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Une hémorragie majeure chez un porteur de
prothese valvulaire mécanique nécessite une
hospitalisation pour prise en charge en urgence.
Il faut:

— d’une part antagoniser I'effet des AVK au plus
vite grace a un concentré de complexe
prothrombinique,

— d’autre part, lorsque cela est possible,
envisager un geste hémostatique
endovasculaire, endoscopique ou chirurgical.

La fenétre de “normocoagulation” doit étre la
plus courte possible (48-72 heures), en sachant
qu’en cas d’hémorragie intracérébrale, on peut

étre amené a arréter le traitement anticoagulant
pendant une a deux semaines, décision qui
reléve d’un avis multidisciplinaire et sera
discutée au cas par cas.

L'auteur a déclaré ne pas avoir de conflit d’intérét
concernant les données publiées dans cet article.

Conduite a tenir en cas
d’hémorragie majeure

chez un patient porteur

de valve mécanique cardiaque

de prothese valvulaire mécanique, avec un INR cible assez élevé dont le

niveau tient compte du type de valve (1™ — 2¢ génération), de la localisa-
tion de la valve (position mitrale plus thrombogene) et des facteurs de risque
associés (prothéses multiples, FA, altération de la fonction VG...), en sachant
que les recommandations concernant le niveau de I’anticoagulation et la néces-
sité ou pas d’associer de faibles doses d’aspirine sont loin d’étre consensuelles
(tableaux I et II).

I es antivitamines K (AVK) sont indispensables chez les patients porteurs

Si les AVK sont largement utilisées depuis plus de 40 ans, il n’en demeure pas
moins qu’il s’agit de médicaments de maniement difficile du fait d’une fenétre
thérapeutique étroite: pour un INR < 1,5, le risque thrombo-embolique est
important, pour un INR > 3.5, le risque hémorragique devient significatif et
augmente proportionnellement en fonction du taux, si bien que le surdosage en
AVK est la premiere cause d’accident iatrogene en médecine, responsable en
France de 17000 hospitalisations par an [1-4]!

L’instabilité du traitement par AVK est bien connue, plus importante chez cer-
tains patients que chez d’autres. Les facteurs modulant le traitement sont avant
tout alimentaires, médicamenteux, mais aussi liés a une infection intercurrente,
une grossesse, un relais AVK-héparine rendu indispensable par une chirurgie
extracardiaque. De plus, les associations AVK-antiagrégants sont de nos jours
fréquentes et bien slr a risque, a fortiori quand il y a une triple association
(AVK-aspirine-clopidrogel) !

I LES HEMORRAGIES SOUS AVK

Les hémorragies représentent la complication la plus fréquente du traitement
par AVK. Elles peuvent étre mineures ou majeures et favorisées par une
pathologie intercurrente dont I’hémorragie est parfois révélatrice (digestive,
urinaire...). Selon Edmunds [5], une hémorragie est dite majeure si elle est
associée a une chute brutale de 2 g/100 mL ou plus d’hémoglobine, nécessi-



1re génération 3(2,5-3,5) 3(2,5-3,5)
+ aspirine + aspirine
2¢ génération Sans facteur de risque 3(2,5-3,5)
2,5(2,0 - 3,0) + aspirine
+ aspirine

3 premiers mois
3 (2,5—-3,5) classe lla

+ aspirine
Avec facteurs de risque
3(2,5-3,5)
+ aspirine

Facteurs de risque : FA, antécédents TE, dysfonction VG, hyper-
coagulabilité.

Tableau |: ACC/AHA. Bonow RO, Circulation, 2006; 114: 450-527.

Facteurs de risque liés
aux patients**

Thrombogénicité
prothése*

Faible 2,5 3
Modérée 3 3,5
Elevée 3,5 4,0

* Faible : Carbomedics Ao, Medtronic Hall, SIM.
Modérée : Bjork-Shiley, autres valves 2 ailettes.
Elevée : Leillehei-Kaster, Omniscience, Starr.

** Facteurs de risque : mitral, tricuspide, pulmonaire.
Antécédents TE, FA, OG > 50 mm, contraste spontané dense,
RM, FE < 35 %, thrombogénicité.

Tableau Il: ESC Guidelines. Eur Heart J, 2007 ; 28: 230-68.

tant une transfusion d’au moins 2 culots globulaires, ou
encore si elle nécessite une chirurgie, ou si elle est de loca-
lisation intracranienne.

Toute structure anatomique peut étre concernée par le proces-
sus hémorragique, que ce soit au niveau du systéme nerveux
central (hémorragie, hématome intracérébral), du tronc:
organes pleins (hématome du psoas), espaces virtuels (hémor-
ragie intra-abdominale) ou des membres et articulations
(hémorragies intra-articulaires) [6-10].

Régulierement, des recommandations ont été proposées
par les Sociétés savantes concernant la conduite a tenir en
cas de surdosage et/ou d’hémorragie. Les propositions
reposent sur des niveaux de preuve tres variables et évo-
luent en fonction des stratégies de prise en charge [11-20]
(tableaux III et IV).

- » Valvulopathies

Circonstances Conduite a tenir

INR > zone cible < 5
sans hémorragie significative

Diminuer dose ou sauter 1 prise
puis prescrire dose plus faible
(niveau 2C).

INR > 5, mais <9
sans hémorragie significative

Sauter 1 a 2 prises, répéter INR,
reprendre a dose plus faible,

ou, si patient a haut risque saigne-
ment: vitamine K <5 mg per os
(niveau 2C).

INR>9
sans hémorragie significative

Stop AVK et prescription vit K 5

a 10 mg per os

Reprendre AVK a plus faible dose
lorsque INR cible atteint (niveau
20).

Hémorragie sévere quel
que soit INR

Stop AVK

+ vitamine K 10 mg IV lent a
répéter éventuellement toutes les
12 heures

+ Kaskadil, ou plasma frais
(niveau 1C).

Hémorragie vitale

Stop AVK

+ vitamine K 10 mg IV lente
+ Kaskadil ou plasma frais
(niveau 1C).

Tableau Ill : Recommandations de prise en charge d’'un surdosage en AVK
ou d’une hémorragie chez un patient sous AVK. ACCP 2004, Ansell J [15].

INR suprathérapeutique
mais < 5, pas d’hémorragie

Ajuster la dose ou supprimer une
prise et reprendre le traitement a
dose inférieure.

INR entre 5 et 9,

pas d’hémorragie

Risque hémorragique faible
Risque hémorragique présent

Supprimer une ou deux prises et
reprendre le traitement a dose
inférieure des que I'INR le permet.
Vitamine K par voie orale (1 mg)
ou par voie IV (0,5 mg) et sup-
primer une prise.

INR > 9, pas d’hémorragie

Supprimer une prise et vitamine K
par voie orale (3 a 5 mg) ou par
voie IV (1 a 1,5 mg).

INR > 20, pas d’hémorragie

Hémorragie grave, quel que
soit 'INR: correction rapide
de I'effet anticoagulant

Supprimer une ou plusieurs prises,
puis vitamine K par voie IV

(10 mg) associée a une perfusion
de Kaskadil ou a défaut de plasma
frais congelé. La dose de

Kaskadil dépend du taux de
prothrombine.

Tableau IV: Conduite a tenir en cas de surdosage en AVK. Recom-

mandations de 'AFSSAPS [1].
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Il PRISE EN CHARGE INITIALE EN CAS
D’HEMORRAGIE MAJEURE

En cas d’hémorragie sévere quel que soit 'INR, il faut hospitaliser
le patient, arréter les AVK et appliquer les procédures suivantes:

1. — Antagoniser I'effet des AVK

Cette premiere étape doit &tre réalisée dans un délai de
quelques minutes, avec comme objectif un INR inférieur a 1,5
en utilisant une dose de 10 mg de vitamine K par voie intra-
veineuse lente ou orale associée ou non selon 1’urgence a
I’administration de CCP (concentration de complexes pro-
thrombotiques). Ces concentrés de facteurs vitamine K
dépendants (Kaskadil) ont un effet immédiat. Les posologies
de CCP sont exprimées en unité de facteurs IX:

— si 'INR n’est pas disponible, il est suggéré d’administrer
une dose de 25 Ul/kg d’équivalent de facteur IX, soit 1 mL/kg
dans le cas d’utilisation de concentrés dosés a 25 UI/mL de
facteur IX. La vitesse d’injection intraveineuse préconisée est
de 4 mL/mn, toutefois, des données préliminaires indiquent
qu’une injection en 3 minutes est possible,

—si I’'INR contemporain de I’hémorragie est disponible, la dose
suivra les recommandations des RCP du médicament utilisé.

11 faut contréler 'INR 30 minutes aprés 1’administration des
CCP et éventuellement faire un complément d’administration en
cas d’INR persistant > 1,5. La réalisation d’un INR 6 a 8 heures
plus tard, puis quotidiennement pendant la période critique est
recommandée. En I’absence de Kaskadil, du plasma frais
congelé (PFC) peut étre utilisé. Le volume a perfuser est de 4 a
15 mL/kg. Dans le cas d’une hémorragie massive, il est recom-
mandé de réaliser simultanément la correction d’une hypovolé-
mie. A noter que la mise en route du traitement ne doit pas
attendre le résultat de I'INR s’il ne peut étre obtenu rapidement.

2. — Prise en charge médico-chirurgicale de I'hémorragie

Parallelement a I’antagonisation de I’effet des AVK, il faut,
selon 1’organe touché, envisager si possible un geste hémo-
statique endovasculaire, endoscopique ou chirurgical.

Il CONDUITE A TENIR AU-DELA DE LA PHASE INITIALE

Peut-on suspendre toute anticoagulation chez un patient por-
teur de prothese valvulaire qui présente une hémorragie sévere
et grave ? La revue de la littérature internationale révele peu de
travaux sur ce sujet.

» Une hémorragie majeure chez un porteur de valve méca-
nigue impose une hospitalisation en milieu spécialisé pour
une prise en charge urgente.

P Une hémorragie majeure se définit par une chute brutale de
2 g ou plus d’hémoglobine ou toute hémorragie nécessitant
une chirurgie, ou toute hémorragie intracranienne.

» La meilleure fagon d’antagoniser I'effet des AVK est d’injec-
ter un concentré de complexe prothrombinique (Kaskadil)
efficace en quelques minutes.

> Lorsque cela est possible, il faut envisager parallélement un
geste hémostatique endovasculaire, endoscopique ou chi-
rurgical.

P Une fenétre de “normocoagulation” de 48 a 72 heures est le
plus souvent requise, plus longue (1 & 2 semaines) en cas
d’hémorragie intracranienne. Dans tous les cas, cette déci-
sion se fera au cas par cas dans le cadre d’'une discussion
multidisciplinaire.

Une étude de Détroit [16], publiée en 2001, s’est intéressée a
la prise en charge de 28 patients porteurs de protheses valvu-
laires cardiaques hospitalisés de fagon consécutive entre 1990
et 1997 pour hémorragie grave (25 hémorragies intestinales
ou rétropéritonéales, 2 hémorragies intracraniennes, un
hématome sous-dural). Chez tous ces patients, le traitement
par AVK fut interrompu a I’admission, parallelement a une
exploration de la cause de I’hémorragie conduisant a un geste
interventionnel ou chirurgical dans la majorité des cas. La
durée moyenne de I’interruption de I’AVK pendant 1’hospita-
lisation fut de 15 + 4 j (aucun relais par héparine ou antiagré-
gant ne fut réalisé). 4 patients sont décédés en cours d’hospi-
talisation (1 hémorragie digestive sévere, 2 hémorragies
cérébrales). Tous les patients, sauf 2, ont été remis sous AVK.
Un patient porteur d’une prothese St-Jude aortique présentant
un hématome sous-dural est sorti sous aspirine sans compli-
cation a 6 mois. Un patient porteur d’une prothese St-Jude
Medical en position mitrale et opéré d’une hémicolectomie
pour hémorragie incontr6lée est sorti sans aucun traitement
antithrombotique, il décédera a domicile 4 mois plus tard sans
diagnostic précis. A noter au cours du suivi des patients sortis
sous AVK la survenue de 10 épisodes d’hémorragie digestive
dans les 6 mois ! Cela conduit les auteurs a souligner I’impor-
tance de la recherche “agressive” d’une cause a I’hémorragie
dans le cadre de la prise en charge de ces patients.

Au total, cette étude est plutdt rassurante sur la tolérance d’un
arrét de 2 semaines des anticoagulants, mais a notre avis la
plus grande prudence est de rigueur car de nombreux cas cli-
niques ont été rapportés dans la littérature qui soulignent les
dangers d’une suspension, voire seulement d’un sous-dosage
des anticoagulants.

POINTS FORTS




Kawamata [7] rapporte en 1995 I’expérience de 27 patients
(20 protheses mécaniques) pris en charge pour hémorragie
intracranienne. 18 de ces 27 patients furent opérés. Les AVK
furent repris dans les 3 jours suivant I’intervention de chirur-
gie cérébrale sans épisode d’hémorragie. A 1’évidence, de
telles situations doivent étre prises en charge au cas par cas. On
peut recommander dans la majorité des cas un relais par hépa-
rine le plus tot possible en utilisant des doses relativement
faibles. Dans les recommandations récentes de I’ACCP 2004,
Salem [12] envisage brievement le cas de figure des patients
chez lesquels le traitement anticoagulant par AVK doit étre
interrompu et propose un relais par I’héparine de bas poids
moléculaire (grade 1C) ou I’aspirine 80-100 mg/j (grade 1C)!

Pour Hirsh [13], la conduite a tenir au décours de 1’épisode
hémorragique dépend de la prise en charge compléte ou non
de la cause de I’hémorragie. Lorsque la cause est guérie, le
traitement par AVK peut étre repris. Lorsque la cause de 1’hé-
morragie ne peut tre complétement prise en charge, un INR
cible de 2 a 2,5 peut étre proposé.

Chez le patient a haut risque d’hémorragie récidivante, une
réintervention pour implantation de bioprothese doit étre dis-
cutée. En pratique, il faut distinguer deux situations:

— hémorragie grave mais facilement gérée par un geste hémo-
statique chirurgical ou par endoscopie endoluminale: une
fenétre thérapeutique de 48 a 72 heures suffit. Il est conseillé
de reprendre le traitement anticoagulant par 1’héparine non
fractionnée (voire les HBPM a dose curative en I’absence de
contre-indication), en relais de la reprise des AVK. Ce relais
délicat doit se faire en milieu hospitalier sous surveillance cli-
nique et biologique,

— hémorragie intracranienne: une fenétre thérapeutique de
une a deux semaines est proposée, a discuter de facon multi-
disciplinaire.

Au total, la conduite a tenir en présence d’un surdosage en
AVK ou d’une hémorragie importante chez un patient por-
teur de prothése mécanique cardiaque sous traitement anti-
coagulant est toujours délicate. Lorsque 1’on doit contrecar-
rer un traitement par AVK, il faut se rappeler que le Kaskadil
est efficace en quelques minutes, la vitamine K en 12 a
24 heures, ’arrét des AVK en quelques jours (2, 3, 4 jours
selon la molécule). Parallélement, il faut envisager une prise
en charge de I’hémorragie en elle-méme, en fonction de sa
localisation. Une prise en charge “agressive” d’un surdo-
sage ne doit se concevoir qu’en cas d’hémorragie grave car
en pratique le risque absolu de saignement en présence d’un
INR élevé reste bas.
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La plus grande prudence est de regle, le schéma de prise en
charge doit étre envisagé au cas par cas dans le cadre d’une
consultation multidisciplinaire en tenant compte pour une
situation donnée de 1’équilibre bénéfice-risque, d’un sous-
dosage ou d’un arrét momentané d’un traitement anticoagu-
lant, situation qui doit rester exceptionnelle. [ |
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