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Abréviations

ACFA : Arythmie Complète par Fibrillation Auriculaire

AMM : Autorisation de Mise sur le Marché

AOD : Anticoagulant Oral Direct

AVK : Anti Vitamine K

ClCr : Clairance à la créatinine

EP : Embolie Pulmonaire

ETEV : Evènement Thromboembolique Veineux

GI : Gastro-Intestinal

GU : Génito-Urinaire

HBPM : Héparine de Bas Poids Moléculaire

HNF : Héparine Non Fractionnée

INR : International Normalized Ratio

KT : Cathéter

LLA : Leucémie lymphoïde aigue

LLC : Leucémie lymphoïde chronique

LMA : Leucémie myéloïde aigue

LMC : Leucémie myéloïde chronique

MTEV : Maladie Thromboembolique Veineuse

TAC : Thrombose associé au cancer

TCA : Temps de céphaline activée

TIH : Thrombopénie Induite par l’Héparine

TVP : Thrombose veineuse profonde

UI : Unité Internationale
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La Maladie ThromboEmbolique Veineuse 
(MTEV) associée au cancer regroupe les 
thromboses veineuses profondes et les embolies 
pulmonaires, elles représentent des situations 
dont la prévalence et l’enjeu pour la survie des 
malades ne doivent pas être sous-estimés. Le 
risque de MTEV est 4 à 6 fois plus important chez 
les patients atteints de cancer, notamment dans 
les formes avancées et métastatiques, que dans la 
population générale [1-4]. Ce risque augmente 
encore après une chirurgie carcinologique ou 
durant le traitement antinéoplasique [5]. La 
Thrombose Associée au Cancer (TAC) est de 
mauvais pronostic. Le taux de mortalité chez 
les personnes atteintes de TAC est deux à trois 
fois plus élevé que celui des personnes sans 
thrombose [6].
Le lien entre la MTEV et le cancer résulte 
de divers mécanismes vasculaires liés au cancer 
(hypercoagulabilité liée à l’expression et/ou à 
la sécrétion de facteurs pro-coagulants par les 
cellules cancéreuses, génération de thrombine), 
au traitement (lésions endothéliales induites par 
la chimiothérapie, les traumatismes opératoires 
ou encore les cathéters veineux) et au patient 
(immobilisation, hospitalisation, comorbidités 
cardiovasculaires) [7-9]. Il est donc important 
pour les oncologues d’intégrer les risques et 
les conséquences de la MTEV dans la stratégie 
thérapeutique globale, soit à titre prophylactique 
dans les situations jugées à risque, soit à titre 
curatif lorsque l’événement thrombotique est 
avéré.
Les sociétés savantes internationales 
ont émis des recommandations sur le 
versant prophylactique et curatif. Des 
recommandations spécifiques pour les patients 
atteints d’insuffisance rénale, de thrombopénie ou 
encore de métastases cérébrales sont proposées 
dans plusieurs textes de recommandations 
internationales [11-12].
Globalement, le choix de l’anticoagulant en 
thromboprophylaxie se porte sur les héparines 
de bas poids moléculaire (HBPM), tandis qu’en 
situation de thrombose établie, initiale ou 
récidivante, un anticoagulant oral direct peut 
également être considéré, en tenant compte 
des contre-indications et précautions d’emploi 

des anticoagulants oraux directs, et des 
préférences du patient [11-13, 16]. L’option 
d’un anticoagulant oral direct, attractive du fait 
du mode d’administration, implique néanmoins 
d’avoir éliminé une contre-indication à la 
voie orale, un surrisque hémorragique lié au 
patient ou au cancer, ainsi qu’une interaction 
médicamenteuse entre l’anticoagulant oral 
direct et le traitement antitumoral [17, 18].
L’objectif de ce guide est de répondre de 
manière pragmatique au choix de l’anticoagulant 
face à un patient traité pour une tumeur solide, 
potentiellement à risque de thrombose ou avec une 
thrombose établie. Les cancers hématologiques, 
dont le myélome, ne sont pas abordés dans 
ce manuscrit. Les réponses proposées fondées 
sur les recommandations et référentiels mis à 
jour, prennent en compte le caractère évolutif 
de la maladie, les caractéristiques du patient 
et le rapport bénéfice-risque des anticoagulants 
approuvés et disponibles en Algérie ainsi que, 
dans le cas des anticoagulants oraux directs, 
les interactions médicamenteuses avec les 
traitements concomitants dont le traitement 
antitumoral [10-12,16].
Diagnostic de la maladie thromboembolique 
veineuse
Les manifestations cliniques de la TVP du membre 
inferieur incluent rougeur, sensibilité, gonflement, 
œdème prenant le godet avec apparition de 
veines collatérales superficielles, tandis que 
les manifestations de l’EP sont la dyspnée, la 
douleur thoracique, la toux, la tachycardie, la 
cyanose, les vertiges, les syncopes et les sueurs 
excessives.
Le diagnostic de certitude de la MTEV repose 
sur l’imagerie, notamment l’échodoppler et 
l’angioscanner. Dans la population générale, 
des algorithmes diagnostiques comprenant 
une évaluation de la probabilité clinique et 
un dosage des D-dimères ont été établis pour 
orienter les décisions concernant les patients 
devant être adressés vers un échodoppler en 
cas de suspicion de TVP et vers un angioscanner 
pulmonaire en cas de suspicion d’EP [19].

Introduction
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Figure 1. Algorithme conduite à tenir devant une suspicion de thrombose veineuse profonde (d’après. [37])

1.	 Avec une technique ELFA ou turbidimétrique et si le patient n’est pas anticoagulé. Si une autre technique est utilisée, le test D-dimères est applicable 
qu’en cas de probabilité clinique faible et sans adaptation à l’âge.

2.	 Adaptation à l’âge : test considéré négatif si résultat < âge × 10 µg/L après 50 ans.
3.	 L’échographie est considérée positive si elle met en évidence un thrombus proximal (tronc tibio-fibulaire ou supra).
4.	 En cas de faible probabilité clinique et de scintigraphie pulmonaire non conclusive (probabilité faible ou intermédiaire selon PIOPED), considérer 

le diagnostic comme exclu. En faible probabilité clinique et de scintigraphie de haute probabilité, envisager la réalisation d’un examen de 
confirmation.

1.	 Avec une technique ELFA ou turbidimétrique et si le patient n’est pas anticoagulé à dose curative depuis plus de 24 heures. Si une autre technique 
est utilisée, le test D-dimères est applicable qu’en cas de probabilité clinique faible et sans adaptation à l’âge.

2.	 Adaptation à l’âge : test considéré négatif (-) si résultat < âge × 10 µg/L après 50 ans.
3.	 Si qualité ne permettant pas une analyse jusqu’au niveau sous-segmentaire (résultat non conclusif) : faire une seconde lecture et éventuellement 

un nouvel examen (échographie de compression proximale, deuxième angioscanner, scintigraphie…).
4.	 L’angioscanner est considéré positif s’il montre un ou plusieurs emboles au niveau segmentaire ou supra. En cas d’embole(s) uniquement sous-

segmentaire(s), une seconde lecture et une prise en charge spécifique est nécessaire (cf. chapitre spécifique).
5.	 Si la probabilité clinique est forte, que l’angioscanner est non conclusif ou négatif et ne peut pas en évidence une autre pathologie expliquant les 

symptômes : faire une seconde lecture et éventuellement un nouvel examen diagnostique (échographie de compression proximale, scintigraphie…).

Figure 2. Algorithme conduite à tenir devant une suspicion d’embolie pulmonaire (d’après. [37])
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Différents types de cancers présentent 
différents risques de MTEV. Les hémopathies 
malignes, les cancers du poumon, du 
pancréas, de l’estomac, du côlon et du cerveau 
sont associés à un risque élevé de formation 
de caillots [20, 21], tandis que les cancers 
de la prostate et du sein sont associés à un 
faible risque de thrombose [22]. Néanmoins, 
malgré ce faible risque relatif, étant donné 
que les cancers de la prostate et du sein sont 
deux des cancers les plus fréquents au monde, 
la maladie thromboembolique veineuse est 
souvent présente chez ces patients. 

D’autres facteurs de risque ont été décrits 
comme contribuant à la thrombose 
associée au cancer : un grade tumoral élevé, 
une maladie métastatique, une chirurgie, 
des agents stimulant l’hématopoïèse et une 
chimiothérapie, principalement des dérivés 
du platine, des agents à base de taxanes, 
des inhibiteurs de la tyrosine kinase et des 
médicaments immunomodulateurs [23]. 
L’utilisation d’inhibiteurs de l’angiogenèse 
est particulièrement préoccupante, car ils 
perturbent l’homéostasie endothéliale et sont 
susceptibles de provoquer une MTEV [24]. 

Figure 3. Incidence de thrombose veineuse un an après le diagnostic en fonction du type de cancer 
(d’après [25])
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En l’absence de contre-indication aux anticoagulants, les 
patients candidats à une thromboprophylaxie sont, selon 
les recommandations internationales [26, 27] : 
• Les patients hospitalisés avec un cancer actif.
• Les patients devant subir une chirurgie.
• Les patients traités en ambulatoire par des agents antinéoplasiques et présentant un risque 
thromboembolique élevé. 
Le risque thromboembolique doit être évalué selon les scores validés disponibles (Tableau 1) :
• Khorana Score [28].
• Vienna CAT Score [29].
• PROTECHT Score [30].

*Khorana Score = 0 : Risque faible, 1-2 : Risque intermédiaire, ≥ 3 : Risque élevé.

Khorana Score* 
(Points)

Vienna CAT Score 
(Points)

PROTECHT Score 
(Points)

Site du cancer

Très haut risque : Estomac, 
pancréas

+2 +2 +2

Haut risque : Poumon, 
lymphome, gynécologique, 
vessie, testicule.

+1 +1 +1

Plaquettes ≥ 350 000/ml +1 +1 +1

Hémoglobine ≤ 10 gr/dl +1 +1 +1

Leucocytes ≥ 11 000/ml +1 +1 +1

Indice de masse corporelle ≥ 35 Kg/m2 +1 +1 +1

D-dimer > 1,44 µg/l - +1 -

P-sélectine soluble > 53,1 ng/l - +1 -

Chimiothérapie par Gemcitabine - - +1

Chimiothérapie par Sels de platine - - +1

Tableau 1. Evaluation du risque thromboembolique chez le patient atteint de cancer (d’après [28], 
[29], [30])

Thromboprophylaxie en oncologie
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Tableau 2. Recommandations de thromboprophylaxie chez le patient atteint de cancer [d’après 33]

Les Héparines de Bas Poids Moléculaire 
(HBPM) et les Anticoagulants Oraux Directs 
(AOD) sont les principaux traitements 
recommandés avec un recours préférentiel à 
une héparine non fractionnée (HNF) en cas 
d’insuffisance rénale sévère (ClCr <30ml/
min). (Tableau 2) 

Les HBPM restent le traitement de référence 
en thromboprophylaxie chez les patients 
atteints de cancer du fait d’un rapport 
bénéfice/risque favorable et de l’absence 
d’interactions médicamenteuses avec les 
traitements antitumoraux [31]. 

La prudence doit être de mise avec les AOD 
pour des raisons de rapport bénéfice/risque 
non favorable en thromboprophylaxie et 
également du fait du risque d’interactions 
médicamenteuses entre les anticoagulants 
oraux directs et les traitements antitumoraux 
[32].

Option Patient hospitalisé avec un cancer 
actif

Patient devant subir une 
chirurgie*

Patient suivi en 
ambulatoire

HBPM

Tinzaparine 4 500 UI anti-Xa une fois par jour 4 500 UI anti-Xa une fois par 
jour 

4 500 UI anti-Xa une fois 
par jour

Enoxaparine 4 000 UI anti-Xa une fois par jour 4 000 UI anti-Xa une fois par 
jour

4 000 UI anti-Xa une fois 
par jour

HNF ** 5 000 UI toutes les 8h 5 000 UI toutes les 8h -

AOD***
Apixaban Non recommandé Non recommandé 2,5 mg deux fois par jour 

Rivaroxaban Non recommandé Non recommandé 10 mg une fois par jour 

Chez les patients atteints de cancer et 
présentant une thrombopénie légère, avec 
un taux de plaquettes >80000/ml, une 
prophylaxie pharmacologique peut être 
envisagée.

Si le taux de plaquettes est < 80 000/ml, 
la prophylaxie pharmacologique ne peut 
être envisagée qu’au cas par cas avec une 
surveillance étroite [11].

La thromboprophylaxie sur cathéter n’est 
pas recommandée [11].

* Thromboprophylaxie prolongée jusqu’à 4 semaines est recommandée en cas d’une chirurgie 
abdomino-pelvienne.
** HNF si insuffisance rénale sévère (CICr <30ml/min).
***AOD : Pas d’AMM specifique en prophylaxie en medecine en dehors de l’ACFA.  Les AOD ne sont 
pas remboursés en Algérie jusqu’à rédaction de ce guide .
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* Thromboprophylaxie pendant au moins 7 à 10 jours. Une prophylaxie prolongée jusqu’à 4 semaines 
est recommandée après une chirurgie abdominopelvienne majeure (laparotomie ou laparoscopie) 
chez les patients atteints de cancer ne présentant pas de risque hémorragique élevé.

Figure 4. Algorithme thromboprophylaxie chez le patient atteint de cancer (d’après [33])

Thromboprophylaxie chez le 
patient atteint d’un cancer

Patient hospitalisé avec 
mobilité réduite
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Patient traité en ambulatoire
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métastatique
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(Score Khorana ≥ 2)
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Traitement de la thrombose associée au cancer

contre-indication au traitement anticoagulant ou, 
en cas d’embolie pulmonaire, lors d’une récidive 
malgré une anticoagulation optimale. Une 
réévaluation périodique des contre-indications 
à l’anticoagulation est recommandée, et le 
traitement anticoagulant doit être repris lorsque 
cela est sans risque.

Traitement de la phase chronique
1. Les HBPM sans relais AVK sont recommandés 
dans le traitement de la MTEV chez les patients 
atteints de cancer lorsque la clairance de la 
créatinine est ≥ 30 ml/min (grade 1A).
2. Les AOD sont recommandés chez les patients 
atteints de cancer lorsque la clairance de 
la créatinine est ≥ 30 ml/min, en l’absence 
d’interactions médicamenteuses majeures ou de 
troubles de l’absorption gastro-intestinale (grade 
1A).La prudence est de mise chez les patients 
présentant des tumeurs malignes du tube digestif, 
en particulier des voies digestives hautes, car les 
données disponibles montrent un risque accru 
d’hémorragie digestive avec le rivaroxaban. 
3. Les HBPM ou les anticoagulants oraux directs 
doivent être utilisés pendant une durée minimale 
de 6 mois pour traiter une MTEV chez les patients 
atteints de cancer (grade 1A).

Traitement de la phase prolongée
Après 6 mois, l’arrêt ou la poursuite du traitement 
anticoagulant doit être basé sur une évaluation 
individuelle du rapport bénéfice-risque, de 
la tolérance et du caractère actif du cancer. Il 
est recommandé de poursuivre le traitement 
anticoagulant tant que le cancer est actif.
Traitement des récidives thromboemboliques 
veineuses sous traitement anticoagulant
En cas de récidive de MTEV, trois options peuvent 
être envisagées : 
1. Augmenter la dose d’HBPM de 20 à 25 % ou 
passer à un anticoagulant oral direct 
2. En cas d’anticoagulant oral direct, passer à 
une HBPM
3. En cas d’antagoniste de la vitamine K, passer 
à une HBPM ou à un anticoagulant oral direct.

Traitement de la maladie 
thromboembolique 
veineuse chez le patient 
atteint d’un cancer 
Les traitements anticoagulants de le Thrombose 
Associée au Cancer (TAC) comprennent les 
HBPM (Tinzaparine ou Enoxaparine), les AOD 
(Apixaban ou Rivaroxaban); l’HNF et les AVK.  
Le choix du traitement proposé peut être restreint 
en raison de la localisation tumorale ou de 
certaines caractéristiques du patient, comme une 
insuffisance rénale. La participation du patient au 
processus décisionnel est cruciale pour obtenir 
l’adhésion au traitement anticoagulant à long 
terme (plusieurs mois) [11, 33]
Le traitement de la MTEV associée au cancer 
est généralement divisé en 3 phases :
• Une phase aiguë (5 à 10 premiers jours après 
le diagnostic)
• Une phase chronique (3 à 6 premiers mois) 
• Une phase prolongée (au-delà de 6 mois).

Traitement de la phase aiguë 
1. Les HBPM sont recommandées en première 
intention pour le traitement de la MTEV chez les 
patients atteints de cancer lorsque la clairance 
de la créatinine est ≥ 30 ml/min. L’HBPM est plus 
facile à utiliser que l’HNF.
2. Pour les patients qui ne présentent pas un 
risque hémorragique gastro-intestinale ou génito-
urinaire élevé, les AOD peuvent également être 
utilisés pour le traitement initial de la TVP établie 
chez les patients atteints de cancer lorsque la 
clairance de la créatinine est ≥30 ml/min.
3. L’HNF peut également être utilisée pour le 
traitement initial d’une TVP établie chez les 
patients atteints de cancer lorsque l’HBPM ou les 
AOD sont contre-indiqués ou non disponibles.
4. La thrombolyse chez les patients atteints de 
cancer et présentant une MTEV avérée ne peut 
être envisagée qu’au cas par cas, en portant une 
attention particulière aux contre-indications.
5. Dans le traitement initial d’une MTEV, la pose 
d’un filtre cave peut être envisagée en cas de 
SAFRO 2026 11



Tableau 4. Recommandations internationales dans le traitement de la thrombose associée au cancer

ASCO: American Society of Clinical Oncology, ESMO: European Society of Medical Oncology, ITAC: International 
Initiative on Thrombosis and Cancer, HBPM: Héparine de Bas Poids Moléculaire, HNF: Héparine Non Fractionnée, AVK: 
Antivitamine K; GI: Gastro-Intestinal; GU: Génito-Urinaire

ASCO 2023[35] ESMO 2023[33] ITAC 2022[11]

Traitement initial

(Jusqu’à 10 jours)

HBPM, HNF, Fondaparinux, 
rivaroxaban ou apixaban

HBPM, HNF, 
Fondaparinux, 
apixaban ou 
rivaroxaban

HBPM, HNF, Fondaparinux, ou chez les 
patients ne présentant pas de risque élevé 
d’hémorragie gastro-intestinale ou génito-
urinaire, le rivaroxaban, l’apixaban ou 
l’edoxaban.

Traitement à long 
terme

HBPM, apixaban, edoxaban 
ou rivaroxaban ou AVK

HBPM, apixaban, 
edoxaban, rivaroxaban 
ou AVK (> 6 mois de 
traitement)

HBPM ou en l’absence d’interactions 
médicamenteuses importantes ou de 
troubles de l’absorption gastro-intestinale 
rivaroxaban, apixaban, ou edoxaban

Attention aux 
AOD

- Tumeurs GI ou GU

- Risque élevé d’hémorragie 
des muqueuses.

- Interactions 
médicamenteuses

- Cancer GI luminal

- Importantes 
interactions 
médicamenteuses

- Tumeurs GI, en particulier les tumeurs 
hautes.

Durée de 
traitement

≥ 6 mois ≥ 6 mois ≥ 6 mois

Traitement de la thrombose sur cathéter veineux central
1. Un traitement anticoagulant par HBPM est recommandé pendant au moins 3 mois et tant que le 
cathéter veineux central est en place.
2. Le cathéter veineux central peut être maintenu en place s’il est fonctionnel, bien positionné et non 
infecté, et si les symptômes s’améliorent avec l’administration du traitement anticoagulant.

SAFRO 2026 12



Figure 5. Algorithme traitement de la maladie thromboembolique veineuse chez le patient atteint 
de cancer (d’après [33])

Traitement de la Thrombose 
Associée au Cancer (TAC)

Cancer digestif haut non réséqué 
ou cancer urothélial

Risque d’interactions médicamenteuses 
(CYP3A4 et P-glycoprotéine)

Risque de 
saignement

Autres patients 
avec TAC

HBPM ou AODHBPM

Après 6 mois

Envisager de prolonger le traitement 
anticoagulant si cancer actif

MTEV : Maladie thromboembolique veineuse. HBPM : Héparine de bas-poids moléculaire. HNF : Héparine non fractionnée. AOD : 
Anticoagulant oral direct. AVK : Antivitamine 

*Comparée à la tinzaparine et la dalteparine, l’enoxaparine est associée à un risque significativement 
élevé d’hémorragie majeure et de moralité dans le cancer associé à la MTEV (34).

**AOD : Pas d’AMM spécifique en cancérologie. les AOD ne sont pas encore remboursés en Algérie 
jusqu’à la rédaction de ce guide

Option Traitement initial (5-10 jours) Traitement à long terme (3 à 6 mois et au-
delà de 6 mois)

HBPM
Tinzaparine 175 UI anti-Xa/kg une fois/j 175 UI anti-Xa/kg une fois/j

Enoxaparine* 100 UI anti-Xa/kg toutes les 12h ou 150UI 
anti-Xa/kg une fois/j

100 UI anti-Xa/kg toutes les 12h ou 150UI 
anti-Xa/kg une fois/j

HNF 80 UI/kg en bolus IV puis 18UI/kg/h dose 
ajustée en fonction du TCA

-

AOD**
Rivaroxaban 15 mg toutes les 12h pendant 3 semaine 20 mg une fois par jour

Apixaban 10 mg toutes les 12h pendant 7 jours 5 mg toutes les 12h

AVK Acénocoumarol - Dose ajutée pour obtenir un INR compris 
entre 2-3

Tableau 5. Options de traitement de la maladie thromboembolique veineuse chez le patient atteint 
de cancer [d’après 33]
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Buts de la surveillance :
• Évaluer l’efficacité du traitement
• Prévenir la survenue des complications
• Adapter le traitement

Modalités de surveillance :   
Surveillance clinique :

• Inspection cutanée à la recherche de signes hémorragiques (ecchymoses, 
hématomes…)
• Rechercher un saignement urinaire (hématurie) ou dans les selles 
(méléna).
• Rechercher des douleurs aux points d’injection
• Rechercher des allergies ou des réactions cutanées.

Surveillance biologique :

1. Patient traité par HNF
A dose curative
• Si IV, bolus 5000 UI IVD puis 450 à 500 UI/kg/j, TCA 4 h après le 
début du traitement
• En SC 500 UI/kg/j en 2 à 3 injections, TCA à mi-distance entre deux 
injections
• TCA entre 2 et 3 fois le témoin ou Anti-Xa 0.3 à 0.7 U/ml
A dose préventive
• 5000 UI en SC toutes les 8 heures en chirurgie
• 5000 UI en SC toutes les 12 heures en médecine
• Surveillance plaquettes 2 à 3 fois par semaine

2. Patient traité par HBPM
• Pas de titration de l’activité anti Xa sauf si patient > 100 kg ou < 40 kg 
ou ClCr entre 30 et 60 ml/mn (curatif)
• Dans le traitement curatif, privilégier la gestion en ambulatoire chaque 
fois que possible
• Numération plaquettaire 2 fois par semaine pendant un mois et en cas 
de manifestation évoquant une TIH

3. Patient traité par AOD
• Vérifier le risque d’interaction médicamenteuse avant de débuter le 
traitement.
• Absorption digestive haute, prendre en compte les troubles digestifs 
(Diarrhée-vomissement) ainsi que les résections digestives
• Évaluer la clairance de la créatinine ainsi que la fonction hépatique
• Il n’est pas recommandé de réaliser une surveillance anti Xa

4. Patient traité par AVK
• INR entre 2 et 3 en curatif
• Fréquence de la surveillance adaptée à l’équilibre de l’INR
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Figure 6. Algorithme Gestion de la thrombopénie sous anticoagulants (d’après [39])

Plaquettes  ≥  50 000

﻿ 

Episode thrombopénique aigu

Plaquettes < 50 000

Préconisation 
HBPM à dose curative

Transfusion possible et efficace ?

Maintien des Plaquettes 
≥ 50 000

Impossibilité de maintenir 
des Plaquettes ≥ 50 000

Préconisation 
HBPM à dose curative

Plaquettes < 20 000 Plaquettes 
20 000 - 50000

Préconisation
 Arrêt des anticoagulants;

Discuter filtre cave

 Préconisation
 HBPM à demi dose

curative

Gestion de la thrombopénie sous anticoagulants :
1. Pendant le 1er mois après la thrombose :

• Taux de plaquettes > 50 000 : pas de modification posologique du traitement.
• Taux de plaquettes entre 30 et 50 000 : réduction de la dose du traitement de 25%.
• Taux de plaquettes < 30 000 : transfusion de culots plaquettaires et dose prophylactique de 
l’HBPM sauf si saignement.

2. Au-delà du 1er mois de la thrombose :

• Taux de plaquettes entre 50 et 100 000 : pas de modifications posologiques.
• Taux de plaquettes entre 30 000 et 50 000 : réduction de dose de 50%
• Taux de plaquettes < 30 000 : dose prophylactique d’HPBPM sauf si saignement, si persistance: 
transfusion de culots plaquettaires.
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Cas particuliers et Annexes

Femme enceinte 
Le risque de MTEV est environ 4 à 5 fois plus élevé par rapport aux femmes non enceintes 
et environ 4,5 fois plus élevé par rapport aux femmes enceintes sans cancer [36].

Prise en charge d’une TAC chez une femme enceinte [37] :

Figure 7. Algorithme Gestion de la maladie thromboembolique chez une femme enceinte atteinte d’un cancer (d’après [37])

MTEV chez une femme enceinte 
atteinte d’un cancer

EP avec instabilité hémodynamique

Oui Non

 Thrombolyse en milieu spécialisé HBPM à dose curative
Durée du traitement 6 mois

 Cancer en rémission sans traitement
antitumoral + 1er ETEV

NonOui

Poursuite HBPM
 Durée : évolutivité cancer
traitement antitumoral

Arrêt de l’anticoagulant

• Les HBPM sont les médicaments de choix 
chez les femmes enceintes car elles ne 
traversent pas le placenta et n’ont pas d’effets 
tératogènes.

• Les AVK sont contre-indiqués pendant 
la grossesse car ils traversent le placenta 
et peuvent provoquer des embryopathies 
(pendant le premier trimestre).

• Les AOD sont également contre-indiqués 
vu le manque de données concernant leur 
efficacité et leur sécurité pendant la grossesse.

• Lors d’accouchement imminent, en cas de 
contre-indication absolue à l’anticoagulation, 
la pose d’un filtre cave est à considérer.

• L’accouchement doit être planifié dans la 
mesure du possible pour adapter le traitement 
anticoagulant avant l’accouchement.
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Non

 Avant l’accouchement si une
anesthésie péridurale est prévue

Un relais par HNF est envisageable, 
avec un arrêt du traitement 4 heures 

avant l’accouchement

 Intervalle de 24 heures dès la
dernière injection d’HBPM

En post-partum

Hémostase adéquate

Oui

Reprendre l’anticoagulation 
thérapeutique 12 à 24 heures 
après l’accouchement par HBPM 
ou AVK ou AOD 

(les AOD sont contre indiqués en 
cas de désir d’allaitement)

Attendre jusqu’à ce que 
l’hémostase soit effectuée 

Figure 8. Algorithme arrêt des anticoagulants avant l’accouchement en cas d’anesthésie péridurale (d’après [37])

Figure 9. Algorithme reprise des anticoagulants après l’accouchement (d’après [37])
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Insuffisance rénale :
Plus d’un tiers des patients atteints de MTEV ont 
une insuffisance rénale modérée, et 5 à 10 % 
d’entre eux ont une insuffisance rénale sévère. 
Cette insuffisance rénale peut être majorée par 
l’administration des cytotoxiques. [40].
Avant de débuter un traitement anticoagulant, il 
est recommandé d’évaluer la fonction rénale en 
estimant la clairance de la créatinine (ClCr) selon 
la formule de Cockcroft et Gault [40].
L’HNF étant essentiellement métabolisée par le 
système réticulo-endothélial, son utilisation est 
possible, même en cas d’insuffisance rénale 
terminale (ClCr<15mL/min). Les HBPM étant 
éliminées principalement par le rein, il existe un 
risque de surdosage et/ou d’accumulation chez 
les insuffisants rénaux. Les données de sécurité les 
plus robustes concernent la tinzaparine, qui peut 
être utilisée à des posologies habituelles en cas 
de ClCr>20mL/min [40].

Les analyses de sous-groupes suggèrent que 
chez les patients atteints de cancer avec 
insuffisance rénale modérée (ClCr 30 - 60 ml/
min), l’efficacité et la sécurité des HBPM et des 
AOD sont généralement comparables avec celles 
des patients atteints de cancer sans insuffisance 
rénale [33].
Chez les patients atteints de TAC avec insuffisance 
rénale sévère (ClCr < 30 ml/min), deux options 
peuvent être envisagées : 
l’HNF suivie d’AVK ou l’HBPM posologie ajustée 
à l’activité anti-Xa. Les données des AOD chez les 
patients atteints de TAC avec insuffisance rénale 
sévère sont insuffisantes [33].

 MTEV chez le sujet âgé atteint
de cancer

Syndrome cave menaçant 

 Non Oui

Thrombolyse en milieu spécialisé  Clearance de la créatinine
Cockcroft <20 ml/min

 Non Oui

Refus du patient
Impossibilité matérielle aux HBPM
Cardiopathie sou jacente ex ; FA

 HNF 7 à 10 jours avec relai J1
AVK

 Non Oui

HBPM a dose curative HNF 7 à 10 jours avec
relai J1 AVK ou AOD

Figure 10. Algorithme gestion de la MTEV chez le sujet âgé atteint de cancer (d’après [39])
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Poids extrêmes
Le risque de MTEV est 2 à 2,5 fois plus élevé chez les patients obèses, et augmente avec l’IMC.
Chez les patients avec un poids corporel extrême (> 120 kg ou un IMC > 40 kg/m²), il est suggéré 
que la dose d’HBPM soit calculée en fonction du poids corporel réel du patient, sans qu’elle soit 
plafonnée à une dose maximale. Bien que les analyses de sous-groupes n’aient pas montré de 
réduction significative de l’efficacité et de la sécurité des AOD chez les patients obèses, ces derniers 
doivent être utilisés avec prudence chez les patients de plus de 120 kg. [33].

Populations Spéciales

Femme enceinte Patients Obèses > 120kg
ou IMC > 40 kg/m2

Insuffisants Rénaux

HBPM HBPM (Préférée) ou
Anti-Xa oral

ClCr < 30 ml/minClCr 30-60 ml/min

HBPM ou
Anti-Xa oral

 HNF suivie d’AVK ou
 HBPM dose ajustée à

l’Anti-Xa

Figure 11. Algorithme Traitement de la thrombose associée au cancer dans les populations spéciales 
(d’après [33, 37, 40])

Sujet âgé :
La MTEV est très fréquente chez le sujet de plus de 75 ans, l’âge lui-même constitue un facteur de 
risque thromboembolique veineux majeur [38]. 

Le risque de saignement est accru chez les personnes âgées, rendant la surveillance du traitement 
anticoagulant particulièrement importante [38].

Prise en charge : Il est recommandé de traiter les sujets âgés selon les mêmes modalités que la 
population générale. En cas de traitement par héparine avec relais AVK, il faut suivre l’algorithme 
d’initiation des AVK. En cas de traitement par AOD, pas de réduction de dose sur le seul critère d’âge 
avancé [37].
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Associations non recommandées

Tableau 6. Caractéristiques des AOD (d’après [39])

Tableau 7. AOD/Antitumoraux : exemples d’interaction contre-indiquées (d’après [39])

Dabigatran Rivaroxaban Apixaban Edoxabana

Action Anti-IIa Anti-Xa Anti-Xa Anti-Xa

Administration Per os Per os Per os Per os

Posologie 150mg x 2/j 15mg x 2/j pendant 21jours puis 
20mg x 1/j

10mg x 2/j pendant 7 
jours puis 5mg x 2/j

60 mg x 1/j ou 30 mg 
x 1x/j

Pic Sérique (Heure) 1,5 - 2 2 3 - 4 1 - 2

Demie vie (Heures) 12 - 17 5 - 9 8 - 15 9 - 10

Métabolisme P-glycoprotéine P-glycoprotéine + cytochrome 3A4 P-glycoprotéine + 
cytochrome 3A4

P-glycoprotéine + 
cytochrome 3A4

a non disponible en Algérie

matinib, nilotinib, panobinostat, ponatinib, venetoclax, ruxolitinib

Cobimetinib, Dabrafenib, trametinib, vemurafenib

Imatinib, ifosfamide

Lapatinib, Neratinib, ribociclib, alpelisib, tamoxifene

Niraparib, Rucaparib

Cabozantinib, abiraterone, sunitinib, temsirolimus,  

Tivozanib

Regorafenib, sorafenib, ramucirumab, encorafenib,

Brigatinib, ceritinib, crizotinib, lorlatinib, entrectinib,

Larotrectinib

Ipilimumab,

Trastuzumab-emtansine

Ibrutinib : interaction pharmacodynamique (risque de saignement)

Apalutamide, enzalutamide

Tucatinib  

Idelalisib, dasatinib  

Mitotane

Interactions à prendre en compte
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