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I- INTRODUCTION

L'arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire (FA) est le plus fréquent des troubles du
rythme cardiaque, et son incidence augmente avec l'dge. Elle est responsable d'une
importante morbidité et mortalité avec notamment la survenue de complications
emboligénes et d’insuffisance cardiaque. Sa prise en charge est donc un véritable enjeu de

santé publique.

De nombreuses recommandations internationales, européennes et francaises sont parues
ces derniéres années concernant I'anticoagulation préventive dans la fibrillation auriculaire.
Cependant, leur application dans la population gériatrique semble encore limitée d’une part
car les études dans cette population restent rares, et d’autre part car la prise de décision est

compliquée par la présence de comorbidités.

Cette étude a pour objectif d’évaluer la prévalence de I'anticoagulation préventive de la FA
chez les patients gériatriques hospitalisés, et d’identifier les facteurs pouvant encore freiner

cette prescription.
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Il- GENERALITES

1I-1) L’arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire
II-1-a) Définition
L'arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire (FA) est un trouble du rythme supra-
ventriculaire caractérisé par une désynchronisation des myocytes au niveau des oreillettes et
responsable d’'une détérioration de la fonction ventriculaire. L'activité électrique atriale est
anarchique, ininterrompue et irréguliére (autour de 300 cycles par minutes), ce qui entraine
le plus souvent une tachyarythmie par sur-stimulation ventriculaire (entre 100 et 150

contractions par minute) [1].

Ce trouble du rythme atrial se traduit sur I'électrocardiogramme (ECG) par de petites ondes
irrégulieres appelées ondes f; leur fréquence moyenne est de 300 par minutes. L’absence
d’onde P et la présence de ces ondes f sont responsables d’une trémulation de la ligne
isoélectrique. En I'absence d’autre trouble du rythme ou de conduction, les complexes QRS

sont fins et rapides et les intervalles R-R sont irréguliers (Fig. 1).

(a)y absence d'onde P it :
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FIGURE 1 : Aspect électrocardiographique de la FA [2]

II-1-b) Physiopathologie et circonstances favorisantes

La FA résulte de plusieurs mécanismes (Fig. 2).
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A Focal Activation B ,- - -, Multiple Wavelets ..

ICV ‘v’
FIGURE 2 : Vue postérieure des principaux circuits électrophysiologiques
de la fibrillation atriale [3]
LA : atrium gauche ; RA : atrium droit ; PV : veines pulmonaires ;

SCV : veine cave supérieure ; ICV : veine cave inférieure

Certains patients présentent des foyers de myocytes au niveau des veines pulmonaires,
responsables de dépolarisations indépendantes et non systématisées et sont donc
responsables d’une activité anarchique des auricules [4]. Dans ce mécanisme, I'un des
traitements de la FA revient a détruire par radiofréquence ces foyers ectopiques (figure A ci-

dessus).

Un second mécanisme consiste en la formation de travées fibreuses, alternant avec des
travées de myocytes sains, et créant ainsi des micro-foyers de réentrée électrique au sein

des auricules (figure B ci-dessus).

D’autres facteurs sont également impliqués dans les mécanismes de FA. Avec le
vieillissement, la diminution de la compliance du ventricule gauche entraine une surcharge
de pression et une hypertrophie des oreillettes. L’hypertension et I'athérosclérose favorisent
ces anomalies. Les extrasystoles auriculaires, I'activité du systéme nerveux autonome ainsi
gue l'ischémie atriale sont des facteurs également impliqués dans la genese de ce trouble

rythmique [1-5].

Enfin, la FA peut étre liée a des étiologies réversibles notamment les intoxications
alcooliques, les chirurgies, I’électrocution, linfarctus du myocarde, la péricardite, la
myocardite, I’embolie pulmonaire ainsi que les autres pathologies pulmonaires,

I’hyperthyroidie et d’autres désordres métaboliques.
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On considére qu’environ 5% des FA sont idiopathiques, le bilan étiologique est alors négatif.

II-1-c) Classification

Plusieurs systéemes de classification de la FA ont été proposés selon leur description
électrocardiographique, cependant, compte tenu de la localisation changeante du foyer de

fibrillation auriculaire, ces systémes n’ont pas été retenus.

La Société Européenne de Cardiologie et la Société Nord-Américaine d’électrophysiologie
ont décrit en 2002 un consensus sur la classification de la FA, selon le nombre, la durée, la

fréquence, les modes d’apparition et les facteurs déclenchant des acces de FA [6].

Terminology Clinical features Arrhythmia pattern Therapeutic implications
Initial event Symptomatic May or may not recur Antiarrhythmic therapy for
(First detected episode) Asymptomatic (first detected) prevention is not needed
Onset unknown (first detected) except if severe symptoms
Paroxysmal Spontaneous termination <7 days Recurrent Prevention of recurrences
and most often <48 hours Rate control and
anticoagulation if needed
Persistent Not self-terminating Recurrent Rate control and
Lasting =7 days or prior anticoagulation if needed
cardioversion or/and cardioversion and
prophylactic antiarrhythmic
therapy
Permanent Not terminated Established Rate control and
(accepted) Terminated but relapsed anticoagulation as needed

No cardioversion attempt

TABLEAU 1 : Classification de la FA selon I'International Consensus and

Classification of atrial fibrillation [6]

Il convient d’identifier un premier épisode de FA car celui-ci peut résulter de circonstances

favorisantes citées ci-dessus, et étre résolutif lors de leur disparition.

La _FA paroxystique est spontanément résolutive en moins de 7 jours, et généralement en

moins de 48 heures. N’étant pas constamment présent, ce trouble peut ne pas étre
enregistré sur I'électrocardiogramme et il faudra donc envisager un holter ECG. Pour I'HAS,
tout trouble du rythme ayant les caractéristiques de la FA pendant plus de 30 seconde sur un

holter rythmique est a considérer comme une FA [7].
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En cas de persistance de la FA pendant plus de 7 jours, on parle de FA persistante. La

stratégie thérapeutique a ce moment la peut étre de respecter cette FA, ou d’essayer de la
faire disparaitre (cf. chapitre II-2-A). Si I'on décide de respecter cette FA ou si les traitements,

notamment la cardioversion, s’averent inefficaces, on parlera alors de FA permanente.

Un second systeme de classification de la FA consiste en I’évaluation de I'état cardiaque sous
jacent. En effet, comme nous I'avons vu auparavant, la FA peut résulter de lésions des
auricules comme une hypertrophie auriculaire, une séquelle ischémique ou encore une

valvulopathie. Ainsi, il est également distingué la_FA valvulaire, liée a une valvulopathie

mitrale et donc a une dilatation des auricules sous jacente, et la FA non valvulaire indemne

de cette lésion.

II-1-d) Epidémiologie

La FA est un probléme de santé publique dont la prévalence globale se situe entre 0,4% et
1% de la population générale [7] mais qui augmente avec I’age : elle n’est que de 0,1% avant
50 ans, et passe a plus de 8% a partir de 80 ans [8]. Wolf et al. ont montré dans une étude
prospective, que l'incidence de la FA n’est que de 0,02% dans la tranche d’age 30-39 ans,
contre 3,9% dans la tranche d’age entre 80 — 89 ans [9]. Les hommes semblent plus touchés
qgue les femmes avec une prévalence en France de 6,5% aprés 80 ans pour les hommes

contre 5,2% pour les femmes [10].

En France on dénombrerait de 600 000 a 1 million de patients atteints de ce trouble du
rythme dont 2/3 de plus de 75 ans. Lincidence est estimée entre 110000 et 230000

nouveaux cas par an [11].

L’association américaine (American Heart Association) estime que plus de 4,5 millions de
personnes présenteraient une FA permanente ou paroxystique en Europe et plus de 2,3
millions aux Etats Unis. Le nombre d’hospitalisations liées a la FA aurait augmenté de 66%
ces 20 derniéres années. Sur le plan des dépenses de santé cela représenterait un co(t de
plus de 13,5 milliard d’euros par an en Union Européenne et 15,7 milliard par an aux Etats

Unis, soit plus de 3000 euros par an et par patient en Europe [1].
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L’étude ATRIA réalisée aux Etats Unis sur une importante population de tous les ages, a
permis d’estimer que le nombre de patients atteints de FA d’ici 2050 dans ce pays serait de
I'ordre de 5,6 millions de personnes, soit 2 fois plus qu’aujourd’hui, et la moitié de ces
patients auraient plus de 80 ans [8]. On comprend alors facilement qu’il s’agisse d’un
probleme de santé publique et que la question du traitement chez des patients agés plus

fragile soit au centre des réflexions.

lI-1-e) Complications

Le risque relatif de mortalité chez les patients ayant une FA par rapport aux patients
indemne de cette pathologie est de I'ordre de 1,5 chez les hommes et 1,8 chez les femmes

[9-10]. Cette hausse de la mortalité est liée aux complications de la FA.

La premiere complication est la défaillance cardiaque ; en effet, les troubles de conduction
atriaux sont responsables d’une perte de contractilité efficace du myocarde, qui, surajouté a

la tachyarythmie peuvent entrainer un tableau d’insuffisance cardiaque aigué.

La seconde complication, responsable de la mortalité liée a la FA est thromboembolique. La
perte de contraction systématisée est responsable de la formation d’emboles dans les
auricules qui peuvent se détacher et migrer lors d’accélération du rythme cardiaque. Les
emboles peuvent migrer vers tous les organes, mais compte tenu de leur anatomie, la
plupart migrent vers les artéres carotides et sont responsables d’accidents vasculaires

cérébraux (AVC) ischémiques.

Quinze a vingt pourcents des AVC sont liés a une FA [12]. Le risque de survenue d’AVC
ischémique dans la fibrillation auriculaire est de I'ordre de 5% par an, soit 2 a 7 fois plus que
chez les patients n’ayant pas de FA [7]. Voila pourquoi la prévention des complications
thromboemboliques, passant par la mise en place d’une anticoagulation, est au centre de la

prise en charge de la FA.
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11-2) Prise en charge de la FA

Les objectifs de la prise en charge de la FA sont le controle de la fréquence cardiaque, la
prévention thromboembolique et la correction du trouble du rythme. La stratégie de prise

en charge est indiquée sur le schéma ci-dessous (Fig. 3).

FA
l (ECG 12D} l
Contrdle des facteurs k Score CHAZDS2 WASe
déclenchants et des Symptomes et score HAS-BLED 1)
comorbidites Traitement ACO (AVK ou NACO) -
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FIGURE 3 : Schéma général de prise en charge de la FA [7]

I1-2-a) Prise en charge rythmique

La prise en charge rythmique consiste au minimum a obtenir un contréle de la fréquence
cardiaque en ralentissant la FA. L'autre possibilité est le contréle du rythme cardiaque en
essayant d’obtenir un rythme sinusal ; on parle alors de réduction de la FA. Les objectifs de
cette prise en charge sont d’éviter les décompensations cardiaques ainsi que I'aggravation

d’une cardiopathie sous jacente.
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1l-2-a-A- Ralentissement de la fibrillation atriale
Le controle de la fréquence cardiaque est a privilégier chez le patient agé, chez le patient
coronarien, ou si la cardioversion est contre-indiquée. C’est une technique utilisée chez les

patients dont la FA est permanente et acceptée.

Elle est possible en utilisant des traitements bradycardisants tels que les béta-bloquants et
les inhibiteurs calciques. Chez I'insuffisant cardiaque on pourra utiliser la digoxine. Le but est
donc de limiter la fréquence cardiaque afin d’éviter les complications aigués a type de
décompensation cardiaque et chroniques a type d’aggravation d’une cardiopathie

chronique.

11-2-a-B- Réduction de la fibrillation atriale
La réduction de la FA est a privilégier devant tout premier épisode, chez un patient jeune ou
symptomatique. Elle peut étre obtenue par cardioversion grace a un choc électrique externe
ou pharmacologiquement grace a une dose de charge d’amiodarone. Si la FA est bien
tolérée, il faut mettre en place une anticoagulation, pendant au moins 3 semaines avant la
réduction afin de limiter le risque de migration embolique lors du passage de la FA au
rythme sinusal ; cette anticoagulation est a poursuivre également 4 semaines aprés la

réduction de la FA.

Apreés la réduction de la FA et le retour en rythme sinusal, il est nécessaire d’utiliser un anti-
arythmique afin de maintenir le rythme sinusal. Selon le terrain du patient, on peut utiliser la

propafenone, la flecaine, 'amiodarone, le sotalol ou d’autres béta-bloquants.

Une fois le retour en rythme sinusal, il est nécessaire d’effectuer une surveillance annuelle

avec réalisation d’un électrocardiogramme afin de dépister des récidives de FA [7].

11-2-a-C- Techniques chirurgicales
L'ablation de FA par radiofréquence a été suggérée des 1998 [4]; il s’agit de détruire par
radiofréquence les foyers de myocytes déchargeant de facon non organisée, ou de détruire
les systemes de réentrées électriques, afin de rétablir une stimulation et une contraction

systématisées du myocarde.
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Plusieurs traitements sont parfois nécessaires ; en effet, les études montrent un taux de
récidive de la FA dans 1 cas sur 3 et le plus souvent dans les 20 premiers mois suivant
I’ablation par radiofréquence [13]. Cependant il est recommandé d’effectuer une ablation de
la FA par radiofréquence chez les patients ayant une FA paroxystique et symptomatique,

devant une meilleure efficacité et un moindre nombre de complications [14].

Enfin, en cas d’échec de toute prise en charge rythmique, qu’elle soit chirurgicale ou
pharmacologique, chez un patient restant symptomatique, on pourra envisager la pose d’un
stimulateur cardiaque associé a l'ablation du nceud atrio-ventriculaire (NAV) afin de

controler le rythme cardiaque [7].

11-2-b) Prévention thromboembolique

La seconde partie de la prise en charge consiste en la mise en place d’une anticoagulation
préventive afin d’éviter la formation de thrombi dans les cavités cardiaques. Les AVC
secondaires a la FA sont souvent de plus grande taille, associés a des déficits neurologiques
plus importants et nécessitent une hospitalisation plus longue [15]. L’évaluation du risque
thromboembolique est donc essentielle et est réalisée grace au score CHAD2VASC2 [16]

présenté dans le tableau 2.

Le risque d’AVC est identique a la population générale pour les patients ayant un score a 0 ;
Il est de 1,3% par an pour les patients ayant un score égal a 1. Enfin, il devient
significativement plus élevé pour les patients ayant un score supérieur ou égale a 2 allant de

2,2% par an, jusqu’a 15% par an pour un score égal a 9.

La décision concernant le traitement anticoagulant est donc prise en fonction de ce score et
du risque d’AVC qui y est associé :

- Score a 0 (patient homme ou femme de moins de 65 ans, ayant une FA isolée sans
autre pathologie cardiaque, vasculaire, ni diabeéte) : pas de traitement antiagrégant
ou anticoagulant.

- Score a1 :discussion selon le terrain entre une anticoagulation ou un antiagrégant

- Score supérieur ou égal a 2 : intérét d’un anticoagulant

Page

16



Congestive SCORE % RATE PER YEAR
g +1 point

Heart Failure 0 0%
H Hypertension +1 point 1 1.3%
2 2.2%
A 2Age 275 +2 point 3 3.2%
: 4 4.0%

D Diabetes +1 point
5 6.7%
Stroke/TIA 6 9.8%

2 History 2 Point
7 9.6%

Vascular

Disease *+1 point 8 6.7%
9 15.2%

A Age 65-74 +1 point

S Sex (Female) +1 point

TABLEAU 2 : Le score CHA2DS2 VASC [1]

La prise de décision de prescription de I'anticoagulation est basée sur I’évaluation du rapport
entre le bénéfice et le risque du traitement, notamment par les complications
hémorragiques possibles. Il est donc nécessaire avant toute décision d’évaluer le risque
hémorragique ; plusieurs scores permettent cette évaluation notamment le score ATRIA ou
HEMORRAGE mais seul le score HASBLED (Tableau 3) est proportionnel au risque de

saignement intra-cranien [17]. Un score HASBLED supérieur ou égal a 3 indique un haut

risque hémorragique (risque de 8% par an) et I'introduction du traitement doit donc se faire

Bleeds per
HAS-BLED
score
pars

avec prudence et sous surveillance [18].

H - Hypertension
A - Abnormal renal or liver function

{1 point each) lor2 0 1.13
S - Stroke 1 ! 142
B - Bleeding 1 2 188
L - Labile INRs 1 3 Sats
E - Elderly (> 65 years) 1 4 8.70

5 125

D - Drugs or alcohol (1 point each) 1or2

TABLEAU 3 : Le score HASBLED [19]
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A noter qu’en cas de contre indication a I’anticoagulation, chez les patients ayant un risque
d’AVC élevé et un risque hémorragique controlé, on peut envisager une fermeture d’auricule
gauche, afin d’empécher la formation d’un caillot dans cette cavité cardiaque ; en effet, il a

été montré que 90% des emboles se forment dans I'auricule gauche [12].

11-2-b-A- Anti-Vitamine K

La vitamine K est un co-facteur d’activation d’une carboxylase qui a son tour permet
I'activation de plusieurs facteur de la coagulation. Les antivitamine K (AVK) ont donc une
action anticoagulante indirecte. Elle fut découverte dés 1930, initialement utilisé comme

raticide avant d’intéresser I'industrie pharmaceutique.

Il existe 2 types d’AVK, classés selon leur base chimique : les coumariniques et les dérivés de
I'indanedione (Tableau 4). lls sont absorbés par le tube digestif, se lient a I'albumine (90 a
97%) et seule leur fraction libre est active. Leur élimination est urinaire sous forme de

produit pur ou dégradé.

Famille Dénomination Nom - Dosages Colt
harmacologique Commune Commercial Demi-vie disponibles uotidien
P gl Internationanale P q
, SINTROM / Sintrom 4mg
Coumariniques Acénocoumarol |\ cnTrom | EPEUTES | \inisintrom 1mg | 708 €
Warfarine COUMADINE 35345 | Coumadine2mg | 0,19 ¢
heures Coumadine 5 mg
Dérivés d
,oerives de Fluindione PREVISCAN | 30 heures | Préviscan 20mg | 0,09 €
I'indanedione

TABLEAU 4 : Liste des médicaments antivitamine K

Leur adaptation en pratique se fait selon I'INR (International Normalized Ratio) calculé a
partir du taux de prothrombine (TP) ; il s’agit du rapport du TP du patient par rapport a un
patient témoin non anticoagulé. Dans la FA, I'INR doit se situer entre 2 et 3 ; au-dela d’un

INR a 3,5 il existe un risque hémorragique important [20].

De nombreuses interactions médicamenteuses sont possibles avec les AVK, pouvant
modifier leur biodisponibilité ; ils entrent en contact au niveau de leur liaison a I’albumine, et

leur taux peut étre modifié par induction enzymatique au niveau hépatique. Ils exposent
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donc a un risque accru d’hémorragie. A l'inverse, la consommation excessive de certains
aliments notamment de légumes verts crée un apport accru en vitamine K responsable
d’une baisse d’efficacité des AVK. La surveillance rapprochée du taux d’INR est donc
indispensable pour rester en zone thérapeutique. Si un autre traitement doit étre débuté,
modifié ou supprimé, il est nécessaire d'effectuer un contréle de I'INR 3 a 4 jours apres

chaque modification [21].

En cas d’hémorragie majeure sous AVK il est toujours possible d’administrer par voie orale
ou parentérale de la vitamine K afin d’antagoniser au plus vite les effets de ces
anticoagulants. En fonction de I'INR dans cette situation, on peut aussi avoir recours a des
concentrés de facteurs de la coagulation. La Haute Autorité de Santé a ainsi émis des

recommandations a cet égard [22].

11-2-b-B- Anticoagulants Oraux Directs

Les anticoagulants oraux directs agissent sur les facteurs de la coagulation (Tableau 5), soit
en inhibant la thrombine ou facteur Il (Dabigatran), soit en inhibant le facteur X activé
(Rivaroxaban et Apixaban). De ce fait, il existe beaucoup moins d’interaction

médicamenteuse ou alimentaire qu’avec les AVK [23-25].

. Dénomination A

Famille . Dosages Colt

. Commune Nom Commercial . . .
pharmacologique . disponibles quotidien

Internationale
Inhibiteur du facteur I Dabigatran PRADAXA ® 110mg —150mg 2,46 €
- Apixaban ELIQUIS ® 2,5mg—-5mg 2,33 €
Inhibiteur du facteur X
nibItedr du facteur Rivaroxaban XARELTO ® 15mg — 20mg 2,46 €

TABLEAU 5 : Liste des Anticoagulants Oraux Directs (AOD)

Ils sont tous absorbés par le tube digestif et métabolisés au niveau hépatique. Leur
élimination est rénale et il existe donc un risque d’accumulation et de surdosage en cas
d’insuffisance rénale. Il existe donc des recommandations d’adaptation de dose selon la
fonction rénale (Tableau 6). De méme, la posologie pourra étre réduite chez les patients de
plus de 80 ans (critére intégré dans la décision de réduction de dose pour I'apixaban) et en

cas de poids extrémes (supérieur a 120kg ou inférieur a 50kg).
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Insuffisance Insuffisance Insuffisance Insuffisance rénale légére

rénale terminale rénale sévére rénale modérée ou fonction rénale normale
CICr < 15 ml/min CICr 15 a 30 mlfmin CICr 30 a 50 mlfmin CICr = 50 mlfmin
Dabigatran (Pradaxa) Contre-indiqué Contre-indiqué 150 mg 2 x/jour ou 150 mg 2 x/jour
110 mg 2x/jour®
Rivaroxaban (Xarelto) Contre-indiqué 15 mgfjour? 15 mgljour 20 mgljour
Apixaban (Eliquis) Contre-indiqué 2,5 mg 2xfjour 5 mg 2x/jour ou 5 mg 2xjour

2,5 mg 2xljour®

CICr: clairance de la créatinine; 2peu de données cliniques, utiliser avec prudence; P pour les patients a risque élevé de saignement:
dge =80 ans, traitement par vérapamil, association de plusieurs facteurs de risque hémorragiques; cpour les patients  risque élevé de saignement:
4ge =80 ans ou poids =60 kg.

TABLEAU 6 : Adaptation posologique des AOD en cas d’insuffisance rénale [26].

La dabigatran (PRADAXA®) est commercialisé depuis Février 2012 dans la prévention
thrombo-embolique de I’AC/FA. L’étude RELY [27] a permis de montrer sa non-infériorité par
rapport a la warfarine dans cette indication. Il présente plusieurs interactions
médicamenteuses en se liant a un récepteur dans I'intestin ce qui rend son utilisation contre
indiquée avec les imidazolés, le tacrolimus et la ciclosporine. Il est également contre-indiqué
en cas de clairance de la créatinine inférieure a 30mL/min. Il s’agit du seul AOD ayant un

antidote commercialisé depuis 2015 et disponible en milieu hospitalier : I'idarucizumab.

Le rivaroxaban (XARELTO®) est commercialisé depuis Mars 2012 dans cette indication, suite
a I’étude ROCKET-AF [28]. Il s’agissait également d’'une étude de non-infériorité vis-a-vis de
la warfarine. Sa posologie doit également étre adaptée en cas d’insuffisance rénale entre 30
et 50 mL/min et il est contre-indiqué en cas de clairance de la créatinine inférieure a 15
mL/min. Malgré I'indication, il n’y a pas de recommandation actuelle pour une prescription

avec une clairance entre 15 et 30 ml/ mn.

L’apixaban (ELIQUIS®) est également un inhibiteur du facteur X activé. Sa mise sur le marché
dans la prévention des complications emboliques de la FA s’est faite en Novembre 2012.
Une premiére étude, ARISTOLE [29], évaluait la non-infériorité de I'ELIQUIS par rapport a la
WARFARINE, puis une seconde AVERROES I'a comparé a la warfarine chez les patients ayant
un risque de mauvaise observance, pour un méme résultat. L’apixaban est également contre
indiqué en cas d’insuffisance rénale sévere avec une clairance inférieure a 15 mL/min. Sa
posologie doit étre adaptée chez le patient a risque hémorragique élevé c'est-a-dire s'il
cumule 2 des 3 facteurs de risque suivant : age supérieur a 80 ans, poids inférieur a 50kg

et/ou clairance entre 30 et 50 mL/min.
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A noter que pour les inhibiteurs du facteur X activé, aucun antidote spécifique n’a encore été

commercialisé.

La HAS recommande toujours les AVK en premiére intention devant leur colt moindre que
les AOD, la possibilité d’'une surveillance et la présence d’un antidote. Cependant chez les
patients ayant une FA non valvulaire et présentant un INR labile ou chez les patients pour
lesquels il existe un défaut de suivi thérapeutique les AOD peuvent étre utilisés [7]. Une

réactualisation des recommandations serait actuellement en cours.

11-2-b-C- Anti-agrégants plaquettaires

Les anti-agrégants plaquettaire, Aspirine et Plavix au premier plan, n’ont plus de place dans
le traitement de la FA, notamment chez la personne agée. En effet, les études ont montré
une meilleure efficacité avec les différents anticoagulants en termes de prévention
thromboembolique sans pour autant une augmentation du risque hémorragique [30]. Ces
thérapeutiques utilisées pour les patients a faible risque emboligene il y a quelques années,

doivent étre abandonnées dans cette indication au profit des anticoagulants.

11-3) La population gériatrique

1I-3-a) Caractéristiques

Le vieillissement est un ensemble de processus physiologiques et psychologiques qui modifie
la structure et les fonctionnements de I'organisme a partir de I’age mur [31]. Il résulte de
facteurs intrinseques, génétiques, et de facteurs extrinséques, environnementaux. Le
vieillissement physiologique est donc responsable d’une perte progressive de la tolérance au
stress ainsi que d’une diminution progressive des réserves fonctionnelles. A ce vieillissement
physiologique vient se surajouter un état de fragilité, lié aux comorbidités chroniques et aux

pathologies aigués successives.

Ce concept de fragilité, introduit des 1990 [32], désigne un patient considéré comme
vulnérable en termes de morbidité. Quatre dimensions semblent liées a I'état de fragilité : la
fonction musculosquelettique, les capacités cognitives et neuro-intégratives, la capacité

aérobie et la réserve nutritionnelle [33].
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La Société Francaise de Gériatrie et de Gérontologie adopte en 2011 la définition suivante de
la fragilité : « La fragilit¢ est un syndrome clinique. Il reflete une diminution des
capacités physiologiques de réserve qui altere les mécanismes d’adaptation au stress.
Son expression clinique est modulée par les comorbidités et des facteurs
psychologiques, sociaux, économiques et comportementaux. Le syndrome de fragilité est un
marqueur de risque de mortalité et d’événements péjoratifs, notamment d’incapacités, de
chutes, d’hospitalisation et d’entrée en institution. L'age est un déterminant majeur de
fragilité, mais n’explique pas a lui seul ce syndrome. La prise en charge des déterminants de
la fragilité peut réduire ou retarder ses conséquences. Ainsi, la fragilité s’inscrirait dans

un processus potentiellement réversible» [34].

Ainsi, au-dela de la caractéristique de I’dge, supérieur a 75 ans, la population gériatrique est
hétérogene ; en effet, il existe des patients pauci pathologiques, en bon état général et
hospitalisés pour une pathologie aigué, et d’autres polypathologiques pour lesquels
coexistent plusieurs pathologies chroniques invalidantes a I'origine de dépendances
physique et/ou psychique et d’hospitalisations récurrentes. La coexistence de multiples
pathologies nécessite plus qu’ailleurs une prise en charge globale médico-psycho-socio-

environnementale [35].

La mise en place d’une anticogulation préventive des accidents thromboemboliques de la FA
dans cette population n’est donc pas toujours simple, car les décisions ne peuvent pas

répondre a des régles mais doivent souvent étre discutées en fonction de I’état du patient.

11-3-b) Prise de décision concernant I'anticoagulation préventive de la FA

Le risque d’AVC est de 3,5% par an chez les patients de plus de 75 ans ayant une FA [36]. De
plus, 36 % des AVC au-dela de 80 ans sont dus a une FA [30]. La décision d’introduire ou non
un traitement par anticoagulant repose en premier lieu sur I'évaluation des bénéfices
attendus de I'anticoagulation par rapport au risque hémorragique. Cette décision est aisée
devant un patient agé ayant peu de pathologie chronique, autonome, sans défaillance
mnésique ; cependant elle est beaucoup plus complexe lorsqu’il existe de multiples
comorbidités. Le syndrome de fragilité évoqué ci-dessus est alors au coeur de la prise de

décision.
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La nécessité de débuter une anticoagulation repose comme on a pu le voir plus haut sur le
score CHA2DS2 VASC. Le simple fait de I'dge supérieur a 75 ans améne ce score a 2, et il
existe donc une indication théorique a une anticoagulation préventive dans la FA au sein de
la population gériatrique. Cependant I'évaluation du risque hémorragique est essentielle afin
d’éviter les complications liées au traitement et elle passe par la réalisation du score

HASBLED, comme il a été expliqué précédemment.

L'age (plus de 75 ans) est un facteur de risque hémorragique indépendant. Le risque de
saignement sous warfarine passe de 1,7% par an avant 75 ans a 4,2 % par an apres 75 ans
[37]. LU'étude SPAF Il fait la liste des facteurs de risque d’hémorragies en rapport avec
I’anticoagulation : une baisse de vision et d’audition, les chutes, les troubles mnésiques, les
apports alimentaires insuffisants, la polymédication, I'angiopathie amyloide et les

saignements occultes d’origine digestive [38].

Devant ces multiples facteurs pouvant influencer la décision thérapeutique, d’autres scores
peuvent étre utilisés. Ainsi le score GERONTICO (annexe 1) est utilisé au CHU de Poitiers
pour aider la prise de décision concernant I’anticoagulation préventive de la FA chez le

patient gériatrique. L'évaluation de ce score reste cependant parfois subjective.

De plus, le risque hémorragique est proportionnel a I'intensité de I'anticoagulation [33]. Les
maladies intercurrentes, tels les épisodes de diarrhées ou la survenue d’une fiévre,
représentent des facteurs de risques de survenue d’un surdosage biologique en

anticoagulant [39].

Le thérapeute trouve également plus supportable, d’'un point de vue moral, une
complication liée a une pathologique (AVC ischémique embolique), qu’'une complication
iatrogene liée a un traitement (hémorragie) car la responsabilité d’un traitement instauré

apparait plus importante que celle d’un traitement non instauré [40].

C’est pourquoi devant la crainte du risque hémorragique, les patients de plus de 75 ans
ayant une indication a I'anticoagulation préventive dans la FA, ont tendance a étre sous-

traités.
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Il1- OBJECTIFS

L'objectif principal de cette recherche était d’évaluer la prévalence de prescription du
traitement anticoagulant chez les patients hospitalisés en Gériatrie ayant une FA.
Les objectifs secondaires étaient :

- d’évaluer la prévalence de patients présentant une FA de novo

- d’évaluer la prévalence de patient avec FA connue mais étant en rythme sinusal sur
I’'ECG en hospitalisation

- de chercher des facteurs associés a la décision d’anticoagulation

- d’analyser le type de traitement anticoagulant prescrit, en lien avec la fonction rénale
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IV- METHODE

IV-1) Environnement de I’étude

Il s’agit d’'une étude observationnelle réalisée au sein du CHU de Poitiers, dans le service de
gériatrie. Le recrutement s’est fait a I'aide du systeme informatique PMSI, en recherchant les

séjours, de I'année 2016, reliés au code 148 qui correspond a la fibrillation atriale.

IV-2) Population étudiée

On dénombre 5878 hospitalisations dans le service de gériatrie du CHU de Poitiers entre le
1%" janvier 2016 et le 31 décembre 2016. Tous les patients ayant une FA déja connue ou

découverte durant I'hospitalisation étaient inclus, soit 1067 patients (18,15%).

Les patients étaient exclus s’ils étaient anticoagulés pour une pathologie thromboembolique
veineuse ou s’ils étaient décédés durant I’hospitalisation. En cas d’hospitalisations multiples,

seule la derniére hospitalisation était retenue, afin d’éviter les doublons.

IV-3) Recueil des paramétres

Les parameétres étudiés étaient les suivants : age, sexe, lieu de vie (EHPAD, Foyer logement

ou domicile), créatininémie et clairance de la créatinine (formule de Cockcroft-Gault), poids.

Le score de GIR est un indicateur d’autonomie calculé a partir de 10 variables et permet de

classer les patients en 6 groupes. Il est détaillé dans I'annexe 2.

Le motif d’hospitalisation était rapporté, notamment s’il était question de pathologie
cardiaque, de chute, de trouble cognitif, d’accident ischémique embolique ou d’accident

hémorragique, qui pouvaient interférer avec la prescription d’anticoagulant.

La FA était décrite, en précisant s’il s’agissait du premier épisode et si le rythme cardiaque

pendant I'hospitalisation était sinusal ou toujours en FA. Une catégorie a part a également

Page

25



été prise en compte, le port d’un défibrillateur. La présentation du dossier au staff AC/FA a
également été prise en compte, staff qui se déroule chague semaine et permet une décision
collégiale quant a une anticoagulation. Le score de CHA2DS2VASC a été calculé pour chaque
patient. L'initiation ou la poursuite d’un anticoagulant ainsi que le type d’anticoagulant (AVK
ou AOD) étaient annotés. Pour les patients sous AVK en début d’hospitalisation I'INR

d’entrée était relevé.

La polymédication était définie comme la prise simultanée de nombreux traitements
chroniques responsables d’un risque accru de chute et de iatrogénie. Le risque de chute est
accru des 4 traitements concomitants mais il existe un risque iatrogene accru a partir de 5
traitements simultanés [41]. La limite posée a donc été celle de la chute, soit 4 traitements

concomitants pour parler de polymédication.

Le patient était considéré comme chuteur s’il existait dans le courrier de sortie ou dans son
dossier médical une notion de chute constatée par I'entourage du patient ou constatée dans
le service, récente ou ancienne, unique ou a répétition et quelles que soient les

conséquences orthopédiques.

La notion de troubles cognitifs était également répertoriée s'il existait dans le dossier
médical du patient ou dans le courrier de sortie d’hospitalisation un MMSE inférieur a 25/30,
une notion de maladie d’Alzheimer ou apparentée, ou une notion démence connue
antérieurement a I’hospitalisation. Selon I’'OMS, la démence est un syndrome dans lequel on
observe une dégradation de la mémoire, du raisonnement, du comportement et de

I'aptitude a réaliser les activités quotidiennes [42].

Les antécédents hémorragiques étaient également recherchés dans le courrier de sortie du
patient, parmi ses antécédents, son motif d’hospitalisation ou dans le déroulé de
I’"hospitalisation. Ils étaient classés selon leur gravité : grade 1 simple saignement, grade 2
avec déglobulisation et perte de 2 points d’hémoglobine, grade 3 avec nécessité d’une

transfusion ou d’un geste hémostatique.
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Les antécédents ischémiques ont également été notés, quels que soient leur localisation
ainsi que les séquelles dont ils étaient responsables, donc potentiellement d’un handicap ou

d’une perte d’autonomie.

Enfin le score de comorbidité de Charlson indexé a I’dge [43] a été calculé. Il s’agit d’un score
de comorbidités prédictif de survie, prenant en compte I'age du patient et les différentes

défaillances d’organe associé (annexe 3). Les valeurs s’échelonnent de 0 a 37.

IV-4) Analyses statistiques

Une analyse descriptive de la population a été effectuée, puis une analyse en sous groupe,
selon le fait que les patients étaient anticoagulés ou pas. Les caractéristiques de ces 2
populations ont été analysées afin d’étudier quels facteurs étaient associés a la présence

d’une anticoagulation préventive.

Les analyses quantitatives sont analysées avec le test de Student et exprimés sous forme de
moyenne et écart-type. Les analyses qualitatives sont analysées avec le test du Chi 2 et
exprimées sous forme de pourcentage. Les résultats sont significatifs au seuil p inférieur a

0,05.
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V- RESULTATS

V-1) Analyse descriptive de la population étudiée

Au total, 654 patients (11,12% des hospitalisés) ont été inclus. Les caractéristiques des

patients sont décrites dans le tableau 7.

Les motifs d’hospitalisation sont représentés sur la figure 4. La majorité des patients était
hospitalisé pour une pathologie cardiaque (décompensation cardiaque, infarctus du
myocarde, trouble du rythme) ; 138 patients étaient hospitalisés suite a un malaise ou une
chute, 119 patients pour un probleme infectieux, 25 patients étaient hospitalisés suite a un
accident hémorragique et 18 suite a un accident ischémique ; 147 patients étaient
hospitalisés pour d’autres motifs, avec par ordre de fréquence les pathologies psychiatriques
et démentielles, la prise en charge d’anémies chroniques, les pathologies digestives et

urinaires et la prise en charge de cancers au stade palliatif.

M Pathologies cardiaques B Malaises, chutes M Pathologies infectieuses

M Accidents hémorragiques M Accidents ischémiques M Autre motif

3%

FIGURE 4 : Motifs d’hospitalisation
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Genre
Femmes 371 57%
Hommes 282 43%
Lieu de Vie
Domicile 343 53%
EHPAD 270 41%
Foyer Logement 38 6%
Rythme cardiaque
Fibrillation atriale 398 61%
Rythme sinusal 171 26%
Rythme électroentrainé 75 11%
Non connu 9 1%
Données moyennes DS [extrémes]
Age (années) 87,8+5,1[68- 104]
Poids (kg) 68,0+ 16,0 [32,0- 133,5]
Score GIR 3,2+1,3 [1-6]
CHARLSON indexé al'age 9,1+2,2 [4-17]
Clairance selon Cockcroft (ml/mn) 47,2 + 20,7 [4,7 - 180]
Score CHA2DS2 VASc 4,6+1,3[2-9]
Nombre traitements chroniques 6,8+2,5[1- 15]

TABLEAU 7 : Caractéristiques de la population d’étude

On dénombrait 71 épisodes de FA de novo soit 11% des patients inclus. L'INR d’entrée dans
le service des patients sous AVK (n=204) était de 2,8 + 1,6 [1-15]. 131 patients avaient un

INR en zone thérapeutique soit 64% des patients sous AVK a I'entrée dans le service.

V-2) Analyse comparative qualitative selon I’anticoagulation

Parmi les patients inclus, 444 étaient anticoagulés (68%) et 209 ne I'étaient pas (32%). Parmi
les patients non anticoagulés 10 patients avaient une contre indication aux anticoagulants
car ils présentaient un saignement actif non controlé.

L'absence de troubles cognitifs était significativement associée a une prescription
d’anticoagulation (74,1% de patients sans troubles anticoagulés contre 61,3% des patients
avec troubles cognitifs; p=0,0005). La notion d’absence de chute était également
significativement associée a une anticoagulation préventive de la FA (73,8% de non chuteurs
sont anticoagulés contre 56,8% de patients chuteurs ; p<0,0001) ; 71% des patients n’ayant
pas d’antécédent d’accident hémorragique étaient anticoagulés contre 41,7% de ceux ayant

eu un accident hémorragique (p<0,0001).
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Groupe anticoagulé Groupe non anticoagulé Total

Sexe
Hommes 195 87 282
Femmes 249 122 371
444 209 653
Notion de troubles cognitifs
Oui 194 122 316
Non 250 87 337
444 209 653
Notion de chute
Oui 128 97 225
Non 316 112 428
444 209 653
Antécédent d'accident hémoragique
Oui 35 49 84
Non 409 160 569
444 209 653
Antécédent d'accident ischémique embolique
Oui 101 55 156
Non 343 154 497
444 209 653
Dossier présenté au staff FA
Oui 89 65 154
Non 354 144 498
444 209 653

TABLEAU 8 : Caractéristiques des groupes selon les critéres qualitatifs

Il n’était pas noté d’association significative entre un antécédent d’accident ischémique
embolique et la présence d’une anticoagulation (p=0,3).

Les patients, dont le dossier médical a été présenté au staff AC/FA hebdomadaire du service,
sont souvent moins anticoagulés (31,1% des patients dont le dossier a été discuté au staff

AC/FA ne sont pas anticoagulés contre 28,9% n’ayant pas été présentés ; p=0,002).

V-3) Analyse comparative quantitative selon I’anticoagulation

Les caractéristiques quantitatives des 2 groupes sont présentées dans le tableau 9.

Dans les 2 groupes, le score de CHA2DS2 VASc est identique avec une moyenne a 4,6 + 1,3

(p=0,94). Une différence significative au niveau de I'age (p=0,02), du score GIR (p<0,0001) et

au niveau du nombre de traitements chroniques (p=0,001).
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Patients anticoagulés Patients non anticoagulés Test
Moyenne Ecart type Moyenne Ecart type | significativite
Age 87,4 4,9 88,4 5,6 p=0,02
GIR 3,4 1,3 2,7 1,2 p<0,0001
CHARLSON 9,1 2,1 9,2 2,3 p=0,62
Clairance CK 47,6 20,1 46,2 22,0 p=0,42
CHADSVASc 4,6 1,3 4,6 1,3 p=0,94
Nombre 7,1 2,4 6,1 2,4 p=0,001
traitements
chroniques

TABLEAU 9 : Comparaison des groupes selon les critéres quantitatifs.
V-4) Type d’anticoagulant utilisé

Parmi les 444 patients anticoagulés, 333 étaient sous AVK (75%), 98 étaient sous AOD
(21,1%) et 13 patients étaient sous Héparine (2,9%) a la sortie du service. Le tableau 10

montre le type d’anticoagulant utilisé en fonction de la clairance de la créatinine selon la

formule de Cockcroft-Gault.

AVK (331) AOD (98) |Héparine (13)
Clairance supérieure a 30mL/min 264 87 11 362
Clairance inférieure a 30mL/min 67 11 2 80
Clairance inférieure a 15mL/min 9 0 0 9

TABLEAU 10 : Type d’anticoagulant utilisé dans la population étudiée

Parmi les patients ayant une clairance supérieure a 30mL/min, 24% sont sous AOD et 72,9%
sous AVK; 11% des prescriptions d’AOD ont été réalisées alors que la clairance de la
créatinine était comprise entre 15mL/min et 30mL/min; 22% des prescriptions d’AVK ont
été réalisées chez des patients avec clairance de la créatinine <30mL/min

28,5% des patients sous AOD ont été présentés au staff AC/FA.
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VI- DISCUSSION

VI-1) Prévalence de I'anticoagulation

La prévalence de I'anticoagulation dans cette population gériatrique hospitalisée en 2016
était de 68%. Ce résultat est supérieur a ceux retrouvés dans les études anglo-saxonnes
rapportant souvent des taux de prescription entre 25 et 55% [8, 44-47]. La population
étudiée differe quand au lieu de recrutement, ici en milieu hospitalier alors que les études
américaines sont souvent réalisées en population générale. Dans notre étude, la possibilité
de surveiller la mise en place de I'anticoagulation est possiblement un facteur favorisant
I'instauration. Ainsi, une étude américaine sur 998 patients publiée en 2000, montrait que
51% des patients ayant une FA étaient anticoagulés [48]; Parmi les 446 patients non
anticoagulés, 200 n’avaient pas d’indication a I'anticoagulation, soit parce qu’ils n’avaient
pas l'indication (jeunes et sans facteur de risque thromboembolique), soit parce que la FA
était paroxystique avec des épisodes rares. Cependant concernant les 246 autres patients,
68% avec une indication a l'anticoagulation n’étaient pas anticoagulés en raison d’une
contre indication a l'anticoagulation. Dans notre population d’étude, seul 10 patients
présentaient une contre indication absolue a I'anticoagulation en raison d’un saignement
non contrélé. L'absence d’anticoagulation était souvent associée a d’autres facteurs pouvant

aggraver le risque hémorragique.

VI-2) Facteurs associés a I’anticoagulation

La présence d’une anticoagulation préventive d’évenements emboligenes de la FA dans
notre population est significativement associée a un age plus bas, une autonomie mieux
conservée, lI'absence de troubles cognitifs avérés et de chute, ainsi qu’a l'absence

d’antécédent hémorragique.

L'age est, a lui seul, un facteur de risque hémorragique [37] ce qui peut expliquer la
moyenne d’age plus jeune chez les patients anticoagulés. Les études insistent aussi sur le fait
gue les troubles cognitifs augmentent le risque d’erreurs dans la prise de traitement et donc

augmente par conséquent le risque d’hémorragie [49].
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Concernant les chutes, la présence d’un antécédent ou d’une chute constatée chez le patient
n’est pas une contre-indication a I’anticoagulation, mais doit faire discuter la mise en place
de celle-ci. En effet, une étude observationnelle chez plus de 4000 patients de plus de 80 ans
a montré une augmentation du risque hémorragique par 3 chez les patients chuteurs [50]. Il
est donc nécessaire d’évaluer les facteurs de risque de chute car une prise en charge
préventive multifactorielle peut limiter le risque de récidive et autoriser plus sereinement la
prescription d’un traitement anticoagulant [51].

L'absence d’anticoagulation est significativement associée a un nombre moyen de
traitements chroniques inférieur par rapport aux patients anticoagulés. De méme, les
patients dont le dossier médical a été présenté au staff AC/FA sont moins souvent
anticoagulés (p<0,0002). Ces résultats s’expliquent par le fait que ces patients sont souvent
polypathologiques, en plus mauvais état général et ont des dossiers plus compliqués. La
décision thérapeutique concernant ces patients plus vulnérables est donc tournée vers le
confort ; la qualité de vie est préférée a une plus longue espérance de vie. Le staff recrute les
dossiers les plus complexes, pour lesquels une réflexion collégiale (certes entre des seuls

gériatres) aide a la prise décisionnelle.

Parmi les patients étiquetés porteurs d’une FA, 61% étaient en FA permanente. En effet,
chez les sujets agés, il est recommandé un controle de la fréquence cardiaque plutot que du
rythme [52] ; 11% des patients inclus présentaient une FA de novo. Le calcul d’incidence de
la FA dans notre population n’a pas été possible car il existait souvent plusieurs passages
dans le service pour un méme patient. Il aurait fallu connaitre le nombre de patient ayant

transité dans le service de gériatrie plutét que le nombre d’hospitalisation.

VI-3) Utilisation des anticoagulants

Seulement 39,2% des INR d’entrée étaient en zone thérapeutique. Les études montrent en
effet que I'INR est en zone thérapeutique moins de la moitié du temps [44-45]; en dessous
de 2 il existe un risque embolique accru ; au-dela de 3, il n’y a pas d’amélioration de la

prévention embolique mais il existe un plus haut risque hémorragique.

La prescription des AVK est encore largement majoritaire (75% des patients anticoagulés),

comme recommandé en premiére intention par la HAS [53]. Les proportions d’utilisation des
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AOD évoluent cependant en comparaison a une étude antérieure réalisée dans le service
[54] ; en effet, en 2015, 84% des patients anticoagulés étaient sous AVK et 16% sous AOD ;
dans notre étude, les proportions sont de 75% pour les AVK et 21% pour les AOD.

Une étude sur la qualité de vie des patients ayant une AC/FA semble montrer que celle-ci est
meilleure pour les patients sous AOD que pour les patients sous AVK [55]. Cette remarque
peut s’expliquer par la zone thérapeutique étroite des AVK et la nécessité de surveillance
rapprochée. En dehors de leur intérét préventif emboligeéne supérieur et leur moindre risque
de survenue d’une hémorragie intracérébrale, I'utilisation des AOD a pu étre accrue par
cette absence de surveillance biologique réguliere, notamment chez les patients avec
troubles cognitifs, afin de faciliter I'observance thérapeutique.

Il semblerait qu’il y ait une actualisation des recommandations HAS en cours. Nous verrons si
a linstar des recommandations européennes, les AOD sont préconisés désormais en
premiere intention dans cette indication.

Il est surprenant de noter des prescriptions d’AOD chez des patients avec clairance de la
créatinine <30ml/mn. Le rivaroxaban et 'apixaban ont certes une indication mais qui reste
fortement déconseillée. Les AOD ont une élimination rénale avec une adaptation de dose en
conséquence qui impose une vigilance accrue et une surveillance réguliere de la fonction
rénale. Il a ainsi été montré, en vie réelle, une augmentation du risque hémorragique si la
posologie n’était pas adaptée a la fonction rénale. Dans le méme ordre d’idée, cette étude a
montré que prescrire une dose inférieure a celle autorisée de par la fonction rénale,

entrainait un risque significatif d’événement ischémique a court terme [56].
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VII- Conclusion

La prévalence de l'anticoagulation de la FA est importante chez les patients agés. Notre
étude montre une augmentation de la prévalence de prescription au cours du temps avec
majoration de la part liée aux AOD. Si le traitement est aussi donné chez les sujets a risque
de complications, on note cependant que I'existence de troubles cognitifs et de chute en
freinent la prescription. L’évaluation gériatrique des patients fragiles est donc nécessaire car
certains facteurs sont corrigeables et un trouble cognitif, une chute ou une autonomie
altérée n’impliquent pas obligatoirement une absence de prévention anticoagulante. Les
études en vie réelle doivent étre conduites pour optimiser la prescription des anticoagulants

en prévention des complications emboligénes de la FA chez les patients gériatriques.
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ANNEXES

Annexe 1:

Fibrillation atriale en Gériatrie Algorithme décisionnel GERANTICo

Nom : Prénom :
DDN :

Traitement antithrombotique & I'admission Oo
OaoD
Score GIR :
Durée FTSS : secondes ou O infaisable
Clairance de |a créatinine en Cockroft :

Nbre de plaquettes :

Onon

Valvulopathie : Ooui

Recherche des éléments suivants :

Date staff :
Sexe :
Oantiagrégant OAvk
Nombre de chute en 1 mois :
MI/min

Siun des éléments suivants est retenu anticoagulation a discuter :

-Observance non sécurisée
-GIR 1
-Chutes : 22 chutes en 1 mois et FTSS>15s

-Index Comorbidité gériatrique (GCl) : classe IV

DECISION : AVK O antiagrégant [J anti-aggrégant et AVK OJ AOD
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Séverité

ABSENCE

1]

ASYMPTOMATIQUE
(non traitée)
1

SYMPTOMATIQUE
mais EQUILIBREE
(traitée et
équilibrée)

2

SYMPTOMATIQUE et
NON EQUILIBREE
(traitée mais non

équilibrée)
3

MENACE
VITALE
4

Cardiopathie

HTA

AVC

AOMI

Diabéte

Anémie <12 (H) 13 (F)

Trble gastrointestinal

Thle hépatobiliaire

Ins Rénale

Ins Respiratoire

Parkinson et autre
patho cérébrale hors
AVC

Thle
musculoarticulaire

Néoplasie

ENTOUREZ la classe du GCI

e GClclasse | : aucune sévérité > 1 (score GERANTICo = 0)
e GClclasse Il : sévérité <2 (score GERANTICo = 0)
e GClclasse Il : 1 condition avec sévérité =3 (score 0,5)

e GClclasse IV : 2 conditions avec séverite 23 ou 1 condition avec sevérité 24 (score 1)
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Annexe 2 : Le score GIR

Il se calcule sur les 10 variables suivantes quottées de A (fait seul spontanément et
totalement et correctement et habituellement) a C (ne fait pas seul et pas spontanément, ou
lorsqu’il faut refaire aprés le patient)

- Cohérence : converser et se comporter de fagon sensée par rapport aux normes admises.

- Orientation : se repérer dans le temps (jour et nuit, matin et soir) et dans les lieux habituels.

- Toilette : faire seul, en entier, habituellement et correctement sa toilette du haut et du bas.

- Habillage : s'habiller seul, totalement et correctement.

- Alimentation : s'alimenter (se servir et manger) seul et correctement.

- Elimination : assurer seul et correctement I'hygieéne de I'élimination urinaire et anale.

- Transferts : se lever, se coucher et s'asseoir seul.

- Déplacement a l'intérieur : se déplacer seul (éventuellement avec canne, déambulateur ou
fauteuil roulant) dans les piéces a vivre jusqu'a la boite aux lettres.

- Déplacement a I'extérieur : dépasser seul le seuil de sa porte ou au-dela de la boite aux lettres.

- Utiliser les moyens de communication a distance (téléphone, alarme...)

On peut ensuite classer le patient en 6 catégories GIR d’un patient autonome ne nécessitant
aucune aide dans la vie quotidienne (GIR 6) a un patient dépendant nécessitant une

présence constante (GIR 1).

Groupes Degrés de d épendance et aide ad éguate

Iso-

Ressources

GIR 1 Fonctions intellectuelles et motrices gravement altérées : Individu en fin de vie,
ou immobilise dans un lit ou dans un fauteuil et dont les facultés mentales sont
trés atteinte.

» Necessite une présence constante car la personne est tofalement
dépendante.
GIE 2 Fonctions intellectuelles ou motrices serisusement altérees - Individu

immobilize mai= dont les facultgs intellectuslle sont intactzs, ou individu
pouvant se déplacer maiz dont les facultes mentales sont atteintes.

¥» Neceszite la prézence dune tierce personne quasi constante.

GIR 3 Fonctions motrices alteres : Individu qui ne peut effectuer certains gestes de la
vie quotidiennes (s laver, ze lever, habiller, =e coucher...) maiz quia conserve
toutes zes facultés mentales.

»  Mecessife une aide parfielle mais quotidienne pour les gestes de la vie
quotidienne.

GIE 4 Fonctions motrice legérement altérees : Individus pouvant effectuer les gestes
de 1a vie quotidienns mais qui ne peut pas se déplacer seul, ou, individu qui
peut se déplacer seul mais qui ne peut effectuer certains gestes.

» MNecessite une aide parfielle et éventuellement quotidienne selon les cas.

GIR 5 Fonctions motrice occasionnellement diminuées : Individus avant
cccagonnellement les fonetions mofrices diminuées.

¥» Neceszite une aide occazsionnelle uniquement pour certains gestes.
GIR 6 Personnes autonomes
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Annexe 2 : Le score de Charlson indexé a I’age

Pondération  Maladie présentée
1 Infarctus du myocarde
Insuffisance cardiaque congestive
Artériopathie oblitérante des membres inférieurs
Accident vasculaire cérébral
Démence
Maladie pulmonaire chronique
Connectivite
Maladie ulcéreuse peptique gastroduodénale
Diabéte
2 Hémiplégie (vasculaire et autres)
Insuffisance rénale modérée a terminale (créat.
> 30 mg/L)
Diabéte compliqué
Tumeur solide
Leucémie
Lymphome
3 Cirrhose hépatique avec ou sans saignement
6 Tumeur solide métastatique
Maladie a VIH (avec ou sans Sida)
50-59 ans =1
60-69 ans =2
70-79 ans =3
80-89 ans =4
90-99 ans =5

Taux de mortalité a 10 ans:

Charlson 0 = 12%
Charlson 1 et 2 =26%
Charlson 3 et4=52%
Charlson 25 =>85%
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RESUME

Introduction : Malgré le bénéfice a débuter un traitement anticoagulant préventif chez les
patients gériatriques porteur d’une fibrillation atriale (FA), il existe encore une sous-
prescription en particulier chez les patients gériatriques.

Objectifs : Objectif primaire : établir la prévalence de I'anticoagulation en prévention
emboligéne de la FA. Objectif secondaire : rechercher les facteurs associés a la prescription
d’anticoagulation.

Méthode : 1l s’agit d’'une étude épidémiologique transversale qui a inclus les patients
hospitalisés avec FA au cours de I'année 2016 dans le Pole de gériatrie du CHU de Poitiers.
Une vingtaine de variables étaient recueillies dont I’age, le poids, le score d’autonomie GIR,
le score de comorbidités de Charlson, la clairance de la créatinine, le lieu de vie, et quand
anticoagulation, le type d’anticoagulant utilisé. Les analyses ont été effectuées avec le test
du Chi 2 et le test de Student (seuil de significativité p<0,05).

Résultats : 653 patients avec FA ont été hospitalisés dans le Péle en 2016, d’age moyen 87,8
+ 5,1 ans; 68% des patients étaient anticoagulés. Ceux-ci avaient un age significativement
plus faible (p=0,02) et une meilleure autonomie selon le score GIR (p<0,001). La présence de
I'anticoagulation était également associée a I'absence de démence (p<0,001), I'absence de
chute (p<0,001) et I'absence d’antécédent hémorragique (p<0,001). La proportion d’AVK
(75%) prescrite était plus importante que les AOD (21%); 39% des INR étaient en zone
thérapeutique a I'entrée dans le service.

Discussion : La prévalence de I'anticoagulation semble en augmentation par rapport aux
précédentes études réalisées dans le service mais reste encore basse. Plusieurs facteurs
influencent la prise de décision parmi lesquels I’dge, I'autonomie, la présence de troubles
cognitifs, et un risque de chute. L'évaluation gériatrique des patients fragiles est donc
nécessaire car certains facteurs sont corrigeables et un trouble cognitif, une chute ou une
autonomie altérée n’impliquent pas obligatoirement une absence de prévention
anticoagulante. Les études en vie réelle doivent étre conduites pour optimiser la prescription
des anticoagulants en prévention des complications emboligénes de la FA chez les patients

gériatriques.

Mots clés : sujets agés / FA / anticoagulation
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