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INTRODUCTION	  
	  

	  

L’arythmie complète par fibrillation atriale (AC/FA) non valvulaire chez le sujet âgé 

est un véritable problème de santé publique. Il s’agit du trouble du rythme grave le 

plus fréquemment rencontré en gériatrie. Elle concerne actuellement plus de 9% de 

la population âgée de plus de 80 ans. Le nombre de patients atteints d’AC/FA est 

susceptible d’augmenter de 2,5 fois au cours des 50 prochaines années (Figure 1). 

Les projections estiment que 50% d’entre eux auront plus de 80 ans (1). 

	  

	  
Figure 1 : Projection du nombre d’adultes atteints de fibrillation atriale entre 1990 et 

2050 (1) 

	  

L’AC/FA est associée à une morbidité et une mortalité importante car elle augmente 

le risque d’accident vasculaire cérébral (AVC) et de maladie thromboembolique. 
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Cette pathologie est un puissant facteur de risque d’apparition d’évènement 

ischémique. A l’échelle nationale, 15% des complications thromboemboliques sont 

secondaires à une AC/FA (2). La prévalence de cette pathologie augmente chez la 

personne âgée de plus de 80 ans : 25% des AVC surviennent sur ce terrain (3). Les 

conséquences de ces évènements ischémiques chez le sujet âgé sont souvent 

dramatiques. 

 

Les AVC sont la complication la plus fréquente liée à l’AC/FA. Il est estimé que 

l’augmentation des risques d’AVC, indépendamment de l’âge, est de 400 à 500 % 

chez les patients atteints d’AC/FA non traités par anticoagulant (4, 5). 

 

Actuellement la prise en charge thérapeutique est la suivante : mettre en route un 

traitement antithrombotique et réduire ou ralentir le trouble du rythme. 

 

Le traitement antithrombotique par anti-vitamine K (AVK) est le meilleur traitement 

préventif des accidents emboligènes avec une diminution du risque relatif (RR) 

d’AVC ischémique. De nombreuses études montrent la supériorité des AVK par 

rapport aux antiagrégants plaquettaires (aspirine, clopidogrel) (6). Le regroupement 

des données provenant de plusieurs essais contrôlés randomisés a démontré que 

l’utilisation de la warfarine diminue le risque d’AVC de 62% tandis que l’aspirine (50 – 

325 mg/j) réduit le risque d’AVC de 22% (7). 

 

Il existe néanmoins dans la pratique courante une sous-prescription des AVK. Le 

risque hémorragique lié à ces molécules est réel. Les AVK représentent la première 

cause d’hospitalisation iatrogène en France. L’étude EMIR (Effets Indésirables des 

Médicaments : Incidence et Risque) le confirme. Ces traitements sont à l’origine du 

plus fort taux d’incidence d’hospitalisation pour effets indésirables : 0,45% en 2007 

soit 12,3% (8). 

 

Dans la pratique quotidienne, il existe de nombreux outils pour quantifier le risque 

thromboembolique pour chaque patient victime d’AC/FA. Le score CHADS2 (Cardiac 

Failure, Hypertension, Age, Diabete, Stroke doubled) et son extension le CHA2DS2-

VASc (Congestive heart failure, Hypertension, Age ≥ 75 doubled, Diabetes, Stroke 

doubled, Vascular disease, Age 65-74, and Sex category female),  sont les outils  les 
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plus fréquemment utilisés. Cependant ils ne sont pas souvent respectés puisqu’ 

environ 40% de patients âgés ne reçoivent pas de traitement par AVK. La 

surestimation du risque hémorragique est une des principales causes de cette 

constatation (9). En gériatrie ce score n’est pas adapté : tous les patients âgés de 

plus de 75 ans devraient recevoir une anticoagulation orale par AVK si l’on suit les 

recommandations du CHA2DS2-VASc. Hors ce n’est pas le cas. Plusieurs critères de 

fragilité propres à la personne âgée sont absents dans ce score. La polymédication, 

le défaut d’observance, la prise en compte des troubles cognitifs ainsi que le risque 

de chute sont des freins à la prescription d’AVK. Le choix du traitement 

antithrombotique idéal chez ces patients atteints d’AC/FA est une décision complexe 

pour le médecin prescripteur. Le risque de voir apparaître chez ces patients des 

événements ischémiques et hémorragiques est plus important que pour la population 

générale. Le clinicien a besoin d’un outil prenant en compte ces facteurs de fragilité 

pour guider sa prise en charge thérapeutique. 

 

Devant la difficulté à instaurer et poursuivre une thérapeutique antithrombotique en 

gériatrie, nous avons proposé un algorithme décisionnel nommé « GERANTICo ». 

Cet algorithme s’appuie sur une évaluation gériatrique globale afin de prendre une 

décision thérapeutique adaptée : anticoagulation, antiagrégation, absence de 

traitement antithrombotique. L’étude que nous proposons concerne l’application de 

cet algorithme en Gériatrie avec recueil du suivi des patients pendant 6 mois pour 

analyser le pronostic et l’adhésion au résultat de l’algorithme. 
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GENERALITES	  
 

1. Arythmie cardiaque par fibrillation atriale 
 

1.1. Définition 
 

L’AC/FA est le trouble du rythme cardiaque soutenu supérieur à 30 secondes le plus 

fréquent. Cette pathologie se définit par une activité électrique irrégulière anarchique 

et extrêmement rapide des oreillettes (350 à 600 cycles par minutes). Cette 

tachycardie supraventriculaire a pour conséquence une altération de la fonction 

mécanique atriale (perte de la systole atriale) et une accélération de la fréquence 

ventriculaire. 

 

1.2. Aspects électrocardiographiques 
 

Le diagnostic de l’AC/FA impose un enregistrement électrocardiographique (10). 

 

Une augmentation de la pression intra-auriculaire ou une altération du myomètre 

atrial est responsable de stimulations anormales ectopiques.  

 

Sur l’électrocardiogramme (ECG) il n’est plus possible d’individualiser les ondes P 

(Figure 2). Celles-ci sont remplacées par une trémulation permanente de la ligne 

isoélectrique, déformée par des accidents irréguliers d’amplitudes inégales (onde f). 

En cas de dilatation importante des oreillettes, l’amplitude de ces ondes f diminue 

tellement qu’elles ne sont plus visibles. A contrario, elles peuvent être très amples, 

rapides et irrégulières. On parle alors de fibrillation à grosses mailles. Ces 

auriculogrammes varient de façon anarchique en amplitude, forme et fréquence 

(ondes f entre 350 et 600/mn).  

Les intervalles R-R sont irréguliers sauf en cas de bloc auriculo ventriculaire du 

3ème degré (BAV 3). 

Les complexes QRS sont le plus souvent fins et rapides (100 à 150/min). Lors de  

stimulation adrénergique intense (infection sévère, anémie, hyperthyroïdie...) ou lors 
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de préexcitation, la tachycardie peut atteindre 200/min. En cas de bloc de branche 

lésionnel préexistant, les QRS deviennent larges.  

La réponse ventriculaire de l’AC/FA est plus lente que dans d’autres tachycardies 

supraventriculaires grâce au rôle freinateur du nœud auriculo-ventriculaire. 

Lorsqu’une variation de la largeur des QRS est retrouvée à l’ECG, cela suggère la 

présence d’une voie de conduction accessoire. Celle-ci est secondaire à une 

compétition de conduction entre le nœud auriculo-ventriculaire et la voie accessoire. 

Il s’agit du syndrome de Wolf-Parkinson-White.  

 

 
Figure 2 : Exemple de fibrillation atriale identifiable à l’ECG (11) 

 

1.3. Physiopathologie 
 

L’AC/FA résulte de la dépolarisation anarchique des cellules du myocarde 

auriculaire. 

 

L’explication classique est l’existence de multiples réentrées ainsi que la présence de 

foyers ectopiques le plus souvent retrouvés au niveau des veines pulmonaires. 

 

Les travaux de l’équipe bordelaise de Michel Heissaguerre ont pu mettre en 

évidence qu’un certain nombre de patients ont des foyers anormaux au niveau des 

veines pulmonaires à l’origine de la désynchronisation des auricules (12). En effet ce 

mécanisme a été démontré de par la possibilité de supprimer l’AC/FA grâce à 
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l’ablation par radiofréquence de ces foyers qui se situaient dans les veines 

pulmonaires.  

Des zones de fibrose juxtaposées avec des zones de fibres auriculaires normales 

sont responsables de la formation de micro circuits de réentrées à la suite de 

modifications dans la propagation du courant de dépolarisation. Il en résulte une 

multitude de micro circuits responsables d’une contraction vermiculaire non 

systématisée. 

 

D’autres facteurs sont également impliqués dans l’induction ou le maintien de 

l’AC/FA. Avec le vieillissement, une diminution de la compliance du ventricule 

gauche entraine une surcharge de pression et une hypertrophie des oreillettes. 

L’hypertension et l’athérosclérose favorisent ces troubles. Les extrasystoles 

auriculaires, l’activité du système nerveux autonome ainsi que l’ischémie atriale sont 

des facteurs impliqués dans la genèse de ces troubles. 

 

1.4. Epidémiologie et prévalence 
 

La prévalence de l’AC/FA est comprise entre 0,4 et 1% dans la population générale.  

Elle augmente avec l’âge pour atteindre 6% à 65 ans et plus de 10% après 80 ans 

(Figure 3). Durant ces cinquante dernières années, cette prévalence a augmenté en 

raison du vieillissement de la population (13). En 2050, il est prévu que plus de deux 

millions de patients en France seront victimes de cette pathologie (1).  

L’incidence est estimée entre 110000 et 230000 nouveaux cas par an (14).  

L’incidence annuelle, estimée à 0,1% avant 40 ans, dépasse 2% après 80 ans. 

L’AC/FA est plus fréquente chez l’homme pour tous les groupes d’âge et l’âge 

médian est de 72 ans (1). 

 



	   20	  

 
Figure 3 : Prévalence de la fibrillation atriale selon l’âge (1) 

 
1.5. Etiologies 

 

La plupart des AC/FA sont secondaires à une surcharge de pression de l’une des 

deux oreillettes. Toutes les cardiopathies peuvent, à un moment donné, se 

compliquer de ce trouble du rythme. 

 
ü Origines cardiaques 

 

• Valvulopathies mitrales, aortiques, tricuspides, 

• Myocardiopathies hypertrophiques, dilatées, restrictives et constrictives, 

• Causes plus rares : après chirurgie cardiaque, épanchement péricardique 

abondant, infarctus du myocarde compliqué d’insuffisance ventriculaire 

gauche, myocardite, embolie pulmonaire, cardiopathies congénitales, tumeur 

cardiaque. 
 
70% des patients présentant une AC/FA ont une cardiopathie sous jacente. 
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ü Origines extracardiaques 

 

• Métaboliques (hypokaliémie, hypomagnésémie), 

• Hyperthyroïdie, 

• Pneumopathie, 

• Fièvre, 

• Ethylisme aigu : « AC/FA du samedi soir », 

• Médicamenteuse (substances sympathomimétiques bêta directes ou 

indirectes), 

• Hypovolémie. 

 

ü Origine idiopathique 

 

Ce diagnostic est retenu dans environ 5% lorsque l’exploration des autres étiologies 

s’avère négative. L’AC/FA est alors souvent bien tolérée et à faible risque 

emboligène.  

 

1.6. Classification 
 

D’après la Haute Autorité de Santé (HAS) et la European Society of Cardiology 

(ESC), on distingue différents types d’AC/FA (Figure 4) classés selon la durée du 

trouble (15) : 

 

ü AC/FA paroxystique : 

AC/FA d’arrêt spontané, en générale en moins de 48 heures. 

 

ü AC/FA persistante : 

AC/FA durant plus de 7 jours ou arrêtée par cardioversion. 

 

ü AC/FA persistante prolongée : 
AC/FA de plus d’un an pour laquelle une stratégie de contrôle du rythme est 

envisagée. 
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ü AC/FA permanente : 

Egalement appelée AC/FA acceptée. 

 

Une progression vers les formes persistantes récurrentes et permanentes est 

objectivée (16). 

 

 

 
Figure 4 : Classification de la fibrillation atriale selon la European Society of 

Cardiology (16) 

 

La sévérité des symptômes est mise en avant dans la classification EHRA (European 

Heart Rhythm Association) (17) : 

 

• EHRA I : pas de symptômes, 

• EHRA II : symptômes modérés n’affectant pas la vie quotidienne, 

• EHRA III : symptômes sévères affectant la vie quotidienne, 

• EHRA IV : symptômes invalidants nécessitant une interruption de la vie 

quotidienne. 
 

1.7. Complications thromboemboliques 
 

L’existence d’une AC/FA augmente la mortalité globale, surtout par le biais des 

complications emboliques.  
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Il s’agit d’une cardiopathie emboligène pouvant entrainer la survenue d’AVC. Le 

risque embolique est multiplié par 5 dans l’AC/FA non valvulaire et par plus de 15 en 

cas de valvulopathie mitrale rhumatismale (18).  

Les embolies sont cérébrales dans 75% des cas. En l’absence de traitement 

anticoagulant, l’incidence annuelle des AVC est d’environ 5% chez les patients qui 

ont une AC/FA. Celle-ci est responsable de 25% des AVC chez les sujets âgés de 

plus de 80 ans avec une mortalité de 33% à un an (19). 

 

Les conséquences de ces AVC peuvent être très lourdes pour le sujet âgé. En 

l’absence de décès, les séquelles entrainent le plus souvent un handicap majeur 

responsable d’institutionnalisation et de modification de l’environnement avec un coût 

des soins multiplié par 1,5 (20). 

 

Plusieurs facteurs de risque d’embolie ont été établis par la ESC et la HAS en 2007 : 

 

• Antécédent d’AVC ou d’accident ischémique transitoire (AIT) : RR = 2,5, 

• Diabète : RR = 1,7, 

• HTA : RR = 1,6, 

• Âge supérieur à 75 ans : RR = 1,4, 

• Insuffisance cardiaque avec une fraction d’éjection du ventricule gauche 

(FEVG) < 40% : RR = 1,4. 
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1.8. Traitements 
 

La prise en charge d’une AC/FA repose sur 3 stratégies : 

 

ü Maîtriser le rythme cardiaque et restaurer un rythme cardiaque sinusal 

 

Le retour à un rythme sinusal permet la disparition des symptômes liés à l’AC/FA et 

la réduction du risque embolique. Pour y parvenir, il existe 2 méthodes : 

 

• La cardioversion électrique 

 
Elle consiste à délivrer un choc électrique à l’aide d’un défibrillateur. Le taux de 

succès est compris entre 65 et 90 %. Ce geste se réalise sous anesthésie générale 

brève. 

En cas d’échec, une ablation par cathéter peut être proposée. 

 

• La cardioversion pharmacologique 

 
Elle est surtout indiquée chez les patients qui ont une AC/FA d’installation récente. 

Parmi les traitements antiarythmiques on retrouve la flécaïne et l’amiodarone. Ils sont 

également prescrits en première intention pour la prévention des récidives de 

l’AC/FA. 

 

ü Ralentir la fréquence cardiaque 

 

Le ralentissement de la fréquence diminue la morbi-mortalité en cas d’AC/FA chez le 

sujet âgé (21). La digoxine, les béta-bloquants et les inhibiteurs calciques 

bradycardisants sont couramment utilisés dans ce contexte en l’absence de contre 

indication.  
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ü Instaurer un traitement antithrombotique 

 

Afin de prévenir le risque d’apparition de complications thromboemboliques, il est 

recommandé d’instaurer rapidement un traitement antithrombotique soit par AVK, 

soit par antiagrégant plaquettaire (aspirine, clopidogrel). 
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2. Les antithrombotiques 
 

2.1. La thrombinoformation 
 
Lorsqu’une brèche vasculaire se constitue, un processus appelé « hémostase 

primaire » se met en place. Trois temps se distinguent classiquement : 

 

• Le temps vasculaire 

 

Il s’agit d’une réaction de l’organisme qui entraîne une vasoconstriction localisée 

pouvant stopper l’hémorragie ou réduire le débit sanguin pour favoriser le processus 

d’hémostase. 

 

• L’adhésion plaquettaire 

 

Dés lors que la brèche est constituée, les plaquettes adhèrent à la structure sous 

endothéliale. Les plaquettes adhérentes s’activent et recrutent d’autres plaquettes 

circulantes. 

 

• L’agrégation plaquettaire 

 

Elle se produit grâce au fibrinogène qui établit des ponts entre les plaquettes. Les 

glycoprotéines GPIIbIIIa de surface subissent une modification permettant de fixer le 

fibrinogène en présence de calcium. Un caillot se solidifiant petit à petit est constitué 

par ce mécanisme. Un thrombus blanc se crée secondairement grâce à la libération 

des enzymes et du contenu granulaire des plaquettes. 

 

Ce thrombus est encore fragile. Pour se consolider, des cellules et des facteurs 

plasmatiques interagissent. 

Les cellules endothéliales et les monocytes expriment à leur surface le facteur 

tissulaire (FT). 

Les hépatocytes synthétisent des facteurs de coagulation qui sont des pro-enzymes. 

Il existe toujours pour ces facteurs une forme non active et une forme active. 
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Le phénomène de coagulation comporte deux voies d’activation : La voie intrinsèque 

et la voie extrinsèque. Le FT est l’élément déclenchant de la coagulation. Ce 

récepteur a une très forte affinité pour le facteur VII (FVII). Le complexe FT-VII activé 

active le facteur X (FX). FX activé en présence du facteur V activé forme le complexe 

prothrombinase. Ce complexe active la prothrombine (facteur II) en thrombine 

(facteur IIa).  

 

La thrombine est responsable de la formation de la fibrine suite à son action sur le 

fibrinogène (Figure 5). Un réseau de fibrine se constitue secondairement et 

emprisonne les globules rouges formant ainsi le thrombus rouge. 

 

 
 

Figure 5 : Mécanisme de la fibrinogénèse (22) 
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De multiples traitements antithrombotiques existent actuellement. Il est possible de 

les séparer en 5 classes distinctes : 

• AVK 

• Antiagrégants 

o Dérivés salicylés tels que l’aspirine 

o Clopidogrel (Plavix®) 

o Ticlodipine (Ticlid®) 

o Abiximab (RéoPro®) 

• Héparines 

o Héparines standard 

o Héparines de Bas Poids Moléculaire 

• Fibrinolytiques 

o rt-PA (recombinant tissue plasminogen activator) 

• Nouveaux anticoagulants oraux (NAO) 

o Dabigatran etexilate (Pradaxa®) 

o Rivaroxaban (Xarelto®) 

o Apixaban (Eliquis®) 

  



	   29	  

2.2. Les AVK 
 

2.2.1. Propriétés pharmacologiques des AVK 
 

2.2.1.1. Historique 
 

La découverte de l’activité de la vitamine K a eu lieu vers 1930 au Canada et aux 

Etats-Unis. De nombreuses hémorragies ont été observées chez des troupeaux de 

bétail qui ont consommé du trèfle doux (mélilot) contenant de la 

bishydroxycoumarine. La warfarine a été par la suite synthétisée à partir de cette 

molécule en tant que raticide. A partir de 1951, des laboratoires se sont intéressés 

pour la première fois à ces molécules. 

 

2.2.1.2. Mécanisme d’action 
 
La vitamine K est une vitamine liposoluble qui intervient dans la carboxylation de 

plusieurs protéines. Parmi ces protéines, on retrouve : 

 

• Des facteurs procoagulants 

o Facteur II : prothrombine 

o Facteur VII : proconvertine 

o Facteur IX : antihémophilique B 

o Facteur X : facteur Stuart 

 

• Des facteurs anticoagulants 

o Protéine C 

o Protéine S 

 

Chez l’homme, la vitamine K est apportée par l’alimentation (végétaux) ou 

synthétisée par la flore bactérienne intestinale. 

 

Les AVK sont classés en deux groupes en fonction de leur structure chimique en 

dérivés coumariniques (acénocoumarol, warfarine) et en dérivés de l’indane-dione 

(fluindione). 
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Les NAO ayant récemment reçu l’AMM (Autorisation de Mise sur le Marché) ont un 

mécanisme d’action différent de celui des AVK « classiques ». Le dabigatran est un 

inhibiteur direct de la thrombine et le rivaroxaban est un inhibiteur direct du facteur 

Xa. 

 

Les AVK « classiques » inhibent la K-époxide réductase et la K-NADH réductase. 

Cette situation entraine une inhibition de la synthèse des protéines vitamine K 

dépendantes dont la concentration plasmatique chute. La rapidité de la décroissance 

dépend de la demi-vie d’élimination qui est variable. L’activité des facteurs 

procoagulants est plus importante que celle des facteurs anticoagulants. L’inhibition 

de la synthèse se traduit par un effet anticoagulant. 
 

2.2.1.3. Aspects pharmacocinétiques 
 

L’administration des AVK se fait par voie orale. Après absorption digestive, 90 à 97% 

des AVK se fixent aux protéines plasmatiques. Ils subissent ensuite un catabolisme 

hépatique par oxydation et hydroxylation. Des médicaments inducteurs 

enzymatiques tels que le phénobarbital et la rifampicine accélèrent le catabolisme 

des AVK. D’autres comme le métronidazole et le miconazole inhibent le catabolisme 

des AVK. 

 

L’élimination est rénale. La demi-vie d’élimination est différente selon les molécules 

(Tableau 1) (23). 
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D.C.I Nom commerciale Demi-vie (heures) 

Warfarine 

COUMADINE® 

Comprimés sécables à 2 

et 5 mg 

36 

Acénocoumarol 

SINTROM®  Comprimés 

quadrisécables à 4 mg 

MINI-SINTROM®, 

Comprimés à 1 mg 

9 

Fluindione 

PREVISCAN® 

Comprimés 

quadrisécables à 20 mg 

31 

DCI : Dénomination Commune Internationale 

Tableau 1 : Demi-vies et dénominations des AVK 

 
2.2.2. Surveillance des AVK 

 

La surveillance biologique des AVK est inévitable et essentielle pour le patient. De 

nombreuses interactions médicamenteuses peuvent entrainer des sous-dosages et 

des surdosages.  

Les adaptations de posologie s’effectuent après mesure du temps de Quick ou taux 

de prothrombine. Actuellement, ce test est exprimé en INR (International Normalized 

Ratio). 

 

𝐼𝑁𝑅 = 𝑇𝑒𝑚𝑝𝑠  𝑑𝑒  𝑄𝑢𝑖𝑐𝑘  𝑑𝑢  𝑝𝑎𝑡𝑖𝑒𝑛𝑡  /  𝑇𝑒𝑚𝑝𝑠  𝑑𝑒  𝑄𝑢𝑖𝑐𝑘  𝑡é𝑚𝑜𝑖𝑛 

 

L’INR cible représente le meilleur rapport entre l’efficacité et la tolérance. Un niveau 

moyen d’anticoagulation impose le plus souvent que l’INR se situe entre 2 et 3. Le 

risque hémorragique augmente exponentiellement au dessus de 3. 

L’INR doit être surveillé régulièrement et contrôlé à chaque modification posologique 

pour s’assurer que la dose d’équilibre est bien atteinte. 
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2.2.3. Effets Indésirables 
 

Les hémorragies constituent les principaux effets indésirables des AVK. Les 

saignements mineurs sont des signes d’alarme : épistaxis, gingivorragies, 

ecchymoses, hématuries et ménorragies. Des hémorragies graves telles que le 

saignement intracérébral ainsi que des hémorragies fatales peuvent apparaître, 

notamment en cas de surdosage en AVK.  

 

Des réactions allergiques ont également été observées avec la fluindione.  

 

Durant la grossesse, il est nécessaire d’arrêter les AVK  à cause notamment du 

risque tératogène. 

 
2.2.4. Contre-indications 

 

D’après les recommandations thérapeutiques du Vidal : Une hypersensibilité connue 

au médicament, une insuffisance hépatique sévère, la prise d’acide acétylsalicylique 

à forte dose, de miconazole par voie générale ou en gel buccal, d’anti-inflammatoires 

non stéroïdiens pyrazolés (AINS) et de millepertuis sont des contre-indications 

absolues à l’utilisation des AVK. 

 

2.3. Les antiagrégants plaquettaires 
 

2.3.1. L’aspirine 
 

2.3.1.1. Mécanisme d’action 
 

L’acide acétylsalicylique inhibe la production de prostaglandines et de thromboxanes 

en inhibant de façon irréversible les enzymes cyclo-oxygénase (COX 1 et COX 2). 

La cyclo-oxygénase a un rôle important dans l’agrégation plaquettaire en agissant de 

manière permanente durant 7 jours. 
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2.3.1.2. Aspects pharmacocinétiques 
 

L’absorption a lieu au niveau de l’estomac et du duodénum.  

Le pic de concentration est atteint de 25 à 60 minutes après la prise. 

Sa demi-vie dans le sang est de 15 minutes et de 2 à 4 heures pour l’acide 

salicylique qui est un métabolisme actif obtenu par hydrolyse. 

 

2.3.1.3. Contre-indications 
 

D’après les recommandations thérapeutiques du Vidal : Une hypersensibilité connue 

au salicylés et aux AINS, un antécédent d’asthme provoqué par la prise d’aspirine ou 

d’AINS, la présence d’un ulcère gastroduodénal évolutif, une situation hémorragique, 

une insuffisance hépatique ou rénale grave, une insuffisance cardiaque grave et le 

dernier trimestre de grossesse sont des contre-indications absolues à l’utilisation de 

l’aspirine. 

 

2.3.2. Le clopidogrel 
 

2.3.2.1. Mécanisme d’action 
 

Il s’agit d’un antagoniste spécifique et irréversible des récepteurs plaquettaires de 

l’adénosine diphosphate (ADP) appartenant à la famille des thiénopyridines. Il inhibe 

de façon spécifique et puissante l’agrégation plaquettaire induite par l’ADP et 

prolonge le temps de saignement. 

 

2.3.2.2. Aspects pharmacocinétiques 
 

Cette molécule subit une biotransformation hépatique par le cytochrome P450 pour 

être efficace. Le retour à une activité plaquettaire habituelle requiert un arrêt de cinq 

jours. 
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2.3.2.3. Contre-indications 
 
D’après les recommandations thérapeutiques du Vidal : Une insuffisance hépatique 

grave et une situation à risque hémorragique sont des contre-indications absolues à 

l’utilisation du clopidogrel.  

 

2.4. Les nouveaux anticoagulants oraux (NAO) 
 

2.4.1. Mécanisme d’action 
 
Depuis le 01 aout 2011, l’AMM du dabigatran etexilate (Pradaxa®) et du rivaroxaban 

(Xarelto®) a été modifiée, intégrant la prévention de l’AVC et de l’embolie 

systémique chez les patients adultes, présentant une AC/FA non valvulaire associée 

à un ou plusieurs facteurs risque : 

 

• Antécédent d’AVC, d’AIT ou d’embolie systémique, 

• Fraction d’éjection ventriculaire gauche < 40%, 

• Insuffisance cardiaque symptomatique, classe ≥ 2 NYHA, 

• Age ≥ 75 ans, 

• Age ≥ 65 ans associé à l’une des affections suivantes : diabète, 

coronaropathie ou HTA. 

 

Le dabigatran est un inhibiteur direct de la thrombine, tandis que le rivaroxaban est 

un inhibiteur du facteur Xa. 

 

2.4.2. Particularités 
 

En avril 2012, l’AFSSAPS (Agence Française de Sécurité Sanitaire des Produits de 

Santé) confirme que ces NAO sont une alternative aux AVK, particulièrement en cas 

de fluctuation de l’INR, en dehors de la zone thérapeutique (24). 

 

Il n’y a pas de surveillance biologique de routine. 
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Les risques majeurs sont similaires à ceux des AVK : risque d’hémorragie en cas de 

surdosage, risque de thrombose en cas de sous-dosage. 

Actuellement, il n’existe pas d’antidote validé en cas d’accident hémorragique. 

Le nombre de prises quotidiennes diffère selon l’anticoagulant et l’indication. 

 

2.4.3. Contre-indications 
 

Ces deux molécules ont des contre-indications communes :  

• Saignements, troubles de l’hémostase ou lésion organique susceptible de 

saigner, 

• Atteinte hépatique sévère, 
 
Le dabigatran a des contre-indications spécifiques : 

• Insuffisance rénale sévère en cas de clairance de la créatinine < 30 mL/min 

(alors que le rivaroxaban n’est pas recommandé en cas de clairance < 15 

mL/mn et d’utilisation prudente entre 15 et 29 mL/mn), 

• Administration concomitante avec un antifongique, la ciclosporine ou le 

tacrolimus. 

 

Il n’y a pas d’interaction avec les aliments, mais il existe des interactions 

médicamenteuses avec notamment les antiagrégants plaquettaires, la rifampicine, le 

millepertuis, les AINS. 
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3. Prévention des embolies artérielles 
 

L’absence de contraction auriculaire rythmique en cas d’AC/FA favorise la stase 

sanguine et peut être responsable d’embolie systémique. Une prophylaxie 

antithrombotique est essentielle.  

 

3.1. Analyses de différentes études 
 

3.1.1. Résultats des travaux de Hart 
 

Une méta-analyse de 16 études a été conduite par RG Hart et confirme l’importance 

de l’anticoagulation curatrice (25). 

Les AVK entraînent une réduction du risque d’AVC de 62% versus placebo 

(Intervalle de confiance à 95% (IC 95%) : 0,48 – 0,72). En prévention primaire le 

risque d’AVC est réduit de 2,7 par an. En prévention secondaire, il est réduit de 8,4 

par an. 

L’aspirine entraîne une réduction du RR d’AVC de 22% versus placebo. 

L’efficacité des thérapeutiques par AVK est supérieure à celle par l’aspirine. Une 

diminution du RR d’AVC de 36% par rapport à l’aspirine est retrouvée. 

 

3.1.2. Résultats de l’étude BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation 
Treatment of the Aged study) 

 

En 2007, 973 patients âgés de 75 ans ou plus (âge moyen: 81,5 ans ; écart-type : 

4,2) atteints d’AC/FA ont été recrutés dans les soins primaires et assignés au hasard 

à la warfarine (INR cible 2-3) ou à l’aspirine (75 mg par jour). 

Cette étude retrouve une diminution du RR d’AVC de 48% (IC 95% : 0,28 à 0,80; p= 

0,003) (26). 
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3.1.3. Autres études 
 

L’étude ACTIVE W a été menée pour comparer l’efficacité de l’association aspirine –

clopidogrel par rapport aux AVK. La supériorité des AVK a très vite été démontrée 

avec une diminution du RR de 40% (27). 

 

L’étude ACTIVE A a été menée pour comparer l’efficacité de l’association aspirine – 

clopidogrel par rapport à l’aspirine seule. L’association a obtenu de meilleurs 

résultats. Une diminution du RR de 28% d’AVC par rapport à l’aspirine a été 

retrouvée. Cependant, le risque hémorragique est majoré (28). 

 

3.2. Stratification du risque ischémique 
 

Les études montrent une réduction du RR d’AVC chez les patients traités par AVK 

plus importante que chez ceux traités par aspirine. 

Le risque hémorragique des AVK est cependant non négligeable. Il est fondamental 

de pouvoir apprécier pour chaque patient le rapport bénéfice-risque de cette 

prescription. 

 

Des scores de risques ischémiques ont été élaborés et validés (29). 

 

3.2.1. Les scores AFI, SPAF et ACCP 
 

• Score AFI (Atrial Fibrillation investigators): établi en 1994 (2) 

• Score SPAF (Stroke Prévention in Atrial Fibrillation) : établi en 1998 

• Score ACCP : établi en 2001 aux Etats-Unis (30) 
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Le détail de ces scores est retrouvé dans le tableau ci-dessous (Tableau 2) 

 

Scores Risque modéré Risque élevé 

AFI Age > 65 ans HTA ; diabète ; antécédent AVC ou AIT 

SPAF HTA 
Femme > 75 ans ; diabète ; insuffisance 

cardiaque ; antécédent AVC ou AIT 

ACCP 
Age compris entre 65 et 

75 ans ; diabète 

Age > 75 ans ; insuffisance cardiaque ; 

antécédent AVC ou AIT ; Age compris 

entre 65 et 75 ans avec diabète 

 
Tableau 2 : Caractéristiques des scores de risques ischémiques anciennement 

utilisés 

 

3.2.2. Le score CHA2DS2-VASc 
 

Depuis 2001, le score CHADS2 était le score de référence dans l’estimation du 

risque thromboembolique dans l’AC/FA du sujet âgé. 

Ce score a été modifié en août 2010 : il s’agit du score CHA2DS2-VASc. Il a été 

validé dans de nombreuses cohortes (31). 

 

De nombreuses études en 2011 et 2012 montrent que le CHA2DS2-VASc est aussi 

bon, voire meilleur que le score CHADS2 pour identifier les patients à haut risque 

d’AVC et d’accidents thromboemboliques (32-34).  

 

Une mise à jour des dernières recommandations de l’ESC datant de 2010 a eu lieu 

le 26 août 2012 (35).  

 

L’âge est toujours considéré comme un facteur de risque d’AVC chez les patients 

avec AC/FA. Par rapport aux sujets ayant moins de 65 ans, les sujets de 65 à 74 ans 

ont un risque d’AVC multiplié par 2 et ceux ayant un âge supérieur à 75 ans, multiplié 

par plus de 5. 
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Le sexe féminin, les pathologies vasculaires, l’HTA ou le diabète sont associés à une 

augmentation significative du risque d’AVC, mais l’odds ratio n’excède pas 1,2.  

Le score CHA2DS2-VASc présenté par le Pr John Camm lors du congrès de l’ESC en 

août 2010 est toujours d’actualité (Tableau 3) (17).  

 

Elément Score 
Insuffisance cardiaque / dysfonction ventricule gauche 1 

Hypertension 1 

Age ≥ 75 ans 2 

Diabète 1 

AVC / AIT ou embolie périphérique 2 

Pathologie vasculaire (Infarctus du myocarde, accident vasculaire 

périphérique ou plaque de l’aorte) 

1 

Âge 65 – 74 ans 1 

Sexe féminin 1 

Score maximum 9 

 

Tableau 3 : Critères du score CHA2DS2-VASc. Congrès de l’ESC. 28 août 2010 (19) 

 

L’algorithme décisionnel de ce score est le suivant : 

• Score ≥ 2 : anticoagulation orale, 

• Score = 1 : anticoagulation orale ou aspirine avec une préférence pour les 

anticoagulants oraux, 

• Aucun facteur de risque : pas de traitement antithrombotique ou aspirine avec 

une préférence pour l’absence de traitement antithrombotique. 
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4. Evaluation du risque hémorragique sous antithrombotique 
 

4.1. Epidémiologie 
 

En France, les accidents hémorragiques imputables aux AVK représentent la 

première cause d’accident iatrogène avec 17000 hospitalisations chaque année (36). 

 

D’après les enquêtes ENEIS 1 et 2 : 31% d’événements indésirables graves sont liés 

aux AVK en 2009 (37% en 2004) (37). 

 

En 2011, 13,3% des sujets âgés de plus de 65 ans ont eu au moins une fois dans 

leur vie un traitement par anticoagulant. 

 

Différentes études montrent que (38) : 

• Le risque de décès varie entre 0,4 et 0,8% par an. L’ANSM (Agence Nationale 

de Sécurité du Médicament) estime entre 5000 et 6000 le nombre d’accidents 

mortels liés aux hémorragies sous AVK par an. 

• Le risque d’accident hémorragique majeur (hémorragie ou hématome 

intracérébral, hématome intra abdominal, hématome du psoas, hémorragie 

intra-articulaire, saignement nécessitant une transfusion ou une 

hospitalisation) varie entre 1,2 et 7% par an. 

• Le risque d’accident hémorragique mineur (hématome, épistaxis, 

gingivorragie) varie entre 2 et 24% par an. 

 

Un quart des hospitalisations en neurochirurgie est motivé par un AVC 

hémorragique, 40% de ces accidents se présentent chez des patients traités par 

AVK, 31% d’entre eux étaient en surdosage (39).  
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4.2. Facteurs de risque hémorragique 
 

4.2.1. Facteurs liés aux caractéristiques du patient (40) 
 

Plusieurs facteurs majorent le risque hémorragique des patients atteints d’AC/FA 

traités par AVK : 

 

• Les antécédents de saignement digestif, 

• La présence d’une cardiopathie sous-jacente, 

• L’HTA non contrôlée, 

• L’insuffisance rénale chronique, 

• Les pathologies tumorales, 

• La polymédication : la prise de plus de sept médicaments par un patient 

atteint d’AC/FA multiple le risque hémorragique par 6 (41), 

• Les associations thérapeutiques : plusieurs médicaments interagissent avec 

les AVK par plusieurs mécanismes 

- Déplacement de la liaison des AVK avec l’albumine (androgène, 

fibrate), 

- Diminution du métabolisme hépatique des AVK (allopurinol, 

imidazolés), 

- Augmentation de l’effet des AVK (les antiagrégants plaquettaires, 

les AINS, les antibiotiques, l’amiodarone, les inhibiteurs sélectifs de la 

recapture de la sérotonine, les inhibiteurs de l’HMG Co-A réductase). 

 

L’introduction d’un nouveau médicament peut modifier l’efficacité d’un traitement par 

AVK et accentuer le risque hémorragique. 

 

L’âge est un facteur de risque hémorragique discuté (42) : l’augmentation de l’âge 

entraîne l’émergence de nouvelles pathologies ainsi que de nouvelles vulnérabilités 

pour le patient. 

 

Les troubles cognitifs évolués et les syndromes démentiels débutants sont 

également des facteurs de risque discutés. Les altérations de la conscience peuvent 
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être responsables d’une mauvaise observance. Une aide extérieure à la prise des 

médicaments est souvent nécessaire pour éviter l’apparition d’accident 

hémorragique. 

 

Les patients présentant des troubles de la locomotion sont à risque de chute. Une 

chute peut se compliquer d’hémorragie intracérébrale en cas de traumatisme 

crânien.  

Une étude américaine menée par Gage et al en 2005 a montré que les patients à 

haut risque de chute avaient un risque plus important que les autres patients d’être 

victime d’hémorragies intracérébrales en cas de traumatisme (43). 

 

4.2.2. Facteurs liés aux traitements 
 

On distingue : 

 

L’intensité du traitement : plus l’INR augmente, plus le risque hémorragique s’élève. 

Un taux supérieur à 3,5 augmente l’incidence de ces complications, la morbimortalité 

de ces hémorragies étant plus importante en cas de surdosage (44). 

 

Le suivi du traitement : importance du respect des zones thérapeutiques d’INR en 

fonction du contexte. 

 

La stabilité du traitement : Certains AVK ont des demi-vies plus importantes que 

d’autres. Il est recommandé de ne pas consommer, en trop forte quantité, des 

aliments à teneur élevée en vitamine K (brocolis, chou fleurs, épinard, laitue). 

 

Le risque de survenue d’une hémorragie intracérébrale est également nettement 

majoré dans les 3 mois suivant le début de l’instauration d’un traitement par AVK 

(45). Les fluctuations d’INR souvent présentes après cette instauration pourraient en 

être la cause. 

 

Une mauvaise éducation thérapeutique multiplie par 9 le risque d’accident 

hémorragique (41). 
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4.3. Scores de risque hémorragique 
 

Afin d’identifier les patients les plus à risque, des scores ont été conçus à partir des 

différents facteurs de risque identifiés.  

 

Parmi les scores créés, trois d’entre eux ont été validés durant le congrès de l’ESC 

en 2012. 

 

4.3.1. Score HEMORR2HAGES 
 

Ce score (Tableau 4) a été développé par Gage and al en 2006 (46). 

  



	   44	  

Lettres Caractéristiques cliniques Points 

H 
Insuffisance rénale ou hépatique (Hépatic 

or renal disease) 
1 

E Ethylisme chronique (Ethanol abuse) 1 

M Cancer (Malignancy) 1 

O Age > 75 ans (Olderage) 1 

R 
Thrombopénie (Reduced Platelet count or 

function) 
1 

R 
Antécédent hémorragique / risque de 

récidive de saignement (Rebleeding risk) 
2 

H 
HTA non contrôlée (uncontrolled 

Hypertension) 
1 

A Anémie (Anemia) 1 

G 
Facteurs pharmacogénétiques (Genetic 

factors) 
1 

E 
Risque de chute ou démence (Excessive 

fall risk) 
1 

S AVC (Stroke) 1 

Score 
maximum 

 12 

 
Tableau 4 : Aperçu du score HEMORR2HAGES (46)  
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Le taux d’incidence hémorragique augmente avec le score (Tableau 5) : 

 

Scores Taux d’Incidence hémorragique (%/an) 

0 1,9 

1 2,5 

2 5,3 

3 8,4 

4 10,4 

≥ 5 12,3 

 

Tableau 5 : Evaluation du risque d’accident hémorragique selon le score 

HEMORR2HAGES 

 

Ce score n’est pas spécifique de la population âgée. 

 

4.3.2. Score HAS-BLED 
 

Il a été développé par Pisters et al en 2010 (Tableau 6) (47). 
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Lettres Caractéristiques cliniques Points 

H HTA > 160 mmHg (Hypertension) 1 

A 
Anomalie de la fonction rénale ou hépatique (Abnormal 

rénal and liver function) (un point chacun) 
1 ou 2 

S Antécédent d’AVC (Stroke) 1 

B Antécédent hémorragique (Bleeding) 1 

L INR labile 1 

E Age > 65 ans (Elderly) 1 

D Drogues ou alcool (Drugs or alcohol) (1 point chacun) 1 ou 2 

Score 
maximum 

 9 

 

Tableau 6 : Aperçu du score HAS-BLED (47) 
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Le taux d’incidence hémorragique en fonction du score est le suivant (Tableau 7) : 

 

Scores Taux d’incidence hémorragique (%/an) 

0 1,13 

1 1, 02 

2 1,88 

3 3,74 

4 8,7 

5 12,5 

≥6 Taux non validé 

 

Tableau 7 : Evaluation du risque d’accident hémorragique selon le score HAS-BLED 

 

Le principal avantage de ce score est d’être utilisable facilement en pratique car il 

comprend des items comprenant des valeurs paracliniques facilement disponibles. 

 

4.3.3. Score ATRIA 
 

Le score ATRIA (Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation) a été créé par 

Fang et al en 2011 et utilise cinq variables indépendantes (Tableau 8) (48). 

 

Caractéristiques cliniques Points 

Anémie avec hémoglobine < 13 g/dl chez l’homme ; hémoglobine < 12 g/dl 

chez la femme (Anemia) 
3 

Insuffisance rénale sévère avec Clairance de la créatininémie < 30 ml/min) 

ou dialyse (Severe renal disease) 
3 

Age ≥ 75 ans 2 

Antécédent hémorragique (Prior bleeding) 1 

Hypertension 1 

Score maximum 10 

 

Tableau 8 : Aperçu du score ATRIA (48). 
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Cet outil permet d’obtenir la formation de trois niveaux de risque hémorragique : 

• Risque faible si le score est compris entre 0 et 3 points 

• Risque intermédiaire si le score est égal à 4 points 

• Risque fort si le score est  ≥ 5 points 

 

Le taux d’incidence hémorragique est de 0,8% chez les patients à risque faible, 2,6% 

chez les patients à risque intermédiaire et 5,8% chez les patients à risque fort. 

 

Ce score ne prend pas en compte les médicaments concomitants connus pour 

augmenter le risque de saignement sous AVK (les antiagrégants plaquettaires et les 

anti-inflammatoires). 

 

4.4. Recommandations actuelles 
 

Les nouvelles recommandations de la ESC présentées lors d’un congrès en août 

2012 (35) et de la Canadian Cardiovascular Society (49) encouragent l’utilisation du 

score HAS-BLED pour évaluer le risque hémorragique.  

 

Le score HAS-BLED est jugé moins compliqué que le score HEMORR2HAGES et 

plus pratique que le score ATRIA.  

 

Une meilleure valeur prédictive de voir apparaître des accidents hémorragiques est 

retrouvée avec le score HAS-BLED par rapport au score ATRIA (50, 51). 

 

Ce score est validé par de nombreuses cohortes indépendantes (34, 52, 53). 
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5. En pratique 
 

La prescription des AVK dans la population gériatrique atteinte d’une AC/FA est 

faible (54, 55). Seulement 30 à 40% des patients de plus de 75 ans sont traités par 

anticoagulant dans la prévention des troubles thromboemboliques alors que 70% 

d’entre eux n’ont pas de contre indication à ce traitement. Il existe actuellement une 

surestimation du risque hémorragique par les médecins (56, 57).  

 

Il est fréquent d’observer les quatre attitudes thérapeutiques suivantes chez les 

personnes âgées de plus de 75 ans victime d’une AC/FA non valvulaire : 

 

ü Prescription d’AVK, 

ü Prescription d’un antiagrégant plaquettaire, 

ü Prescription d’une association AVK - antiagrégant plaquettaire, 

ü Aucun traitement antithrombotique. 

 

De nombreux patients sont traités par des antiagrégants plaquettaires (tels que 

l’aspirine) alors que la prescription des AVK serait conseillée. La prévention du 

risque de survenue des AVC par l’aspirine est plus faible qu’avec les AVK (58, 59). 

Le risque de saignement majeur ou d’hémorragie intracérébrale avec l’aspirine n’est 

pas significativement différent de celui avec les AVK, notamment chez la personne 

âgée (60, 61). 

 

L’utilisation des scores actuels n’est probablement pas adaptée chez la personne 

âgée. En effet, ils ne prennent pas en compte des facteurs de fragilité fréquemment 

retrouvés tels que le risque de chute, les troubles cognitifs, le nombre de 

médicament, la sécurisation de la délivrance médicamenteuse... Ces scores ne sont 

donc pas spécifiques de la personne âgée. Si on s’en réfère à eux, l’âge à lui seul 

serait un critère suffisant pour prescrire des AVK. Les dernières recommandations 

CHA2DS2-VASc sont sans ambiguïté à cet égard, ciblant un âge supérieur à 75 ans 

comme donnée suffisante pour justifier la prescription d’un AVK en présence d’une 

AC/FA non valvulaire. 

 

La prise en compte des deux risques ischémique et hémorragique est difficile. 
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La création d’un outil pratique afin d’orienter chez la personne âgée le choix d’un 

traitement antithrombotique idéal est nécessaire. Un nouveau score prenant en 

compte les facteurs de fragilité serait alors plus spécifique et plus intéressant en 

gériatrie. 
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6. Objectifs de l’étude 
 

Un outil d’aide à la décision thérapeutique a été élaboré au sein du pôle de Gériatrie 

du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Poitiers : l’algorithme décisionnel 

nommé « GERANTICo ». 

 

L’objectif principal de l’étude est d’analyser sur une durée de 6 mois la prévalence 

des accidents hémorragiques chez les patients traités par AVK sur l’ordonnance de 

sortie du service de gériatrie, après application de l’algorithme. 

 

Les objectifs secondaires sont de décrire et d’observer l’adhésion au traitement 

antithrombotique et le pronostic des patients : évènements ischémiques, décès. 
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PATIENTS,	  MATERIEL	  ET	  METHODE	  
 

 

1. Environnement de l’étude 
 

Il s’agit d’une étude prospective observationnelle et descriptive.  

 

De février 2012 à mai 2012, 165 patients atteints d’une AC/FA ont été hospitalisés 

dans le service de gériatrie du CHU de Poitiers. 

 

Afin de discuter le traitement antithrombotique adapté chez ces patients, un « staff 

hebdomadaire » avait lieu tous les vendredis réunissant médecins gériatres et 

internes en médecine. La décision thérapeutique découlait de l’algorithme 

« GERANTICo ». 

 

2. Développement du score GERANTICo 
 

Les principaux facteurs de risque hémorragique et les principaux facteurs de fragilité 

fréquemment rencontrés chez la personne âgée ont été inclus dans ce score. 

 

Les facteurs de risque qui ont été utilisés sont les suivants : les antécédents 

d’accident hémorragique sous AVK, le score GIR (Groupe Iso-Ressources), le score 

MMSE (Mini-Mental State Examination), la médication chronique, le risque de chute 

et l’Index de Co-morbidité Gériatrique (GCI). Ces paramètres sont tous des items 

abordés dans la littérature comme ayant un lien avec le risque de chute. 

 

Une valeur de 0, 0,5 ou 1 point a été établie pour les six variables en fonction de leur 

intensité. 

 

En additionnant les six valeurs obtenues et en divisant par 6, nous obtenons le score 

GERANTICo. En fonction du score et de la présence de certains critères valorisés 1 
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point, le type de traitement antithrombotique : aucun, antiagrégant, anticoagulant 

était proposé. Cette équation était totalement spontanée sans validité antérieure. 

 

- Ainsi, si un patient obtient un score < 0,74 sans la présence de 2 critères à 1 

point, alors il est préconisé un traitement anticoagulant en l’absence de 

contre-indication. 

- Si un patient obtient un score < 0,74 avec la présence de plus de 2 critères à 

1 point: alors il n’est pas possible de prescrire une anticoagulation. 

- Si un patient obtient un score ≥ 0,75 ou s’il présente des contre-indications 

aux anticoagulants, alors aucun traitement par AVK n’est autorisé. 

 

Les contre-indications aux AVK  sont les suivantes : 

 

- une hypersensibilité connue au médicament ou à ses excipients, 

- une insuffisance hépatique sévère, 

- une association avec l’acide acétylsalicylique à forte dose, le miconazole, les 

AINS pyrazolés et le millepertuis, 

- une hypersensibilité ou intolérance au gluten, 

- une insuffisance rénale sévère (Clairance de la créatinine < 20 mL/min), 

- un risque hémorragique important (lésion organique potentiellement 

hémorragique, intervention chirurgicale récente, ulcère gastroduodénal récent 

ou évolutif, varices oesophagiennes, HTA maligne, AVC récent). 

 

Détails des critères retenus dans l’algorithme décisionnel sont les suivants : 

 

ü Antécédent d’accident hémorragique sous AVK 

 

Un antécédent d’hémorragie sous AVK est un facteur de risque indépendant de 

saignement selon certaines études (62). 

 

Selon la définition du consensus de la HAS établie en avril 2008, les accidents 

hémorragiques majeurs sont caractérisés de la manière suivante : tout saignement 

avec retentissement hémodynamique, nécessité d’une transfusion sanguine, 

localisation menaçant le pronostic fonctionnel (œil, syndrome des loges), ou vital 
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(système nerveux central, hémopéritoine) ou nécessité d’un geste hémostatique 

urgent. 

 

Le barème suivant a été appliqué pour chaque patient : 

• 0 point : aucun antécédent hémorragique sous AVK, 

• 0,5 point : antécédent hémorragique mineur sous AVK (épistaxis, 

gingivorragie, ecchymose, hématurie, ménorragie), 

• 1 point : antécédent hémorragique majeur sous AVK (hématome du psoas, 

hémorragie digestive, hémorragie intracérébrale, recours à la transfusion, 

hospitalisation) 

 

ü Score GIR établi lorsque l’état clinique du patient est stabilisé 

 

Le GIR est fréquemment utilisé en France pour évaluer l’autonomie d’un patient. Plus 

celui-ci est bas, plus le patient est considéré comme dépendant dans les actes de la 

vie quotidienne. Un patient classé «GIR 1» est totalement dépendant. Un patient 

classé «GIR 6» est autonome pour les actes discriminants de la vie courante.  

Le score est obtenu après avoir complété la grille AGGIR (Annexe 1). Le GIR des 

patients est calculé automatiquement grâce à un logiciel, après avoir attribué 

manuellement des valeurs A, B ou C à chacune des variables présentes. 

 

Ce facteur est pondéré de la façon suivante dans l’algorithme: 

• 0 point : GIR compris entre [4 – 6] 

• 0,5 point : GIR compris entre [2 – 3] 

• 1 point : GIR = 1  
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ü Score MMSE lorsque l’état clinique du patient est stabilisé 

 

Le MMSE est un test d’évaluation des fonctions cognitives des patients. Le test 

comprend 30 questions de difficulté variable réparties en 6 catégories. Pour chaque 

question, une réponse correcte permet d’obtenir 1 point. Une erreur ou une 

approximation ne permet pas d’obtenir de point. Le score final est rapporté sur 30 

(Annexe 2).  La meilleure note possible est de 30/30.  

 

Il a été démontré qu’une éducation thérapeutique insuffisante multiplie le risque 

d’accident hémorragique par 9 (41). Afin d’estimer ce risque, ce score a été utilisé 

dans l’algorithme de la façon suivante : 

• 0 point : score ≥ 23, 

• 0,5 point : score compris entre [16 – 22] ou < 16 avec la présence d’une 

tierce personne pour la délivrance des médicaments, 

• 1 point : score < 16 et absence d’une tierce personne pour la délivrance 

des médicaments. 

 

ü Médication chronique 

 

La polymédication est un facteur de risque hémorragique reconnu chez la personne 

âgée. Dans une étude, on retrouve qu’au delà de sept médicaments présents sur 

une ordonnance quotidienne, le risque hémorragique était multiplié par 6 (41). 

 

Le barème suivant a été appliqué : 

• 0 point : nombre de médicaments chroniques < 4, 

• 0,5 point : nombre de médicaments chroniques compris entre [4 – 6], 

• 1 point : nombre de médicaments chroniques ≥ 7.  
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ü Risque de chute 

 

Avant toute introduction d’AVK, l’évaluation du risque de chute est fortement 

recommandée. Un patient sous AVK qui chute, augmente considérablement le risque 

d’être victime d’un accident hémorragique (43). 

 

Pour quantifier ce risque de chute, les modalités ci-dessous ont été utilisées.  

 

Dans le service, nous nous sommes servis du score FTSS (Five Times Sit to Stand 

test). Pour réaliser ce test, les patients devaient se lever et s’asseoir cinq fois de leur 

chaise, le plus rapidement possible, en gardant les bras croisés. Une durée du test 

supérieure à 15 secondes est associée à un risque important de chute d’après 

Buatois et al (63).  

• 0 point : aucun risque de chute, 

• 0,5 point : pas de notion de chutes répétées (par le patient ou l’entourage) 

avec score FTSS > 15 secondes ou notion de chutes répétées mais 

présence d’un score FTSS ≤ 15 secondes, 

• 1 point : notion de chutes répétées (par le patient ou l’entourage) avec la 

présence d’un score FTSS > 15 secondes. 

 

ü Index de Co-morbidité Gériatrique GCI 

 

L’index GCI a été élaboré en 2002 par Rozzini and al (64). Il s’agit d’un outil 

performant pour évaluer l’intensité des co-morbidités d’un patient (Annexe 3).  

 

L’algorithme décisionnel prend en compte ce facteur de la façon suivante : 

• 0 point : GCI classe I et II, 

• 0,5 point : GCI classe III, 

• 1 point : GCI classe IV. 

 

A partir de ces 6 facteurs de risque, il est possible alors d’utiliser l’algorithme 

décisionnel GERANTICo de la façon suivante (Tableau 9). 
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 0 0,5 1 
Antécédent 
d’accident 

hémorragique 
sous AVK 

Aucun Mineur Majeur 

Score GIR (état 
stabilisé) [4 – 6] [2 – 3] 1 

Score MMSE 
(état stabilisé) ≥ 23 

[16 – 22] ou < 
16 et tierce 

personne pour 
la délivrance 

< 16 et absence 
tierce personne 

pour la 
délivrance 

Médication 
chronique < 4 [4 – 6] ≥ 7 

Risque de 
chute Nul 

Pas de notion 
de chutes 

répétées mais 
FTSS > 15 sec 

 
Ou notion de 

chutes répétées 
mais FTSS ≤ 15 

sec 

Notion de 
chutes répétées 

+ FTSS > 15 
sec 

Index GCI Classes I et II Classe III Classe IV 
 
 

Score GERANTICo = Somme des 6 facteurs de risque / 6 
 
 

UTILISATION du score GERANTICo : 
 
 

Score ≥ 0,75 ou contre indication 
à l’anticoagulation Pas d’anticoagulation 

Score < 0,74 
Pas d’anticoagulation si 

présence d’au moins 2 critères à 1 
point 

Score < 0,74 
Anticoagulation 

A condition d’une sécurisation de 
l’observance si MMSE < 23 

 

Tableau 9 : Algorithme décisionnel GERANTICo 
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3. Population étudiée 
 

3.1. Critères d’inclusion 
 

- Patients hospitalisés dans les unités de court et de moyen séjours 

du service de gériatrie du CHU de Poitiers du 01 février 2012 au 30 

avril 2012, 

- Patients ayant une AC/FA, 

- Patients avec décision thérapeutique antithrombotique issue de 

l’algorithme décisionnel GERANTICo. 

 
3.2. Critères d’exclusion 

 
- Patients en AC/FA ayant d’autres comorbidités justifiant la 

prescription d’AVK (maladie thromboembolique veineuse, valve 

mécanique), 

- Non respect de l’algorithme décisionnel GERANTICo avant la sortie 

du service. 

 

4. Paramètres étudiés 
 

Les patients ont été inclus dans l’étude au cours de leur hospitalisation. Plusieurs 

caractéristiques issues de l’interrogatoire, de l’examen clinique et du dossier médical 

ont été recueillies. L’inclusion des patients et le recueil des données ont été établis 

de février à mai 2012.  

 

Afin d’analyser le suivi des patients, un formulaire composé de 6 questions a été 

réalisé (Annexe 4). Celui-ci a été envoyé au médecin traitant de chaque patient à 3 

et 6 mois après la sortie du service. Une enveloppe pré-timbrée a été jointe au 

document pour faciliter le retour des informations. 
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Les caractéristiques recueillies durant l’hospitalisation et lors du suivi à 3 et 6 mois 

ont été les suivantes : 

 

v Caractéristiques épidémiologiques et démographiques : 

 

- Âge (années) 

- Sexe 

- Médecin traitant 

 

v Caractéristiques cliniques : 

 

o Ancienneté de l’AC/FA (AC/FA de novo découverte durant 

l’hospitalisation ou AC/FA déjà connue préexistante) 

 

o Antécédent d’accident hémorragique sous AVK avant l’hospitalisation 

 

o Degrés d’autonomie et de dépendance évalués par le score GIR 

 

o Evaluation des troubles cognitifs par la réalisation du MMSE 

 

o Nombre de médicaments chroniques 

 

o Evaluation du risque de chute 

 

o Antécédents médicaux remplissant les critères retrouvés dans l’index 

de comorbidité GCI : 

 

• Cardiopathie : insuffisance cardiaque, coronaropathie 

• HTA 

• Antécédent d’AVC ou AIT 

• Antécédent d’artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

(AOMI) 

• Diabète 
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• Anémie définie comme un taux d’hémoglobine < 13 g/dl chez 

l’homme et < 12 g/dl chez la femme 

• Trouble gastro-intestinal : Maladie ulcéreuse gastroduodénale 

• Trouble hépatobiliaire : hépatopathie, insuffisance hépatique, 

éthylisme chronique 

• Insuffisance rénale modérée et sévère (clairance de la 

créatininémie < 30 ml/min) 

• Insuffisance respiratoire : Maladie pulmonaire chronique, 

oxygénodépendance 

• Antécédent de maladie de Parkinson ou autres pathologies 

cérébrales (hors AVC) 

• Antécédent de trouble musculo-articulaire tel que les 

connectivites 

• Antécédent de néoplasie 

 

v Score GERANTICo 

 

Le score GERANTICo a été évalué pour chaque patient lors du staff hebdomadaire 

afin de décider du traitement antithrombotique à instaurer. 

 

v Score CHAD2DS2-VASc 

 

Le score CHAD2DS2-VASc a également été calculé pour chaque patient afin 

d’évaluer le risque thromboembolique. 

 

v Caractéristiques étudiées à 3 et 6 mois 

 

o Modalité de retour des informations 

 

Un courrier a été envoyé au 3ème et 6ème mois après la sortie du service au médecin 

traitant de chaque patient. 
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En l’absence de réponse, diverses méthodes ont été utilisées afin de recueillir les 

informations : 

- téléphoner au médecin traitant, 

- téléphoner au patient, 

- téléphoner à la famille du patient ou aux ayants droits (numéro 

disponible dans le dossier médical du patient), 

- téléphoner aux personnels soignants (infirmiers, aides soignants) 

des structures d’hébergement des personnes âgées lorsqu’ils vivent 

en maison de retraite, foyer logement ou EHPAD (Etablissement 

d’Hébergement pour Personnes Âgées Dépendantes). 

 

o Caractéristiques des informations recueillies  

 

Pour assurer le suivi de chaque patient, un courrier était adressé au médecin traitant 

(Annexe 04). Il était constitué de la façon suivante : 

- Une « feuille 01 » de format A4 expliquant l’intérêt de notre étude. 

- Une « feuille 02 » de format A4 composée d’un questionnaire à 

remplir par le médecin traitant. 

- Une enveloppe pré timbrée pour le retour des informations était 

présente dans le courrier. 

 

Le retour de ce courrier était adressé au secrétariat du service de Gériatrie du CHU 

de Poitiers. 

 

Grâce à ce questionnaire, nous avons cherché à savoir: 

- Si un accident hémorragique avait eu lieu depuis la sortie du 

service, 

- Si un accident ischémique avait eu lieu depuis la sortie du service, 

- Si le traitement antithrombotique avait été modifié à 3 mois et à 6 

mois. Les motifs de ce changement étaient également recherchés, 

- Si le patient était décédé. 
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5. Analyse statistique 
 

Les données ont été recueillies dans un tableau Microsoft® Excel® version 14.3.5. 

Elles ont été traitées et analysées à l’aide du logiciel SAS (SAS Institute®) et du 

logiciel XLSTAT 2013.  

 

5.1. Analyse descriptive de la population 
 

L’analyse descriptive repose sur l’ensemble des variables recueillies.  

Les variables quantitatives paramétriques ont été décrites par la moyenne et l’écart-

type, les variables non paramétriques par la médiane. 

Les variables qualitatives ont été décrites par leur effectif (n) et le pourcentage (%) 

correspondant.  

 

5.2. Analyse statistique de comparaison des caractéristiques 
 

Des tests non paramétriques ont été utilisés. 

Le test de Fisher était effectué pour la comparaison de variables qualitatives. 

Le test de Wilcoxon était effectué pour la comparaison de variables quantitatives.   

Une valeur de p< 0,05 était considérée comme significative. 
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RESULTATS	  
 

 

1. Population étudiée 
 

De février à mai 2012, 165 patients ayant une AC/FA ont été hospitalisés dans le 

service de gériatrie. Ils ont tous été présentés au staff hebdomadaire pour décider du 

traitement antithrombotique le plus approprié avec application de l’algorithme. 

 

Douze patients ont été exclus secondairement de l’étude. Les motifs étaient les 

suivants : 

• Modification du traitement antithrombotique qui avait été décidé durant le staff 

par le médecin traitant après la sortie (n = 9) 

o Arrêt des AVK par le médecin traitant alors qu’ils étaient prescrits sur 

l’ordonnance de sortie (n = 7). 

o Prescription des AVK par le médecin traitant alors qu’ils n’étaient pas 

proposés sur l’ordonnance de sortie (n = 2). 

• Poursuite des AVK par un patient au lieu de les arrêter (n = 1). 

• Arrêt des AVK et mise en route d’un traitement par antiagrégant plaquettaire 

après avis d’un cardiologue (n = 1). 

• Instauration des AVK au lieu d’un traitement par antiagrégant après avis d’un 

cardiologue (n = 1). 

 

153 patients ont donc finalement été inclus durant notre étude. 
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2. Caractéristiques épidémiologiques et démographiques 
 

L’âge moyen des patients était de 86,1 ± 5,6 ans [67 – 98] avec une médiane à 87 

ans. 

 

Les femmes étaient majoritaires avec un effectif de 91 sur 153 (Figure 6). 

 

 
Figure 6 : Répartition de la population étudiée en fonction du sexe 

 

L’analyse de la répartition des médecins traitants révélait que 124 médecins 

différents étaient sollicités pour notre étude  

- 103 médecins étaient le médecin traitant d’un patient de l’étude 

- 16 médecins étaient le médecin traitant de deux patients de l’étude 

- 3 médecins étaient le médecin traitant de trois patients de l’étude 

- 1 médecin était le médecin traitant de quatre patients de l’étude 

- 1 médecin était le médecin traitant de cinq patients de l’étude 
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3. Caractéristiques cliniques 
 

3.1. Ancienneté de l’AC/FA 
 

31 patients (20,3%) de l’étude (Figure 7) n’avaient pas d’AC/FA connue avant 

l’hospitalisation (AC/FA de novo). 

 

122 patients (79,7%) de l’étude avaient une AC/FA préexistante (AC/FA connue). 

 

 
Figure 7 : Ancienneté de l’AC/FA 

 

3.2. Antécédent d’accident hémorragique sous AVK 
 

121 patients (79,1%) n’ont jamais eu d’accident hémorragique sous AVK. 

9 patients (5,9%) ont eu un antécédent d’accident hémorragique mineur sous AVK. 

23 patients (15%) ont eu un antécédent d’accident hémorragique majeur sous AVK. 
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3.3. Autonomie et dépendance 
 

Le GIR était calculé pour tous les patients avant le calcul du score GERANTICo 

lorsque l’état clinique du patient était stabilisé (Tableau 10). 

 

GIR Effectifs n = 153 Pourcentage 

[4 – 6] 50 32,7 % 

[2 – 3] 83 54,2 % 

1 20 13,1 % 

 

Tableau 10 : Score GIR dans la population étudiée 

 

103 patients (67,3%) avaient un GIR ≤ 3 à la sortie et avaient besoin d’aide pour les 

actes de la vie quotidienne. 

 

3.4. Troubles cognitifs 
 

45 patients (29,4%) avaient un MMSE ≥ 23. 

87 patients  (56,9%) avaient un MMSE entre [16 – 22] ou < 16 mais avec la présence 

d’une tierce personne pour la délivrance des traitements. 

21 patients (13,7%) avaient un MMSE < 16 et n’avaient pas de tierce personne pour 

la délivrance des traitements (Figure 8). 
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Figure 8 : Répartition des patients en fonction d’une sécurisation de l’observance 

 

Un score inférieur à 23 était retrouvé chez 108 patients (70,6%). Une dysfonction 

cognitive était donc présente chez ces patients. Chez 80,6% d’entre eux, une tierce 

personne pouvait être présente pour assurer la sécurisation de l’observance. Une 

prescription d’AVK pouvait alors être envisagée en l’absence de contre-indication.  

 

3.5. Médication chronique 
 
92,2% des patients à la sortie du service de gériatrie du CHU de Poitiers possédaient 

une ordonnance comportant plus de 4 traitements. 

 

85 patients (55,6%) avaient plus de 7 traitements à la sortie (Figure 9). 
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Figure 9 : Répartition des patients en fonction du nombre de traitement à la sortie 

 

3.6. Risque de chute 
 

25 patients (16,3%) n’avaient aucun antécédent de chute et un score FTSS ≤ 15 

secondes. 

93 patients (60,8%) avaient un risque de chute « intermédiaire » (pas de notion de 

chutes répétées mais score FTSS > 15 secondes ou notion de chutes répétées mais 

score FTSS ≤ 15 secondes). 

35 patients (22,9%) présentaient un risque important de chute (notion de chutes 

répétées et score FTSS > 15 secondes). 

 

3.7. Index GCI 
 

54 patients (35,3%) avaient un GCI de classe I et II. 

70 patients (45,7%) avaient un GCI de classe III. 

29 patients (19%) avaient un GCI de classe IV. Le pronostic vital de ces patients était 

engagé (Figure 10). 
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Figure 10 : Répartition des patients en fonction du score GCI 
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4. Les scores de risque GERANTICo et CHA2DS2-VASc 
 

4.1. Valeurs obtenues du score GERANTICo 
 

Le score GERANTICo a été calculé pour tous les patients à partir des 6 facteurs de 

risque vus précédemment. 

La moyenne obtenue pour ce score est de 0,44 ±  0,18 [0,08 – 0,91]. 
 
92 patients (60,1%) avaient un score GERANTICo < 0,74 sans la présence de deux 

critères à 1 point. Ces patients ont reçu une anticoagulation par AVK. 

47 patients (30,7%) avaient un score GERANTICo < 0,74 mais la présence d’au 

moins 2 critères à 1 point avait été retrouvée. Ils n’ont pas reçu d’anticoagulation par 

AVK. 

14 patients (9,2%) avaient soit un score GERANTICo ≥ 0,75 soit la présence d’une 

contre-indication  à l’anticoagulation. Ils n’ont pas reçu d’anticoagulation par AVK. 

 

4.2. Utilisation du score GERANTICo 
 

92 patients (60,1%) ont quitté le service de gériatrie avec une ordonnance 

comportant un traitement antithrombotique par AVK (Figure 11). 
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Figure 11 : Répartition des patients selon la présence d’AVK dans l’ordonnance de 

sortie 

 

A cause des comorbidités associées, 9 patients sur les 92 patients (9,7%) ayant une 

prescription d’AVK avaient une association AVK + antiagrégant plaquettaire.  Il 

s’agissait pour l’essentiel de syndrome coronarien < 1 an. 

 

Parmi les 61 patients qui n’ont pas eu de prescription d’AVK : 

- 47 patients ont eu un traitement par antiagrégant, 

- 14 patients n’ont eu aucun traitement antithrombotique. 
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Les traitements des patients à la sortie du service de gériatrie étaient les suivants 

(Figure 12) : 

 

 
Figure 12 : Traitement antithrombotique à la sortie du service de gériatrie  

 

Soixante ordonnances ont été modifiées en raison de l’algorithme. Une instauration 

d’AVK a ainsi été réalisée chez 26 patients. 

 

L’étude a également révélé que la prescription d’AVK présentait un lien 

statistiquement significatif avec l’âge (p= 0,02). 

 

Parmi les 92 patients sortis du service de gériatrie sous AVK : 

- 10 patients (10,9%) avaient un âge inférieur à 80 ans. 

- 63 patients (68,5%) avaient un âge compris entre [80 – 89] ans. 

- 19 patients (20,6%) avaient un âge supérieur ou égal à 90 ans. 

- 56 patients (60,9%) étaient des femmes. 

 

Parmi les 61 patients n’ayant pas eu de prescription d’AVK à la sortie : 

- 6 patients (9,8%) avaient un âge inférieur à 80 ans. 

- 31 patients (50,8%) avaient un âge compris entre [80 – 89] ans. 

- 24 patients (39,4%) avaient un âge supérieur ou égal à 90 ans. 
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Le taux de prescription des AVK en fonction de l’âge était le suivant : 62,5% chez les 

patients ayant un âge inférieur à 80 ans ; 67% chez les patients entre 80 et 89 ans ; 

35,8% chez les patients de 90 ans et plus. 

 

3 patients traités par AVK ont eu leur traitement modifié entre le 3ème et le 6ème mois, 

avec mise en route d’un traitement par NAO par les médecins traitants. 

 

4.3. Utilisation du score CHA2DS2-VASc 
 

Aucun patient n’avait un score CHA2DS2-VASc égal à 0. 

Un patient avait un score égal à 1.  

152 patients avaient un score ≥ 2 (Figure 13). 

 

 

 

Figure 13 : Répartition des patients en fonction du score CHA2DS2-VASc 

 

  

0	  
5	  
10	  
15	  
20	  
25	  
30	  
35	  
40	  
45	  
50	  

1	   2	   3	   4	   5	   ≥	  6	  

n	  =	  153	  

n	  =	  153	  

1	  	  1	  
	  	  	  4	  

	  26	  

	  	  	  46	  
	  42	  

34	  



	   74	  

5. Les hémorragies majeures et mineures 
 

Durant le suivi des 153 patients, 4 patients (2,6%) ont présenté un accident 

hémorragique majeur et 4 patients un accident hémorragique mineur. Ils étaient tous 

traités par AVK. 

 

Parmi les 92 patients sous AVK : 

3 patients (3,2%) ont eu un accident hémorragique majeur dans les 3 premiers mois 

suivant la sortie. 

3 patients (3,2%) ont eu un accident hémorragique mineur dans les 3 premiers mois 

suivant la sortie. 

1 patient (1,1%) a eu un accident hémorragique majeur entre le 3ème  et le 6ème mois. 

1 patient (1,1%) a eu un accident hémorragique mineur entre le 3ème  et le 6ème mois. 

 

La prescription d’AVK n’était pas associée au risque d’hémorragie majeure (p= 0,15). 

 

Aucun patient n’a eu d’accident hémorragique parmi ceux traités par l’association 

AVK + antiagrégant. 

 

Les 4 hémorragies majeures sont survenues chez des patients ayant une AC/FA 

connu avant l’hospitalisation en gériatrie. Ils étaient déjà tous traités par AVK avant 

l’hospitalisation avec traitement conforté après application de l’algorithme. 

L’instauration des AVK chez les patients présentant une AC/FA « de novo » 

découverte durant l’hospitalisation ne s’est pas compliquée d’accident hémorragique 

majeur dans notre étude. 

 

Localisation des hémorragies majeures : 

3 patients ont présenté un hématome du psoas ; l’un d’entre eux est décédé des 

suites des complications de cette pathologie. 

1 patient a présenté un AVC hémorragique. Il est décédé dans les 24 heures qui ont 

suivi ce diagnostic. 

 

Dans le groupe traité par AVK, l’âge et le sexe ne sont pas apparus comme facteurs 

de risque hémorragique (respectivement p= 0,14 et p= 0,13).  
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6. Les accidents ischémiques 
 

Durant les 3 premiers mois : 

- 1 patient (0,7%) a présenté un AVC ischémique. Il était traité par 

antiagrégant plaquettaire. 

- 1 patient (0,7%) a présenté un accident ischémique périphérique. Il 

n’était traité par aucun traitement antithrombotique. Il s’agissait 

d’une ischémie aiguë du membre inférieur gauche. 

 

Entre le 3ème et le 6ème mois : 

- 3 patients (2%) ont présenté un AVC ischémique, 2 patients étaient 

traités par AVK et 1 patient ne recevait aucun traitement 

antithrombotique. 

- 1 patient a présenté un accident ischémique périphérique. Il était 

traité par AVK. Il s’agissait d’une ischémie aiguë du membre 

inférieur droit. 

 

Parmi ces 6 patients (3,9% de la cohorte) qui ont présenté un accident ischémique, 4 

(66,7%) sont décédés.	  

	  

Aucun des 9 patients traités par l’association AVK-antiagrégant plaquettaire n’a 

présenté d’accident thromboembolique ischémique. 

3 des 83 patients (3,6%) traités par AVK ont été victimes d’un accident ischémique (2 

AVC ischémiques et un accident ischémique périphérique). 
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7. Les décès 
 

Durant l’étude, 34 patients (22,2%) sont décédés. 

Durant les 3 premiers mois, 21 patients (13,7%) sont décédés. 

Entre le 3ème et le 6ème mois, 13 patients (8,5%) sont décédés. 

 

13 patients (14,1%) sur 92 sont décédés alors que des AVK avaient été instaurés 

lors de l’hospitalisation : 2 d’entre eux à cause d’un accident hémorragique ; 7 décès 

ont eu lieu dans les 3 mois qui ont suivi la sortie du service de gériatrie et 6 entre le 

3ème et le 6ème mois. 

 

La non prescription d’AVK était corrélée avec le décès dans notre étude (p= 0,005) 

(Tableau 11).  

 

 Décès  

 Non Oui  

Pas d’AVK 40 21 61 

AVK 79 13 92 

Total 119 34 153 

 

Tableau 11 : Corrélation de la non prescription d’AVK avec les décès 

 

L’âge n’est pas apparu comme un facteur de risque de décès. 
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8. Le suivi des patients 
 

Un courrier était adressé au médecin traitant à 3 et 6 mois après la sortie du patient 

du service de gériatrie. 

 

Pour le courrier du 3ème mois de suivi, une réponse des médecins a été obtenue pour 

113 des 153 patients (73,9%) : 21 décès ont été recensés dans les 3 premiers mois. 

Pour le suivi à 6 mois, 132 courriers ont été envoyés : 92 réponses ont été recueillies 

(69,7%). 

 

Des alternatives pour assurer le suivi des patients ont été utilisées lorsqu’il n’y avait 

pas de réponse aux courriers qui avaient été envoyés. Des appels téléphoniques ont 

été réalisés soit au patient, soit à sa famille, soit au personnel soignant lorsque c’était 

possible. 

Une réponse aux questionnaires de l’annexe 4 a été obtenue pour tous les patients 

de l’étude. 
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DISCUSSION	  
 

 

1. Prescription d’AVK issue de l’application de l’algorithme 
 

Dans notre étude, après avoir utilisé l’algorithme décisionnel, 60,1% des patients en 

AC/FA avaient une ordonnance de sortie comportant des AVK. Dans la littérature, le 

taux de prescription des AVK dans l’AC/FA varie de 35 à 46% chez les patients âgés 

de plus de 75 ans (65, 66) 

 

L’algorithme décisionnel a entraîné une augmentation de prescription d’AVK par 

rapport à ce qui se fait habituellement. 

 

Une des principales causes de « sous prescription » des AVK est la crainte par 

beaucoup de médecins de voir apparaitre un événement hémorragique après 

l’instauration d’un traitement anticoagulant chez les personnes âgées. 

 

L’étude a révélé un lien statistiquement significatif entre la prescription d’AVK et l’âge 

(p= 0,02). 

 

Ce chiffre est étonnant étant donné que l’âge ne faisait pas partie des critères 

composant cet algorithme décisionnel. 

 

Dans notre étude, le taux de prescription des AVK chez les patients en AC/FA 

diminue avec l’âge : 67% chez les patients entre 80 et 89 ans et seulement 35,8% 

chez les patients de 90 ans et plus. 

 

Cette décroissance de prescription d’AVK avec l’âge a également été retrouvée dans 

l’étude de Hylek menée en 2006 (67). 
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2. Accidents hémorragiques sous AVK au cours du suivi 
 

2.1. Les événements hémorragiques dans notre étude  
 

Sur les 92 patients traités par AVK, 4 ont présenté une hémorragie majeure (4,3%) 

dans les 6 mois qui ont suivi leur sortie du service de gériatrie. Ce résultat est 

conforme avec les données de la littérature, le taux des hémorragies majeures sous 

AVK variant cependant entre les études. 

 

L’étude a également révélé que 4 autres patients traités par AVK ont présenté une 

hémorragie mineure (4,3%). Habituellement, le taux des hémorragies mineures est 

plus important que celui des hémorragies majeures. L’une des hypothèses serait la 

faiblesse du recueil des données. Une méconnaissance des hémorragies mineures 

par les patients ou par les médecins peut être la cause de ce résultat étonnement 

bas. En effet, les médecins ayant répondu à cette étude peuvent ne pas avoir été 

tenus au courant de ces événements par leurs patients. Le taux d’hémorragie 

mineure est donc probablement sous estimé. 

 

La prescription d’AVK n’était pas associée au risque d’hémorragie majeure (p= 0,15). 

 

Les étiologies ayant entraîné ces accidents hémorragiques n’ont pas été précisées 

par tous les médecins traitants ayant répondu à cette étude. 

 

Un autre résultat est à noter : aucun des patients chez qui nous avons instauré un 

traitement par AVK n’a présenté d’accident hémorragique majeur. Une taille 

d’échantillon plus importante serait intéressante pour analyser ces données, car cela 

va à l’encontre de la survenue d’hémorragie habituellement constatée au cours des 3 

premiers mois de prescription d’un AVK. 
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2.2. Les événements hémorragiques dans la littérature 
 

o Etude ISCOAT 
 

En 1996, 2745 patients traités par AVK ont été suivis. Un taux global d’hémorragies 

de 7,6 pour 100 patients-années était retrouvé : 1,1% par an pour les hémorragies 

majeures, 6,2% par an pour les hémorragies mineures et 0,25% pour les 

hémorragies fatales (68). 

 

o Etude AFASAK 2 

 

En 1999, 677 patients ayant une moyenne d’âge de 77 ans étaient traités par 

warfarine. Des résultats étonnant ont été retrouvés : le taux cumulatif d’événement 

hémorragique était de 41,1% au bout de 3 ans de suivi. Ce chiffre très élevé est 

secondaire à une forte apparition d’accident hémorragique mineur. Après un an de 

suivi, le taux d’hémorragie majeure était de 1,1% (69). 

 

o Méta-analyse de Van Walraven et al 

 

En 2002, cette méta-analyse comprenait 6 études avec 4052 patients. Parmi les 

patients traités par AVK, il y a eu 2,2% d’accident hémorragique majeur. Un taux de 

0,5% d’AVC hémorragique par an était rapporté (70). 

 

o Méta-analyse de Linkins et al 

 

En 2003, 33 études pour un total de 10757 patients ont été analysées par les 

auteurs. 13,4% des patients traités par AVK ont présenté une hémorragie majeure 

(IC95% : 9,4% -17,4%). Le suivi des patients était de 3 mois, 6 mois ou un an selon 

les différentes études. Après 3 mois d’anticoagulation, le risque d’apparition d’un 

accident hémorragique fatal était de 9,1% (71). 
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o Etude hollandaise de Torn et al 

 

En 2005, les auteurs ont publié une étude comportant 4202 patients : 842 patients 

avaient moins de 60 ans ; 1200 patients avaient entre 60 et 70 ans ; 1464 patients 

avaient entre 71 et 80 ans et 696 patients avaient plus de 80 ans. Ils étaient tous 

traités par AVK pour les motifs suivants : AC/FA, valve mécanique ou après infarctus 

du myocarde. Le taux d’incidence des hémorragies majeures s’élevait avec l’âge 

pour atteindre 4,2% par an pour les patients de plus de 80 ans (1,5% par pour les 

patients de moins de 60 ans). Un hazard ratio de 2,7 (IC95% : 1,7- 4,4) était retrouvé 

(72). 

 

o Etude américaine de Hylek et al 

 

En 2007, une étude comportant 472 patients a été publiée. 32% d’entre eux étaient 

âgés de plus de 80 ans et étaient traités par warfarine pour une AC/FA. Ils ont été 

suivis durant 1 an. 13,1% des patients de plus de 80 ans ont présenté une 

hémorragie majeure dans l’année (73). 

 

o Thèse soutenue par le Dr Baudemont (Faculté de Médecine de Poitiers) 

 

De novembre 2009 à mai 2010, 80 patients sous AVK, ayant plus de plus 75 ans ont 

été suivis. Ils avaient tous été hospitalisés en court ou moyen séjour du CHU de 

Poitiers. Une enquête téléphonique a été réalisée 3 mois après la sortie 

d’hospitalisation. 16,3% d’entre eux ont présenté une hémorragie majeure. Aucune 

hémorragie fatale n’avait été retrouvée.  

 

2.3. Les risques hémorragiques sous AVK en fonction de l’âge 
 

Dans notre étude, l’âge ne constituait pas un facteur prédictif de survenue d’accident 

hémorragique majeure sous AVK (p= 0,13). 

 

Dans la littérature, de multiples études s’opposent sur cette question. De nombreux 

auteurs se sont en effet demandés si l’âge avancé pouvait être une contre-indication 

à la prescription d’un traitement anticoagulant. 
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Certaines études comme ISCOAT (68) ou AFFIRM (74) montraient que les patients 

les plus âgés ont un risque plus élevé d’avoir une hémorragie majeure ou fatale sous 

AVK par rapport aux plus jeunes. L’étude de Torn et al trouvait le même constat (72). 

 

En revanche, dans d’autres études telles que celle menée par Finh et al, il n’y a pas 

eu de corrélation retrouvée entre ces 2 facteurs. Après avoir inclus 2376 patients 

traités par AVK, ils n’ont pas trouvé de corrélation entre l’âge et la survenue d’un 

événement hémorragique (75). 

 

De nos jours et dans nos pratiques, l’âge n’est donc pas reconnu comme un facteur 

de risque prédictif d’accident hémorragique bien qu’une augmentation de la 

sensibilité aux AVK avec la vieillesse est probable du fait des nombreuses 

comorbidités souvent associées. 

 

2.4. Risques hémorragiques avec l’association AVK et antiagrégant 
plaquettaire 

 

Parmi les 9 patients de notre étude qui avaient une association AVK-antiagrégant 

plaquettaire sur leur ordonnance de sortie, aucun n’a présenté d’accident 

hémorragique durant les 6 mois après sortie du service de gériatrie. 

 

Ce résultat est étonnant par rapport aux données de la littérature mais aucune 

corrélation statistiquement significative n’a pu être établie : il ne s’agissait pas de 

l’objectif de l’étude et la taille de l’échantillon était insuffisant. 

 

Dans la littérature, de nombreuses études affirment que l’association AVK-

antiagrégant plaquettaire augmente le risque hémorragique. 

 

Entre 1993 et 1996 s’est déroulée l’étude AFASAK2. Durant trois années, plusieurs 

groupes de patients (warfarine seule, aspirine seule warfarine plus aspirine) ont été 

suivis. Il a été constaté que l’association warfarine plus aspirine augmentait le risque 

hémorragique (69). 
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En 2001, l’étude FFAACS réalisée à l’hôpital de la Pitié-Salpêtrière à Paris a 

également retrouvé que le risque de saignement était majoré de manière significative 

avec l’association des 2 traitements (AVK et aspirine 100 mg) par rapport à 

l’association AVK et placebo (p= 0,003) (76). 

 

En 2006, une étude menée par Douketis et al a montré que le risque d’hémorragie 

majeure était 2 fois plus important chez les patients ayant une AC/FA chronique 

traités par warfarine et aspirine que chez ceux traités par aspirine 100 mg (OR= 

2,41 ; IC95%: 1,69 - 3,43 ; p< 0,01) (77). 

 

Une étude utilisant les principaux facteurs de risque présents dans l’algorithme 

GERANTICo et étant de plus forte puissance avec une taille d’échantillon plus 

importante pourrait être très utile pour étudier l’association AVK-antiagrégant 

plaquettaire. Les AVK et les antiagrégants tels que l’aspirine ont cependant des 

indications différentes. Il est parfois nécessaire de les associer dans certaines 

situations cliniques complexes. Le choix du traitement peut être difficile dans certains 

cas, notamment en gériatrie. Un nouvel algorithme décisionnel serait alors très 

certainement intéressant pour l’estimation du risque hémorragique dans cette 

situation. Il y a cependant eu une réelle prise de conscience du risque hémorragique 

de cette association qui reste maintenant limitée au décours d’un syndrome 

coronarien aigu chez un patient anticoagulé pour AC/FA ou maladie 

thromboembolique veineuse. 
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3. Accidents ischémiques sous AVK 
 

3.1. Les accidents ischémiques dans notre étude 
 

Durant les 6 mois de suivi des patients, 3 des 92 patients (3,2%) traités par AVK ont 

été victimes d’un accident ischémique : 2 AVC sont retrouvés ainsi qu’un accident 

périphérique ischémique. Les 9 patients qui étaient traités par l’association AVK et 

antiagrégant plaquettaire n’ont pas eu d’évènement ischémique.  

 

Parmi les 61 patients n’ayant pas reçu de traitement antithrombotique : un AVC a été 

retrouvé chez un patient traité par antiagrégant plaquettaire et 2 accidents 

ischémiques ont eu lieu chez ceux n’ayant eu aucun traitement antithrombotique (un 

AVC et un accident périphérique ischémique). 

 

Le recueil des données est malheureusement probablement incomplet. Des AIT 

peuvent par exemple avoir été méconnus du patient, de sa famille ou du médecin 

traitant. L’étiologie de certains décès n’a pas toujours été identifiée. Des AVC ont pu 

se produire et ont pu entraîner un décès brutal. A cause de ces biais, aucune 

analyse statistique de corrélation ne peut être établie sur ce paramètre. 

 

3.2. Les accidents ischémiques dans la littérature 
 

De multiples études ont comparé l’efficacité des différentes thérapeutiques 

existantes dans la prévention des accidents ischémiques chez les patients ayant une 

AC/FA.  

 

Les AVK à doses efficaces représentent le meilleur traitement en prévention 

primaire. RG Hart a réalisé une méta analyse sur 16 études en 1999. Les AVK 

permettent une réduction du RR d’AVC de 62% par rapport au placebo (IC95% : 0,48 

– 0,72) (25). L’INR cible doit être compris entre 2 et 3.  

 

L’efficacité de l’aspirine est beaucoup moins importante. Par rapport à l’aspirine, les 

AVK diminuent le RR d’AVC de 36% (IC95% : 0,14 – 0,52). 
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En 2002, l’étude de Carl van Walraven, retrouve des résultats similaires. Le risque 

d’AVC était de 2,4% chez les patients traités par AVK et de 4,5% chez les patients 

traités par aspirine (70). 

 

En 2007, dans l’étude BAFTA (the Birmingham Atrial Fibrillation Treatment of the 

Ages study), les AVK diminuent le RR d’AVC de 48% (IC95% : 0,28 – 0,80 ; p= 

0,003) (61). 

 

Les chiffres retrouvés dans notre étude sont donc proches des résultats issus des 

données de la littérature. L’algorithme décisionnel utilisé dans le service de gériatrie 

du CHU de Poitiers peut alors s’avérer utile pour la prévention des accidents 

thromboemboliques chez les sujets âgés ayant une FA. 
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4. Décès chez les patients sous AVK 
 

Le constat suivant est retrouvé dans notre étude : il y a eu beaucoup moins de décès 

chez les patients traités par AVK par rapport à ceux qui n’ont pas été traités par AVK 

(14% contre 34%, p= 0,005).  

 

Ce résultat n’est pas étonnant et il était même probablement prévisible. Les 

personnes les plus vulnérables sont celles qui ont le plus de comorbidités. Le risque 

d’obtenir un score GERANTICo plus élevé était donc augmenté. Un score élevé avec 

la présence de deux critères à 1 point entraînait une exclusion à la mise en route 

d’un traitement antithrombotique.  

 

La prescription d’un traitement par AVK au long cours a de nombreuses 

conséquences pour le sujet âgé et nécessite de grandes précautions d’emploi.  

 

Il faut tout d’abord s’assurer de l’observance du traitement. Pour répondre à cette 

problématique, le médecin prescripteur doit connaître le niveau cognitif du patient, le 

niveau de présence de l’entourage et la régularité prévisible du suivi médical et 

biologique. Connaître l’INR permet d’évaluer l’intensité de la coagulation. De 

nombreuses prises de sang sont souvent réalisées pour s’assurer du bon équilibre. 

L’INR le plus souvent souhaité dans l’AC/FA non valvulaire est compris entre 2 et 3.  

Il faut prendre en compte ce facteur. Est-il utile de traiter par AVK une personne 

âgée ayant une espérance de vie réduite ? D’un point de vue éthique, la réponse est 

évidente. Il ne faut pas nuire à la qualité de vie du patient. Lorsqu’il est décidé de 

mettre en route un traitement par AVK, il faut s’assurer et espérer que l’état général 

du patient soit le meilleur possible. C’est une des raisons qui ont motivé l’utilisation 

des scores GIR, MMSE et l’Index GCI dans l’algorithme décisionnel GERANTICo. 

Ces critères permettent d’évaluer l’état de santé global du patient. 

 

Parmi les autres précautions, il faut que la prise des comprimés soit à heure fixe. Un 

oubli de prise du traitement peut entraîner un sous-dosage avec un INR insuffisant et 

conduire à l’apparition d’un phénomène thromboembolique. A l’inverse, une prise 

excessive par erreur de dosage peut entraîner des accidents hémorragiques. 

L’intérêt d’un programme d’éducation thérapeutique a clairement été démontré (78). 
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Si un patient n’est pas apte à recevoir cette éducation et à gérer seul ce traitement 

complexe, alors il vaut mieux confier cette responsabilité à une tierce personne 

(professionnel de santé ou membre de la famille). Un MMSE < 23 ne garantit pas 

une sécurisation de la prise du traitement. L’éducation thérapeutique est difficile à 

mettre en place en gériatrie en raison d’un patient polypathologique, avec conjoint 

également âgé et un environnement familial pas toujours disponible. 

 

La polymédication est un facteur de risque de décès chez la personne âgée. Elle 

peut modifier le métabolisme des AVK et entraîner des grandes variations d’INR. La 

présence de plus de sept médicaments sur une ordonnance est un facteur de risque 

d’hémorragie sous AVK (41). Il était donc nécessaire que ce critère soit pris en 

compte dans l’algorithme décisionnel. Le prescripteur se doit cependant d’être 

vigilant devant des médicaments méconnus étant susceptibles de majorer le risque 

de saignement.  
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5. Observance du traitement à 3 et 6 mois en médecine 
ambulatoire 

 
Les médecins traitants se sont sentis pour la plupart d’entre eux concernés par le 

sujet de cette étude. Il s’agit d’un véritable problème de santé publique. 

73,9% des questionnaires de l’annexe 4 envoyés au 3ème mois après la sortie des 

patients ont été remplis par les médecins traitants. Pour le suivi à 6 mois, nous avons 

obtenu 69,7% de réponses. 

 

Il n’y a pas eu de modification de traitement pour 153 des 165 patients (92,7%) inclus 

initialement. Pour seulement 12 patients, l’ordonnance de sortie établie dans le 

service de Gériatrie a été modifiée. Pour 2 patients, le traitement a été 

volontairement changé par le médecin traitant après avis d’un cardiologue. 

 

Devant ces résultats, on constate donc que les médecins traitants font pour la plupart 

d’entre eux confiance aux décisions prises dans les services de gériatrie.  

 

Est-il possible d’utiliser cet algorithme décisionnel GERANTICo en ville ? Difficile d’y 

répondre à l’heure actuelle. Obtenir les valeurs des variables composant ce score est 

relativement simple et peu chronophage dans une structure hospitalière telle qu’un 

service de gériatrie en CHU mais il peut être plus long à obtenir en médecine de ville. 

En effet, différents acteurs du système de soins interviennent à l’hôpital pour 

connaître les valeurs composant ce score. Dans le service de gériatrie du CHU de 

Poitiers, les scores MMSE et GIR étaient calculés de manière systématique par le 

personnel soignant et médical (infirmière, externe ou interne). A partir des dossiers 

médicaux, il était facile d’obtenir les valeurs des autres variables. 

L’utilisation de cet algorithme sera probablement plus chronophage pour les 

médecins traitants travaillant en ville par rapport aux médecins qui travaillent à 

l’hôpital. 
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6. Les nouveaux anticoagulants oraux 
 

Des NAO sont maintenant disponibles : l’apixaban, le rivaroxaban ou le dabigatran. 

L’American College of Cardiology (ACC) recommande les NAO de préférence à la 

warfarine lorsqu’une anticoagulation est souhaitée. Les avantages de ces NAO 

seraient moins marqués chez les patients déjà traités par warfarine ayant un INR 

stable (49). 

 

L’American Heart Association (AHA) et l’American Stroke Association recommandent 

le rivaroxaban comme alternative à la warfarine chez les patients présentant un 

risque modéré ou élevé d’AVC (antécédent d’AVC, d’AIT ou d’embolie générale ou 

deux facteurs de risque additionnels d’AVC ou plus) (79). 

 

L’étude de Pater MR et al a montré que le rivaroxaban semble aussi efficace que la 

warfarine dans la prévention des accidents ischémiques chez les patients atteints 

d’AC/FA à risque modéré ou élevé (CHADS2 moyen de 3,5) (80). 

 

Aucune étude n’a démontré directement qu’un NAO serait supérieur à un autre (81). 

Cependant, le dabigatran à la posologie de 150 mg 2 fois par jour serait à ce jour 

plus efficace que la warfarine dans la prévention des accidents thromboemboliques 

(RR = 0,66, IC95% : 0,53 - 0,82 ; p< 0,001) (82). 

 

L’utilisation du rivaroxaban et du dabigatran est autorisée dans l’AC/FA non 

valvulaire. Une évaluation de la fonction rénale par la formule de Cockcroft est 

nécessaire préalablement. Parmi les principaux avantages des NAO on retrouve : un 

indice thérapeutique large, une réponse prévisible (pas besoin de mesure l’intensité 

de la coagulation par INR), peu d’interactions médicamenteuses et alimentaires. Le 

principal inconvénient est qu’il n’existe pas d’antidote en cas de surdosage (antidote 

en cours d’essai clinique à l’heure actuelle). Il n’y également pas ou peu d’étude 

chez le sujet âgé polypathologique. Une diminution des posologies est 

recommandée en fonction de la clairance de la créatinémie, mais il n’est pas fait 

mention de l’importance d’une surveillance de la fonction rénale en particulier en 

période estivale propice à la survenue d’une insuffisance rénale fonctionnelle. 
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Dans notre étude qui s’est déroulé de février à mai 2012, nous n’avons pas utilisé 

ces NAO. Parmi les anticoagulants, nous avons utilisé essentiellement la warfarine 

(Coumadine®), mais aussi l’acénocoumarol (Sintrom®) et la fluindione (Previscan®). 

Durant les 6 mois de suivi des patients, il est noté 3 patients traités par AVK qui ont 

eu leur traitement anticoagulant modifié par les médecins traitants. Des NAO ont été 

introduits. Aucun évènement hémorragique et ischémique n’a été constaté. 

 

Pour entreprendre un passage de la warfarine au rivaroxaban, il faut arrêter la 

warfarine et instaurer le rivaroxaban lorsque l’INR est ≤ 2,5. 

 

Il pourrait être intéressant dans le futur d’utiliser et d’évaluer cet algorithme avec ces 

NAO en gériatrie.  
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7. Les limites de l’étude et de l’algorithme décisionnel 
 
La puissance de notre étude était trop faible. Nous avons pu suivre seulement 165 

patients au début de l’étude. Parmi eux, 12 ont du être secondairement exclus étant 

donné qu’ils n’ont pas suivi le traitement proposé à la suite de l’utilisation de 

l’algorithme GERANTICo. Il aurait fallu une taille d’échantillon plus importante pour 

analyser certaines données. En effet, nous avons suivi 9 patients qui étaient traités 

par AVK et antiagrégants plaquettaires. Aucune analyse statistique n’a pu être 

établie étant donné leur faible nombre. Le calcul a priori du nombre de sujets 

nécessaires n’a pas été réalisé. 

 

Le recueil des données s’est révélé insuffisant. Des données manquantes n’ont pas 

été retrouvées. Pour le score MMSE par exemple, le chiffre exact obtenu pour 

chaque patient n’a pas toujours été noté dans le dossier médical. Dans l’algorithme 

GERANTICo, le MMSE était signifié de la manière suivante : si le score était 

supérieur ou égal à 23, s’il était compris entre 16 et 23 ou inférieur à 16 avec la 

présence d’une tierce personne pour la délivrance ou s’il était inférieur à 16 avec 

l’absence de tierce personne pour la délivrance. De même pour les scores GIR, 

médicaments, chutes et GCI, seule la valeur numérique de chaque catégorie a été 

retrouvée pour chaque patient (valeur de 0; 0,5 ou 1). Cette perte de donnée est 

regrettable car nous n’avons donc pas pu exploiter ces données. 

 

Certaines informations obtenues étaient probablement erronées. Des évènements 

tels que des AIT ou des hémorragies mineures ont pu être oubliés dans le suivi à 3 

et 6 mois. Les causes de tous les décès n’ont pu être toutes établies avec certitude. 

Certains de ces décès sont peut être secondaires à des AVC ischémiques ou 

hémorragiques. Des tomodensitométries post mortem n’ont évidemment pas été 

réalisées. Les résultats sont donc sous estimés dans ces situations.  

 

En ce qui concerne l’algorithme décisionnel, celui-ci est probablement encore 

améliorable. Une clarification ou simplification pourrait être obtenue. Nous avons 

accordé un même impact à chacun des items, alors que certains sont probablement 

plus importants que d’autres. La sécurisation de la prise médicamenteuse est ainsi 

probablement plus importante que le seul score MMSE. L’établissement d’un score 
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chute plus précis se doit d’être envisagé. La « notion de chutes répétées » est trop 

vague, avec déni, oubli... Le score GCI est à l’heure actuelle l’un des meilleurs 

scores qui reflètent l’état de santé global. Il est cependant encore peu précis dans 

son utilisation : classer une pathologie en asymptomatique, symptomatique mais 

équilibrée ou symptomatique et non équilibrée est parfois difficile.  

 

Proposer l’utilisation de cet algorithme aux médecins généraliste pourrait être utile. 

L’état de santé des patients âgés peut vite changer suite à un évènement aigu. Les 

médecins généralistes sont souvent les premiers au courant de cette modification. Il 

semble donc intéressant qu’ils puissent connaître cet outil afin d’améliorer la prise en 

charge des patients âgés victimes d’AC/FA non valvulaire.  

 

Au-delà de tout algorithme, ce qui nous a semblé le plus pertinent a été d’organiser 

une réunion hebdomadaire pour discussion du traitement antithrombotique le plus 

approprié à chaque patient. 
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CONCLUSION	  
 
 
La prescription des AVK chez le sujet âgé n’est pas une décision facile à prendre. En 

gériatrie, de nombreux patients sont atteints d’arythmie complète par fibrillation 

atriale (AC/FA) non valvulaire. La principale complication de cette pathologie est 

l’apparition d’un événement thromboembolique. Un traitement antithrombotique est 

nécessaire pour essayer d’éviter la constitution d’un accident ischémique. Les AVK 

représentent le traitement préventif le plus efficace, mais sous-prescrit de par la 

crainte d’accidents hémorragiques graves. 

 

Un algorithme décisionnel nommé « GERANTICo » a été créé dans le service de 

gériatrie du CHU de Poitiers pour aider à justifier la décision thérapeutique 

antithrombotique. Il s’appuie sur des facteurs de fragilité fréquemment rencontrés 

chez la personne âgée. 153 patients ont pu être suivis sur une période de 6 mois. 

 

Dans notre étude, 92 patients ont quitté le service de gériatrie avec la prescription 

d’un AVK pour cette indication : 4 évènements hémorragiques majeurs et 4 

évènements hémorragiques mineurs ont eu lieu durant la période de suivi de 6 mois. 

La prescription d’AVK n’était pas associée au risque d’hémorragie majeure (p= 0,15). 

L’âge des patients n’était pas apparu comme un facteur prédictif de survenue 

d’accident hémorragique. 

 

3 patients sur les 92 qui ont été traités par AVK ont été victimes d’un accident 

ischémique. Ce chiffre est conforme aux données issues de la littérature. Il peut 

s’expliquer par le fait que les AVK sont des molécules dont l’équilibre est toujours 

difficile à prévoir. Un sous dosage temporaire avec un INR inférieur à 2 peut en être 

la cause. Une méconnaissance de ces accidents thromboembolique est possible. 

 

Sur les 34 patients décédés durant notre étude, 13 étaient traités par AVK. Les 

causes de ces décès n’ont pu être toutes retrouvées. Malgré l’utilisation de 

l’algorithme, certains décès sont imputables à des événements ischémiques ou 

hémorragiques. 
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Les médecins généralistes qui s’occupent du suivi des patients ont pour la plupart 

d’entre eux poursuivi le traitement antithrombotique décidé à la sortie du service pour 

leur patient. Seulement 12 patients ont eu leur traitement modifié. 73,9% des 

questionnaires envoyés au 3ème mois ont été remplis et retournés avec des réponses 

précises. Ils se sont donc probablement sentis concerner par ce fléau. 

 

Les résultats issus de cet algorithme sont en accord avec la littérature. Des critères 

de fragilité du sujet âgé, absents des scores CHA2DS2-VASc et HAS-BLED ont enfin 

pu être introduits. 

 

Il serait intéressant de les voir apparaître dans de nouvelles études avec un recueil 

de données plus complet ainsi qu’une taille d’échantillon plus grande. L’utilisation 

des NAO dans une étude similaire serait enrichissante.  

 

La prescription d’un traitement antithrombotique chez le sujet âgé en AC/FA reste 

toujours à l’heure actuelle une problématique complexe en gériatrie. Cet algorithme 

en cours de constitution peut être un début de solution à ce problème de santé 

publique. 
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ANNEXES	  
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ANNEXE	  1	  :	  GRILLE	  AGGIR	  
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ANNEXE	  2	  :	  MMSE	  
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ANNEXE	  3	  :	  INDEX	  GCI 
 

Sévérité 0 1 2 3 4 

Cardiopathie      

HTA      

AVC      

AOMI      

Diabète      

Anémie < 12 g/dl (Homme) et 13 g/dl 

(Femme) 
     

Trouble gastro-intestinal      

Trouble hépatobiliaire      

Insuffisance rénale      

Insuffisance respiratoire      

Parkinson et autre pathologie   

cérébrale hors AVC 
     

Trouble musculoarticulaire      

Néoplasie      

 

Les chiffres estimant la sévérité des différentes pathologies ont la signification 
suivante : 

• 0 : Absence 
• 1 : Asymptomatique 
• 2 : Symptomatique mais équilibré 
• 3 : Symptomatique et non équilibré 
• 4 : Menace vitale 

 
La classification GCI est constituée de la manière suivante : 

• GCI Classe I : aucune sévérité > 1  
• GCI Classe II : présence de sévérités ≤ 2  
• GCI Classe III : présence d’une sévérité ≥ 3 
• GCI Classe IV : présence de 2 sévérités ≥ 3 ou d’une sévérité ≥ 4  
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ANNEXE	  4	  :	  FEUILLE	  01	  

 
       POITIERS, le    /    / 
 
Cher(e) collègue, 
 
Votre patient(e)      , né(e) le    /   /   a été 
hospitalisé(e) dans le service de gériatrie. 
 
Ce(tte) patient(e) a une arythmie cardiaque par fibrillation atriale (AC/FA). Nous 
sommes conscients et concernés par la difficulté à instaurer ou poursuivre un 
traitement anticoagulant chez le patient gériatrique. 
 
Dans le cas de votre patient(e), nous avions décidé en réunion de service, de 
proposer le traitement antithrombotique suivant à la sortie du service : 

 
- traitement AVK  
- traitement antiagrégant  
- abstention thérapeutique antithrombotique  
- association AVK -  antiagrégant en raison des co-morbidités  

 
Afin d’analyser le suivi des patients, nous souhaitons des informations 3 mois (6 
mois) après la sortie du service. A ce titre, nous vous remercions de bien vouloir 
renseigner la fiche jointe (6 questions) et de bien vouloir nous la retourner dans 
l’enveloppe pré-timbrée. 
 
Nous sommes à disposition pour toute question. En vous remerciant de votre 
participation. 
 
Bien cordialement, 
 
       SIGNATURE 
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ANNEXE	  4	  :	  FEUILLE	  02	  
 

• Avez-vous revu le (la) patient(e) depuis sa sortie du service ? 
 
 Oui        Non 

 
• Votre patient(e) est-il (elle) décédé(e) ? 

 
 Oui        Non 
 
o Si oui, préciser : 

§ Mois de décès : 
§ Cause du décès : 

 
En cas de décès, le questionnaire s’arrête là. Sinon, merci de préciser : 
 
• Traitement antithrombotique actuel : 

 
o AVK  
o Antiagrégant  
o AVK + Antiagrégant  
o Aucun  

 
• Accident hémorragique depuis la sortie du service ? 

 
 Oui        Non 
  
o Si oui : 

§ Hémorragie avec nécessité d’hospitalisation  
§ Hémorragie sans nécessité d’hospitalisation  
§ Localisation hémorragique : 

 
• Accident ischémique depuis la sortie du service ? 

 
 Oui        Non 
 
o Si oui : 

§ AIT    AVC  
§ Ischémie périphérique  

 
• Si le traitement antithrombotique a été modifié depuis la sortie du service, 

merci de nous préciser la raison : 
 
o Accident hémorragique  
o Accident ischémique  
o Difficulté équilibre INR  
o Difficulté d’observance  
o Autre raison médicale à préciser  
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RESUME	  
	  
	  
INTRODUCTION : 
L’arythmie complète par fibrillation atriale (AC/FA) est le trouble du rythme le plus 
fréquemment retrouvé en gériatrie, concernant plus de 9% de la population après 80 
ans. Cette cardiopathie emboligène est responsable de 25% des AVC chez les 
sujets âgés de plus de 80 ans avec une mortalité de 33% à 1 an. Un traitement par 
anti-vitamine K (AVK) permet de prévenir ces accidents ischémiques de manière 
efficace. La crainte d’accidents hémorragiques graves entraîne une sous-prescription 
de ces AVK. Un algorithme décisionnel a été élaboré dans le service de gériatrie du 
CHU de Poitiers afin d’aider à justifier la décision thérapeutique antithrombotique.  
	  
OBJECTIFS : 
Analyser la prévalence des accidents hémorragiques chez les patients en AC/FA 
traités par AVK en gériatrie, après application de l’algorithme. 
Evaluer l’adhésion au traitement, l’apparition d’évènements ischémiques et de décès. 
 
METHODE :  
Une étude prospective a été menée au sein du service de gériatrie du CHU de 
Poitiers de février 2012 à mai 2012. 165 patients en AC/FA ont été inclus. La 
décision thérapeutique antithrombotique était établie lors de staffs hebdomadaires à 
partir d’un algorithme décisionnel; cet outil était constitué de 6 facteurs: antécédents 
d’accident hémorragique sous AVK, autonomie (score GIR), statut cognitif (score 
MMSE), médication chronique, risque de chute, Index de Co-morbidité Gériatrique. 
Les patients ont été suivis au 3ème et 6ème mois après la sortie du service. Un recueil 
des accidents hémorragiques majeurs ou mineurs, des évènements ischémiques et 
des décès a ainsi pu être réalisé. 
	  
RESULTAT : 
153 patients ont été inclus durant les 6 mois qui ont suivi leur sortie du service de 
gériatrie. Pour 12 patients, l’ordonnance de sortie a été modifiée. L’âge moyen des 
patients était de 86,1 ± 5,6 ans. 92 patients (60,1%) ont quitté le service de gériatrie 
avec un traitement par AVK. L’algorithme a entraîné la modification de 60 
ordonnances. Une instauration d’AVK a été réalisée chez 26 patients. La prescription 
d’AVK présentait un lien statistiquement significatif avec l’âge (p= 0,02). L’étude a 
retrouvé 4 évènements hémorragiques majeurs parmi les patients traités par AVK. 
La prescription d’AVK n’était pas associée au risque d’hémorragie majeure (p= 0,15). 
Dans la population traitée par AVK, 3 accidents ischémiques ont été retrouvés et 13 
patients sont décédés. 
 
CONCLUSION : 
Le choix du traitement antithrombotique chez le sujet âgé en AC/FA est difficile; les 
critères de fragilité gériatrique sont absents des scores CHA2DS2-VASc et HAS-
BLED. L’algorithme de l’étude a permis de mieux contrôler l’instauration des AVK 
chez ce type de patient sans majorer le risque hémorragique. Cet outil en cours 
d’élaboration peut être une aide à la prescription des AVK. 
	  
MOTS-CLES: 
Fibrillation atriale – gériatrie – anticoagulation – algorithme décisionnel – hémorragie 
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