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Acute subdural haematoma following overdose of vita min K antagonist: a case report 

Introduction 

   La population âgée constitue une entité de personnes 
chez lesquelles on prescrit le plus grand nombre de 
médicaments et parmi lesquelles se trouvent les anti-
coagulants, dont les anti-vitamines K (AVK). Le vieil-
lissement de la population et la fréquence des maladies 
cardio-vasculaires expliquent le fait qu’un nombre 
croissant de patients soit traité par AVK dans les pays 
occidentaux [1]. 

   Ce traitement n’est pas dépourvu de complications  
que ce soit thromboembolique ou hémorragique. L’hé-
morragie intracérébrale (HIC) sous anti-vitamine K 
(AVK) représente une des complications les plus gra-
ves de l’anti-coagulation orale au long cours et la sur-
venue d’un hématome sous dural (HSD) est un événe-
ment rarement décrit au cours d’un surdosage en 
AVK. 

   Le présent article rapporte un cas d’HSD aigue par 
surdosage en AVK observé chez une personne âgée et 
nous faisons une revue de la littérature de sa prise en 
charge. 
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RESUME 
Le vieillissement de la population et la prévalence importante des maladies cardio-vasculaires expliquent le fait qu’un nombre croissant de patients 
soit traités par Anti-Vitamine K (AVK). L’hémorragie intracérébrale (HIC) représente une des complications les plus graves de l’anticoagulation 
orale au long cours. Ces complications de traitements par AVK sont liées au fait que le malade passe un pourcentage élevé du temps en dehors de la 
fourchette d’INR désirée. Dans le cas des hématomes intracrâniens, dus aux complications hémorragiques par surdosage en AVK ; si l’intervention 
chirurgicale doit être réalisée en extrême urgence, l’utilisation du Concentré de Complexe Prothombinique (PPSB) est recommandée. Il n’existe 
aucune raison de retarder l’intervention chirurgicale de ces patients et l’antagonisation doit être réalisée dès l’établissement du diagnostic.  
Mots clés : Anticoagulation ; Anti-vitamine K ; Complexe prothrombinique ; Hématome sous dural ; Hémorragie intracérébrale. 

 
ABSTRACT 
The aging of the population and the high prevalence of cardiovascular diseases account for the fact that an increasing number of patients are treated 
with oral anticoagulants by vitamin K antagonist (VKA). Intracerebral haemorrhage (ICH) is one of the most serious complications of long-term 
oral anticoagulation. These complications of oral anticoagulants treatment are related to the fact that the patient spends too long time outside the 
desired INR. In the case of intracranial haematoma, due to bleeding complication in oral anticoagulant overdose, if the surgical intervention must be 
done urgently, the use of Prothrombin Complex Concentrate is recommended. There is no reason to delay the surgical intervention and this 
antagonizing should be performed immediately after the diagnostic confirmation. 
Keywords: Anticoagulation ; Intracerebral haemorrhage, Prothrombin complex  ; Subdural haematoma ; Vitamine K antagonist.  
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Observation 

   Il s’agissait d’une femme âgée de 79 ans, entrée aux 
urgences du Centre Hospitalier de Soavinandriana 
pour trouble de la vigilance. Elle était hypertendue, 
connue sous Indampamide et inhibiteur de l’angioten-
sine II et porteuse d’une prothèse valvulaire biologique 
aortique depuis 1998 et depuis elle étais sous anticoa-
gulant type Fluindione (Previscan) à raison de 10 mg 
(½ comprimé) les jours pairs et 5 mg (¼ de comprimé) 
les jours impairs pour une fibrillation auriculaire (FA). 
Elle était admise pour trouble de comportement sans 
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mention exacte de la cause. L’apparition de nausées 
sans vomissement, d’une asthénie ainsi que des héma-
tomes multiples au niveau des membres inférieurs mo-
tivaient sa consultation aux Urgences. A son arrivée 
aux services d’accueil des urgences, la patiente ne pré-
sentait aucuns déficits neurologiques et le score de 
Glasgow était de 14 sur 15. L’électrocardiogramme 
objectivait une arythmie complète avec fibrillation 
auriculaire (ACFA). 
   Les examens biologiques à l’admission  montraient : 
un TP à 14%, un INR à 10, un TCA à 53 secondes. Le 
contrôle à six heures d’intervalle après 10 mg de Vita-
mine K sous forme injectable était : taux de prothrom-
bine à 12,4%, INR à 10,5 ; le TCA à 57,4 secondes. Le 
taux d’hématocrite était à 36% avec hémoglobine à 
130g/l. Au deuxième jour  d’hospitalisation apparais-
saient : une détérioration de l’état de conscience avec 
chute du score de Glasgow à 10 sur 15, une aphasie, 
une hypertonie du membre inférieur. A un jour d’ad-
mission,  l’apparition des signes de localisation moti-
vait la demande de scanner cérébral sans injection de 
produit de contraste. Les images montraient : un aspect 
dilaté, en voie de saignement des sinus duraux (sinus 
longitudinal supérieur et transversal du côté droit), un 
hématome sous dural temporo-pariéto-occipital droit 
faisant 6 mm d’épaisseur à hauteur du lobe pariétal 
postérieur, comprimant le parenchyme cérébral en 
regard et déviant à gauche les structures médianes 
(Figures 1 et 2). 
   Selon l’avis neurochirurgical, une éventuelle inter-
vention chirurgicale était risquée. Au troisième jour 
d’hospitalisation en réanimation, l’état de conscience 
s’aggravait : le score de Glasgow passait à 7 sur 15, 
plusieurs ecchymoses  apparaissaient au niveau des 
membres et de la région thoracique. La patiente était 
mise sous ventilation mécanique avec sédation pro-
fonde en associant  Fentanyl et Midazolam. 
   La prise en charge consistait : transfusion de plasma 
frais congelé (PFC), administration de vitamine K (Vit 
K) à 10 mg par jour. Une surveillance biologique de 
l’effet de l’anti coagulation était systématique toutes 
les trois heures. Au neuvième de traitement par Vit K 
et huit poches de PFC, le TP était à 83%, INR à 1,1 et 
le TCA à 22 secondes. Par contre, l’état hémodynami-
que était devenu instable. Les suites de la réanimation 
étaient très difficiles avec un résultat défavorable ayant 
entraîné le décès de la patiente. 
 
Discussion 

   L’objectif d’un traitement par AVK est d’obtenir une 
anticoagulation profonde permettant de limiter le ris-
que thromboembolique, et donc la morbimortalité, 
dans de nombreuses situations prothrombogènes. La 
surveillance du traitement passe impérativement  par le 
suivi de l’INR (International Normalized Ratio) afin 
d’éviter toutes surdosages (risque hémorragique) ou 
sous-dosage (risque de récidive thromboembolique). 
Prés de 10% de la population âgée plus de 80 ans est 
sous AVK [2]. Dans la population âgée, la maladie 

Fig 1. Hématome sous dural temporo-pariéto-occipital droit 
faisant 6 mm d’épaisseur à hauteur du lobe pariétal posté-
rieur. 
 

Fig 2. Aspect dilaté, en voie de saignement des sinus duraux 
(sinus longitudinal supérieur et transversal du côté droit), 
comprimant le parenchyme cérébral en regard et déviant à 
gauche les structures médianes. 

 
thromboembolique veineuse (MTVE) et la prévention 
des emboles artériels au cours de la fibrillation auricu-
laire (FA) sont les deux principales maladies pour la 
prescription d’un médicament anticoagulant dont les 
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anti-vitamines K [3, 4]. L’adjonction d’un traitement 
AVK est recommandé et diminue le risque de survenu 
d’un AVC ischémique devant les facteurs de risques 
qui augmentent avec l’âge [3]. Les AVK trouvent aus-
si leur intérêt chez les patients porteurs de valves car-
diaques.  Dans le cas des valves biologiques, ils béné-
ficient d’une endothélisation progressive. Ce processus 
nécessite un délai de deux à trois mois pendant lequel 
le risque thromboembolique est important et impose 
un traitement par AVK voire l’adjonction d’un traite-
ment antiplaquettaire [5]. De sa part la FA est un fac-
teur de risque indépendant de survenu d’accident vas-
culaire [6, 7]. 
   L’incidence annuelle des accidents hémorragiques 
sévères sous AVK est estimée à environ 7% [8]. Les 
hémorragies intracrâniennes (HIC) représentent envi-
ron 10 % de ces hémorragies et la quasi totalité des 
hémorragies mortelles. En pratique, un patient sous 
AVK a un risque 8 à 10 fois supérieur de présenter une 
HIC en comparaison à un patient ne prenant pas d’an-
ticoagulant [9]. 
   Au final, un patient sous AVK a un risque annuel de 
1 % de survenue d’HIC [10]. En outre, l’âge avancé 
augmente le risque d’accident vasculaire cérébral hé-
morragique du au surdosage d’AVK de façon impor-
tante et dépendante du nombre d’années. Après 70 ans, 
ce risque serait majoré de 1,7 et de 2,5 après 85 ans 
[11]. 
   Les complications au traitement par AVK sont liées 
au fait que le malade passe largement le temps en de-
hors de la fourchette d’INR désirée.  
   L’incidence des complications spontanées hémorra-
giques reste faible si l’INR reste inférieur à 4,5 [12]. 
Pour le même degré d’anti-coagulation, les posologies 
ne sont pas les mêmes pour un sujet âgé et un sujet 
jeune, ceci indépendamment de ces variations interin-
dividuelles [13]. 
   Les complications hémorragiques peuvent alors se 
manifester comme un simple hématome sous-cutané 
superficiel à des hémorragies intracrâniennes graves 
et/ou associées comme dans notre cas (hématome des 
membres, du thorax, hémorragie méningée, hématome 
sous dural). Les complications sont souvent d’origine 
gastro-intestinale, mais restent bénignes, tandis que les 
complications neurologiques sont plus rares et de pro-
nostic redoutable [14]. 
   Qu’il existe une indication chirurgicale ou non, la 
prise en charge des hémorragies intracrâniennes (HIC) 
sous anti-vitamine K (AVK) passe par une antagonisa-
tion immédiate, dès le diagnostic est établi.  
   Parmi les différentes alternatives possibles (plasma 
frais congelé, vitamine K, ou facteurs vitamine-K dé-
pendants), l’association vitamine K et concentré de 
facteurs vitamine-K dépendants est la plus perfor-
mante. Cette association est le traitement « gold stan-
dard » lors des hémorragies sévères menaçant le pro-
nostic vital, en premier lieu les HIC [15]. 
   L’administration de facteurs vitamine-K dépendants 
permet de suppléer quasi instantanément au déficit 
induit par la prise d’AVK, et reste donc l’unique traite-

ment utilisable en urgence [10]. De nombreux travaux 
ont mis en évidence la supériorité des concentrés de 
facteurs vitamine-K dépendants sur les concentrés 
plasmatiques, aussi bien en termes de rapidité que 
d’efficacité [16, 17]. 
   L’association Complexe prothrombique humain 
(PPSB)-vitamine K est le « gold standard » dans cette 
situation. En l’absence d’un INR à l’admission, une 
dose probabiliste de 25 UI/kg, soit 1 ml/kg, de PPSB 
associée à 10 mg de vitamine K permet, immédiate-
ment, une réversion durable de l’anticoagulation sans 
effet secondaire. 
   La vitamine K sous sa forme active permet la C -
carboxylation des protéines de la coagulation vitamine 
K dépendantes, nécessaire à leur fonction (facteurs II, 
VII, IX et X, protéines C et S) [18, 19]. La prise en 
charge de l’HIC sous AVK comporte des éléments 
communs à toute hémorragie cérébrale et plus large-
ment à toute agression cérébrale : lutte contre l’hyper-
tension intracrânienne, prévention des complications 
de réanimation. Nous aborderons ici uniquement la 
gestion de l’anticoagulation, spécificité de prise en 
charge de l’HIC sous AVK, de l’antagonisation à la 
reprise du traitement. Le choix du produit d’antagoni-
sation et le mode d’administration sont les deux clefs 
qui permettent de normaliser rapidement l’hémostase, 
et le cas échéant autorisent une hémostase chirurgicale 
en urgence. 
   Dans le cas des hématomes intracrâniens, HSD ou 
HED dus aux complications hémorragiques par surdo-
sage en AVK ; si l’intervention doit être faite en ex-
trême urgence, l’utilisation du PPSB est recommandée 
à la posologie de 1 UI/kg de facteur IX pour une dimi-
nution moyenne de 0,15 d’INR (ou une augmentation 
de 1,5 % du TP). La perfusion de plasma viro-atténué 
ne doit s’envisager que si le traitement par PPSB n’est 
pas disponible ou si l’apport d’un volume liquidien est 
souhaitable (choc hémorragique). 
   Selon certains auteurs, un INR inférieur à 1,5 auto-
rise la pratique d’une intervention chirurgicale sans 
aggravation du risque hémorragique [20, 21]. Il est 
inutile voire néfaste de donner de plus fortes doses de 
vitamine K [20].  
   Cependant la perfusion de PPSB ne doit pas être trop 
rapide au risque de survenue de thrombose éventuelle 
intracardiaque ou au niveau des membres inférieurs 
décrits par certains auteurs [21]. En absence de PPSB, 
le recours au PFC a été inévitable pour notre patiente. 
Le retour à un niveau d’INR souhaitable pour une in-
tervention chirurgicale en urgence dans un délai plus 
bref n’a pas été possible dans ce cas. La disponibilité 
rapide des traitements (PPSB et vitamine K) doit être 
exigée dans chaque service concerné. Par précaution et 
sans retarder le bloc opératoire, un contrôle d’INR est 
indispensable immédiatement après traitement pour 
s’assurer du retour de la coagulation à un niveau sou-
haitable (INR < 1,5) [21].  
   En cas d’INR supérieur à 9 et en l’absence d’hémor-
ragie, la vitamine K1 per os à faibles doses est utilisée 
(3 à 5 mg) pour ne pas rendre le patient réfractaire au 
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traitement ultérieur et de ne pas favoriser la throm-
bose. Enfin, en cas de saignement majeur, l’adminis-
tration de 10 mg de vitamine K1 en intraveineuse lente 
(du fait du risque de réactions anaphylactoïdes) et de 
PPSB est recommandée [18, 19, 22]. 
Certains auteurs ont démontré que la prise de Vit K par 
voie orale est une alternative tout aussi efficace que la 
voie intraveineuse [21]. 
En cas d’indication chirurgicale, il n’existe aucune 
raison de retarder le bloc opératoire de ces patients. 
L’antagonisation doit être réalisée dès que le diagnos-
tic est posé [23]. 
 
Conclusion 
   La survenue d’une HIC sous AVK est une situation 
d’urgence dont le pronostic est souvent  sombre. La 
rapidité de prise en charge peut améliorer le pronostic 
du patient. L’association de facteurs de coagulation et 
de vitamine K agit comme un véritable antidote et peut 
rétablir, à court terme, une hémostase correcte. Son 
administration précoce pourrait permettre une réduc-
tion de tous les délais des différents niveaux de traite-
ment. Si toutes les conditions sont réunies, l’interven-
tion chirurgicale ne doit pas être retardée pour sauver 
le patient. Il semble donc nécessaire de sensibiliser 
tous les praticiens concernés (urgentistes, anesthésis-
tes, cardiologues, neurologues) sur leur rôle prépondé-
rant dans l’amélioration de la prise en charge de leurs 
patients. 
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