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Physiopathologie: Pourquoi un thrombus se forme?

La triade de Virchow

i i i i
Trois facteurs favorisent la formation d’un thrombus veineux

Stase veineuse

Ralentissement ou arrét
du flux sanguin

Exemples de stase

o Immobilisation (lit, platre)

¢ Voyage longue durée

e |nsuffisance cardiaque =

o Grossesse @ ®
o Obésité

e Paralysie, pathologie neurologique

Le sang stagne — favorise
I'activation de la coagulation
e Chirurgie

e Traumatisme |4
e Cathéter veineux Lésion
o Inflammation (phlébite) endothéliale / |

e Athérosclérose
. . Altération de la paroi
o Produits toxiques s THROMBUS

(tabac, chimiothérapie...)

Exemples d’hypercoagulabilité
o Cancer
o Grossesse, post-partum
e Contraception cestroprogestative

» Thrombophilie (facteur V Leiden,
~ mutation de la prothrombine....)
Hypercoagu labilite » Syndrome des antiphospholipides

e Déshydratation
o Ageavancé

o Certaines pathologies
(infectieuses, inflammatoires)

Exemples de lésion
endothéliale

Augmentatlon de la tendance
du sang a coaguler

\ Facteurs

procoagulants Facteurs o 3 .;

= anticoagulants
Exposition du collagéne et \ 3 y
activation des plaquettes \\ Desequﬂlbre de la balance ; e
et de la coagulation . delacoagulation _~ Cancer e
) . = Grossesse | °
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Physiopathologie: Pourquoi un thrombus se forme?

La cascade de la coagulation

Trois voies qui convergent vers la formation de fibrine

Voie intrinséque Voie extrinséque
(contact, surface activée) (facteur tissulaire)

Activée par le contact du sang avec une surface étrangere

! g 1€ SLr Activée par I'exposition du facteur tissulaire
(collagéne, matériel, paroi lésée)

(FT) lors d’une lésion tissulaire

Xl — Xlla Facteurtlssulalre (FT)

Xl —>» Xla
Vil —-> Vlla
IX —> IXa

I Villa \
Voie commune

Convergence des voies |ntr|nseque et extrinseque

X —> Xa
lVa@

Il (prothrombine) —>  lla (thrombine)

l

R Polymérisation
I (fibrinogéne) > > (stabilisation par Xllla)

@ La cascade nécessite :
o du calcium (Ca?+)
¢ des phospholipides (membranes plaquettaires)

Principales cibles
des anticoagulants

Héparines (HNF, HBPM,
fondaparinux)
— potentialisent I'antithrombine
(inhibition surtout de Xa,
et de lla pour I'HNF)

AVK (antivitamine K)
— diminuent la synthése des

facteurs vitamine K dépendants
(I, VI, 1X, X)

AOD

o Anti-Xa : rivaroxaban, apixaban,
edoxaban, betrixaban
e Anti-lla : dabigatran

v _ {
Caillot de fibrine
(thrombus stable)

Thrombus veineux

Riche en fibrine et globules rouges > TVP /
embolie pulmonaire.

Thrombus intracardiaque / artériel

FA ou valve mécanique : embolie systémique
possible. Dans le SCA, coagulation +
plaquettes participent au thrombus coronaire.




Indications fréquentes: traiter ou prévenir

CURATIF

e TVP

* Embolie pulmonaire

e Syndrome coronarien aigu :
anticoagulation en phase aiguée
selon stratégie

Objectif : empécher
’extension/récidive du
thrombus.

PREVENTION EMBOLIQUE

e Fibrillation atriale a risque
thromboembolique

e VValve mécanique :
anticoagulation au long cours
par AVK

Objectif : prévenir AVC/embolie
systémique.

PREVENTIF / PROPHYLAXIE

e Patient médical ou chirurgical a
risque de MTEV
e Immobilisation / postopératoire
selon indication

Doses prophylactiques souvent
plus faibles que les doses
curatives.
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Familles d’anticoagulants

Héparines

Potentialisent I'antithrombine
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Antithrombine o
Inhibition du facteur Xa
et de la thrombine (lla)
Principales e Héparine non fractionnée (HNF)
molécules e Héparines de bas poids moléculaire (HBPM)
» énoxaparine, nadroparine, daltéparine ...
¢ Fondaparinux (anti-Xa indirect)
Voie e HNF: IV
d’administration e HBPM, fondaparinux : sous-cutanée
Surveillance e HNF : TCA (ou anti-Xa)
e HBPM : pas de surveillance systématique
(anti-Xa si situations particuliéres)
¢ Fonction rénale (surtout HBPM/fondaparinux)
Points clés o Action immédiate

o Utilisation fréquente en milieu hospitalier
e Antidote : sulfate de protamine (HNF +/- HBPM)

AVK (antivitamine K)

Inhibent la synthese des facteurs vitamine K
dépendants

AOD (anticoagulants oraux directs)
Inhibent directement un facteur de la coagulation

(Thrombine)
Facteurs de coagulation Rivalﬂ;aban J_
+ Edoxaban Dabigatran
Protéines C et S Bétrixaban

Principales e Warfarine Principales e Anti-Xa : rivaroxaban, apixaban, edoxaban,

molécules ¢ Acénocoumarol (Sintrom®) molécules bétrixaban
e Fluindione (Préviscan®) e Anti-lla : dabigatran
Voie ® Peros Voie o Peros
d’administration d’administration
Surveillance  ® INR (cible selon I'indication) Surveillance e Pas de surveillance biologique systématique
e Surveillance rapprochée a l'initiation e Contrdle de la fonction rénale (au moins 1 fois/an
et aprés toute modification et plus selon le contexte)
o |nteractions médicamenteuses et alimentaires e Observance essentielle (demi-vie courte)
(vitamine K)
. i PR Points clés e Action rapide (2-4 heures)
Points clés Délai d'action : 2-5 jours o Moins d'interactions

Nombreuses interactions
Antidote : vitamine K (+ PPSB en cas d'urgence)
Nécessite une éducation du patient

Pas d'antidote pour tous : /
 Anti-Xa : andexanet alfa (non disponible p[ )
 Anti-lla : idarucizumab (Praxbind®) \\
Contre-indiqués en cas de valve mécanique




Avant I'administration: Vérifications

* |ndications: Pourquoi est-il anticoagulé? Curatif, prophylaxie, FA, valve mécanique

e Derniére prise/injection

* Poids et fonction rénale, particulierement pour HBPM et AOD

* Recherche saignement actif, chute, geste invasif ou chirurgie programmeée

» Vérifier Hb et plaquettes selon contexte; INR si AVK, surveillance spécifigue HNF selon
protocole

* Repérer les médicaments augmentant le risque hémorragique: antiagrégants, AINS



Surveillance sous anticoagulants

CLINIQUE

e Ecchymoses / hématomes

e Epistaxis / gingivorragies

e Hématurie

e Méléna / rectorragies /
hématémese

* Regles anormalement
abondantes

e Céphalée inhabituelle, déficit
neurologique

e Hypotension, tachycardie, paleur

BIOLOGIQUE

e Hémoglobine
e Plaquettes
e Créatinine / DFG

AVK > INR

HNF > TCA ou anti-Xa selon
protocole

AOD - pas d’INR de surveillance de
routine

AU QUOTIDIEN

* Observance

* Nouvelle prescription / interaction
e Geste invasif prévu

e Chute ou traumatisme

e Evolution du poids / fonction
rénale
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Saignements: Conduite a tenir

* Evaluer immédiatement: localisation, abondance, constantes, signes de choc

* Prévenir le médecin, PEC urgente si hémorragie sévere

* Prélever selon prescription et contexte: NFS, créatinine, bilan de coagulation, groupage
* Réversion si nécessaire: en fonction de la molécule et de la gravité

* Traitement étiologique du saignement



Cas 1

SITUATION

Mme B., 79 ans, apixaban pour
FA.

Chute a domicile avec choc
cranien.

Pas de perte de connaissance,
examen initial rassurant.
Derniere prise : ce matin.

QUE FAIRE ?

A. Rassurer et surveiller
seulement

B. Donner la dose suivante
normalement

C. Considérer le
traumatisme a risque et
prévenir pour évaluation
urgente

REPONSE

v C

Sous anticoagulant, une hémorragie
intracranienne peut étre initialement
peu symptomatique.

Transmettre : molécule, dose,
derniere prise, mécanisme du
traumatisme, constantes.




Cas 2

SITUATION

M. R., valve mitrale mécanique sous
AVK.

Méléna, malaise, TA 88/55 mmHg.
INR élevé.

PRIORITES

e Evaluer ABC / constantes

¢ \/oie veineuse et bilan selon
prescription

* Prévenir immeédiatement

e Documenter AVK, dose,
derniere prise, INR

¢ Prise en charge du saignement
et réversion décidées
meédicalement

POINT CLE

La valve mécanique impose unrisque
thrombotique majeur sans
anticoagulation.

La priorité aigué est de contrbler
’hémorragie, mais la stratégie
d’interruption, réversion puis reprise
doit étre médicalement planifiée.

AOD : contre-indiqués pour valve
meécanique.



A retenir

* Anticoaguler = freiner la cascade de coagulation et prévenir I'extension ou la formation
d’un thrombus

e 3 familles: AOD, AVK, héparines

* La dose dépend de l'indication, de la molécule et du patient

* Avant administration: indication, derniére prise, rein/poids, saignhements, geste prévu

* Surveillance clinique puis biologique

* Devant saignement: évaluer et alerter
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