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Résumé L’hématome intracrânien spontané a un pronostic
clinique sévère. Le devenir des patients dépend de l’efficacité
de la prise en charge initiale. L’importance du saignement, le
volume de l’hématome et son évolution sont les facteurs prin-
cipaux qui contrôlent mortalité et morbidité. Les traitements
anticoagulants oraux, antivitamines K (AVK) et anticoagu-
lants oraux directs (AOD), favorisent l’expansion de l’héma-
tome. La correction rapide de l’hémostase permet le contrôle
partiel de l’hématome. Alors que la réversion des AVK par les
concentrés de complexe prothrombinique (CCP) a fait l’objet
de recommandations bien diffusées, l’attitude thérapeutique
reste peu codifiée avec les AOD, alliant l’utilisation de l’ida-
rucizumab pour le dabigatran et des CCP pour les anti-Xa qui
n’ont, pour l’instant, pas d’antidote.

Mots clés Hématome intracrânien · Anticoagulants ·
Réversion · Antidote

Abstract Spontaneous intracranial haemorrhages have a bad
clinical prognosis. The future of patients is related to the
efficacy of the initial care. The magnitude of bleeding, the
volume and the evolution of the haematoma are the main
predictive factors for morbidity and mortality. Vitamin K
antagonists (VKA) and direct oral anticoagulants (DOACs)
promote the expansion of bleeding. A rapid normalization of
coagulation allows a partial control of the haematoma.
Although prothrombin complex concentrates (PCC) are

now the standard of care for VKA reversal, only one specific
antidote for dabigatran is approved and the experience with
PCC for anti-Xa agents is limited. No antidote is available
yet for these agents.

Keywords Intracranial haemorrhage · Oral anticoagulants ·
Reversal · Antidote

Les hématomes intracérébraux spontanés (HIC) sont définis
comme un saignement dans le parenchyme cérébral d’origine
non traumatique qui peut s’étendre aux ventricules ou aux
espaces sous-arachnoïdiens [1]. Ils représentent le deuxième
type d’accident neurologique dans le monde, après les acci-
dents ischémiques, touchant plus de cinq millions de person-
nes chaque année [2,3]. Les décès sont fréquents, décrits de
20 à 70 % après un an, donc d’une extrême variabilité selon
les circonstances et la rapidité de la prise en charge [4]. Seu-
lement 20 % des patients sont jugés indépendants six mois
après l’accident [1]. L’HIC est considéré comme l’accident
neurologique au pronostic le plus sombre [5] (Fig. 1). À la
différence des accidents ischémiques, son incidence aug-
mente, liée étroitement à l’importante diffusion des traite-
ments anticoagulants [6,7]. L’hypertension artérielle et les
atteintes de la microcirculation cérébrale sont les facteurs
associés à sa survenue [8], mais c’est la prise d’un traitement
anticoagulant qui est le grand facteur associé à sa progression
comme à sa gravité.

Du fait de la gravité des accidents [7,9], dans une popula-
tion vieillissante où la prévalence de la fibrillation atriale
(FA), indication principale, augmente fortement (à titre
d’exemple, en Île-de-France, elle passe de 0,05 % chez les
hommes et 0,01 % chez les femmes avant 50 ans, à 6,5 et
5,2 % après 80 ans [10]), les traitements induisant une anti-
coagulation efficace jouent un rôle majeur dans l’évolution
des HIC. Si ces traitements ne sont pas forcément responsa-
bles du saignement au départ [8], ils sont décrits comme des
facteurs de risque prédictifs et indépendants (odds ratio : 3,48
[1,98–6,16], p < 0,0001) de la croissance de l’hématome [11].
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Or, le volume de l’hémorragie est l’un des déterminants du
pronostic, et l’expansion de celle-ci est un des facteurs impor-
tants, influençant mortalité et morbidité [12,13]. Reverser le
traitement anticoagulant rapidement est donc un impératif
vital pour limiter l’expansion du saignement et revenir au
niveau de risque des HIC sans anticoagulant [4,14]. Un autre
déterminant du pronostic, marqueur au scanner d’un saigne-
ment en cours au sein de l’hématome intracérébral, est le spot
sign, renforcement local du contraste dans l’hématome
signant l’extravasation du sang. Des études sur l’intérêt d’un
traitement prothrombotique pour stopper ce saignement actif
seront probablement proposées dans l’avenir, mais il restera
probablement nécessaire de normaliser d’abord la coagulation
des patients sous anticoagulation efficace. À l’heure actuelle,
la simple réversion des antivitamines K (AVK) n’apparaît pas
suffisante pour statistiquement corriger l’augmentation de
mortalité reliée à ce signe [15].

Afin d’être complet, il faut signaler aussi que la qualité de
l’organisation de la surveillance du traitement AVK et le
pourcentage de temps dans les normes d’INR sont aussi
une des clés du pourcentage d’accidents et de décès [16].

Importance de la réversion rapide

Devant la gravité de la situation, quelles que soient l’indica-
tion du traitement ou l’importance du saignement découvert
au scanner d’arrivée, la réversion est impérative dès la
découverte de la moindre hémorragie cérébrale [17-20].

Conduite rapidement, dans les quatre premières heures, la
réversion permet de diminuer fortement mortalité et morbi-
dité, rejoignant ainsi le pronostic des HIC chez des patients
non anticoagulés [4,14]. La gestion rapide de la réversion de
l’hypocoagulation thérapeutique est donc le point clé et, à ce
titre, recommandée par les experts [17]. Cette réversion aug-
mente significativement la survie, limite les séquelles et, si
nécessaire, autorise le passage immédiat au bloc opératoire,
dans les mêmes délais que des patients chirurgicaux non
anticoagulés [4,20].

Cette pratique d’une réversion rapide a longtemps été
contrariée par des freins le plus souvent psychologiques.
Le sentiment de gravité des séquelles futures du fait de l’at-
teinte neurologique n’a pas favorisé la pratique des thérapeu-
tiques de sauvetage. Les prophéties autoréalisées, fondées
sur la certitude que le patient allait mourir, sont fréquentes
pour cette pathologie retardant la mise en route des thérapeu-
tiques [21] et gênant jusqu’au calcul statistique des scores de
prédiction [22]. La crainte de l’apparition de thromboses
provoquée par le retour de la coagulation à la normale après
réversion est souvent transmise aux médecins plus fortement
que le risque de décès par hémorragie, plutôt vécu comme
une fatalité indépassable. Or, par exemple, le risque de
thrombose, mesuré dans les années 1990 pour les valves
dites de Starr, valves plus thrombogènes que celles utilisées
de nos jours, avoisine 4 % par patient par an (10–4/j) [23]. En
cas d’hémorragie avérée au scanner, ce risque est bien moins
grand que le risque hémorragique [24,25]. Il n’existe donc
aucune raison de retarder la réversion, et de très nombreuses
recommandations ont été édictées pour inciter les médecins à
vaincre leurs réticences et, très rapidement, obtenir la norma-
lisation de la coagulation [17,19].

Patients traités par antivitamine K

Chez ces patients, la réversion est facile, rapide et immé-
diate, avec la préparation de facteurs concentrés, les concen-
trés de complexe prothrombinique (CCP), qui correspond
exactement aux facteurs vitamino-K-dépendants dont la pro-
duction est inhibée par le traitement AVK (II, VII, IX, X).
L’injection de ces facteurs concentrés présents dans un seul
produit provoque une normalisation de la coagulation quasi
immédiate, permettant, par exemple, le passage immédiat au
bloc opératoire [20]. Le risque thrombotique est jugé faible,
de l’ordre de 2 % [26]. Ce traitement, dont la préparation
était peu usitée aux États-Unis, a mis longtemps à prendre
le pas sur l’utilisation du plasma frais congelé (PFC), moins
spécifique, plus lent d’action, et dont la surcharge volémique
provoquée pouvait poser des problèmes hémodynamiques
chez des patients potentiellement insuffisants cardiaques.
Du fait de la demi-vie des facteurs exogènes apportés par
les CCP (notamment du facteur VII), le traitement n’est

Fig. 1 A. Hématome intracérébral profond sans hypertension

intracrânienne évidente (pas de déviation importante, < 5mm,

de la ligne médiane). Il n’y a donc pas de chirurgie à prévoir

en urgence. Cependant, la présence de sang dans le liquide cépha-

lorachidien avertit d’un risque fort de dilatation ventriculaire

dans les suites provoquant ainsi une hypertension intracrânienne.

Le traitement sera alors la mise en place d’une dérivation ventricu-

laire externe (DVE). B. Hématome intracrânien périphérique

avec hypertension intracrânienne (déviation de la ligne médiane

de plus de 5 mm). La chirurgie de décompression (volet osseux

et ouverture de la dure-mère) est indiquée en urgence
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efficace que cinq à six heures. Il est donc impératif d’y
adjoindre la vitamine K à la dose de 5 à 10 mg p.o. par la
sonde gastrique ou encore en perfusion lente. Le délai d’ac-
tion étant lent, la vitamine K doit être apportée en même
temps que le CCP. Son oubli se paye par une remontée de
l’INR et un retour de l’hémorragie possible après la sixième
heure [20] (Fig. 2).

L’intérêt d’utiliser des CCP pour corriger l’hémostase est
représenté par la possibilité, devant l’urgence, de traiter de
façon probabiliste à la dose recommandée de 1 ml/kg, soit
25 U d’équivalent facteur IX/kg [17]. Le but est d’obtenir
un INR inférieur à 1,5 [27]. Cela permet une rapidité de réver-
sion importante avec toutefois, un facteur limitant important à
respecter, la preuve d’une hémorragie cérébrale, donc l’obten-
tion rapide du scanner délivrant cette preuve. La recherche du
diagnostic est essentielle. Nous rappelons qu’il est toujours
possible de faire un accident cérébral ischémique au cours
d’un traitement anticoagulant bien conduit. Ce risque est
estimé à 1 % par patient par an [23]. La preuve de l’hémorra-
gie avant toute réversion est donc exigée à juste titre.

L’INR mesuré à l’arrivée du patient peut être intéressant
pour discuter les circonstances de l’hémorragie et la reprise
du traitement à distance. Son obtention avec un appareil
délocalisé au lit du patient permet d’affirmer en quelques
secondes et avec certitude la présence de l’anticoagulation.
Mais, afin d’éviter toute perte de temps à attendre un résul-
tat, et devant l’importance d’arrêter rapidement le saigne-
ment, le résultat n’est pas demandé pour la réversion du
traitement [17]. En revanche, il est impératif de vérifier la

qualité de la réversion après traitement avec un INR dans les
30 minutes post-injection. Cet INR post-réversion, souvent
oublié, est important pour vérifier la qualité de la réversion.
Un autre INR doit être mesuré six heures après la réversion,
afin d’avoir la certitude du relais des facteurs endogènes
hépatiques produits grâce à la vitamine K pour remplacer
les facteurs exogènes apportés par le CCP. Il faut rappeler
ici que la vitamine K utilisée isolément met, en moyenne,
24 heures à corriger l’INR [28].

Les CCP sont donc le produit idéal pour réverser l’anti-
coagulation des AVK puisqu’ils contiennent les facteurs
dont la production est inhibée. Il permet donc de rétablir
rapidement l’équilibre de l’hémostase, mais pour six heures.
Son utilisation est recommandée par les plus récentes recom-
mandations [29].

Anticoagulants oraux directs

L’apparition de nouveaux anticoagulants oraux a quelque
peu modifié la question [30]. Leur facilité d’emploi et un
plus faible degré d’interactions médicamenteuses sont des
arguments importants d’utilisation, surtout chez les patients
difficiles à équilibrer sous AVK. L’argument, plutôt com-
mercial, d’une moins grande nécessité de surveillance, est
plus discutable. Heureusement, le degré d’anticoagulation
peut être monitoré biologiquement sans trop de difficulté
dans les hôpitaux permettant, en cas d’hémorragie ou de
chirurgie d’urgence, d’organiser la réversion [31]. Cepen-
dant, la variabilité des traitements fait que la réversion pro-
babiliste n’est pas encore entrée dans les mœurs. Le délai
d’obtention des résultats dépend donc de la disponibilité
de la biologie.

Cette nouvelle classe de médicaments s’est comparée
aux AVK qui restent le traitement de référence. L’un des
grands arguments développés pour promouvoir leur utilisa-
tion est le moindre risque d’accident cérébral hémorragique
sous anticoagulants oraux directs (AOD). Cette réduction du
risque, démontrée notamment dans l’étude RELY [32], est
moins importante qu’il n’y paraît au premier abord. Le diag-
nostic d’HIC a été posé chez 12 des 6 076 patients sous
dabigatran et 45 des 6 022 patients sous warfarine [32].
Il existe donc une réduction du risque absolu de 0,5 %
(risque AOD : 12/6 076, soit 0,2 % ; risque AVK :
45/6 022, soit 0,7 % ; la différence est de 0,5 %), et il est
nécessaire de traiter 182 patients pour éviter une fois ce
risque. Pour l’ensemble des hémorragies intracrâniennes, la
réduction du risque est de 0,9 % (36/6 076 et 87/6 026) et il
est nécessaire de traiter 118 patients pour éviter un épisode.
Par ailleurs, les risques hémorragiques ne semblent pas iden-
tiques pour toutes les localisations et dans toutes les situa-
tions cliniques [33], et il apparaît que, malgré les années,
nous avons toujours besoin de recul pour juger du réel

Fig. 2 Réversion de 18 patients neurochirurgicaux en préopéra-

toire immédiat à l’arrivée à l’hôpital (INR et TP). Une dose unique

de 20 UI/kg en deux minutes (2 × 10 U) a suffi à réverser

ces patients, quel que soit l’INR à l’admission. Ils ont tous pu être

opérés dans l’heure. Les cinq patients (en rouge) qui n’ont pas

bénéficié de l’apport de vitamine K (10 mg dans la sonde gas-

trique), en même temps que l’injection de CCP, ont retrouvé un INR

supérieur à 1,5, et donc un risque hémorragique élevé, à partir

de la sixième heure posttraitement [20]
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avantage qu’il y aurait à ne prescrire que des AOD comme
traitement anticoagulant au long court. Les résultats actuels
des nombreuses études ne justifient pas que l’on modifie la
prescription de tous les patients sous AVK (1 à 2 % de la
population) pour leur prescrire des AOD. Un patient dont
le traitement est stabilisé sous AVK doit pouvoir rester sous
AVK. En revanche, les AOD sont intéressants chez les
patients difficiles à équilibrer sous AVK.

Par ailleurs, il n’apparaît aucune différence de taille, d’ex-
pansion de l’hématome ou de devenir des patients victimes
d’HIC sous AOD ou sous AVK [34,35].

Antagonisation–réversion des AOD

Crowther et Crowther rappellent qu’il existe trois moyens
théoriques pour réverser l’activité des AOD :

• agir sur l’absorption avec le charbon actif ;

• agir sur le mécanisme d’action avec les CCP (activés ou
non) ou le facteur VII activé ;

• agir sur l’élimination avec la dialyse, de fausses cibles ou
des anticorps bloquants.

On peut dès lors décrire ce qui est disponible en deux
parties selon que la réversion est spécifique (antidotes au
sens strict) ou non [36].

Agents de réversion non spécifiques

Le charbon actif a été testé chez 18 volontaires sains traités
au préalable par une dose de 20 mg d’apixaban [37]. Le
charbon était donné soit deux heures, soit six heures après
la dose d’anticoagulant. La demi-vie de l’apixaban était
réduite à cinq heures quand 50 g de charbon actif étaient
administrés p.o., deux ou six heures après la prise de l’AOD.
Le charbon actif représente donc une solution en cas de prise
très récente de l’AOD et permet de baisser la concentration
de l’AOD de 30 à 50 %. Pour le dabigatran, et pour lui seul
en raison de sa faible liaison aux protéines, l’hémodialyse est
possible. Plusieurs études ont pu montrer que la concentra-
tion du médicament diminuait de 50 % après une dialyse de
quatre heures [38]. Toutefois, un rebond est observé à l’arrêt
de la dialyse, et la mise en place d’un cathéter de fort calibre
pour une dialyse chez un patient anticoagulé et parfois sur-
dosé ne peut être réalisée que par des personnels expérimen-
tés. En l’état actuel des choses, les CCP représentent proba-
blement l’une des meilleures solutions. La première étude a
été réalisée par Eerenberg et al. en 2011 [39]. Cette équipe
avait prétraité des volontaires sains avec une dose de
20 mg × 2 de rivaroxaban. Les tests biologiques étaient
allongés puis normalisés après l’injection de 50 UI/kg de
CCP. Quelques semaines plus tard, les mêmes volontaires
étaient traités par 150 mg × 2 de dabigatran, mais, cette fois,

l’allongement des tests biologiques n’était pas corrigé par
les CCP. En ce qui concerne le rivaroxaban et l’apixaban,
deux études animales réalisées par Godier et al. [40] et Mar-
tin et al. [41] retrouvaient les mêmes résultats : allongement
des tests biologiques et retour au contrôle avec les CCP. Tou-
tefois, chez le lapin, le modèle hémorragique utilisé ne mon-
trait pas d’effet du CCP. Pour les patients, un certain nombre
de cohortes plus ou moins importantes sont disponibles.
Majeed et al., du groupe de Schulman et al. en Suède, ont
très récemment montré l’intérêt des CCP chez 84 patients
médicaux traités pour réversion du rivaroxaban ou de l’api-
xaban après une hémorragie majeure [42]. La dose était pro-
che de 25 UI/kg. Les hémorragies intracrâniennes étaient les
plus fréquentes suivies de saignements gastro-intestinaux. La
gestion des hémorragies était considérée comme efficace
chez 69 % des patients, la plupart des patients du groupe
inefficace avaient une hémorragie intracrânienne. Seulement
deux accidents vasculaires cérébraux étaient à déplorer. Chez
ces patients sans intervention chirurgicale, les CCP montrent
une relative efficacité. Une étude très similaire a été réalisée
par Schulman et al. au Canada sur un collectif à peine plus
restreint de patients médicaux, avec le même résultat [43].
Enfin, encore la même équipe rapporte l’expérience réalisée
chez 21 patients traités par anti-Xa et devant bénéficier
d’une procédure en urgence et chez qui des CCP ont été
donnés [44]. L’hémostase était considérée normale chez
18 patients sur 21. Aucun événement thromboembolique
n’était observé. Ce type d’utilisation assez intuitive, avec
une dose somme toute raisonnable (26 UI/kg), représente
une porte de sortie en l’absence actuelle d’antidote autorisé.

Le CCP activé ou FEIBA® a fait l’objet de travaux in
vitro. Il contient les quatre facteurs des CCP, mais le fac-
teur VII est activé (ainsi que probablement le facteur X),
renforçant potentiellement le risque thrombogène. Martin
et al. montrent qu’il peut corriger l’effet d’une dose d’apixa-
ban sur le réseau de fibrine [45].

Un large registre francophone incluant 732 patients ayant
développé un saignement lors d’une procédure sous AOD
montre que 28 % des patients avaient reçu des CCP et
10 % du FEIBA®, avec une bonne efficacité [46].

En ce qui concerne spécifiquement les HIC, quelques cas
cliniques ont été publiés, montrant une certaine efficacité,
mais avec une mortalité importante [47,48].

Dans l’état actuel des choses, les CCP représentent la
solution de première ligne, le FEIBA® ne devant être utilisé
que dans un deuxième temps.

Antidotes

En août 2019, seul un antidote était disponible en France
pour les cliniciens. L’idarucizumab est un fragment Fab
humanisé spécifique du dabigatran avec une affinité 350 fois
plus forte pour ce dernier que celle du dabigatran pour la
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thrombine. Son efficacité est immédiate à la dose de 5 g i.v.
pour une durée d’action d’environ 24 heures [49]. Une étude
unique de phase 3, avec un seul bras, réalisée chez deux
types de patients (hémorragie non contrôlée sous dabigatran
ou chirurgie ou procédure urgente et dabigatran) montre une
bonne efficacité avec réversion complète de l’effet biolo-
gique du dabigatran, normalisation des tests biologiques
et d’assez bons résultats cliniques : la durée médiane pour
l’arrêt du saignement était de 2,5 heures dans le groupe
hémorragie et la durée médiane pour le début l’intervention
de 1,6 heure dans le groupe procédure urgente [50]. L’hé-
mostase était considérée comme normale pour 93 % des
patients. À 90 jours, on notait 6,3 % d’événements thrombo-
tiques dans le groupe hémorragie et 7,4 % dans le groupe
procédure. La mortalité dans les deux groupes était de 18,8
et 18,9 %. Cette étude a permis l’obtention de l’AMM pour
le Praxbind® qui est désormais disponible dans la majorité
des pharmacies hospitalières. Le GIHP a émis de nouvelles
recommandations [51] quant à son utilisation, car le recul est
très faible, l’étude REVERSE-AD n’ayant inclus qu’environ
500 patients, et des données complémentaires sont donc
indispensables pour vérifier l’innocuité de ce produit.

L’andexanet alpha, antidote spécifique des anti-Xa, a
obtenu l’approbation de la Food and Drug Administration
sous le nom d’Andexxa®. Sa demi-vie est de l’ordre d’une
heure, et après une injection i.v., l’activité anti-Xa spécifique
qui était augmentée après la prise de rivaroxaban et d’apixa-
ban revient au contrôle [52]. Toutefois, il faut moins de deux
heures pour que l’effet ne s’estompe complètement. Seule
une perfusion continue de deux heures va permettre de main-
tenir l’effet, avec réapparition de l’anticoagulation dès que
l’infusion est interrompue. Une étude clinique (ANNEXA 4)
est également disponible [53]. Elle inclut au départ
352 patients traités par rivaroxaban et apixaban qui vont
recevoir un bolus d’andexanet alpha suivi par une perfusion
de deux heures. La population analysée inclut 254 patients
avec un niveau d’anti-Xa d’au moins 75 ng/ml et une hémor-
ragie confirmée par le comité d’adjudication. On notera que
les critères d’efficacité sont un peu discutables, et les résul-
tats ne sont pas si nets, même avec des critères favorables.
On observe 10 % d’accidents thrombotiques, ce qui est
important, et une mortalité de 14 %. Aux États-Unis, l’auto-
risation s’accompagne d’une black box qui mentionne :

« Le traitement avec ce médicament a été associé à des
effets secondaires sévères mettant en jeu le pronostic
vital incluant des thromboses artérielles et veineuses,
des arrêts cardiaques, des morts subites et des événe-
ments ischémiques comme des infarctus du myocarde
et des accidents vasculaires cérébraux. »

Par ailleurs, le coût d’une dose aux États-Unis est supé-
rieur à 25 000 $. L’Agence européenne du médicament vient
également de donner son accord…

Heureusement, de nombreux autres antidotes des anti-Xa
sont en cours de développement, et l’on peut espérer voir
émerger prochainement des produits à plus longue durée
d’action, avec moins d’effets secondaires… et probablement
moins chers [54].

En pratique, si l’idarucizumab doit être utilisé pour réver-
ser le dabigatran, moyennant un certain nombre de précau-
tions et des indications limitées, pour l’instant, seuls les CCP
avec une première dose de 25 UI/kg (à répéter éventuelle-
ment) peuvent être recommandés en France chez les patients
traités par anti-Xa dans l’attente d’un antidote spécifique.
Aucune évaluation du risque thrombotique potentiellement
induit par ces agents n’est disponible pour la population des
patients avec une HIC.

Reprise du traitement anticoagulant

Pour la fibrillation auriculaire, indication de l’anticoagulation
la plus fréquente, il existe un score de risque ischémique, le
CHA2DS2-VASc [55]. Quand le risque d’accident isché-
mique est élevé (CHAD2DS2-VASc ≥ 2 pour les hommes
ou ≥ 3 pour les femmes), l’anticoagulation orale est recom-
mandée (Tableau 1). Il existe également un score de risque
hémorragique, le HAS-BLED : hypertension, fonction rénale
ou hépatique anormale (1 point chaque), antécédents d’isché-
mie cérébrale ou d’hémorragies ou d’un INR labile, âge supé-
rieur à 65 ans, consommateur de drogues ou d’alcool
(Tableau 2). Un risque élevé est considéré présent quand le
score atteint 3 ou plus [55,56]. Malheureusement, risque
hémorragique et risque ischémique augmentent ensemble, et
nous manquons d’arguments pour limiter le traitement anti-
coagulant des patients à haut risque d’hémorragie. La reprise

Tableau 1 Score CHA2DS2-VASc

Caractéristiques cliniques Score

C : insuffisance cardiaque congestive/dysfonction

ventriculaire gauche

1

H : hypertension artérielle 1

A : âge ≥ 75 ans 2

D : diabète 1

S : AVC/accident ischémique transitoire/

thromboembolie

2

V : maladie vasculaire (ATCD d’infarctus

du myocarde, de maladie artérielle périphérique

ou de plaque aortique)

1

A : âge : 65–74 ans 1

S : sexe (féminin) 1

Un score maximal (= 9) indique un taux d’AVC ajusté à plus

de 15 %/an
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éventuelle à distance du traitement reste donc importante à
discuter au cas par cas [55,56], mais elle est indiquée pour
la plupart des patients [57]. La recherche s’oriente, avec
l’imagerie, vers l’étude poussée du type d’atteinte microvas-
culaire, évaluant le risque potentiel d’HIC, autorisant à discu-
ter, à l’avenir, de l’opportunité de l’indication de la reprise
d’un traitement anticoagulant au long cours [8].

Conclusion

Les anticoagulants oraux favorisent la survenue d’hémorra-
gies intracrâniennes, avec une incidence plus faible pour les
AOD que pour les AVK. Si la réversion par CCP représente à
présent le traitement de référence pour les AVK, il n’en est
pas de même avec les AOD pour lesquels l’utilisation
d’agents réversants reste limitée. Un antidote est disponible
pour le dabigatran, mais les anti-Xa ne peuvent, en 2019,
être contrôlés, au moins partiellement, qu’avec des CCP,
aucun antidote n’étant pour l’instant disponible. Le besoin
est pourtant évident, et l’on peut s’interroger sur l’attitude
qui a consisté à inonder un marché avec des anticoagulants
puissants sans mise à disposition concomitante de possibilité
de réversion…

Liens d’intérêts : les auteurs déclarent avoir des liens d’in-
térêts avec LFB et Octapharma.
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