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INTRODUCTION 

 

Actuellement, 280 000 remplacements valvulaires sont réalisés à travers le monde chaque 

année, avec globalement autant de bioprothèses que de prothèses mécaniques. Et même si 

dans les pays occidentaux, depuis 10 ans, on assiste à une augmentation importante des 

bioprothèses, l͛iŶtĠƌġt des pƌothğses ǀalǀulaiƌes mécaniques reste majeur dans certaines 

indications. Nombreux sont les patients qui en portent de nos jours (1). 

Leur prise en charge au long cours comme lors de complications aiguës est complexe, et 

ŶotaŵŵeŶt les ĠǀğŶeŵeŶts hĠŵoƌƌagiƋues ŵajeuƌs Ƌu͛ils suďisseŶt. 

 

I - HISTOIRE DES VALVES CARDIAQUES MECANIQUES 

La Đhiƌuƌgie ǀalǀulaiƌe, iŶitialeŵeŶt à Đœuƌ feƌŵĠ, dĠďute eŶ ϭϵϰϴ ;Đoŵŵissuƌotoŵie 
mitrale, valvulotomie aortique et pulmonaire). Après le début de la CEC (Circulation Extra-

Corporelle) en 1955, la chirurgie valvulaire « à Đœuƌ ouǀeƌt » débute en 1960 avec un 

premier remplacement valvulaire aortique. Le premier remplacement valvulaire mitral a été 

ƌĠalisĠ paƌ Alďeƌt Staƌƌ, à l͛aide d͛uŶe ǀalǀe aƌtifiĐielle Ƌu͛il a lui-même conçue (avec 

l͛iŶgĠŶieuƌ EdǁaƌdsͿ, et qui sera utilisée pendant plus de 20 ans. D͛autƌes ǀalǀes à ďille 
existent : les valves de Harken, Braunwald, Smelloff Cutter ; ce sont les valves mécaniques de 

première génération (2) (3). 

                                                                    www.cphr.fr 

Valve à bille 

 

Les valves à disque apparaissent en 1970 (Björk-Shirley, Medtronic-Hall) (2) (3). 

                   www.cphr.fr 

Valve à disque 

http://www.cphr.fr/
http://www.google.fr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwia5viZk7nVAhXE0hoKHQvkBHsQjRwIBw&url=http://www.cphr.fr/conservatoire/collections/patrimoine-medical/specialites-chirurgicales/chirurgie-cardiaque/valve-de-starr/&psig=AFQjCNGHvfsWdhvUFRuYXOLcLgo05ruxVw&ust=1501783807745077
http://www.google.fr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiT_KzllLnVAhUEVhoKHWLoAugQjRwIBw&url=http://www.cphr.fr/conservatoire/collections/patrimoine-medical/specialites-chirurgicales/chirurgie-cardiaque/valve-de-bjork-shiley/&psig=AFQjCNFK5iSTsdwLPVoNN5w4459qOYKYcA&ust=1501784199154731
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Les valves à bille et à disque sont progressivement retirées du marché à cause de leur risque 

Thromob-Embolique (TE) particulièrement élevé. Les bioprothèses (valves artificielles 

destinées à remplacer des valves cardiaques humaines et fabriquées à partir de tissus 

animaux), dont le risque TE est plus faible, apparaissent. A titƌe d͛eǆemple, une étude de 

1986 comparant 4 groupes de 100 patients (valvuloplastie / bioprothèses / valve à bille de 

Starr / valve à disque de Bjork) retrouvait, dans les deux groupes porteurs de valves 

ŵĠĐaŶiƋues d͛aŶĐieŶŶe gĠŶĠƌatioŶ, ƌespeĐtivement 30 et 32% d͛ĠǀğŶeŵeŶt TE à 7 ans, 

taŶdis Ƌu͛ils Ŷ͛ĠtaieŶt Ƌue de Ϯ et ϲ% ƌespeĐtiǀeŵeŶt daŶs les gƌoupes « valvuloplastie » et 

« bioprothèse » (4). 

Les valves mécaniques évoluent ensuite grâce au carbone pyrolytique qui permet de 

fabriquer des valves plus légères et plus résistantes. Les valves à double-ailette apparaissent 

en 1977. La ǀalǀe St Jude fait aiŶsi toujouƌs ƌĠfĠƌeŶĐe, ŵais d͛autƌes ĐoŶtiŶueŶt d͛eǆisteƌ 
(Carbomedics dès 1986, Sorin Bicarbon en 1990, et la valve ATS en 1992). Ce sont les seules 

valves mécaniques qui continuent  à être implantées de nos jours (5). 

 

                               campus.cerimes.fr 

Valve à double-ailette 

 

MalgƌĠ l͛aǀğŶeŵeŶt de teĐhŶiƋues alteƌŶatiǀes, ŶotaŵŵeŶt les ďiopƌothğses, les ǀalǀes 
mécaniques restent un choix de première intention car elles ont une longévité importante, 

et sont donc particulièrement intéressantes chez les patients jeunes pour éviter une ré-

intervention plusieurs années aprğs l͛iŵplaŶtatioŶ. EŶ effet, les patieŶts poƌteuƌs de 
bioprothèses nécessitent un nouveau remplacement valvulaire en moyenne 10 ans après le 

premier. Par ailleurs, les prothèses mécaniques sont particulièrement recommandées chez 

les patients déjà sous anticoagulants au long cours pour une autre indication. (5) 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Clapet_anti-retour
https://fr.wikipedia.org/wiki/Valve_cardiaque
http://www.google.fr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwig9eySlrnVAhVMVxoKHXLrBRAQjRwIBw&url=http://campus.cerimes.fr/cardiologie-et-maladies-vasculaires/enseignement/cardio_105/site/html/1.html&psig=AFQjCNFuBuoFvkZas77TSImYFjATXCOZ2g&ust=1501784523884644
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www.afphb.be 

         Les différents types de valves mécaniques 

 

 

II - BALANCE RISQUE THROMBO-EMBOLIQUE (TE) ET RISQUE HEMORRAGIQUE 

II-1) Risque TE chez les porteurs de valve mécanique 

Le caractère thrombogène des valves mécaniques a rapidement été démontré (6), raison 

pour laquelle les patients porteurs de valve mécanique sont traités par anticoagulants à dose 

curative à vie (5). 

Les facteurs locaux, qui contribuent à la formation de thrombus au niveau des valves 

mécaniques, sont (7) : 

- Endothéliaux : la cicatrisation de la zone de suture entre la prothèse mécanique 

et le tissu valvulaire natif prend quelques semaines. Un pannus fibreux peut se 

former, favorisant la génération de thrombose au même endroit. Par ailleurs, une 

activation plaquettaire a rapidement lieu au niveau de la valve mécanique après 

son implantation. 

- Hémodynamiques : du fait du gradient transvalvulaire créé, une stase sanguine 

apparaît. Un flux turbulent se forme alors ; il peut ġtƌe à l͛oƌigiŶe de ŵiĐƌo-

thrombi même sur des valves de dernière génération.   

Les accidents TE chez ces patients peuvent correspondre à trois entités différentes : 

- La thrombose sténosante de valve, qui a de lourdes conséquences hémodynamiques. 

Son traitement peut se faire par ƌeŶfoƌĐeŵeŶt de l͛iŶteŶsitĠ de l͛aŶtiĐoagulatioŶ avec 

adjoŶĐtioŶ d͛antiagrégants plaquettaires, thrombolyse intraveineuse ou remplacement 

ǀalǀulaiƌe. SoŶ diagŶostiĐ est ďasĠ suƌ l͛ETO (Echographie Trans-Oesophagienne).  

http://www.google.fr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiY2s7skrnVAhWE0hoKHb8_CcYQjRwIBw&url=http://www.afphb.be/doc/afphb/implants/lienshtm/imp/cardio.htm&psig=AFQjCNGHvfsWdhvUFRuYXOLcLgo05ruxVw&ust=1501783807745077
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- La thrombose non-obstructive de valve, dont le diagnostic différentiel est le panus péri-

valvulaire. Elle peut évoluer vers la lyse du caillot, l͛oďstƌuĐtioŶ ǀalǀulaiƌe, ou 
l͛eŵďolisatioŶ. 

- Toute embolie artérielle est de principe attribuée à la valve mécanique jusƋu͛à pƌeuǀe du 
contraire ;AVC ;AĐĐideŶt VasĐulaiƌe CĠƌĠďƌalͿ isĐhĠŵiƋue, isĐhĠŵie aiguë de ŵeŵďƌe…Ϳ 
(8). 

Une méta-analyse publiée en 1994 retrouvait une incidence de thromboses de valve chez 

des patients non-anticoagulés et Ŷe pƌeŶaŶt pas d͛aspiƌiŶe de ϭ,ϴ% paƌ patieŶt-années (95% 

CI 0.9–3.0%). L͛iŶĐideŶĐe d͛uŶ ĠǀğŶeŵeŶt TE engendrant le décès, un AVC ischémique ou un 

ischémie périphérique requérant une chirurgie était de 4% par patient-année (95% CI 2.9–
5.2%). Ce chiffre diminuait à Ϯ,Ϯ% aǀeĐ la pƌise d͛aŶtiagrégants plaquettaires et à 1% par 

patient-aŶŶĠe aǀeĐ la pƌise d͛Anti-Vitamine K (AVK) (9Ϳ. CepeŶdaŶt, il s͛agit d͛uŶe Ġtude 

datant d͛il Ǉ a plus de ϮϬ aŶs, chez des patients qui portaient souvent des ǀalǀes d͛aŶĐieŶŶe 
génération.  

Dans une étude de cohorte de Kvidal P. et al. publiée en 2000 portant sur 424 patients 

porteurs d͛uŶe ǀalǀe aoƌtiƋue ŵĠĐaŶiƋue, l͛iŶĐideŶĐe d͛uŶ ĠǀğŶeŵeŶt TE était de 4,4% par 

patient-année chez des patients tous anticoagulés curativement par AVK (10). Les limites de 

cette étude sont similaires à celles de la précédente. 

Concernant les valves de dernière génération, une étude ayant inclus 2108 valves 

mécaniques double-ailette sur 18 ans (de 1990 à 2008) retrouvait des incidences de 0,31% 

par patient-années de thrombose de valve, et de 1,08% par patients-années d͛autƌes 
évènements TE, chez des patients recevant tous des AVK (11).  

L͛Ġtude la plus ƌĠĐeŶte puďliĠe paƌ Garg J. et al. en 2016, chez des porteurs de valve 

mécanique St Jude uniquement, Ŷe ƌetƌouǀe plus Ƌu͛uŶe iŶĐideŶĐe d͛ĠǀğŶeŵeŶt TE de 

0,03% à 0,13% par patient-année, ce qui confirme la nécessité persistante de l͛aŶti-
coagulation (12). 

Le ƌisƋue TE a doŶĐ diŵiŶuĠ pƌogƌessiǀeŵeŶt aǀeĐ l͛ĠǀolutioŶ des ǀalǀes ŵĠĐaŶiƋues, 

justifiant une légère modification des dernières recommandations sur les niveaux 

d͛aŶtiĐoagulatioŶ-cibles (cf. plus loin chapitre V-1) b/ ReĐoŵŵaŶdatioŶs de l’AŵeƌiĐaŶ Heaƌt 
AssoĐiatioŶ et de l’AŵeƌiĐaŶ College of Caƌdiology ;AHA/ACCͿ (2014, révisées en 2017)). 

Après un remplacement valvulaire par une valve mécanique, la période postopératoire est 

particulièrement à risque de thrombose (13) (14). EŶ effet, l͛ĠƋuiliďƌatioŶ peut ġtƌe diffiĐile à 
trouver entre hypocoagulabilité trop forte (risque hémorragique, sur le site opératoire ou 

ailleurs) et hypercoagulabilité (risque de thrombose de valve ou autre évènement TE). Ainsi, 

environ un quart des évènements TE survient la première année après un remplacement 

valvulaire mécanique. Par ailleurs, toutes les périodes de modification de traitement dans la 

ǀie d͛uŶ patieŶt soŶt des pĠƌiodes à risque (grossesse, chirurgie programmée ou non).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kvidal%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10843828
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Garg%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25486519
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Les facteurs de risque TE reconnus sont (15) : 

- Une valve à bille quelque soit la position 

- Une valve en position mitrale quelque soit le type 

- Des valves multiples 

- Une fibrillation atriale 

- Une dilatation auriculaire 

- Une dilatation ventriculaire gauche  

- Une dysfonction ventriculaire gauche  

- Une hypertension artérielle 

- Un diabète 

- Une insuffisance rénale 

- Une pathologie néoplasique 

- Un âge élevé 

Ces facteurs ont été plus ou moins retrouvés dans les études sur le sujet, mais pas avec le 

même risque associé (15). Les recommandations utilisent chacune des facteurs de risque 

légèrement différents pour définir le sur-risque TE (5) (16).   

 

 II-2) Anticoagulation au long cours : les AVK en 1ère intention 

Il a rapidement été démontré que les AVK étaient efficaces pour limiter les risques de 

thromboses chez les porteurs de valves mécaniques (9) (10) (11) (12). 

La ƋuestioŶ de saǀoiƌ si l͛hĠpaƌiŶe aǀait ĠgaleŵeŶt uŶ iŶtĠƌġt daŶs la pƌĠǀeŶtioŶ des 
ĠǀğŶeŵeŶts TE Đhez les poƌteuƌs de ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue s͛est posĠe eŶsuite. A notre 

connaissance, il existe peu de preuves directes de l͛effiĐaĐitĠ des hĠpaƌiŶes daŶs la 
prévention TE chez les porteurs de valve mécanique. Une preuve indirecte est cependant 

retƌouǀĠe daŶs l͛Ġtude paƌ Allou N. et al. parue en 2009, qui étudiait les évènements TE dans 

les 30 jours postopératoires chez 149 patients après remplacement valvulaire mécanique 

mitral et chez 151 patients après remplacement valvulaire mécanique aortique. 

L͛aŶtiĐoagulatioŶ, paƌ HNF (Héparine Non Fractionnée) chez tous les patients, était un 

faĐteuƌ pƌoteĐteuƌ loƌsƋu͛elle Ġtait effiĐaĐe à Jϯ chez les porteurs de valve mécanique en 

position mitrale (14). 

En revanche, il y a initialement eu une vraie réticence à l͛utilisatioŶ des Héparines de Bas 

Poids Moléculaire (HBPM) pouƌ pƌĠǀeŶiƌ la suƌǀeŶue d͛ĠǀğŶeŵeŶts TE Đhez les poƌteuƌs de 
valves mécaniques, suite à l͛apparition de thromboses de valves chez des patientes 

enceintes et recevaŶt de l͛eŶoǆapaƌiŶe eŶ thƌoŵbopƌophǇlaǆie. CepeŶdaŶt, la dose Ŷ͛aǀait 
pas ĠtĠ adaptĠe à l͛aŶtiXa, et oŶ sait Ƌue la phaƌŵaĐoĐiŶĠtiƋue de l͛hĠpaƌiŶe est ŵodifiée 

pendant la grossesse (17). 
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Par ailleurs, une étude de Meurin et al. en 2006 a montré que chez 250 patients en post-

opĠƌatoiƌe de ƌeŵplaĐeŵeŶt ǀalǀulaiƌe ŵĠĐaŶiƋue, l͛utilisatioŶ d͛eŶoǆapaƌiŶe Ġtait possiďle, 
et Ŷ͛eŶgeŶdƌait pas plus Ŷi ŵoiŶs d͛aĐĐideŶts TE ou hĠŵoƌƌagiƋues Ƌue l͛HNF. (18) 

Une revue systématique de la littérature parue en 2014 étudiait l͛effiĐaĐitĠ et la sécurité de 

l͛utilisatioŶ transitoire d͛HBPM daŶs la pƌĠǀeŶtioŶ TE Đhez les poƌteuƌs de ǀalǀes 
mécaniques. Neuf études ont été inclues : un essai contrôlé randomisé et huit études 

observationnelles, avec un total de 1042 patients. Aucune différence Ŷ͛a ĠtĠ ƌetƌouǀĠe eŶtƌe 
HBPM et HNF/AVK daŶs le ƌisƋue d͛ĠǀğŶeŵeŶts TE ;O‘ Ϭ.67; 95% CI 0.27-1.68) ni dans le 

ƌisƋue d͛ĠǀğŶeŵeŶt hĠŵoƌƌagiƋue ŵajeuƌ ;O‘ Ϭ.66; 95% CI 0.36-1.19). De nouvelles études 

de bonne qualité sont nécessaires pour préciser quels patients peuvent être éligibles à un 

relais par HBPM (19). 

Les Nouveaux Anticoagulants Oraux ne sont pas recommandés chez les porteurs de valve 

mécanique. En effet, ils  semblent être inefficaces voire dangereux. EŶ ϮϬϭϯ, loƌs d͛uŶe 
étude de phase 2 pour la validatioŶ du daďigatƌaŶ daŶs l͛aŶticoagulation au long cours des 

porteurs de ǀalǀes ŵĠĐaŶiƋues, l͛essai a dû être iŶteƌƌoŵpu pƌĠŵatuƌĠŵeŶt à Đause d͛uŶe 
augmentation significative des saignements et des évènements TE chez les patients sous 

dabigatran (20). 

Les AVK sont donc les seules molécules à utiliser au long cours en prévention des 

évènements TE. Un relais par HNF ou HBPM semble sécurisant lorsque nécessaire, même si 

cela reste controversé – notamment, les HBPM en relais ou en postopératoire chez les 

porteurs de valves mécaniques mitrales sont peu utilisées ; des essais contrôlés randomisés 

de grande ampleur manquent cruellement pour conclure. Notamment, aucune étude ne 

valide de façon formelle un TCA ou un antiXa-cible à atteindre chez les porteurs de valve 

mécanique à qui des HNF ou HBPM sont administrés (5, 16). 

 

II-3) Risque hémorragique chez les patients sous anti-coagulants au long cours 

Quelle Ƌu͛eŶ soit l͛iŶdiĐatioŶ, plusieurs études suggğƌeŶt Ƌue l͛aŶticoagulation au long cours 

augmente le ƌisƋue d͛hĠŵoƌƌagie iŶtƌacrânienne de 7 à 10 fois, avec un risque absolu de 0,3 

à 1% par an (18). La mortalité associée à une antiĐoagulatioŶ oƌale d͛uŶe hĠŵoƌƌagie iŶtƌa-

ĐƌâŶieŶŶe est d͛eŶǀiƌoŶ ϲϬ% ;21). Le risque d͛hĠŵoƌƌagie iŶtƌacrânienne est proportionnel à 

l͛iŶteŶsitĠ de l͛aŶti-coagulation (22), mais le risque hémorragique existe même eŶ l͛aďseŶĐe 
de surdosage (23). 

Ainsi, les études portant sur les hémorragies intracrâniennes sous anticoagulants ont montré 

Ƌue les IN‘ à l͛adŵissioŶ ĠtaieŶt au-dessus des objectifs thérapeutiques dans seulement 10 

à 30% des cas (23) (24) (25).  
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Il est d͛ailleuƌs fƌĠƋueŶt de se deŵaŶdeƌ si le suƌdosage à l͛adŵissioŶ des patieŶts 
présentant un évènement hémorragique majeur est la cause ou la conséquence de 

l͛hĠŵoƌƌagie ;la coagulopathie du choc hémorragique pouvant en effet ressembler à un 

surdosage).    

Selon la méta-analyse de Cannegieter en 1994, en cas de traitement par AVK chez les 

poƌteuƌs de ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue, l͛iŶĐideŶĐe des ĠǀğŶeŵeŶts hĠŵoƌƌagiƋues s͛Ġlğǀe à ϭ,ϵ pouƌ 
100 patient-années, dont respectivement 0,5 et 1,4 pour les épisodes mineurs et majeurs. 

En cas de traitement par AVK et antiagrégaŶts plaƋuettaiƌes assoĐiĠs, l͛iŶĐideŶĐe de 
l͛eŶseŵďle des Ġpisodes hĠŵoƌƌagiƋues s͛Ġlğǀe à ϰ,ϲ Ġpisodes pour 100 patient-années (9). 

Chez des patients sous AVK au long cours pour des indications diverses : 

- Dans une méta-aŶalǇse de ϮϬϬϯ, l͛iŶĐideŶĐe aŶŶuelle des saigŶeŵeŶts ŵajeuƌs sous AVK 
est estimée à 7 %, et celle des saignements fatals à 1 %. (26) 

- DaŶs la ϳ° ĐoŶfĠƌeŶĐe de l͛ACCP (American College of Clinical Pharmacy) publiée en 2004, 

les résultats « poolés » d͛essais ƌaŶdoŵisĠs postĠƌieuƌs à ϭϵϵϬ ƌetƌouǀeŶt uŶe iŶĐideŶĐe 
d͛aĐĐideŶt hĠŵoƌƌagiƋue de ϭ,06 pour 100 patients-années (27). 

- Enfin, une méta-analyse de 2016 regroupait 2511 patients traités par AVK avec un 

objectif-Điďle d͛International Normalized Ratio (INR) entre 2 et 3. Leur risque 

d͛ĠǀğŶeŵeŶt hĠŵoƌƌagiƋue ŵajeuƌ Ġtait significativement augmenté (OR 1.76 (95% CI 

1.33-2.33)) (28). 

Les facteurs de risque (FDR) hémorragique sont très discutés, et varient peut-être en 

foŶĐtioŶ du tǇpe d͛aŶtiĐoagulaŶt pƌesĐƌit, et de l͛iŶdiĐatioŶ de Đelui-ci. Cependant, on peut 

Điteƌ, seloŶ la ϳ° ĐoŶfĠƌeŶĐe de ĐoŶseŶsus de l͛ACCP, le suƌdosage eŶ aŶtiĐoagulaŶt, eŶ 
particulier un IN‘>ϰ, les aŶtĠĐĠdeŶts d͛hĠŵoƌƌagie, l͛âge >ϳϬ aŶs, l͛iŶsuffisaŶĐe ƌĠŶale, 
l͛hǇpeƌteŶsioŶ aƌtĠƌielle ;HTA) et la présence d͛uŶe pathologie ŶĠoplasiƋue ;Ϯϳ). 

 

 II-4) Balance risque TE/risque hémorragique : iŵpoƌtaŶĐe de l͛IN‘ 

La balance risque TE/risque hémorragique est foŶĐtioŶ de l͛IN‘, qui est corrélé à l͛iŶteŶsitĠ 
de l͛effet aŶticoagulant des AVK.  Il est tƌğs ǀaƌiaďle d͛uŶ iŶdiǀidu à l͛autƌe pouƌ la ŵġŵe 
dose ingérée ; la posologie des AVK doit donc être régulièrement adaptĠe à l͛IN‘ pouƌ 
chaque patient (29). 

L͛iŶdeǆ thĠƌapeutiƋue des AVK est Ġtƌoit. EŶ effet, l͛IN‘ optiŵal est Đoŵpƌis eŶtƌe uŶ IN‘ 
« trop élevé », pouƌǀoǇeuƌs d͛aĐĐideŶts hĠŵoƌƌagiƋue, et uŶ « INR trop bas », pourvoyeur 

d͛ĠǀğŶeŵeŶts TE. Mais les IN‘ « trop élevés » et « trop bas » sont malheureusement très 

proches (29).  
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Ainsi, dans une étude publiée par Cannegieter et al. en 1995, la figure suivante illustre cette 

balance entre les risques de suƌǀeŶue d͛aĐĐideŶts ǀasĐulaiƌes ĐĠƌĠďƌauǆ isĐhĠŵiƋues et 
hémorƌagiƋues eŶ foŶĐtioŶ de l͛IN‘ chez des patients porteurs de valves mécaniques (30). 

 

       Evolution des risques ischémiques et hémorragiques intracraniens eŶ foŶĐtioŶ de l’INR 

 

 

III – MORTALITE ET MORBIDITE CHEZ LES PORTEURS DE VALVE MECANIQUE 

La morbi-mortalité des patients porteurs de valves mécaniques est importante, notamment 

à cause des évènements TE (liés à la nature et à la position de la valve, mais aussi aux FDR TE 

propres au patieŶtͿ et hĠŵoƌƌagiƋues ;liĠs à la pƌise au loŶg Đouƌs d͛aŶtiĐoagulaŶts et à 
d͛ĠǀeŶtuels suƌdosagesͿ. 

Ainsi, prenons pour exemple l͚ étude de Toole JM. et al. parue en 2010 et qui rapporte une 

expérience de 25 ans chez les porteurs de valves mécaniques St Jude (double-ailette) et de 

leur évolution après implantation de la valve dans un seul centre : 945 patients ont été 

inclus. La mortalité peri-opératoire de l͛iŵplaŶtatioŶ de ǀalǀe était de 3% chez les 537 

porteurs de valves aortiques et de 5% chez les 408 porteurs de valves mitrales. 

Parmi les patients ayant une valve mécanique aortique, la survie était de 81% à 5 ans, 59% à 

10 ans, 41% à 15 ans, 28% à 20 ans, et 17% à 25 ans. 25 ans après la pose, seulement 69% 

Ŷ͛aǀaieŶt jaŵais fait d͛ĠǀğŶeŵeŶt TE ; et 67% Ŷ͛aǀaieŶt jaŵais fait d͛ĠǀğŶeŵeŶt 
hémorragique.  
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Parmi les patients ayant une valve mécanique mitrale, la survie était de 84% à 5 ans, 63% à 

10 ans, 44%  à 15 ans, 31% à 20 ans, et 23% à 25 ans. 25 ans après la pose, seulement 52% 

Ŷ͛aǀaieŶt jaŵais fait d͛ĠǀğŶeŵeŶt TE ; et 64% Ŷ͛aǀaieŶt jaŵais fait d͛ĠǀğŶeŵeŶt 
hémorragique. 

Mġŵe s͛il s͛agit là d͛uŶe des valves les plus implantées actuellement, et même si les prises 

en charge se sont améliorées avec le temps, les évènements hémorragiques et TE restent 

fréquents (31). 

 

 

IV – EVENEMENT HEMORRAGIQUE MAJEUR : DEFINITION 

Le teƌŵe d͛ĠǀğŶeŵeŶt hĠŵoƌƌagiƋue ŵajeuƌ ;« major bleeding ») a beaucoup été utilisé 

dans la littérature, avec des définitions légèrement variables, ce qui rend compliquée la 

comparaison des études entre elles. Cette variabilité dans la définition est probablement en 

partie responsable de la variabilité des statistiques de survenue de ces évènements 

hémorragiques. 

Selon les recommandations de la Haute Autorité de Santé (HAS) en 2008, les critères de 

gƌaǀitĠ d͛un évènement hémorragique sont (32) : 

- Abondance du saignement, apprécié notamment sur le retentissement hémodynamique 

- Localisation pouvant engager le pronostic vital ou fonctionnel 

- Absence de contrôle par les moyens usuels 

- NĠĐessitĠ d͛uŶe tƌaŶsfusioŶ ou d͛uŶ geste hĠŵostatiƋue eŶ ŵilieu hospitalieƌ. 
 

D͛autƌes soĐiĠtĠs saǀaŶtes oŶt doŶŶĠ leuƌs pƌopƌes dĠfiŶitioŶs de l͛ĠǀğŶeŵeŶt 
hémorragique majeur ; elles varient légèrement : l͛ACCP en 2004 (7° conférence de 

consensus) (27) et la Société Européenne de cardiologie dans ses recommandations de 2012, 

notamment (5). Enfin, le « Journal of Thrombosis and Haemostasis » a posé les définitions 

des « major bleeding » chez les patients sous traitement anticoagulants dans deux études, 

parues en 2005 et 2010 (33) et (34). 
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V – RECOMMANDATIONS ACTUELLES 

V-1) Recommandations actuelles sur la prise en charge des anticoagulants chez les 

porteurs de valves mécaniques 

V-1) a/Recommandations de la Société Européenne de Cardiologie (SEC) 

(2012).  

Les patieŶts poƌteuƌs d͛uŶe ǀalǀe ŵĠĐanique doivent prendre une anticoagulation à dose 

curative à vie. L͛adjoŶĐtioŶ d͛aspiƌiŶe doit ġtƌe eŶǀisagĠe Đhez les patieŶts poƌtaŶt uŶe ǀalǀe 
ŵĠĐaŶiƋue et souffƌaŶt d͛athĠƌosĐlĠƌose, et Đhez les patieŶts poƌteuƌs d͛uŶe ǀalǀe 
mécanique qui ont déjà fait un épisode de thrombose malgré une anti-coagulation adaptée 

(5). 

L͛aŶtiĐoagulatioŶ Đuƌatiǀe postopératoire après remplacement valvulaire mécanique doit 

être débutée rapidement par HNF, avec un relais AVK précoce. Le TCA-cible est de 1,5 à 2 

fois la valeur du témoin, il peut être atteint rapidement. L͛INR-cible, atteint après quelques 

jouƌs de pƌise d͛AVK, doit être déterminé en considérant le potentiel thrombogène de la 

valve, et les FDR TE du patient. UŶe fois l͛IN‘-cible atteint et staďle, l͛HNF peut être arrêtée 

(5). 

A noter : Les HBPM sont parfois utilisées en postopératoire des remplacements valvulaires 

ŵĠĐaŶiƋues, aǀaŶt Ƌue l͛effiĐaĐitĠ des AVK soit atteiŶte, ŵais Đette pƌatiƋue Ŷ͛est pas 
ƌeĐoŵŵaŶdĠe du fait du ŵaŶƋue d͛essai ĐoŶtƌôlĠ ƌaŶdoŵisé la validant de façon formelle 

(5). 

 

 FDR liés au patient :  

Thrombogénicité de la prothèse : Pas de FDR FDR>ou=à1 

Basse  2,5 3,0 

Modérée 3,0 3,5 

Elevée 3,5 4,0 

 INR-cibles en fonction des FDR (facteurs de risque) TE de la valve mécanique et du patient (5) 

 

Thrombogénicité de la prothèse : 

- Basse : Carbomedics, Medtronic Hall, St Jude Medical, ON-X 

- Modérée : Autres valves double-ailette 

- Elevée : Lilleher-Kaster, Omniscience, Starr-Edwards, Bjotk-Shiley, autres valves à disque. 
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FDR TE liés au patient :  

- Remplacement Valvulaire Mitral ou Triscuspide  

- Antécédent personnel d͛ĠǀğŶeŵeŶt TE  

- Fibrillation atriale  

- Sténose mitrale  

- FEVG ;FƌaĐtioŶ d͛EjeĐtioŶ du VeŶtƌiĐule GauĐhe) < 35% 

 

L͛IN‘-cible doit être revu à la ďaisse eŶ Đas d͛évènements hémorragiques répétés, ou à la 

hausse en cas d͛ĠǀğŶeŵeŶt TE.  

 

V-1) b/ Recommandations de l’AŵeƌiĐaŶ Heaƌt AssoĐiatioŶ et de l’American 

College of Cardiology (AHA/ACC) (2014, révisées en 2017) 

Ces recommandations sont très proches de celles de la SEC en 2012 (5). Notamment, elles ne 

doŶŶeŶt pas de pƌĠfĠƌeŶĐe eŶtƌe l͛utilisatioŶ d͛HNF ou HBPM eŶ postopératoire de 

remplacement valvulaire mécanique avant que les AVK soient efficaces (16). 

La seule différence majeure avec celles de la SEC est la suivante : uŶe Điďle d͛IN‘ plus ďasse 
(1,5 à 2) pourrait être considérée comme raisonnable chez les patients porteurs de valves 

ON-X en position aortique et Ŷ͛aǇaŶt pas d͛autƌe FDR TE, traités par AVK et de petites doses 

d͛aspiƌiŶe. Ce Ŷouǀel oďjeĐtif d͛IN‘ Ŷ͛est à eŶǀisageƌ Ƌu͛apƌğs ϯ ŵois d͛IN‘-cible entre 2 et 

3. Cette nouvelle recommandation est basée sur une seule étude contrôlée randomisée (16, 

35). 

 

V-2) Recommandations actuelles sur la prise en charge périopératoire des porteurs 

de valve mécanique 

Il est iŵpoƌtaŶt de s͛iŶtĠƌesser à la prise en charge périopératoire des porteurs de valve 

mécanique. En effet, la problématique se rapproche de celle rencontrée lors des 

évènements hémorragiques : le ďĠŶĠfiĐe d͛uŶ ĐoŶtƌôle de l͛hĠŵostase ďiologiƋue est 
contre-balancé par un risque accƌu d͛ĠǀğŶeŵeŶt TE. La prise en charge périopératoire a fait 

l͛oďjet d͛uŶe littĠƌatuƌe ďieŶ plus iŵpoƌtaŶte Ƌue Đelle des ĠǀğŶeŵeŶts hĠŵoƌragiques 

majeurs chez ces patients : elle peut ĠĐlaiƌeƌ suƌ le ƌisƋue TE eŶ foŶĐtioŶ de la duƌĠe d͛aƌƌġt 
de l͛aŶti-coagulation. 
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V-2) a/ Recommandations de la Haute Autorité de Santé (HAS) (2008) et de la 

Société FƌaŶçais d’Anesthésie et de Réanimation (2014) 

Il existe des actes responsables de saignements de faible intensité et aisément contrôlés, 

pouǀaŶt ġtƌe ƌĠalisĠs saŶs iŶteƌƌoŵpƌe les AVK. Pouƌ Đela, l͛IN‘ doit ġtƌe Đoŵpƌis eŶtƌe Ϯ et 
3, à contrôler avant le geste ; et il doit y avoir une absence de risque médical associé (prise 

d͛uŶ autƌe ŵĠdiĐaŵeŶt ou Đo-ŵoƌďiditĠ iŶteƌfĠƌaŶt aǀeĐ l͛hĠŵostase ou aǀeĐ l͛ĠƋuiliďƌe du 
traitement anticoagulant) (32) : 

- Chirurgie cutanée 

- Chirurgie de la cataracte 

- Actes de rhumatologie à faible risque hémorragique 

- Certains actes de chirurgie bucco-dentaire sous Đouǀeƌt d͛aĐide tƌaŶeǆaŵique intra-

buccal 

- CeƌtaiŶs aĐtes d͛eŶdosĐopie digestiǀe avec biopsies mais sans polypectomie. 

Mais la ŵajoƌitĠ des aĐtes pƌogƌaŵŵĠs ŶĠĐessiteŶt l͛iŶteƌƌuptioŶ des AVK ;oďjeĐtif : INR au 

ŵoŵeŶt de l͛iŶteƌǀeŶtioŶ < ϭ,ϱ ou <ϭ,Ϯ si ŶeuƌoĐhiƌuƌgieͿ.  

EŶ Đas de poƌt de ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue Ƌuelle Ƌu͛elle soit, il est pƌĠĐoŶisĠ un arrêt des AVK et un 

relais préopératoire par héparine à dose curative. 

Le relais préopĠƌatoiƌe eŶ Đas d͛aĐte pƌogƌaŵŵĠ doit être organisé comme suit :  

- Mesuƌeƌ l͛IN‘ ϳ à ϭϬ jouƌs aǀaŶt l͛iŶteƌǀeŶtioŶ 

*Si l͛IN‘ est eŶ zoŶe thĠƌapeutiƋue, aƌƌġter les AVK ϰ à ϱ jouƌs aǀaŶt l͛iŶteƌǀeŶtion et 

introduire de l͛hĠpaƌiŶe à dose curative : 

 - 48 h après la dernière prise de fluindione ou de warfarine 

- Ϯϰ h apƌğs la deƌŶiğƌe pƌise d͛aĐĠŶoĐouŵaƌol  

*Si l͛IN‘ Ŷ͛est pas eŶ zoŶe thĠƌapeutiƋue, l͛aǀis de l͛ĠƋuipe ŵĠdiĐo-chirurgicale doit 

être pris pour adapter les modalités du relais. 

- Mesuƌeƌ l͛IN‘ la ǀeille de l͛iŶteƌǀeŶtioŶ : si INR>1,5, les patients reçoivent de la vitamine K 

per os. UŶ IN‘ de ĐoŶtƌôle est ƌĠalisĠ le ŵatiŶ de l͛iŶteƌǀeŶtioŶ. 

Il est souhaitable que les interventions aient lieu le matin. 

L͛aƌƌġt pƌĠopĠƌatoiƌe des hĠpaƌiŶes est ƌeĐoŵŵaŶdĠ Đoŵŵe suit : 

- HNF intraveineuse à la seringue électrique : arrêt 4 à 6 h avant la chirurgie 

- HNF sous-cutanée : arrêt 8 à12 h avant la chirurgie 
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- HBPM : deƌŶiğƌe dose Ϯϰh aǀaŶt l͛iŶteƌǀeŶtioŶ. 

Seules les HBPM s͛utilisaŶt eŶ deuǆ iŶjeĐtioŶs paƌ jouƌ peuǀeŶt ġtƌe utilisĠes pouƌ le ƌelais. 

L͛hĠpaƌiŶothĠƌapie à dose Đuƌatiǀe doit être reprise dans les 6 à 48 heures postopératoires. 

Il Ŷ͛eǆiste ĐepeŶdaŶt pas d͛ĠǀaluatioŶ ĐhiffƌĠe et ĐƌĠdiďle du ƌisƋue TE en fonction de la 

duƌĠe d͛iŶteƌƌuptioŶ des aŶticoagulants. Les AVK doivent être repris idéalement dans les 24h 

à 48h postopératoires (36). 

Le traitement par héparine est interrompu après 2 INR successifs en zone thérapeutique à 24 
heuƌes d͛iŶteƌǀalle. 
 
 
En Đas de Đhiƌuƌgie ou d͛aĐte iŶǀasif uƌgeŶt, à ƌisƋue hĠŵoƌƌagiƋue et ŶoŶ pƌogƌaŵŵĠ : 

- Mesuƌeƌ l͛IN‘ à l͛adŵissioŶ du patieŶt et adŵiŶistƌeƌ ϱ ŵg de ǀitaŵiŶe K. 
- Si le dĠlai ƌeƋuis pouƌ l͛iŶteƌǀeŶtioŶ Ŷe peƌŵet pas d͛atteiŶdƌe le seuil hĠŵostatiƋue 

(objectif : INR < 1,5 ou < 1,2 si neurochirurgie) par la seule vitamine K : administrer des 

complexes prothrombiniques (CCP) selon le Résumé des Caractéristiques du Produit 

(RCP) et ĐoŶtƌôleƌ l͛IN‘ aǀaŶt l͛iŶteƌǀeŶtioŶ. Donner de la vitamine K en même temps car 

la demi-vie du CCP est bien plus courte que celle de la vitamine K. 

- UŶ ĐoŶtƌôle de l͛IN‘ est ƌĠalisĠ ϲ à ϴ h apƌğs l͛iŶteƌǀeŶtioŶ, et la prise en charge 

postopératoire rejoint celle des actes programmés. 

- Le dĠlai de ƌepƌise de l͚aŶtiĐoagulatioŶ Ŷ͛est pas disĐuté dans ces recommandations. 

 
 

V-2) b/ Recommandations de la SEC (2012) 

 
Les ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs de la SEC diffğƌeŶt peu de Đelles de la SFA‘ et de l͛HAS. 

On note cependant ici que le relais préopératoire des chirurgies non-urgentes doit 

obligatoirement se faire par HNF, et que la voie IVSE (Intra-Veineuse à la Seringue Electrique) 

est préférée à la voie SC (Sous-Cutanée). Les HBPM, bien que parfois utilisées, ne sont pas 

validées eŶ l͛aďseŶĐe d͛essai ĐoŶtƌôlĠ ƌaŶdoŵisĠ. Si elles sont utilisées, cela doit être en 

deux injections quotidiennes, à une dose adaptée au poids, et avec un monitorage de 

l͛aŶtiXa Ƌui doit aloƌs ġtƌe eŶtƌe Ϭ,ϱ et ϭ. L͛HBPM à dose Đuƌatiǀe doit être arrêtée 12h et 

non pas Ϯϰh aǀaŶt l͛iŶteƌǀeŶtioŶ, taŶdis Ƌue l͛HNF doit être arrêtée 4 heures avant (5). 

 

V-2) c/ Recommandations de l’AHA/ACC ;2014, révisées en 2017)  

 

Elles sont globalement identiques également et nous ne détaillerons ici que les éléments qui 

diffèreŶt de Đelles de l͛HAS, de la SFA‘ et de la SEC. (16) 
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La différence la plus flagrante est la suivante : l͛iŶteƌƌuptioŶ teŵpoƌaiƌe des AVK, saŶs ƌelai, 
est recommandée chez les patients avec une valve double-ailette en position aortique, sans 

facteur de risque supplémentaire de thrombose, qui vont recevoir une intervention invasive 

ou chirurgicale. 

L͛iŶteƌƌuptioŶ de l͛aŶticoagulation par AVK et le relais par héparine est raisonnable pour les 

patients qui vont recevoir une intervention invasive ou chirurgicale et qui ont : une valve 

ŵĠĐaŶiƋue eŶ positioŶ aoƌtiƋue et Ŷ͛iŵpoƌte Ƌuel facteur de risque TE surajouté, une valve 

ŵĠĐaŶiƋue eŶ positioŶ aoƌtiƋue d͛aŶĐieŶŶe gĠŶĠƌatioŶ, ou uŶe ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue eŶ position 

mitrale. Les FDR TE surajoutés possibles sont : fibrillation atriale, antécédent personnel 

d͛ĠǀğŶeŵeŶt TE, ĐoŶditioŶ d͛hǇpeƌĐoagulaďilitĠ, ǀalǀe d͛aŶĐieŶŶe gĠŶĠƌatioŶ ;à ďille ou à 
disque), dysfonction du ǀeŶtƌiĐule gauĐhe, plus d͛uŶe ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue.  

EŶfiŶ, l͛administration de CCP ou de PFC (Plasma Frais Congelés, qui ne sont acceptés dans 

aucune autre recommandation dans ce cadre) est ici raisonnable chez les patients avec une 

valve mécanique recevant des AVK et qui requièrent une chirurgie non-cardiaque en urgence 

ou une procédure invasive. 

 

V-3) Recommandations actuelles sur la prise en charge des hémorragies sous anti-

coagulants chez les porteurs de valve mécanique 

V-3) a/ Recommandations de la HAS (2008) 

La pƌise eŶ Đhaƌge hospitaliğƌe d͛uŶe hĠŵoƌƌagie gƌaǀe ƌepose suƌ l͛oďjeĐtif d͛oďteŶiƌ uŶ 
INR<1,5. Il faut donc arrêter les AVK et ŵesuƌeƌ l͛IN‘ eŶ uƌgeŶĐe ;ϯ2). 

- Si l͛INR est disponible : administrer des CCP  à dose adaptĠe à l͛IN‘ selon le RCP (Résumé 

des Caractéristiques du Produit) 

- Si l͛IN‘ Ŷ͛est pas dispoŶiďle, adŵiŶistƌeƌ Ϯϱ UI/kg de CCP soit 1 mL/kg 

AiŶsi Ƌue, daŶs les deuǆ Đas, adŵiŶistƌeƌ ϭϬŵg de ǀitaŵiŶe K et ƌeĐoŶtƌôleƌ l͛IN‘ ϯϬ ŵiŶ 
après. 

Puis si l͛IN‘ est >ϭ,ϱ, réaliser une nouvelle dose de CCP selon le RCP, puis recontrôler l͛IN‘ à 
6-8h. 

‘epƌeŶdƌe l͛AVK daŶs uŶ dĠlai qui est fonction du risque de récidive hémorragique et de 

l͛iŶdiĐatioŶ iŶitiale des AVK. 
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V-3) b/ Recommandations de la SEC (2012) 

Les recommandations de la société européenne de cardiologie de 2012 complètent celles de 

la HAS. Ne seront évoquées ici que les différences et les ajouts par rapport à celles de la HAS 

(5). 

L͛aŶtagoŶisatioŶ iŵŵĠdiate de l͛aŶticoagulation est requise, pour les évènements 

hémorragiques majeurs – définis simplement, dans ces recommandations, comme une 

impossibilité de contrôle local du saignement, un risque vital ou pour un organe vital 

(exemple : saignement intra-crânien), une instabilité hémodynamique associée ou 

nécessitant une reprise chirurgicale ou une transfusion.  

Lorsqu͛elle est possiďle, l͛utilisation de CCP est préférée aux PFC, qui peuvent cependant 

être utilisés. 

Le moment optiŵal pouƌ ƌepƌeŶdƌe l͛aŶticoagulation doit être discuté en fonction de la 

loĐalisatioŶ de l͛ĠǀğŶeŵeŶt hĠŵoƌƌagiƋue, de soŶ ĠǀolutioŶ, et des iŶteƌǀeŶtioŶs ƌĠalisĠes 
pour aƌƌġteƌ l͛hĠŵoƌƌagie et /ou traiter sa cause. Le saignement survenant alors que le 

patient est en zone thérapeutique est souvent lié à une cause sous-jaĐeŶte Ƌu͛il est 
iŵpoƌtaŶt d͛ideŶtifieƌ et tƌaiteƌ. 

 

VI-LITTERATURE DES EVENEMENTS HEMORRAGIQUES MAJEURS CHEZ LES PORTEURS DE 

VALVE MECANIQUE 

Les publications sur le sujet sont peu nombreuses, et concernent essentiellement les 

hémorragies intracrâniennes. 

La prise en charge de 27 patients souffƌaŶt d͛hĠŵoƌƌagie iŶtƌaĐƌâŶieŶŶe sous aŶticoagulants 

(dont 3/4 de porteurs de valves mécaniques) a été analysée dans une étude parue en 1995. 

L͛aŶticoagulation a été interrompue chez tous les patients. Tous les patients ont eu une 

Đhiƌuƌgie d͛ĠǀaĐuatioŶ d͛hĠŵatoŵe et/ou d͛hĠŵostase, sauf uŶ. La reprise à 3 jours de 

l͛aŶti-ĐoagulatioŶ Ŷ͛a pas causé de resaignement chez les patients qui avaient été opérés. 

Tous les patients ont eu un bon devenir excepté les 3 patients avec hématomes sous-duraux 

aigus qui sont décédés (resaignement avant la reprise des anticoagulants ou échec de 

l͛hĠŵostase ĐhiƌuƌgiĐaleͿ (37). 

Une autre étude de 1996 portait sur 27 patients, dont 17 (63%) étaient sous anticoagulants 

au long cours pour le poƌt d͛uŶe ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue, et les autƌes pouƌ d͛autƌes iŶdiĐatioŶs. 
L͛aŶticoagulation avait été interrompue 3 jours en médiane (2-7 jours) pour ces patients 

souffƌaŶt d͛hĠŵoƌƌagie digestiǀe. Sur une période de suivi de 8 mois en médiane, un épisode 

TE a été rapporté (ischémie aigue de membre) (38). 

Une étude publiée en 1998 portait sur 35 patients sous anticoagulants et qui souffraient 

d͛hĠŵoƌƌagie iŶtƌa-crânienne ou intra-spinale. Tous les patients avaient reçu une 
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antagonisation active, sans que les modalités en soient précisées. Chez les 14 patients 

poƌteuƌs d͛uŶe ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue, l͛IN‘ est ƌestĠ < Ϯ peŶdaŶt Ϭ à ϭϵ jouƌs ;ŵediaŶe = ϳ jouƌsͿ 
sans suƌǀeŶue d͛ĠǀeŶeŵeŶt TE. Dix patients avaient ƌeçu de l͛hĠpaƌiŶe, ŵais le Ŷiǀeau 
thérapeutique avait rarement été atteint. Un patient sur les 14 était dĠĐĠdĠ à l͛adŵission. 

Les 13 autres patients ont repris l͛aŶtiĐoagulatioŶ oƌale. Parmi eux, 7 avaient une valve 

mécanique en position mitrale, 5 en position aortique, et 1 avait deux valves mécaniques 

(aortique et mitrale). Un patient a eu un nouveau saignement intracrânien. Trois des 13 

patients ont eu un accident TE cérébral ŵalgƌĠ l͛aŶticoagulation, et un a eu un syndrome 

coronarien aigu. Parmi ces quatre patients, deux avaient une valve mécanique en position 

mitrale et deux avaient une valve mécanique en position aortique (dont celui qui a eu le 

syndrome coronarien aigu) (24). 

Une série par Phan TG et al. en 2000 étudiait 141 patients sous anticoagulants pour un 

risque TE élevé, dont 52 patients porteurs de valves mécaniques très variables en terme de 

position comme de génération, sur une période de 23 ans. Tous avaient présenté une 

hémorragie intracrânienne. L͛aŶticoagulation a été interrompue pendant une médiane de 10 

jours (0-30 jours). Tous les patieŶts oŶt ƌeçu des PFC et de la ǀitaŵiŶe K à l͛adŵissioŶ. 45% 

ont reçu une intervention neuroĐhiƌuƌgiĐale Ƌuelle Ƌu͛elle soit. La probabilité de présenter 

un AVC ischémique à 30 jours chez les patients porteurs de valves mécaniques était de 2.9% 

(95% IC, 0%-8.0%). Parmi les patients ayant subi un accident TE, la probabilité à 30 jours de 

décéder était de 42%. (39). 

En 2001 est parue une étude concernant 28 patients avec une valve mécanique sous AVK, 

hospitalisés pour un évènement hémorragique majeur de 1990 à 1997. Vingt patients 

avaient une valve St Jude, et les autres avaient des valves mécaniques variant en génération. 

Douze étaient en position mitrale, douze étaient en position aortique, et quatre étaient 

mixtes. 25 patients avaient une hémorragie digestive, 2 avaient une hémorragie intra-

péritonéale, 2 avaient une hémorragie intracrânienne, et 1 avait un hématome sous-dural. 

De la vitamine K a été donnée à 5 patients et du PFC à 7 patients. La durée moyenne 

d͛iŶteƌƌuptioŶ de l͛aŶticoagulation était de 15 ± 4 jours. Aucun patieŶt Ŷ͛a eu de 
complication TE. Il y a eu quatre décès intra-hospitaliers, tous liés à une hémorragie. Vingt-

deux des vingt-quatre suƌǀiǀaŶts aǀaieŶt ƌepƌis l͛aŶtiĐoagulatioŶ à la soƌtie de l͛hôpital. A ϲ 
mois, dix patients, toujours sous anticoagulants, avaient subi une récidive hémorragique, 

ŵais pas d͛aĐĐideŶt TE (40). 

En 2005, une étude rétrospective portait sur 111 patients sous anticoagulants dont 43 (39%) 

avaient une valve mécanique. Les patients étaient tous hospitalisés pour hémorragie 

digestive aigue. La souƌĐe du saigŶeŵeŶt Ŷ͛a pas été identifiée chez 33 patients (30%). Ils ont 

tous bénéficiĠ d͛uŶe eŶdosĐopie digestiǀe. Siǆ (5%) ont été opérés pour échec ou récidive 

précoce du saignement. Quatre (4%) patients sont décédés eŶ lieŶ aǀeĐ l͚hĠŵorragie (41). 

Une lettre parue en 2015 a cherché à réunir les résultats de trois études portant 

spĠĐifiƋueŵeŶt suƌ la duƌĠe d͛aƌƌġt des aŶtiĐoagulaŶts Đhez des poƌteuƌs de ǀalǀe 
mécanique après une hémorragie intracrânienne, sur une période de 16 ans (1996 à 2011). 
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En tout, parmi ces études, 141 porteurs de valves mécaniques ont été inclus, ayant subi 153 

hémorragies intracrâniennes. 44 patients sont décédés de leur hémorragie initiale, les 109 

autres ont tous eu : uŶe iŶteƌƌuptioŶ de l͛aŶtiĐoagulatioŶ, uŶe aŶtagoŶisatioŶ des AVK, et 
une reprise des aŶtiĐoagulaŶts, saŶs Ƌu͛il Ǉ ait eu d͛eǆpaŶsioŶ hĠŵoƌƌagiƋue peŶdaŶt 
l͛iŶteƌƌuptioŶ de l͛aŶtiĐoagulatioŶ. UŶe Đhiƌuƌgie a Ġté réalisée dans 32 cas. 39 (28%) des 

valves mécaniques étaient en position mitrale, 78 (55%) étaient en position aortique, 21 

(15%) étaient en position mitrale et aortique, et 3 (2%) étaient dans une autre position. Sept 

(6.4% ; 95% CI: 2.6% à 12.8%) oŶt eu uŶ ĠǀğŶeŵeŶt TE peŶdaŶt l͛iŶterruption des 

anticoagulants (cinq AVC ischémiques, une thrombose de valve, un arrêt cardio-respiratoire 

d͛Ġtiologie iŶĐoŶŶueͿ. Il Ǉ a eu ϰ ƌĠĐidiǀes hĠŵoƌƌagiƋues taƌdiǀes, uŶiƋueŵeŶt Đhez des 
patients avec des hématomes sous-duƌauǆ, et uŶiƋueŵeŶt Đhez des patieŶts Ƌui Ŷ͛ont pas 

été opérés initialement (42). La principale limite de cette lettre est la très grande extension 

des dates de publications des études qui sont traitées. Cependant, elle a le mérite de 

pƌoposeƌ uŶe duƌĠe d͛aƌƌġt ďasĠe suƌ des doŶŶĠes, eŶ tout Đas ĐoŶĐeƌŶaŶt des hĠŵoƌƌagies 
intra-crâniennes, et de relativiser la crainte éventuelle d͛aƌƌġteƌ les aŶti-coagulants plus de 

sept jours. 

En somme, il ressort de cette rapide revue de la littérature que le pronostic, à court et long 

teƌŵe, seŵďle tƌğs liĠ à la sĠǀĠƌitĠ et à la Ŷatuƌe de l͛hémorragie à la phase aiguë. Les 

accidents TE semblent beaucoup moins fréquents et graves que les complications liées à 

l͛hĠŵoƌƌagie et Ƌue les ƌĠĐidiǀes hĠŵoƌƌagiƋues. Par ailleurs, parmi les accidents TE, peu ont 

une issue fatale. Il semble enfin Ƌu͛uŶe iŶteƌǀeŶtioŶ pouƌ assuƌeƌ l͛hĠŵostase soit plutôt en 

faǀeuƌ d͛uŶ ŵeilleuƌ pƌoŶostiĐ. 

Ces études posent des questions sur les éléments de prise en charge des patients et leurs 

bénéfices ou risques, sans y répondre franchement. En effet, on y retrouve une grande 

hétérogénéité dans les prises en charge, sans vraie comparaison entre elles.  

 

 

VII- LES ENJEUX DE LA PRISE EN CHARGE DES HEMORRAGIES CHEZ LES PORTEURS DE 

VALVE MECANIQUE 

Loƌs d͛uŶ ĠǀğŶeŵeŶt hĠŵoƌƌagiƋue ŵajeuƌ, le patient est confronté à un risque immédiat et 

effectif liĠ à l͛hĠŵoƌƌagie aiguë, dont la pƌise eŶ Đhaƌge s͛oppose à uŶ ƌisƋue TE réel mais 

hypothétique. Le risque est que la peur de la thrombose conduise à hésiter à prendre en 

Đhaƌge ĐoƌƌeĐteŵeŶt l͚hĠŵoƌƌagie.   

 

VII-1) Faut-il arrêter les anticoagulants ? 

Nombreux sont les praticiens Ƌui soŶt teŶtĠs, loƌs d͛uŶe hĠŵoƌƌagie ŵajeure, non pas 

d͛aƌƌġteƌ les aŶtiĐoagulaŶts, ŵais d͛eŶ diŵiŶueƌ les oďjeĐtifs d͛IN‘ ou d͛aŶtiXa : par exemple 
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en donnant des doses préventives ou sous-thérapeutiques d͛aŶticoagulants à la phase aiguë 

du saignement. Ils peŶseŶt aloƌs pouǀoiƌ ĐoŶtƌôleƌ l͛hĠŵoƌƌagie eŶ ĠǀitaŶt la suƌǀeŶue 
d͛ĠǀğŶeŵeŶts TE. MalheuƌeuseŵeŶt, Đette pƌatiƋue Ŷ͛a jaŵais fait la pƌeuǀe de soŶ 
efficacité en terme de prévention de survenue des évènements TE, et elle ne permet pas le 

contrôle de l͛hĠŵoƌƌagie, comme l͚illustrent les études sur les hémorragies intracrâniennes 

(43). Dans cette situation, le patieŶt Ŷ͛est doŶĐ Ŷi pƌotĠgĠ du ƌisƋue TE Ŷi du ƌisƋue lié à 

l͛hĠŵoƌƌagie. 

Les recommandations sont claires : il faut arrêter dès que possible l͛aŶticoagulation lors de la 

suƌǀeŶue d͛uŶe hĠŵoƌƌagie ŵajeuƌe (5) (32). 

Dans les études parues ces dernières années, les anticoagulants étaient arrêtés chez la 

grande majorité des patieŶts poƌteuƌs d͛uŶe ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue et souffƌaŶt d͛ĠǀğŶeŵeŶt 
hémorragique majeur.  

Un case report publié en 2012 évoquait un homme de 70 ans, porteur depuis sept mois 

d͛uŶe ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue St Jude eŶ positioŶ aoƌtiƋue, sous AVK aǀeĐ uŶ IN‘ d͛oďjeĐtif ϯ-4, et 

présentant un hématome intraĐĠƌĠďƌal sǇŵptoŵatiƋue ;aǀeĐ uŶ IN‘ à ϯ,ϲ à l͛aƌƌiǀĠeͿ. Il a 
ĠtĠ dĠĐidĠ de diŵiŶueƌ soŶ oďjeĐtif d͛IN‘ à Ϯ, puis de passeƌ à de l͛HNF IVSE ;oďjeĐtif 
d͛aŶtiXa ŶoŶ-ŵeŶtioŶŶĠ daŶs l͛ĠtudeͿ. A Jϯϴ a ĠtĠ oďseƌǀĠe une aggravation clinique des 

signes neurologiques et deux nouvelles hémorragies intracrâniennes ont été découvertes ; le 

TCA Ġtait aloƌs de ϭϬϱ ;Ŷoƌŵes eŶtƌe ϱϬ et ϳϱͿ. Il a aloƌs ĠtĠ dĠĐidĠ d͛aŶtagoŶiseƌ paƌ des 

PFC et de suspeŶdƌe l͛aŶtiĐoagulatioŶ peŶdaŶt ϲ seŵaiŶes. L͛AVK a ĠtĠ ƌepƌit à JϴϬ. A JϵϬ il 
est soƌti de l͛hôpital aǀeĐ peu de sĠƋuelle et saŶs plus d͛évènements (43). 

 

VII-2) Faut-il faire une antagonisation des anticoagulants ? Pourquoi, comment ? 

DaŶs la littĠƌatuƌe, l͛aŶtagoŶisatioŶ est adŵiŶistƌĠe de façoŶ tƌğs variable. Par exemple, 

dans  l͛étude datée de 1998, sur 35 patients ayant une hémorragie intracrânienne majeure 

et prenant des anticoagulants au long cours, 14 patients sur les 16 porteurs de valve 

ŵĠĐaŶiƋue oŶt ĠtĠ aŶtagoŶisĠs. L͛aŶtagoŶisatioŶ a ĠtĠ ƌĠalisĠe paƌ de la ǀitaŵiŶe K et/ou 

des PFC ; seuleŵeŶt ϰ patieŶts oŶt ƌeçu des CCP. Il Ŷ͛est pas eǆpliƋuĠ pouƌƋuoi ĐeƌtaiŶs oŶt 
ĠtĠ aŶtagoŶisĠs et pas d͛autƌes, et pouƌƋuoi les ŵolĠĐules utilisées ont été si différentes. 

Parmi les 16 patients porteurs de valves mécaniques, un est décédé préĐoĐĠŵeŶt d͛uŶe 
hémorragie intracrânienne, deux sont décédés rapidement de cause inconnue, un est 

décédé de syndrome coronarien aigu plusieurs mois après. Enfin, 3 patients ont présenté sur 

le loŶg teƌŵe des Ġpisodes d͛eŵďolie ĐĠƌĠďƌale ;ϭϮ% paƌ patieŶts-aŶŶĠeͿ. L͛assoĐiatioŶ 
eŶtƌe aŶtagoŶisatioŶ et deǀeŶiƌ ;hĠŵoƌƌagie, TE ou suƌǀieͿ Ŷ͛a pas été étudiée 

statistiquement (24). 

En 2000, dans l͛étude parue sur des hémorragies intracrâniennes chez 141 patients (et 146 

épisodes hémorragiques) porteurs de valve mécanique, la totalité des patients était 
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antagonisée efficacement par PFC et vitamine K ; le ƌôle de l͛aŶtagoŶisatioŶ daŶs le deǀeŶiƌ 
des patients est donc impossible à déterminer selon cette étude. On note cependant que les 

décès, survenus dans 43% des Đas à JϮϲ, ĠtaieŶt ŵajoƌitaiƌeŵeŶt ;Đhez ϰϲ patieŶtsͿ d͛oƌigiŶe 
hémorragique (conséquence de la première hémorragie, ou resaignement). Seulement trois 

patients sont décédés de cause TE (syndromes coronariens aigus) (39). 

Concernant l͛Ġtude paƌue eŶ ϮϬϬϭ et portant sur 28 hémorragies chez des porteurs de 

valve(s) mécanique(s), la plupart étaient gastro-intestinales (mais certaines étaient 

intracrâniennes), et les valves mécaniques étaient majoritairement des St Jude (mais 

certaines étaient d͛aŶĐieŶŶe gĠŶĠƌatioŶͿ. ϱ patieŶts ;ϭϳ%Ϳ Ŷ͛oŶt pas été antagonisés, 7 (30%) 

ont reçu des PFC, et 5 (21%) oŶt ƌeçu de la ǀitaŵiŶe K. Là eŶĐoƌe, il Ŷ͛Ǉ a pas eu de 
comparaison statistique entre les patients ayant reçu une antagonisatioŶ et Đeuǆ Ŷ͛eŶ aǇaŶt 
pas reçu, ni entre les différentes molécules utilisées. Parmi les 4 décès intra-hospitaliers, 2 

ĠtaieŶt liĠs à l͛hĠŵoƌƌagie iŶitiale, et deux étaient liés à un resaignement : de nouveau, on 

ne retrouve pas de conséquence TE fatale chez les patients ayant reçu une anti-coagulation. 

Seul un décès brutal à long-terme est suspect de TE, mais on ne sait pas si ce patient avait 

reçu une antagonisation ou non (40). 

Les recommandations sont claires : il est iŶdispeŶsaďle d͛aŶtagoŶiseƌ les patieŶts poƌteuƌs 
de valve(s) mécanique(s) et qui ont un évènement hémorragique majeur, par CCP dans 

l͛idĠal, paƌ PFC siŶoŶ ;ϰϰ). La courte demi-ǀie du CCP ƌeŶd iŶdispeŶsaďle l͛iŶjeĐtion de 

vitamine K en complément (5) (32). Il n͛ y a pas de recommandation spécifique sur les 

accidents survenant sous héparine cacique, sodique, ou sous HBPM, sur l͚utilisation 

éventuelle de protamine ou l͚aƌƌġt seul de l͚hĠpaƌiŶe, eŶ gaƌdaŶt à l͛espƌit l͚effiĐaĐitĠ 
relative de protamine sur les HBPM et les demi-vies variables des différents types 

d͛hĠpaƌiŶe, l͛hĠpaƌiŶe sodiƋue aǇaŶt la moins grande.  

 

VII-3) IŶtĠƌġt d͛uŶ geste iŶǀasif à ǀisĠe hĠŵostatiƋue précoce 

Les ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs, aŵĠƌiĐaiŶes Đoŵŵe euƌopĠeŶŶes, ĠǀoƋueŶt l͛iŵpoƌtaŶĐe de la 
localisation et du contrôle rapides du saigŶeŵeŶt, suƌtout si l͛hĠŵoƌƌagie suƌvient en 

l͛aďseŶĐe de suƌdosage (5,16).  

Il peut paraitre paradoxal de discuter l͚iŶdiĐatioŶ d͛uŶ geste hémostatique car celui-ci peut 

sembler « aller de soi ». Cependant, en pratique clinique, dans les situations « tout venant » 

d͛hĠŵoƌƌagie sous aŶtiĐoagulaŶt, il est fƌĠƋueŶt Ƌue l͛on compte sur la normalisation de 

l͚hĠŵostase ŵĠdiĐale pour « maîtriser » le saignement. Il existe des situations dans 

lesquelles l͛intervention à visée héŵostatiƋue Ŷ͛est pas proposée en première intention (ex : 

saignements  postopératoires en chirurgie du bas appareil urinaire, hématome intracrânien, 

hématome du site opératoire en chirurgie orthopédique ou abdominale sans choc 

hémorragique, hématome du psoas sans saignement actif à l͚aŶgiosĐaŶŶeƌ au moment où 

celui-ci est réalisé, ulcère gastroduodénal ne saignant plus au moment de l͚eŶdosĐopie, etc). 
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L͚arrêt du saignement au moment des examens angiographiques ou endoscopiques ayant en 

effet pu avoir été le résultat de l͚aŶtagonisation  des anticoagulants. La littérature aborde 

assez peu cette problématique précise. 

DaŶs l͛Ġtude paƌue eŶ ϭϵϵϴ et portant sur 35 hémorragies intracrâniennes chez des patients 

sous anticoagulants au long cours (dont 16 portaient une valve cardiaque mécanique), 15 

patieŶts seuleŵeŶt oŶt ƌeçu uŶ tƌaiteŵeŶt iŶǀasif ;ĐhiƌuƌgieͿ. Il Ŷ͛est pas pƌĠĐisĠ si Đe soŶt 
les ŵġŵes patieŶts Ƌui oŶt ĠtĠ aŶtagoŶisĠs. Il Ŷ͛Ǉ a pas eu d͛aŶalǇse des ĐoŵpliĐatioŶs à 
long-terme ni du devenir des patients en fonctioŶ du fait Ƌu͛ils aient reçu une chirurgie ou 

non (24). 

L͛essai paƌu eŶ ϮϬϬϬ portant sur 146 hémorragies intracrâniennes chez des porteurs de valve 

mécanique, indique que 45 patieŶts oŶt eu uŶe Đhiƌuƌgie ;de la pose d͛uŶ dƌaiŶ ǀeŶtƌiĐulaiƌe 
externe à la craniectomie de décompression). Le devenir spécifique des patieŶts opĠƌĠs Ŷ͛a 
pas été étudié (39). 

L͛Ġtude de ϮϬϬϭ au sujet de Ϯϴ ĠǀğŶeŵeŶts hĠŵoƌƌagiƋues ŵajeuƌs ;esseŶtielleŵeŶt gastƌo-

intestinaux) chez des porteurs de valve(s) mécanique(s) (essentiellement double-ailette), a 

relevé 10 traitements invasifs (3 chirurgies évacuatrices chez les 3 saignements intracrâniens 

et chez les saignements gastro-intestinaux : 4 cautérisations, 2 embolisations, 1 

hĠŵiĐoleĐtoŵieͿ. Là eŶĐoƌe, il Ŷ͛Ǉ a pas eu d͛aŶalǇse statistique faite entre les patients qui 

ont eu un traitement invasif et Đeuǆ Ƌui Ŷ͛eŶ oŶt pas eu ;ϰϬͿ. 

EŶfiŶ, uŶe ƌeǀue de la littĠƌatuƌe paƌue eŶ ϮϬϭϰ seŵďle dĠŵoŶtƌeƌ l͛iŶtĠƌġt ŵajeuƌ d͛uŶ 
geste à visée hémostatique pour contrôler les hémorragies chez les porteurs de valve 

mécanique (et ainsi, peut-ġtƌe pouǀoiƌ ƌepƌeŶdƌe l͛aŶti-coagulation curative plus 

rapidement).  En effet, chez 242 patients anti-coagulés curativement (pour une valve 

cardiaque mécanique ou autre) et souffƌaŶt d͛uŶe hĠŵoƌƌagie iŶtƌacrânieŶŶe, l͛ĠǀaĐuatioŶ 
chirurgicale était globalement associée à un meilleur devenir (moins de complications et 

moins de décès) (p=0.0011) (45).  

Notƌe hǇpothğse est Ƌue le diagŶostiĐ et l͛iŶteƌǀeŶtioŶ pƌĠĐoĐes (antagonisation et 

hémostase) serait associés à un meilleur pronostic composite (complications hémorragiques 

et ischémiques). 

 

VII-4) Durée optimale d͛aƌƌġt des aŶticoagulants  

Plusieurs études ont cherché à déterminer le « bon moment » pour reprendre 

l͛aŶticoagulation après une hémorragie majeure chez les porteurs de valve mécanique. Les 

données sont assez contradictoires. 

DaŶs uŶe Ġtude paƌue eŶ ϭϵϵϲ, Ϯϳ patieŶts souffƌaŶt d͛hĠŵoƌƌagie digestiǀe doŶt ϭϳ 
porteurs de valves mécanique, ont été inclus. Les anticoagulants ont été interrompus 
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peŶdaŶt uŶe ŵĠdiaŶe de ϯ jouƌs ;eŶtƌe Ϯ et ϳ jouƌsͿ Đhez les patieŶts poƌteuƌs d͛uŶe ǀalǀe 
mécanique et de 7 jours (2-15 jours) chez les autres. Après un suivi de 8 mois, seul 1 patient, 

poƌteuƌ d͛uŶe ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue, a présenté un évènement TE (ischémie aigue de membre 

inférieur) (38).  

DaŶs l͛essai de 2001, et portant sur 28 hémorragies (hémorragies digestives dans 25 cas et 

intracrâniennes dans 3 cas) chez des porteurs de valves mécaniques, la durée moyenne 

d͛iŶteƌƌuptioŶ des AVK était de 15 ± 4 jours. Sept patients (25%) ont eu une interruption de 1 

à 7 jours, 13 (46%) de 7 à 21 jours, et 8 (28%) de plus de 3 semaines. Il y a eu 4 décès intra-

hospitaliers, dont deux indirectement liĠs à l͛hĠŵoƌƌagie iŶitiale, uŶ à une hémorragie 

intracérébrale, et un lié à une hématémèse massive. AuĐuŶe ĐoŵpliĐatioŶ TE Ŷ͛a ĠtĠ 
détectée. A 6 mois, 10 patients en tout avaient fait une récidive hémorragique (au même 

site ou à un site différent) ; il Ŷ͛Ǉ aǀait toujouƌs pas d͛ĠǀğŶeŵeŶt TE. Les auteurs en 

déduisent que 14 jours d͛iŶteƌƌuptioŶ seŵďleŶt ġtƌe uŶ dĠlai sĠĐuƌisaŶt d͛aƌƌġt des 
anticoagulants (40). Cependant, cette conclusion semble hâtive étant donné le peu de 

patients inclus ; Đoŵŵe l͛oŶt dĠjà dĠĐlaƌĠ ĐeƌtaiŶes puďliĐatioŶs gĠŶĠƌalistes, l͛aďseŶĐe de 
suƌǀeŶue d͛uŶ ĠǀğŶeŵeŶt ƌaƌe Ŷ͛ĠĐaƌte pas le ƌisƋue de sa suƌǀeŶue ;46). 

Une revue de la littérature parue en 2012 suggğƌe Ƌue l͛aŶticoagulation pourrait être 

interrompue de façon sécurisante pendant 7 à 14 jours chez les patients souffrant de 

saignement intracrânien, et pendant 2 à 3 jours chez les patients souffrant de saignement 

extra-crânien (47). 

Une autre revue de la littérature parue en 2013 et portant sur dix publications étudiant des 

hémorragies intracrâniennes chez des porteurs de valve mécanique sous AVK, conclut que 

les AVK peuvent être arrêtés en toute sécurité pendant 7 à 14 jours avec une probabilité très 

faiďle d͛Ġǀènement TE au décours, et que l͛hĠpaƌiŶe peut ġtƌe ƌĠiŶstauƌĠe saŶs ƌisƋue 
majoré de resaignement à partir de J3 post-évènement hémorragique (48). 

Coŵŵe Ŷous l͛aǀoŶs ǀu plus haut, une lettre parue en 2015 a cherché à colliger les résultats 

de trois Ġtudes poƌtaŶt spĠĐifiƋueŵeŶt suƌ la duƌĠe d͛aƌƌġt des aŶtiĐoagulaŶts Đhez des 
porteurs de valve mécanique après une hémorragie intracrânienne, sur une période de 16 

ans (1996 à 2011). En tout parmi ces études, 141 porteurs de valves mécaniques ont été 

inclus, ayant subi 153 hémorragies intracrâniennes. Toutes les récidives hémorragiques ont 

eu lieu chez des patients pour Ƌui l͛aƌƌġt des aŶtiĐoagulaŶts aǀait duƌĠ ϳ jouƌs ou ŵoiŶs. Les 
auteurs préconisent un arrêt des anticoagulants de 7 à 10 jours. La figure suivante provient 

de Đette Ġtude et ŵoŶtƌe la suƌǀeŶue d͛ĠǀğŶeŵeŶts TE et hĠŵoƌƌagiƋues eŶ foŶĐtioŶ du 
nombre de jours d͛aƌƌġt des aŶtiĐoagulaŶts (42).  
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EvğŶeŵeŶts hĠŵoƌƌagiƋues et TE eŶ foŶĐtioŶ de la duƌĠe d’aƌƌġt des aŶtiĐoagulaŶts (42) 

 

Une méta-analyse, parue en 2016, a étudié 23 études de 1950 à 2015, portant sur des 

hémorragies intracrâniennes chez des porteurs de valves mécaniques. Le taux de récidive 

hémorragique allait de 50% (reprise à J3 post-évènement hémorragique) à 0% (à J16). Leur 

aŶalǇse suggğƌe Ƌu͛uŶe duƌĠe de ϰ à ϳ jouƌs seƌait idĠale aǀeĐ le ŵoiŶs de ƌisƋue de 
thrombose et de resaignement (49). 

 

 

VIII - OBJECTIFS 

Au total, au vu des recommandations et des  prises en charge publiées dans la littérature, on 

constate Ƌu͛il Ǉ a peu de données nous éclairant sur la prise en charge optimale en cas 

d͛hĠŵoƌƌagie ŵajeuƌe Đhez les poƌteuƌs de ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue.  

L͛ĠlĠŵeŶt-clé est la balance bénéfice-risque qui eǆiste Đhez Đes patieŶts eŶtƌe d͛uŶe paƌt 
l͛iŶdiĐatioŶ uƌgeŶte à ĐoŶtƌôleƌ l͛hĠŵoƌragie et doŶĐ à aƌƌġteƌ l͛aŶticoagulation et même 

l͛aŶtagoŶiseƌ ; et d͛autƌe paƌt le risque TE majeur intrinsèque des valves mécaniques. 

Notre hypothèse de travail est que plus vite le diagnostic, la ĐoƌƌeĐtioŶ de l͛hémostase 

médicale et une intervention hémostatique sont réalisés en première intention, plus 

rapidement pourraient être repris les anticoagulants, dğs Ƌu͛oŶ est convaincu de la faible 

probabilité de récidive. Cette stratégie permettrait de diminuer les récidives  hémorragiques 
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à la reprise des anticoagulants, les complicatioŶs liĠes à l͛Ġpisode hĠŵoƌƌagiƋue, et les 
accidents TE grâce à la diminution de la durée d͛iŶteƌƌuptioŶ de l͛aŶtiĐoagulation.   

L͛oďjeĐtif de notre étude était donc d͛Ġǀalueƌ les ŵodalitĠs de pƌise eŶ Đhaƌge des patieŶts 

hospitalisés dans notre centre hospitalier, en recherchant les éléments associés à 

l͛appaƌitioŶ de thƌoŵďoses de valve et d͛aĐĐideŶts TE et ceux associés à des complications 

liées aux accidents TE et à l͛Ġpisode hĠŵoƌƌagiƋue à court et moyen terme. Nous voulions 

aussi savoir si les prises en charge conformes à nos hypothèses offriraient un meilleur 

pronostic.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

29 
 

  

MATERIELS ET METHODES 

 

Les patieŶts iŶĐlus ĠtaieŶt poƌteuƌs d͛au ŵoiŶs uŶe ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue et hospitalisĠs eŶ 
réanimation chirurgicale, réanimation chirurgicale cardio-vasculaire ou Salle de Surveillance 

Post-Interventionnelle (SSPI) au Groupe Hospitalier Bichat-Claude Bernard de 1996 à 2016 

pour un évènement hémorragique majeur. Ils oŶt ĠtĠ iŶĐlus ƌĠtƌospeĐtiǀeŵeŶt jusƋu͛à ϮϬϬϰ 
puis prospectivement à partir de 2005. 

L͛hôpital BiĐhat est un CHU qui possède un service de réanimation chirurgicale, une salle de 

réveil, et un service de réanimation chirurgie cardiaque qui accueille essentiellement les 

patients en postopératoire de chirurgie cardiaque. Il y a donc un important recrutement 

tertiaire cardiologique. Il possède aussi un grand service de réanimation médicale spécialisé 

en Maladies Infectieuses adossé à un important service de Maladies Infectieuses, conférant 

au site une spécificité pour la prise en charge des endocardites infectieuses qui restent dans 

le « circuit » de Bichat aussi par la présence de la chirurgie cardiaque. On y trouve enfin un 

SeƌǀiĐe d͛AĐĐueil des UƌgeŶĐes, et uŶe ŵateƌŶitĠ de Ŷiǀeau IIB. Ces différents services 

drainent des patients et concourent à faire de ce CHU un lieu privilégié de prise en charge 

des patients porteurs de valve(s) mécanique(s).   

Les patieŶts iŶĐlus daŶs l͛Ġtude pƌoǀieŶŶeŶt doŶĐ de cardiologie médicale et chirurgicale, du 

post-opératoire de chirurgie non-ĐaƌdiaƋue, du SAMU, du SeƌǀiĐe d͛AĐĐueil des UƌgeŶĐes, de 
la Maternité…  

Les autres services médicaux peuvent aussi être pourvoyeurs de patients. 

Au total, 79 épisodes hémorragiques chez 73 patients, dont les données étaient disponibles, 

ont pu être analysés de façon rétrospective. 

 
 
I – DONNEES RECEUILLIES : 
 

I-1) Caractéristiques des patients : 
 

Ont été recueillis : 

* Les données démographiques : âge, sexe, antécédent de cancer, diabète, hypertension 

artérielle. 

* L͛Ġtat cardiovasculaire de base : score de dyspnée de la NYHA (New York Heart 

Association), l͛eǆisteŶĐe d͛uŶe ĐoƌoŶaƌopathie ou d͛uŶe fiďƌillatioŶ atƌiale, la fraction 
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d͛ĠjeĐtioŶ sǇstoliƋue du ǀeŶtƌiĐule gauĐhe ;FEVGͿ, le diamètre télédiastolique du ventricule 

gauche (DTDVG), le diaŵğtƌe de l͛oƌeillette gauĐhe. 

* Les FDR TE : les antécédents TE, la position mitrale de la valve, les doubles valves, la 

dilatation du Ventricule Gauche (Diamètre Télé-Diastolique du Ventricule Gauche>60 mm), 

ou de l͛Oreillette Gauche (>50 mm), la dysfonction cardiaque gauche (FƌaĐtioŶ d͛Ejection du 

Ventricule Gauche < 50 %), la fibrillation atriale.   

* Les valves : le nombre de valves mécaniques, l͛âge de la plus ancienne, leurs types et leurs 

localisations. 

* Les aŶtĠĐĠdeŶts d͛aĐĐideŶt TE ou hémorragique. 

 
I-2) CoŶĐeƌŶaŶt l͛Ġpisode hĠŵoƌƌagiƋue : 

*Postopératoire ou spontané 

*Traitement anticoagulant pris loƌs de l͛hĠŵoƌƌagie 

*Pression artérielle (PA) minimum, fréquence cardiaque (FC), hémoglobine minimum, 

lactate, score SOFA, score APACHE II, à la prise en charge. 

*Hémostase à l͛adŵissioŶ : TP, INR, ratio TCA p/t, plaquettes, eǆisteŶĐe d͛uŶ suƌdosage, 
(défini par un INR >4 ou un rapport TCA patient/témoin > 4). 

*Diagnostic étiologique 

 
I-3) Prise en charge diagnostique : 

 
Le dĠlai eŶtƌe l͛adŵission et l͛iŶǀestigatioŶ aǇaŶt peƌŵis le diagnostic. Dans les cas où le 

patient était dĠjà hospitalisĠ au dĠďut de l͛hĠŵoƌƌagie, Ŷous aǀoŶs ƌeleǀĠ le dĠlai eŶtƌe les 
premiers signes cliniques et l͛iŶǀestigatioŶ. 

 
I-4) Prise en charge médicale : 

 
*TƌaiteŵeŶt ŵĠdiĐal dĠfiŶi Đoŵŵe tous les tƌaiteŵeŶts de ĐoƌƌeĐtioŶ de l͛hĠŵostase ;aƌƌġt 
des anticoagulants, PFC, PPSB, Plaquettes, vitamine K, protamine). Les culots globulaires ne 

sont donc pas pris en compte. 

*DĠlai eŶtƌe le dĠďut de l͛hĠŵoƌƌagie (ou l͛admission) et le traitement médical 

*Délai de reprise des anticoagulants 

*DuƌĠe totale d͛iŶterruption des anticoagulants 
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*DuƌĠe d͛aďseŶĐe de Đouǀeƌtuƌe dĠfiŶie paƌ le teŵps duƌaŶt leƋuel l͛aŶtiXa est : 

 - Inférieur à 0,3 pour les porteurs de valve mécanique en position aortique 

 - Inférieur à 0,4 pour les porteurs de valve mécanique en position mitrale 

La duƌĠe d͛aďseŶĐe de Đouǀeƌtuƌe est plus loŶgue Ƌue l͛aƌƌġt des aŶti-ĐoagulaŶts, puisƋu͛il Ǉ 
a toujours un temps de rééquilibration entre la reprise des anti-coagulants et une anti-

coagulation « efficace ».  

A noter :  

- l͛aŶticoagulation a été considérée comme efficace au 1er de deux antiXa consécutifs 

supérieur ou égale à 0,3 (pour les valves mécaniques en position aortique) ou 0,4 (pour les 

valves mécaniques en position mitrale) 

- la ŵesuƌe de l͛aŶtiXa est ƌelatiǀeŵeŶt ƌĠĐeŶte à BiĐhat : oŶ Ŷ͛a retrouvé de dosages 

d͛aŶtiXa Ƌu͛à paƌtiƌ de ϮϬϬϱ eŶǀiƌoŶ, Ƌui soŶt deǀeŶus pƌogƌessiǀeŵeŶt le ƌeflet privilégié de 

l͛iŶteŶsitĠ aŶticoagulante des patients sous héparine. Le TCA jouait ce rôle auparavant. 

 

 

I-5) Prise en charge interventionnelle : 
 

*Recours à un traitement invasif, en 1ère intention ou non 

*Délai et type du traitement invasif (chirurgie hémostatique, embolisation en radiologie 

interventionnelle ou ƌĠalisatioŶ d͛uŶe eŶdosĐopie à ǀisĠe hĠŵostatiƋueͿ. 

 
 
I-6) Devenir : 
 

*Succès ou échec de la prise en charge, définie paƌ l͛aƌƌġt du saigŶeŵeŶt estiŵĠ 

cliniquement 

*Récidive précoce, définie par un nouveau saignement en réanimation 

*EǆisteŶĐe et tǇpe d͛uŶe ĐoŵpliĐatioŶ, liĠe ou pas diƌeĐteŵeŶt à l͛hĠŵoƌƌagie ou à uŶ 
aĐĐideŶt TE. Le lieŶ à  l͛aĐĐident TE étant établi, probable, ou possible. 

*SuƌǀeŶue du dĠĐğs liĠ ou pas diƌeĐteŵeŶt à l͛hĠŵoƌƌagie ou à uŶ aĐĐideŶt TE. 

*PƌĠseŶĐe d͛uŶ thƌoŵďus iŶfƌaĐliŶiƋue à l͛ETO, ou à dĠfaut à l͛ETT ;EĐhogƌaphie TƌaŶs-

Thoracique) 

*Devenir à 3 et à 6 mois si données disponibles 
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II - DEFINITIONS 
 

- Cause péri-opĠƌatoiƌe à l͛hĠŵoƌƌagie : sigŶifie Ƌue l͛hémorragie est survenue en 

postopératoire ou en post-geste iŶǀasif ;poŶĐtioŶ d͛asĐite, pose de ĐathĠteƌ de 
dialǇse…Ϳ. CepeŶdaŶt, elle Ŷ͛est pas ŶĠĐessaiƌeŵeŶt suƌǀeŶue au Ŷiveau du site 

opératoire. 

 

- Cause chirurgicale : sigŶifie Ƌu͛uŶ ĠǀğŶeŵeŶt hĠŵoƌƌagiƋue a ŶĠĐessitĠ uŶe iŶteƌǀeŶtioŶ 
ĐhiƌuƌgiĐale pouƌ ƌĠalisatioŶ de l͛hĠŵostase. SigŶifie Ƌu͛il Ǉ a doŶĐ eu uŶe lĠsioŶ 
ĐhiƌuƌgiĐale. Mais Đette lĠsioŶ Ŷ͛Ġtait pas ŶĠĐessaiƌeŵeŶt d͛oƌigiŶe pĠƌi-opératoire. Par 

exemple, un hémopéritoine spontané suite à une rupture de kyste ovarien hémorragique 

peut être de « cause chirurgicale » si il Ǉ a ŶĠĐessitĠ de l͛ĠǀaĐueƌ au ďloĐ opĠƌatoiƌe. 
 

- Surdosage précédaŶt l͛hĠŵoƌƌagie : surdosage détecté dans les 48 premières heures 

précédant les premiers signes cliniques. L͛hǇpothğse est Ƌu͛uŶ suƌdosage plus « ancien » 

faǀoƌiseƌait plus la suƌǀeŶue d͛uŶ ĠǀğŶeŵeŶt hĠŵoƌƌagiƋue Ƌu͛uŶ suƌdosage constaté à 

la prise en charge qui peut être difficile à distiŶgueƌ d͛uŶe Đoagulopathie. 

 

- Traitement invasif : geste hĠŵostatiƋue iŶǀasif. EŶ pƌatiƋue, Đhiƌuƌgie d͛hĠŵostase, 
embolisation et endoscopie digestive à visée thérapeutique sont inclus dans cette 

définition. 

 

On a considéré, pour compter le nombre de FDR TE, les FDR suivants (recommandations 

AHA/ACC de 2014) : 

- Fibrillation atriale 

- Antécédents TE 

- Dysfonction ventriculaire gauche 

- Valǀes d͛aŶĐieŶŶe gĠŶĠƌatioŶ 

- Position mitrale/tricuspide/pulmonaire de la valve mécanique 

- Diaŵğtƌe de l͛Oƌeillette GauĐhe>ϱϬ ŵŵ 

 

On a considéré, concernant les surdosages en AVK, et de façon arbitraire, que : 

- UŶ IN‘<ϰ Ŷ͛Ġtait pas uŶ suƌdosage 

- 4<INR<6 était un surdosage modéré 

- 6<INR<10 était un surdosage sévère 

- Un INR>10 était un surdosage très sévère 
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On a considéré, concernant les surdosages en HNF, et de façon arbitraire, que : 

- UŶ aŶtiXa<Ϭ,ϲ Ŷ͛Ġtait pas uŶ suƌdosage 

- Un antiXa 0,6-1 était un surdosage modéré 

- Un antiXa>1 était un surdosage sévère 

 

Le score SOFA (Sepsis-related Organ-Failure Assesment Score) prédit la morbidité et la 

mortalité, historiquement, des patients hospitalisés en réanimation pour sepsis. Il comporte 

plusieurs items, pondérés selon la gravité. 

 

 
www.jamanetwork.com 
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34 
 

  

Le score APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) est un score de 
sĠǀĠƌitĠ à l͛adŵissioŶ eŶ ƌĠaŶiŵatioŶ. Il Đoŵpoƌte ĠgaleŵeŶt plusieuƌs iteŵs. 

 

www.cardiac-icu.com 
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III – PRISE EN CHARGE DES PATIENTS 
 

III-1) Protocole 
 

AuĐuŶ pƌotoĐole de pƌise eŶ Đhaƌge des patieŶts souffƌaŶt d͛ĠǀğŶeŵeŶt hémorragique 

majeur et portant une ou plusieurs valve(s) mécanique(s) Ŷ͛Ġtait ŵis eŶ plaĐe daŶs le 
seƌǀiĐe. La pƌise eŶ Đhaƌge Ġtait doŶĐ dĠĐidĠe paƌ l͛ĠƋuipe ŵĠdiĐale eŶ Đhaƌge du patieŶt 
sans consigne préalable. Notamment, la gestion des anticoagulants était laissée à la 

disĐƌĠtioŶ du ŵĠdeĐiŶ. Il Ŷ͛Ǉ aǀait pas de duƌĠe ŵaǆiŵuŵ d͛aƌƌġt des aŶticoagulants à viser, 

même si le but était de diŵiŶueƌ la duƌĠe d͛iŶterruption de ceux-ci, par défaut à 6 heures 

dans les premières années. 

Il eǆiste uŶ pƌotoĐole d͛Ġtablissement basé suƌ l͛utilisatioŶ des HNF ĐoŶtiŶue paƌ ǀoie 
intraveineuse, avec comme objectif entre 0,3 et 0,6 d͛aŶtiXa pour les porteurs de valve 

mécanique aortique, et entre 0,4 et 0,65 pour les porteurs de valve mécanique mitrale. Les 

premiers patients ont été inclus à une période où la surveillance était basée sur le ratio TCA 

patient/témoin. 

Une ETO était systématiquement demandée apƌğs la ƌepƌise de l͛aŶti-coagulation efficace 

quand les patients étaient pris en charge dans l͛Ġtablissement. Pour les patients transférés 

dans leur établisseŵeŶt d͛oƌigiŶe, Đet eǆaŵeŶ a ĠtĠ pƌatiƋuĠ à la discrétion du cardiologue 

traitant. 
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III-2) Prise en charge des patients : chronologie 
 

 

 
 

 

 

Hie = hémorragie 

Diag = diagnostic 

Anti-coag = anti-coagulants 

Antago = antagonisation 

Ttt = traitement
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IV - ANALYSE 
 
 
Les éléments démographiques, de prise en charge des patients (antagonisation ou non, 

tƌaiteŵeŶt iŶǀasif ou ŶoŶ, duƌĠe de l͛aďseŶĐe de couverture anticoagulante, …Ϳ, et de 

devenir (complications, décès) ont été comparés entre de groupes de patients répartis en 

fonction :  

*de la cause : 

- hémorragie survenue dans un contexte péri-opératoire ou non 

- hĠŵoƌƌagie d͛oƌigiŶe ĐhiƌuƌgiĐale ou ŶoŶ ;Đ͛est-à-dire : qui nécessite une chirurgie 

pouƌ ĐoŶtƌôleƌ l͛hĠŵoƌƌagie ou ŶoŶͿ 

*de la réalisation d͛uŶ tƌaiteŵeŶt iŶǀasif à visée hémostatique ou non 

*de l͛aďseŶĐe de Đouǀeƌtuƌe aŶti-coagulante volontaire en aigu ou non 

*des complications en réanimation :  

- avec et sans coŵpliĐatioŶ Ƌuelle Ƌu͛elle soit  

- avec et sans coŵpliĐatioŶ liĠe à l͛hĠŵoƌƌagie 

- avec et sans récidive précoce 

*des complications à 6 mois : toutes confondues, TE seulement, décès. 

 
  
 
V – STATISTIQUES : 
 
Aucune répartition de données ne suivait la loi normale, selon les résultats notamment des 

tests de Shapiro qui ont été effectués. 

L͛aŶalǇse statistiƋue a ĠtĠ ƌĠalisĠe à l͛aide du logiĐiel ‘. UŶ test de WilĐoǆoŶ-Mann-Whitney 

et un test exact de Fisher ont été utilisés pour comparer les populations. Une ANOVA a 

également été réalisée. Le seuil de significativité était à 0,05. 

Les variables continues sont exprimées en moyenne et médiane, les variables discrètes sont 

exprimées en nombres et pourcentages. 
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RESULTATS 

I – GENERALITES  
 
Au Đouƌs de la pĠƌiode d͛Ġtude, ϳ9 épisodes hémorragiques chez 73 patients ont été 

analysés. 24 accidents sont survenus en dehors de tout contexte chirurgical ou 

interventionnel. 2 épisodes hémorragiques étaient consécutifs à un traumatisme. Les 53 

autres soŶt suƌǀeŶus ŵoiŶs d͛uŶ ŵois apƌğs uŶ geste iŶǀasif ou uŶe Đhiƌuƌgie, doŶt 43 

ĠtaieŶt diƌeĐteŵeŶt liĠs à l͛aĐte, ĐoŶtƌe 10 survenant à un autre site (Figure 2). 

 

 
 

 

Les 24 hémorragies qui étaient survenues hors contexte péri-opératoire avaient les 

localisations décrites dans le tableau 1. 
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Tableau 1 : Localisation des évènements hémorragiques survenus hors contexte 

periopératoire. 

LOCALISATION : NOMBRE 

- Hémorragie digestive 13 

- Hématome rétro-péritonéal 3 

- Hémopéritoine 2 

- Hématurie 1 

- Hématome sous-dural 1 

- Hémoptysie 1 

- Hématome de la paroi thoracique 1 

 
Les hémopéritoines étaient dus à une ƌuptuƌe d͛uŶ folliĐule post-ovulatoire et à une rupture 

de kyste hémorragique. Les hématomes intramusculaires concernaient le grand pectoral 

dans un cas et les muscles grands droits dans un autre. 

 

Les 53 évènements hémorragiques post-opératoires ou post-gestes invasifs sont décrits dans 

le tableau 2. 

Tableau 2 : Chirurgies pƌĠĐĠdaŶt les ĠǀğŶeŵeŶts hĠŵoƌƌagiƋues d͛oƌigiŶe peƌi-opératoire 

CHIRURGIE PRE-HEMORRAGIE NOMBRE 

- Chirurgie cardiaque 30 

- Chirurgie urologique 7 

- Chirurgie digestive 6 

- Chirurgie gynécologique (césarienne) 3 (2) 

- Chirurgie thoracique 2 

- Chirurgie vasculaire 1 

- Endoscopie digestive (polypectomie) 1 

- Chirurgie bucco-dentaire 1 

- Pose de cathéter de dialyse  1 

- PoŶĐtioŶ d͛asĐite 1 

 
Les ĠǀğŶeŵeŶts hĠŵoƌƌagiƋues Ƌui oŶt suiǀi Ŷ͛ĠtaieŶt pas foƌĐĠŵeŶt diƌeĐteŵeŶt liĠs à la 
chirurgie ; les saignements ne survenaient pas nécessairement au niveau du site opératoire. 

 
 
II – DESCRIPTION DES PATIENTS 
 
Les caractéristiques générales et cardiaques incluant les comorbidités cardiaques et les 

facteurs TE surajoutés sont indiquées dans les tableaux 3, 4 et 5. 
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Tableau 3 : Caractéristiques générales des 73 patients 
 

Age, moyenne ± DS 60,2 ± 11,9 

Genre (M/F) 43/30 

NYHA>2, n 28 (5 NYHA inconnus) 

Cancer, n (%) 10 (14%) 

ATCD TE, n(%) 16 (22%) 

FDR TE, n (%) 
- 1 FDR 
- 2 FDR 
- 3 FDR 
- 4 FDR 
- ≥ 5 FDR 

61 (77%) 
- 16 (22%) 
- 20 (27%) 
- 15 (20%) 
- 8 (11%) 
- 3 (4%) 

Diabète, n (%) 10 (14%) 

HTA, n(%) 30 (41%) 

Insuffisance Rénale, n(%) 20 (27%) 

ATCD hémorragique majeur, n(%) 25 (32%) 

 
DS = déviation standard 

NYHA = classification de la dyspnée selon la New York Heart Association 

ATCD = antécédent 

HTA = hypertension artérielle 

 
 
La population présentait un risque TE élevé avec 77%  des patients ayant au moins FDR TE, 

dont 16 avaient déjà eu un accident TE. 

 

Le tableau 4 montre les caractéristiques des valves mécaniques portées par les patients au 

ŵoŵeŶt de l͛ĠǀğŶeŵeŶt hĠŵoƌƌagiƋue. 
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Tableau 4 : Caractéristiques des valves 

 
 

 

Le tableau 5 montre que 43 patients avaient au moins une valve en position mitrale. Il faut 

noter que 38% des valves dataient de moins de un an, et certaines avaient été mises en 

plaĐe daŶs les jouƌs pƌĠĐĠdeŶts l͛Ġpisode hĠŵoƌƌagiƋue. 

 

 
Tableau 5 : Caractéristiques cardiaques 
 

Coronaropathie, n(%) 17 (23%) 

Fibrillation auriculaire, n(%) 44 (60%) 

          Paroxystique 11 (15%) 

          Chronique 33 (45%) 

FEVG, % ± DS 56 ± 9,7 (3 FEVG non connues) 

Dysfonction VG 23 (32%) 

DTDVG, mm  ± DS 54 ± 6,5 (11 DTDVG non connus) 

Dilatation VG, n(%) 25 (34%) (7 patients : info non connue) 

Dilatation OG, n(%) 53 (73%) (6 patients : info non connue) 

Age de la valve, an ± DS 6,3 ± 5,9 

<1an, n (%) 28 (38%) 

NOMBRE  

          Unique, n(%) 57 (78%) 

          Double, n(%) 16 (22%) 

LOCALISATION  

          Aortique, n(%) 30 (41%) 

          Mitrale, n(%) 27 (37%) 

          Mixte, n(%) 16 (22%) 

TYPE DE VALVE  

          Bille, n(%) 6 (8%) 

          Double-ailette, n(%) 62 (85%) 

          ND, n(%) 5 (7%) 
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Les tƌaiteŵeŶts aŶtiĐoagulaŶts des patieŶts loƌs de l͛Ġpisode hĠŵoƌƌagiƋue soŶt ŶotĠs daŶs 
le tableau 6. 

Seuls 10 (13%) patients étaient sous antiagrégants plaquettaires. Dans 38 (48%) épisodes, un 

suƌdosage eŶ aŶtiĐoagulaŶts Ġtait ŶotĠ à l͛adŵissioŶ, et daŶs 28 (35,4%) cas dans les 48 

heuƌes pƌĠĐĠdeŶts l͛Ġpisode hĠŵoƌƌagiƋue. 

 
Tableau 6 : Traitements anti-coagulants et anti-plaquettaires en cours 
 

AVK sans relais, n(%) 20 (25%) 

HNF sans relais, n(%) 34 (43%) 

HBPM sans relais, n(%) 1 (1%) 

Relais AVK/HNF en cours, n(%) 23 (29%) 

Relais AVK/HBPM en cours, n(%) 1 (1%) 

AAP, n(%)  10 (13%) 

ATCD hémorragique majeur, n(%) 25 (32%) 

Suƌdosage à l͛adŵissioŶ, Ŷ;%Ϳ 38 (48%)  (1 donnée non-connue) 

Suƌdosage pƌĠĐĠdeŶt l͛hĠŵoƌƌagie, Ŷ;%Ϳ 28 (35%)  (9 données non-connues) 

 
 
III – LES EPISODES HEMORRAGIQUES ET LEUR PRISE EN CHARGE 

 
La sévérité des épisodes hémorragiques estimée par le nombre de culots globulaires 

transfusés, la pression artérielle systolique, la fréquence cardiaque, le pic de lactate, et les 

sĐoƌes de gƌaǀitĠ à l͛adŵissioŶ eŶ réanimation, est notée dans le tableau 7. 

Tableau 7 : Sévérité des épisodes hémorragiques 
 

 Med Moy Min-max 

PAS minimum, mmHg 85,5 90 30-156 

FC maximum 100 104 60-200 

Hb mini, g/dl 7,2 7,3 3,9-11,8 

CG J1 2 2,6 0-8 

CG tot, n 4 4,4 0-21 

Lactate maxi, mmol/L 2,2 3,4 0,8-16 

SOFA 3 4 0-13 

APACHE II 15 15,3 4-34 

Med = Médiane  

Moy = Moyenne 

Min-Max = Minimum - Maximum  

CG1 = nombre de culots globulaires transfusés le premier jour  

CG tot = nombre de culots globulaires transfusés au total   

FC = Fréquence Cardiaque Maximale en aigu  

Hb = hémoglobine minimale en aigu 

Lactate maxi = lactate maximum en aigu  
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Le tableau 8 montre les surdosages éventuels des patients à l͛aƌƌiǀĠe eŶ foŶĐtioŶ de 
l͛antiĐoagulaŶt Ƌu͛ils ƌeĐeǀaieŶt, et eŶ foŶĐtioŶ du ƌelais en cours le cas échéant, en donnant 

les tƌaŶĐhes d͛IN‘ et aŶtiXa. 

A noter : Les ĠǀğŶeŵeŶts hĠŵoƌƌagiƋues peuǀeŶt suƌǀeŶiƌ ŵġŵe eŶ l͛aďseŶĐe de suƌdosage, 
et ŵġŵe eŶ Đas d͛hĠŵoƌƌagie spoŶtaŶĠe. AiŶsi, parmi les patients sous AVK et ayant subi un 

évènement hémorragique majeur spontané (non-periopératoire, non-traumatique), 5 au 

ŵoiŶs Ŷ͛ĠtaieŶt pas suƌdosĠs aǀeĐ uŶ IN‘<ϰ. 

Par ailleurs, les périodes de relais semblent à risque de surdosage, puisque 4 (17,4%) 

patients en cours de relais AVK/HNF étaient en surdosage en AVK (INR>4) dont 1 (4,4%) avait 

un INR>6, et 5 (21,7%) patients avaient un surdosage en HNF avec un antiXa>0,6, dont 1 

(4,4%) avait un antiXa>1. 

   
Tableau 8 : TƌaŶĐhes d͛IN‘ et aŶtiXa à l͛aƌƌiǀĠe eŶ foŶĐtioŶ de l͛aŶti-coagulant en cours 
et/ou du relais en cours 
 

 INR<4 INR 4-6 INR 6-
10 

INR>10 ND  antiXa
<0,6 

antiXa 
0,6-1 

antiXa
>1 

ND 

AVK (n=20) 5 6 3 1 5  - - - - 

HNF (n=34) - - - - -  13 4 2 15 

HBPM (n=1) - - - - -  - - 1 - 

AVK/HNF (n=23) 9 3 1 0 10  5 4 1 13 

AVK/HBPM 
(n=1) 

- - - - -  1 - - - 

 
 
Les modalités de prise en charge sont notées dans le tableau 9.  

Le délai médiaŶ eŶtƌe l͛adŵissioŶ à l͛hôpital (ou les premiers signes cliniques dans le cas où 

le patient était déjà hospitalisé) et le début des investigations diagnostiques était de 6 

heuƌes aǀeĐ des eǆtƌġŵes allaŶt de Ϭ à ϰϴ heuƌes. DaŶs ϯ Đas, il Ŷ͛Ǉ a pas eu d͛iŶǀestigatioŶ 
diagnostique ; daŶs ϯ autƌes Đas, l͛hoƌaiƌe de dĠďut des sigŶes ĐliŶiƋues Ŷ͛a pas ĠtĠ ƌetrouvé 

dans le dossier médical.  

Par ailleurs, le diagnostic a été posé dans un délai médian de 7 heures, avec des extrêmes 

allant de 0 à 57 heures.  

Un traitement invasif a été réalisé dans 65 cas, pour lesquels, le délai médian entre le 

diagnostic étiologique et le traitement invasif était de 3 heures. Pour 1 événement, ce 

dernier délai était non-retrouvé.  

C͛est dans 51 cas sur 65 (soit 78%) que le traitement invasif a été réalisé en première 

intention. 
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Tableau 9 : Prise en charge médicale et interventionnelle 
 

 Médiane Moyenne Min Max 

Délai début des investigations 6 8,8 0 48 

Délai de diagnostic 7 10,1 0 57 

Traitement médical, n(%) 74 (94%)    

          Délai traitement médical  3,75 10,25 0 154 

          Antagonisation PPSB/prota, 
n(%) 

12 (15%)    

Traitement invasif hémostatique, 
n(%) 

65 (82%)    

          Délai traitement invasif 12 30 1 197 

          Délai entre diagnostic et ttt 
invasif 

3 20,7 0 192 

          Ttt invasif en 1° intention, n(%) 51 (78%)    

Temps exprimé en heures 
  
 

Le tableau 10 ŵoŶtƌe la façoŶ doŶt les aŶtiĐoagulaŶts et l͛hĠŵostase oŶt ĠtĠ gĠƌĠs. Seuls 33 

;soit ϰϭ,ϴ%Ϳ Ġpisodes oŶt ĠtĠ tƌaitĠs eŶ aŶtagoŶisaŶt l͛aŶtiĐoagulatioŶ de ƋuelƋue façoŶ Ƌue 
ce soit (vitamine K, PFC, PPSB, protamine). Les anticoagulants ont été arrêtés dans 63 cas 

(soit 80%). 

 

Tableau 10 : Gestion hémostase médicale 
 

 Médiane Moyenne 

Antagonisation, n(%) 33 (42%)  

          Vit K, n 15  

          Vit K sans facteurs 6  

          PFC, n 19  

          PFC sans vit K 12  

          PPSB, n 10  

          PPSB sans vit K 5  

          Protamine, n 5  

Arrêt anti-coagulants, n(%) 63 (80%)  

          Durée, heures 10,5 26,5 

          Teŵps d͛ĠƋuiliďƌatioŶ 71 33 

          Temps sans couverture 46,5 100,5 

Plaquettes, n(%) 6 (8%)  
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A noter : 12 patients on été antagonisés par PPSB et/ou protamine. Parmi eux, 3 patients ont 

été antagonisés par PPSB ET protamine (chez ces patients, un relais AVK/HNF était en cours). 

Soixante-huit épisodes (soit 80%) ont été traités par traitement invasif (tableau 11). Celui-ci 

a été chirurgical dans 42 cas. 17 embolisations ont été réalisées pour des HRP, des 

hémopéritoines et des hématomes de paroi.  Il y a eu 9 endoscopies digestives pour des 

hémorragies digestives. Pouƌ ϭϭ Ġpisodes, il Ŷ͛Ǉ a eu auĐuŶ tƌaiteŵeŶt invasif. 

 
Tableau 11 : Traitements invasifs en fonction du diagnostic. 
 

 Chir hémo Chir évac Embo Endo dig Pas de ttt 
invasif 

Non-périopératoires (24) 2 4 7 6 5 

     HD (13) 2 0 0 6 5 

          UGD (9) 1 0 0 4 4 

          Côlon (4) 1 0 0 2 1 

     HRP (3) 0 1 2 0 0 

     Hémopéritoine (2) 0 1 1 0 0 

     Hémoptysie (2) 0 1 1 0 0 

     Hématome paroi (3) 0 0 3 0 0 

     Hématome intra-crânien (1) 0 1 0 0 0 

Peri-opératoires (53) 8 28 10 3 4 

     Foyer opératoire (43) 6 27 7 1 2 

     Autre site (10) 3 1 3 2 1 

Traumatismes (2) 0 0 0 0 2 

Total (79) 10 32 17 9 11 

 
 
 
IV – LE DEVENIR DES PATIENTS 

 
Le devenir en réanimation des patients est inscrit dans le tableau 12. L͛aƌƌġt au ŵoiŶs 
transitoire du saignement a été obtenu pour 71 épisodes (soit 90%) après le premier 

traitement invasif. En cas de succès initial de la prise en charge, une récidive a été constatée 

dans 20 cas sur 71. 10 (soit 50%) de ces récidives ont été concomitantes à la réintroduction 

de l͛HNF ou d͛uŶ Ġpisode de suƌdosage eŶ aŶtiĐoagulaŶt. Il Ǉ a eu ϵ dĠĐğs (11%) parmi les 79 

épisodes, doŶt ϱ possiďleŵeŶt liĠs à l͛hĠŵoƌƌagie.  

42 soit 53 % des épisodes a été marqués par des complications, dont 27 (34%) possiblement 

liĠs à l͛hĠŵoƌƌagie, et ϲ (8%) à un accident TE. Le détail des accidents TE est décrit dans V-5) 

b/ Comparatif entre complications TE et pas de complication TE à 6 mois. 

Parmi les complications des hémorragies, il y a  eu 17 Đas d͛insuffisance rénale aiguë (IRA), et 

ϱ ĐoŵpƌessioŶs Ŷeƌǀeuses daŶs le Đadƌe d͛uŶ H‘P. 
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Tableau 12 : Devenir des patients en réanimation 

Succès 1er traitement invasif, n(%) 71 (90%) 

          Récidive 20 

          Délai récidive, jours (moyenne ; médiane) (10 ; 5) 

          En rapport avec anticoagulants, n 10 

Décès, n(%) 9 (11,4%) 

          Directement liĠs à l͛hĠŵoƌƌagie 5 

          Liés à un évènement TE 3 

          LiĠs à uŶe pŶeuŵoŶie d͛iŶhalatioŶ 1 

Complications, n(%) 42 (53%) 

          PossiďleŵeŶt liĠes à l͛hĠŵoƌƌagie 27 (34%) 

          Possiblement liées à un évènement TE 6 (8%) 

DS réa, jours (moyenne ; médiane) 15 ; 7 

 
 
Une ETT et une ETO ont été réalisées respectivement chez 71 et 39 patients (Tableau 13) 

Les ETT ont mis eŶ ĠǀideŶĐe ϭ thƌoŵďus oďstƌuĐtif douďlĠ d͛iŵages d͛eŶdoĐaƌdite 
iŶfeĐtieuse ;pas d͛ETO ƌĠalisĠe dans ce cas), ainsi que 3 thrombi périprothétiques non 

oďstƌuĐtifs, doŶt ϭ Ġtait dĠjà pƌĠseŶt aǀaŶt l͛Ġpisode hĠŵoƌƌagiƋue.  

Les ETO ont retrouvé 5 complications de plus que les ETT (tableau 13Ϳ, aloƌs Ƌu͛il eŶ a ĠtĠ 
pratiqué beaucoup moins. Ainsi, 7 thrombus non-oďstƌuĐtifs oŶt ĠtĠ ƌetƌouǀĠs paƌ l͛ETO, 
doŶt ϰ Ŷ͛aǀaieŶt pas ĠtĠ dĠteĐtĠs paƌ uŶe siŵple ETT ; parmi ces 4 patients, un souffrait 

d͛AVC isĐhémique aigu au moment de la réalisatioŶ de l͛ETO. Tous les thrombi non-

oďstƌuĐtifs ƌetƌouǀĠs eŶ ETT oŶt ĠtĠ ĐoŶfiƌŵĠs paƌ l͛ETO loƌsƋu͛elle a eu lieu. Les ETO ont 

également retrouvé un contraste spontané et une endocardite infectieuse. 
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Tableau 13: Echographie cardiaque après hémorragie 

 

 Image écho Nbr Clinique Devenir à distance 

 
ETT, n 

  
71 

  

     Valves normales  67   

     Valves anormales Thrombus 
non-obstructif 

3  Image persistante / EI / 
Embol AMS + thrombectomie 

 Thrombus 
obstructif + EI 

1  RVM à distance 

 
ETO, n 

  
39 

  

     Valves normales  30   

     Valves anormales Thrombus 
non-obstructif 

7 1 AVC Cf 3ETT / thrombus 
persistant /  disparition / 
disparition puis EI / décès 

 Contraste 
spontané 

1 Décès réa sur 
probable 
ischémie 
mésentérique 

 

 EI 1  RAS 

 
 

 

Le suivi à distance est noté dans le tableau 14. Sur les 70 patients sortis vivants de 

réanimation après leurs épisodes, les informations à 3 mois et à 6 mois étaient disponibles 

respectivement pour 58 et 55 patients.  

ll a été constaté 4 nouveaux accidents hémorragiques, dont un conduisant au décès ; et 1 

nouvelle complication TE. 

Il y a eu 2 décès à 3 mois, dont un en rapport avec une récidive hémorragique tardive, et 

l͛autƌe à la suite d͛uŶe Ŷouǀelle Đhiƌuƌgie ĐaƌdiaƋue.   

Il y a eu 1 nouveau décès à 6 mois, en rapport avec une hémorragie cérébrale.  

A 6 mois, deux patients ont développé une endocardite infectieuse dont un abcès annulaire. 

Un patient a développé un AVC. 

Un patient a gardé des séquelles de compression du pleǆus loŵďaiƌe paƌ l͛H‘P. 
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Tableau 14: Devenir à distance des 70 patients sortis vivants de réa 

N= 3mois 6mois 

RAS, n 48 44 

DCD 2 3 

Thrombus 3 2 

Image non-thrombus 1 1 

AVC 0 1 

EI 0 2 

Fuite para-prothétique 1 0 

Hémorragie cérébrale 1 1 (DCD) 

Récidive HD basse 1 1 

Neuropathie périphérique* 1 1 

Perdus de vue 12 15 

*Neuropathie par compression radiculaire par HRP 
 
 
 
V – COMPARATIFS  

 
V-1) Comparatifs en fonction de la cause 

   
V-1) a/ Causes périopératoires et non-périopératoires 

 
Les patients ayant présenté un évènement hémorragique majeur en périopératoire étaient 

plus « graves » que ceux qui ont subi un évènement à distance de toute chirurgie ou geste 

spontané (score SOFA en moyenne de 5 vs. 3, p=0,048) (Tableau 15). La cause était plus 

souvent chirurgicale chez les patients péri-opératoires (p<0,01) leur délai diagnostic était 

plus Đouƌt, aiŶsi Ƌue le dĠlai eŶtƌe l͛adŵissioŶ, ou les premiers signes, et le traitement 

invasif. 

Un surdosage précédant les évènements hémorragiques était plus souvent retrouvé chez les 

patients qui avaient un épisode hémorragique « spontané » (p=0,02). 

EŶfiŶ, les patieŶts Ŷ͛aǇaŶt pas du tout ƌeçu d͛aŶtagoŶisatioŶ ĠtaieŶt plus nombreux dans le 

groupe « périopératoire » que dans le groupe « non-périopératoire » (74% vs. 42% en 

moyenne, p=0,02). 

En revanche, les patients qui ont eu un saignement non-periopératoire ont plus souvent été 

antagonisés par vitamine K seule (5 vs. 0 fois, p=0,002) 

A noter : Un « traitement invasif » signifie que le patient a nécessité un traitement local pour 

aƌƌġteƌ l͛hĠŵoƌƌagie, Đ͛est-à-dire une endoscopie digestive, un traitement chirurgical ou une 

embolisation. 
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Tableau 15: Comparaison des épisodes péri-opératoires et non-périopératoires 

 Causes periop 
(n=53) 

Causes non- 
periop (n=24) 

P Trauma (n=2) 

PAS mini, mmHg (moy ; med) 86 ; 83 98 ; 90 0,03* 106,5 ; 106,5 

CG tot, n (moy ; med) 4 ; 4 6 ; 4,5 0,4 1 ; 1 

SOFA (moy ; med) 5 ; 4 3 ; 2 0,048* 1,5 ; 1,5 

Cause (lesion) chirurgicale, 
n(%) 

38 (72%) 6 (25%) <0,01* 0 (0%) 

Recours embolisation, n(%) 10 (19%) 8 (33%) 0,4 0 (0%) 

Délai diagnostic (h, moy ; 
med) 

7,6 ; 4 15,1 ; 9 0,01* 14,2 ; 14,2 

Surdosage, n(%) 22 (41%) 15 (62%) 0,4 1 (50%) 

Surdosage précédent, n(%) 14 (26%) 13 (54%) 0,02* 1 (50%) 

Antago par Vit K seule, n (%) 0 (0%) 5 (21%) 0,002* 1 (50%) 

Antago par PPSB/prota, n(%) 7 (11%) 6 (25%) 0,2 1 (50%) 

Antago par PFC, n(%) 8 (15%) 3 (12%) 1 0 (0%) 

Pas d͛aŶtago du tout, Ŷ;%Ϳ 38 (74%) 10 (42%) 0,02* 0 (0%) 

Sans couverture (h, moy ; 
med) 

89 ; 37 120 ; 89 0,19 161,5 ; 161,5 

Ttt invasif, n(%) 46 (87%) 19 (79%) 0,5 0 (0%) 

Délai admission ou 1ers signes 
et ttt invasif (h, moy ; med) 

25 ; 8 41 ; 21 0,01* Pas de ttt 
invasif 

     En 1° intention, n(%) 38 (72%) 13 (54%) 0,2  

Récidive ou échec, n(%) 19 (36%) 9 (37%) 1 0 (0%) 

Complications en réa, n(%) 30 (57%) 10 (42%) 0,3 1 (50%) 

Toutes complications à 6 mois, 
n(%) 

36 (68%) 15 (62%) 0,8 1 (50%) 

DS réa, jours (moy ; med) 15 ; 8 15 ; 6 0,18 32 ; 32 

Décès en réa, n(%) 6 (11%) 3 (12%) 1 0 (0%) 

Décès à 6 mois, n(%) 8 (15%) 4 (17%) 1 0 (0%) 

 
Moy = moyenne 

Med = médiane 

PAS ŵiŶi = PAS ŵiŶiŵale à l’adŵissioŶ 

CG tot = nombre de culots globulaires reçus au total 

Antago = antagonisation 

Ttt = traitement 

DS réa = durée de séjour en réanimation 

 

 

V-1) b/ Causes chirurgicales et non-chirurgicales (traumas exclus) 

 

Les accidents de cause chirurgicale avaient majoritairement une origine péri-opératoire 

(p=0,0001). (Tableau 16). 
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Le nombre de culots globulaires transfusés était plus important dans les accidents de cause 

non-chirurgicale (en moyenne 6 vs. 3,5 culots globulaires en moyenne, p=0,003). Le délai 

diagnostic était significativement plus long de 4 heures chez ces patients non-chirurgicaux 

(12h vs. 8h, p=0,001). 

Les embolisations étaient plus fréquentes dans le groupe « non-chirurgical » (p<0,0001) : en 

effet, elles ont pour objectif réussi de sursoir à la chirurgie. Dans 2 cas, il y a eu échec 

d͛eŵďolisatioŶ ĐoŶduisaŶt à la chirurgie. 

En dehors de cela, la comparaison des accidents de causes chirurgicales et non chirurgicales 

Ŷe ŵet eŶ ĠǀideŶĐe auĐuŶe diffĠƌeŶĐe, eŶ paƌtiĐulieƌ eŶ teƌŵes d͛hĠŵostase ďiologiƋue à 
l͛adŵissioŶ, de pƌise eŶ Đhaƌge, et de deǀeŶiƌ. 

 
 
Tableau 16 : Comparaison entre épisodes de causes chirurgicales et non-chirurgicales 
(trauma exclus) 
 

 Causes non chir 
(n=33) 

Causes chir 
(n=44) 

P 

PAS mini, mmHg (moy ; med) 93,5 ; 85 87,4 ; 84,5 0,99 

CG tot (moy ; med) 6 ; 5 3,5 ; 2,5 0,003* 

SOFA (moy ; med) 4 ; 3 4 ; 3 0,3 

APACHE II (moy ; med) 15 ; 15 15 ; 15 0,99 

Cause peri-op, n(%) 15 (45%) 38 (86%) 0,0001* 

Délai diagnostic (h, moy ; med) 12 ; 10 8 ; 4 0,001 

Surdosage, n(%) 19 (58%) 18 (41%) 0,17 

Surdosage précédent, n(%) 15 (45%) 12 (27%) 0,15 

Antagonisation par vit K seuls, n(%) 4 (12%) 1 (2%) 0,16 

Antago par PPSB/prota, n(%)  7 (21%) 6 (14%) 0,5 

Antago par PFC, n(%) 5 (12%) 6 (14%) 1 

Pas d͛aŶtagoŶisatioŶ du tout, Ŷ;%Ϳ 17 (51%) 31 (70%) 0,1 

Absence de couverture (h, moy ; med) 103 (64) 96 (35) 0,4 

Embolisation, n(%) 16 (48%) 2 (5%) <0,0001* 

Délai admission et ttt (h, moy ; med) 33 ; 16 28 ; 10 0,3 

     En 1° intention, n(%) 20 (61%) 31 (70%) 0,4 

Récidive ou échec, n(%) 10 (30%) 10 (23%) 0,6 

Complications en réa, n(%) 16 (48%) 25 (57%) 0,5 

Ensemble complications, n(%) 17 (51%) 24 (54%) 0,8 

DS réa, jours (moy ; med) 18,5 ; 6 12 ; 9 0,25 

Décès en réa, n(%) 4 (12%) 5 (11%) 0,5 

Décès à 6 mois, n(%) 4 (12%) 8 (18%) 0,5 
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V-2) Comparatif entre les évènements avec et sans traitement invasif (en première 
intention ou en rescue) 
 
Les patients ayant reçu un traitement invasif avaient un score SOFA significativement plus 

ĠleǀĠ Ƌue Đeuǆ Ƌui Ŷ͛eŶ oŶ pas ƌeçu ;Taďleau 17) : 4 vs 2 en moyenne (p=0,02). Par ailleurs, 

ceux qui ont reçu un traitement invasif ont le plus souvent eu une antagonisation, quelle 

Ƌu͛elle soit ;ϴϲ% ǀs. ϱϱ%, p=Ϭ,ϬϰͿ. 

La ƌĠalisatioŶ d͛uŶ tƌaiteŵeŶt iŶǀasif est doŶĐ, daŶs Đette Ġtude, le ƌeflet de la gƌaǀitĠ du 
patient. Le geste hémostatique iŶǀasif Ŷ͛Ġtait liĠ à une diminution ni de la mortalité, ni du 

nombre de survenues de complications, et Ŷ͛a pas iŶflueŶĐĠ la duƌĠe de sĠjouƌ eŶ 
réanimation. 

 
Tableau 17 : Comparaison des évènements ayant reçu un traitement invasif vs. pas de 
traitement invasif 
 

 Ttt invasif (n=65) Pas de ttt invasif 
(n=14) 

P 

PAS mini, mmHg (moy ; med) 88,5 ; 84 99,1 ; 96 0,1 

CG tot (moy ; med) 4,4 ; 4 4,3 ; 5 0,7 

SOFA (moy ; med) 4 ; 3 2 ; 1,5 0,02* 

APACHE II (moy ; med) 15 ; 15 15 ; 15 0,9 

Cause peri-op, n(%) 46 (71%) 7 (50%) 0,2 

Délai diagnostic (h, moy ; med) 10,5 ; 7 8,5 ; 3,5 0,3 

Surdosage, n(%) 30 (46%) 8 (57%) 0,6 

Surdosage précédent, n(%) 24 (37%) 4 (29%) 0,8 

Antagonisation par vit K seuls, n(%) 6 (9%) 0 (0%) 0,6 

Antago par PPSB/prota, n(%)  13 (20%) 1 (7%) 0,4 

Antago par PFC, n(%) 10 (15%) 1 (7%) 0,7 

Pas d͛aŶtagoŶisatioŶ du tout, Ŷ;%Ϳ 36 (55%) 12 (86%) 0,04* 

Absence de couverture (h, moy ; 
med) 

103,3 ; 43 88,7 ; 54,5 0,7 

Ttt invasif en 1ere intention, n(%) 51 (78%)   

Récidive ou échec, n(%) 25 (38%) 2 (14%) 0,1 

Complications en réa, n(%) 35 (54%) 7 (50%) 1 

DS réa, jours (moy ; med) 16,1 ; 7 12,3 ; 6 0,6 

Décès en réa, n(%) 9 (14%) 0 (0%) 0,3 
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V-ϯͿ Coŵpaƌatif eŶtƌe l͛anti-coagulation curative suspendue et maintenue 
 
Pouƌ deuǆ patieŶts, la suspeŶsioŶ ou ŶoŶ de l͛aŶti-ĐoagulatioŶ Đuƌatiǀe Ŷ͛a pas ĠtĠ 
retrouvée, ils ont doŶĐ ĠtĠ eǆĐlus de l͛aŶalǇse Ƌui suit. 

Il Ŷ͛a ĠtĠ ƌetƌouǀĠ Ŷi diffĠƌeŶĐe de pƌise eŶ Đhaƌge Ŷi de diffĠƌeŶĐe eŶ teƌŵe de deǀeŶiƌ 
entre les patients anti-ĐoagulĠs effiĐaĐeŵeŶt eŶ ĐoŶtiŶu peŶdaŶt l͛Ġpisode et Đeuǆ Đhez Ƌui 
l͛aŶti-coagulation a été interrompue. (Tableau 18) 

 
Tableau 18 : Coŵpaƌatif eŶtƌe les patieŶts Đhez Ƌui l͛Ġtat d͛aŶti-coagulation curative a été 
maintenu et ceux chez qui elle a été suspendue. 
 

 Couverture 
interrompue (n=60) 

Couverture 
maintenue (n=17) 

P 

PAS mini, mmHg (moy ; med) 91,5 ; 86 86,5 ; 80 0,3 

CG tot (moy ; moy) 4,6 ; 4 4,2 ; 3 0,7 

SOFA (moy ; med) 4 ; 3 3 ; 2 0,4 

APACHE II (moy ; med) 16 ; 15 14 ; 10 0,2 

Cause peri-op, n(%) 38 (63%) 13 (76%) 0,4 

Cause chir, n(%) 32 (53%) 10 (59%) 0,8 

Délai diagnostic (h, med) 10,7 ; 7 9,1 ; 7 0,7 

Surdosage, n(%) 28 (47%) 9 (53%) 0,8 

Surdosage précédent, n(%) 21 (35%) 6 (35%) 1 

Antago par vit K seuls, n(%) 5 (8%) 1 (6%) 1 

Antago par PPSB/prota, n(%) 12 (20%) 1 (6%) 0,3 

Antago par PFCJ1, n(%) 7 (12%) 3 (18%) 0,7 

Pas d͛aŶtago du tout, Ŷ;%Ϳ 36 (60%) 12 (71%) 0,6 

Sans couverture (h, moy ; 
med) 

129,2 ; 88,5 0 ; 0  

Ttt invasif, n(%) 48 (80%) 15 (88%) 0,7 

Délai admission et ttt (h, 
moy ; med) 

33,6 ; 12,5 21 ; 13 0,5 

     En 1° intention, n(%) 38 (63%) 11 (65%) 1 

Récidive ou échec, n(%) 21 (35%) 6 (35%) 1 

Complications en réa, n(%) 32 (53%) 8 (47%) 0,8 

DS réa, jours (moy ; med) 15 ; 7 18,1 ; 6 0,3 

Décès en réa, n(%) 5 (8%) 3 (18%) 0,4 
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V-4) Comparatif en fonction des complications en réanimation 
   

V-4) a/ Comparatif avec et sans complication en réanimation 

 
Les épisodes compliqués en réanimation survenaient chez des patients plus âgés (65 vs. 56 

ans en moyenne, p=0,048), et qui avaient des scores de gravité et une durée de séjour en 

réanimation plus élevés (SOFA : 5 vs. 3 en moyenne, p=0,002 ; APACHE II : 18 vs. 11 en 

moyenne, p<0,0001). Les patients qui avaient une complication en réanimation avaient plus 

de ƌisƋue de dĠĐĠdeƌ eŶ ƌĠaŶiŵatioŶ ;p=Ϭ,ϬϬϮͿ. AuĐuŶe diffĠƌeŶĐe de pƌise eŶ Đhaƌge Ŷ͛a 
été relevée (tableau 17). 

A noter : pouƌ uŶ patieŶt, la pƌĠseŶĐe de ĐoŵpliĐatioŶ ou ŶoŶ eŶ ƌĠaŶiŵatioŶ Ŷ͛a pas ĠtĠ 
retrouvée : ce patient a été exclu de l͛aŶalǇse Ƌui suit. 

 
 
Tableau 19: Complications en réanimation 
 

 Sans complication  
(n = 36) 

Avec complication 
(n=42) 

P 

Age, ans (moy ; med) 56 ; 59,5 64,7 ; 64,5 0,048* 

Hommes, n(%) 19 (53%) 26 (62%) 0,5 

Age valves, ans (moy ; med) 6 ; 5 6,1 ; 3 0,5 

PAS mini, mmHg (moy ; 
med) 

94 ; 90 86 ; 84 0,3 

CG tot (moy ;med) 4 ; 3 5 ; 5 0,3 

SOFA (moy ;med) 3 ; 2 5 ; 4,5 0,002 

APACHE II (moy ;med) 11 ; 10,5 18 ; 19 <0,0001* 

Cause peri-op, n(%) 22 (61%) 30 (71%) 0,4 

Cause chir, n(%) 19 (53%) 25 (59%) 0,7 

Délai diagnostic (h, moy ; 
med) 

9,5 ; 7 10,9 ; 7 0,99 

Antago par vit K seule, n(%)  3 (8%) 3 (7%) 1 

Antago par PPSB/prota, 
n(%) 

7 (19%) 7 (17%) 0,8 

Antago par PFC, n(%) 6 (17%) 5 (12%) 0,7 

Pas d͛aŶtago du tout, Ŷ;%Ϳ 20 (56%) 27 (64%) 0,5 

Absence de couverture (h, 
moy ; med) 

67 ; 37,5 130 ; 52 0,1 

Ttt invasif, n(%) 29 (81%) 35 (83%) 0,8 

Délai entre admission et ttt 
(h, moy ; med) 

28 ; 12 33 ; 12,5 0,6 

     En 1° intention, n(%) 23 (64%) 27 (64%) 1 

DS réa, jours (moy ; med) 10,8 ; 5% 19,8 ; 10% 0,001* 

Décès en réa, n(%) 0 (0%) 9 (21%) 0,002* 

Décès à 6mois, n(%) 2 (6%) 9 (21%) 0,06 
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V-ϰͿ ď/ Coŵpaƌatif eŶtƌe ĐoŵpliĐatioŶs liĠes à l’hĠmorragie et pas de 

complication liĠe à l’hĠŵoƌƌagie eŶ ƌĠanimation 
 

Les seuls facteurs semblant influencer la survenue de complications liées à l͛hĠŵoƌƌagie eŶ 
réanimation sont les scores SOFA (p=0,01) et APACHE II ;p=Ϭ,ϬϬϬϮͿ à l͛adŵissioŶ (Tableau 

ϭϴͿ. NotaŵŵeŶt la ŶotioŶ de suƌdosage, la pƌĠseŶĐe ou ŶoŶ d͛uŶe aŶtagoŶisatioŶ Ƌuelle 
Ƌu͛elle soit et la durée sans couverture anticoagulante ne sont pas significativement 

associées à la survenue de complication hémorragique. 

 
 
Tableau 20 : CoŵpliĐatioŶs liĠes à l͛hĠŵoƌƌagie vs pas de ĐoŵpliĐatioŶ liĠe à l͛hĠŵoƌƌagie 
 

 Compl° liée à Hie 
(n=28) 

Pas de compl° liée 
à l͛Hie (n=51) 

P 

PAS mini, mmHg, (moy ; med) 85,1 ; 85 93,3 ; 85,5 0,4 

CG tot,(moy ; med) 4,5 ; 5 4,4 ; 4 0,4 

SOFA, (moy ; med) 5 ; 4,5 3 ; 2 0,01* 

APACHE II, (moy ;med) 19 ; 19,5 13 ; 12 0,0002* 

Cause périop, n(%) 19 (68%) 34 (67%) 1 

Cause chir, n(%) 14 (50%) 30 (59%) 0,5 

Délai diagnostic (h, moy ; med) 9,6 ; 7 10,4 ; 7 0,9 

Surdosage, n(%) 14 (50%) 24 (47%) 0,8 

Surdosage précédent, n(%) 9 (32%) 19 (37%) 0,8 

Antagonisation par vit K seule, n(%) 2 (7%) 4 (8%) 0,9 

Antago par PPSB/protamine, n(%) 5 (18%) 9 (18%) 1 

Antago par PFC, n(%) 4 (14%) 7 (14%) 1 

Pas d͛aŶtago du tout, Ŷ;%Ϳ 17 (61%) 31 (61%) 1 

Absence de couverture (h, moy ;med) 151 ; 103 73 ; 38,5 0,08 

Ttt invasif, n(%) 23 (82%) 42 (82%) 1 

Délai admission et ttt (h, moy ;med) 30 ; 13 29,9 ; 12 0,8 

     En 1° intention, n(%) 17/28 (61%) 34/51 (67%) 0,6 

Récidive ou échec, n(%) 12 (43%) 16 (31%) 0,3 

DS réa, jours (moy ; med) 14,4 ; 9 16 ; 6 0,1 

Décès en réa, n(%) 5 (18%) 4 (8%) 0,3 

 
Hie = Hémorragie 
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V-4) c/ Comparatif en fonction des récidives hémorragiques précoce : avec et 

sans récidive 

 

Il y a eu plus de complications en réanimation (p=0,02) et la durée de séjour en réanimation 

était plus élevée (25 vs. 10j en moyenne, p=0,02) chez les patients qui présentaient un échec 

ou une récidive précoce suite au premier traitement choisi (Tableau 21). 

AuĐuŶe diffĠƌeŶĐe de pƌise eŶ Đhaƌge Ŷ͛a ĠtĠ ƌetƌouǀĠe eŶtƌe les gƌoupes « échec ou récidive 

précoce » et « pas de récidive précoce ». 

 
 
Tableau 21 : Comparaison des épisodes avec et sans récidive précoce 
 

 Echecs ou récidive 
(n=28) 

Sans récidive 
(n=51) 

P 

Age, ans (moy ; med) 60,3 ; 64 60,9 ; 64 0,9 

PAS mini, mmHg (moy ; med) 87,2 ; 85,5 92,1 ; 85 0,7 

CG tot, n (moy ; med) 4,8 ; 4 4,2 ; 4 0,5 

SOFA (moy ; med) 4,1 ; 3 3,9 ; 3 0,6 

APACHE II (moy ; med) 16,2 ; 17 14,8 ; 15 0,3 

Cause peri op, n(%) 19 (68%) 34 (67%) 1 

Cause chir, n(%) 17 (61%) 27 (53%) 0,6 

Délai diagnostic, h (moy ; med) 10,9 ; 5,5 9,7 ; 7 0,6 

Surdosage, n(%) 12 (43%) 26 (51%) 0,6 

Surdosage précédent, n(%) 12 (43%) 16 (31%) 0,3 

Antagonisation vit K seule, n(%) 1 (4%) 5 (10%) 0,4 

Antago PPSB / prota, n(%) 5 (18%) 9 (18%) 1 

Antago PFC, n(%) 2 (7%) 9 (18%) 0,3 

Pas d͛aŶtago, Ŷ;%Ϳ 20 (71%) 28 (55%) 0,2 

Absence de couverture, h (moy ; 
med) 

129,6 ; 64 85,1 ; 44,75 0,6 

Traitement invasif, n(%) 25 (89%) 40 (78%) 0,4 

Délai entre admission et ttt, h (moy ; 
med) 

30,8 ; 13 29,5 ; 12 0,6 

     En 1° intention, n(%) 21/28 (75%) 30/51 (59%) 0,2 

Complications en réa, n(%) 20 (71%) 21 (41%) 0,02* 

DS réa, jours (moy ; med) 24,8 ; 10,5 10,1 ; 6 0,02* 

Décès en réa, n (%) 4 (14%) 5 (10%) 0,7 

AďseŶĐe de Đouveƌtuƌe = duƌĠe d’aďseŶĐe d’aŶti-coagulation efficace 
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V-5) Comparatif entre la durée sans couverture anticoagulante et le nombre de FDR 
TE 
 

Puisque la durée optimale d͛aƌƌġt des aŶtiĐoagulaŶts est iŶĐoŶŶue, il est lĠgitiŵe de se 
deŵaŶdeƌ si les patieŶts Ƌui aǀaieŶt plus de FD‘ TE aǀaieŶt uŶe duƌĠe d͛aƌƌġt des 
aŶtiĐoagulaŶts plus Đouƌte, paƌ ĐƌaiŶte de la suƌǀeŶue d͛un évènement TE.  

 

Le tableau 22 montre la durée moyenŶe et ŵĠdiaŶe d͛aďseŶĐe de Đouǀeƌtuƌe pouƌ diffĠƌeŶts 
niveaux de risque TE. 

 
Tableau 22 : Durée sans couverture anti-coagulante en fonction du nombre de FRD TE. 
 

Nombre de FDR TE : Durée sans couverture (jours) moyenne ; médiane 

- 0 FDR TE 88 ; 89 

- 1 FDR TE 143 ; 89 

- 2 FDR TE 91 ; 42,5 

- 3 FDR TE 62 ; 24 

- 4 FDR TE 129 ; 52 

- 5 FDR TE 34 ; 41 

 
 
L͛ANOVA Ŷ͛a pas ƌetƌouǀĠ de diffĠƌence entre les groupes (p=0,5) : le Ŷoŵďƌe de FD‘ TE Ŷ͛a 
pas influencé la décision de duƌĠe d͛aƌƌġt des aŶtiĐoagulaŶts. 

 
 
 

V-6) Comparatif en fonction des complications survenues à 6 mois 
 

V-6) a/Comparatif en fonction de toutes les complications à 6 mois tout 

confondu 

 

Les patieŶts Ƌui oŶt pƌĠseŶtĠ au ŵoiŶs uŶe ĐoŵpliĐatioŶ au total ϲ ŵois apƌğs l͛ĠǀğŶeŵeŶt 
avaient statistiquement uŶe plus petite PAS à l͛aƌƌiǀĠe ;ϵϵ vs. 86 mmHg en moyenne, 

p=0,03), mais aussi un score SOFA (4,7 vs. 2,6 ; p=0,008) et un score APACHE II (17 vs. 11 ; 

p=0,0004) plus élevés (Tableau 23). Par ailleurs, les patients ayant présenté au moins une 

complication ont plus souvent présenté une récidive précoce ou un échec de contrôle de 

l͛hĠŵoƌƌagie iŶitiale ;p=Ϭ,ϬϬϳͿ, et oŶt eu uŶe duƌĠe d͛hospitalisatioŶ eŶ ƌĠaŶiŵatioŶ 
statistiquement plus longue (p=0,009). 
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Tableau 23 : Complications survenues à 6 mois vs. pas de complication du tout à 6 mois 
 

 Compl° à 6 mois  
(n= 52) 

RAS à 6 mois 
(n= 27) 

P 

PAS mini, mmHg, (moy ; med) 86,1 ; 83,5 98,9 ; 95,5 0,03* 

CG tot, n, (moy ; med) 4,7 ; 4,5 3,9 ; 2 0,13 

SOFA, (moy ; med) 4,7 ; 3 2,6 ; 1,5 0,008* 

APACHE II, (moy ; med) 17,2 ; 18 11,5 ; 11,5 0,0004* 

Cause peri op, n(%) 37 (71%) 16 (59%) 0,32 

Cause chir, n(%) 31 (60%) 13 (48%) 0,35 

Délai diagnostic (h), (moy ; med) 11,2 ; 7 8 ; 6 0,6 

Surdosage, n(%) 22 (42%) 16 (59%) 0,16 

Surdosage précédent, n(%) 18 (35%) 10 (37%) 1 

Antagonisation par vit K seule, n(%) 4 (8%) 2 (7%) 1 

Antago par PPSB/protamine, n(%)  8 (16%) 6 (22%) 0,4 

Antago par PFC, n(%) 6 (12%) 5 (19%) 0,5 

Aucune antagonisation, n(%) 34 (65%) 14 (52%) 0,3 

Délai ttt med (h, moy ; med) 13,1 ; 4 4,2 ; 3,5 0,4 

Absence de couverture (h, moy ; med) 118,9 ; 60,5 67 ; 33 0,15 

Ttt invasif, n(%) 44 (85%) 21 (78%) 0,5 

Délai admission et ttt (h, moy ; med) 33,2 ; 14 23,4 ; 6 0,065 

     En 1° intention, n(%) 33 (63%) 17 (63%) 0,8 

Récidive ou échec, n(%) 24 (46%) 4 (15%) 0,007* 

Complications en réa, n(%) 42 (81%) 0 (0%)  

DS réa, jours, (moy ; med) 19,4 ; 9 7,6 ; 5 0,009* 

 
 

 

 

 

V-6) b/ Comparatif entre complications TE et pas de complication TE à 6 mois 

 
OŶ Ŷe ƌetƌouǀe pas de lieŶ eŶtƌe la suƌǀeŶue d͛uŶe complication TE à 6 mois et un autre 

facteur ; notamment, aucun aspect de la prise en charge ne semble a priori modifier le 

devenir TE. (Tableau 24) 
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Tableau 24: Complications TE vs.  pas de complication TE à 6 mois (dont thrombi infra-
cliniques) 
 

 Avec compl° TE 
(n=11) 

Sans compl° TE 
(n=68) 

P 

Valve mitrale ou mixte, n(%) 6 (55%) 42 (62%) 0,7 

Age de la valve (moy ; med) 5,4 ; 4 4 ; 4 0,95 

PAS mini, mmHg (moy ; med) 100,5 ; 85 88,7 ; 86 0,5 

CG tot, (moy ; med) 4,4 ; 3 4,5 ; 4 0,6 

SOFA, (moy ; med) 3,4 ; 2 4,1 ; 3 0,6 

APACHE II, (moy ; med) 15,3 ; 16 15,3 ; 15 0,9 

Cause peri-op, n(%) 7 (64%) 46 (68%) 1 

Cause chirurgicale, n(%) 8 (73%) 36 (53%) 0,3 

Délai diagnostic (h, moy ; med) 12 ; 8 9,8 ; 6 0,2 

Surdosage au diagnostic, n(%) 7 (64%) 31 (46%) 0,4 

Surdosage précédent, n(%) 4 (36%) 24 (35%) 1 

Délai traitement médical (h, 
moy ; med) 

8,4 ; 4 10,5 ; 3,75 0,97 

Antagonisation par vitK seule, 
n(%) 

1 (9%) 5 (7,4%) 1 

Antago par PPSB/protamine, 
n(%)  

2 (18%) 12 (17,6%) 1 

Antago par PFC, n(%) 1 (9%) 10 (14,7%) 1 

Pas d͛aŶtago du tout, Ŷ;%Ϳ 7 (64%) 41 (60%) 1 

Absence de couverture (h, moy, 
med) 

144 ; 79 93 ; 42,5 0,11 

Ttt invasif, n (%) 11 (100%) 54 (79%) 0,2 

Délai admission et ttt invasif (h, 
moy ; med) 

48,2 ; 17 26,2 ; 11,5 0,12 

     En 1° intention, n (%) 8 (72%) 42 (62%) 1 

Récidive ou échec, n (%) 4 (36%) 24 (35%) 1 

DS réa, jours (moy ; med) 19,4 ; 8 14,8 ; 7 0,9 

Décès à 6 mois, n(%) 2 (18%) 10 (14,7%) 0,7 

  
Les 11 patients chez qui des complications TE ont retrouvées étaient les suivants : 

- Une ischémie mésentérique a été retrouvée chez une patiente de 77 ans qui avait 

comme FDR TE un cancer et une insuffisance rénale chronique, aiŶsi Ƌu͛uŶe 
dilatatioŶ de l͛oƌeillette gauche avec une fibrillation atriale chronique. Elle avait une 

valve mécanique double-ailette St Jude en position aoƌtiƋue. L͛hématome de paroi, 

survenu en post-opĠƌatoiƌe d͛uŶe Đhiƌuƌgie digestiǀe, et alors que les AVK avaient 

déjà été repris, a été traitée par une chirurgie évacuatrice. Les AVK avaient été 

arrêtés juste avant, et une antagonisation avait été réalisée par des PFC et de la 

vitamine K. La duƌĠe d͛aďseŶĐe de Đouǀeƌtuƌe Ŷ͛a pas ĠtĠ ƌetƌouǀĠe. Elle est décédée 
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d͛isĐhĠŵie ŵĠseŶtĠƌiƋue eŶ ƌĠaŶiŵatioŶ Ϯ jouƌs apƌğs la ƌepƌise ĐhiƌuƌgiĐale. L͛ETO 
ŵoŶtƌait uŶ ĐoŶtƌaste spoŶtaŶĠ au Ŷiǀeau du Đœuƌ gauĐhe… 

 

- UŶ eŵďol de l͛aƌtğƌe ŵĠseŶtĠƌiƋue supĠƌieuƌe, tƌaitĠ effiĐaĐeŵeŶt paƌ 
thrombectomie et patch veineux, aiŶsi Ƌu͛uŶ thƌoŵďus de ǀalǀe, oŶt été retrouvés 

chez une patiente de 56 ans. Elle avait comme FDR TE un antécédent de thrombose 

de sa valve mécanique et avait déjà fait un épisode aigu de fibrillation atriale. Elle 

avait 2 valves mécaniques ON-X en position mitrale et aoƌtiƋue. L͛hĠŵoƌƌagie, 
spontanée, était un hématome sous-dural chez une patiente surdosée à l͛adŵissioŶ 

(INR=7,01). Elle a été traitée invasivement par une chirurgie évacuatrice. Les AVK 

avaient été arrêtés avant, et une antagonisation avait été réalisée par de la vitamine 

K. La durée « sans couverture » par anti-coagulants avait été de 314 heures soit 13 

jours environ. 6 mois après les évènements, elle Ġtait toujouƌs eŶ ǀie et Ŷ͛aǀait pas 
rencontré de nouvelle complication. 

 

- Une ischémie mésentérique a été retrouvée chez un patient de 78 ans qui avait 

comme FDR TE un cancer, une HTA et uŶe dilatatioŶ de l͛oƌeillette gauĐhe suƌ uŶe 
fibrillation atriale chronique. Il portait une valve mécanique double-ailette St Jude en 

position aortique. Il avait fait une hémorragie digestive haute spontanée sur ulcère 

gastrique. Il était surdosé au diagnostic  ;IN‘ à l͛aƌƌiǀĠe ŶoŶ-retrouvé). Il a eu une 

gastƌeĐtoŵie d͛heŵostase eŶ ƌesĐue, apƌğs ĠĐheĐ de deuǆ FOGD. Avant cela, les AVK 

avaient été arrêtés et il avait été antagonisé par CCP, sans vitamine K. L͛aďseŶĐe de 
couverture par anti-coagulants avait été de 360 heures soit 15 jours environ. 

 

- Un thrombus asymptomatique de valve a été retrouvé après une hémorragie chez 

uŶe patieŶte de Ϯϳ aŶs. Elle aǀait, Đoŵŵe FD‘ TE, uŶe dilatatioŶ de l͛oƌeillette 
gauche et du ventricule gauche avec une fibrillation atriale chronique. Elle avait une 

valve mécanique double-ailette eŶ positioŶ ŵitƌale. L͛hĠŵoƌƌagie au site opĠƌatoiƌe 
est survenue après une césaƌieŶŶe sous aŶesthĠsie gĠŶĠƌale, aloƌs Ƌue de l͛hĠpaƌiŶe 
avait été reprise, et que le relais par AVK était en cours. Une chirurgie évacuatrice a 

été réalisée, après arrêt des anticoagulants, mais sans antagonisation. La durée 

d͛aďseŶĐe de Đouǀeƌtuƌe paƌ aŶticoagulants avait été de 31heures. 6 mois après, le 

thrombus était toujours présent, et toujours asymptomatique. 

 

- Un autre thrombus asymptomatique de valve a été retrouvé après une rectorragie 

post-opératoire (polypectomie colique) chez une patiente de 38 ans. Elle avait, 

comme FDR TE, un antécédent de thrombose de sa valve mécanique, et une 

dilatatioŶ de l͛oƌeillette gauĐhe aǀeĐ une fibrillation atriale chronique. Elle portait 

une valve mécanique St Jude en position mitrale. Une anti-coagulation par HNF avait 

été reprise après la polypectomie colique, et le relais par AVK était en cours. Elle était 

surdosée en HNF au moment du diagnostic de rectorragies (antiXa=0,92), mais pas en 
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AVK (INR=1,96). Ces anticoagulants on tous été arrêtés, et une antagonisation par 

PPSB et vitamine K a été réalisée (pas de protamine). Une coloscopie avec pose de 

clips a été réalisée en première intention. La durée « sans couverture » par 

anticoagulants avait été de 79 heures, soit un peu plus de 3 jours. 6 mois après ces 

évènements, alors que la patiente était asymptomatique, une image était retrouvée 

sur la valve en échographie, saŶs Ƌu͛il Ŷe seŵďle s͛agiƌ Ŷi d͛uŶ thƌoŵďus, Ŷi d͛uŶe 
végétation. 

 

- Un syndrome coronarien aigu a été retrouvé chez un patient de 81 ans qui avait 

comme FDR TE uŶ aŶtĠĐĠdeŶt peƌsoŶŶel d͛AVC isĐhĠŵiƋue, uŶ ĐaŶĐeƌ, uŶe 
insuffisance rénale chronique, aiŶsi Ƌu͛uŶe dilatatioŶ de l͛oƌeillette gauĐhe et du 
ventricule gauche. Il portait une valve double-ailette en position aortique. Il a 

pƌĠseŶtĠ uŶe hĠŵoƌƌagie du sĐaƌpa apƌğs la pose d͛uŶ ĐathĠteƌ de dialǇse. L͛HNF 
aǀait ĠtĠ ƌepƌis et l͛aŶtiXa au ŵoŵeŶt du diagnostic était dans les cibles 

thĠƌapeutiƋues ;aŶtiXa=Ϭ,ϯϴͿ. Il Ŷ͛a pas eu de tƌaiteŵeŶt iŶǀasif ŵais siŵpleŵeŶt la 
pose d͛uŶ paŶseŵeŶt Đoŵpƌessif et uŶ aƌƌġt de l͛HNF, saŶs aŶtagoŶisatioŶ. La duƌĠe 
de « non-couverture » par anti-coagulants a été de 119 heures soit environ 5 jours. 6 

mois après, le patient était vivant et allait bien. 

 

- Un thrombus de valve douďlĠ d͛uŶe eŶdoĐaƌdite iŶfeĐtieuse a ĠtĠ ƌetƌouǀĠ 
précocément chez une patiente de 59 ans qui avait comme FDR TE un antécédent 

personnel de thrombose, et uŶe dilatatioŶ de l͛oƌeillette gauĐhe aǀeĐ fiďƌillatioŶ 
atriale chronique. Elle était sous HNF en postopĠƌatoiƌe de l͛iŵplaŶtatioŶ de deux 

valves double-ailette St Jude en position mitrale et aortique au moment où la 

tamponnade est survenue. Elle était Ŷ͛Ġtait pas surdosée au moment du diagnostic 

(TCA=1,31), et Ŷ͛a pas été antagonisée ; l͛HNF a eŶ ƌeǀaŶĐhe ĠtĠ aƌƌġtĠe. Elle a eu 

uŶe Đhiƌuƌgie ĠǀaĐuatƌiĐe de l͛hémopéricarde. La durĠe d͛aďseŶĐe de Đouǀeƌtuƌe 
anticoagulante était de 37 heures. Elle est décédée en réanimation. 

 

- Un thrombus de la valve mitrale asymptomatique a été découvert chez une patiente 

de ϰϭ aŶs, juste apƌğs l͛ĠǀğŶeŵeŶt. Elle avait pour FDR TE une dilatation de 

l͛oƌeillette gauĐhe et aǀait dĠjà fait uŶ Ġpisode de fiďƌillatioŶ atƌiale. Elle était sous 

HNF en post-opĠƌatoiƌe de l͛iŵplaŶtatioŶ d͛uŶe ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue douďle-ailette 

Carbomedics en position mitrale au moment où la tamponnade est survenue. Elle 

Ġtait suƌdosĠe au ŵoŵeŶt du diagŶostiĐ ;TCA=Ϯ,ϬϴͿ, ŵais Ŷ͛a pas ĠtĠ aŶtagoŶisĠe ; 

l͛HNF a en revanche été arrêtée. Elle a reçu une chirurgie évacuatrice de 

l͛hĠŵopĠƌiĐaƌde. La duƌĠe d͛aďseŶĐe de Đouǀeƌtuƌe aŶticoagulante était de 40h. 

Juste apƌğs les ĠǀğŶeŵeŶts, l͛ETO a ƌetƌouǀĠ uŶ thƌoŵďus suƌ aŶŶeau ŵitƌal 
(3x4mm), disparu en 1 mois sous antiagrégants plaquettaires et AVK. 
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- Un thrombus infraclinique de valve chez un patient de 53 ans a été découvert juste 

apƌğs l͛ĠǀğŶeŵeŶt. Il aǀait pouƌ FD‘ TE uŶe HTA, aiŶsi Ƌu͛uŶe dilatation de 

l͛oƌeillette gauĐhe et du ǀeŶtƌiĐule gauche. Il était sous HNF en postopératoire de 

l͛iŵplaŶtatioŶ d͛uŶe ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue douďle-ailette ON-X en position aortique au 

moment où la tamponnade est survenue. L͛aŶtiXa au ŵoŵeŶt du diagŶostiĐ Ġtait 
dans les cibles thérapeutiques (antiXa=0,56) ; l͛HNF a été arrêtée mais pas été 

antagonisée. Il a eu uŶe Đhiƌuƌgie ĠǀaĐuatƌiĐe de l͛hĠŵopĠƌiĐaƌde. La duƌée 

d͛aďseŶĐe de Đouǀeƌtuƌe aŶticoagulante était de 46,5h, soit presque 2 jours. 6 mois 

après les évènements, le thrombus avait disparu. 

 

- Un thrombus de valve infraclinique a été découvert à 3mois des évènements chez un 

patient de 60 ans. Il avait comme FDR TE une insuffisance rénale chronique et une 

HTA. Il Ġtait poƌteuƌ d͛uŶe ǀalǀe douďle-ailette en position aortique, et était sous 

HNF sous-cutanés au moment de la survenue spoŶtaŶĠe d͛uŶ hĠŵatoŵe des gƌaŶds 
dƌoits. Il a eu uŶe eŵďolisatioŶ sĠleĐtiǀe pouƌ tƌaiteƌ Đe saigŶeŵeŶt, aiŶsi Ƌu͛uŶ aƌƌġt 
de l͛HNF, ŵais pas d͛aŶtagoŶisatioŶ. La duƌée « sans couverture » par anticoagulants 

a été de 314 heures soit environ 13 jours. A 6 mois, le thrombus avait disparu sans 

traitement spécifique, le patient allait bien. 

 

- Enfin, un thrombus obstructif, conduisant à un nouveau remplacement valvulaire 

mitral, a été découvert chez une patiente de 70 ans. Elle avait pour FDR TE une HTA, 

et une dilatatioŶ de l͛oƌeillette gauĐhe aǀeĐ uŶe fiďƌillatioŶ atƌiale ĐhƌoŶiƋue. Elle 
était sous HBPM pour une valve double-ailette Carbomedics en position mitrale, et 

était en post-opĠƌatoiƌe d͛uŶe Đhiƌuƌgie digestiǀe ƋuaŶd l͛hĠŵatoŵe ƌĠtƌo-péritonéal 

est survenu. Elle était surdosée en HBPM au moment du diagnostic (antiXa=1,25). 

Elle a eu uŶe Đhiƌuƌgie et uŶe eŵďolisatioŶ pouƌ tƌaiteƌ l͛hĠŵopĠƌitoiŶe, aiŶsi Ƌu͛uŶ 
arrêt des HBPM, et une antagonisation par PFC. La durée « sans couverture » par 

anticoagulants a été de 125 heures soit environ 5 jours. 

 
 
 

V-6) c/ Comparatif en fonction des décès à 6 mois tous confondus : 

 
Le seul facteur prédictif retrouvé conditionnant significativement la survenue de décès à 6 

mois est la PAS ŵiŶiŵuŵ à l͛aƌƌiǀĠe ;Taďleau Ϯϱ) : 93 vs. 77 mmHg ; p=0,04. 

On ne retrouve rien, dans la prise en charge, qui influe significativement sur le décès à 6 

mois. 
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Tableau 25 : Comparatif en fonction des décès à 6 mois 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 DCD à 6 mois  (n=12) VV à 6 mois (n=67) P 

PAS mini, mmHg, (moy ; med) 77,2 ; 77,5 92,7 ; 88 0,04* 

CG tot, n, (moy ; med) 6 ; 4 4,2 ; 4 0,3 

SOFA, (moy ; med) 6 ; 4,5 4 ; 3 0,06 

APACHE II, (moy ; med) 16 ; 18 15 ; 15 0,6 

Cause peri op, n(%) 8 (67%) 45 (67%) 1 

Cause chir, n(%) 8 (67%) 36 (54%) 0,5 

Délai diagnostic (h), (moy ; med) 9,9 ; 4,5 10,1 ; 7 0,6 

Surdosage, n(%) 4 (33%) 34 (51%) 0,4 

Surdosage précédent, n(%) 5 (42%) 23 (51%) 0,7 

Antagonisation par vit K seule, n(%) 0 (0%) 6 (9%) 0,6 

Antago par PPSB/protamine, n(%)  3 (25%) 11 (16%) 0,4 

Antago par PFC, n(%) 2 (17%) 9 (13%) 0,7 

Aucune antagonisation, n(%) 7 (58%) 41 (61%) 1 

Absence de couverture (h), (moy ; med) 131 ; 37 95,6 ; 47,5 0,9 

Ttt invasif, n(%) 12 (100%) 53 (79%) 0,1 

Délai admission et ttt (h), (moy ; med) 27,2 ; 20 30,5 ; 12 0,5 

     En 1° intention, n(%) 9 (75%) 42 (63%) 0,5 

Récidive ou échec, n(%) 6 (50%) 22 (33%) 0,07 

Complications en réa, n(%) 9 (75%) 33 (49%) 0,06 

DS réa, jours, (moy ; med) 35,2 ; 14 12,2 ; 6,5 0,2 
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DISCUSSION 

 

 

Notre objectif était de retrouver des sigŶauǆ statistiƋues suggĠƌaŶt Ƌu͛uŶe pƌise eŶ Đhaƌge 
plus agressive en terme diagnostic, de contrôle de  l͚hémostase médicale et de contrôle local 

du saignement s͛accompagnait de moins de récidives hémorragiques, de moiŶs d͛aĐĐideŶts 
TE et de moins de complications en général. 

Les résultats ne permettent pas de mettre cela en évidence, sans que cela ne démontre le 

contraire. En effet, l͚Ġtude ĠtaŶt purement observationnelle et monocentrique, l͚oďjeĐtif 
était probablement trop ambitieux. L͚oďjeĐtif de prise en charge consistait à prioriser la 

maitrise du saignement sur une éventuelle reprise de l͚anticoagulation trop précoce.   

  

I-RAPPEL DES RESULTATS 

I-1) Gravité de la population et ses conséquences sur son devenir 

OŶ ĐoŶstate d͛eŵďlĠe la gravité du terrain de la population de cette étude. 14% avaient un 

cancer ; 14% avaient un diabète ; 41% avaient une HTA ; 27% avaient une insuffisance rénale 

chronique ; ϯϮ% aǀaieŶt uŶ aŶtĠĐĠdeŶt d͛ĠǀğŶeŵeŶt hĠŵoƌƌagiƋue ŵajeuƌ. ϳϳ% aǀaieŶt au 
moins un FDRTE et 25% en avaient au moins 3. 23% avaient une coronaropathie, 60% 

avaient déjà fait au moins un épisode de fibrillation atriale, et 32% avaient une insuffisance 

cardiaque gauche. 

28 patients ont eǆpĠƌiŵeŶtĠ uŶe ĐoŵpliĐatioŶ diƌeĐteŵeŶt liĠe à l͛hĠŵoƌƌagie initiale en 

réanimation (les insuffisances rénales aiguës étant au premier plan de ces complications). 

 

A 6 mois, 11 patients avaient eu une complication TE à un moment donné, dont :  

- 5 étaient des thrombus de valve infra-ĐliŶiƋues Ƌui Ŷ͛oŶt pas eu de conséquence 

- 3 étaient des ischémies mésentériques (dont une a été traitée invasivement par 

thrombectomie avec une évolution favorable au décours et deux ont conduit au 

décès) 

- 1 syndrome coronarien aigu traité médicalement avec des suites favorables 

- 1 thrombus obstructif de valve engendrant un nouveau remplacement valvulaire 

mitral en urgence et finalement une évolution favorable 

- ϭ thƌoŵďus de ǀalǀe douďlĠ d͛uŶe eŶdoĐaƌdite iŶfeĐtieuse aǇaŶt eŶtƌaîŶĠ le dĠĐğs du 
patient en réanimation.  
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A 6 mois, 12 patients étaient décédés, dont : 

- 4 suite à une récidive hémorragique massive 

- 3 suite à un thrombus (2 ischémies mésentériques, 1 suite à un SDRA compliquant 

une endocardite infectieuse associée à un thrombus de valve) 

- ϭ suite à uŶe pŶeuŵoŶie d͛iŶhalatioŶ 

- 1 état de mort encéphalique 

- 1 suite à un arrêt cardio-respiratoire de cause indéterminée, 

- 1 suite à un nouveau remplacement valvulaire pour dysfonction de prothèse avec 

insuffisance cardiaque aiguë. 

Il y a donc eu plus de décès et bien plus de complications liées aux hémorragies initiales et 

aux récidives hémorragiques que de complication et de décès liés aux évènements TE. 

De même, les patients ayant présenté au moins une complication ont plus souvent présenté 

uŶe ƌĠĐidiǀe pƌĠĐoĐe de l͛hĠŵoƌƌagie ou uŶ ĠĐheĐ de ĐoŶtƌôle de l͛hĠŵoƌƌagie iŶitiale. 

 

Par ailleurs, la gravité initiale des patients a influé sur leur devenir. 

Ainsi, les épisodes compliqués en réanimation survenaient chez des patients plus âgés (65 

vs. 56 ans en moyenne), et qui avaient des scores de gravité et une durée de séjour en 

réanimation plus élevés. Les patients qui avaient une complication en réanimation avaient 

plus de risque de décéder en réanimation.  

Les patieŶts Ƌui oŶt pƌĠseŶtĠ au ŵoiŶs uŶe ĐoŵpliĐatioŶ au total ϲ ŵois apƌğs l͛ĠǀğŶeŵeŶt 
avaieŶt statistiƋueŵeŶt uŶe plus petite PAS à l͛aƌƌiǀĠe ;ϵϵ ǀs. ϴϲ ŵŵHg eŶ ŵoǇeŶŶeͿ, ŵais 
aussi un score SOFA (4,7 vs. 2,6) et un score APACHE II (17 vs. 11) plus élevés. 

 

Enfin, le seul facteur prédictif retrouvé conditionnant significativement la survenue de décès 

à ϲ ŵois est la PAS ŵiŶiŵuŵ à l͛aƌƌiǀĠe (93 vs. 77 mmHg en moyenne), ce qui est un 

marqueur de gravité. 

 
 

I-2) Eléments de prise en charge et leurs conséquences sur le devenir des patients 

OŶ Ŷ͛a pas pu dĠŵoŶteƌ de façoŶ foƌŵelle Ƌu͛uŶ ĠlĠŵeŶt de prise en charge en particulier 

pouvait modifier le devenir des patients. Cependant, des pistes de réflexion se sont 

dégagées. 
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I-2) a/ Faut-il arrêter les anticoagulants ? 

Dans notre étude, la disĐoŶtiŶuatioŶ de l͛effet aŶtiĐoagulaŶt, Ƌui Ŷ͛a ĠtĠ oďteŶu Ƌue dans 

ϳϴ% Đas, Ŷ͛a eu de ĐoŶsĠƋueŶĐe Ŷi suƌ la suƌǀeŶue de ĐoŵpliĐatioŶs Ƌuelle Ƌu͛elle soit, Ŷi suƌ 
la durée de séjour en réanimation, ni sur la mortalité. 

Il Ŷ͛a ĠtĠ ƌetƌouǀĠ Ŷi diffĠƌeŶĐe de pƌise eŶ Đhaƌge Ŷi de diffĠƌeŶĐe eŶ teƌŵe de devenir 

entre les patients antiĐoagulĠs effiĐaĐeŵeŶt eŶ ĐoŶtiŶu peŶdaŶt l͛Ġpisode et Đeuǆ Đhez Ƌui 
l͛aŶti-coagulation a été interrompue. 

Ces résultats ne correspondent pas aux recommandations, de faible niveau de preuve, qui 

pƌĠĐoŶiseŶt d͛aƌrêter les anticoagulants (5) (32). Plusieurs choses pourraient expliquer que 

Ŷotƌe Ġtude Ŷ͛ait pas ƌĠussi à dĠŵoŶtƌeƌ l͛iŶtĠƌġt de l͛aƌƌġt des aŶticoagulants : le défaut de 

puissance lié au nombre de patients insuffisant, ou eŶĐoƌe l͛hĠtĠƌogĠŶĠitĠ des Ġpisodes eŶ 
terme de gravité (même si ils sont tous « majeurs »).  

Nos ƌĠsultats Ŷe ƌeŵetteŶt doŶĐ pas eŶ Đause l͛iŵpĠƌatif d͛aƌƌġteƌ les anticoagulants même 

si tous les patients ne semblent pas en bénéficier. La question de la duƌĠe d͛aƌƌġt optiŵale 
des anticoagulants est posée un peu plus loin dans la discussion. 

 

I-2) b/ Faut-il réaliser une antagonisation des anticoagulants ? Pourquoi ? 

Comment ? 

Sur les 79 évènements hémorragiques, seuls 31 ont été antagonisés de quelque manière que 

ce soit, soit 39%, dont 13 (42%) par PPSB et 11 (35%) par PFC (les autres ont reçu une 

aŶtagoŶisatioŶ iŶadĠƋuate paƌ ǀitaŵiŶe K seuleͿ. L͛aŶtagoŶisatioŶ des patieŶts, paƌ ƋuelƋue 
ŵoǇeŶ Ƌue Đe soit, Ŷ͛a pas ĠtĠ assoĐiĠe à uŶe ŵodifiĐatioŶ du devenir des patients, que ce 

soit eŶ teƌŵe de ĐoŵpliĐatioŶs gloďales ou liĠes à l͛hĠŵoƌƌagie, de ƌĠĐidiǀe hĠŵoƌƌagiƋue Ŷi 
de survie. 

Le manque de respect des recommandations dans notre étude est liée à plusieurs éléments : 

l͛ĠǀolutioŶ de Đelles-ci durant les ǀiŶgt aŶŶĠes du ƌeĐueil ;l͛iŶdiĐatioŶ « large » 

d͛aŶtagoŶisatioŶ Ŷ͛ĠtaŶt appaƌue Ƌue ƌĠĐeŵŵeŶtͿ, la ĐƌaiŶte de l͛ĠǀğŶeŵeŶt TE par le 

praticien et peut-ġtƌe l͛aďseŶĐe de suƌdosage à l͛adŵissioŶ, Ƌui pouƌƌait ƌeŶdƌe iŶutile 
l͛aŶtagoŶisatioŶ auǆ Ǉeuǆ de Đeƌtains médecins.  
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I-ϮͿ Đ/ IŶtĠƌġt d’uŶ geste iŶvasif à visĠe hĠŵostatiƋue 

Il est plus Ƌue pƌoďaďle Ƌu͛il Ǉ ait uŶ iŶtĠƌġt ŵajeuƌ à ĐoŶtƌôleƌ l͛hĠŵoƌƌagie paƌ uŶ geste 
hémostatique invasif lors des hémorragies majeures chez les porteurs de valve mécanique. 

Les gestes iŶǀasifs possiďles soŶt l͛eŶdosĐopie digestiǀe à ǀisĠe hĠŵostatiƋue pouƌ les 
hĠŵoƌƌagies digestiǀes, l͛eŵďolisatioŶ, et la Đhiƌuƌgie ;ĠǀaĐuatioŶ d͛hĠŵatoŵe et/ou 
hémostase chirurgicale).  

Le nombre de culots globulaires transfusés était plus important dans les accidents de cause 

non-chirurgicale (en moyenne 6 vs. 3,5 culots globulaires en moyenne). On peut émettre 

l͛hǇpothğse Ƌu͛uŶ geste iŶǀasif à ǀisĠe hĠŵostatiƋue, Đoŵŵe uŶe Đhiƌuƌgie, peƌŵet de 
contrôler une hémorragie plus rapidement que l͛hĠŵostase ďiologiƋue seule, et Ƌu͛elle 
induirait ainsi une épargne transfusionnelle.  

Les embolisations étaient plus fréquentes dans le groupe « non-chirurgical » : en effet, 

l͛eŵďolisation a pour objectif de surseoir à la chirurgie, ce qui semble avoir été le cas dans 

Đette Ġtude. DaŶs Ϯ Đas, il Ǉ a eu ĠĐheĐ d͛eŵďolisatioŶ ĐoŶduisaŶt à la Đhiƌuƌgie. 

Dans notre étude, 65 épisodes soit 82% ont été traités par un geste invasif (une chirurgie 

dans 44 cas et une embolisation dans 21 cas). La comparaison entre les patients ayant reçu 

uŶ tƌaiteŵeŶt iŶǀasif et Đeuǆ Ŷ͛eŶ aǇaŶt pas ƌeçu, Ŷe ŵoŶtƌe Ƌu͛uŶe diffĠƌeŶĐe de gƌaǀitĠ 
(du score SOFA, de 4 vs. Ϯ eŶ ŵoǇeŶŶeͿ et uŶe diffĠƌeŶĐe eŶ teƌŵe d͛aŶtagoŶisatioŶ Ƌuelle 
Ƌu͛elle soit ;Đeuǆ Ƌui oŶt ƌeçu uŶ tƌaiteŵeŶt iŶǀasif étaient plus souvent antagonisés : 86% 

vs. 55%). Il semble donc que les patients « moins graves » initialement ont été pris en charge 

de façon « moins agressive », saŶs Ƌu͛il Ǉ ait eu de ĐoŶsĠƋueŶĐe. AuĐuŶe diffĠƌeŶĐe Ŷ͛a ĠtĠ 
retrouvée en terme de devenir (complications, mortalité). 

Notre étude, prenant en compte des évènements hémorragiques de sites très hétérogènes, 

faisait iŶteƌǀeŶiƌ des tƌaiteŵeŶts iŶǀasifs d͛effiĐaĐitĠ tƌğs ǀaƌiaďles : sĐlĠƌoses d͛ulĐğƌes 
gastro-duodénaux, embolisation, évacuation chiƌuƌgiĐale d͛uŶe taŵpoŶŶade… soŶt des 
tƌaiteŵeŶts tƌğs diffĠƌeŶts les uŶs les autƌes eŶ teƌŵe d͛iŵpliĐatioŶs et de ĐoŶsĠƋueŶĐes. Il 
était donc difficile de retrouver une vertu du « traitement invasif ».  

 

I-2) d/ Anti-coagulants : duƌĠe d’aƌƌġt ? quand les reprendre ? 

Les recommandations sur la prise en charge périopératoire des anticoagulants chez les 

porteurs de valve mécanique, stipulent de reprendre les anticoagulants à H6 postopératoire 

au plus tôt (32) (36) (16Ϳ. L͛oďjeĐtif est de diŵiŶueƌ au ŵaǆiŵuŵ la durée de non-exposition 

aux antiĐoagulaŶts, pouƌ Ġǀiteƌ la suƌǀeŶue d͛ĠǀğŶeŵeŶt TE comme le suggère la revue de la 

littérature parue sous forme de lettre en 2015 et publiée par Flint AC (42). 

Les praticiens pourraient avoir tendance à reproduire ce délai pour la reprise des 

anticoagulants après un évènement hémorragique majeur, en les reprenant 6 heures après 
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le geste invasif à visée hémostatique. Plusieurs patients, dans notre étude, ont ainsi eu une 

reprise des anticoagulants à H6 du geste invasif. Il Ŷ͛Ǉ a pas de pƌeuǀe, ĐepeŶdaŶt, Ƌue 
raccourcir autant la durée « sans couverture » soit si bénéfique, le risque de resaignement 

étant important chez ces patients. En effet, dans notre étude, sur les 79 évènements 

hĠŵoƌƌagiƋues, il Ǉ a eu Ϯϳ soit ϯϰ% d͛ĠĐheĐ de ĐoŶtƌôle de l͛hĠŵoƌƌagie ou ƌĠĐidiǀe 
hĠŵoƌƌagiƋue pƌĠĐoĐe, et Đoŵŵe Ŷous l͛aǀoŶs ǀu, les ĐoŶsĠƋueŶĐes des hĠŵoƌƌagies 
initiales et des récidives hémorragiques semblent bien plus délétères que les évènements 

TE. Parmi les 27 ĠĐheĐs de ĐoŶtƌôle de l͛hĠŵorragie initiale ou récidive hémorragiques 

précoce, 14 étaient en lien avec la reprise des antiĐoagulaŶts, ŵais auĐuŶ lieŶ Ŷ͛a ĠtĠ 
ƌetƌouǀĠ eŶtƌe la duƌĠe d͛aƌƌġt et l͛ĠĐheĐ ou la ƌĠĐidiǀe pƌĠĐoĐe. Il Ǉ a là uŶ ďiais Đaƌ les 
patients les plus graves initialement ont probablement eu une interruption plus longue des 

anticoagulants.  

Les recommandations qui traitent spécifiquement du problème des évènements 

hĠŵoƌƌagiƋues ŵajeuƌs Đhez les poƌteuƌs de ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue, Ŷ͛ĠǀoƋueŶt aucune durée 

d͛aƌƌġt des aŶticoagulants. Elles stipulent simplement d͛eŶ discuter en fonction des risques 

hémorragiques et TE du patient (5) (16). 

DaŶs Ŷotƌe Ġtude, la duƌĠe d͛aďseŶĐe de Đouǀeƌtuƌe Ġtait, au ŵiŶiŵuŵ, Ŷulle, et au 
maximum, de 835 heures (soit quasiment 35 jours). Il s͛agissait d͛uŶ patieŶt de ϱϰ aŶs, Ƌui 
portait une valve aortique double-ailette en position aortique, et qui a eu une 

tƌaŶsfoƌŵatioŶ hĠŵoƌƌagiƋue d͛uŶ aďĐğs oĐĐipital Ƌui faisait suite à uŶe eŶdoĐaƌdite 
iŶfeĐtieuse apƌğs Đhiƌuƌgie deŶtaiƌe. L͛HNF aǀait Ġté antagonisée par de la protamine. 

L͛eŶdoĐaƌdite iŶfeĐtieuse s͛est paƌ la suite tƌaŶsfoƌŵĠe eŶ aďĐğs de ǀalǀe, ŵais il Ŷ͛Ǉ aǀait 
pas de thrombus de valve et pas de complication TE de façon générale. 

La duƌĠe ŵĠdiaŶe de l͛ « absence de couverture » par anticoagulants était de 46,5 heures 

soit quasiment 2 jours, et la durée moyenne était de 100,7 heures soit environ 4 jours. 

Concernant la durée de l͛aďseŶĐe de Đouǀeƌtuƌe paƌ aŶticoagulants, on peut considérer que 

le résultat « tend » vers une différence significative entre le groupe « complications en 

réanimation » et « pas de complications en réanimation ». EŶ effet, la ŵĠdiaŶe d͛aƌƌġt Ġtait 
de 52 heures soit 2,2 jours et la moyenne de 130 heures soit 5,4 jours dans le groupe 

« complications en réanimation », vs. 37,5 heures soit 1,6 jours de médiane et 67 heures soit 

2,8 jours de moyenne dans le groupe « pas de complications en réanimation » (p=0,1). Donc 

uŶe duƌĠe d͛aƌƌġt plus ĠleǀĠe seƌait ĠǀeŶtuelleŵeŶt assoĐiĠe à plus de ĐoŵpliĐatioŶs eŶ 
réanimation. Il est possiďle Ƌu͛uŶ plus grand nombre de patients aurait permis de mettre en 

évidence une différence significative entre les deux groupes, ce qui irait dans le sens de la 

revue de littérature publiée en 2015 (42).   

De même, on peut considérer que le résultat « tend » vers une différence significative entre 

le groupe « complications TE à 6 mois » et « pas de complications TE à 6 mois ». En effet, la 

ŵĠdiaŶe d͛aƌƌġt Ġtait de ϳϵ heures soit 3,3 jours et la moyenne de 144 heures soit 6 jours 
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dans le groupe « complications TE à 6 mois », vs. 42,5 heures soit 1,8 jours de médiane et 93 

heures soit 3,9 jours de moyenne dans le groupe « pas de complications TE à 6 mois » 

;p=Ϭ,ϭϭͿ. DoŶĐ uŶe duƌĠe d͛aƌƌġt plus ĠleǀĠe seƌait ĠǀeŶtuelleŵeŶt assoĐiĠe à plus de 
complicatioŶs TE. Il est possiďle Ƌu͛uŶ plus grand nombre de patients aurait permis de 

mettre en évidence une différence significative entre les deux groupes, ce qui irait alors dans 

le sens de la revue de littérature publiée en 2015 (42).   

Dans notre étude, la duƌĠe d͛aƌƌġt des aŶtiĐoagulaŶts Ŷ͛aǀait pas statistiƋueŵeŶt ĠtĠ 
modifiée par le nombre de facteurs de risque TE des patients (p=0,5). Or, on ne sait pas chez 

Ƌuels patieŶts les faĐteuƌs de ƌisƋue TE ĠtaieŶt ĐoŶŶus à l͛aƌƌiǀĠe ;paƌ eǆeŵple 
l͛ĠĐhoĐaƌdiogƌaphie de ďase ou ŵġŵe les aŶtĠĐĠdeŶts daŶs le Đas d͛uŶ patieŶt ŶoŶ-suivi sur 

le site et arrivant en urgence) ; ou encore si les facteurs de risque TE ont été pris en compte 

seulement chez certains types de patients pour prendre les décisions. 

 

I-2) e/ Surveillance échographique à court et long terme 

Il semble important, même chez les porteurs de valves mécaniques asymptomatiques après 

un évènement hémorragique majeur, de réaliser une ETT et au mieux une ETO, afin de 

dépister les thrombi de valve asymptomatiques, qui seront à surveiller, voire à traiter. 

Dans notre étude, parmi les 11 complications TE au total sur les 79 épisodes hémorragiques 

étudiés, 5 étaient des thrombi de valve asymptomatiques, dont 1 est apparu 3 mois après les 

évènements. 6 mois apƌğs l͛ĠǀğŶeŵeŶt hĠŵoƌƌagiƋue ŵajeuƌ, Đes ϱ thƌoŵďi étaient soit 

stables, soit avaient disparu.    

Il est connu que les thrombi asǇŵptoŵatiƋues de ǀalǀe peuǀeŶt s͛aggƌaǀeƌ, et Ƌue leuƌ 
traitement médical ou interventionnel est possible et doit être discuté.  

Il Ŷ͛est doŶĐ pas ƌaisoŶŶaďle, apƌğs uŶ ĠǀğŶeŵeŶt hĠŵoƌƌagiƋue ŵajeuƌ Đhez uŶ poƌteuƌ de 
ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue Ƌui seŵďle guĠƌi, d͛eŶǀisageƌ uŶ ƌetouƌ à doŵiĐile saŶs ĐoŶtƌôle 
échographique et sans surveillance clinique et échographique rapprochée par un 

cardiologue ; surtout dès lors que les AVK ont été arrêtés et une antagonisation réalisée. 
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II – LIMITES DE L’ETUDE :  

Notre étude comporte des limites. 

PƌeŵiğƌeŵeŶt, il s͛agit d͛uŶe Ġtude ŵoŶoĐeŶtƌiƋue, et ŵġŵe si le ƌeĐueil des doŶŶĠes a ĠtĠ 
prospectif, elles oŶt ĠtĠ ĐolligĠes et aŶalǇsĠes de façoŶ ƌĠtƌospeĐtiǀe, d͛où ƋuelƋues 
données manquantes qui sont précisées dans les résultats. 

DeuǆiğŵeŵeŶt, l͛Ġtude Ŷ͛a iŶĐlus Ƌue ϳϵ patieŶts, d͛où pƌoďaďleŵeŶt uŶ ŵaŶƋue de 
puissance qui a empêché de retrouver des effets des éléments de prises en charge sur le 

deǀeŶiƌ des patieŶts. Il s͛agit ĐepeŶdaŶt d͛uŶe des Ġtudes Ƌui a iŶĐlus le plus de patieŶts suƌ 
le sujet des évènements hémorragiques majeurs chez les porteurs de valve(s) mécanique(s) : 

il s͛agit d͛uŶ ĠǀğŶeŵeŶt Ƌui ƌeste ƌaƌe paƌŵi les ŵotifs d͛adŵissioŶ eŶ ƌĠaŶiŵatioŶ. 

Troisièmement, le recueil de données a eu lieu sur une longue période. Les 

ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs, esseŶtielleŵeŶt suƌ la ŶĠĐessitĠ de l͛aŶtagoŶisatioŶ, et suƌtout 
l͛eǆpĠƌieŶĐe du Đentre ont changé au cours du recueil, ce qui peut en partie expliquer la 

grande variabilité de prise en charge des patients. Notamment, la « crainte » des 

évènements TE est moins importante actuellement du fait de l͛eǆpĠƌieŶĐe ĐliŶiƋue et de la 
diŵiŶutioŶ de l͛IN‘-cible de certaines recommandations au cours des années sans 

majoration des évènements TE. 

QuatƌiğŵeŵeŶt, l͛Ġtude a inclus des évènements intracrâniens et des évènements extra-

crâniens. Or dans la littérature, ces deux évènements sont traités séparément le plus 

souvent. En effet, les hémorragies intraĐƌâŶieŶŶes soŶt tƌğs spĠĐifiƋues du fait de l͛eǆtƌġŵe 
gƌaǀitĠ poteŶtielle de leuƌs sĠƋuelles, et du fait Ƌue l͛hĠŵostase locale impose une chirurgie 

intracrânienne lourde de conséquences (en comparaison à une fibroscopie oeso-gastro-

duodénale ou à une embolisation par exemple). Cependant, notre étude ne comportait que 

deux saignements intracrâniens. 

 

 

III – PREVENTION : COMMENT EVITER LA SURVENUE DES HEMORRAGIES ? 

III-ϭͿ TeŶtatiǀes de diŵiŶutioŶ de l͛oďjeĐtif d͛IN‘ 

De nombreuses études ont été réalisées ces dernières années pouƌ teŶteƌ de diŵiŶueƌ l͛IN‘-

Điďle des patieŶts sous AVK au loŶg Đouƌs pouƌ des ǀalǀes ŵĠĐaŶiƋues. L͛oďjeĐtif Ġtait de 
diminuer le risque hémorragique tout en prévenant le risque TE. 

Paƌ eǆeŵple, l͛étude AREVA parue en 1996 a montré, dans un essai contrôlé randomisé, que 

des patients ayant reçu un remplacement valvulaire par valve mécanique, mitrale ou 

aortique, et sans facteur de risque TE supplémentaire,  avaient autant de complications TE et 
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moins d͛ĠǀğŶeŵeŶts hémorragiques s͛ils aǀaieŶt uŶ oďjeĐtif d͛IN‘ eŶtƌe Ϯ et ϯ Ƌue s͛ils 

avaient un objeĐtif d͛IN‘ eŶtƌe ϯ et ϰ,ϱ (50). 

L͛Ġtude LOWE‘ING-IT, paƌue eŶ ϮϬϭϬ, Đoŵpaƌait des oďjeĐtifs d͛IN‘ de ϭ,ϱ-2,5 à des 

oďjeĐtifs d͛IN‘ de Ϯ-3 chez des patients poƌteuƌs d͛uŶe ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue douďle-ailette en 

positioŶ aoƌtiƋue. Il a aloƌs ĠtĠ dĠŵoŶtƌĠ Ƌue l͛oďjeĐtif d͛IN‘ à ϭ,ϱ-2,5 était plus sécurisant, 

Đaƌ il Ǉ aǀait aloƌs autaŶt d͛ĠǀğŶeŵeŶts TE et sigŶifiĐatiǀeŵeŶt ŵoiŶs d͛hĠŵoƌƌagies en 

comparaison à la cible 2-3. (51). 

Enfin, une méta-analyse de 2016 et portant sur des porteurs de valve mécanique double-

ailette eŶ positioŶ ŵitƌale, a ŵoŶtƌĠ Ƌu͛uŶe ƌĠduĐtioŶ de l͛IN‘-cible de 2,5-3,5 à 2-2,5 était 

associé à une diminution significative des hémorragies et à un risque TE identique (52). 

Ainsi, depuis 2017, les recommandations américaines pƌĠĐoŶiseŶt Ƌu͛uŶe Điďle d͛IN‘ plus 
basse (1,5 à 2) pourrait être considérée raisonnable chez les patients porteurs de valves ON-

X eŶ positioŶ aoƌtiƋue et Ŷ͛aǇaŶt pas d͛autƌe facteur de risque TE, traités par AVK et de 

petites doses d͛aspiƌiŶe. Ce Ŷouǀel oďjeĐtif d͛IN‘ Ŷ͛est à eŶǀisageƌ Ƌu͛apƌğs ϯ ŵois d͛oďjeĐtif 
entre 2 et 3. Cette nouvelle recommandation est basée sur une seule étude contrôlée 

randomisée (35) (16). Elle montre à Ƌuel poiŶt l͛aŶalǇse des faĐteuƌs de ƌisƋue est 
iŵpoƌtaŶte loƌsƋu͛oŶ dĠteƌŵiŶe uŶ oďjeĐtif d͛IN‘ Đhez uŶ patient, et sa prise en charge 

anticoagulante de manière générale, en phase aigue comme chronique. 

  

 

III-2) Préférer les bioprothèses ?  

La morbidité des patients était liée à leur évènement hémorragique iŶitial plus Ƌu͛à Ŷotƌe 
prise en charge : on a vu que les patients présentant les score de gravité initiale les plus 

élevés étaient ceux qui présentaient le plus de complications. 

Les patients porteurs de ďiopƌothğses ǀalǀulaiƌes oŶt l͛aǀaŶtage de ne devoir prendre des 

anticoagulants à dose curative que pendant 3 mois, puis ils peuvent complètement les 

arrêter, car les bioprothèses sont à faible risque de thrombose. Leur risque hémorragique 

est donc considérablement moindre. Les bioprothèses ont, cependant, tendance à la 

déterioration avec le teŵps, et la ŶĠĐessitĠ d͛uŶe ƌĠintervention pour nouveau 

ƌeŵplaĐeŵeŶt ǀalǀulaiƌe est iŶĠluĐtaďle apƌğs uŶe dizaiŶe d͛aŶŶĠes. Il Ŷ͛Ǉ a pas de 
différence de survie  entre les deux techniques dans les méta-analyses publiées. Le choix 

doit doŶĐ se faiƌe eŶ foŶĐtioŶ de l͛âge et de l͛espĠƌaŶĐe de ǀie du patieŶt, de ses faĐteuƌs de 
risque hémorragiques et TE intrinsèques, et de son choix éclairé (5). 

Les valves mécaniques seront préférées chez les patients qui le choisissent, chez qui 

l͛aŶtiĐoagulatioŶ au loŶg Đouƌs Ŷ͛est pas ĐoŶtƌe-indiquée, qui ont déjà une prothèse 

valvulaire mécanique dans une autre position, ou qui sont déjà anticoagulés de façon 
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curative au long cours pour une autre raison, qui ont moins de 60 ou 65 ans, ou qui ont une 

espérance de vie élevée (5). 

Les valves biologiques seront préférées chez les patients qui le choisissent, qui sont à risque 

hémorragique élevé ou peu compliants, chez qui une réintervention chirurgicale cardiaque 

est à faible risque, chez les femmes qui ont un projet de grossesse et chez les patients de 

plus de 65 ou 70 ans (5). 

Il est dĠjà aƌƌiǀĠ Ƌue des patieŶts poƌteuƌs de ǀalǀes ŵĠĐaŶiƋues et souffƌaŶt d͛ĠǀğŶeŵeŶts 
hémorragiques majeurs récurrents et eŶgageaŶt le pƌoŶostiĐ ǀital, ďĠŶĠfiĐieŶt d͛uŶ 
remplacement valvulaire par bioprothèse, et Ŷ͛aieŶt doŶĐ plus d͛aŶticoagulants à prendre au 

long cours et doŶĐ, Ŷe pƌĠseŶteŶt plus d͛Ġǀğnement hémorragique. 
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CONCLUSION 

 

Aucun ĠlĠŵeŶt de pƌise eŶ Đhaƌge Ŷ͛a iŶflueŶĐĠ le pƌoŶostiĐ des patieŶts eŶ dehoƌs d͛uŶe 
teŶdaŶĐe ŶoŶ statistiƋueŵeŶt sigŶifiĐatiǀe d͛augŵeŶtatioŶ des aĐĐideŶts TE aǀeĐ la duƌĠe 
d͛iŶteƌƌuptioŶ de l͛aŶtiĐoagulatioŶ. La suƌǀeŶue des ĐoŵpliĐatioŶs, de façoŶ gĠŶĠƌale, était 

esseŶtielleŵeŶt eŶ ƌappoƌt aǀeĐ la sĠǀĠƌitĠ de l͛hĠŵoƌƌagie iŶitiale et ŶoŶ pas aǀeĐ uŶe 
stratégie médicale propre. 

La prééminence de la sévérité initiale de l͛hémorragie dans la morbidité des patients 

confirme les données de la littérature, et va dans le seŶs d͛uŶe priorisation de la maîtrise du 

saignement. 

Nos résultats suggèrent que les patients les moins graves Ŷ͛oŶt pas souffeƌt d͛uŶe pƌise eŶ 
charge moins incisive en terme de contrôle de l͚hémostase médicale et de traitement 

invasif. Tous les sous-groupes de patients ne « réagiraient » donc pas de façon identique. La 

place de la discussion multidisciplinaire reste donc aussi importante que l͚application des 

recommandations. 

La pƌoĐhaiŶe Ġtape seƌait Đelle d͛uŶe Ġtude oďseƌǀatioŶŶelle ŵulticentrique, en faisant des 

sous-gƌoupes eŶ foŶĐtioŶ de la loĐalisatioŶ de l͛hĠŵoƌƌagie. 

 

 

 

A ĐhaƋue iŶstaŶt de la pƌise eŶ Đhaƌge des patieŶts poƌteuƌs de ǀalǀe ŵĠĐaŶiƋue, Ƌu͛elle soit 
aigue eŶ phase d͛hĠŵoƌƌagie ou ĐhƌoŶiƋue, il est iŵpoƌtaŶt de peseƌ la balance bénéfice-

risque entre la ŶĠĐessitĠ d͛aŶticoaguler ces patients à risque de thrombose (liée à leur(s) 

ǀalǀe;sͿ ŵĠĐaŶiƋue;sͿ et à leuƌs pƌopƌes FD‘ TEͿ et d͛aƌƌġteƌ l͛hĠŵoƌƌagie ou de pƌĠǀeŶiƌ la 
récidive hémorragique (facilités par les anticoagulants). 
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Etude de la pƌise eŶ Đhaƌge d͛évènements hémorragiques majeurs 

chez des patients ayant des valves cardiaques mécaniques 

 

RESUME 

INTRODUCTION – La prise en charge des hémorragies majeures chez les porteurs de valve 

mécanique est complexe et diverse. L͛oďjeĐtif Ġtait d͛évaluer la prise en charge des patients 

et mesurer son impact sur leur devenir. 

MATERIELS ET METHODES – Les patients ont été inclus entre 1996 et 2016. Ont été 

recueillis : les données démographiques, les antécédents, les facteurs de risque thrombo-

emboliques (TE), les Ġtats ĐliŶiƋues à l͛adŵissioŶ, les éléments de prise en charge 

diagnostique et thérapeutique, le devenir (complications, décès, suivi à 6mois). Les éléments 

de prise en charge et de devenir ont été comparés en fonction : de la cause, de la réalisation 

d͛uŶ tƌaiteŵeŶt iŶǀasif, de l͛aƌƌġt des anticoagulants et des complications. 

RESULTATS – 79 hémorragies ont été inclues chez 73 patients. Il y a eu plus de décès et plus 

de complications liées aux hémorragies et aux récidives hémorragiques, que de 

complications et de décès liés aux évènements TE. Les complications survenaient chez des 

patients qui avaient des scores de gravité à l͛adŵissioŶ plus élevés. OŶ Ŷ͛a pas pu démonter 

Ƌu͛uŶ ĠlĠŵeŶt de pƌise eŶ charge pouvait modifier le devenir des patients.  

DISCUSSION – Il semble Ƌu͛il faille arrêter les anticoagulants et les antagoniser, et réaliser un 

traitement invasif à visée hémostatique : en tous cas chez les patients les plus graves. A tout 

moment de la prise en charge, il est indispensable de balancer le risque TE et le risque 

hémorragique des patients : en sachant que les complications et récidives de l͛hĠŵoƌƌagie 
sont fréquentes et graves, et les évènements TE moins fréquents et moins graves. 

 

MOTS-CLES 

Hémorragies ; Hémorragies majeures ; Valves mécaniques ; Prothèses mécaniques ; 

Anticoagulants ; Antagonisation ; Prise en charge ; Complications ; Evènements thrombo-

emboliques. 
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