
Surveillance du traitement par héparines et AVK 
 

1 Suivi du ttt par héparine 
1.1 Classification et mode d’action (Cf section V) 

1.2 Suivi et valeur cible  

 Numération plaquettaire 
o SYSTEMATIQUE !! 
o Tous les 4 jours les 3 premières semaines 
o Puis tous les mois, si… 

 
 Prévention/dépistage de la TIH II 

 Score clinique de Warkantin 
 Dosage des Ac anti PF4 / DIAMED® 

 
 Test de coagulations : 

o HNF : 
 TCA : 

• Ttt curatif  2-3x le normal 
• Ttt préventif IV continu  1,2 – 1,3 x le normal 
• Ttt préventif SC  variables en fct des protocoles… 

 Activité anti Xa 
 Antithrombine 

 
o HBPM : 

 Activité anti Xa +++ 
• Ttt curatif 

 Le faire au moins une fois… 
 4h après la première injection 
 Zone d’efficacité variant d 0,5 à 1 U anti Xa/mL 
 Rester < 1 U anti-Xa/mL (risque hémorragiques) 

 
• Ttt préventif : 

o Pas de suivi, sauf cas particuliers (obèse, maigreurs extrêmes) 

	
  

1.3 Conduite à tenir devant une TIH II  

 TIH II : Activation des plaquettes par le PF4 associé à l’héparine 
 Allergie au 2eme contact (Voir cour Allergies) 
 HNF+++ et HBPM 

• Rare = 5%  
• 5 à 12j après 1ere admin / 4 à 5j après la Nème 
• Mécanisme : formation d’un Ac anti facteur 4 plaquettaire (PF4)  activation des 

Pq  Thrombopénie + Thrombose (libération de particules proagulentes) 
 

• Diagnostic :  
o Score clinique de WARKANTIN (Thrompénie, Chute, Thrombose) 
o Recherche d’Ac antiPF4 (qualitatif puis quantitatif /ELISA), DIAMED®	
   
o Test d’aggrégation plaquettaire (TAP) en présence d’héparine 
o Test de sécrétion Pq de 5HT marquée C14 (peu pratiqué) 

 



• Prise en charge : arrêt du traitement par héparine, relais par ORGARAN(Anti Xa) 
ou REFLUDAN  relais AVK + KARDEGIC (HNF et HBPM CI à vie !!) 
(Transfusion) + Pharmacovigilance 

 Pénicilline / haptène 
 Quinine 
 Asprine, sulfamides, antiépileptiques, digoxine,méprobamate… 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Score de 1--> 8 

 



 
 
 
 

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  



2 Suivi du ttt par AVK 
2.1 Classification et mode d’action (Cf section V) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 Indications : 
o Ttt de maladie thrombo-embolique veineuse et prévention de ses récidives (en relais de 

l’héparine) (25%) 
 TVP (phlébite) 
 Embolie pulmonaire 

 
o Prévention des complications thromboembolique artérielles et veineuses des 

cardiopathies emboligènes dans les situations suivantes (70%) 
 FA 
 Valvulopathie mitrales 
 Prothèses valvulaires 

 
o Autres (+ rare) : 

 IdM compliqué 
 Thrombose sur KT 
 Prévention primaire de METV (USA++) 

 
NB : 1% de la pop traité dont 60% > 70 ans  3 à 5% d’accidents hémorragiques dot 0,6% mortel 
 1re cause  d’accidents iatrogène médicamenteux 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2.2 Suivi 

 Fréquence 
o Suivi rapproché à l’instauration du ttt 
o Tous les 15 jours ou tous les mois lors d’un ttt chronique 
o Toutes les 48-72h en cas de facteurs déséquilibrant (médicaments, diètes) 
o Si ajout, retrait, ou modification de posologie d’un médicament 

 
 

 Temps de Quick : 
o Transformé en TP 
o Exprimé en INR : 

 Le TPm  et le rapport TQm/TQt, ont des valeurs variables en fct de la qualité du 
réactif biologique (thromboplastine) utilisé pour réaliser le TQ, et donc du 
laboratoire 

 On utilise alors l’INR comme paramètre de normalisation internationale  
 
 

	
  

	
  

	
  

	
  

	
   	
  

	
  

	
  

	
  

NB : 	
  
-Les AVK augmente aussi le TCA 
-Les héparines ne modifient pas le TQ car il contient un inhibiteur d’héparine. 
	
  

	
  

	
  

	
  

 

 

 

 

 

 

 



2.3 Valeurs cible de l’INR  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

 

 

 

 

 

 



2.4 Conduite à tenir devant un surdosage en AVK  

2.4.1 Généralités – Etiologies - IM 

 Médicaments à marge thérapeutique étroite  Surdosage fréquent ! 
 

 Etiologies : 
o Interactions médicamenteuses : 

 Interactions pharmacologique / cinétique  
• AINS, AIS 
• Sulfamides 
• Fibrate, allopurinol 
• Amiodarone, furosémide, phénytoïne 

 
 Inhibition CYP450 : 

• Macrolides, 
• Antifongiques azolés + DAKTARIN 
• cimétidine, oméprazole… 

 
o Deséquilibre de la flore productrice vit K  

 Tous les ATB 
 Diarrhée infectieuse, TIAC 

 
o Inhibition de l’absorption de la vitamine K  

 Cholestase, 
 Huile de paraffine 
 XENICAL 

 
o Autres : 

 Carence d’apports – diète alimentaire 
 Polymorphisme des 2C9  Métaboliseurs lents  Surdosage 
 Poussée d’IC 
 Polymorphisme VKOR – Action sur la cilble des AVK 

 
 Impose une surveillance des INR toutes les 48-72h 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2.4.2 Surdosage asymtomatique 

 Privilégier la prise en charge ambulatoire si le contexte le permet 
 Préfèrer l’hospitalisation s’il existe un ou plusieurs facteurs de risque hémorragique individuel 

(âge, ATCD hémorragique, comorbidités). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Contrôler l’INR le lendemain. Si l’INR reste subthérapeutique  les mesures correctrices 
proposées restent valables et  doivent être reconduites. 
 

2.4.2 Surdosage avec hémorragies 

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

 Reprendre l’AVK dans un délai fonction du risque de récidive hémorragique et de l’indication 
initiale de l’AVK 

 



NB : 

 

 

 

 

 

 

2.5 Conduite à tenir en cas de chirurgie   

2.5.1 Chirurgie responsables de saignements minimes et aisément contrôlable 

 Chirurgie cutanée, cataracte… 
 Peut êre réalisés sans arrêt des AVK, si : 

o INR entre 2 et 3 (à contrôler avant le geste) 
o Absence de risques médicaux associés à un trouble de l’hémostase 

	
  

2.5.1 Chirurgie programmée nécessitant l’interruption des AVK : 

 Chirurgie cardiaque, risque thrombo-embolique, valves… 
 

 Objectif  INR < 1,5 (1,2 en neurochir) au moment de l’intervention 
 

 Arrêt des AVK avec ou sans relai préopératoire par héparine (en fct du type de chir) : 
o HNF à la seringue électrique 
o HNF SC (2-3 inj/j) 
o HBPM SC (2inj/j) 

 
 Reprise des AVK dans les 24-48h (ou sinon héparine à dose curative) : 

 

	
  

	
  

2.6 Conduite à tenir devant un sousdosage en AVK  

 Etiologies : 
o Posologie insuffisante 
o Inducteur enzymatique : 

 Phénobarbital, Phenytoïne, carbamazépine 
 Rifampicine 
 Efavirenz, Nevirapine 
 Autres : tabac, millepertuis… 

 
o Inhibiteur de l’absorption des AVK : 

 Colestyramine 
 Sucralfate 

 Augmentation de posologie + contrôle INR 

 



2.7 Education du patient 

 Information sur le ttt / suivi 
 Importance de l’observance et du suivi 
 Carnet de suivi 
 Avoir une carte 
 Prévenir avant tout acte médical ou paramédical 
 Savoir que la voie IM est contre indiquée 

 
 Savoir reconnaître les signes de surdosages ( épistaxis, hématomes…) 
 Connaître les risques d’un surdosage ou d’un sous dosage 

 
 Connaître l’indication de ses AVK  
 Connaître la démarche en cas d’oubli  
 Savoir quoi faire si l’INR n’est pas dans la zone cible ( APPEL DU MEDECIN) 

 

 


