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Accidents hémorragiques graves
sous antiplaquettaires: que faire ?

RESUME: Le traitement antiplaquettaire est la pierre angulaire du traitement et de la prévention de
la maladie coronaire. L'association de I’aspirine et d’un inhibiteur du récepteur P2Y12 est recomman-
dée dans le syndrome coronarien aigu et aprés une angioplastie coronaire dans le syndrome coronaire
chronique. La durée optimale de la bithérapie antiplaquettaire est trés variable et dépend du risque
ischémique et hémorragique du patient. Les accidents hémorragiques associés a la bithérapie anti-
plaquettaire restent les complications les plus fréquentes des agents antiplaquettaires, bien qu’elles
soient généralement minimes ou modérées.

Au-dela de I’évaluation individualisée du risque hémorragique, la prise en charge des patients présen-
tant des complications hémorragiques graves est une situation difficile qui nécessite des recomman-
dations générales et spécifiques. La principale adaptation thérapeutique reste I’arrét de la bithérapie
avec la poursuite d’une monothérapie au décours.

Cette revue propose un état des lieux des complications hémorragiques sous traitement antiplaquet-

taire ainsi que des différentes stratégies thérapeutiques possibles en cas d’hémorragie aigué.

L. CORNILLET, B. LATTUCA, G. CAYLA
Service de Cardiologie, CHU de NIMES.

gation plaquettaire (DAP) s’ac-

compagne d’une augmentation
des complications hémorragiques liées
notamment au vieillissement de la popu-
lation présentant plus de comorbidités,
al'utilisation d’antiagrégants puissants
(ticagrelor et prasugrel), a une durée de
bithérapie non adaptée et au recours
a une stratégie invasive de premiere
intention. Les accidents hémorragiques
graves sous DAP restent heureusement
rares, mais leur gestion est souvent com-
plexe, nécessitant d’évaluer le risque
ischémique et le risque hémorragique
pour chaque patient. Comment traiter et
prévenir ces saignements ?

I ¥ utilisation de la double antiagré-

Généralités sur les agents
antiplaquettaires

Plusieurs agents antiplaquettaires
administrables par voie orale sont

disponibles. Leurs caractéristiques
(tableau I) sont importantes a prendre
en compte dans la gestion des accidents
hémorragiques. L'aspirine est un inhibi-
teur irréversible de la cyclooxygénase
de type 1. Le clopidogrel et le prasugrel
sont des thiénopyridines, inhibiteurs
irréversibles des récepteurs P2Y12 a
I’'adénosine diphosphate (ADP). Le tica-
grelor estlui un inhibiteur réversible des
récepteurs P2Y12 al’ADP classé dans les
cyclopentyltriazolopyrimidines.

Stents actifs et bithérapie
antiplaquettaire

Les stents actifs sont apparus il y a une
vingtaine d’années et ont progressive-
ment totalement remplacé les stents
métalliques classiques (stents nus). La
premiére génération de stents actifs
(années 2000) était caractérisée par des
épaisseurs de maille importantes (130
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Classe chimique

Clopidogrel

Thiénopyridine

Prasugrel

Thiénopyridine

Ticagrelor

Cyclopentyltriazolopyrimidine

Posologie
(dose de charge puis d’entretien)

600 mg puis 75 mg/j

60 mg puis 10 mg /j

180 mg puis 90 mg x 2 /j

l'adénosine

Réversibilité Non Non Oui
- . Prodrogue, . . Prodrogue, ) Drogue active avec métabolite actif

Activation biotransformation biotransformation -

PR PR additionnel

hépatique hépatique

Début d’effet aprés dose de charge 2-6 heures 30 minutes 30 minutes
Durée de l'effet 3-10 jours 7-10 jours 3-5 jours
Arrét avant chirurgie 5 jours 7 jours 5 jours
Deml-Vle p!asmathue de la forme 30-60 minutes 30-60 minutes 6-12 heures
active du récepteur P2Y12
Inhibiteur de la recapture de Non Non oui

Tableau I: Principales caractéristiques des inhibiteurs des récepteurs P2Y12 par voie orale.

a 150 pm) et l'utilisation de polymeres
durables. Un signal concernant la sécu-
rité de ces stents avait été observé avec
un taux annuel cumulatif de 0,6 % de
thromboses de stent [1] trés tardives
(> 1 an apres implantation) attribué
a un retard ou a un défaut d’endothé-
lisation. La durée minimale de DAP
apres implantation de ces stents s’était
al’époque considérablement allongée,
passant de 3 mois a plus de 12 mois.

Depuis, d’importantes améliorations
techniques ont été observées avec I’ave-
nement des endoprotheéses actives de
deuxiéme et troisiéme générations. La
diminution de I’épaisseur des mailles
(passantde 150 4 80 pm et moins) et 1"uti-
lisation de polymeéres biocompatibles ou
résorbables se sont accompagnées, sur
le plan clinique, d’une réduction des
thromboses de stent, notamment des
thromboses tardives.

Hémorragies graves sous
antiagrégants plaquettaires:
définitions, fréquence et
impacts

Dans la littérature médicale, il existe

une grande hétérogénéité de définitions
des hémorragies (BARC, TIMI, GUSTO,

Hémorragie ne nécessitant aucune prise en charge

Hémorragie non classée ailleurs, mais nécessitant une prise en charge médicale,
une hospitalisation ou une évaluation rapide

o Hémorragie avec baisse de Hb = 3 g/dL nécessitant une transfusion, un
traitement vasopresseur ou une chirurgie
o Hémorragie intraoculaire, hémorragie intracranienne et tamponnade

Hémorragie aprés pontage coronarien

Hémorragie fatale

Tableau II: Classification simplifiée des hémorragies selon la définition BARC [2].

PLATO, CURE, ACUITY, STEEPLE...),
rendant par conséquent difficile la
comparaison des résultats des études
cliniques entre elles. Pour réduire ces
limites, le consortium international
BARC (Bleeding Academic Research
Consensus) a été proposé et est actuel-
lement la classification la plus utilisée,
prenant en compte des critéres simples
et objectifs (fableau II) [2]. Le hautrisque
hémorragique sous antiplaquettaire est
défini ainsi:risque = 4 % de saignement
important (BARC 3 ou 5) et/ou risque
>1 % de saignement intracranien par an
ala suite d’une angioplastie coronaire.

Lasurvenue d'une hémorragie grave sous
antiagrégant plaquettaire (AAP) dépend
de nombreux facteurs et notamment des
comorbidités du patient. Le tableau IIT
reprend 'incidence des hémorragies
majeures retrouvées dans les études sur

le syndrome coronarien aigu (SCA) ou
I’angioplastie coronaire. Précisons qu’il
s’agit d’'une survenue continue, tout au
long delavie du patient coronarien, avec
une incidence moyenne retrouvée entre
0,3 % et 2,8 % par an dans les cohortes
les plus récentes.

La localisation des hémorragies est
trés variable. Les hémorragies cutanéo-
muqueuses et gastro-intestinales restent
leshémorragies les plus fréquentes sous
antiagrégants plaquettaires, pouvant
correspondre a 30 a 50 % des locali-
sations [4]. Au-dela de leur survenue
fréquente, 'impact pronostique de ces
complications est majeur dans la vie du
patient coronarien. En effet, la survenue
d’un saignement grave est directement
corrélée a un risque accru de mortalité
et d’événements ischémiques (infarctus
dumyocarde et accident vasculaire céré-
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Etudes Jauxt e _—
e A Patients, n d'h‘emorr:gle Définition utilisée
alan, %

RESET (2012) 2117 0,7 TIMI majeur et mineur
EXCELLENT (2012) 1443 1 TIMI majeur et mineur
ARCTIC (2012) 2440 2,8 STEEPLE majeur
PRODIGY (2012) 1970 2,0 BARC 3 ou5
OPTIMIZE (2013) 3119 0,5 Défini par protocole
DAPT (2014) 22866 2,7 GUSTO modéré ou sévére
SECURITY (2014) 1399 0,9 BARC 3 ou b
PRECISE-DAPT (2017) 14963 1,5 TIMI majeur et mineur
SMART-DATE (2018) 2712 0,3 BARC 3 ou 5
GLOBAL-LEADERS (2018) 15968 1,9 BARC 3 oub

Tableau Ill: Taux d’hémorragie a 1 an sous antiagrégant plaquettaire (AAP) aprés angioplastie retrouvés dans

les principales études [3].

bral). Plusieurs explications peuvent étre
avancées: ’hypotension,’augmentation
de la fréquence cardiaque ou ’hypoxie
tissulaire secondaires au saignement, le
rebond ischémique etlerisque de throm-
bose de stent secondaire & un arrét pré-
maturé de traitement antiplaquettaire,
mais aussil’anémie amenant a une trans-
fusion sanguine dont les effets potentiel-
lement déléteres sont toujours débattus.

Evaluation du risque
hémorragique et prévention

L’'intensification de I’inhibition pla-
quettaire pour lutter contre lesrécidives
ischémiques doit étre contrebalancée
par le risque de complications hémor-
ragiques. Plusieurs scores ont été déve-
loppés (PRECISE-DAPT, ARC-HBR...)
pour tenter d’évaluer ce risque mais ils

n’ontqu’une valeur prédictive modérée.
En effet, I'évaluation individualisée du
risque est rendue complexe par le che-
vauchement de nombreux facteurs de
risque tels quel’age, le diabéte ou I'insuf-
fisance rénale chronique qui sont asso-
ciésaussibien & un surrisque ischémique
quhémorragique.

Les criteres ARC-HBR sont des criteres
cliniques et paracliniques définis par
un consensus d’experts [3] permettant
d’identifier les patients & haut risque de
saignement aprés une angioplastie. Les
patients sont considérés a haut risque
si au moins 1 critére majeur est rempli
ou bien 2 critéres mineurs (tableau IV).
L’application ARC Portal, disponible
en ligne, permet un calcul rapide du
risque ischémique et hémorragique ainsi
qu’une proposition de pondération indi-
vidualisée du risque selon le profil du
patient (www.cerc-europe.org/arc-hbr-
high-bleeding-risk-evaluator).

Les critéres de haut risque les plus fré-
quemment retrouvés sont1’age, 'anémie
chronique, I'insuffisance rénale chro-

Patient a haut risque hémorragique = 1 critére majeur ou 2 critéres mineurs

Critéres mineurs

Criteres majeurs

o Traitement anticoagulant au long cours

® Hémoglobine < 11 g/dL

récurrente

® Maladie hémorragique chronique

mélanomes) dans les 12 mois

30 jours précédant l'angioplastie

antiplaquettaire

o Insuffisance rénale sévére (GFR< 30 mL/min)

® Hémorragie spontanée nécessitant une hospitalisation ou une
transfusion dans les 6 derniers mois ou n'importe quand si

® Thrombopénie modérée ou sévere (< 100 x 10 9/L)

o Cirrhose hépatique avec hypertension portale

® Tumeur maligne active (exclusion des tumeurs cutanées non

® Antécédent d'hémorragie spontanée intracranienne, antécédent
d’hémorragie traumatique dans les 12 mois, présence d’'une
malformation artério-veineuse cérébrale, accident vasculaire
cérébral ischémique modéré ou sévere dans les 6 mois

@ Chirurgie majeure récente ou traumatisme majeur dans les

@ Chirurgie majeure ne pouvant étre décalée sous bithérapie

o Age > 75 ans

les femmes

critere majeur

o Insuffisance rénale modérée (GFR 30-59 mL/min)

©® Hémoglobine 11-12,9 g/dL pour les hommes et 11-11,9 g/dL pour

® Hémorragie spontanée nécessitant une hospitalisation ou une
transfusion dans les 12 derniers mois ou qui ne correspond pas au

@ Utilisation au long cours d’AINS ou de corticothérapie

® AVC ischémique ne remplissant pas les critéres majeurs

Tableau IV: Critéres ARC-HBR. Patients a haut risque hémorragique en post-angioplastie = 1 critére majeur ou 2 critéres mineurs [3]. AINS: anti-inflammatoires non

stéroidiens.
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Sous-groupes HBR

Non-HBR X 2

1 x HBR

2 x HBR

3 x HBR

4 x HBR

Risque de saignement a 1 an

de la méme manieére, une réduction a
3 mois, voire 1 mois en cas de risque
hémorragique élevé ou tres élevé

(tableau VI) [7].
HR (IC95 %)

Nouvelles approches pour
100 diminuer les complications
hémorragiques
210(1.65-2.66) L’arrét précoce de 1’aspirine (entre
1 mois et 6 mois) avec poursuite d’'une
monothérapie antiplaquettaire par
inhibiteur de P2Y12 a été étudiée dans
de nombreux essais. Une méta-analyse
publiée en 2021 [8], poolant les résul-
tats de 32145 patients (études GLOBAL
LEADERS, SMART-CHOICE, STOP-
DAPT 2, TWILIGHT et TICO), montre
que la stratégie de DAP courte < 3 mois
suivie d'une monothérapie (SAP) s’ac-

3,88(3,03-4,97)

6,98 (5,09-9,57)

12,26 (7,30-20,59)

compagne d'uneréduction des hémorra-
giesmajeures d’environ 40 % sans exces
significatif d’événements ischémiques,

Fig. 1: Risque hémorragique sous DAP en fonction de critéres ARC-HBR [5]. HBR: risque hémorragique élevé.

nique et un traitement anticoagulant
concomitant. Par ailleurs, I’associa-
tion de criteres de risque augmente de
maniére exponentielle le risque hémor-
ragique comme le montre la figure 1 [5].

Durée du traitement
antiplaquettaire double

Une double antiagrégation plaquettaire
(DAP) de 12 mois associant I’aspirine
a un inhibiteur des récepteurs P2Y12
(ticagrelor, prasugrel ou clopidogrel) est
recommandée pour les patients bénéfi-
ciant d’'une angioplastie dans le cadre
d’un syndrome coronaire aigu. Cette
durée peut étreraccourcie a 3 mois en cas
derisque hémorragique élevé (PRECISE-
DAPT score > 25 ou critere BARC-HBR
rempli). En cas de trés haut risque
hémorragique, ’arrét a 1 mois peut étre
envisagé (fableau V) [6].

Dans le syndrome coronaire chronique,
la durée habituelle est de 6 mois avec,

et notamment sans majoration durisque
de thromboses de stent (fig. 2).

| Classe | Niveau

Traitement antithrombotique pour les patients présentant un
syndrome coronarien aigu sans élévation du segment ST

Chez les patients NSTEMI traités par angioplastie, une DAP associant
un inhibiteur du récepteur P2Y12 a l'aspirine est recommandée
pendant 12 mois sauf contre-indication, telle qu'un risque
hémorragique excessif

Apres implantation de stent avec risque hémorragique élevé
(ex. PRECISE-DAPT = 25 ou critéres ARC-HBR remplis), l'arrét de lla B
linhibiteur du récepteur P2Y12 apres 3 mois doit étre considéré

Chez les patients a trés haut risque hémorragique (saignement récent
au cours du dernier mois et/ou chirurgie planifiée non reportable), lla B
l'arrét du clopidogrel apres 1 mois doit étre considéré

Tableau V: Durée de la double antiagrégation plaquettaire (DAPT) et syndrome coronarien aigu ST-: recom-

mandations ESC 2020 [6].
| Classe | Niveau

Traitement antithrombotique aprés angioplastie pour les patients

présentant un syndrome coronaire chronique (rythme sinusal)

Le clopidogrel (75 mg/j) est recommandé en association a l'aspirine,
pendant 6 mois aprés une angioplastie, quel que soit le type de stent

Le clopidogrel doit étre envisagé pendant 3 mois chez les patients
présentant un risque élevé d’hémorragie menagant le pronostic vital

Le clopidogrel peut étre envisagé pendant 1 mois chez les patients
présentant un risque tres élevé d’hémorragie menagant le pronostic
vital

Tableau VI: Durée de la double antiagrégation plaquettaire (DAPT) et syndrome coronaire chronique: recom-
mandations ESC 2019 [7].
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w
HR [IC 95 %] P '(?%';dom LA R P Pint

P2Y12-l —.— 0,63 [0,45-0,86] 0,004 88,6 0,074 61,8 0,033 0.954
Hémorragie majeure Aspirine e 0,61 [0,30-1,26] 0,180 11,4 0 0 0,409

DAP de courte durée + 0,63 [0,48-0,83] <0,001 0,054 46,6 0,081

P2Y12-l + — 1,19 [0,86-1,651 0,302 78,6 0 0 0495 o
Thrombose de stent Aspirine —T— 1,32 [0,65-2,69] 0,437 21,4 0,059 12,8 0,318

DAP de courte durée -+ 1,21 [0,91-1,62] 0,196 0 0 0,570

P2Y12 -l 0,85 [0,70-1,03] 0,091 75,7 0 61,8 0,586 0.649
Déces toute cause Aspirine 1,03 [0,46-2,29] 0,944 24,3 0,307 0 0,073

DAP de courte durée 0.90 [0,73-1,11] 0317 0018 203 0,269

P2Y12 -l 1,05 [0,89-1,23] 0,567 82,4 0 0 0424
Infarctus du myocarde . 0,658

Aspirine 1,14 [0,81-1,62] 0,452 17,6 0 0 0,656

DAP de courte durée 1,06 [0,92-1,23] 0,403 0 0 0,671

P2Y12-1 1,08 [0,68-1,74] 0,738 83,9 0,133 47,8 0,105 0,632
AVC Aspirine —_— T 0,87 [0,40-1,88] 0,721 16,1 0 0 0,941

DAP de courte durée 1,04 [0,75-1,43] 0,825 0,029 12,8 0,330

[ I I |
0,2 0,5 1 2 5
<4—— SAPT DAPT —»

Fig. 2: Méta-analyse comparant une DAP courte < 3 mois suivie d'une SAP, versus DAP de 12 mois aprés angioplastie avec stent actif de deuxieme génération
(n = 32145 patients) [8]. DAP: double antiagrégation plaquettaire.

Les derniéres recommandations [6]
reprennent cette possibilité de stop-
per ’aspirine au bout de 3 a 6 mois, en
fonction de la balance entre le risque
ischémique et le risque hémorragique
(tableau VII).

antithrombotique

NSTEMI: raccourcissement de la durée du traitement

Aprés angioplastie, chez les patients bénéficiant d'une DAP, l'arrét
de l'aspirine apres 3 a 6 mois doit étre considéré en fonction de la
balance entre le risque ischémique et hémorragique

Parailleurs, afin de prévenir les compli-
cations hémorragiques de la DAP, une
stratégie de remplacement du ticagrelor
ou du prasugrel par du clopidogrel est
envisageable sans majoration du risque
ischémique, comme cela a été mis en évi-

Classe Niveau

disponibilité des tests

La désescalade du traitement inhibiteur des récepteurs P2Y12 (par
exemple en passant du prasugrel ou ticagrelor au clopidogrel) peut
étre considérée comme une alternative, en particulier pour les
patients jugés inadaptés a une puissante inhibition plaquettaire. La
désescalade peut se faire soit non guidée basée sur le jugement
clinique, soit guidée par les tests fonctionnels plaquettaires ou

le génotypage CYP2C19 selon le profil a risque du patient et la

Tableau VII: Réduction de la durée de la DAP: recommandations syndrome coronarien aigu ST- ESC 2020 [6].

DAP: double antiagrégation plaquettaire.

dence dans I’étude TOPIC [9], avec un
“switch” effectué 1 mois apres le SCA.
Cette désescalade de traitement antipla-
quettaire peut étre basée sur le simple
jugement clinique ou, plusrarement, sur
destests biologiques de réponse plaquet-
taire (tableau VIII) [6].

Prise en charge d’une
hémorragie sévéere

Les études cliniques dans un contexte
d’hémorragie grave sont difficiles a
mener etiln’existe pas de donnéesrando-
misées sur la prise en charge des saigne-
ments graves sous antiplaquettaires. En
2017, lesrecommandations européennes
surlabithérapie antiplaquettaire [10] ont
abordé la prise en charge deshémorragies
en se basant sur des mesures générales et
des mesures spécifiques.
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>>> Suspendre le ou les traitements
antiagrégants plaquettaires (+ anticoagu-
lant): de préférence I'inhibiteur P2Y12
en cas d’hémorragie gastro-intestinale
haute. Un arrét complet du traitement
antiplaquettaire est a considérer si le
saignement persiste. Aprés ’épisode
hémorragique, il faut alors se reposer la
question du traitement antiplaquettaire
a proposer. Le plus souvent, la bithéra-
pie ne sera pas reprise et une monothé-
rapie au long cours sera proposée, sauf
sil’angioplastie est inférieure a 1 mois.
En cas de reprise de la bithérapie, il faut
envisager d’utiliser un inhibiteur moins
puissant du récepteur P2Y12 comme le
clopidogrel.

>>> Mesures réanimatoires associant
remplissage et traitement vasopresseur
en cas d’hypotension sévere.

>>> Mesures générales comprenant la
perfusion intraveineuse d’inhibiteurs
de la pompe a protons en cas d’hémorra-
gie digestive et le traitement chirurgical,
endoscopique, voire interventionnel
(embolisation) de la cause si possible.

>>> Transfusion CGR en cas de saigne-
ment actif. Le seuil de transfusion est a
cejour encore débattu et habituellement
envisagé en cas d’hémoglobine (Hb)
< 7-8 g/dL. La transfusion ne doit en
effet pas étre systématique car elle pour-
rait augmenter l’activité plaquettaire
et donc majorer le risque ischémique.
Dans I’étude frangaise REALITY [11],
deux stratégies transfusionnelles ont été
comparées chez les patients hospitalisés
(n =668) pour un SCA avec une hémo-
globine comprise entre 7 et 10 g/dL,1'une
restrictive (si Hb < 8 g/dL) et ’autre libé-
rale (si Hb <10 g/dL). La stratégie res-
trictive s’avere non inférieure (risque
relatif pour la borne de non-infériorité
a1,25) a la stratégie libérale en termes
d’événements cardiovasculaires majeurs
a 1 mois, avec cependant une non-infé-
riorité non maintenue apres un suivi de
1an [12]. L'importante étude internatio-
nale multicentrique MINT (Myocardial
Ischemia aNd Transfusion), prévoyant

d’inclure 3500 patients, devrait pou-
voir répondre a la question toujours tres
débattue du seuil transfusionnel.

>>> Transfusion plaquettaire: elle peut
étre envisagée pour reverser l'effet des
agents antiplaquettaires bien que son uti-
lisation ne repose que sur des données
observationnelles non randomisées. La
dose proposée [13] estde 0,54 0,7 x 1011
par 10 kg de poids pour neutraliser I’effet
de I’aspirine. Pour les thiénopyridines,
qui sont des inhibiteurs irréversibles du
récepteur P2Y12 (clopidogrel et prasu-
grel), la dose est majorée a au moins deux
fois la dose standard.

>>> Perfusion de bentracimab chez
les patients sous ticagrelor: la neutrali-
sation du ticagrelor pose un probleme
spécifique car son métabolite actifa une
demi-vie plasmatique longue (6 a 12 h),
ce qui rend la transfusion plaquettaire
inefficace comme cela a pu étre montré
in vitro [14]. Le mode de liaison réver-
sible du ticagrelor au récepteur P2Y12
a offert la possibilité de développer un
antidote, le bentracimab. Ce fragment
d’anticorps monoclonal se lie de fagon
trés spécifique au ticagrelor et a son

métabolite actif. Une premieére étude
de phase I, réalisée sur des volontaires
sains, a montré une efficacité tres rapide
(< 5 min) et prolongée (> 24 h) de neu-
tralisation de I’effet antiplaquettaire du
ticagrelor, sans rebond a I’arrét du trai-
tement [15].

Dansl’étudedephaselll, REVERSE-IT[16],
150 patients bénéficiant, pour la treés
grande majorité, d’une intervention
chirurgicale urgente ou d’'une procé-
dure invasive, ontrecu le bentracimab en
perfusion intraveineuse (18 g sur 12 h).
Laréversion de I’effet antiplaquettaire
mesuré par VerifyNow PRU et VASP a été
obtenue trés rapidement apres le début
de la perfusion et s’est maintenue pen-
dant 24 h (réduction de 135 % de l’in-
hibition du PRU; p < 0,001). Sur le plan
clinique, le taux de patients atteignant
I’hémostase était significativement plus
élevé que celui observé dans une popula-
tion similaire ne recevant pas I’antidote
(98,4 % vs 50 % ; p < 0,001). Des événe-
ments thrombotiques post-réversion
ont été rapportés chez 5 % des patients
(3 infarctus du myocarde, 3 accidents
vasculaires cérébraux et 2 ischémies de
membre dans les 30 jours).

Comment réduire le risque hémorragique des antiplaquettaires ?

Evaluer le risque de saignement

Critéres cliniques et biologiques ARC-HBR
(voir tableau IV)

Coronarographie

Utilisation de la voie radiale par défaut

Inhibiteur de pompe a protons (IPP)

Indiqué si:

— ATCD d'ulcére ou d’hémorragie gastro-
intestinale;

—traitement anticoagulant;

— traitement AINS ou corticoides;

— 2 2 criteres parmi: age = 65 ans, dyspepsie,
RGO, infection a Helicobacter pylori ou alcoolisme
chronique

Raccourcir DAP a 3 mois voire 1 mois chez

Durée DAP les patients a haut risque hémorragique, puis
poursuivre P2Y12 ou aspirine seule
Désescalade Switch possible ticagrelor ou prasugrel par

clopidogrel a 1 mois

Association aux AOD

Triple thérapie pendant 1 semaine, voir AOD +
clopidogrel d’emblée

Tableau VIII: Stratégies thérapeutiques pour réduire le risque hémorragique sous antiagrégants plaquet-
taires. ATCD: antécédent; AINS: anti-inflammatoires non stéroidiens; RGO: reflux gastro-cesophagien; AOD:
anticoagulant oral direct; DAP: double antiagrégation plaquettaire.
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Prévention des accidents
hémorragiques sous
antiplaquettaires

La réduction du risque de saignement
chez les patients sous antiagrégants
plaquettaires passe par la prise en consi-
dération de stratégies résumées dans le
tableau VIII.

B Conclusion

Letraitement antiagrégant, qui est essen-
tiel dans le traitement de la maladie
coronaire, peut provoquer des hémorra-
gies séveres. La prise en charge de ces
hémorragies passe avant tout par une
stratégie de prévention. La gestion de la
complication hémorragique grave asso-
cie des mesures générales (remplissage,
transfusion, traitement étiologique) a
des mesures spécifiques telles que le
passage d’une bithérapie plaquettaire
aune monothérapie. La prévention des
saignements nécessite une évaluation du
risque hémorragique et du risque isché-
mique permettant de proposer au patient
a la fois le type mais aussi la durée du
traitement antiagrégant les mieux adap-
tés a sa situation.

Méme s’ils ne sont pas parfaits, des
scores et des recommandations aident
le praticien dans sa prise de décision. La
période critique reste le premier mois de
traitement; au-dela, dans les situations
le nécessitant, I’arrét d’'un antiagrégant
est possible sans surrisque ischémique,
comme le montrent la plupart des études
récentes.
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