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Cas Clinique N°1

Une étudiante de 21 travaille comme caissière en station debout pour l'été.

Le 24 juillet, elle se plaint d’une douleur au mollet gauche, qu’elle met

d’abord sur le compte d’une contracture due à sa position debout, mais qui

s’accentue progressivement.

Son médecin traitant lui prescrit DAFLON et NIFLUGEL et l’adresse à

l’angéiologue pour réaliser un écho-doppler veineux.

L’écho-doppler retrouve une périphlébite saphène interne gauche jusqu'à mi-

cuisse sans atteinte de la crosse.



Cas Clinique N°1

• Définition de la thrombose veineuse : Formation d’un 
caillot sanguin dans une veine, responsable d’une 
obstruction partielle ou complète du flux sanguin.

• Différence entre TVS et TVP : 
• TVS : Atteinte du réseau veineux superficiel (ex : veine 

saphène). 

• TVP : Atteinte du réseau profond (veines profondes du 
mollet, fémorales, iliaques). 



Cas Clinique N°1
Anatomie des Veines des Membres Inférieurs

Système veineux superficiel :

• Sous-cutané.

• Veines principales : Grande 
saphène, Petite saphène.

• Système veineux profond : 

• Sous-fascial.

• Veines principales : Veines 
proximales et distales.

• Veines perforantes : 

• Connectent les deux systèmes.

• Contiennent des valvules anti-
reflux.



Cas Clinique N°1

Facteurs de risque de la thrombose veineuse (TVS & 
TVP)
La triade de Virchow qui résume les 3 grandes catégories de facteurs favorisant 
la thrombose :

• ➤ Triade de Virchow :

1.Stase veineuse : 
1. Immobilisation prolongée (hospitalisation, plâtre, voyages longs).
2. Alitement, paralysie.
3. Insuffisance cardiaque, varices.

2.Lésions endothéliales : 
1. Chirurgie, traumatisme.
2. Cathéters veineux, injections irritantes.

3.Hypercoagulabilité : 
1. Thrombophilie (anomalies génétiques : mutation facteur V Leiden, déficit en 

antithrombine III…).
2. Cancer.
3. Grossesse, post-partum.
4. Contraceptifs œstro-progestatifs, THM.
5. Syndrome des anti-phospholipides.



Thrombose veineuse superficielle

Paraphlébite,périphlébite

• Signes cliniques:​

• Douleur localisée le long 
de la veine. ​

• Cordon veineux induré, 
sensible, rouge, chaud. ​

• Possible œdème 
localisé. ​

• Absence généralement 
de symptômes 
systémiques.



Cas Clinique N 1

TVS
Formation d'un thrombus dans une veine superficielle.

• Fréquemment associée à des varices.

• Moins à risque d’embolie pulmonaire que TVP mais 
nécessite une vigilance. Epidémio :

► 25% : TVP et/ou EP associée*

► 75% : TVS isolée, mais suivi à 3 mois : 3 à 5% extension 
TVS, 10% TVP ou EP symptomatique*

► 24,6% TVP, EP 4.7%, Incidence 0.64% **

*Etude POST 2010, OPTIMEV2011

**Etude STEPH 



► Le médecin traitant a-t-il mis en place un traitement adapté devant l’hypothèse 

diagnostic ?

► Si vous décidez d’instaurer un traitement, lequel proposez-vous en priorité ? Quelles 

sont les options thérapeutiques ?



► TVS : Prise en charge

• Traitement symptomatique : Antalgiques, anti-inflammatoires.

• Bas de contention.
• Anticoagulation : Si TVS proximale (saphène interne), longue (>5 cm) ou 

à risque. 

• Héparine de bas poids moléculaire (HBPM) ou fondaparinux.

• Surveillance : Contrôle échographique si extension.

• L'essai CALISTO : le fondaparinux (2,5 mg/j, qsp 45 j) réduit de 
85% les complications thrombo-emboliques symptomatiques des 
thromboses veineuses superficielles

Confirmation par PERSEUS 2017



► Les AOD ont-ils leur place dans cette situation ? Selon l’atteinte superficielle ou 

profonde de la phlébite ? 

► Quelle durée de traitement ? 

cf recommandations 



Si TVS proche du réseau veineux profond 

Traitement anticoagulant à dose curatif 



TVP  

Formation d’un thrombus dans une veine profonde. 

Incidence 70-140/100000, F jeune H âgé

Isolée 2/3 (80% prox), morta 2.5% prox>dist

Premier épisode 25-50 non provoqué

CPC, Extension, récidive, peut évoluer vers une embolie 
pulmonaire (EP), tardive SPT 30-50 à 2 ans 

• Urgence diagnostique.

• SIGNES CLINIQUES



Conduite à tenir devant une TVP

Score ≥ 2

Score < 2



Score diagnostique : Score de Wells pour la TVP



TVP diagnostic 

• Score de Wells (probabilité clinique). 

• D-dimères : Sensibles, non spécifiques. 

• Écho-Doppler veineux bilatéral : Examen de référence. 

Se 94% Sp94%, critères diagnostiques 

Si EP Confirmée ED syst++

• Si doute : Angio TDM Tho/ Scinti VP(recherche EP)



Traitement 

Anticoagulation immédiate :
• AOD  en première intention

Aussi efficace, moins hémorragique
Rivaroxaban, 15 mgX2  21 j, 20 mg/j le reste de la durée
Apixaban 10 mgX2 pendant 7 jours puis 5X2

• IR, IH, grossesse , Allaitement :
HBPM parentéral de référence 
HNF si IRC terminale ou par AVK ( selon les cas et les CI)

Fondaparinux



• Durée : 3 à 6 mois (selon facteurs de risque).

• Traitement prolongé si facteur de risque permanent.

• Contention veineuse ( classe III puis classe II dès réduction de 
l’oedème)

• Surveillance des complications.



► Le médecin traitant a-t-il mis en place un traitement adapté devant l’hypothèse 
diagnostic ?

► Si vous décidez d’instaurer un traitement, lequel proposez-vous en priorité ? Quelles 
sont les options thérapeutiques ? 

► Les AOD ont-ils leur place dans cette situation ? Selon l’atteinte superficielle ou 
profonde de la phlébite ? 

► Quelle durée de traitement ? 

► Vous apprenez également  qu’elle est sous JASMINELLE CONTINU … les 
oestroprogestatifs sont-ils à présent une CI absolue chez cette patiente ? 

► Réalisez-vous un bilan de thrombophilie ? Si oui lequel ? 



Bilan de thrombophilie

Syndrome des antiphospholipides (SAPL)

R135 — chez les patients de moins de 50 ans en cas de

- premier épisode de TVP proximale ou d’embolie pulmonaire non provoqué

- thromboses de siège inhabituel (TVP cérébrale,  digestive, membres supérieurs)

- MVTE récidivante (grade 2+).

R136 — chez les patients en cas de TVP (proximale ou distale) ou d’embolie pulmonaire,

quel que soit le contexte de survenue, en cas d’association à une nécrose cutanée ou en cas 

d’antécédent de pathologie vasculaire placentaire (grade 2+)



thrombophilie constitutionnelle :

R139 — • chez les patients ayant un premier épisode de TVP proximale ou d’EP, non 
provoqué, avant l’âge de 50 ans et avec une histoire familiale au 1er degré de 
thromboses (grade2+) ;

• chez les patients avec un évènement thromboembolique veineux récidivant (au moins 
un épisode de TVP proximale ou d’EP  et au moins un épisode non provoqué, avant 50 
ans) (grade 2+) ;

• chez les patients ayant une thrombose veineuse non provoquée dans des sites 
atypiques (splanchnique, membre supérieur, cérébrale) (grade 2+)

Dans les autres situations, compte tenu de la complexité d’analyse ’avoir un avis d’un centre expert en 
thrombose multidisciplinaire (grade 2+).

R141 — Lorsqu’un bilan de thrombophilie constitutionnelle est indiqué, il est suggéré de rechercher, dans 
un laboratoire spécialisé, les anomalies suivantes : déficits en AT, PC, PS, mutations Leiden du FV et 
G20210A du FII, entre le 3e et le 6e mois après le diagnostic de thrombose (grade2+)







Prévention

• Facteurs de risque à éviter : Immobilisation prolongée, 
contraceptifs œstro-progestatifs chez patientes à risque.

• Bas de contention en post-opératoire, voyages. 

• Anti-coagulation prophylactique chez patients à risque 
élevé.



Durée du TRAITEMENT 

IDENTIFICATION DES SITUATIONS ET PATIENT A RISQUE DE RÉCIDIVE ,prolongé

NATURE de la TVP, EP 75%  Mortal 19% TVP PROX 50-75% mortal 6%

Caractère  Provoqué ou non provoqué(2xmoins de risque)

Sexe masculin si non provoquée meta18 etudes a 1 an 11.9, 2 an18 .9 a10an 41

COP  risque faible de récidive,  pas d'influence de la durée .

la biologie D-dimères  ne prédis pas  

les SCORE   HERDOO 2



Durée du trt 



moi

s









Conclusion

• TVS et TVP = pathologies fréquentes, à ne pas sous-
estimer. 

• TVS plutôt que paraphlébite, 25% TVS MTEV TVS isolée 
10% ETE

• Diagnostic rapide essentiel pour éviter complications 
(EP). 

• Traitement anticoagulant adapté & surveillance clinique 
+ échographique. 

• Importance de la prévention chez sujets à risque



Quelques années plus tard, alors que le bilan de thrombophilie a retrouvé une

mutation du facteur V de Leiden, elle a malheureusement poursuivi un 

tabagisme actif

Il est 18h30, elle consulte son médecin traitant devant une dyspnée et des

céphalées évoluant depuis 2-3 jours, une induration du mollet , elle a une

oppression thoracique modérée, le reste de l’examen clinique retrouve une

TA 110/70, FC 102bpm, Saturation 94%, fréquence respiratoire à 18.

Vous suspectez une embolie pulmonaire. 



Que faites-vous devant cette situation

A. Vous demandez un écho doppler veineux des membres

B. Vous demandez une radio de thorax 

C. Vous calculez son score de Wells et de Genève modifié

D. Vous demandez un dosage de D dimères 

E. Vous demandez un angioTDM thoracique

F. Vous demandez une consultation de cardiologie urgente avec une ETT

G. Vous débutez un traitement anticoagulant HBPM ou AOD

H. Vous l’adressez aux urgences 
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Utilisation des D-Dimères chez les 

sujets âgés : 

seuil adapté à l’âge (âge x 10) 
Age-Adjusted D-Dimer Cutoff Levels to 

Rule Out Pulmonary Embolism

2019 ESC Guidelines for the diagnosis and  management of acute pulmonary embolism developed

in collaboration with the European Respiratory Society 
CTPA :Computed tomography pulmonary angiography



Utilisation des D-Dimères chez les 

sujets âgés : 

seuil adapté à l’âge (âge x 10) 
Age-Adjusted D-Dimer Cutoff Levels to 

Rule Out Pulmonary Embolism

2019 ESC Guidelines for the diagnosis and  management of acute pulmonary embolism developed

in collaboration with the European Respiratory Society 

Score de Wells 9

Score de Genève13



2019 ESC Guidelines for the diagnosis and  management of acute pulmonary embolism developed

in collaboration with the European Respiratory Society 



Angio TDM thoracique: EP segmentaire droite et 

sous segmentaire gauche avec une dilatation du 

VD et un infarctus pulmonaire



Le bilan biologique réalisé aux SAU : 

NT proBNP et troponine normaux, CRP 50, 

créatinine 7mg/l 

Quelle(s) prise(s) en charge initiale proposez 

vous pour cette patiente 

A. Prise en charge ambulatoire de l’EP avec retour au domicile

B. Hospitalisation en soin continu/USIC

C. Vous débutez une oxygénothérapie

D. Vous débutez un traitement anticoagulant 

E. Vous débutez une antibiothérapie

F. Réaliser un bilan étiologique (rechercher une TVP/compléter bilan de 

thrombophilie)
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Score de gravité 

Critère clinique

score PESI /syncope lipothymie

Critère d’imagerie

Échographique/scannographique

Dilatation VD/AP

Critère biologique

Troponine et Nt pro BNP



2019 ESC Guidelines for the diagnosis and  management of acute 

pulmonary embolism developed

in collaboration with the European Respiratory Society 



Elle est hospitalisée, l’évolution clinique est 

satisfaisante. Vous débutez un AOD parmi les 

thérapeutiques suivantes la (les) quelle(s) est 

/sont possible(s). 

A. Apixaban 10mg X2/j pendant 7 jours puis 5mg X2/j avec surveillance de l’ INR

B. Apixaban 10mg X2 /j pendant 7 jours puis 5mg X2/j 

C. Rivaroxaban 15mg X2/j pendant 21 jours puis 15mg /j par la suite

D. Rivaroxaban 15mg X2 /j pendant 21 jours puis 20mg /j par la suite 

E. Si la patiente a un BMI supérieur à 30kg/m2 on peut lui prescrire un AOD 

F. Si la patiente a une clairance de la créatinine inférieure à 25ml/min on peut lui 

prescrire un AOD 

G. Si la patiente a un SAPL on peut lui prescrire un AOD
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Amélioration

Prise en charge de l’EP

EP grave instabilité 

hémodynamique 

EP risque 

intermédiaire 

élevé

EP risque 

intermédiaire bas 
EP et cancer EP et grossesse EP et IR stade 4

Réanimation

O2 Remplissage SSI 

Ringer

Inotropoe Vasopresseur 

Héparine 80UI/kg IV 

Reperfusion

Thrombolyse
Embolectomie 

chirurgicale  ou 

cathéter 

Réa USIC

O2

HNF ou HBPM 

premiers jours 

AOD
HBPM ou AOD HNF relai AVKHBPM

Aggravation

• Rivaroxaban 15mgX2/j pd 21j puis 

20mg/j

• Apixaban 10mg X2/j pd7 j puis 5mg 

X2

• Dabigatran  Anticoagulation 

parentérale 5j puis 150mgX2/j 

Enoxaparine

100UI/kg/12h

Tinzaparine 175UI/kg/j
Warfarine INR 2 à 3 



Anticoagulation in the Management of Acute 

Pulmonary Embolism—A Review Int J Angiol Jun 2024



 Ne nécessitent pas de monitorage de leur 

efficacité

 Ne doivent pas être utilisés en cas de 

clairance de la créatinine selon la formule 

de Cockcroft et Gault < 30 mL/min pour le 

Rivaroxaban et en cas de clairance < 25 

mL/min pour l’Apixaban

 Les résultats des essais cliniques ont 

permis de démontrer leur efficacité et leur 

sécurité d’emploi en comparaison aux anti-

vitamine K (AVK) à la phase aiguë de la 

maladie thromboembolique veineuse. 



Obésité et AOD

Journal of Clinical Medicine 2021-01-08



Quelle durée d’anticoagulation proposeriez 

vous à la patiente. Parmi ces propositions 

laquelle lesquelles est/sont exacte(s) 

A. 3 mois de traitement par AOD à dose pleine puis l’arrêt 

B. 1 an de traitement par AOD à dose pleine puis l’arrêt 

C. 6 mois de traitement par AOD à dose pleine puis un traitement par AOD à demi 

dose au long cours 

D. En cas de grossesse, le traitement par AOD peut être poursuivi

E. En cas de grossesse, le traitement par AOD doit être suspendu et relayé par 

des  HBPM

F. Sous AOD il faudra prévoir un contrôle de la créatininémie, un BH et une NFS 

annuellement 
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Durée du traitement anticoagulant dans l’EP? 

Question pas entièrement résolue ?

Déterminer balance bénéfice risque

Démarche en deux temps:

1. Analyse du contexte de l’épisode TE

2. Evaluation du risque personnalisé de récidive pour les patients avec 1er épisode de 

MTEV non provoquée



Risque hémorragique 

Pas de réel score hémorrgique dans la MVTE 

Score HAS BLED 

Déterminants dans les études sur la MVTE 

Age supérieur 65ans 

Anémie 

AAP

Néphropathie chronique 

Hépatopathie 

ATCD d’hémorragie 

Thrombopénie



Risque de récidive de MTVE

Patients pour qui le traitement anticoagulant doit être stoppé après 3 mois

EP provoquée par un facteur de risque transitoire ou un facteur de risque 

réversible majeur

Risque de récurrence d’évenements TE <3% par an

Durée du traitement anticoagulant  : 3 mois puis arrêt Classe 1 A



Risque de récidive de MVTE

Patients pour qui le traitement anticoagulant doit être poursuivi au long 

cours après les 3 premiers  mois. 

Risque élevé de récurrence d’ évènement TE 8% par an

Thrombophilie héréditaire à risque élevé: peuvent être candidat à une 

anticoagulothérapie d’une durée indéfinie (avis hémostase clinique)

déficit en ATIII, protéine C, protéine S

une mutation homozygote ou  hétérozygote combinée du facteur V Leiden 

ou du gène de la prothrombine G20210A avec des  antécédents de TEV



Risque de récidive de MTEV

Patients présentant une EP idiopathique/non provoquées sans FDR identifiés

Dans une meta-analysis de 18 études, 

7515 patients avec 1er épisode TEV non provoqué, 

le risque de récidive TEV après l’arrêt du traitement AC  était de:

10% à 1 an, 16% à 2 ans, 25% à 5 ans, et  36% à 10 ans,  

4% de récurrence ayant entrainé le décès du patient.

Chez l’homme le risque de récidive est 1,5 fois plus élevé que la femme

Long term risk of symptomatic recurrent venous thromboembolism after discontinuation of anticoagulant treatment for first unprovoked venous

thromboembolism event: systematic review and meta-analysis BMJ Published 24 July 2019

On peut proposer un traitement anticoagulant au long cours dans ce cas d’ EP non 

provoquée par un FDR transitoire ou reversible Classe IIa Level B



Risque de récidive de MVTE
Chez les patients sans cause provoquée identifiées et/ou persistance de FDR d’EP : 

Etendre la durée de l’anticoagulation au long cours en pondérant au risque hémorragique 

et souhait du patient

Décision individuelle / Aide par certain score (HERDOO II, DASH)

Plutôt par AOD que AVK (sauf IR grossesse SAPL)

Plutôt AOD dose réduite (Rivaroxaban 10mg/j ou Apixaban 2,5mg X2/j) en l’absence de 

cancer (grade II a Level A) EINSTEIN CHOICE et  AMPLIFY Extend

Régulièrement réévaluer le risque hémorragique (surveiller creat BH NFS)



Recherche de néoplasie 

5% à 10% de cancers dépistés au décours d’une MTEV non provoquée

Risque plus important dans les deux ans. 

Deux grandes études randomisées ont échoué à prouver que la réalisation d’un TDM AP 

ou d’un TEP scanner au 18F deoxy-fluoro-glucose permettait de diagnostiquer plus de cancer 

qu’un screening limité classique 

Screening for Occult Cancer in Unprovoked Venous Thromboembolism New England Journal of Medicine 2015-08-20

Limited screening with versus without (18)F-fluorodeoxyglucose PET/CT for occult malignancy in unprovoked venous thromboembolism: an open-label 

randomised controlled trial  The Lancet. Oncology 2016-02

Une étude montre qu’ en cas de DD très élevés au moment du diagnostic 

de l’EP (cut off à 15) → 2 fois plus de risque de retrouver un cancer /idem en cas d’anémie 

concomittente de l’EP

Predictors of cancer in patients with acute pulmonary embolism Thromb Res 2023-10



Un exemple d’organigramme pratique pour déterminer la 

durée optimale du traitement anticoagulant dans l’EP

Venous thromboembolism: Recent advancement and future perspective Journal of Cardiology 01/2022

Classification du risque de récurrence de l’EP

Faible risque 

Provoquée par un FDR 

transitoire

Haut risque

Cancer actif

ATCD de MTEV 

Risque intermédiaire

Non provoquée

Maladie auto immune

Evaluation du risque 

hémorragique

Elevé Faible

3 mois de TTT AC 
Minimum 3 mois 

de TTT AC 
TTT AC prolongé TTT AC prolongé



Embolie pulmonaire 

Confirmer le diagnostic suspecté

Evaluer les signes de gravité 

Mettre en place le traitement  anticoagulant : AOD en première intention 

Hospitalisation ou traitement ambulatoire 

Faire diagnostique étiologique (TVP/Thrombophilie/ Recherche de néoplasie)

Evaluer la durée du traitement et le risque de récidive 

Prévoir suivi pour dépister une hypertension pulmonaire thromboembolique 

chronique HTP-TEC (1 à 2%) en France, par évaluation ETT, Scintigraphique 

V/P, puis centre expert pour KT droit.



Cas Clinique N°2

Monsieur Bouchez, 72 ans, présente une AOMI depuis déjà une vingtaine 

d’années, avec un tabagisme sevré il y a 5 ans, cumul à 40 PA.

Il présente un diabète de type 2 avec HbA1C à 9%.

Athéromatose carotidienne 60%, AOMI non stenté, peu symptomatique

Il a pu réaliser une coronarographie il y a 2 ans, sans anomalies majeures …



Chez ce patient artéritique à risque majeur, 

quelle molécule est-elle à privilégier ?  

A. Monothérapie par Acide Acéthylsalicylique (KardegicⓇ) 75mg/j

B. Monothérapie par Clopidogrel (PlavixⓇ) 75mg/j

C. Bithérapie AAP par Duoplavin Ⓡ 75/75mg

D. Rivaroxaban (Xarelto Ⓡ) 2,5mg X2/j 

E. Ticagrelor (Brilique Ⓡ) 90mg X2/j 
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Par précaution vous réalisez une nouvelle coronarographie …

2 stents sont posés.



Vis à vis de l’antiagrégation, 

Quelles adaptations thérapeutiques proposez-vous ?

Pour quelle durée ? 



Vis à vis de l’antiagrégation, 

Quelles adaptations thérapeutiques proposez-vous ?

Pour quelle durée ? 
 Double antiagrégation

 Aspirine et Clopidogrel (Duoplavin) 3 à 6 mois patient stable ( SCC) 

 Stents actifs 99% des procédures  (1 mois si stents nus).

 Ballons actifs recouvert de paclitaxel → traitement par double AAP 1mois. 

 Durée du traitement plus influencée ensuite par le contexte 

clinique

 12 mois si SCA

 En fonction du terrain : risque ischémique / risque hémorragique

 Procédure : nombre, taille, longueur, localisation (tronc commun), lésions de 

bifurcation







Natural history of stent thrombosis

Daemen et al. Lancet 2007



What happened after clopidogrel 

cessation ?





Higher risk of bleeding if DAPT is pursued after

12 months







Randomized studies

Binder et al. Eur Heart J 2015;36:1207-1211

•EXCELLENT (1443 patients – 6 mois vs 12 mois) ≈50% IDM

•OPTIMIZE (3119 patients – 3 mois vs 12 mois) ≈ 5% IDM

•RESET (2148 patients – 3 mois vs 12 mois) ≈15% IDM

•PRODIGY (2013 patients – 6 vs 24 mois) ≈50% IDM

•ISAR-SAFE (4005 patients – 6 mois vs 9/12 mois) ≈20% IDM

•ITALIC (2031 patients – 6 mois vs 12/24 mois) ≈7% IDM

•SECURITY (1404 patients – 6 mois vs 12 mois) => Aucun IDM

•I-LOVE-IT-2 (1829 patients – 6 mois vs 12 mois) ≈25% IDM

•IVUS-XPL (1400 patients – 6 mois vs 12 mois) ≈15% IDM

•NIPPON (3773 patients – 6 mois vs 18 mois) ≈15% IDM

•SMART-DATE (2712 patients – 6 mois vs 12 mois) ≈70% IDM

•MASTER-DAPT (2913 patients in the no-OAC group – 1 mois vs 12 mois) 

≈30% IDM



The residual ischemic risk

DAPT score



The low residual ischemic risk

Risk of coronary thrombotic events

A meta-analysis of 6 

Studies

SECURITY

PRODIGY

ITALIC

EXCELLENT

OPTIMIZE

RESET

Giustino et al. J Am Coll Cardiol 2016;68:1851–64







 The initial strategy relies on the interventional cardiologist decision

• 3-6 months for scheduled PCI

• 12 months in case of ACS

 If there is a necessity to shorten or to stop (in case of high risk of bleeding)

• The first month is crucial

• Then … it is an opened discussion

The default strategy







La présence de plaques calcifiée peut entrainer 
différentes difficultés de l’angioplastie au ballon

Echec de franchissement

Persistance d’une sténose significative

Sous Expansion du stent

Athérectomie: Biais du guide 

Altération du polymère du stent

Risque de complications





Ballon Shockwave: Lithotripsie Intracoronaire

Ballon de 2,5 à 4mm  de diamètre et 12mm de longueur
Inflation du ballon 3-4 atm
80 impulsions max par série de 10





Il est au final mis sous l’association Clopidogrel 75 et Aspirine 75 mg

 Intérêt à majorer la dose d’Aspirine ? 75 ? 100 ? 160?

 Quelle durée pour cette association ? 

 Quid d’une éventuelle intervention chirurgicale durant les 6 mois ou l’année 

qui va suivre l’implantation des stents ? Est-ce envisageable ? Selon quelles 

conditions ? 
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Il est au final mis sous l’association Clopidogrel 75 et Aspirine 75 mg

 Intérêt à majorer la dose d’Aspirine ? 75 ? 100 ? 160? Non on peut doubler 

les doses une semaine étude Cogent. Sinon 75 mg si poids normal

 Quelle durée pour cette association ? 1 à 6 mois

 Quid d’une éventuelle intervention chirurgicale durant les 6 mois ou l’année 

qui va suivre l’implantation des stents ? Est-ce envisageable ? Selon quelles 

conditions ? Oui idéalement à partir d’au moins 3 mois et 6 mois si non 

urgente fonctionnelle. 

 Maintenir toujours aspirine si double antiagrégation ou relais clopidogrel 

aspirine avec arrêt clopidogrel 5 jours.

 Si brilique (ticagrelor) 3 à 5 jours

 Si efient (prasugrel) arrêt 7 jours







3-4 mois après il présente une FA mal tolérée, il est hospitalisé.

Quid du traitement anticoagulant à instaurer d’emblée ? 

Que faire vis-à-vis des traitements déjà en place ? 

Quelles associations sont-elles à envisager ?



3-4 mois après il présente une FA mal tolérée, il est hospitalisé.

Quid du traitement anticoagulant à instaurer d’emblée ? 

Que faire vis-à-vis des traitements déjà en place ? 

Quelles associations sont-elles à envisager ?

 AOD en première intention, AVK si IRC (Clairance  < 15 ml) maintenir 

Clopidogrel (1 an), arrêt du Kardegic

 1 an après implantation du stent, AOD seul possible 



Les recommendations



Dans les suites de la prise en charge, Quid des AVK ?

Ont-ils encore leur place dans cette indication ? Non sauf si IRC

Indications AVK / ADO    

- Valves mécaniques

- IRC

- FA valvulaire rétrécissement mitral

- SAPL

Il est au final mis sous AOD + Clopidogrel 

Il doit subir une triple extraction dentaire, Le Chir dent nous questionne sur les 

traitements 

Faisabilité du geste ? Si FA permanente, régularisée, paroxystique ? Que proposez-

vous au chir Dent  ? `

Idem en cas d’infiltration du rachis lombaire ? De Visco Induction d’un genou ? D’un 

petit geste dermatologique ?

Que faire ? 



Il est au final mis sous AOD + Clopidogrel 

Il doit subir une triple extraction dentaire, Le Chir dent nous questionne sur les 

traitements 

Faisabilité du geste ? Si FA permanente, régularisée, paroxystique ? Que proposez-

vous au chir Dent  ? `

- Pas de relais AOD si prescrit seule pour FA sauf si ATCD AVC, EP ou TVP récente

- Si AOD et plavix / stent 

Envisager geste si possibilité d’arrêter le plavix qu’on relayera par aspirine 5 jours avant 

et arrêt 48H de l’ADO 

Si stent récent ou nécessité de bithérapie : geste stomato avec points , colle 

Idem en cas d’infiltration du rachis lombaire ? De Visco Induction d’un genou ? D’un 

petit geste dermatologique ?

Que faire ? 





Idem en cas d’infiltration du rachis lombaire ? De Visco Induction d’un 

genou ? D’un petit geste dermatologique ?

Que faire ? 









Stratification du risque hémorragique en fonction du type de 

chirurgie et mesures préventives en chirurgie orale



Risque hémorragique des actes invasifs  

en rhumatologie





Risque hémorragique très 

élevé

Dernière prise à J-5 pour 

les –xabans et le 

dabigatran en l’absence 

d’insuffisance rénale.

Sans relai par une 

héparine. 

Si une accumulation est 

suspectée:

Une mesure de la 

concentration de l’AOD



Le patient s’inquiète donc à juste titre du risque 

hémorragique … et nous questionne: 

Que faire en cas d’hémorragie digestive, 

épistaxis ou autre saignement … 

Pouvons-nous le rassurer ? 

Que faire en cas d’hémorragie non maitrisée 

sous AOD?



AOD VS AVK

Moins de saignement grave (intra cranien) sous AOD VS AVK 

Dose fixe grâce à une biodisponibilité plus stable, pas  d’interaction alimentaire, pas 

de surveillance bio, délai d’ action rapide pas de relai héparine 

Traiter la cause du saignement

Eviter co médication AINS, AAP, TTT qui augmentent effet (antifongiques , macrolides)

Vérifier la fonction rénale/ hépatique/ thrombopénie ? 

En cas d’hémorragie grave : Arrêt AOD; demi assez courte 10-12h,

En cas d’hémorragie, quelle que soit sa gravité, il est recommandé d’administrer de 

l’acide tranexamique (Exacyl) selon les mêmes indications qu’un patient non traité par 

anticoagulant.

Antidotes: Idarucizumab (Praxbind) pour dabigatran Andexanet alpha (Ondexxya) pour 

les Xabans non commercialisé en France.





Prise en charge d’une hémorragie sous 

anticoagulants oraux directs anti-Xa.



Prise en charge d’une hémorragie sous 

anticoagulants oraux directs anti-Xa.



Cas Clinique N°3

Madame Végé, 78 ans, présente une Cardiopathie valvulaire mitro-aortique 

post rhumatismale opérée en 2002 par le Pr Warembourg (prothèse 

mécanique Saint Jude n° 29 aortique et Saint Jude n° 25 mitrale)

+ Fibrillation atriale permanente. CHA2DS2-VASC 4/9, opérée en Juin 2022 : 

angioplastie de fémorale superficielle gauche, tronc tibio-péronier, artères 

tibiale antérieure et fibulaire. 

Elle présente une insuffisance rénale chronique avec un DFG à 40ml/min 

Elle est sous KARDEGIC 75 et PREVISCAN ( Objectif entre 3 et 3,5 ) 



Devant un équilibre difficile de l’INR … Je me pose la question de la switcher 

vers un AOD … Qu’en pensez-vous ? 

Dans quelles situations peut-on switcher un patient sous AVK vers un AOD ? 

Quid de la fonction rénale ? 

Comment faire pour passer de l’un à l’autre sans risque hémorragique ou à 

l’inverse sans risquer une sous anticoagulation …. 

Quelles sont les CI absolues aux AOD ?

Un AOD est-il plus particulièrement à privilégier ? 



Peut-on envisager un relai vers AOD?

1 - Je propose un relai  AVK vers ELIQUIS sous surveillance de l’ETT et de l’INR, 

début du traitement quand INR inférieur à 3

2- Je propose un relai AVK vers ELIQUIS sous surveillance ETT et INR, début 

quand INR inférieur à 2

3- Je propose un relai AVK vers Xarelto

4- Pas de relai envisageable, devant patiente porteuse d’une valve mécanique



Peut-on envisager un relai vers AOD?

1 - Je propose un relai  AVK vers ELIQUIS sous surveillance de l’ETT et de l’INR, début 

du traitement quand INR inférieur à 3

2- Je propose un relai AVK vers ELIQUIS sous surveillance ETT et INR, début quand INR 

inférieur à 2

3- Je propose un relai AVK vers Xarelto

4- Pas de relai envisageable, devant patiente porteuse d’une valve mécanique



Indication formelle des AVK

Patient porteur d’une valve mécanique 

Patient ayant un rétrécissement mitral modéré et sévère

Patient ayant un SAPL

Insuffisance rénale terminale (clairance < 15 ml/min)



APIXABAN sur valve mécanique : PROACT Xa trial

The Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery - 2024 (consensus d’expert)



Indication formelle des AVK

Patient porteur d’une valve mécanique 

Patient ayant un rétrécissement mitral modéré et sévère

Patient ayant un SAPL

Insuffisance rénale sévère (clairance < 15 ml/min)



Rivaroxaban Vs 

Warfarine dans 

le SAPL



Devant un équilibre difficile de l’INR … Je me pose la question de la switcher 

vers un AOD … Qu’en pensez-vous ? 

Dans quelles situations peut-on switcher un patient sous AVK vers un AOD ? 

Quid de la fonction rénale ? 

Comment faire pour passer de l’un à l’autre sans risque hémorragique ou à 

l’inverse sans risquer une sous anticoagulation …. 

Quelles sont les CI absolues aux AOD ?

Un AOD est-il plus particulièrement à privilégier ? 



Indication Switch AVK vers AOD

En l’absence de contre-indication, toujours quand cela est possible

Surtout si le patient a un INR labile

Réduction du risque hémorragique et thrombotique ++ des AOD versus AVK

Moins d’interactions médicamenteuses

Absence d’antidote : pas un frein



Devant un équilibre difficile de l’INR … Je me pose la question de la switcher 

vers un AOD … Qu’en pensez-vous ? 

Dans quelles situations peut-on switcher un patient sous AVK vers un AOD ? 

Quid de la fonction rénale ? 

Comment faire pour passer de l’un à l’autre sans risque hémorragique ou à 

l’inverse sans risquer une sous anticoagulation …. 

Quelles sont les CI absolues aux AOD ?

Un AOD est-il plus particulièrement à privilégier ? 



Quelles propositions sont vraies 

concernant AOD et fonction rénale

Les AOD ne peuvent être utilisés en deçà d’une clairance de 30 ml/min 

(insuffisance rénale sévère)

Les AOD ne peuvent être utilisés en deçà d’une clairance de 15 ml/min 

(insuffisance rénale terminale)

Les AOD sont plutôt Néphrotoxiques versus AVK

Les AOD sont plutôt Néphroprotecteurs versus AVK



Quelles propositions sont vraies 

concernant AOD et fonction rénale

Les AOD ne peuvent être utilisés en deçà d’une clairance de 30 ml/min 

(insuffisance rénale sévère)

Les AOD ne peuvent être utilisés en deçà d’une clairance de 15 ml/min 

(insuffisance rénale terminale)

Les AOD sont plutôt Néphrotoxiques versus AVK

Les AOD sont plutôt Néphroprotecteurs versus AVK



AOD : 

indication 

selon 

fonction 

rénale



Safety Rénale des 

AOD



Devant un équilibre difficile de l’INR … Je me pose la question de la switcher 

vers un AOD … Qu’en pensez-vous ? 

Dans quelles situations peut-on switcher un patient sous AVK vers un AOD ? 

Quid de la fonction rénale ? 

Comment faire pour passer de l’un à l’autre sans risque hémorragique ou à 

l’inverse sans risquer une sous anticoagulation …. 

Quelles sont les CI absolues aux AOD ?

Un AOD est-il plus particulièrement à privilégier ? 



Switch AVK vers AOD
Arrêt de l’AVK

Surveillance de l’INR quotidien

Quand INR inférieur à 2 ou 3 (Xarelto): débuter l’AOD



Switch Rivaroxaban / Apixaban vers AVK



Switch Dabigatran vers AVK



Devant un équilibre difficile de l’INR … Je me pose la question de la switcher 

vers un AOD … Qu’en pensez-vous ? 

Dans quelles situations peut-on switcher un patient sous AVK vers un AOD ? 

Quid de la fonction rénale ? 

Comment faire pour passer de l’un à l’autre sans risque hémorragique ou à 

l’inverse sans risquer une sous anticoagulation …. 

Quelles sont les CI absolues aux AOD ?

Un AOD est-il plus particulièrement à privilégier ? 



Quelles propositions sont vraies?

Aucun anticoagulant par voie orale n’est autorisé lors de la grossesse et de 

l’allaitement?

L’insuffisance hépatique sévère est une contre-indication

L’association aux AINS doit être extrêmement prudente

Les cancers actifs sont une contre-indication à l’usage des AOD



Quelles propositions sont vraies?

Aucun anticoagulant par voie orale n’est autorisé lors de la grossesse et de 

l’allaitement?

L’insuffisance hépatique sévère est une contre-indication

L’association aux AINS doit être extrêmement prudente

Les cancers actifs sont une contre-indication à l’usage des AOD (ETUDE 

CARAVAGGIO / ELIQUIS et 



Contre-indications absolues

Contre-indications générales aux anticoagulants:
-Hypersensibilité au produit

-Grossesse et allaitement (usage autorisé pour Warfarine lors allaitement)

-Risque hémorragique élevé : saignement actif, lésion ou maladie (AOD utilisable dans de nombreux 
cancers à risque hémorragique faible / modéré)

-insuffisance hépato-cellulaire avec coagulopathie cirrhose Child B ou C

-association prolongée aux AINS à dose anti-inflammatoire : prudence ++ majoration risque d’hémorragie 
gastro-intestinale

Contre-indications inhérentes classe AOD: 
-Patient porteur d’une valve mécanique 

-Patient ayant un rétrécissement mitral modéré et sévère

-Patient ayant un SAPL

-Insuffisance rénale terminale (clairance < 15 ml/min) pour APIXABAN et RIVAROXABAN

-Insuffisance rénale sévère (clairance < 30 ml/min) pour DABIGATRAN



Devant un équilibre difficile de l’INR … Je me pose la question de la switcher 

vers un AOD … Qu’en pensez-vous ? 

Dans quelles situations peut-on switcher un patient sous AVK vers un AOD ? 

Quid de la fonction rénale ? 

Comment faire pour passer de l’un à l’autre sans risque hémorragique ou à 

l’inverse sans risquer une sous anticoagulation …. 

Quelles sont les CI absolues aux AOD ?

Un AOD est-il plus particulièrement à privilégier ? 



Cas clinique 4  Mme D



Patiente de 76 ans

Entrée pour DRA hypoxique

Terrain de cardiopathie ischémique FEVG 40%

Défibrillateur double chambre en prévention secondaire sur troubles du 

rythme ventriculaire

HTA

FA paroxystique

Ablation d’un flutter commun en aout 24



Traitement à domicile

Amiodarone 5/sem

Eliquis 5 mg *2/j

Furosemide 40

Dapaglifozine 10

Entresto 97/103*2/j

Eplerenone 25/j

Bisoprolol 5*2/j

Pantoprazole 20

Paroxetine 10/j

Liptruzet 10/80/j

Diffuk 600 2/j



clinique

Polypnée

Dyspnée NYHA 4

Crépitants aux bases prédominant à gauche

Diminution murmure vésiculaire bilaterale

Saturation 95% sous 3L O2



BIOLOGIE

HB 11,3g/dl

Leuco 10000

PT 184000

TP 62%

TCA 27

Urée 0,78

Creatinine 13,8 mg/dl

CRP 42 mg/l

Tropo plateau 46 puis 43

Ntprobnp 11000

TSH 2,59

Éliquissémie 500 ng/ml à J0, 293 ng/ml à J1





La patiente est-elle en rythme sinusal?



ETT

FEVG 40% inchangée

Pas de valvulopathie décelée

Dilatation biatriale

Élevation des pressions gauches et droites

VCI dilatée non compliante

Péricarde sec



Quelles sont vos hypothèses 

diagnostiques
Décompensation cardiaque sur CPI

Surinfection broncho-pulmonaire



Quel est son CHA²DS²VA?

5



Quel est son CHA²DS²VA?

“The inclusion of gender complicates 

clinical practice both for healthcare 

professionals and patients.258 It also omits 

individuals who identify as non-binary, 

transgender, or are undergoing sex hormone 

therapy.”

(ESC guidelines 2024)



Mais aussi:

aIn addition to these factors, other markers that modify an individual's risk for stroke 
and thromboembolism should be considered, including cancer, chronic kidney disease, 
ethnicity (black, Hispanic, Asian), biomarkers (troponin and BNP), and in specific 
groups, atrial enlargement, hyperlipidaemia, smoking, and obesity.



Auriez-vous dosé l’éliquissémie?

Andexanet alfa

Retrospective review

of Andexanet Alfa versus 4

-Factor Prothrombin

Complex Concentrate for 

reversal of DOAC-

Associated Intracranial

Hemorrhage.Troyer C, 

Nguyen W, Xie A, Wimer

D.J Thromb Thrombolysis. 

2023

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/36355324/


Apixaban: A Clinical Pharmacokinetic and Pharmacodynamic

Review.Byon W, Garonzik S, Boyd RA, Frost CE.Clin Pharmacokinet. 

2019

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31089975/


Quels soins proposer à cette patiente?

Déplétion hydrosodée

+/- antibiotherapie probabiliste sur germes pulmonaires

Déjà sous amiodarone

Correction des troubles du rythme (flutter et FA)



Contrôle du rythme





Les messages clés sur les AOD 

Conclusion  

Les AOD sont efficaces avec un profil de sécurité rassurant (plus faible risque 
thrombotique et hémorragique que les AVK notamment hémorragies cérébrales et 
gastro-intestinales).

Privilégier en général les AOD aux AVK sauf cas particulier

Surveillance tous les 3 mois de la fonction rénale, aucune suveillance de 
coagulation en routine

Co-prescription d’AINS à dose anti-inflammatoire à éviter ++

Pas de relai en routine le plus souvent pour un arrêt bref de l’AOD dans un 
contexte chirurgical


