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Neutralisation des traitements
antivitamine K en urgence

T M. Olzvot (Ceretre d’acceeezl et de traiterreerel

de lUattagee cerebrale, rropiétal Béclealt, Paris)

lors que le traitement des hémor-
A ragies cérébrales repose essen-

tiellement sur le controle des
chiffres tensionnels, sur la prise en
charge en unité neurovasculaire et par-
fois sur la chirurgie, le traitement des
hémorragies cérébrales sous anticoagu-
lants nécessite une prise en charge spéci-
fique. Le risque annuel des hémorragies
cérébrales sous AVK est d’environ 1 %. Ce
risque augmente avec 1'dge, le mauvais
controle des chiffres tensionnels, le
niveau de I'INR, les antécédents d’AVC et
la présence de micro-saignements
(microbleeds) en IRM.
Ces hématomes s’aggravent progressive-
ment sur 24 heures, et leur mortalité est
d’environ 60 % (1). La neutralisation effec-
tive du traitement anticoagulant est donc
une urgence absolue, avec pour objectif
une normalisation du taux de 'INR a 1.
Les AVK inhibent la réduction de la vita-
mine K indispensable a la synthése des
facteurs II, VII, IX et X. En conséquence,
ces facteurs sont incapables de se
concentrer au niveau d’'un foyer de
thrombose afin d’entretenir la cascade de
la coagulation. Les AVK circulent dans
90 % des cas sous une forme liée a I'albu-
mine, et seule 1a forme libre est effective.
Lorsque la forme libre diminue du fait de
son utilisation, une partie de la forme
liée se dissocie de 'albumine et devient

Tableau. Demi-vie et durée d’action des AVK.

active, ce qui rend compte de leur effet
prolongé, méme apres Parrét du traite-
ment (2) (tableau).

La correction immédiate de I'hémostase
passe par la perfusion des facteurs vita-

Hémorragie grave

sous AVK

Prélever en urgence :
groupe rhésus RAI, NFS,
plaquettes TP, INR, TCA

'

Kaskadil” PPSB
perfusion < 4 m/mn

eSi2<INR<35
PPSB : 10 2 20 Ul/kg
soit 0,4 4 0,8 ml/kg

¢ SiINR > 3,5
PPSB : 20 a 30 UI/Kg
soit 0,8 & 1,2 ml/kg Vitk

Vitamine K i.v. ;
perfusion en 1 heure

e Vitamine K : 10-20 mg i.v.l.
sur 1 heure
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Controle INR systématique
— | 1h,12h,24h,48h,72h
et si aggravation clinique

AVK Demi-vie (heures) Durée d’action (heures)
Sintrom® (acénocoumarol) 9 24-48
Préviscan® (fluindione) 30 72
Coumadine® (warfarine) 40 96-120

mine K-dépendants II, VII, IX et X. En rai-
son de sa moindre efficacité et des
risques majeurs de CIVD, 'administration
de plasma frais congelé a été abandonnée
au profit de concentrés de facteurs le
PPSB ou Kaskadil®. Il doit étre administré
des 'obtention des chiffres de I'INR et
adapté a sa valeur. Un contréle de 'INR
devra étre obtenu une heure apres, afin
de juger de D'efficacité du traitement (3).
Si ’administration de PPSB permet de
corriger rapidement les chiffres de TP,
elle ne permettra pas de couvrir la durée
d’action du traitement anticoagulant,
méme apres son arrét. Il est donc indis-
pensable d’administrer en méme temps
de la vitamine K par voie parentérale
pour éviter une nouvelle baisse de I'INR.
La surveillance de 'INR devra étre régu-
liere, au minimum a 24, 48 et 72 heures,
en particulier en cas de prise d’AVK a
demi-vie longue, un allongement tardif
de I'INR restant a craindre.

La reprise du traitement anticoagulant
sera évaluée a distance, en fonction de
son indication, du terrain et de la gravité
du saignement (4).
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