Réanimation (2008) 17, 363—369

Réanimation

O

Disponible en ligne sur www.sciencedirect.com

P 4

“e,* ScienceDirect

journal homepage: http://france.elsevier.com/direct/ REAURG/

MISE AU POINT
Prise en charge des accidents des anticoagulants

Management of bleeding under
anticoagulant therapy

B. Tremey®*, B. Vigue®

2 Service d’anesthésie, hopital Foch, 40, rue Worth, 92150 Suresnes, France
b Département d’anesthésie réanimation, hépital de Bicétre, 94275 Le Kremlin-Bicétre, France

Disponible sur Internet le 3 avril 2008

MOTS CLES Résumé La fréquence non négligeable et le pronostic sévere des hémorragies sous anticoagu-
Antivitamine K ; lants en font un évéenement dont la prise en charge doit étre optimisée. Il semble nécessaire de
Héparine ; définir un certain nombre de critéres cliniques permettant de définir la gravité de ’hémorragie.
Anticoagulation ; L’antagonisation rapide de l’anticoagulation est le traitement initial a mettre en ceuvre dés le
Concentrés de diagnostic de syndrome hémorragique confirmé. Le rétablissement d’une hémostase normale
facteurs de pourrait permettre une amélioration des délais de prise en charge, notamment en cas de néces-
coagulations ; sité d’une geste hémostatique. En cas de traitement par antivitamines K (AVK), l’administration
Protamine ; de concentré de facteurs prothrombiniques associés a la vitamine K est préconisée par les
Vitamine K ; recommandations actuelles. Elle permet un rétablissement complet et durable de I’hémostase,
Hémorragie sans effet secondaire. En cas de traitement par héparine non fractionnée (HNF) ou héparine

de bas poids moléculaire (HBPM), I’administration de protamine permet alors une normalisa-
tion de la coagulation. Il est probablement utile de mettre en place des procédures de soins
pour standardiser la pris en charge de ce type d’urgence. L’exemple de ’hémorragie intracra-
nienne est mis en avant pour introduire le concept de traitement ultra rapide. La reprise de
I’anticoagulation doit faire [’objet d’une concertation multidisciplinaire. La détermination du
rapport entre un risque hémorragique et le risque thrombotique en ’absence d’anticoagulation
doit étre discutée au cas par cas. La publication prochaine de recommandations spécifiques
francaises devrait permettre d’améliorer la pris en charge des accidents des anticoagulants.
© 2008 Société de réanimation de langue francaise. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réserves.

Summary Management of bleeding under anticoagulation therapy remains a major challenge

KEYWORDS regarding the frequency and the dramatic prognosis of this event. Initially, identification of
Vitamin K several clinical factors can be useful to estimate the severity of the bleeding. Fundamental
antagonists; treatment of major and life-threatening bleedings consists in rapid reversal of anticoagula-
Heparin; tion as soon as diagnostic confirmed. Normalization of coagulation could improve the delay of
Anticoagulation; management, especially in case of operational indication. Prothrombin complex factors in asso-

ciation with vitamin K are recommended by current guidelines as the gold standard in bleeding
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under antivitamin K agent. This association provides adequate and durable coagulation in a

Prothrombin complex
concentrates;
Protamin;

Vitamin K;
Hemorrhage

few minutes, without adverse event. In case of heparin-induced anticoagulation, protamin can
rapidly restore normal coagulation. General medical procedures might be useful to standardize
management of these urgent situations. Intracranial hemorrhages are discussed as the most
dramatic and reported bleeding under anticoagulation therapy. Whatever the clinical situation,
restarting anticoagulation would be discussed for each patient by medicosurgical staff, regar-

ding the indication of antithrombotic therapy and the bleeding risk. Future recommendations
of a French task force will provide specific guidelines to improve management of bleeding under

anticoagulation therapy.

© 2008 Société de réanimation de langue francaise. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous

droits réservés.

«If you prick us, do we not bleed?».

«Si vous nous piquez, est-ce que nous ne saignons pas? ».

William Shakespeare. Le marchand de Venise. Acte llI,
scene I.

Les traitements anticoagulants, en premier lieu les
antivitamines K (AVK), permettent de prévenir la surve-
nue d’événements thromboemboliques dans de nombreuses
situations : prothése valvulaire cardiaque mécanique (PVM),
fibrillation auriculaire (FA), thrombophlébite profonde
et/ou embolie pulmonaire [1]. En France, pres de 600000
patients, soit 1% de la population, étaient traités par AVK
en 2002 [2]. Ce nombre devrait s’accroitre dans les années
a venir en tenant compte du vieillissement de la population
et de ’augmentation de l’incidence des pathologies cardio-
vasculaires [3]. Dans la plupart des cas, |’anticoagulation au
long cours est assurée par un AVK. L’index thérapeutique des
AVK est faible, et le risque hémorragique (incidence de 0,5
a 1%) proche du bénéfice obtenu sur les accidents throm-
botiques : incidence d’un accident vasculaire cérébral en
présence d’une prothése valvulaire mitrale mécanique passe
de 4% sans anticoagulant a 1% patient par an sous AVK
[4,5]. La survenue d’un saignement sous anticoagulant est
un événement dont la fréquence et la gravité en font une
situation redoutée et dont la prise en charge doit étre bien
codifiée. Il s’agit de la premiére cause d’hospitalisation
pour cause iatrogéne en France (17000 par an) et de la
troisieme au Royaume-Uni [2,6]. L’incidence annuelle des
saignements majeurs sous AVK est estimée a 7%, et celle
des saignements fatals a 1% [7]. Prés de 60% des hémor-
ragies intracraniennes survenant sous AVK sont fatales [8].
Alors que les hémorragies sous AVK ont donné lieu a de
nombreuses publications, insistant sur la sous-estimation
certaine des accidents hémorragiques [9], il faut remarquer
que les évenements hémorragiques sous héparine non frac-
tionnée (HNF) ou héparine de bas poids moléculaire (HBPM)
n’ont fait ’objet que de peu d’études, tout comme les nou-
veaux anticoagulants oraux.

La stratégie de prise en charge des accidents des anti-
coagulants apparait donc comme un impératif de santé
concernant en particulier les réanimateurs. Elle doit étre
la plus codifiée possible pour en faciliter ’application.

Les moyens d’antagonisation

Antivitamines K (AVK)

La problématique du traitement AVK est particuliére. Il
s’agit d’un traitement extrémement simple a neutrali-

ser, avec une efficacité totale, immédiate et pérenne. Il
existe finalement peu de molécules dans la pharmacopée
actuelle pour lesquelles on dispose d’une telle garantie
d’antagonisation. Malgré tout, les moyens pour rétablir un
état de normocoagulation en cas de prise d’AVK restent
flous et problématiques pour bon nombre de praticiens. Il en
résulte une dispersion des pratiques, et une sous-utilisation
du traitement recommandé [2,8].

L’antagonisation rapide d’un traitement AVK nécessite
’administration de concentrés de facteurs de coagula-
tions (communément appelé prothrombine, proconvertine,
facteur Stuart, facteur anti-hémophilique B [PPSB]) et
de vitamine K. Le PPSB est ’antidote des AVK. Cette
association est recommandée par les sociétés savantes
anglo-saxonnes et par I’ Afssaps (Tableau 1) [10—13]. Il s’agit
simplement d’apporter les facteurs procoagulants vitamino-
K dépendants dont la synthése est altérée par les AVK.
L’administration de vitamine K est essentielle au regard des
propriétés pharmacologiques des facteurs de coagulation.
En effet, la demi-vie courte (cinq a six heures) du facteur VIl
limite la durée d’action du PPSB [14,15]. La vitamine K,
en permettant une production endogéne hépatique de fac-
teurs, cing a sixheures aprés son administration prend le
relais des facteurs exogénes apportés et assure le maintien
d’une hémostase correcte a partir de la sixieme heure et
jusqu’a disparition des molécules AVK circulantes.

L’administration de PPSB permet instantanément de cor-
riger I’hypocoagulation secondaire aux AVK, sans qu’aucun
accident thrombotique clinique ou biologique n’ai été
rapporté jusqu’a présent [14—17]. En effet, les procédés de
fabrications des PPSB rendent actuellement indétectable
la présence de facteurs de coagulation activés, limitant
une hypothétique activation de la coagulation. Les pré-
parations actuelles disponibles en France sont donc loin
du PPSB et de sa réputation prothrombotique. De plus,
toutes les publications convergent vers une supériorité
des concentrés de facteurs de coagulations par rapport a
’administration de plasma frais congelé (PFC), en termes
d’efficacité [18—21], de rapidité de correction [20—22]
et d’effets secondaires [22]. Rappelons que ’équivalent
en terme de facteurs vitamino-K dépendants apportés est
d’un volume pour 60, soit 3600 ml de plasma pour 60 ml de
PPSB (au concentration habituellement retrouvée dans les
préparations disponibles en France). L’apport de PFC aura
donc pour but, en cas d’hémorragie grave sous AVK, non
pas l’antagonisation des AVK, mais la correction du déficit
en facteur de coagulation induit par ’hémorragie. Son uti-
lisation doit donc étre envisagée de la méme maniére que
dans n’importe quelle hémorragie grave, seulement aprés
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Tableau 1 Résumé des recommandations dans différents pays.
Recommandations Pays Année
PCC 50Ul/kg et Vit K 5—10mg IV Royaume-Uni 1998—2006
PCC 20—30UI/kg et Vit K 5—10 mg France 2002
PCC: 25—50Ul/kg et PFC 300 ml (la Australie 2004
préparation en Australie ne contient pas de
facteur VII, justifiant le plasma) et 5—10mg
de Vit K
PCC ou plasma: doses non précisées et Vit K Etats-Unis (VI ACCP) 2001
10 mg
PCC: doses non précisées et Vit K 10 mg Etats-Unis (VII ACCP) 2004

PCC: prothombin complex concentrates; Vit K: vitamine K; IV : intraveineux.

correction de ’hypocoagulation induite par [’association
PPSB—vitamine K.

Les facteurs de coagulations doivent étre administrés
en intraveineux, une série de cas rapportant une injec-
tion rapide en troisminutes sans effet secondaire [14].
L’adaptation éventuelle de la dose de PPSB a l’intensité
de ’hypocoagulation, (mesure de UINR) reste en suspend.
En effet, UINR manque de fiabilité au-dela de 4,5, ces
valeurs étant exclues des calibrations de l’indice de sensibi-
lité international (ISI). La relation logarithmique entre INR
et temps de Quick implique une augmentation exponentielle
des valeurs d’INR, ces derniéres ne reflétant plus correc-
tement ’hémostase secondaire dans les valeurs extrémes
(moins de 1,5, plus de 4,5). Enfin, soulignons l’intérét d’une
dose unique dans le cadre d’une simplification des pro-
cédures. En pratique, la posologie recommandée en cas
d’hémorragie grave est de 20 a 40Ul/kg d’équivalent fac-
teur IX. En cas de préparation diluée a 25 UI/ml de facteur
IX (comme le sont les préparations utilisées en France) on
retient alors une dose simple de 1 ml/kg. En pratique, la
solution finale reconstituée dépasse rarement les 100 ml. Il
faut bien comprendre que ce n’est pas U'INR d’arrivée du
patient qui est important en cas d’hémorragie grave, mais
c’est la normalisation rapide de I’hémostase qui compte.
Apreés la dose immédiate et probabiliste de 1 ml/kg, la réa-
lisation d’un INR aprés correction est recommandé pour
s’assurer de la réalité de la correction, mais sans perdre de
temps a attendre un examen biologique alors que le patient
saigne sous hypocoagulation. L’extension future du monito-
rage délocalisé permettra, enfin, une surveillance de U'INR
plus rapide et efficace.

Les doses de vitamine K permettant ’obtention durable
d’une hémostase normale aprés cingheures sont de 5 a
10mg [10,12,13]. Lutilisation de la voie entérale permet,
lorsqu’elle est disponible, de s’affranchir de la toxicité vei-
neuse et diminue le risque anaphylactique pour une méme
efficacité [23]. L'utilisation de petites doses de vitamine K
(de 1 a 2mg) n’est recommandée que pour ramener un INR
élevé, témoin d’un surdosage, dans une zone thérapeutique,
donc anticoagulante, chez un patient non hémorragique. Ces
doses n’ont donc rien a voir avec les situations hémorra-
giques sous AVK et ne figurent dans aucune recommandation
d’experts sur ce sujet.

Il existe dans la littérature des séries de cas rappor-
tant Uutilisation du facteur VIl activé recombinant en cas
de saignement majeur sous AVK, notamment intracranien

[24—26]. Néanmoins, avec une demi-vie de deux heures, il
est inférieur au concentré de facteurs de coagulations en
cas d’anticoagulation prolongée [27]. De plus, U'existence
d’événements thrombotiques décrits aprés son administra-
tion ne lui donne pas sa place dans le rétablissement de
’hémostase en cas de saignement sous AVK [28].

Héparine non fractionnée (HNF)

L'effet anticoagulant de U’héparine non fractionnée peut
étre rapidement antagonisé par l’administration bolus de
protamine [1]. Le sulfate de protamine, utilisé en rou-
tine en peropératoire de chirurgie cardiovasculaire, va
fixer et neutraliser les molécules d’héparine circulantes
en quelques minutes, les rendant totalement inactives.
Sa rapidité d’action et sa remarquable efficacité en cas
d’administration unique d’HNF en font |’agent de choix pour
rétablir une coagulation normale en chirurgie cardiovas-
culaire. La dose classiquement proposée est de 1mg de
protamine pour 100 unités d’HNF. L’administration intra-
veineuse doit étre lente sur dixminutes, pour limiter la
survenue d’effets hémodynamiques dont la fréquence et les
conséquences ne sont pas négligeables [29]. En revanche, le
choix de la dose correcte en cas de traitement intraveineux
continu ou d’administration sous-cutanée est moins précis.
En cas de traitement intraveineux, au vu de la demi-vie
de Uhéparine, il est proposé de tenir compte des quan-
tités administrées les deux a trois heures précédentes. Il
n’existe pas de donnée concernant le choix de la dose
en cas d’administrations sous-cutanées, des doses répétées
pouvant s’avérer alors nécessaires. Dans tous les cas, un
controle de U'efficacité est possible, en monitorant le TCA
ou 'activité anti-Xa. L’existence de dispositif de monito-
rage délocalisé pourrait permettre de vérifier rapidement
’efficacité du traitement, ainsi qu’un ajustement des doses
au lit du patient par Uutilisation d’algorithmes prédéfinis
[30]. Enfin, citons d’autres techniques d’antagonisation rap-
portées dans la littérature, mais non disponible en pratique
courante : héparinase, protamine synthétique, PF4, hexadi-
methrine [31].

Héparine de bas poids moléculaire (HBPM)

L’antagonisation de |’hypocoagulation induite par les HBPM
est problématique. La fixation de la protamine est limitée
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du fait du faible poids moléculaire, expliquant une neu-
tralisation incompléte de ’activité anti-Xa [32]. Seule 60%
de Uactivité anticoagulante serait alors reversée [1]. En
outre, l'activité anti-Xa ne serait pas totalement adaptée
pour controler Uefficacité de la protamine sur la norma-
lisation de la coagulation et sur le saignement clinique
[33,34]. La protamine reste néanmoins le seul agent actuel-
lement recommandé en cas de saignement sous HBPM,
a la dose de 1mg pour 100 unités d’HBPM administrée
dans les huit heures précédents la survenue du saignement.
L’administration d’une nouvelle dose se fera moins sur un
résultat biologique d’activité anti-Xa que sur des éléments
cliniques de poursuite du saignement. L’utilisation d’une
protéine possédant une séquence peptidique hautement
affine pour ’enoxaparine a permis le rétablissement d’une
activité anti-Xa indétectable, aussi bien in vitro que in vivo.
Son effet serait de quatre a 20 fois supérieur a celui de la
protamine, et sans effet hémodynamique. Des données sup-
plémentaires seront nécessaires pour envisager |’utilisation
en routine de ce type de molécule [35].

Quel algorithme de prise en charge?

Reconnaitre la gravité de [’hémorragie

Il existe différentes classifications des accidents hémor-
ragiques, utilisant des éléments cliniques (localisation du
saignement, importance, retentissement générale), biolo-
giques (chute de U’hémoglobine), voire organisationnels
(nécessité d’une évaluation médicale, nécessité d’une
transfusion sanguine) [36,37]. Ces classifications sont trés
hétérogenes et utilisent des données parfois subjectives. Il
est néanmoins nécessaire de dégager de maniére pragma-
tique des évenements qui vont requérir une réversion rapide
du traitement anticoagulant. Il s’agit donc plus d’identifier
une situation pour mettre rapidement en ceuvre un traite-
ment spécifique que de dégager simplement des critéres de
gravité, par exemple a but pronostic.

On peut donc proposer comme indication a une anta-
gonisation rapide tout saignement avec retentissement
hémodynamique, nécessité d’une transfusion sanguine,
localisation menacant le pronostic fonctionnel (ceil, syn-
drome de loge) ou vital (systéme nerveux central,
hémopéritoine) ou nécessité d’un geste hémostatique
urgent, notamment chirurgical, endoscopique ou endovas-
culaire. Cette étape est fondamentale dans le processus de
prise en charge des saignements sous anticoagulants, car
de la reconnaissance ou non d’un critére de gravité peut
découler une thérapeutique spécifique. Gardons a l’esprit
que tout saignement d’allure mineur survenant sous anticoa-
gulant peut aboutir rapidement a une situation dramatique
s’il n’est pas correctement traité.

Hémorragie sans critére de gravité

Il n’existe aucune étude s’intéressant particuliérement aux
hémorragies peu sévéres sous anticoagulant. L’attitude vis-
a-vis du traitement anticoagulant reste donc floue. Les
diverses recommandations internationales proposent, en cas
de surdosage en AVK, d’utiliser la vitamine K orale a la
dose de 5 a 10 mg. L’objectif est de ramener 'INR au moins

en zone thérapeutique sans induire de résistance secon-
daire aux AVK. En ’absence de surdosage, aucune donnée
ne permet de privilégier le maintien d’une hypocoagulation
a ’antagonisation; il s’agira alors de surveiller de facon
rapprochée ’évolution du saignement, et de rétablir rapi-
dement une hémostase normale en cas d’aggravation du
saignement. L’attitude a privilégié en cas de saignement
mineur sous héparine ne fait ’objet d’aucun consensus.

Hémorragie avec critéres de gravité

Outre, les mesures habituelles de prise en charge d’une
hémorragie grave, certaines mesures simples doivent étre
entreprises en cas de traitement anticoagulant.

Une hémostase normale doit étre rapidement rétablie en
cas de saignement grave survenant sous anticoagulant, et
ce quelle que soit l’indication du traitement anticoagulant
[10]. L objectif est ’obtention d’un INR inférieur a 1,5, d’un
TCA a moins de 1,5 fois le témoin et d’une activité anti-Xa
indétectable, et ce, en quelques minutes. Il convient alors
d’utiliser le traitement adapté a l’anticoagulant utilisé :
association PPSB-vitamine K si AVK; protamine si héparine.
L’administration du traitement ne doit pas attendre les
résultats biologiques (INR, TCA) qui peuvent prendre plu-
sieurs dizaines de minutes.

La réalisation rapide des mesures permettant de corri-
ger ’hémostase est fondamentale. En effet, le bon sens
médical incite a penser que plus rapidement le trouble de
’hémostase est corrigé, plus rapidement le saignement sera
controlé. De plus, une antagonisation rapide, en quelques
minutes pour certains auteurs, facilite [’organisation du pro-
cessus global de soins (notamment en cas de chirurgie,
d’endoscopie interventionnelle ou d’artérioembolisation) et
raccourci les délais de prise en charge [14]. A ce titre,
la réalisation de procédures organisationnelles de soins,
notamment dans les services d’urgence, pourrait permettre
un accés plus simple au PPSB et améliorer la prise en
charge globale des patients [38]. Un stockage au sein méme
de Uunité semble également possible. Ce type de prise
en charge standardisé pourrait s’avérer particuliérement
efficace dans certaines pathologies, en premier lieu toute
situation avec indication chirurgicale. Il n’existe néanmoins
a ce jour aucune étude rapportant une corrélation entre le
délai de prise en charge et la morbimortalité inhérent a cet
événement.

Si la normalisation de !’hémostase doit étre controlée
immédiatement aprés antagonisation, elle doit ’étre aussi
réguliérement dans les suites pour s’assurer du maintient
de la normocoagulation. Dans le cas d’administration de
’association PPSB—vitamine K, ce controle est fondamental
a la sixiéme heure pour s’assurer du «relais » par la vitamine
K de ’action du PPSB.

Vers un traitement ultra rapide : exemple de
I’hémorragie intracranienne (HIC)

L’HIC sous anticoagulant est exemplaire a plusieurs titres.
Sa fréquence non négligeable et son pronostic dramatique
(jusqu’a 60 % de mortalité selon certaines séries) expliquent
que la quasi-totalité des publications se sont intéressée a
cette pathologie [8,39]. Entre 1980 et 1990, le quadruple-
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ment du nombre de patients sous AVK a presque quintuplé
[’incidence des HIC aux Etats-Unis [40].

Les facteurs de risque d’HIC sous AVK sont l’age,
’anticoagulation d’initiation récente, UINR fluctuant et
élevé et une pathologie cérébrovasculaire associée [41,42].
La profondeur de [’anticoagulation et le temps de correction
apres le début des troubles sont les deux principaux facteurs
pronostic [43,44]. Néanmoins, si la profondeur du surdosage
est un facteur de risque pronostic, ’HIC peut survenir alors
que UINR est en zone thérapeutique [45].

Quelle que soit ’hémostase, il existe, dans les pre-
miéres heures, une augmentation de taille des hématomes
intraparenchymateux de 30 a 50% corrélée a la morta-
lité [46,47]. Le volume de U’hématome serait, en effet,
un des facteurs pronostics majeurs de mortalité a 30 jours
[48]. L utilisation d’agent hémostatique puissant, méme en
situation de normocoagulation, a d’ailleurs fait ’objet de
publications antérieures [49]. La particularité évolutive de
I’HIC sous anticoagulant est la persistance du saignement
plusieurs heures apreés le début de ’hémorragie. D’un point
de vue scannographique, une augmentation de taille de
’hématome a la vingt-quatriéme heure est notée dans 50 %
des cas versus 10% en cas de normocoagulation [50]. Ce
phénomene s’accompagne d’une détérioration clinique plus
marquée [51].

Ces données plaident donc en faveur d’un rétablissement
rapide de I’hémostase en cas de saignement intracranien.
L’administration flash de ’association PPSB—vitamine K ou
de la protamine sans attendre le résultat de I’hémostase
biologique, une posologie simple et ’existence de procé-
dure améliorant la disponibilité du PPSB (stockage dans
les services concernés) sont alors fondamentales pour
normaliser rapidement la coagulation et accélérer le pro-
cessus global de prise en charge du patient. Le concept
de traitement ultra rapide rapporté par certains auteurs,
notamment en cas d’indication neurochirurgicale (héma-
tome sous-dural ou extradural, dérivation ventriculaire)
doit permettre de gagner du temps précieux et pourrait
permettre d’améliorer la morbimortalité de ce type de
pathologie [14].

Quand reprendre le traitement anticoagulant ?

Les données de la littérature concernant la reprise de
’anticoagulation aprés un événement hémorragique sont
peu nombreuses et de méthodologie peu robuste. Il s’agit
principalement de séries de cas rétrospectifs centrées sur
la problématique des HIC sous AVK. Deux recommandations
européennes apportent des pistes de réflexion dans ce der-
nier cas (European Society of Cardiology, european stroke
initiative)[52,53]. De ces données, se dégage un consensus
vers un arrét possible et nécessaire du traitement anticoa-
gulant de plusieurs jours.

D’une maniére générale, la reprise du traitement
devra faire l’objet d’une concertation multidisciplinaire au
cas par cas pour évaluer le rapport bénéfice/risque de
’anticoagulation. Les situations a haut risque thrombotique
(prothése valvulaire mécanique mitrale ou de premiere et
deuxiéme génération, thrombose veineuse de moins d’un
mois) devront étre identifiée et une surveillance particuliere
pourra étre instituée (échocardiographie par exemple). En

cas de thrombose veineuse de moins d’un mois, la mise en
place d’un filtre cave peut étre discutée.

La reprise des anticoagulants en cas d’hémorragie intra-
cranienne doit étre prudente. Chez les patients porteurs de
prothése valvulaire mécanique, les études rapportent des
délais moyens de reprise allant de sept a 19 jours, sans évé-
nement thrombotique [54—56]. Un délai de septjours est
préconisé par I’ESC, tandis que ’EUSI préconise un délai de
dix a 14 jours [52,53]. Ces délais de reprise pourraient étre
compatibles pour ’indication de pathologie thrombotique
veineuse. Dans un contexte de fibrillation auriculaire non
valvulaire, la reprise d’une anticoagulation au long cours
ne serait justifiée pour certains qu’en cas d’hémorragie a
localisation hémisphérique profonde associée a un risque
thrombotique élevé (embolie) [57].

Dans les autres cas d’hémorragie ayant nécessité ’arrét
du traitement anticoagulant, la reprise du traitement
anticoagulant doit étre modulée en fonction du risque
hémorragique, contrélée ou non, et du risque thrombotique.
Il s’agit donc d’une décision collégiale. Cette reprise sera
d’autant plus précoce qu’un geste hémostatique a été réa-
lisé (chirurgie, radiologie interventionnelle, endoscopie).

La survenue d’un saignement sous anticoagulant peut
entrainer des conséquences dramatiques. De par leur impor-
tance épidémiologique, les accidents hémorragiques sous
AVK sont maintenant plus étudiés et mieux codifiés que
les accidents hémorragiques des dérivés de ’héparine. Une
évaluation fine de la gravité de I’hémorragie est d’abord
nécessaire chez tout patient sous anticoagulant afin de
définir une stratégie de prise en charge adaptée. Le réta-
blissement d’une hémostase normale est, dans la plupart
des cas, la premiére mesure a mettre en ceuvre. Elle
doit d’intégrer dans un processus global de traitement qui
doit permettre de raccourcir les délais d’antagonisation
et, le cas échéant, de faciliter la réalisation d’un geste
d’hémostase. Cette démarche diagnostic et thérapeutique
nécessite une sensibilisation des équipes soignantes en
charge des patients sous anticoagulants. Des recommanda-
tions pour la pratique clinique, sous l’égide de la haute
autorité de santé, sont en cours d’élaboration et pourront
permettre définir précisément les modalités de prise en
charge des accidents des anticoagulants.
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