII22 |        112        1.36       10.60 
     T.GIII31 |        112        1.36       11.95 
         T0.. |      6,180       74.85       86.81 
        TDI1. |          3        0.04       86.85 
     TDI1GIII |          1        0.01       86.86 
        TDI2. |         73        0.88       87.74 
       TDI2GI |          1        0.01       87.75 
      TDI2GI2 |          2        0.02       87.78 
      TDI2GII |          5        0.06       87.84 
     TDI2GIII |          4        0.05       87.89 
       TDIGI2 |         10        0.12       88.01 
       TDII1. |         13        0.16       88.17 
    TDII1GIII |          4        0.05       88.21 
       TDII2. |        176        2.13       90.35 
     TDII2GII |          5        0.06       90.41 
    TDII2GIII |         11        0.13       90.54 
      TDIIGI2 |          6        0.07       90.61 
     TDIIGII2 |          6        0.07       90.69 
     TDIII11. |         29        0.35       91.04 
  TDIII11GIII |          1        0.01       91.05 
     TDIII12. |        132        1.60       92.65 
  TDIII12GIII |         19        0.23       92.88 
TDIII12GIII12 |          4        0.05       92.93 
     TDIII21. |        235        2.85       95.77 
  TDIII21GIII |          6        0.07       95.85 
TDIII21GIII21 |         15        0.18       96.03 
     TDIII22. |        102        1.24       97.26 
  TDIII22GIII |         11        0.13       97.40 
TDIII22GIII22 |         11        0.13       97.53 
     TDIII31. |        114        1.38       98.91 
TDIII31GIII31 |         23        0.28       99.19 
TDIII32GIII32 |          1        0.01       99.20 
     TDIIIGI1 |          1        0.01       99.21 
     TDIIIGI2 |          6        0.07       99.29 
    TDIIIGII2 |         17        0.21       99.49 
  TDIIIGIII11 |          1        0.01       99.50 
  TDIIIGIII12 |         10        0.12       99.62 
  TDIIIGIII21 |          7        0.08       99.71 
  TDIIIGIII22 |         24        0.29      100.00 
--------------+----------------------------------- 
        Total |      8,256      100.00 
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--> tous les patients : 
 
. tab CLASSIF_14FEV  
 
CLASSIF_14F | 
         EV |      Freq.     Percent        Cum. 
------------+----------------------------------- 
          T |         31        0.38        0.38 
         T0 |      6,180       74.85       75.23 
        TBI |          36        0.44       75.67 
       TBII |         78        0.94       76.61 
      TBIII |         98        1.19       77.80 
     TUIIIm |        216        2.62       80.41 
     TUIIIs |        676        8.19       88.60 
      TUIIm |        649        7.86       96.46 
      TUIIs |         95        1.15       97.61 
       TUIm |        187        2.27       99.88 
       TUIs |         10        0.12      100.00 
------------+----------------------------------- 
      Total |      8,256      100.00 
 
 
 
 
--> patients positifs : 
 
. tab CLASSIF_14FEV if CLASSIF_14FEV !="T" & CLASSI F_14FEV !="T0" 
 
CLASSIF_14F | 
         EV |      Freq.     Percent        Cum. 
------------+----------------------------------- 
        TBI |         36        1.76        1.76 
       TBII |         78        3.81        5.57 
      TBIII |         98        4.79       10.37 
     TUIIIm |        216       10.56       20.93 
     TUIIIs |        676       33.06       53.99 
      TUIIm |        649       31.74       85.72 
      TUIIs |         95        4.65       90.37  
       TUIm |        187        9.14       99.51 
       TUIs |         10        0.49      100.00 
------------+----------------------------------- 
      Total |      2,045      100.00 
    
 
Figure 5 
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Ainsi qu’aux patients TED (Figure 6) 
 
. tab CLASSIF_14FEV if patient_ted ==1 
 
CLASSIF_14F | 
         EV |      Freq.     Percent        Cum. 
------------+----------------- ------------------ 
         T0 |         13        8.67        8.67 
        TBI |          3        2.00       10.67 
       TBII |          8        5.33       16.00 
      TBIII |          4        2.67       18.67 
     TUIIIm |         10        6.67       25.33 
     TUIIIs |         43       28.67       54.00 
      TUIIm |         43       28.67       82.67 
      TUIIs |          6        4.00       86.67 
       TUIm |         17       11.33       98.00 
       TUIs |          3        2.00      100.00 
------------+----------------------------------- 
      T otal |        150      100.00 
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