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RESUME : Dadhérence aux régles du traitement anti-throm- ADHERENCE TO THE RULES FOR ANTITHROMBOTIC TREATMENT
botique de la fibrillation auriculaire permet de réduire de IN ATRIAL FIBRILLATION

maniére significative le risque d’accident vasculaire cérébral. SUMMARY : Adherence to the rules for antithrombotic treat-
Nous revoyons les critéres d’instauration d’un traitement par ment in atrial fibrillation patients significantly reduces the risk
anti-vitamine K ainsi que sa gestion dans la pratique quoti- of stroke. We review the criteria for the use of anti-vitamin K
dienne chez les patients en fibrillation auriculaire. as well as its daily management in patients with atrial fibrilla-
Mors-cLEs : Fibrillation auriculaire - Anticoagulation - tion.

Recommandations - Accident vasculaire cérébral - Hémorragie Keyworbs : Atrial fibrillation - Anticoagulation - Guideliness -

Stroke - Haemorrhage

INTRODUCTION
o ) ) ) qui détermine le choix du traitement anti-throm-
La fibrillation auriculaire expose le patient botique (Tableau II).

a un risque accru (multiplié par 5) de survenue
d’accident vasculaire cérébral (AVC) entrainant,

dans la majorité des cas, des séquelles irréver- CHOIX DU TRAITEMENT ANTI-

sibles graves voire le déces (1, 2). Lutilisation THROMBOTIQUE

rationnelle du traitement anti-thrombotique per- Le choix du traitement anti-thrombotique
met de réduire de maniére significative cette prend en compte a la fois le risque de survenue
redoutable complication tout en maitrisant le d’AVC 1ié a la fibrillation auriculaire et le risque
risque hémorragique (3-5). d’hémorragique lié au traitement anti-thrombo-

tique (Tableau IIT). Les patients avec un score

EVALUATION DU RISQUE D’AVC : LE SCORE CHADS, égal a 0 doivent bénéficier d’une anti-

CHADS agrégation par acide acétylsalicilique (AAS).
? , o Lorsque le score CHADS, estde 1, il est possible

_Le risque d"AVC est indépendant du type de d’utiliser ’AAS ou une anti-vitamine K (AVK)
fibrillation auriculaire (paroxystique, persistante (9). Dans ce cas, le choix de I’AVK peut étre

ou permanente). 11 dépend de parametres clini-
ques (age, hypertension, diabéte, décompen-
sation cardiaque, accident vasculaire cérébral,

privilégié sur la base de parameétres échocardio-
graphiques anormaux et d’antécédent d’accident
! 5 X Y ’ vasculaire définitif, transitoire ou périphérique.
a.cmdent ¥sché¥n1que transitoire, acc?ldent embo— Un score CHADS, =2 est associé 4 un risque
lique périphérique ...) et échocardiographiques élevé d’AVC qui justifie la prescription d’une
(diameétre de I’oreillette, fraction d’éjection du AVE.

ventricule gauche, présence de contraste spon-
tané,...) (3, 6, 7). En pratique clinique, 1’évalua-
tion du risque d’AVC est le plus souvent réalisée
au moyen du score CHADS,. Chaque lettre de
cet acronyme anglo-saxon (C = congestive heart
failure, H = hypertension, A = age = 75, D = dia-

Chez les patients avec un score CHADS, =2
qui bénéficient de la mise en place d’endopro-
théses coronaires ou périphériques, le clopido-
grel en association avec I’AAS ne peut pas étre

betes, S = stroke or transient ischemic accident) TasLeau 1. DEFNITION DU Score CHADS,
correspond a un facteur de risque qui regoit 1 Criteres de risque Score
point a I’exception de la lettre S qui en regoit 2 - Décompensation cardiaque 1
(Tableau I). Caddition des points donne un score Hvoertonsi ]
correspondant au risque de survenue d’un AVC ypertension
* Age = 75 ans 1
* Diabete 1
* AIT ou AVC 2
(1) Chef de Clinique (2) Assistant (3) Chef de Clinique,
Professeur de Clinique, Agrégé (4) Professeur Ordi- AIT = accident ischémique transitoire;
naire, Chef de Service, Service de Cardiologie, CHU AVC = accident vasculaire cérébral.

de Liége.
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TaBLEAU II. EVALUATION DU RISQUE D’ AVC EN FONCTION DU SCORE

CHADS,
Score CHADS, Risque D’AVC %/an
(95% IC)
0 1,9 (1,2-3)
1 2,8 (2,0-3,8)
2 4,0 (3,1-5,1)
3 5,9 (4,6-7,3)
4 8,5(6,3-11,1)
5 12,5 (8,2-17,5)
6 18,2 (10,5-27,4)

AVC = accident vasculaire cérébral; IC = intervalle de
confiance

TABLEAU III. TRAITEMENT ANTITHROMBOTIQUE DE
LA FIBRILLATION AURICULAIRE

Score CHADS, Traitement
0 AAS (80-325 mg)
1 AAS (80-325 mg)
ou
AVK (INR cible 2,5)
=2 AVK (INR cible 2,5)

AAS = acide acétylsalicilique; AVK = anti-vitamine K

utilisé comme un traitement alternatif efficace
méme temporairement. Afin de réduire au maxi-
mum le temps d’exposition a une trithérapie
(AAS + clopidogrel + AVK) qui accroit poten-
tiellement le risque hémorragique, ces patients
doivent préférentiellement recevoir une endo-
protheése non enrobée ou bénéficier d’une revas-
cularisation chirurgicale (10).

INITIATION DU TRAITEMENT PAR AVK

En fonction du profil de risque propre a cha-
que patient, I’initiation d’un traitement par AVK
pour une fibrillation auriculaire chronique peut
étre réalisé en ambulatoire sans étre nécessai-
rement associé a I’administration sous-cutanée
d’une héparine a bas poids moléculaire (HBPM).
En effet, le risque de survenue d’un AVC durant
la période d’équilibration du traitement reste fai-
ble (risque annuel <15% chez les patients avec le
plus haut risque). Pour les patients a haut risque,
il faut considérer 1’administration d’une HBPM
lors de I’introduction de I’AVK. Dans ce cas,
I’HBPM est administrée a dose anticoagulante
(1 mg/kg 2x/j ou 1,5 mg/kg 1x/J). Elle n’est
interrompue que 24 a 48 heures apres 1’obten-
tion d’une anticoagulation efficace par I’AVK.

Pour limiter le risque d’hémorragies lors de
I’initiation du traitement, il ne faut pas prescrire
de doses de charge ¢élevée. Pour 1’acénocouma-

rol (Sintrom®), la dose initiale quotidienne est
habituellement de 4 mg durant les trois premiers
jours. En fonction de I’age, du risque d’interac-
tion médicamenteuse, d’un faible poids (<40
kg), d’une insuffisance rénale, cette dose initiale
doit étre réduite.

INTENSITE ET MONITORAGE DU TRAITEMENT
PAR AVK

Le niveau de I’anticoagulation réalisée par une
AVK doit étre mesuré par le temps de prothrom-
bine exprimé en International Normalized Ratio
(INR). LCINR cible est compris entre 2 et 3 pour
les patients en fibrillation auriculaire (11, 12).

Lors de I’initiation du traitement, le premier
INR est réalisé au deuxiéme ou troisieéme jour
puis quotidiennement jusqu’a 1’obtention de
I’INR cible. Ensuite, il est raisonnable de réaliser
1 a 2 dosages par semaine durant les 4 premi¢-
res semaines. Un dosage par mois est conseillé
a la phase chronique. Une nouvelle mesure de
I’INR est indispensable en cas de changement
de dose, habituellement dans les 72 heures pour
un changement majeur ou dans les 10 jours pour
un changement mineur. En cas de traitement au
long cours, la mesure de I’INR est associée a la
réalisation d’un hémogramme et d’une numé-
ration plaquettaire, tous les 6 a 12 mois pour
démasquer d’éventuels saignements occultes ou
a bas bruit.

EFFICACITE ET SECURITE DU TRAITEMENT
PAR AVK

Lefficacité et la sécurité du traitement néces-
sitent une prise en charge rigoureuse. Lors de
son initiation, le médecin doit prendre le temps
d’expliquer au patient le but et les risques poten-
tiels du traitement. A ce moment, il convient de
démarrer un carnet de suivi du traitement dans
lequel seront consignés la dose quotidienne de
I’AVK ainsi que la date et le résultat de chaque
mesure de I’INR. Il convient de prescrire la prise
de ’AVK au soir a distance réguliere du repas.
La mesure de I’INR est réalisée le matin. Cela
permet de disposer du résultat dans I’aprés-midi
avant la prochaine prise vespérale dont la dose
peut alors étre adaptée sans retard si nécessaire.

INTERACTIONS ALIMENTAIRE ET
MEDICAMENTEUSE

En I’absence de difficulté d’équilibration du
traitement par AVK, il n’y a pas lieu d’impo-
ser de restrictions alimentaires. Les interactions
médicamenteuses avec les AVK sont nombreu-
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ses (antibiotiques, antimycosiques, analgésiques,
antipyrétiques, anti-inflammatoires non-stéroi-
diens, antiparasitaires, antidépresseurs, antiépi-
leptiques...). En cas de prescription ou d’arrét de
certains médicaments, il convient de rapprocher
les controles de I’INR.

Il est utile de se rappeler que 1’amiodarone
(Cordarone®) fréquemment utilisée chez les
patients souffrant de fibrillation auriculaire aug-
mente I’effet des AVK.

CARDIOVERSION ELECTIVE ET AVK

La cardioversion électrique ou pharmaco-
logique d’une fibrillation auriculaire installée
depuis au moins 48 heures justifie I’instauration
préalable d’une anticoagulation (13, 14). Deux
protocoles d’anticoagulation sont disponibles
(Fig. 1).

Le protocole classique consiste a initier un
traitement par AVK, souvent sous couverture
initiale d’une HBPM a dose anticoagulante.
Apres I’obtention d’un INR thérapeutique (com-
pris entre 2 et 3), les injections d’HBPM sont
interrompues avec le maintien d’un INR cible
de 2,5 durant 3 a 4 semaines (15). Apres réali-
sation de la cardioversion, 1’anticoagulation est
maintenue durant au moins 4 semaines supplé-
mentaires, voire définitivement en fonction de la
sévérité du score CHADS, (16).

Le protocole guidé par une échocardiogra-
phie transoesophagienne (ETO) permet de
réduire la période d’anticoagulation précédant
la cardioversion (17). En 1’absence de détec-
tion d’un thrombus, la cardioversion peut étre
réalisée apres 1’initiation d’une anticoagulation
par HBPM sous-cutanée ou aprés au minimum
5 jours d’administration de Sintrom avec 1’ob-
tention d’un INR thérapeutique. ’anticoagula-
tion est ensuite maintenue au minimum durant
4 semaines, voire définitivement en fonction de
la sévérité du score CHADS, . Si ’ETO démon-
tre la présence d’un thrombus, la cardioversion
est reportée d’au miminum 4 semaines avec le
maintien définitif de 1’anticoagulation. Avant
une nouvelle tentative de cardioversion, il est
conseillé de réaliser une ETO de contréle pour
confirmer la disparition du thrombus.

GESTION PERIOPERATOIRE DES AVK

Larrét du traitement par AVK pour une pro-
cédure diagnostique ou thérapeutique invasive
dépend du risque hémorragique (18). Le Tableau
IV reprend les principales procédures qui jus-
tifient ou non I’arrét de I’AVK. Dans certains
cas comme I’extraction dentaire, la dose d’AVK
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Protocole classique

+ Initiation AVK + HBPM
Parex. . Ciexane 1 mg/kg 2 inj scij
+ Clexane 1.5 mg/kg 1 in] sci]

Cardioversion précoce échoguidée

Initiation AVK + HBPM
parex. + Clexane 1 mg/kg 2 inj sc/j
= Clexane 1.5 mg/kg 1 inj sc/]
ou

AVK durant 5 j avec INR >2

Arrét HBPM
" 48h aprés équilibration INR >2

Echos trar

.~ ———{Thrombus +| Thrombus - |

AVK (INR cible 2.5)
" durant 3-4 sem

Cardioversion

Cardioversion

Arrét HBPM

.

Maintien AVK (INR cible 2.5)
— durant 3-4 sem ou
définitivement selon score CHAD,

Figure 1. Protocole de cardioversion d’une fibrillation auriculaire = 48 heu-
res.

TABLEAU IV. PROCEDURES INVASIVES ET AVK

Arrét de PAVK Pas d’arrét PAVK

* Colonoscopie diagnostique * Cataracte
et thérapeutique * Extraction dentaire

* Biopsie rénale, prostatique, * Bronchoscopie sans
hépatique biopsie

* Broncoscopie avec biopsie * Gastroscopie sans

* Gastroscopie avec biopsie biopsie

* Implantation ou remplacement | ¢ Petite chirurgie derma-
d’un stimulateur et d’un tologique (excision
défibrillateur cardiaque naevi, carcinomes

squameux et basocellu-

laires, kératose actini-

que)

Risque modéré a faible

+ Score CHADS,; 34
+ Score CHADS, <2

Arrét de FAVK « Sintrom 2-3 j avant l'intervention
«Marevan  5-7 j avant lintervention
« Marcoumar 7-10 j avant l'intervention

HBPM
préopératoire par ex. CLEXANE

1 mglkg 1xj

Derniére dose

préopératoire ' HBPM 24 heures avant l'intervention

INTERVENTION
Reprise postopératoire * 12 a 24 heures apreés l'intervention en fonction du type de
de I'AVK I'intervention, de I'état général, du risque hémorragique, de

la présence d'un drainage
* Maintenir 'HBPM jusqu'a INR >2 sous AVK

Figure 2. Gestion périopératoire des AVK.

est adaptée pour obtenir un INR proche de 2 le
jour de I’intervention. En cas de suspension du
traitement par AVK durant le période périopé-
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TABLEAU V. GESTION D’UN SURDOSAGE EN AVK

Mesure thérapeutique

>2

Diminuer la dose
d’AVK ou

Suspendre 1 prise
d’AVK et reprendre
I’AVK des I’obtention
d’INR thérapeutique
ou

Ne pas réduire la dose
d’AVK si INR modéré-
ment augmenté

et <5 Absent

=5

et<9 Absent Suspendre 1 a 2 prise
d’AVK et reprendre
AVK a dose réduite
des I’obtention d’un
INR thérapeutique, ou
Suspendre une dose
d’AVK et administrer
1 a 2,5 mg de vitamine
K per os

Absent Suspendre la prise
d’AVK et administrer
5 a 10 mg de vita-
mine K per os.
Mesurer I’INR et
administrer éventuelle
ment une dose supplé-
mentaire de vitamine
K. Reprendre I’AVK
a dose réduite des
I’obtention d’un INR
thérapeutique

Quelconque

Présent Hospitalisation.
Suspendre la prise de
I’AVK.

Administrer 10 mg de
vitamine K en perfu-
sion intraveineuse
lente, plasma frais
congelé et autres fac-
teurs de coagulation en
fonction de la gravité
du saignement. Mesu-
rer fréquemment
I’INR.

ratoire, la dose relais d’HBPM prescrite dépend
du niveau de risque (élevé, modéré ou faible)
de survenue d’un accident thrombo-embolique
(Fig. 2). Les patients avec un risque modéré
a faible regoivent une seule injection par jour
d’HBPM a la dose de 1 mg/kg tandis que ceux
avec un risque €levé regoivent une injection par
jour d’HBPM a la dose de 1.5 mg/kg ou deux
injections de 1 mg/kg. Le moment de la reprise
postopératoire de 1’anticoagulation par AVK
dépend du type d’intervention, de 1’état géné-

ral, du risque hémorragique, de la présence d’un
systeme de drainage (19).

SURDOSAGE EN AVK

La gestion d’un surdosage en AVK, résumée
dans le Tableau V, dépend de la valeur de 'INR
et de 1’absence ou de la présence d’un saigne-
ment.

EVALUATION DU RISQUE HEMORRAGIQUE
sous AVK

Le surdosage en AVK est la cause principale de
survenue d’un saignement (20). Des antécédents
de saignement digestif, d’AVC, d’insuffisance
rénale, d’anémie ou d’hypertension artérielle
augmentent également ce risque. Le risque de
saignement cérébral augmente avec 1’age. Chez
le sujet agé, le monitorage de I’anticoagulation
sera rapproché si nécessaire en ciblant une valeur
de I’INR comprise entre 2,0 et 2,5.

CONCLUSION

La prescription des AVK dans la fibrillation auri-
culaire doit étre basée sur la présence de facteurs de
risques favorisant la survenue d’AVC identifiés par
le score CHADS, . Un INR cible compris entre 2
et 3 permet de prévenir la survenue d’un AVC aux
conséquences dévastatrices chez la grande majorité
des patients sans exces de saignement. Le succes du
traitement anticoagulant dépend de la collaboration
du patient et d’une réévaluation périodique du rap-
port risque-bénéfice. Néanmoins, les contraintes et
les limitations du traitement par AVK rendent diffi-
cile I’application des regles de ’anticoagulation de
la fibrillation dans la pratique quotidienne. ’ave-
nement des anti-thrombines devrait révolutionner
notre pratique quotidienne en supprimant le moni-
torage fastidieux de I’INR et la majorité des interac-
tions médicamenteuses et alimentaires (21).
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