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IntroductIon

La fibrillation auriculaire (FA) sans pathologie valvulaire est la principale 
indication des antivitamines K (AVK) [1]. L’objectif d’INR à atteindre en cas 
d’indication est situé entre 2 et 3. La FA, parce qu’elle est étroitement associée 
au vieillissement de la population, augmente de fréquence, augmentant ainsi le 
nombre d'accidents hémorragiques sous AVK [2, 3]. En effet, les patients traités à 
vie par AVK sont estimés de 1 % à 2 % de la population des pays développés [4]. 
L’augmentation prévisible de ce pourcentage dans les années à venir (10 % par 
an [4]) et le retrait du marché de solutions alternatives (héparines per os) laisse 
penser que la prise en charge de l'hémostase du patient sous AVK  va rester 
encore longtemps une préoccupation de notre spécialité.  

1. Intérêt de l’antIcoagulatIon, hémorragIes et modIfI-
catIons des recommandatIons

L’intérêt de l’anticoagulation efficace chez les patients en FA est reconnu [1]. 
Après des années où toute FA nécessitait une anticoagulation efficace rapide, une 
prise de conscience est apparue une sous-évaluation des risques hémorragiques. 
La première raison de cette sous-évaluation tient aux différences retrouvées 
entre population étudiée dans les études randomisées et population réelle 
sous AVK observée dans des études de cohorte [5]. En effet, cette dernière 
population est significativement plus âgée que la population des études où le 
risque hémorragique a été évalué. Or l’âge est un des grands facteurs de risque 
de l’hémorragie. La deuxième raison tient à la durée du traitement chronique. Le 
risque d’hémorragie est très important (jusqu’à 17 %) au cours de la première 
année de traitement et, évidemment, ce risque chute (pour les survivants) la 
deuxième année [2, 6]. Il est maintenant estimé que le risque global d’épisode 
hémorragique grave varie entre 4 et 10 % des patients et que ces hémorragies 
sous AVK représentent la première cause d’hospitalisation par effets indésira-
bles des médicaments en France [7] et la troisième au Royaume Uni [8]. Si un 
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surdosage (INR > 4) est un risque supplémentaire [9], il n’explique pas tous les 
saignements. Il existe des études observationnelles où 68 % des patients sous 
AVK avec un hématome intracérébral ont un INR en zone thérapeutique [10]. Le 
risque hémorragique sous AVK est donc proche du risque thrombotique sans 
anticoagulation. Il est même parfois considéré comme supérieur, compliquant  
les décisions thérapeutiques.

Les sociétés savantes de cardiologie ont très vite réagi à cette révision à 
la hausse des risques hémorragiques et ont modifié les recommandations des 
patients en FA sans pathologie valvulaire [11] en rompant avec le dogme de l’anti-
coagulation systématique en toutes circonstances. Pour des spécialistes habitués 
depuis longtemps à des réflexes de traitement, il s’agit d’une vraie révolution. Par 
exemple, l’anticoagulation n’est pas recommandée chez les patients de moins de 
60 ans sans facteurs de risque (classe III : bénéfice < risque) [11]. Pour élaborer 
une vraie discussion sur la balance entre risques et bénéfices du traitement, 
un recensement des facteurs de risques thrombotiques a été précisé [11, 12]. 
Un score, réunissant ces facteurs, a été décrit, c’est le CHADS2, acronyme de 
Cardiaque, Hypertension, Age, Diabète et Stroke x 2 [12, 13]. Son maximum 
est de 6, chaque item compte 1 point : insuffisance cardiaque, hypertension, 
âge > 75 ans, diabète et seuls les antécédents d’ischémie cérébrale, même 
transitoire, compte 2 points.  
•	Pour	0	point	:	pas	d’AVK	ni	d’aspirine.
•	Pour	1	point	:	les	risques	sont	faibles	et	le	traitement	chronique	est	choisi	entre	

AVK et aspirine même si des travaux récents retrouvent les AVK plus protec-
teurs et similaires en nombre d’épisodes hémorragiques à l’aspirine [14]. 

•	Au-dessus	de	2	points,	où	les	risques	thrombotiques	sont	soit	intermédiaires	
soit forts (> 3), les AVK sont recommandés. 

Même si la principale préoccupation des auteurs des nouvelles recom-
mandations est de limiter les risques hémorragiques en réévaluant les risques 
thrombotiques, il faut comprendre que la situation n’est pas si simple puisque 
deux des principaux facteurs de risque d’hémorragie (âge et hypertension) sont 
communs avec l’augmentation du risque thrombotique. 

Les indications d’AVK, mais aussi la gestion du péri-opératoire et la reprise 
postopératoire du traitement, dépendent de l’évaluation de l’ensemble de ces 
risques. Ce qu’il faut retenir de ce nouvel état d’esprit c’est que l’anticoagulation 
n’est plus une obligation immédiate indiscutable et qu’elle peut se discuter entre 
spécialiste en soupesant l’équilibre entre risques et bénéfices. Si les risques 
thrombotiques ont été beaucoup mieux précisés, il n’en est pas toujours de 
même avec les risques hémorragiques. Le rôle de notre spécialité est d’aider à 
mieux évaluer le risque hémorragique lié au type de chirurgie qui est au centre 
des décisions de reprise de l’éventuel traitement anticoagulant.

2. les sItuatIons PréoPératoIres où la normalIsatIon 
se doIt d’être urgente

2.1. LeS HémoRRAGieS AiGUeS GRAveS

Cette situation est la plus grave pour le pronostic du patient mais la plus 
codifiée. Les hémorragies graves sont celles qui mettent en jeu le pronostic vital 
du patient. Elles concernent des situations générales - nécessité de transfusion 
globulaire ou présence d’un état de choc quelle que soit l’origine de l’hémorragie 
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- et des localisations d’hémorragies particulières comme les hématomes intra-
crâniens et des muscles profonds ou les hémorragies digestives et pulmonaires. 
Toutes ces situations, préopératoire ou non, nécessite une réversion immédiate 
de l’anticoagulation quelle que soit la situation cardiaque du patient en fibrillation 
auriculaire. Parmi les différentes alternatives théoriques possibles : plasma frais 
congelé (PFC), facteurs vitamine-K dépendants (PPSB en France, PCC dans 
les pays anglo-saxons) et/ou vitamine K), l’association PPSB + vitamine K est 
la plus performante et la seule recommandée dans une telle situation. Cette 
association est le traitement «gold standard» dans tous les pays (Tableau I). De 
très nombreux travaux ont mis en évidence la supériorité des PPSB sur le PFC 
dans ces situations [15, 16], tant en temps de réversion (décongélation des PFC) 
qu’en volume total perfusé (60 ml de PPSB = 3600 ml de PFC) et  en risque pris 
(OAP, TRALI). L’administration rapide de facteurs exogènes vitamine K dépendants 
concentrés (PPSB) permet de corriger instantanément le déficit induit par la prise 
d’AVK [17-20].  L’association à la vitamine K est impérative pour que la nouvelle 
production hépatique de facteurs endogènes puisse relayer l’action des facteurs 
exogènes dont l’action est liée à la demi-vie du facteur VII qui n’est que de 
4 à 6 heures [20]. A contrario, il faut bien comprendre que la vitamine K prescrite 
isolément laisse le patient sans hémostase efficace pendant 5 à 6 heures.

tableau I 
Résumé des recommandations dans différents pays d’après [26]. PCC : 

prothrombin complex concentrate ; PPSB (=PCC) : concentrés de facteurs 
vitamino-K dépendants ; PFC : plasma frais congelé ; IV : intraveineux

recommandations Pays année

PCC 50 UI.Kg-1 & Vit K 5-10 mg IV Royaume-Uni 2006 [21]

PPSB 20-30 UI.Kg-1 & Vit K 5-10 mg France 2002 [22]

PCC : 25-50 UI.Kg-1 + PFC 300 ml (PPC en Australie ne 
contient pas de facteur VII, justifiant le PFC) & 
5-10 mg de Vit K

Australie 2004 [23]

PCC ou PFC : doses non précisées & Vit K 10 mg USA (VI ACCP) 2001 [24]

PCC : doses non précisées & Vit K 10 mg USA (VII ACCP) 2004 [25]

En pratique, une dose probabiliste de 25 UI.Kg-1 d’équivalent facteur IX (soit 
1 ml.kg-1) doit être injectée le plus vite possible associée à 10 mg de vitamine 
K [20]. L’INR avant réversion ne doit pas être attendu avant injection des 25 UI.
Kg-1 probabiliste permettant ainsi de gagner un temps précieux. L’action sur la 
coagulation étant immédiate [20], l’INR juste après injection doit être prélevé pour 
s’assurer que la dose de 25 UI.Kg-1 est suffisante. Un INR < 1,5 est nécessaire 
pour assurer une coagulation efficace [25, 27]. Mais ce résultat, en l’absence 
de moyen délocalisé, ne doit, lui non plus, pas être attendu pour agir et le bloc 
opératoire doit pouvoir démarrer sans attendre. Il est fortement recommandé 
de rendre le PPSB facilement disponible (stock aux urgences par exemple). En 
urgence, il n’y a aucune raison pour que le délai opératoire d’un patient sous AVK 
soit supérieur au délai d’un autre patient. Après réversion, en cas d’hémorragie 
persistante, le PFC reprend bien sur ses indications. Il est indispensable de 
vérifier par un INR 6 heures après injection que le relais PPSB–vitamine K s’est 
fait correctement et qu’il n’y a pas de risque de récidive hémorragique avec un 
INR > 1,5. 
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Depuis 15 ans, toutes les études d’observation des pratiques reconnaissent 
une très faible observance (de 15 à 30 %) de ces recommandations d’ex-
perts [7, 15, 26]. Ces études soulignent toute l’aggravation du pronostic due au 
retard de réversion de l’anticoagulation en cas d’hémorragie grave [7, 15, 26, 28]. 
L’étude des freins à la prescription de PPSB démontre que ces différences de 
traitement observées proviennent en grande partie d’une forte perception du 
risque thrombotique et d’une moins grande estimation du risque hémorragi-
que [29]. Cette crainte de l’effet thrombotique est telle que, même quand les 
produits préconisés sont prescrits, les doses sont diminuées par rapport aux 
doses recommandées [7]. 

2.2. LeS SitUAtionS pRéopéRAtoiRe URGenteS non HémoRRAGiqUeS

Ces situations (choc septique, hernie étranglée, etc...) sont des situations où 
le pronostic du patient est en jeu et où la rapidité d’intervention est recomman-
dée. Elles s’apparentent donc aux situations hémorragiques où la normalisation 
de la coagulation du patient est le préalable pour pouvoir traiter dans de bonnes 
conditions.  

Parce qu’il n’y a aucune raison qu’il y ait une perte de chance pour ces patients 
sous AVK, la réversion doit se faire immédiatement avec la même logique qu’en 
cas d’hémorragie. A l’image des situations hémorragiques, il n’y a donc aucune 
raison de retarder le bloc opératoire d’un patient en danger parce qu’il est sous 
AVK. Les recommandations d’urgence doivent donc s’appliquer de la même 
façon qu’en cas d’urgence hémorragique.

3. les sItuatIons où l’urgence Peut être dIfférée de 
quelques heures

En l’absence d’hémorragie et avec la certitude (organisation du bloc, dispo-
nibilité des équipes chirurgicales) que l’intervention n’aura pas lieu avant 5 ou 
6 heures, il n’y a aucun intérêt à perfuser des facteurs exogènes dont l’efficacité 
s’arrête au-delà de 5 heures (durée d’action et demi-vie du facteur VII). Seule la 
vitamine K est indiquée, la dose de 10 mg est la dose recommandée pour norma-
liser la coagulation. La voie per os est possible si le tube digestif est fonctionnel 
et la vésicule présente (la vitamine K a besoin de la bile pour son absorption). La 
disponibilité par perfusion est certaine, mais des réactions hypotensives ont été 
décrites. Des doses inférieures de vitamine K (1 à 2 mg) ont été décrites dans 
des situations de surdosage sans hémorragie où le but est de replacer le patient 
en zone thérapeutique c’est-à-dire en situation anticoagulante efficace [30], ce 
qui ne correspond pas du tout à la situation décrite ici où la normalisation est 
requise en préopératoire. 

4. les sItuatIons PréoPératoIres non urgentes

4.1. iL fAUt ABSoLUment noRmALiSeR LA CoAGULAtion

Si le risque hémorragique peropératoire implique une normalisation de 
la coagulation (procédures chirurgicale ou diagnostique), la marche à suivre 
recommandée (classe IIa : bénéfice >> risque) chez les patients en FA sans 
valve mécanique est d’interrompre 4 à 5 jours avant l’anticoagulation sans 
substitution [11]. 



sessions Interactives 321

Si le patient est à très haut risque thrombotique (CHADS2 > 3) ou si la 
procédure à entreprendre nécessite une interruption de plus d’une semaine en 
postopératoire chez des patients à risques intermédiaires forts, il est recom-
mandé (classe IIb : bénéfice > risque) d’utiliser en préopératoire l’héparine non 
fractionnée ou, surtout, les HBPM si la clairance de la créatinine est > 30 ml.min-1 
(Tableau II) [11]. Dans ce cas, l’héparinothérapie est débutée 2 jours après l’arrêt 
des AVK [27]. En préopératoire, l’arrêt de l’héparine s’effectue 4 à 6 heures avant 
le bloc pour l’héparine en intraveineuse ou en omettant la dernière injection la 
veille du bloc pour les héparines sous-cutanées. Des règles simples prévalent : 
plutôt utiliser les héparines sous-cutanées pour éviter des hospitalisations inutiles 
(donc dangereuses : infections nosocomiales) [27, 31], hospitaliser le patient la 
veille au soir pour contrôler la normalisation de l’INR (vitamine K si nécessaire), 
prévoir le patient en début de programme opératoire. 

A l’heure actuelle, même si le patient n’a pas besoin d’un relais d’anti-
coagulation préopératoire, les mêmes règles de prise en charge s’impose : 
hospitalisation la veille, contrôle de l’INR, position en début de programme. Le 
développement inévitable d’appareil de mesure délocalisé au domicile des gens 
pourrait remettre en cause ces pratiques mais la France, à la différence d’autres 
pays (Allemagne, Australie, Corée, Italie, Royaume Uni, Suisse, USA ...), n’a pas 
encore d’expérience en ce domaine [4]. 

tableau II
Récapitulatifs des recommandations actuelles d’un éventuel relais péri- 
opératoire d’héparine aux AVK à partir des références [11, 27]. CHADS2 :  

score où chaque item présent compte 1 point : C pour insuffisance  
cardiaque, H pour hypertension, A pour âge > 75ans, D pour diabète  

et S pour accident vasculaire même transitoire (stroke)  
qui compte pour 2 points (indice 2) [12, 13]. 

age chads2 risque thrombotique thrombose aVK relais

< 60 ans 0 Faible 1,3 % par an Non

> 60 ans 1 Intermédiaire faible 3 % par an Possible Non

≥ 75 ans 2-3 Intermédiaire Fort 5 % par an Oui Possible
>3 Fort 10 % par an Oui Plutôt Oui

4.2. LA noRmALiSAtion de LA CoAGULAtion Se diSCUte

Il existe des situations chirurgicales à faible risque hémorragique où la norma-
lisation de la coagulation a été discutée (cataracte ou dentisterie) [32, 33]. Cette 
attitude permet de conserver une logique ambulatoire pour ces patients pour 
qui une simple hospitalisation perturbe le contrôle de l’anticoagulation [34]. Elle 
permet aussi d’éliminer la phase dangereuse de relais préopératoire et surtout la 
phase de reprise de l’anticoagulation qui est une période de déséquilibre à hauts 
risques hémorragiques [35]. Il se peut donc, dans des situations chirurgicales à 
très faibles risque hémorragique, que la balance bénéfice/risque soit toujours 
en faveur de la prescription continue d’AVK pour les risques thrombotiques, 
mais même aussi en considérant les risques hémorragiques [35]. La cible 
thérapeutique située pour les FA entre 2 et 3 d’INR peut aussi être diminuée 
autour de 1,5 à 2 chez les patients âgés de plus de 75 ans dans ces situations 
de faible augmentation du risque hémorragique (classe IIb) [11]. Un contrôle de 
l’INR la veille de l’intervention est toujours nécessaire pour vérifier l’absence 
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d’une hypocoagulation trop forte [27]. Savoir l’antidote (PPSB + Vitamine K) 
rapide et efficace en quelques minutes en cas d’urgence est un argument 
supplémentaire qui doit aider au maintien d’une anticoagulation minimale dans 
certaines situations à faibles risques hémorragiques. 

5. quand et comment rePrendre le traItement antIcoagulant ?

La reprise obéit à la même logique que l’arrêt préopératoire : l’important est 
d’évaluer la balance bénéfice/risque. 

Pour un risque moyen de thrombose, évalué à 4 % par patient par an (en 
fait le risque, très variable, se situe entre 1,3 et 10 % suivant les situations), le 
risque sans anticoagulant est environ de 10-4 par jour ou 10-3 pour 10 jours [36]. 
Chez un patient en FA, il n’y a jamais d’urgence absolue à reprendre l’anticoa-
gulation efficace en postopératoire immédiat. La reprise se fait en fonction du 
type de chirurgie et des risques thrombotiques du patient (score CHADS2). Si 
les risques mesurés sont intermédiaires ou forts, une évaluation échographique 
trans-œsophagienne précise les risques thrombotiques immédiats (caillot 
auriculaire, volutes dans l’oreillette) et l’évolution de l’insuffisance cardiaque. 
L’anticoagulation efficace peut le plus souvent être retardé jusqu’à 8 jours si les 
risques hémorragiques post-chirurgicaux existent et au-delà en cas de très forts 
risques hémorragiques [11, 27, 36]. Evidemment, ceci ne doit pas empêcher la 
prévention prophylactique des thromboses veineuses [27]. En cas de décision 
d’une anticoagulation efficace, l’héparine non fractionnée est utilisée pour sa 
rapidité de réversion en cas d’hémorragie. Les HBPM peuvent s’employer à 
distance de la chirurgie.

Après la reprise d’une anticoagulation efficace, le deuxième problème 
est la période de relais entre héparine et AVK. Cette période où les deux anti-
coagulations se chevauchent est très propice à l’hémorragie [35]. Il n’apparaît 
donc pas urgent de reprendre un traitement AVK qui fait prendre des risques 
hémorragiques supplémentaires par sommation avec les risques postopératoire 
proprement dits et les risques liés à l’héparinothérapie. Ce relais sera donc conçu 
à distance des risques postopératoires. Si un relais héparine postopératoire n’a 
pas été jugé utile, il est possible de redémarrer les AVK plus rapidement. 

conclusIon

L’augmentation importante de la population sous AVK (de 1 à 2 % de la popu-
lation) et son vieillissement ont obligé l'ensemble des spécialistes concernés à 
réviser les positions systématiques et simples qui prévalaient jusqu’à présent. 

L’évaluation actuelle des risques hémorragiques démontre la sous-évaluation 
et l’importance des accidents hémorragiques. En cas d’urgence, la normalisation 
rapide de l’hémostase peut et doit être instantanée limitant ainsi la perte de 
chance pour le patient. 

Les sociétés savantes de cardiologie se sont rapidement adaptées à ces 
constatations et proposent des modifications importantes de comportements 
thérapeutiques [11]. Les risques thrombotiques ont été mieux stratifiés grâce à 
une évaluation clinique qui peut être scorée : CHADS2. Cette réévaluation des 
risques est à l’origine de recommandations plus restrictives de l’anticoagulation : 
plus d’anticoagulation sans facteur de risque thrombotique, choix entre aspirine 
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ou AVK pour un risque faible et AVK seulement si le risque thrombotique est fort. 
L’attitude recommandée en pré-opératoire est d’arrêter les AVK 4 à 5 jours avant 
sans substitution. La reprise de l’anticoagulation efficace en postopératoire n’est 
jamais urgente et se raisonne en fonction des risques hémorragiques. 

Après une période où l’anticoagulation était peu discutée et très respectée, 
de nouveaux éléments épidémiologiques nous contraignent à modifier nos 
habitudes et à réfléchir plus précisément à l’intérêt du patient. Les très nom-
breuses informations et études publiées sur le sujet nous font penser que les 
discussions ne sont pas terminées et que nos attitudes thérapeutiques peuvent 
encore varier [14, 35]. La période péri-opératoire est une période où l’équilibre 
entre thrombose (inflammation) et hémorragie (chirurgie) est très fortement 
perturbé. Notre spécialité doit s’efforcer, pour sa part, de mieux comprendre et 
maîtriser ces risques autour de l’acte chirurgical pour y adapter nos réponses 
thérapeutiques.
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