
REVUES GENERALES

� Insuffisance coronaire

De plus en plus de patients adressés 
pour une angioplastie coronaire sont 

sous anticoagulants au long cours. Se pose alors
la question de l’arrêt ou de la poursuite 

du traitement anticoagulant et des possibles
complications thrombotiques ou hémorragiques
provoquées par les modifications de traitement.

Dans ce contexte, il est important de prendre 
le temps de réfléchir et, si la coronarographie

peut être pratiquée sans arrière-pensée 
sous AVK (de préférence par voie radiale), 

il faut éviter l’angioplastie ad hoc.

C’est peut être l’occasion de réfléchir 
à la pertinence du traitement. En cas

d’indication avérée, il faut évaluer le risque
thrombotique de la pathologie traitée. En cas 

de risque élevé (valves cardiaques, maladie
thrombo-embolique veineuse récente…),

l’histoire récente de l’angioplastie coronaire 
et quelques études randomisées 

nous apprennent qu’une angioplastie coronaire
peut être pratiquée sous AVK, sous réserve 

d’un INR bien contrôlé 
dans la zone thérapeutique.

La question cruciale est celle du traitement
adjuvant post-angioplastie pour lequel 

nous manquons cruellement de données, 
en particulier en ce qui concerne l’innocuité 

de la triple association 
AVK-aspirine-thiénopyridine.

E
n France, on estime à environ 1 % de la population le nombre de per-
sonnes traitées par AVK, soit 500000 à 600000 patients [1]. L’arrêt tem-
poraire du traitement anticoagulant n’est pas sans poser de problème

quant à sa sécurité et induit souvent une prolongation de l’hospitalisation lors
de sa réintroduction.

La pratique d’un examen invasif comme la coronarographie ou l’angioplastie
doit certainement amener en premier lieu à se reposer la question de la perti-
nence du traitement anticoagulant au long cours qui dans un nombre non négli-
geable de cas est systématiquement reconduit d’ordonnances en ordonnances.
Si l’indication du traitement est avérée, se pose alors la question de l’arrêt ou
de la poursuite du traitement pendant le geste interventionnel. De la même
façon que nous avons amené les chirurgiens à opérer sous antiagrégants pla-
quettaires, nous pouvons et devons nous poser la question de la faisabilité
d’une coronarographie ou d’une angioplastie sous AVK. La réponse peut
dépendre de l’indication du traitement anticoagulant et de l’opportunité d’un
arrêt transitoire de toute anticoagulation.

Nous n’aborderons pas dans cette réflexion la question du choix du type
d’endoprothèse chez un patient traité au long cours pas AVK tant il est vrai
que, pour le moment, aucune donnée scientifiquement fiable n’existe et
qu’aucune recommandation européenne ou américaine ne fait état de la
coronarographie ou de l’angioplastie coronaire dans un contexte de traite-
ment par AVK [2, 3].

❚❚ RISQUE THROMBOTIQUE OU HEMORRAGIQUE?

Comme lors de tout traitement anticoagulant, les risques hémorragiques et
thrombotiques doivent être envisagés. Dans le cas présent, la thérapeutique
interventionnelle coronaire peut être assimilée à la conduite à tenir lors d’une
chirurgie non cardiaque. Il n’y aura jamais d’études randomisées permettant
d’éditer des recommandations, et les avis d’experts varient entre un arrêt com-
plet et transitoire du traitement et un relais par héparines.
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� Insuffisance coronaire

Les variations d’anticoagulation lors des changements de trai-
tement peuvent être responsables de surdosage et donc de com-
plications hémorragiques [4] ou, au contraire, de sous-dosage
et donc d’accidents thrombotiques (ce risque est malheureuse-
ment inconnu mais peut être plus important que pressenti) [5].

En présence d’une valve cardiaque mécanique, le risque de
thrombose est de 0,5 à 5 % par an selon le type, la génération
de la valve, l’âge du patient et la position mitrale ou aortique
de la prothèse. Dans cette indication, le traitement antiagré-
gant plaquettaire seul n’est pas efficace.

Pour les patients ayant une maladie thrombo-embolique vei-
neuse, le risque de récidive précoce est extrêmement élevé
(40 % dans le premier mois) et le traitement anticoagulant
doit durer au moins 3 à 6 mois après le premier épisode, et
plus longtemps en cas de récidive. Là encore, l’aspirine n’a
montré aucune efficacité clinique.

La question est peut-être plus simple en cas d’arythmie com-
plète par fibrillation auriculaire puisque les antiagrégants pla-
quettaires peuvent représenter une alternative validée au trai-
tement anticoagulant en l’absence de facteurs de risque
reconnus comme un âge supérieur à 65 ans, les antécédents
d’AVC ischémiques, d’embole périphérique, de maladie val-
vulaire rhumatismale, d’un diabète ou d’une maladie coro-
naire associée, d’une HTA ou d’une dysfonction ventriculaire
gauche. On considère que le risque d’AVC ischémique est de
5 % par an en l’absence de traitement.

Le risque hémorragique d’un traitement anticoagulant chro-
nique et équilibré, qui dépend de l’intensité de l’anticoagula-
tion, est de 0,4 à 6 % pour les valves mécaniques, de 5 % pour
la maladie thrombo-embolique veineuse et de 0,4 à 4 % pour
l’ACFA [6-8]. On voit bien sur ces chiffres que la modifica-
tion du traitement antithrombotique n’est pas anodine et doit
être bien réfléchie.

En cas d’angioplastie coronaire non urgente, il faut de toute
façon prendre le temps de la réflexion et bannir la notion
d’angioplastie ad hoc dans ce contexte. En fait, trois attitudes
sont envisageables : arrêt complet et définitif du traitement
anticoagulant oral, arrêt transitoire plus ou moins suppléé par
une héparine ou poursuite du traitement oral et angioplastie
après contrôle de l’INR. En ce qui concerne la dernière atti-
tude qui, sur un plan prise en charge, est certainement la plus
facile à gérer, il nous faut maintenant aborder la question de
l’innocuité d’une angioplastie sous AVK

Pour les plus anciens (pas si anciens que ça d’ailleurs), les
anticoagulants oraux ont longtemps fait partie du paysage de
l’angioplastie coronaire mais étaient débutés le plus souvent
après la dilatation pour une durée de 3 mois en association
avec l’aspirine. Le geste lui-même était pratiqué sous large
dose de charge d’héparine. Si on réfléchit bien, il n’y a pas de
différence d’effet biologique entre une anticoagulation par
héparine ou par AVK. Seule la réversibilité thérapeutique du
traitement diffère, rapide et immédiate par protamine avec les
héparines, plus lente par la vitamine K pour les AVK, les déri-
vés plasmatiques n’étant pas toujours disponibles rapidement.
Par ailleurs, il a été montré que les AVK avaient une action
antiplaquettaire avec moins de plaquettes activées chez les
patients prétraités par AVK + aspirine que chez des patients
sous aspirine seule, et cette antiactivation semble être corré-
lée au niveau d’anticoagulation obtenu en agissant sur l’acti-
vation plaquettaire induite par la thrombine [9]. Sur le plan
biologique, il semble que rien ne s’oppose à la pratique d’une
angioplastie coronaire sous AVK.

❚❚ AVONS-NOUS UNE VALIDATION CLINIQUE
DE CETTE PRATIQUE?

L’étude BAAS s’est proposée d’étudier l’effet “anti-resté-
nose” d’un traitement par AVK débuté avant l’angioplastie et
poursuivi 6 mois après et de le comparer à un traitement par
aspirine seule [10, 11]. On sait maintenant que les AVK n’ont
pas d’effet limitant de la resténose, mais cette étude randomi-
sée portant sur 1000 patients a le mérite de nous montrer que
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� Pour la coronarographie, le risque est essentiellement
hémorragique au point de ponction. La diminution de la
taille des cathéters diagnostiques à 4 F et l’abord artériel
radial permettent de gérer et de juguler au mieux ce risque
hémorragique qui, à condition d’un INR dans la fourchette
thérapeutique (2 à 4), ne doit pas être un obstacle à une
coronarographie diagnostique.

� L’angioplastie coronaire sous AVK est faisable.

� La décision de continuer le traitement AVK ou de switcher pour
un traitement antiagrégant plaquettaire ou un autre anticoagu-
lant doit être comparée au risque de complications thrombo-
emboliques ou hémorragiques. Evaluation au cas par cas.

� Chez un patient sous anticoagulants oraux, la première
approche doit être de réfléchir à la pertinence du traite-
ment AVK.

� Prudence sur l’angioplastie ad hoc. Mieux vaut prendre le
temps de vérifier l’INR et de réfléchir à la stratégie anti-
thrombotique.



Faut-il arrêter les AVK pour une coronarographie avec ou sans dilatation?

l’angioplastie coronaire sous AVK est faisable, sans risque
particulier puisque le taux d’événements cardiovasculaires à
6 mois était significativement moins important dans le groupe
AVK (3,4 vs 6,4 %, RR 0,53), au prix d’un surrisque hémor-
ragique modéré (3,2 % vs 1 %, RR 3,39). La cible INR était
entre 2,1 et 4,8 et une anticoagulation non optimale était un
prédicteur indépendant des complications thrombotiques et
des complications hémorragiques. Cette étude est bien sûr cri-
tiquable dans le sens où elle ne compare pas une association
AVK-aspirine au traitement maintenant classique clopido-
grel-aspirine, mais on peut en conclure qu’une angioplastie
coronaire avec stenting sous AVK est possible sans risque
majeur pour le patient et en tout cas avec un risque suffisam-
ment réduit pour qu’il puisse être comparé au risque d’une
interruption du traitement anticoagulant au long cours.

Maintenant que l’on a vu que l’on pouvait dilater sous
AVK, il reste à se poser la question des suites et de l’inno-
cuité d’une double ou même triple association AVK-aspi-
rine-clopidogrel.

De nombreuses études randomisées ont comparé le traitement
historique AVK-aspirine à une double anti-agrégation plaquet-
taire telle que nous la connaissons et l’utilisons aujourd’hui.
ISAR, MATTIS, FANTASTIC ou STARS ont toutes conclu à
la supériorité de la double anti-agrégation plaquettaire en
termes d’efficacité sur la survenue des événements cardiovas-
culaires mais aussi en termes d’innocuité, avec une diminution
drastique du taux de complications hémorragiques [12-15].

Une méta-analyse de ces différentes études conclut à une
diminution de 59 % du critère primaire, essentiellement des
infarctus et des revascularisations, et de 64 % (NS) des com-
plications hémorragiques. Le risque de complications hémor-
ragiques lors d’une association AVK-aspirine est de 4 à 6 %
dans cette méta-analyse [16] (fig. 1). Ce risque est calculé à
partir d’études datant de la fin des années 1990 ou l’abord
artériel fémoral 6, voire 8 French était de mise. On peut donc,
sans risque de se tromper, estimer que l’utilisation de la voie
radiale, la diminution de la taille des cathéters et l’utilisation
des systèmes de fermeture artériels devraient largement limi-
ter le taux de survenue de ces complications hémorragiques.

Le taux moyen de 5 % de complications thrombo-emboliques
sous anti-coagulation orale d’une valve mécanique cardiaque,
d’une ACFA ou d’une maladie thrombotique veineuse récente
est forcément beaucoup plus élevé en cas d’arrêt de ce traite-
ment et doit donc faire réfléchir au risque pris pour le patient.
Chez les patients à haut risque, l’alternative AVK-aspirine paraît

acceptable. Même si le taux d’infarctus ou de revascularisation
est plus élevé, le taux de décès n’est pas différent et les 4 % de
complications cardiovasculaires attendus se comparent favora-
blement au plus de 5 % de risque thrombotique. Il reste que ces
conclusions et cette discussion sont extrapolés à partir de résul-
tats d’études pratiquées chez des patients mis sous AVK après
l’angioplastie et non pas chez des patients à risque thrombo-
embolique déjà sous AVK qui doivent subir une angioplastie.

A l’ère des stents actifs se pose la question de la triple associa-
tion AVK-aspirine-clopidogrel et de son risque hémorragique. Il
semble cependant que les taux de complications hémorragiques
sous triple association soient trop importants et corrélés à la
durée du traitement, ce qui exclut de fait l’implantation d’un
stent actif, qui nécessite une double anti-agrégation plaquettaire
de 6 à 12 mois, chez les patients pour qui les AVK au long cours
sont indispensables. Il semble que chez des patients rigoureuse-
ment surveillés et chez lesquels le risque hémorragique est
faible (patient jeune sans lésion gastro-intestinale ni antécédent
traumatique ou tumoral particulier) et sous réserve d’un contrôle
absolu de l’INR, une triple association de 1 mois pourrait être
envisagée [17]. Seuls des registres de grande envergure comme
le registre français STENTICO permettront de déterminer le
traitement antithombotique optimal de ces patients.

❚❚ CONCLUSION

En l’absence de données scientifiques, il faut réfléchir au
cas par cas. Il est fort peu probable que des études rando-
misées spécifiques voient le jour, mais les praticiens ont
tout de même besoin de recommandations pour les rassurer
dans leur pratique quotidienne chez ces patients tout parti-
culièrement à risque.
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Fig. 1 : Complications hémorragiques à 1 an des associations d’antithrom-
botiques. D’après A. Rubboli et al. Intern Emerg Med, 2007.



� Insuffisance coronaire

L’angioplastie sous AVK est acceptable et faisable chez cer-
tains patients et dans une fourchette classique de l’INR. Chez
ces patients, le but est de limiter le risque thrombotique ou
hémorragique lié aux modifications de traitement et de rac-
courcir la durée d’hospitalisation sans leur faire prendre de
surrisque coronaire particulier. Si, dans ce contexte, il paraît
raisonnable de ne pas mettre de stents pharmaco-actifs, il
reste le problème du traitement antithrombotique post-angio-
plastie qui reste encore trop empirique. ■
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interdisant l’arrêt des anticoagulants

� Valves mécaniques mitrales et aortiques de première géné-
ration.

� Maladie thrombo-embolique veineuse récente.

� Arythmie auriculaire CHADS > 2.

� Antécédent d’embolie artérielle.

� Thrombus ventriculaire gauche ayant déjà embolisé.


