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Episode 149 - Urgences hépatiques
partie 2 ; Thrombose et saignement,
Thrombose veineuse portale, PBS,
paracentése
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Les patients atteints d’hépatopathie sont plus a
risque de thrombose que de saignement

Chez le patient avec maladie hépatique, il existe un
déséquilibre complexe des facteurs de coagulation qu'il est
essentiel de comprendre pour une gestion efficace des
événements thrombotiques et hémorragiques. En général, les
patients atteints d'une maladie hépatique sont plus susceptibles
de développer une maladie thrombotique qu'une diathése
hémorragique, méme si I'INR est élevé.

Risque accru de thrombose : les patients atteints de cirrhose
ont souvent une diminution des protéines S et C davantage
marquée que celle des facteurs 2, 7, 9, 10, ce qui favoriserait la
thrombose plutét que I'hémorragie.

Piége : un piege fréguent est de supposer qu'un patient avec
hépatopathie avec un INR élevé est protégé des événements
thrombotiques. Un INR élevé ne signifie pas que le patient est
protégé contre l'embolie pulmonaire ou la thrombose de la
veine porte.

L'hypoalbuminémie, un facteur de risque de
thrombose chez les patients avec hépatopathie

L'albumine sérique est un prédicteur potentiel de la thrombose
veineuse chez un patient cirrhotique (supposé étre « auto-
anticoagulé » sur la base d’un INR élevé). On suppose qu'une
concentration plus faible d'albumine sérique corréle a la faible
synthése de protéines hépatiques et donc une faible production
de facteurs anticoagulants endogénes tels que les protéines C
et S. Bref, si I'albumine sérique est basse, le patient peut
présenter un risque accru d'événements thromboemboliques.

Traitement de la maladie thrombotique hépatique
cirrhotique vs non cirrhotique

Le traitement de la maladie thrombotique hépatique varie selon
la présence ou l'absence de cirrhose. La cirrhose augmente
le risque d'hémorragie sévére due a des varices cesophagiennes
ou gastriques si le patient est anticoagulé. Les patients atteints
de cirrhose qui ont besoin d'une anticoagulation doivent faire
I'objet d'une évaluation minutieuse par endoscopie a la
recherche de varices, et il est préférable de traiter
définitivement ces varices par ligature. Il faut également
envisager le retrait du caillot, la dérivation intrahépatique
transjugulaire ou la dérivation chirurgicale comme alternative a
I'anticoagulation.

Thrombose de |la veine porte (TVP)

La veine porte est formée par la confluence des veines
spléniques et mésentériques supérieures qui drainent la rate et
I'intestin gréle. L'occlusion de la veine porte par un thrombus
survient chez les patients cirrhotiques ou dans un état
prothrombotique. La maladie hépatique est un facteur de



risque de thromboembolie veineuse, indépendamment de
I'INR.

La plupart des TVP sont détectées de maniére fortuite, car 20 a
40 % des patients atteints de TVP sont asymptomatiques, 20
a 50 % présentent des douleurs abdominales et 25 a 40 %
présentent une forme quelconque de saignement gastro-
intestinal. L'Association américaine pour I'étude des maladies
hépatiques (AASLD) suggére d'envisager une TVP aigué chez
« tout patient présentant des douleurs abdominales de
plus de 24 heures », indépendamment de la présence de
fievre ou d'iléus.

L'examen physique des patients atteints de TVP est trés
variable et dépend du moment d’apparition et de I'étendue de
I'occlusion veineuse.

De méme, l'analyse de laboratoire montre un spectre de
valeurs variables et non spécifiques de la FSC et des bilans
métaboliques avec des niveaux de transaminases généralement
normaux, a moins qu'une condition sous-jacente telle qu'une
insuffisance hépatique cirrhotique ou une hépatite ne soit
présente. La fonction hépatique est généralement
préservée dans les TVP.

Le seuil pour demander une imagerie doit étre bas pour les
patients avec maladie hépatique souffrant de douleurs
abdominales ou de saignements gastro-intestinaux afin de
rechercher une TVP. Le scan avec contraste est la modalité
d'imagerie de choix. L'échographie Doppler est une excellente
alternative a la TDM avec une sensibilité de 89 % et une
spécificité de 92 % pour la thrombose de la veine porte.

Prise en charge de la thrombose de la veine porte
(TVP) chez les patients atteints de maladie hépatique
chronique

Etape 1 : évaluer le risque d'hémorragie (par exemple
varices gastro-cesophagiennes).

Etape 2 envisager un traitement prophylactique pour les
varices avant |'anticoagulation ; si des varices sont présentes,
initier un traitement par bétabloquants et/ou prévoir une
ligature par endoscopie chez les patients ayant des varices de
grande taille ou ayant déja eu des saignements variqueux.

Etape 3 : s'assurer que les plaquettes > 50 000 et que le
fibrinogéne > 100 mg/dL ; la vitamine K peut étre envisagée
en cas de saignement, mais elle n'entraine souvent pas
d'amélioration de [I'INR chez les patients avec maladie
hépatique.

Etape 4 commencer la prophylaxie de la péritonite
bactérienne spontanée - ceftriaxone 1 g IV DIE jusqu'a ce que
le patient reprennent des apports PO.

Etape 5 commencer |'anticoagulation, de préférence en
consultation avec un hématologue.

HBPM : envisager ['utilisation d'une HBPM (car la surveillance
des agonistes de la vitamine K (AVK) peut étre difficile en
raison des variations de I'INR avec la cirrhose et I'héparine non
fractionnée n'est généralement pas recommandée car le TCA de
base est souvent prolongé) et utiliser des doses fixes ou
ajustées au poids.

Hémorragie chez le patient avec hépatopathie

Concept clé : la plupart des hémorragies gastro-intestinales
potentiellement mortelles chez les patients avec hépatopathies
sont causées par I'hypertension portale et secondairement par
une altération de I'hémostase.

L'altération de I'hémostase est multifactorielle et
comprend une diminution de la numération et de la fonction



plaquettaire, une augmentation de la fibrinolyse et une carence
en vitamine K. Les maladies du foie altérent la synthése des
facteurs de coagulation, ce qui entraine une diminution des
facteurs dépendants de la vitamine K (II, VII, IX, X).

Piége : se baser sur I'INR, le PT, le PTT chez un patient
cirrhotique qui ne prend pas de warfarin pour stratifier le risque
de saignement peut étre trompeur. L'INR mesure les facteurs
de coagulation dépendants de la vitamine K, ne refléte pas
l'ensemble de la cascade de coagulation, et son élévation
n'indigue pas nécessairement la nécessité de recourir au
plasma frais congelé (PFC) ou aux concentrés de complexe
prothrombique (CCP), car cela ne contribue pas de maniere
significative au développement de saignements variqueux ou
d'autres sources d'hémorragie chez ces patients.

Prise en charge a l'urgence des hémorragies chez le
patient connu avec hépatopathie

Concept clé : ne pas transfuser excessivement. I/ faut
peser les avantages de l'administration de produits sanguins
supplémentaires dans le but d'optimiser la coagulopathie par
rapport au risque d'augmentation de Ila pression portale
(hypertension portale), en particulier chez wun patient
présentant des varices, méme si celles-ci ne saignent pas
activement.

1. Controler la source du saignement ; lorsque fait
rapidement, cela peut éviter I'administration de produits
sanguins.

2. Protocole de transfusion massive - envisager l'activation
d'une transfusion massive conformément au protocole de votre
hopital si le patient présente une hémorragie rapide. Les
hémorragies gastro-intestinales ne provoquent pas la méme
hyperfibrinolyse que les hémorragies traumatiques et ne
nécessitent donc pas autant de produits de coagulation. Un

examen attentif de I'étude TRIGGER menée au Royaume-Uni
réveéle que seulement 5 % des saignements variqueux
nécessitent un protocole de transfusion massive. En d'autres
termes, 95 % des patients souffrant d'une hémorragie gastro-
intestinale ne nécessitent que des transfusions de globules
rouges. La suractivation des protocoles de transfusion massive
entraine des complications inutiles telles que la surcharge
circulatoire associée a la transfusion (TACO) et le gaspillage de
produits sanguins.

Indications d’activation du PTM en HDH

Hypotension profonde avec saignement important qui diminue
la fiabilité des tests de laboratoire en temps réel

Index de choc > 1

Aucune réponse a la réanimation initiale avec 4 culots de GR

Utilisation de > 4 culots de GR/heure

Indications pour le PTM en HDH selon I'avis d'expert de Dr
Jeannie Callum

3. Utiliser le thromboélastogramme (TEG) ou le
thromboélastomeétre rotatoire (ROTEM) pour guider la prise
en charge du patient souffrant d'une hémorragie hépatique ;
s'ils ne sont pas disponibles, évaluer la numération
plaquettaire et le taux de fibrinogéne. Ne pas se fier a I'INR
e Pool de plaquettes pour maintenir une numeération
plaquettaire > 50 000 en cas d'hémorragie active, grave
ou touchant le SNC. En cas d'hémorragie grave et si la
fonction plaquettaire est considérée comme altérée, le
clinicien peut envisager transfuser des plaquettes
indépendamment de la numération plaquettaire.
e Cryoprécipité ou fibrinogéne pour maintenir un taux
de fibrinogéne > 100 mg/dL.

4. Envisager l'administration de vitamine K - Administrer
10 mg de vitamine K aux personnes qui pourraient avoir une
carence en vitamine K. D'aprés l'avis des experts, il est
raisonnable d'administrer de la vitamine K chez les patients
atteints d’hépatopathie avec ou sans saignement si I'INR est >




5. Cependant, si I'INR est élevé pour une raison autre qu'une
carence en vitamine K, la vitamine K ne sera pas efficace.

Acide tranexamique (ATX) chez les patients atteints
d’'hépatopathie présentant une hémorragie
potentiellement mortelle

Il est peu probable que I'ATX soit bénéfique et il peut étre nocif
chez les patients souffrant d'une hémorragie interne. L'étude
HALT-IT, un vaste essai multicentrique randomisé et controlé
sur I'ATX par rapport au placebo en hémorragies gastro-
intestinales aigués, n'a montré aucun avantage de
I'administration de I'’ATX sur la mortalité a 5 jours et une légére
augmentation des événements thromboemboliques veineux et
des convulsions. Etant donné que les patients avec
hépatopathies présentent un risque accru de thromboembolie,
les inconvénients sont probablement plus importants que ceux
observés dans cette étude.

L'ATX peut étre considéré comme une thérapie locale/topique
pour |'épistaxis ou le saignement oral.

Complexes de concentré prothrombine (CCP),
Plasma frais congelé (PFC) et facteurs VIIa chez les
patients hépatiques présentant une hémorragie
potentiellement mortelle

Les PCC, FFP et rFVIIa doivent généralement étre évités chez
les patients connus pour maladie hépatique car ils sont peu
susceptibles d'étre efficaces et comportent un risque
thrombotique. Des avis d'experts récents suggeéerent que les
PCC peuvent étre indiqués chez une minorité de patients. Si
vous envisagez d'administrer ces médicaments a un patient
avec hépatopathie présentant une hémorragie potentiellement
mortelle, il est conseillé de discuter d'abord de cette décision
avec un hématologue.

Péritonite bactérienne

Ne pas exclure la péritonite bactérienne spontanée (PBS)
en présence d'un examen abdominal normal

La PBS peut se présenter avec de I'ascite, de la fievre, des
douleurs abdominales, une altération de [I'état de
conscience et/ou une hypotension. D'autres indices sont
une insuffisance rénale de novo, une hypothermie et une
leucocytose inexpliquée.

Selon [I'AASLD, une paracentése diagnostique doit étre
envisagée chez tous les patients présentant une ascite
d'apparition récente. La paracentése fournit le diagnostic
définitif de péritonite bactérienne avec des PMN = 250
cellules/mma3 dans |'ascite.

Piége : ne pas exclure la PBS sur la base d'un abdomen
« bénin » ; la présence d’ascite créer une séparation entre le
péritoine viscéral et pariétale, ce qui peut empécher le
développement des signes péritonéaux classiques.

Reconnaissez que les patients connus avec hépatopathie sont a
risque de septicémie et de décés par septicémie, quelle qu'en
soit la source. N'attribuez pas un taux élevé de lactate a la
maladie hépatique elle-méme. Supposez une septicémie jusqu'a
preuve du contraire. Avoir un seuil bas pour demander une
imagerie afin d'exclure une cause secondaire de la PSB, car
I'examen abdominal en cas de PBS peut étre faussement bénin.

Il est important de distinguer la PBS de la péritonite
bactérienne secondaire

Le taux de mortalité de la péritonite bactérienne secondaire
peut atteindre 66 % en l|'absence d'intervention chirurgicale
appropriée. Elle peut étre associée a des processus tels que la
péritonite avec perforation et Il'abcés intra-abdominal. Il faut



suspecter une péritonite bactérienne secondaire en présence
d'au moins deux des observations suivantes dans |'ascite :
e Protéines totales supérieures a 1 g/dL.
e Glucose inférieur a 50 mg/dL.
e Lactate déshydrogénase supérieure a la limite
supérieure de la valeur sérique.

Perle : avoir un seuil bas pour l'imagerie abdominale chez les
patients atteints d’hépatopathie présentant une fiévre de source
inconnue ou des douleurs abdominales afin d'exclure une cause
secondaire de péritonite bactérienne.

Prise en charge de la PBS a l'urgence

e Ne pas hésiter a pratiquer une paracentése, car c'est le
seul moyen de poser définitivement le diagnostic de
péritonite bactérienne.

e Administrer rapidement des antibiotiques : céfotaxime
2 g IV q 8 heures ou ceftriaxone 2 g IV.

e L'AASLD recommande lI'administration d'albumine IV
(1,5 g/kg dans les 6 heures suivant le diagnostic de
PBS, puis 1,0 g/kg le troisieme jour) chez les patients
avec une créatinine sérique >1 mg/dL ou une urée >30
mg/dL ou une bilirubine >4 mg/dL ; il est également
raisonnable d'envisager une perfusion d'albumine chez
les patients subissant une paracentése de grand volume
(>5 litres)

e Envisagez un vasopresseur si nécessaire, |'octréotide en
cas d'insuffisance rénale

e La dérivation intrahépatique transjugulaire
portosystémique (TIPSS) doit étre envisagée chez les
patients présentant une ascite réfractaire.

Considérations relatives a la paracentese

Y a-t-il un INR au-dessus duquel (ou une numération
plaquettaire en dessous de laquelle) une paracentése doit étre
évitée ?

La littérature prospective n'indique aucune augmentation du
risque de saignement aprés la réalisation d'une paracentése
dans le cas d'un INR < 8,0 ou d'une numération
plaquettaire > 20 000/ml. Des anomalies mineures de I'INR
ou de la numération plaquettaire ne sont pas une raison pour
différer la réalisation d'une paracentése lorsqu'elle est
cliniguement indiquée.

Envisager l'albumine chez une population sélectionnée
apres une paracentéese d’'un grand volume d’ascite

Les preuves de I|'administration d'albumine aux patients
subissant une paracentése pour une PBS restent quelque peu
controversées. Nos experts suggérent d'envisager d'administrer
de l'albumine si I'on retire > 5 litres d'ascite dans le contexte
d'une possible PBS. Les preuves du bénéfice de I'albumine sont
moins convaincantes dans le contexte d'une paracentése de
grand volume en |'absence de PBS.

Selon I'AASLD

Paracentése de > 5 L : 'albumine (sous forme de solution a
20% ou 25%) doit étre perfusée a une dose de 8 g
d'albumine/L d'ascite retirée. (Qualité des preuves : élevée
; Recommandation : forte).

Paracentése de < 5 L : 'albumine (sous forme de solution a
20 % ou 25 %) peut étre envisagée a une dose de 8 g
d'albumine/L d'ascite retirée chez les patients présentant une
insuffisance hépatique aigué ou chronique ou chez ceux
présentant un risque élevé de lésion rénale aigué post-
paracentése. (Qualité de la preuve : faible ; Recommandation :
faible).



Réle de la spironolactone chez les patients avec ascite

Premier épisode d’ascite modérée : une monothérapie avec
spironolactone (dose initiale de 100 mg, augmentée a 400 mg)
peut étre envisagée.

Ascite séveére récidivante traitement combiné par
spironolactone (dose initiale de 100 mg, augmentée a 400 mg)
et furosémide (dose initiale de 40 mg, augmentée a 160 mg) si
une diurése plus rapide est nécessaire.

Conseils et astuces pour la technique de paracentése

Diverses techniques ont été décrites pour la paracentése
e Utilisez I'’échographie au chevet pour faciliter la
paracentése
e Choisissez un site de ponction latéral a la gaine du
muscle droit
e Envisagez l'utilisation d'un cathéter pigtail
e Pour minimiser la fuite de liquide, envisagez Ila
technique du Z-track
o Cette technique consiste a ponctionner la peau
au site souhaité, puis a tirer la peau vers le haut,
vers le bas ou céphalique avant de faire avancer
I'aiguille et le cathéter dans le péritoine. Il est
également possible de tirer d'abord la peau vers
le bas, puis de faire pénétrer l'aiguille a travers la
peau et dans la cavité péritonéale. On obtient
ainsi deux points d'entrée distincts, ce qui réduit
la probabilité d'une fuite d'ascite. Si une fuite se
produit, le patient peut étre placé en décubitus
latéral (coté ponction vers le haut) pour limiter la
fuite, et une fois que la zone est suffisamment
séche (avec de la gaze), quelques couches de
colle tissulaire au 2-octyl-cyanoacrylate
peuvent étre appliquées, fermant essentiellement
le site.

Points clés a retenir pour les urgences hépatiques :
Thrombose et hémorragie, TVP, PBS et paracentése

1.

Ne supposez pas que le patient atteint d'une maladie
hépatique et présentant un INR élevé est anticoagulé ; il
peut toujours présenter un risque de thrombose

Gardez votre différentiel large chez les patients atteints
d’hépatopathie présentant des douleurs abdominales, ayez
un seuil bas pour l'imagerie abdominale et pensez
spécifiqguement a la possibilité d'une thrombose de la veine
porte et d'une péritonite bactérienne, méme chez le patient
présentant un abdomen « bénin » a I'examen physique
L'administration d'albumine IV doit étre envisagée chez le
patient présentant une insuffisance hépatique aigué et/ou
une péritonite bactérienne et/ou une paracentése >5L de
liquide ascitique

N'oubliez pas de demander un taux de fibrinogéne chez le
patient atteint d'insuffisance hépatique avec une
hémorragie potentiellement mortelle et administrer un
cryoprécipité ou du fibrinogéne pour maintenir le taux de
fibrinogéne > 100

Il est généralement sécuritaire d'effectuer une paracentése
chez un patient atteint d'une maladie hépatique avec un
INR aussi élevé que 8 et une numération plaquettaire aussi
basse que 20 000

Envisager |'utilisation de |'‘échographie au chevet, d'un
cathéter pigtail, de la technique Z-track et d'une colle pour
tissus lors de la paracentése.
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