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INTRODUCTION

L’anticoagulation, aussi bien son introduction que sa poursuite, est un probléme
quotidien en gériatrie puisque la population agée représente une grande partie des patients
éligibles a un tel traitement de par la fréquence de la fibrillation auriculaire dans cette tranche
d’age. En effet, prés de 10 % des patients de plus de 80 ans sont en fibrillation auriculaire et le
risque moyen annuel de faire un accident vasculaire ischémique lorsqu’on est porteur de ce
trouble du rythme est de 5 %. La présence de certains facteurs dont 1’age avancé fait partie

augmente encore ce risque.

Or on sait maintenant par de nombreuses études que le traitement anti-thrombotique a
long terme réduit considérablement le risque d’accident vasculaire cérébral ischémique (de 68
% en moyenne). Parmi toutes les tranches d’age, les personnes agées sont celles qui en
retirent le plus grand bénéfice. Les sociétés savantes recommandent que toute personne agée
de plus de 75 ans, porteuse d’une fibrillation auriculaire soit considérée comme candidate a

une anticoagulation a long terme, sauf contre indication.

Mais devant une fibrillation auriculaire, la décision d’introduire un traitement par anti
vitamine K, ou de le poursuivre, repose en premier lieu sur 1’évaluation des bénéfices attendus
de I’anticoagulation par rapport au risque hémorragique.

Les personnes agées sont donc particuliérement concernées par cette question puisque
d’une part elles sont le plus a méme de bénéficier des AVK et d’autre part elles ont un risque
hémorragique ¢élevé de par leur fragilit¢ multifactorielle (sociale, psychologique,
polypathologique et iatrogénique) et leur risque de chute.

Cependant, peu d’études portent sur le risque de saignement sous AVK imputable a
une chute et la plupart des études s’intéressent a des populations dont 1’age moyen est de 70
ans. Les cliniciens n’ont donc pas de conduite a tenir bien spécifique quant a la prescription
des AVK chez une personne de plus de 75 ans, en fibrillation auriculaire, ayant chuté ou étant
a risque de chute. La décision d’introduire, de poursuivre ou d’arréter un traitement par anti

vitamine K reste donc difficile dans cette situation.



Nous nous sommes donc intéressés aux facteurs qui influencent la décision
d’introduire, de poursuivre ou d’arréter un traitement par AVK chez des patients en
fibrillation auriculaire, chuteurs ou présentant des troubles de la marche, hospitalisés en
Médecine Gériatrique a I’Hopital de Saint-Nazaire.

La premiere partie de notre travail est consacré a un rappel sur la fibrillation
auriculaire, ses risques, ses complications et sa prise en charge, notamment chez la personne
agée. Puis nous rappellerons les données sur 1I’épidémiologie, les étiologies et la prise en
charge des chutes.

Nous présenterons ensuite une étude rétrospective portant sur les dossiers de 115
patients hospitalisés en médecine gériatrique au Centre Hospitalier de Saint-Nazaire entre le

1% juillet 2005 et le 31 décembre 2006, a la suite de trouble de la marche ou de chute.



LA FIBRILLATION AURICULAIRE




1-DEFINITION

La fibrillation auriculaire se définit par une activité électrique irréguliere, anarchique
et extrémement rapide des oreillettes (350-600 cycles/min) avec pour conséquence
hémodynamique la perte de la systole atriale. Les ondes P sinusales sont remplacées sur
I’électrocardiogramme de surface par des ondes F de fibrillation qui réalisent des ondulations
continuelles et irrégulieres de la ligne de base. L’irrégularité des complexes QRS est

secondaire a la conduction aléatoire au niveau du nceud auriculo-ventriculaire.

2- CLASSIFICATION ET FACTEUR DE RISQUE

La FA est hétérogéne dans sa présentation, et plusieurs types sont cliniquement
individualisés. Un consensus sur la terminologie et la classification de la FA a été mis en
place en 2000 par le Groupe de travail sur les Arythmies de la Société Européenne de
Cardiologie et la Société de Stimulation et d’Electrophysiologie d’Amérique du Nord. La
classification qui suit ne s’applique qu’aux FA de plus de trente secondes :

-événement initial : il peut-étre auto limitatif ou non, et symptomatique ou non.

-FA récidivante : elle est définie comme récidivante si le patient a présenté deux

épisodes ou plus. Au sein de ce groupe, on peut faire d’autre subdivisions :

* FA paroxystique : d’'une durée habituellement inférieure a 48 heures mais de toute
facon inférieure a 7 jours (une cardioversion spontanée est peu vraisemblable apres ce
délai),

* FA persistante : un épisode durant plus de 7 jours. Dans cette forme, le rythme sinusal
peut habituellement étre rétabli par cardioversion électrique.

* FA permanente : lorsque la FA est installée depuis une longue période et qu’elle ne se

termine pas par une cardioversion ou qu’elle récidive de maniere répétée dans les 24



heures qui suivent la cardioversion. La FA acceptée est une forme de FA permanente

lorsque la cardioversion n’a pas été essayée ou que le patient I’a refusée.

Assez souvent, le médecin peut n’avoir aucune notion de la chronologie. Lorsqu’on
diagnostique pour la premiére fois une fibrillation auriculaire, il n’y a habituellement aucun
moyen de savoir s’il s’agit d’un épisode persistant ou paroxystique, et s’il prendra fin
rapidement. Cette classification se réfere clairement a la durée, et la FA des patients évolue
souvent d’une forme paroxystique vers une forme persistante, et finalement vers une FA

permanente.

De nombreuses pathologies, affectant plus particulicrement le sujet agé, favorisent la
survenue de FA. Le tableau 1 résume I’ensemble des facteurs cliniques et épidémiologiques
prédisposant indépendamment a la FA." Le lien statistique est d’importance variable et

augmente quand ces facteurs se cumulent.

Facteurs prédisposant a la fibrillation auriculaire

Age

Tabagisme

Sexe masculin

Intoxication alcoolique

Accident ischémique cérébral

Dystfonctionnement du systeme
nerveux autonome

Traitements diurétiques

Hyperthyroidie

Péricardite

Maladie pulmonaire

Chirurgie cardiaque ou thoracique

Diabéte

Hypertension artérielle
Hypertrophie ventriculaire gauche
Dilatation atriale gauche
Insuffisance cardiaque
Cardiomyopathie congénitale
Atteinte valvulaire cardiaque
Dysfonctionnement sinusal
Infarctus du myocarde
Cardiomyopathie ischémique
Dysfonctionnement ventriculaire gauche
Atteinte cardiaque rhumatismale

Tachyarythmies supraventriculaires

Tableau 1 : Ensemble des indicateurs épidémiologiques et facteurs cliniques rattachés a
la survenue de la fibrillation auriculaire d’apres Allessie et col.!



3-EPIDEMIOLOGIE

La FA est le trouble du rythme soutenu le plus fréquent. La prévalence de la FA
semble étre comprise entre 0.4% et 1.9% de la populaltion.2 Elle commence a augmenter dans
les deux sexes deés 40 ans et double avec chaque décennie au-dela de 50 ans pour atteindre
10% chez les personnes 4gées de 80 ans et plus.’

L’étude de Framingham® confirme ces données avec une prévalence de la FA qui
augmente de 0,5% pour la tranche d’age de 50-59 ans, a 4,8% pour les 70-79 ans, et jusqu’a
8,8% pour les 80-89 ans.

Environ 70-80% des patients atteints de FA ont entre 65-85 ans et 1’4ge médian des
patients atteints de FA est estimé a 75 ans. La prévalence est considérablement plus élevée
chez les hommes que chez les femmes, ceci a tout age, avec une probabilité supérieure de
50% chez les hommes par rapport aux femmes.” Malgré ce fait, étant donné que 1’espérance
de vie des femmes est plus €élevée, le nombre total d’hommes et de femmes atteints de FA est

presque égal.

The Cardiovascular Health Study,’ publiée dans «The American Journal of
Cardiology », est une étude longitudinale s’intéressant a la FA chez les personnes agées non
hospitalisées. Elle est basée sur 5201 hommes et femmes agés de plus de 65 ans. La
fibrillation auriculaire était présente chez 4.8% de femmes et chez 6.2% d’hommes au départ
de I'étude et la prévalence était fortement associée a 1’dge avancé, notamment chez les
femmes. D’autre part, la prévalence augmentait a 9.1% chez les hommes et les femmes
atteints d’une maladie cardiovasculaire autre (insuffisance cardiaque, valvulopathie cardiaque,
dilatation auriculaire gauche, hypertension artérielle) et diminuait a 1.6% chez les sujets
n’ayant aucune maladie cardiovasculaire associée.

Cette méme étude montre que I’insuffisance cardiaque, les accidents cérébraux

ischémiques, la dilatation auriculaire gauche a 1’échographie, les pathologies valvulaires
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cardiaques notamment aortique ou mitrale, 1’hypertension et 1’dge avancé sont associés

indépendamment a I’augmentation de la prévalence de la fibrillation auriculaire.

Dans une étude® publiée dans Circulation en 1997 portant sur une cohorte de 4844
adultes de plus de 65 ans suivis sur trois ans, 304 ont développé un premier épisode de FA,
c’est a dire une incidence de 19.2 pour 1000 personnes -année. La survenue de la FA était
fortement associée a 1’age, au sexe masculin, et a la présence d’une maladie cardiovasculaire.
Pour les hommes de 65 a 75 et de 75 a 84 ans, les incidences étaient respectivement de 17.6
et 42.7 pour 1000 personnes-année, et pour les femmes, 10.1 et 21.6 événements pour 1000

personnes-année.

4- CARACTERISTIQUES CLINIQUES

La FA se révele par des palpitations (le plus souvent bien supportées et plus
fréquemment dans le groupe des FA paroxystiques) ou par ses complications (embolie
artérielle, insuffisance cardiaque) mais peut rester longtemps asymptomatique, jusqu’a sa
découverte fortuite sur 'ECG. Les autres symptomes sont a type de dyspnée, réduction de la
résistance a I’effort, douleur thoracique, lipothymie d’effort voire de repos. L’expression des
symptomes dépend en partie de la maladie cardiaque sous-jacente, le cas échéant, et des
caractéristiques de la conduction auriculo-ventriculaire, a savoir la fréquence et la régularité

de la réponse ventriculaire.

S-COMPLICATIONS DE LA FA

L’existence d’une FA permanente ou paroxystique augmente la morbidité

cardiovasculaire et la mortalité globale, surtout par le biais des complications emboliques.

L’étude francaise ALFA’ portant sur 756 patients porteurs de FA suivis en activité
libérale montre que 70.6% d’entre eux ont des pathologies cardiaques telles qu’une
hypertension (39,4%), une coronaropathie (16,6%), et une myocardiopathie (15,3%), pour les

plus communes. Parmi ceux-ci, 156 (29,2%) avaient une dyspnée de grade 1 dans la
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classification NYHA, 258 (48,3%) de grade 2, 93 (17,4%) de grade 3 et 27 (5%) de grade 4.
Avec un suivi moyen de 8,6 mois +/- 3,7 mois, 28 patients soit 3,7% sont décédés. Parmi les

728 vivants, 30 patients soit 4,1% ont présenté un épisode d’insuffisance cardiaque aigue.

5.1-L’insuffisance cardiaque

L’insuffisance cardiaque peut étre une conséquence de la FA. En effet, chez la
personne agée et plus particulicrement en cas de cardiopathie sous-jacente et notamment
hypertensive (par trouble de la relaxation), la perte de la systole auriculaire et la tachycardie
qui raccourcit la durée des diastoles, entrainent des signes d’insuffisance cardiaque pouvant

aller de la dyspnée a I’cedéme aigu pulmonaire.

5.2-Les cardiopathies rythmiques

Ce sont des myocardiopathies dilatées, avec altération de la fonction ventriculaire
gauche, consécutives a une tachycardie prolongée (plusieurs semaines ou mois) et irréguliere.
Ce diagnostic est rétrospectif devant la réversibilité de ’atteinte ventriculaire gauche apres

restauration d’un rythme sinusal.

5.3-Les complications thromboemboliques

Les accidents thromboemboliques forment la complication la plus fréquente. Parmi les
maladies cardiaques emboligenes, la FA non-valvulaire est la plus commune. Elle est a
I’origine a elle seule de 45% de tous les accidents cardio-emboliques et de 15% de tous les
AVC. L’incidence de cette complication varie considérablement selon certains facteurs

modifiants.

5.3.1-Physiopathologie

Le mécanisme physiopathologique le plus souvent incriminé dans la formation d’un
thrombus, parmi les trois composants de la triade de Virchow, est la stase sanguine dans
I’oreillette gauche et surtout dans son auricule avec un flux ralenti. C’est en effet 1a que les

thrombi sont le plus souvent retrouvés par 1’échographie trans-cesophagienne. La stase
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sanguine liée a la perte de la systole auriculaire entraine en effet une augmentation de
I’agrégation érythrocytaire. Cette thrombose est également favorisée par un état
d’hypercoagulabilité, puisque les marqueurs d’hémostase sont significativement augmentés

chez les patients en FA.

5.3.2-Epidémiologie

Dans 1’étude francaise ALFA’ portant sur une population suivie en activité libérale,
I’incidence des accidents thromboemboliques était de 2,4% sur un suivi moyen de 8,4 mois.
Six patients sur 756 au départ de I’étude sont décédés d’un accident vasculaire cérébral, dont

5 étaient ischémiques et 1 hémorragique.

Le taux moyen d’AVC ischémiques parmi les patients porteurs de FA et non traités
par une anticoagulation efficace est de 5% par an,* avec une variation clinique importante
parmi les sous populations de patients en FA (notamment 1’age, le sexe, ceux porteurs d’une
insuffisance cardiaque ou d’une cardiopathie ischémique). En effet, dans 1’étude
Framingham,® les hommes en FA ont un risque relatif de faire un AVC ischémique de 1,7
(non significatif) quand ils sont atteints d’une insuffisance cardiaque, pour les femmes ce
risque est élevé a 2,8 (significatif, p<0,01). Quand les patients ont une cardiopathie
ischémique associée, et ceci a age ajusté, le risque relatif d’AVC ischémique est de 2,3 pour

les hommes en FA (significatif, p<0,01) et de 4,9 pour les femmes (significatif, p<0,001).

L’étude Framingham4 a également étudié I’impact de la FA sur le risque d’AVC par
rapport a 1’age chez 5070 patients. Apres 34 ans de suivi, 311 personnes ont développé une
FA. Parmi la tranche d’age de 50-89 ans, il y a eu 572 AVC. La proportion d’AVC causée par
cette arythmie était de 19,9% (114 sur le total des 572 accidents vasculaires initiaux). Le
risque d’AVC di a la FA augmente avec 1’age de maniere significative, passant de 1,5% pour

les 50-59 ans a 9,9% pour les 70-79 ans et jusqu’a 23,5% pour la tranche d’age 80-89 ans.

D’autre part, un scanner cérébral réalisé chez des sujets porteurs de FA mais sans
antécédent d’AVC montrait des accidents vasculaires cérébraux silencieux chez 35 a 37% des
patients dans 1’étude de Ricci et al. (1993).® Cependant ces chiffres sont moindres dans
I’étude SPINAF’ ol un scanner cérébral a été systématiquement effectué au début et 2 la fin

de I’étude en I’absence de signes évocateurs d’AVC. A Dinclusion, on découvre un ou
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plusieurs AVC silencieux chez 14,7% des patients, et 1’incidence des nouveaux AVC est de

1,3% par an apres un suivi de trois ans.

5.3.3-Facteurs de risque emboligenes

Les facteurs de risque emboligénes associés a la FA ont été bien étudiés. Toutes les
grandes études cliniques retrouvent sensiblement les mémes :

e un antécédent d’AVC ischémique,

e une HTA,

* un age supérieur a 65 ou 75 ans selon les études,

¢ un diabéte,

* une insuffisance cardiaque, 1’existence d’une cardiopathie ischémique ou d’une
altération de la fonction systolique du ventricule gauche,

* une hyperthyroidie.

Les patients jeunes présentant une FA idiopathique ont donc un risque embolique

faible.

L’étude AFI'® considére les patients d’age supérieur a 65 ans en FA comme a haut
risque d’AVC et ce méme s’il n’existe aucun autre facteur de risque. Dans 1’étude SPAF,"!
I’age pour lequel le risque d’AVC est accru, est fixé a 75 ans pour une femme. Les autres
facteurs de risque sont comparables dans les deux études. Il s’agit d’une hypertension
artérielle avec une pression artérielle systolique supérieure a 160 mmHg, d’antécédent d’ AIT
ou d’AVC, ainsi que de décompensation cardiaque dans les trois derniers mois.

Trois niveaux de risque ont ainsi été établis et le risque est maximal si I'une des
conditions suscitées est présente. Entre 65 et 75 ans, en ’absence d’autres facteurs, le risque

apparait intermédiaire.

Le tableau 2 présente les principaux facteurs de risque emboliques retrouvés dans les

grandes études chez les patients avec une FA.
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Etudes Age Antécédent HTA Diabéte Cardiopathie Insuffisance

d’AVC ischémique cardiaque

AFT" 1.6/ 25 1,6 1,7 oui
(RR) décade

SPAF " 1,8/ 2,9 2,0 1,6 oui
(RR) décade

Framingham® oui oui oui oui oui
ACCP oui oui oui oui oui
Lip" oui oui oui oui oui
ACC/AHA/ oui oui oui oui oui
ESC guidelines'*

Tableau 2 : Facteurs de risque d’accident vasculaire cérébral identifiés chez les patients
en FA. Données des principales études.

Le score CHADS2 ,15 déterminé a partir des résultats des études AFI et SPAF1, évalue
le risque d’AVC embolique chez les patients en FA a partir des parametres cliniques
suivants : insuffisance Cardiaque congestive (1 point), HTA (1point), Age (1 point), Diabéte
(1point), antécédent d’AVC ischémique (Stroke, 2 points). L’addition des facteurs de risque
donne un score qui évalue I’incidence des accidents ischémiques dans la population
correspondante en 1’absence de traitement. Le risque est considéré comme faible si le score

est de 0, comme intermédiaire si le score est de 1 ou 2 (incidence des AVC entre 2,8 et 4 %),
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et élevé si le score est supérieur a 3 (incidence variant de 5,9 % pour trois facteurs de risque a
18,2 % pour cinq facteurs de risque associés). Ce score est donc intéressant puisque le sujet

agé est considéré comme a risque intermédiaire au minimum.

5.3.4-Prévention des embolies systémiques au cours de la FA

Durant la derniére décennie, de nombreuses études évaluant ’efficacité et le bénéfice
attendu des différents traitements anti-thrombotiques dans la prévention des AVC chez les
patients en FA ont été publiées. Deux traitements anti-thrombotiques peuvent étre proposés,

un anticoagulant ou un antiagrégant plaquettaire.

Les principales caractéristiques de ces études sont listées dans le tableau 3. Elles
considéraient toutes I’AVC ischémique comme I’éveénement indésirable primaire et certaines
incluaient également d’autres complications : embolies systémiques autres que cérébrales,

hémorragies intracraniennes, hémorragies fatales, embolie pulmonaire, déces.
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Etude Effectif Age moyen Traitements testés
Durée du suivi
AFASAK'® 1007 74,2 Warfarin INR : 2,8-4,2
(Copenhague) 2 ans Aspirine 75mg
Controle oui
SPAF-1'7 1330 67 Warfarin INR : 2,0-4,5
1,3 ans Aspirine 325mg
Controle oui
SPAE-2'® 1100 64 (<75 ans) Warfarin INR : 2,0-4,5
2,7 ans 80 (>75 ans) Aspirine 325mg
Controle -
BAATAF" 420 68 Warfarin INR : 1,5-2,7
(Boston) 2,2 ans Aspirine non
Controle oui
CAFA* 383 67,7 Warfarin INR : 2,0-3,0
(Canada) 1,3 ans Aspirine non
Controle oui
SPINAF’ 525 67 Wararin INR: 1,4-2.8
1,8 ans Aspirine non
Controle oui
EAFT?! 1007 71 Warfarin INR : 2,5-4,0
(Europe) 2,3 ans Aspirine 300mg
Controle oui
SIFA* 916 Warfarin INR : 1,0-3,0
Aspirine 400mg
Controle -

Tableau 3 : caractéristiques des principales études de prévention des événements

thromboemboliques par AVK et aspirine dans la fibrillation atriale.

e AVK versus placebo :
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Dans toutes les études randomisées comparant 1’anticoagulation a dose adaptée versus
placebo ou controle, il y a une diminution du taux d’événements indésirables primaires chez
les patients traités par anticoagulant par rapport aux patients contrdles. Seule exception,
I’étude CAFA®® qui a été interrompue précocement devant les résultats positifs des autres
essais. Rappelons cependant que les sujets sont relativement jeunes par rapport a la population
étudiée en gériatrie (moyenne d’age située entre 67 et 74,2 ans selon les études) et donc a plus

faible risque d’embolie.

Etude Réduction Réduction
relative du absolue du
risque d’AVC risque d’AVC

AFASAK'¢ 59% 3,5% (S)

BAATAF" 86% 2,5% (S)

SPAF-1" 67% 5,1% (S)

CAFA * 20 37% 1,7% (NS)

SPINAF’ 79% 3,4% (S)

EAFT* 47% 9%  (S)

Tableau 4 : réduction du risque d’AVC sous AVK dans les principales études réalisées
contre placebo.

* ; étude interrompue prématurément en raison des résultats positifs des autres essais.
NS : non significatif ; S: significatif

La méta analyse de Hart™ en 1999 (AFASAK, SPAF, BAATAF, CAFA, SPINAF,
EAFT), a réuni 2900 patients agés en moyenne de 69 ans (20 % d’entre eux avaient plus de 75
ans) et suivis pendant une moyenne de 1,8 ans. Elle a permis d’apprécier le bénéfice du
traitement par AVK au cours de la FA. Le taux d’AVC annuel était de 4,3% pour les patients
controles et de 1,4% pour ceux traités par AVK. La réduction globale du risque relatif (RRR)
sous AVK était de 59 % en prévention primaire et de 68% (intervalle de confiance 95%) en
prévention secondaire. En prévention primaire, il faut traiter ainsi 32 patients par an pour

éviter un AVC.
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Parmi cinq de ces études (AFI)** , I’anticoagulation diminue de facon significative le
taux de mortalité de 33% (95% CI, 9 a 51%) et les taux combinés d’AVC, d’embolie
systémique et de déces de 48% (95% IC, 34 a 60%).

e Aspirine versus placebo :

Les résultats des différentes études évaluant 1’efficacité de 1’aspirine versus placebo
sont divergents. Les différences sont en partie expliquées par des posologies utilisées

variantes d’un essai a I’autre.

Dans les études AFASAK-1' et EAFT?!, la réduction relative du taux d’AVC était

généralement faible et non significative. Au contraire, I’étude SPAF-1"’

(325mg/jour
d’aspirine) entrainait une diminution significative du risque relatif de 44% ; de méme, 1’étude
ESPS-2” (50 mg/jour d’apirine) retrouvait un résultat significatif en terme de réduction

d’AVC ou de déces.

Etude Réduction du Réduction du Dose

risque relatif risque absolu d’aspirine
AFASAK-1'*  14% 0,1% 75mglfj  (NS)
SPAE-1" 42% 2,7% 325mg/j (S)
EAFT?! 17% 2,8% 300 mg/j  (NS)
ESPS-2 13% NR 50mglj  (S)

Tableau 5 : réduction du risque d’AVC sous aspirine dans les principales études contre
placebo.
NS : non significatif ; S: significatif ; NR : non retrouvé

Si les études AFASAK-1, EAFT et SPAF-1 sont combinées en une méta alnalyse,10 le
traitement par aspirine diminue le risque relatif d’AVC de 21% (taux annuel d’AVC de 8,1%

chez les patients contrdles contre 6,3% chez les patients avec aspirine, p=0,05, 95% CI, 0 a

38%).
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La méta analyse de Hart®® sur 6 essais (AFASAK, SPAF, EAFT, ESPS-II, LASAF,
UK-TIA) comparant 1’aspirine au placebo trouve une baisse similaire de 22% de I’incidence
des AVC. La réduction du risque absolu y est de 1,5% par an en prévention primaire et de

2,5% par an en prévention secondaire.

e AVK versus aspirine :

Les AVK sont supérieurs a D’aspirine dans les études qui les ont comparés.
L’AFASAK'® retrouve une diminution significative de 48% du risque relatif d’AVC
ischémique sous AVK par rapport a ’aspirine et P'EAFT?' une diminution également
significative de 40%. L’étude SPAF'’ montre une différence non significative en faveur des
AVK. Enfin, une méta analyse23 de cinq essais (PATAF, AFASAK-1 et 2, SIFA et SPAF) a
comparé I’aspirine de 75 a 325 mg par jour —ou I’indubofeéne a 400 mg par jour pour I’étude
SIFA- aux AVK en prévention primaire. Elle retrouve une réduction significative des AVC

ischémiques (-46%) avec les AVK comparé a 1’aspirine.

Une méta analyse26 de neuf études publiée en 1999 a partir de AFASAK, AFI, SPAF-
1,2 et 3, EAFT, SPINAF, BAATAF et CAFA a précisé I’incidence des AVC chez les patients
en FA en fonction de 1’age, du traitement anti thrombotique, et de la présence de facteurs de
risque associés (HTA, diabéete, antécédent d’AVC, et insuffisance cardiaque). Les résultats

sont consignés dans le tableau 6.

14
12
10 —
8 |
6 —  ®Placebo
4 —  EAWK
2 L B Aspirine
o | I
<65ans, <65ans, 65-75ans, 65-75ans, >75ans, >75ans,
sans facteur  avec sans avec  sansfacteur  avec
derisque facteurde facteurde facteurde derisque facteurde
risque risque risque risque
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Tableau 6 : Incidence des AVC dans les principales études de prévention primaire et
secondaire publiées entre 1989 et 1999, en fonction de 1’age, des facteurs de risque
embolique, et du traitement recu chez les patients en FA.

On constate que chez les patients de plus de 75 ans, le bénéfice des AVK est réel, et ce

d’autant plus qu’ils ont au moins un facteur de risque.

e AVK versus aspirine et plavix :

L’étude ACTIVE W*' publiée en 2006 dans Lancet a montré la supériorité des AVK
(INR entre 2 et 3, n=3371) sur I’association aspirine (75-100 mg par jour) — plavix (75 mg par
jour, n=3335) chez les patients porteurs de FA avec au moins un facteur de risque
thromboembolique en plus (4ge moyen de 70 ans). Cette étude a été arrétée prématurément
devant les résultats clairement en faveur des AVK en ce qui concerne la prévention des
risques emboliques. Il y avait 165 éveénements indésirables (AVC ischémique, embolie
systémique, infarctus du myocarde, déces) soit un risque annuel de 3,93% pour les patients
sous AVK contre 234 chez les patients avec une bithérapie anti-agrégante, soit un risque

annuel de 5,60%. Le risque relatif est alors calculé a 1,44.

e AVK versus aspirine et AVK combinés :

En 2007, a été publiée une méta-analyse™ de dix études contrdlées et randomisées
comparant deux stratégies médicamenteuses : aspirine-AVK combinés contre AVK seuls.
4180 patients étaient inclus et 1’Age moyen variait de 50,1 ans a 74,2 ans selon les études. Les
INR variaient de <1,5 au minimum (une étude concernée), a 4,5 au maximum (2 études
concernées). Les doses d’aspirine étaient comprises entre 75 mg/jour au minimum et 1000
mg/jour au maximum (une étude concernée). Aucune différence n’était notée entre les deux
stratégies quant au risque thromboembolique chez les patients en fibrillation auriculaire (odds
ratio, 0,99; 95% IC, 0,47-2,07). Par contre, le risque d’hémorragie majeure était
significativement plus important dans 1’association AVK-aspirine par rapport aux AVK seuls
(odds ratio, 1,43 ; 95% IC, 1,00-2,02). Il n’y a donc pas lieu d’associer ’aspirine aux AVK

dans la prévention embolique au cours d’une fibrillation auriculaire.
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6-TRAITEMENT DE LA FIBRILLATION AURICULAIRE

Nous ne détaillerons ici que le traitement antithrombotique.

Les autres traitements sont pour mémoire : contrdle de la cadence ventriculaire,
cardioversion pharmacologique, maintien du rythme sinusal, et les traitements non
pharmacologiques par cardioversion électrique, stimulation atriale et ablation par

radiofréquence.

Devant une FA, la décision d’introduire ou non un traitement par AVK repose en
premier lieu sur I’évaluation des bénéfices attendus de 1’anticoagulation par rapport au risque
hémorragique.

Cette problématique nous invite a rappeler les données actuelles concernant les
principes d’une anticoagulation et sa surveillance ainsi que le risque hémorragique du

traitement par AVK.

6.1-Principes de ’anticoagulation orale

Les AVK appartiennent a deux classes, les coumariniques et les dérivés de
I’indanedione. En France, la Fluindione (Previscan*) est I’AVK le plus prescrit (72%) devant
I’acenocoumarol (Sintrom*, 20%). La warfarine (Coumadine*) est surtout utilisée dans les
pays anglo-saxons et est le produit de référence dans la plupart des études internationales. Les

principales caractéristiques sont résumées dans le tableau 7.
La surveillance d’une anticoagulation orale se fait actuellement par I’INR

(International Normalized Ratio), qui a permis de standardiser le temps de Quick exprimé en

pourcentage d’activité ou taux de prothrombine.
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En ce qui concerne la prévention primaire ou secondaire des accidents vasculaires

7 2 2. . 2 2
cérébraux au cours de la FA, un consensus américain et européen ?

se dégage pour un INR
cible a 2,5 (entre 2 et 3) pour les patients a haut risque, sans contre indication aux
anticoagulants (niveau de preuve A).

Ces mémes sociétés savantes recommandent en classe Ila de viser un INR plus bas a 2
(1,6-2,5) en prévention primaire pour les accidents vasculaires cérébraux ischémiques et les
embolies systémiques chez les patients agés de plus de 75 ans considérés a haut risque de

saignement mais sans franche contre indication aux anticoagulants (niveau de preuve C).

Le rythme des contrdles biologiques diverge selon les recommandations américaines
et francaises.

L’Agence Francaise de Sécurité Sanitaire et des Produits de Santé (AFSSAPS) 30
recommande un premier INR a la 48°™ heure puis tous les 2 a 4 jours jusqu’a équilibre. Les
controles ultérieurs d’INR sont progressivement espacés. Si I’équilibre est parfaitement
stable, 'INR est demandé une fois par semaine pendant le premier mois, puis tous les quinze
jours jusqu’a un minimum d’un INR par mois. Le suivi du traitement par AVK chez la
personne agée ne semble pas devoir différer de celui d’un sujet adulte. On peut toutefois
insister sur la nécessité de controler I’'INR de facon plus rapprochée lors de toute modification
des thérapeutiques associées, mais aussi lors d’épisodes aigus intercurrents, notamment
infectieux, pour détecter un surdosage. Toute comorbidité aigue est en effet un facteur de

risque consensuel de déséquilibre du traitement par AVK.

Les recommandations de I’ACC (American College of Cardiology), I’AHA (American
Heart Association) et de ’'ESC (Société Européenne de Cardiologie) en 2006 sont un dosage
de I'INR de facon hebdomadaire durant I’initiation du traitement et de facon mensuelle quand

le patient est stable (niveau de preuve A) 3
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Médicaments Demi-vie Durée d’action Posologie Dose

DCI (h) (jours) moyenne /comprimé
Nom commercial (mg/j) (mg)
Acénocoumarol courte 2-4 2-10

Sintrom 8-9 4
Minisintrom 1
Phénindione courte 1-2 50-100 50
Pindione 5-10

Tioclomarol longue 2-3 4-8 4
Apegmone 24

Fluindione longue 2 20-40 20
Previscan 30

Warfarine longue 2-4 2-15 2et5
Coumadine 5mg /2mg 35-45

Tableau 7 : caractéristiques des différentes molécules disponibles en France.

6.2-Indications théoriques a une anticoagulation orale dans le cadre
de la FA

La Société Francaise de Cardiologie a publié en 1997 ** des recommandations quant a
I’indication des AVK au long cours lors d’une fibrillation auriculaire.
« Les anticoagulants oraux sont fortement recommandés chez les patients en FA chronique ou
paroxystique, en [’absence de contre indication, chez les personnes de plus de 75 ans. L’INR
recommandé doit étre compris entre 2 et 3. Compte tenu du risque hémorragique accru chez

le sujet dgé, il est souhaitable de viser un INR plus pres de 2 que de 3. »
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Le tableau 8 montre les recommandations américaines et européennes publiées en
2001 concernant le traitement antithrombotique des patients en FA selon la stratification du

risque thromboembolique.”

La Société Européenne de Cardiologie consideére 1’age supérieur ou égal a 75 ans
comme un facteur de risque thromboembolique modéré dans la FA.*' Elle recommande en
2006 une anticoagulation orale s’il existe un facteur de risque élevé quel qu’il soit (antécédent
d’AVC ou d’embolie, sténose mitrale, prothése valvulaire cardiaque) ou s’il existe plus d’un
facteur de risque modéré (age>75 ans, HTA, insuffisance cardiaque, fraction d’éjection
<35%, diabete). Mais dans le cas de patient de plus de 75 ans sans autre facteur associé, il est
recommandé une anticoagulation orale si c’est une femme (recommandation de classe I), et

une anticoagulation ou de 1’aspirine 80-325 mg/j si c¢’est un homme (recommandation de

classe I).
Caractéristiques des patients Traitement antithrombotique Classe de recom-
mandations

Age<60 ans sans cardiopathie Aspirine (325 mg/j) ou rien I
(FA isolée)
Age<60 ans, cardiopathie, Aspirine (325 mg/j) I
sans HTA, sans FE<35 %
Age>60 ans, sans HTA, Aspirine (325 mg/j) I
sans FE<35%
avec diabete ou coronaropathie AVK (INR=2-3) I

+/- aspirine 80-160 mg/j 1Ib
Age >75 ans, AVK (INR=2) I

surtout les femmes

Quelque soit I’age,
insuffisance cardiaque, FE AVK (INR=2-3) I
< 35 %, thyréotoxicose, HTA

Quelque soit I’age,

cardiopathie rhumatismale, AVK (INR=2,5-3,5 ou plus) I
(sténose mitrale), prothése

valvulaire mécanique, ATCD

thromboembolique, thrombus
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persistant a 'ETO

Tableau 8: Recommandations du traitement antithrombotique des patients en FA selon
la stratification du risque thromboembolique. (The American College of Cardiology, the
American Heart Association and the European Society of Cardiology).

6.3-Risque hémorragique

L’efficacité des AVK en prévention primaire et secondaire des AVC ischémiques dans
la FA est démontrée. Cependant, ils exposent a un sur risque hémorragique sévere.

De nombreuses études ont évalué 1’incidence des hémorragies mineures, majeures et
fatales sous AVK. La plupart de ces études classent ainsi les hémorragies selon trois stades
de sévérité. Sont considérées comme fatales les hémorragies menant au déces. Les
hémorragies intracraniennes, oculaires (menant a la cécité), intra articulaires, rétro
péritonéales, et celles qui nécessitent une transfusion de plus de deux culots globulaires ou
amenent a une baisse de I’hémoglobine de plus de deux points, sont considérées comme

majeures. Les hémorragies mineures sont toutes celles comme non classées dans les majeures.

C 133 4 .
Dans une revue d’articles™ sur des études observationnelles, les taux moyens annuels

d’hémorragies fatales, majeures et mineures étaient de 0,6%, 3,0% et 9,6% respectivement.

L’étude ISCOAT* portant sur 2745 patients traités par AVK a enregistré 153
complications hémorragiques (7,6% patients année) dont 5 fatales (0,25% patients année), 23
majeures (1,1% patients année) et 125 mineures (6,2% patients année). Environ trois
cinquiemes des patients avaient entre 60 et 79 ans, seuls 8 % d’entre eux avaient plus de 80

ans. L’INR était inférieur a 2,8 chez 71 % des patients.

Le tableau 9 résume les principales études.
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Etudes Nb de Hémorragies INR

Patients Majeures fatales

AFASAK-2% 0,5%/an

SPAF 13 201 1.7%/an NR 2,0-3,5
BAATAF" 212 3,8% 0,5% 1,5-2,7
SPAF I1'8

<75 ans 358 1,7%/an 2,0-4,5
>75 ans 197 4,2%/an 2,0-4,5
EAFT?’ 225 5,8% 1,3% 2,5-4,0
Ezekowitz ° 260 2.3% 0 1,4-2.8

Tableau 9: Hémorragies majeures et fatales durant le traitement antithrombotique par
AVK dans les essais sur la FA.
NR : non retrouvé

Il est a noter que ces études portent pour la plupart sur des patients relativement
jeunes. L’age moyen est de 77ans pour AFASAK, 67 ans pour SPAF 1, 71 ans pour I'EAFT,
68 ans pour BAATAF.

N

Le risque hémorragique est cependant corrélé a certains facteurs de risque, en
particulier : ’intensité de I’anticoagulation, 1’age, certaines interactions médicamenteuses et

un déficit cognitif.

6.3.1-Intensité de ’anticoagulation
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I y a une forte corrélation entre 1’intensité de 1’anticoagulation et le risque

, ) . .. _ 3
hémorragique. Des essais cliniques randomisés®® *

montrent qu'une anticoagulation forte
avec un INR>3 double le risque d’hémorragies majeures par rapport a un INR compris entre 2
et 3 et cette incidence continue de doubler par point d’INR.

L’étude ISCOAT** a ainsi montré une augmentation significative du taux d’accident
hémorragique enregistré pour un INR entre 3 et 4,5 (9,5% patients année), le risque devenant
franchement plus important quand I’INR est supérieur a 4,5 (40,5% patients année), comparé
a des taux de 4,8% patients année pour un INR entre 2,0 et 2,9. Le risque relatif pour un INR
>4.5 versus <4,5 est alors de 7,91. Des résultats similaires ont été suggérés par d’autres
études.

Deux études plus récentes de 2003 et 2004 admettent également une augmentation du
risque hémorragique selon le taux d’INR et notamment d’hémorragie intracranienne. Fang et
al.*! retrouvent ainsi sur une population d’Age moyen 78 ans un risque relatif d’hémorragie
intracranienne de 8,8 pour un INR>4,0 (la référence étant un INR compris entre 2,0 et 3,0).
Hylek et al.** observent une augmentation significative du taux d’hémorragies cérébrales
quand I’INR dépasse 4,0 (taux pour 100 personnes année= 0,4 pour un INR entre 3,6 et 3,9,
2,7 pour un INR entre 4,0 et 4,5, et 9,4 pour un INR supérieur a 4,6). Il semble donc
important de ne pas dépasser un INR de 4,5.

Les études SPORTIF III et V en 2003 et 2004* portaient sur 3587 patients en FA,
d’age moyen 70,8 ans pour I’étude SPORTIF III et 71,1 ans pour SPORTIF V, avec 36,3% et
38,2% de patients de plus de 75 ans respectivement. Les patients étaient divisés en 3 groupes
selon les contrdles INR ceux avec un bon controle (c’est a dire temps passé avec un INR entre
2 et 3 >75% du temps total), ceux avec un controle intermédiaire (c'est-a-dire temps passé
avec un INR entre 2 et 3 entre 60 et 75% du temps total), et ceux avec un faible contrdle
(c'est-a-dire temps passé avec un INR entre 2 et 3 <60% du temps total). Le groupe avec un
faible controle avait le plus haut taux de mortalité annuelle (4,20%) et d’hémorragies
majeures (3,85%), comparé au groupe intermédiaire (1,84% et 1,96% respectivement) et a
celui avec un bon controle (1,69% et 1,58% respectivement). Ces études confirment que chez
les patients en fibrillation auriculaire et prenant des AVK, le risque de mortalité,

d’hémorragies, et d’accident vasculaire cérébral est corrélé a I’INR et a son contrdle.
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6.3.2-L’dge

Le role de 1’age dans la survenue de complications hémorragiques majeures au cours
des traitements anticoagulants oraux semble de mieux en mieux établi. En effet, les études les
plus récentes publiées depuis 1989, a la différence d’études plus anciennes, retrouvent
généralement 1’adge comme facteur de risque hémorragique. Les études de Fihn,* Copland,45

AFASAK II ,35 Abdelhafiz*® et Palareti*’ ne retrouvent pas cette association.

Ainsi, dans I’étude ISCOAT,** les patients de plus de 70 ans ont un risque relatif de
1,75 comparés a ceux de moins de 70 ans. Des résultats identiques ont été retrouvés par

d’autres essais et sont résumés dans le tableau 10 qui suit

Etude Nb de INR Incidence d’hé- RR
Suivi moyen patients morragie majeure (sujets agés
Mois/ patients année Vs jeunes)
EAFT?’ 214 2,5-3,9 2,8%PA 3,6 (>75 vs
1377 <75 ans)
SPAFII '
37/ 1079 358<75ans 2,0-4,5 1,7%/an 2,6
24/ 385 197>75 ans 2,0-4,5 4.2%/an
ISCOAT*
/498 349<75 ans 2,0-3,5 1,0%PA 6,6
/117 84>75 ans 2,0-3,5 5,1%PA
Copland et al.®
17/ 288 204, 60-69 ans 2,0-3,0 2,8%/an NS
17/ 170 124>75 ans 2,0-3,0 2,9%/an

Tableau 10: Fréquence des complications hémorragiques sous AVK, comparant les
sujets agés (>75 ans) versus sujets jeunes.
RR : risque relatif ; %PA : pour cents patients années ; NS : non significatif

L’étude de Torn et al.*® de 2005 portant sur 4202 patients a évalué I’incidence des

hémorragies sous AVK par tranche d’age. On retrouve ainsi une augmentation progressive
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des hémorragies par décade avec une incidence passant de 0,5 % pour les patients de moins de

60 ans, a 1,9 % pour les 60-70 ans, 3 % pour les 70-80 ans et 4,5 % pour les plus de 80 ans.

D’autre part il est admis par les études SPAF IIIS, Fihn et al.44, Johnson et al,49 Hylek
et Singer,50 que le risque d’hémorragie intra crinienne augmente non seulement avec
I’intensité de 1’anticoagulation mais aussi avec 1’dge. Dans I’étude SPAF II, le taux
d’hémorragie cérébrale passe de 0,6% par an pour les patients de moins de 75 ans sous AVK

a 1,8% pour les plus de 75 ans, avec un risque relatif de 3,2.

Dans 1I’étude conduite par Fihn et al,* les patients agés de 80 ans et plus ont un risque
relatif de complications hémorragiques fatales (incluant notamment les saignements intra
craniens) de 4,5 comparés a ceux de moins de 50 ans. L’étude de Palareti*’ va dans le méme
sens avec un risque relatif de 6,5 (p=0,047) de complications fatales dans le groupe des sujets
ageés.

Un facteur vasculaire pourrait en partie expliquer 1’association entre 1’age avancé et
I’augmentation du risque d’hémorragie cérébrale.”’ Les patients 4gés ont une prévalence plus
élevée de leucoaraiose et d’angiopathie amyloide cérébrale, ce qui pourrait expliquer un plus
fort risque d’hémorragie intra cranienne.

Ainsi, I’age est considéré comme un facteur de risque hémorragique, et augmente

également I’incidence des complications hémorragiques fatales.

6.3.3-Interactions médicamenteuses

Chez le malade agé, les interactions médicamenteuses constituent un des facteurs de
risque majeurs d’accidents hémorragiques. Les mécanismes sont variés : diminution de la
clairance de I’AVK, inhibition des fonctions plaquettaires et/ou de la coagulation, diminution
de la vitamine K disponible. Dans certains cas, 1’interaction semble faire intervenir plusieurs
mécanismes.

Une étude de 2004 de Kalgalnsky52 a montré qu’au-dela de 7 médicaments, le risque
hémorragique est multiplié par un facteur 6. Les interactions médicamenteuses favorisant le
risque hémorragique ont été récemment rappelées par Blann et Fitzmaurice™ et sont résumées

dans le tableau 11.

30



Les médicaments les plus souvent incriminés dans les surdosages sont les

antibiotiques (quels qu’ils soient), I’amiodarone et les antifungiques. En pratique, toute

modification du traitement médicamenteux associé doit faire penser a une possible interaction

et donc nécessite des contrdles plus rapprochés d’INR.

Mécanisme Médicaments impliqués
Interaction Diminution de la clairance Amiodarone, phénylbutazone, mé-
pharmacocinétique tronidazole, sulfamide, miconazole
Interaction Augmentation du métabolisme L-Thyroxine

Pharmacodynamique des facteurs de coagulation

Inhibition des facteurs pla-
quettaires

Inhibition de la coagulation

Diminution du taux de vitamine K

Asprine, AINS, ticlopdine, clopi-
dogrel, dextrans, IRS

Héparines

Antibiotiques (par destruction de la
flore intestinale), huile de paraffine
(par inhibition de I’absorption de
vitamine K)

Inconnu

Clofibrates

Tableau 11: Interactions médicamenteuses les plus fréquentes avec les AVK pouvant

accentuer le risque hémorragique et leurs mécanismes.

6.3.4-Déficit cognitif

Le déficit cognitif est un facteur de mauvais équilibre de I’INR pour van Deelen et

al.>* Dans cette étude rétrospective portant sur 152 patients de plus de 70 ans, une proportion

non négligeable de patients (32 %) avec un MMS inférieur a 23 ont une anticoagulation non

adaptée sur le plan biologique (OR=2,77, 95 % CI, 1,13-6,74), et 33 % d’entre eux ont eu au

moins une fois un INR supérieur a 6 contre 14 % pour ceux avec un MMS supérieur a 23

(OR=3,06, 95 % CI, 1,14-8 ,18).
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Seule une deuxiéme étude™ avait également évalué ’association entre un déficit des
fonctions supérieures et des controles INR insatisfaisants. Cette étude portant sur un petit
effectif de 18 patients retrouvait une association significative entre un déficit cognitif

(MMS<26) et des INR a dose supra thérapeutique.

6.3.5-Autres facteurs de risque

Les autres facteurs de risque de complication hémorragique sous AVK peuvent étre
listés comme suit: hypertension artérielle, antécédent de saignements gastro-intestinaux,
pathologie cérébrovasculaire, antécédent d’AVC ischémique, insuffisance hépatique, cancer,
insuffisance rénale, pathologie cardiaque sévere.

D‘autre part, toute comorbidité aigue, insuffisance cardiaque aigue, fievre, infection,

diarrhée sont des facteurs de risque hémorragiques consensuels.

L’instabilité de 1’anticoagulation avec des variations importantes de I’INR apparait
également comme un facteur prédictif d’accidents hémorragiques pour Fihn.** La plupart des
facteurs recensés par 1’auteur pour expliquer cette instabilité sont volontiers rencontrés chez
un sujet agé et incluent la mauvaise compliance médicamenteuse, les variations de régime
alimentaire, les comédications, et une comorbidité instable (telle I’insuffisance cardiaque par

exemple).

D’autre part, pour un individu donné, le risque cumulé de saignement est directement
lié a la durée de I’anticoagulation. Cependant, le risque hémorragique n’est pas constant au
cours du traitement ; il est plus important au cours des 3 mois suivant I’initiation de I’AVK,
diminuant par la suite considérablement.®” >® Ceci est notamment vérifié pour la personne
agée dans I’étude de Palareti*’ ol ’incidence des complications hémorragiques est de 15,4 %

les 90 premiers jours versus 8,7% apres (risque relatif=1,78 ; 95 % CI, 1,00-3,15, p=0,49).
Les classiques modifications du régime alimentaire susceptibles de perturber I’INR

sont peu fréquentes en gériatrie. En revanche, il faut étre extrémement vigilant sur 1’évolution

de I’état nutritionnel donc du poids et des apports alimentaires.
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6.4-Facteurs et incidence de non prescription des AVK chez la
personne Agée

Nous avons vu que I’existence d’une fibrillation auriculaire chez un sujet agé de plus
de 75 ans est une indication aux AVK, indication renforcée en cas de comorbidités associées
fréquentes avec 1’age. Le risque hémorragique élevé doit inciter a la prudence mais ne doit
pas priver les sujets 4gés d’un traitement anticoagulant justifié, comme c’est souvent le cas
actuellement. Les prescripteurs ont volontiers tendance a surestimer le risque hémorragique

par rapport au bénéfice et a élargir les contre indications des anticoagulants oraux.

Au-dela de la simple évaluation du risque thérapeutique par la recherche de
comorbidités citées plus haut, une évaluation globale du patient gériatrique parait essentielle
en pratique pour décider de I’initiation, de la poursuite ou de I’arrét d’un traitement par AVK.
Cette évaluation peut comprendre I’état cognitif, 1’autonomie du patient, 1’éducation
thérapeutique, la révision de 1’ordonnance, le risque de chute, la qualité de vie et des variables

socio-économiques.

6.4.1-L’dge

Une enquéte a été menée en 1998 en Angleterre57 aupres de 824 médecins généralistes
et 207 spécialistes hospitaliers sur la décision d’anticoaguler des patients en FA selon 1’age et
la qualité de vie. Quatre critéres étaient pris en compte, 1’age, I’altération de la qualité de vie,
le lieu de vie et les handicaps retentissant sur la qualité de vie (autonomie).

Une large proportion de cliniciens dans les deux groupes estimait qu’il est inapproprié
de traiter les patients au-dela d’un certain age. Ainsi, 46,1 % des généralistes et 42,9 % des
spécialistes pensent que les patients de plus de 85 ans ne devraient pas €tre anticoagulés. La
différence entre les médecins est plus importante pour les patients entre 75 et 85 ans, seuls 9,1
% des spécialistes sont défavorables a une anticoagulation contre 19,4 % des médecins

généralistes.
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Une partie des médecins (38,4 % des généralistes et 45,8 % des spécialistes) considere
la perte d’autonomie sévere comme un obstacle a la prescription d’une anticoagulation et une
minorité estime qu’une qualité de vie partiellement altérée reste également un obstacle aux
AVK (6,1 % des généralistes et 5,2 % des hospitaliers).

Relativement peu de cliniciens estiment que le handicap ou le lieu de vie soient une
considération importante a prendre en compte. Cependant, 22,1 % des spécialistes et 24,3 %
des généralistes pensent qu’un traitement anticoagulant ne doit pas €tre prescrit lorsque le
handicap est sévere et entraine une dépendance. Seulement une dizaine de pourcents dans les
deux groupes considérent qu’'une anticoagulation ne doit pas €tre donnée chez les patients

nécessitant des soins infirmiers a domicile.

Dans une autre étude, Perez et al,5 8 concluent sur un échantillon de patients en FA que
seulement la moitié des patients a haut risque d’embolie et sans contre indication apparente
est traitée par une anticoagulation orale. De I’autre cOté, environ un quart des patients
présumés a faible risque bénéficie d’un traitement anticoagulant. Les AVK sont
particuliérement sous-utilisés parmi les patients de plus de 75 ans a haut risque d’embolie. En
effet, seuls 20 % d’entre eux sont anticoagulés dans cette étude.

En pratique, 1’age est donc souvent considéré comme un obstacle a la prescription

d’une anticoagulation.

6.4.2-Déficit des fonctions supérieures

La démence est un autre facteur déterminant indépendant de non prescription d’AVK
chez des sujets Agés ayant par ailleurs une indication reconnue d’anticoagulation prolongée.”
L’altération des fonctions cognitives aggrave probablement la mauvaise compliance aux AVK
(étude de van Deelen et al,54) et contribue ainsi a I’instabilité du traitement chez les personnes
agées vivant seules avec des troubles des fonctions supérieures. Cependant aucune étude n’a
démontré que la démence en elle-méme augmentait le risque hémorragique chez les patients
sous AVK.

Il peut paraitre contradictoire de priver un patient en FA d’AVK alors que ce trouble
du rythme est un facteur de risque de démence vasculaire et de maladie d’ Alzheimer. En effet,

60
1,

Ottet a ont conclu a une association significative entre 1’existence d’une FA et un déficit
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cognitif (défini par un MMS inférieur a 26) et une démence de type Alzheimer (MMS
inférieur a 23). Cette étude réalisée en 1997 sur une population de 6584 patients agés de 55 a
106 ans retrouvait un odds ratio de 1,7 (95 % CI, 1,2-2,5) pour un déficit cognitif et de 2,3 (95
% CI, 1,4-3,7) pour la démence.

6.4.3-Parameétres socio-économiques

Pour d’autres auteurs, les parameétres socio-économiques, cognitifs et fonctionnels ne
sont pas associés 4 une augmentation du taux de saignement. C’est le cas de Kagansky et al,”
qui ont évalué des facteurs de risque de complications hémorragiques chez 323 patients de
plus de 80 ans incluant des variables sociodémographiques et médicales. Par contre, une
mauvaise éducation thérapeutique multiplie par un facteur 9 le risque d’accident
hémorragique, et montre par la que c’est un facteur décisif dans la bonne compliance du

traitement.

6.4.4-Les chutes

En ce qui concerne les chutes, les patients a haut risque de tomber sont présumés étre a
risque élevé d’hémorragie intracranienne, et ceci est donc cité comme une contre-indication a
I’anticoagulation orale. Or il a ét€ montré qu’approximativement 5 a 10 % des chutes sont a
I’origine d’une hémorragie majeure et que les patients sous AVK ne semblent pas avoir un

risque plus élevé que les autres.’!

Dans une étude de 2005 , Gage et al.® ont montré que chez les patients sous AVK a
haut risque de chute, on retrouve 2,8 hématomes intracraniens pour 100 patients- année, plus
de deux fois plus que chez les autres patients (1,1 % patients-année).D’autre part, la
prescription de warfarin est associée a une mortalit€é par hémorragie intracranienne plus
importante (51,8 % de déces dans les 30 jours suivants une hémorragie intracranienne chez les

patients sous AVK contre 33,6 % chez les patients sans traitement anticoagulant).
En 2004, Fang et al.*' ont publié une étude comprenant certaines caractéristiques de

170 patients ayant eu une hémorragie intracranienne sous traitement anticoagulant, et

notamment le taux de traumatisme cranien. Il en résulte le tableau 12.
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Caractéristiques Type d’hémorragie intracranienne

Intracérébrale HSD Autres Intracérébrale
+ HSD
Age moyen (ans) 77 78 80 76
INR moyen 2.7 2,6 2.3 3,8
Trauma cranien 8,1% 48% 67% 38% (p<0,001)

Tableau 12 : Notion de traumatisme cranien chez 170 patients ayant une hémorragie
intracranienne sous AVK.

Cependant, Man-Son-Hing et al.® ont calculé qu'un patient en FA et anticoagulé
devrait chuter 295 fois par an pour que le risque d’hémorragie intracérébrale devienne
supérieur au bénéfice en terme de prévention embolique. Ceci démontre que le risque de
saignement relié aux chutes est une donnée probablement surestimée et qui dissuade de

prescrire des AVK a des patients éligibles.

Une chute ne doit donc pas systématiquement conduire a l’arrét ou a la non
prescription d’AVK. En revanche, il est nécessaire d’évaluer les facteurs de risque de chutes
puisqu’on a montré qu’une prise en charge préventive multifactorielle des patients chuteurs

limite, et ceci de maniére tout a fait significative, le risque de récidive.
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LES CHUTES CHEZ LA PERSONNE AGEE
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La chute de la personne agée est un événement fréquent et qui augmente avec 1’age.
C’est un probléme souvent sous-estimé alors que ses conséquences peuvent étre graves. Elle
majore les risques d’hospitalisation et d’institutionnalisation des personnes agées, est a
I’origine d’une morbidité et d’une mortalité élevées, et engendre des colits médicaux et
sociaux non négligeables. Il est donc important de ne pas I’occulter d’autant que la
prévention primaire et/ou secondaire est souvent possible et efficace. Tous les membres de
I’entourage du sujet agé, la famille, les aide-ménageres, le personnel soignant, le médecin et

la personne agée elle-méme doivent agir en ce sens.

1-EPIDEMIOLOGIE

Selon I’organisation mondiale de la santé (OMS), « la chute est la conséquence de tout
éveénement qui fait tomber le sujet a terre contre sa volonté ».

Plus d’un tiers des personnes de 65 ans et plus tombe chaque année™ et ce chiffre
augmente jusqu’a 50 % pour les sujets de plus de 85 ans.® Parmi les 30 % de chuteurs dans la
population générale (c'est-a-dire vivant a domicile), la moitié€ environ fait deux chutes ou plus

64, 66-68 et 11 69, 70 L’

par an % chutent de maniere récurrente. incidence annuelle de la chute chez

les plus de 65 ans est ainsi estimée entre 680 et 800 pour 1000 personnes par an dans la

. 2z 71,72
population générale.” "

Dans les institutions, de nombreuses études épidémiologiques sur les chutes ont été
menées et rapportent des incidences allant de 220 pour les plus faibles a 3600 chutes
annuelles pour 1000 résidents.” Il semble en effet que les personnes Agées vivant en
institution ou en résidence gériatrique soient particulierement a haut risque de chutes et de
fractures.”"> Les chutes sont ainsi trois fois plus fréquentes que dans la population générale.”®
Ceci peut en partie €tre expliqué par un recueil des évenements plus systématique et surtout

par la population elle-méme, plus fragile et plus agée.
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Les femmes ont un taux de chute plus élevé que les hommes, mais la différence
s’amenuise avec 1’Age pour devenir quasiment nulle 2 un 2 partir de 85 ans.®® 7*! Une
enquéte menée en Finlande en 1994, retrouvait une incidence de 611 chutes pour 1000

femmes par an contre 368 chutes pour 1000 hommes par an.”

2-CIRCONSTANCES ET LIEUX DES CHUTES

Tinetti et al. ont montré que la majorité des chutes se produit a la maison (77 %) et

qu’un facteur environnemental est retrouvé dans 44 % des cas.®*

Cependant, les circonstances de la chute sont souvent difficiles a apprécier, du fait de
I’'imprécision fréquente de 1’interrogatoire chez la personne agée et de 1’absence de témoin.
Prés de 20 % des chuteurs sont incapables d’en décrire la raison dans I’étude de Bath.™

Quand les circonstances sont retrouvées, on remarque que le type de chute varie selon
les tranches d’age. L hypotension orthostatique est une cause plus fréquente chez les moins de
75 ans (3,8 %) que chez les 75-85 ans (1,3 %).68 La perte d’équilibre et les sensations
vertigineuses comme cause de chute augmentent de 1,9 % pour les 65-74 ans a plus de 13 %

1. De méme le transfert lit-fauteuil

pour les sujets de plus de 90 ans dans I’étude de Campbel
est une cause plus importante chez les plus de 80 ans (5,5 %) comparé aux sujets de 75 a 79
ans (1,3 %).

Le fait de trébucher représente 16,1 % des chutes dans I’étude de Campbell® et

jusqu’a 59 % chez Berg et al.®?

De méme il existe une différence pour les sujets vivant en institution et pour la
population générale. La cause la plus fréquente de chutes pour les personnes vivant a domicile
est environnementale et accidentelle (41 %) suivie par les drop attack (13 %) et les troubles de
I’équilibre (13 %) (9). En maison de retraite, les deux principales causes sont les troubles de
I’équilibre et les malaises ou vertiges (26 et 25 % respectivement), puis les chutes dues a

I’environnement (16%) et I’hypotension orthostatique (10 %).
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3-DETERMINANTS ET ETIOLOGIES DES CHUTES

Bien que quelques chutes aient une cause unique, la majorité résulte de causes
multiples et d’interactions entre les facteurs prédisposant a long ou court terme et les facteurs
précipitant.** **

La chute est donc généralement multifactorielle et résulte de la combinaison des effets
physiologiques du vieillissement, des pathologies associées, des thérapeutiques fréquentes et

nombreuses chez la personne agée, de facteurs comportementaux et environnementaux.

Le risque de chute augmente invariablement lorsqu’on additionne plusieurs des
facteurs de risque.64’ % Tinetti a montré que le taux de chute dans une cohorte de personnes
agées en institution augmentait de 8 % pour celles qui n’avaient aucun facteur de risque

jusqu’a 78 % parmi celles qui présentaient quatre facteurs ou plus.**

Certaines périodes sont également a risque de chute plus élevé que d’autres. Ainsi,
pendant le mois qui suit la sortie d’une hospitalisation, le risque de chutes est plus important,
notamment chez les personnes dgées fragiles.*® Les autres périodes plus a risque incluent les

pathologies aigues ou les exacerbations de pathologies chroniques.

Les étiologies des chutes peuvent classiquement étre différenciées comme suit :
-les facteurs de risque intrinséques
-prédisposants ou
-précipitants

-et les facteurs de risque extrinseques, qui sont liés a I’environnement.
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3.1-Facteurs de risque intrinséques

3.1.1-Facteurs prédisposants

-Les effets du vieillissement physiologique sur 1’équilibre et la posture se caractérisent

par une réduction de la réserve fonctionnelle et adaptative, avec une grande variabilité
interindividuelle. IIs concernent le déclin des afférences visuelles, vestibulaires et
proprioceptives, ainsi qu’une atteinte de la motricité automatique extra-pyramidale, des

centres intégrateurs et de la fonction musculaire.

-La fragilit€ du sujet agé, découlant en partie des effets physiologiques du

vieillissement est un facteur de risque de chute. Elle est définie comme une réduction des
capacités physiologiques et fonctionnelles chez une personne sans que ces réductions soient
dues a une pathologie précise. Selon une méta analyse de 10 études réalisées en maison de
retraite,” la perte d’autonomie pour les actes de la vie quotidienne et I’ utilisation d’une aide a
la marche, marquant le déclin fonctionnel, sont associées a un risque de chute multiplié¢ par
trois. Parmi les autres facteurs de fragilité, 1’altération des fonctions cognitives, les troubles
visuels et neurosensoriels, 1’instabilité posturale doublent approximativement le risque de
chute. La faiblesse musculaire associée a la dénutrition et a la sédentarité est un facteur de

risque significatif avec un odds ratio de 6.

-La sarcopénie définie par une diminution de la masse musculaire s’installe

progressivement avec 1’avancée en age et est variable selon les sujets. En moyenne, les
personnes agées en bonne santé ont une diminution de 20 a 40 % de la force lors de tests
z e N . . 87 . A 2 . .
spécifiques par rapport a de jeunes patients, ' et, parmi les personnes agées fragiles vivant en
institution, la force musculaire est encore considérablement amoindrie. Plus cette faiblesse
. , . . , < . z 88
musculaire est prononcée, plus le risque de chute est important d’apres certaines études.”” Le

risque relatif moyen de chute est de 6,2 dans une méta analyse de dix études.”
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-Le syndrome dépressif peut étre a 1’origine de chutes a répétition. De nombreuses

études ont montré une corrélation entre la dépression et la chute, en raison a la fois d’un

ralentissement psychomoteur et des drogues psychotropes administrées.*

-Les médicaments et la poly médication sont une grande classe de facteur intrinséque

prédisposant a la chute. Plusieurs études ont montré une association entre les chutes et la
médication, avec un odds ratio variant de 1 a 5,7 selon les cohortes.’” 7 *° Dans 1’étude de
Robbins et Rubenstein, les patients prenant quatre médicaments ou plus ont un risque accru de
tomber.*” En fonction du nombre de médicaments pris, le risque de chute augmente d’un
facteur de 2 a 4(30). Certaines classes médicamenteuses sont plus a risque que d’autres. On

1,92 « : 1,93,94 ~ - .« . 1. 92. 94. 95
o192 sédatives,” *> ** a visée cardiaque ,”" %> *+°

peut citer les drogues psychotropes, et les
AINS.”H?
Le tableau 13 résume les principaux médicaments responsables d’un risque accru de

chutes chez le sujet agé et leurs mécanismes physiopathologiques.

-Les pathologies neurologiques:

* La maladie de Parkinson favorise les chutes.

* La maladie d’Alzheimer a un stade avancé entrailne une démarche instable et
irréguliere s’inscrivant a la suite de troubles graves de la mémoire et de 1’attention.
Les déficits cognitifs sont considérés comme un facteur de risque de chute
indépendant.®> Leur existence, en particulier s’il s’agit d’un syndrome démentiel,
majore le risque de pres de 40 %.

* Les séquelles d’AVC avec hémiplégie, parésie, fauchage du membre inférieur ou
héminégligence par exemple, font partie des atteintes corticales dégénératives pouvant
causer des chutes.

* Les états lacunaires favorisés par les antécédents d’accident vasculaire cérébral,
d’athéromatose, de fibrillation auriculaire et autres cardiopathies emboligenes, sont un
facteur de risque de chute.

* L’hydrocéphalie a pression normale.

* La maladie de Steel-Richardson.

* Les autres pathologies neurologiques concernent les 1ésions affectant le tronc cérébral,
les aires cérébelleuses et vestibulaires, la sclérose en plaque avec des parésies ainsi
que certaines maladies neurologiques périphériques. Un canal lombaire étroit avec des

paresthésies uni ou bilatérales des membres inférieurs, les affections radiculaires et
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tronculaires, les polynévrites sont autant de pathologies favorisant les chutes par leur

déficit moteur et/ou sensitif, d’autant que la personne est plus dgée et possede moins

de capacité d’adaptation ou de rattrapage.

Médicaments

Effets secondaires entrainant la chute

Hypnotiques, anxiolytiques,
Neuroleptiques, ATDT,

Action sédative avec diminution de la
concentration, somnolence diurne.

ATD atypiques

Neuroleptiques Effets extrapyramidaux,

Effets anticholinergiques : confusiogenes
Effets a-adrénergiques : hypotenseurs
Abaissement du seuil épileptogene.

Benzodiazépines Effets myorelaxants. Parfois
confusion. Sédatifs.

ATDT Hypotension orthostatique. Confusion.
Anticholinergique. Abaissement du seuil
épileptogene. Troubles de la conduction et
rythme cardiaque.

ATD atypiques Sédatifs. Faible action sur les systeémes
cholinergiques et a-adrénergique.

ISRS Non-sédatifs. Pas de toxicité cardiaque.

Pas d’effet anticholinergique.
Mécanisme peu clair.

Anti hypertenseurs

Hypotension.

Diurétiques

Hypotensions. Troubles hydro électrolytiques
(hyponatrémie,déshydratation).

Insuline, sulfamides hypoglycémiants

Hypoglycémie iatrogéne

Anti arythmiques

Effets pro arythmogenes.

Tableau 13 : Principaux médicaments a risque de chute et hypotheses

physiopathologiques.
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-Les affections ostéo-articulaires sont é&galement considérées comme facteur

intrinseque et notamment la coxarthrose et la gonarthrose.

-Les pathologies sensorielles auditives et surtout visuelles, fréquentes chez la personne

agée, ont des conséquences néfastes sur 1’équilibre statique et dynamique. On peut citer la
cataracte, le glaucome, la dégénérescence maculaire liée a 1’age, la rétinopathie diabétique, et

la presbyaccousie.

-L’incontinence urinaire de par les impériosités qu’elle entraine est un facteur de

risque de chute.

3.1.2-Les facteurs intrinséques précipitants

Les principales pathologies en cause sont celles responsables de syncope, vertige, et
malaise chez le sujet agé. La difficulté diagnostique réside le plus souvent dans le fait que la
plainte quand elle est verbalisée est tres fréquemment imprécise ou peu fiable, voire
inexistante, recouvrant des termes aussi divers que ceux de «malaise », « sensation
vertigineuse », « instabilité », « étourdissement »...et que I’interrogatoire est souvent dans le
grand age moins informatif et pertinent.

Ceci explique en partie la faible proportion de chutes attribuée aux syncopes (0,2 % en
maison de retraite et 0,3 % dans la population générale).73Dans la plupart des syncopes,

aucune cause claire ne peut €tre déterminée.
On peut donc résumer comme suit les facteurs précipitant :

-Les causes toxiques et iatrogénes sont a prendre en considération et a rechercher

systématiquement: alcoolisation, intoxication au monoxyde de carbone, médicaments.
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-L’hypotension orthostatique a une prévalence de 5 a 25 % parmi la population
96, 97

gériatrique générale. Elle est impliquée dans 10 a 15 % des chutes et multiplie par 2 le

risque de chute.”®

-Le malaise vaso-vagal survient généralement dans un contexte particulier, conditions

de stress, d’émotion ou d’atmosphere confinée, auquel il faut ajouter les syncopes a la

miction, a la défécation, a la toux, et celles par sensibilité du sinus carotidien.

-Le vertige vrai indique un trouble vestibulaire et peut causer des chutes qu’il soit du
au vertige paroxystique bénin, a la labyrinthite, au vertige de Ménicre ou a la névrite

vestibulaire.

-Les troubles paroxystiques du rythme cardiaque fréquents avec 1’age, peuvent étre a
I’origine de chutes. Ce sont notamment la fibrillation auriculaire, le flutter, les tachycardies
jonctionnelle et ventriculaire. Ils sont responsables de bas débit vasculaire a I’origine d’une
syncope qui peut alors entrainer la chute. De méme, les troubles de la conduction peuvent

entrainer des chutes par le méme mécanisme.

-La confusion est souvent citée comme cause de chute et peut €tre causée par un
désordre systémique ou métabolique sous-jacent tel un trouble hydro électrolytique ou une
fievre. A ceci s’ajoutent les causes iatrogeénes. La confusion accentue le risque de chute par un

défaut de jugement et une incapacité a s’orienter dans I’espace.

- Les drop attacks par une insuffisance circulatoire transitoire vertébro-basilaire

seraient a 'origine de 0,3 % des chutes en maison de retraite et jusqu'a 13 % dans la

population gériatrique générale.73

-Les crises d’épilepsie, les accidents vasculaires cérébraux, les hématomes sous

duraux peuvent entrainer un trouble postural aigu ou chronique.

-Tous les troubles métaboliques doivent étre recherchés lors d’une chute.

L’hypoglycémie, I’hypo et I’hyperkaliémie, I’hyponatrémie.
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-Toute pathologie aigue entrainant une altération de 1’état général, telle une infection,

une fievre, une anémie ou une déshydratation est considérée comme facteur de risque de

chute.

3.2-Facteurs de risque extrinséques

A coOté des facteurs intrinseques, on distingue les facteurs extrinséques a la personne,
c'est-a-dire liés a I’environnement. Les plus fréquents sont ceux rencontrés au domicile de la
personne, tels les tapis mal fixés, les fils électriques ou tout objet trainant a terre, sol glissant,
marches, animaux domestiques, mauvais éclairage, vétements et chaussage inadaptés, siege
de toilettes trop bas. Ces chutes accidentelles dues a 1’environnement représentent 16 % des

causes en institution et jusqu’a 41 % dans la population générale gériatrique.”

Cependant ces chutes sont dues a la conjonction de circonstances environnementales,
d’activités dangereuses et surtout a I’incapacité du sujet a s’adapter a son environnement et au
danger qu’il représente. En effet méme des activités banales de la vie quotidienne dans un
environnement « siir » peuvent €tre a 1’origine de chutes chez des personnes déficientes
physiques ou psychiques. C’est le cas par exemple des transferts lit-fauteuil ou montauban-

fauteuil.

L’environnement humain intervient également dans le déterminisme de la chute. La
disparition de la cellule familiale, des difficultés d’adaptation a la solitude, une certaine
dévalorisation, I’absence d’affection ou un sentiment d’angoisse sont des facteurs pouvant

étre a I’origine de la « chute-symbole » ayant valeur d’appel.

3.3-La chute, un évenement multifactoriel

Nous avons vu que le risque, les circonstances, le lieu et la gravité des chutes étaient

différents selon qu’il s’agissait d’une personne vivant en institution ou a domicile. Les causes
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sont également différentes entre le sujet vivant en maison de retraite et celui de la population

générale.99

Le tableau 114,73issu d’une méta analyse résume les causes de chutes en maison de

retraite et dans la population générale.” On peut ainsi voir que les personnes dgées vivant en

institution ont tendance a avoir une incidence de chutes plus élevée causées par les troubles de

la marche ou de 1’équilibre, une faiblesse musculaire, des vertiges et par les confusions, alors

que les personnes non institutionnalisées font plus de chutes dépendantes de leur

environnement.

Causes des chutes

Maison de retraite

Population a domicile

. 93,100-102
4 études,”

n=1076 chutes

% (Extrémes)

. 85,103-108
7 études, ¥ 1"

n=2312 chutes

% (Extrémes)

Trouble de la marche ou 26 (20-39) 13 (2-29)
de I’équilibre, diminution

de la force musculaire

Malaise ou vertige 25 (0-30) 8 (0-19)
Causes environnementales 16 (6 -27) 41 (23-53)
Confusion 10 (0-14) 2 (0-7)
Troubles visuels 4 (0-5) 0,8 (0-4)
HTO 2 (0-16) 1 (0-6)
Drop attack 0,3 (0-3) 13 (0-25)
Syncope 0,2 (0-3) 0,4 (0-3)
Autres causes spécifiques § 12 (10-34) 17 (2-39)
Inconnues 4 (0-34) 6 (0-16)

Tableau 14 : Comparaison des causes de chutes en maison de retraite et a domicile.
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% : pourcentage moyen calculé sur le nombre total de chute des différentes études.
§ : Cette catégorie inclue I’arthrite, les pathologies aigues, les médicaments, la douleur,
I’alcoolisation, 1’épilepsie et les chutes du lit.

Les études ont montré que parmi les personnes vivant en institution, certains facteurs

de risque spécifiques augmentaient significativement les taux de chute. Le tableau 15,

résume les facteurs qui ont été identifiés dans 10 études cas-controles.

Facteurs de risque Nombre d’études Moyenne du RR (extrémes)
retrouvant le FDR etde ’OR #
/ le nombre total

d’études

Diminution de la force 4/4 6,2 (4,9-8,4)
Trouble de I’équilibre 3/3 4.6 (3,9-5,4)
Trouble de la marche 4/4 3,6 (2,4-4,8)
Utilisation d’une aide 2/2 3,3 (2,0-4,6)
a la marche
Perte d’autonomie 2/2 3,1 NR
Vision défaillante 3/4 2,7 (1,1-4,5)
HTO 2/3 2,1 (1,0-3,4)
Déficit cognitif 2/3 1,5 (1,0-2,0)
Médicaments

Nombre 4/4 NR NR

Antidépresseurs 3/6 2,4 (1,0-5,7

Hypnotiques 4/7 2,0 (1,0-3,2)

AINS 2/6 1,6 (1,0-2,4)

Vasodilatateurs 2/6 1,4 (1,0-2,2)
Arthrite 2/4 1,6 (0,9-2,4)
Dépression 2/5 1,6 (1,0-2,5)

Tableau 15: Principaux facteurs de risque de chute, résumé de 10 études controlées
réalisées en maison de retraite.

os 85, 91, 92, 94, 95, 102, 108-111
*Références ™" "7 o
# RR : risque relatif des études prospectives et OR : odds ratio des études rétrospectives
NR : non retrouvé

Ainsi, la comparaison entre les chuteurs et les non chuteurs, montre que la diminution
de force des membres inférieurs est un facteur de risque de chute significatif dans les 4 études

qui ont considéré ce facteur et multiplie le risque par 6 quand il est présent. Les troubles de la
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marche et de I’équilibre sont également des facteurs significatifs pour toutes les études avec

un risque de chute multiplié respectivement par 4 et 5 en moyenne.

4-CONSEQUENCES DES CHUTES

4.1-Conséquences physiques et traumatiques

Si dans la majorité des cas la chute n’entraine aucun traumatisme physique grave, une
chute sur dix approximativement est responsable d’une blessure grave telle que fracture du col
du fémur ou autre, hématome sous dural, traumatisme cranien ou des tissus mous,® 80 112-114

Chez les sujets « fragiles ou moins valides », a risque de chute plus élevé, le risque de
traumatisme grave est faible (6%), la chute intervenant le plus souvent a domicile au cours
d’activités impliquant un faible déplacement du centre de gravité. A 1’opposé, chez les sujets
« vigoureux », a risque plus faible de chute, la gravité de la chute est accrue (22%), celle-ci
intervenant le plus souvent lors de déplacements importants du centre de gravité ou en
présence d’un danger évident de I’environnement.

Les chutes comptent pour environ 10 % des consultations aux urgences. 6 % des

hospitalisations en urgence des personnes agées font suite a une chute. !> 11°

4.2-Réduction d’activité et impact psychosocial

Méme en I’absence de 1€sion grave, la chute peut entrainer une accélération du déclin
. N b . . . .
fonctionnel 1i¢ a I’age. " Cette restriction d’activité est liée d’une part au handicap
qu’entraine la fracture ou la Iésion s’il en existe une de par les limitations fonctionnelles
qu’elle impose, et d’autre part a la peur de retomber. Prés de la moitié des personnes de plus
de 75 ans ayant présenté une chute dans ’année ont déclaré redouter une récidive et 26 %
P .64
d’entre elles ont reconnu avoir réduit leur activité.
N | . L 1ig 77
Apres une premiere chute, le risque de nouvelle chute est en effet multiplié par 20.
En I’absence de prise en charge rapide en rééducation, cette peur va entrainer peu a peu une
réduction des activités sociales et physiques avec comme conséquence le déclin des capacités

fonctionnelles et une bascule vers I’état de fragilité.64’ 88. 118
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Ce sentiment d’insécurité vis a vis de la marche a donc un impact psychologique
important qui peut se traduire par une perte de confiance en soi, une dévalorisation, un
confinement progressif voire un isolement social, et qui peut évoluer a terme vers un véritable
syndrome dépressif. L’ensemble de ces manifestations somatiques et psychiques ont été

P 11
réunies sous le terme de «post fall syndrome », ?

a prévenir absolument en raison des
conséquences dramatiques qu’il entraine. Il est caractérisé par une altération des
automatismes posturaux avec régression psychomotrice et perte des possibilités de mobilité,

d’orthostatisme et de marche.

La conséquence directe de ce déclin fonctionnel est fréquemment une entrée en
institution. Dans une étude prospective,'’ portant sur 1103 personnes dgées de plus de 71
ans, Tinetti et Williams ont montré que ce risque d’institutionnalisation augmente
linéairement apres une chute selon leur fréquence et leur type (notamment la présence d’une
blessure due a la chute). Apres ajustement aux autres facteurs de risque d’institutionnalisation
(troubles cognitifs, dépendance, isolement...), la valeur du risque relatif diminue, mais le lien
entre chute et entrée en institution reste fortement significatif. Ce risque est alors de 3,1 (95%
CIL 1,9 a 4,1) pour une seule chute sans traumatisme grave, 5,5 (95% CI, 2,1 a 14,2) pour
deux chutes ou plus sans blessure grave, et 10,2 (95% CI, 5,8 a 17,9) pour une chute au moins
ayant causée une blessure sévere. La chute est ainsi souvent 1’événement précipitant le choix

d’un départ en institution.

4.3-Mortalité

Au-dela du déclin fonctionnel et de la réduction d’activité, la chute est responsable de
47,7 déces par an pour 100000 personnes agées de 65 ans et plus.121 Le risque de déces pour
les chuteurs récurrents (plus de deux chutes en I’espace de 6 mois) est multiplié par 2,6 a un

122 Dunn reportait une augmentation

an et par 1,9 a trois ans dans 1’étude de Donald et Bulpitt.
de la mortalité a deux ans de 1,5 fois pour les chuteurs n’ayant fait qu'une chute et de 2,2 fois
pour les chuteurs récurrents.''” Tinetti ne notait une augmentation du taux de mortalité que

pour les chuteurs n’ayant pas réussi a se relever seul.”’
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Ce taux de mortalité 1ié a la chute augmente avec 1’age et a tendance a se stabiliser au
cours des dernieres années de la vie. Ce taux est de 1 % jusqu’a 69 ans et atteint 10 % pour les
sujets jusqu’a 79 ans.”®
Les antécédents de chute, le sexe féminin et le fait de ne pas pouvoir se relever seul et

d’étre resté A terre de maniére prolongée constituent des facteurs de risque de surmortalité.'>

S5-LES CHUTEURS RECURRENTS

Nous venons de voir que de nombreux facteurs intrinséques et extrinséques peuvent
favoriser la chute et que les capacités d’adaptation au risque de chute déclinent avec I’age. On
peut ainsi distinguer les chuteurs récurrents des non chuteurs et de ceux qui n’ont chuté
qu’une seule fois. La plupart des études définissent le chuteur récurrent comme celui qui a fait
deux chutes ou plus en I’espace de six mois. Selon les études, le taux de chuteurs récurrents

varie de 16% a 57% parmi les chuteurs .”* '+ 1%

Une étude parue en 2002 a comparé les profils des différents chuteurs selon le nombre
de chutes. Les principales caractéristiques sont résumées dans le tableau 16.'*°

Z z . 74, 127
Ces données sont concordantes avec deux études de Luukinen, ™

qui retrouvent
comme facteurs de risque indépendants de récidive : des antécédents de chute, une vitesse de
marche lente, une diminution de I’acuité visuelle, certains médicaments a visée psychotrope et

des neuropathies périphériques.
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Caractéristiques

Chuteurs récurrents

Non-chuteurs et une

du patient (n=34) seule chute (n=49)
n % n %
Age moyen 83,2 +/-6,0 77,1+/-9,2
Utilisation des 4 11,8 23 46,9
escaliers

Manger seul 19 55,9 42 85,7
Se doucher seul 2 59 16 32,6
S’habiller seul 12 35,3 29 59,2

Time up and go test

22.,7+/-9,8 sec

15,9+/-9,0 sec

MMS (score sur 30) 16,2+/-9,7 21,2+/6,7
Vision défaillante 10 294 7 14,3
Atcdt I’AVC 14 41,2 18 36,7
Démence 20 58,8 19 38,8
Dépression 22 64,7 19 38,8
HTO 16 47,0 17 34,7
Insuffisance cardiaque 13 38,2 12 24.5
Incontinence urinaire 19 55,9 19 38,8
Atcdt de chute

I’année précédente 22 64,7 15 30,6

dans les 5 ans 17 50,0 8 16,3
Antidépresseurs 14 41,2 7 14,3
Benzodiazépines 8 23,5 9 18,4

Tableau 16: Comparaison entre les chuteurs récurrents et ceux qui ont chuté au
maximum une fois. Age, évaluation gériatrique, pathologie, histoire des chutes et

médicaments.
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6-PRISE EN CHARGE ET PREVENTION DES CHUTES

Les chutes sont fréquentes et leurs conséquences en terme de mortalité, de morbidité et
de coiit économique justifient une démarche de prévention systématique. Celle-ci doit étre
primaire et repose sur 1’identification des sujets a risque, ainsi que secondaire en s’appuyant
sur 1’établissement d’un diagnostic étiologique précis, sur la prise en charge d’éventuels
troubles nutritionnels et sur un véritable reconditionnement de la fonction d’équilibration par

I’activité physique et le réentrainement.

6.1-Prévention primaire et secondaire

En premier lieu, il faut pouvoir repérer et évaluer la personne agée qui est a risque de
chutes. Il est donc tout a fait justifié de demander a toute personne 4gée ou a son entourage si
elle n’est pas capable de répondre, si elle est tombée durant 1’année précédente et dans quel
contexte. Nous avons vu en effet qu’aprés une premiere chute, le risque de retomber est
multiplié par 20.

Il est ensuite nécessaire de rechercher les différents facteurs de risque intrinseques et

extrinséques citées ci-dessus, afin de repérer les personnes fragiles.

Puis au cours de la consultation, notamment dans le cabinet du médecin traitant, on
peut réaliser quelques tests simples qui permettent de retrouver des troubles de 1’équilibre et
de la marche et sont prédictifs d’un risque de chute accru.

* Le «get up and go test » recherche un déficit de la mobilité quand le temps de
réalisation est supérieur a vingt secondes,

* e test unipodal est considéré comme anormal si le sujet tient moins de cinq secondes,

* la poussée sternale si elle provoque un déséquilibre est prédictrice d’un risque de
chute,

* et enfin le « stop walking when talking test » est positif chez les personnes agées qui

s’arrétent de marcher quand elles sont sollicitées sur un autre domaine d’attention.
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Cependant, 1’évaluation du risque de chute n’est pas suffisante chez le patient agé
fragile (frail elderly people), qui nécessite une évaluation gérontologique standardisée dans le
cadre de consultations plus spécialisées. Plusieurs échelles et tests sont disponibles pour
interpréter 1’état cognitif, I’autonomie lors des activités de la vie quotidienne, les troubles de
la marche et de I’équilibre, et I’état nutritionnel (test de Tinetti, MMSE, échelles IADL, ADL,

grille AGIR, MNA, Geriatric Depression scale, visite a domicile par un ergothérapeute...)

Des lors qu’on a cerné le risque de chute, les causes des éventuelles chutes chez les
patients qui ont déja chuté, et I’autonomie ou la fragilité du patient, on peut mettre en place
une stratégie préventive afin d’éviter de nouveaux éveénements et prévenir le post fall
syndrome. Il n’y a pas d’approche standard pour le traitement et la prévention, le clinicien
doit développer un plan individuel pour chaque patient en considérant ses facteurs de risque

intrinseéques, son niveau fonctionnel, son état de santé et les médicaments dont il a besoin.

La prise en charge est ainsi multi factorielle.

Elle est étiologique, visant a traiter les facteurs susceptibles d’entrainer ou de favoriser
la chute, et psychologique pour aider le sujet agé a reprendre confiance en lui. Les facteurs
physiques et psychiques ayant occasionné la chute ou en résultant doivent étre évalués pour
orienter la suite de la prise en charge psychologique et la rééducation. L’objectif est de
prévenir les nouvelles chutes ainsi que la perte d’autonomie et le syndrome post chute,

compliquant prés d’un tiers des chutes.'*®

La prise en charge est également rééducative avec un travail de I’équilibre et de la
marche, un renforcement musculaire notamment des membres inférieurs.

Pour évaluer I’efficacité des programmes d’exercice sur la prévention des chutes, une
méta analyse a repris 11 études cliniques randomisées dont le but étaient de réduire le risque
de chute et/ou les blessures imputables aux chutes par des exercices physiques. Parmi celles-
ci, cinq ont montré une diminution significative du taux de chute ou du risque de chute. Les
exercices efficaces portaient sur le renforcement musculaire et une amélioration de
I’équilibre, un entrainement endurant et le Tai Chi. Certains programmes ne permettaient pas
de diminuer le taux de chute. Pour les auteurs, les échecs étaient dus a des exercices mal

choisis, une intensité inappropriée et une mauvaise compliance.'*’

54



Enfin, I’aménagement global de 1’environnement humain et matériel a pour but de

sécuriser la personne agée. L’architecture du domicile est adaptée en supprimant ou en

modifiant les éléments a la source de chute : sols glissants, descente de lit, tapis... Des moyens

modernes de télécommunication sont mis a disposition du sujet agé, facilement accessibles :

téléphones dans plusieurs pieces, télé-alarme. Des aides humaines peuvent étre rassurantes

avec des passages réguliers tous les jours.

6.2-Stratégies préventives et recommandations de I’HAS

Plusieurs études,"™ ont recherché des stratégies efficaces afin de diminuer le risque

chute chez les personnes agées en institution qui étaient déja tombées ou avaient des facteurs

de risque reconnus. Ces stratégies sont résumées dans le tableau 17.

Stratégies Estimation de
Réduction du risque

Nombre d’études avec
résultats positifs

Exercices de marche et 14-27 % 2 sur 3
d’équilibre, renforcement

musculaire

Aménagement de 1’habitat 19 % Isurl
réduisant les dangers

Arrét de certains médica- 39 % 1surl
ments psychotropes

Evaluation multifactorielle 25-39 % 3 sur3

des risques et prévention ciblée

Tableau 17 : Stratégie ayant démontré leur efficacité dans des études cliniques
randomisées sur la réduction des chutes parmi les personnes agées vivant en institution.
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L’HAS a proposé un tableau de syntheése pour évaluer le risque de chute et intervenir
de facon adéquate. Chaque proposition doit étre clairement expliquée et négociée au cours de
la consultation en respectant les besoins, craintes, représentation et valeurs propres a la
personne concernée. Une coordination efficace entre les différents intervenants est

indispensable. Ce tableau est présenté a la page suivante.

La chute doit donc étre considérée sous un mode multidimensionnel et les différentes
actions seront intriquées visant simultanément 1’amélioration de I’état de santé, la
rationalisation des médicaments, la pratique d’exercices physiques pour le renforcement
musculaire et un meilleur équilibre, et la meilleure adaptation possible de I’habitat et de
I’environnement de la personne agée. Tout ceci ne peut se faire qu’en accord avec le patient et
en le considérant comme acteur des changements que cela va produire, respectant ainsi ses

désirs et surtout ses capacités.
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LS

Etapes du
vieillissement

Evaluation

Stratégies spécifiques

Stratégies communes

Personnes agées
en bon état de santé
vivant a domicile

Evaluation de la chute
éventuelle et/ou des facteurs
de risque de chute

-Encouragement a poursuivre
I’activité physique

-Mise en place selon les besoins
de programmes de rééducation
adaptés

Personnes agées fragiles a
domicile ou en institution

Idem

+évaluation gérontologique
standardisée (MMS, ADL,
TADL, statut nutritionnel,
troubles de 1’équilibre et de
la marche)

+évaluation de 1’habitat

-Programmes d’intervention en
fonction des résultats,
notamment apprentissage du
relever

-Aménagement de I’habitat
(dont la mise en place des
systemes de télé-alarme)

Personnes agées
dépendantes vivant en
institution

Idem
+évaluation des
polypathologies

-Prise en charge des
polypathologies, en particulier
des démences de type Alzheimer
-Remise en question des
contentions éventuelles

-Correction des déficits neurosensoriels,

-Attention particuliere au pied de la
personne agée (chaussage et soins)

-Conseils nutritionnels (préventifs),
correction des déficits nutritionnels le cas
échéant (notamment chez les personnes
agées dépendantes

-Mesure préventives et/ou curatives de
I’ostéoporose, dont la supplémentation en
vitamine D, surtout chez les personnes
confinées a domicile ou en institution

-Recherche et correction d’éventuels
facteurs de risque iatrogenes, allégements
thérapeutiques chaque fois que possible
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1-METHODE ET PATIENTS

1-1-But de I’étude

Les objectifs de notre travail sont d’une part d’étudier la fréquence de prescription des
AVK chez des patients de plus de 75 ans hospitalisés en Médecine Gériatrique, en fibrillation
auriculaire et chuteurs ou a risque de chute. D’autre part nous avons recherché les discussions
de ce traitement et les facteurs influencant la décision d’introduire, de poursuivre ou
d’interrompre le traitement anticoagulant. Nous avons notamment recherché les facteurs de
non prescription des AVK chez des patients pour qui il existait une indication théorique a ce

traitement.

1.2-Méthode et patients

A partir des données du PMSI, nous avons recensé tous les patients de 75 ans et plus
hospitalisés dans le service de Médecine Gériatrique du Centre Hospitalier de Saint-Nazaire,
sur une période de 18 mois s’étendant du ler juillet 2005 au 31 décembre 2006, et dont les
diagnostics principaux et/ou secondaires étaient fibrillation auriculaire et chutes a répétition
ou trouble de la marche. Les médecins cotateurs utilisaient les codes 1 48 et I 490 pour
« fibrillation auriculaire », R 2680 pour « chutes a répétition » et R 262 pour « difficulté a la
marche non classée ».

Le service de Médecine Gériatrique comprend 76 lits au sein d’un hopital général
comportant par ailleurs des services de Médecine Adulte, Pneumologie, Cardiologie,

Neurologie et Néphrologie. La durée moyenne de séjour y est de 12 jours.

Les informations suivantes ont été recueillies dans chaque dossier a partir de
I’observation médicale, des courriers de sortie et du dossier de soin. Ces informations étaient

retranscrites a chaque fois sur une grille de recueil de données jointe en annexe.

. Données sociodémographiques : nom, prénom, age, sexe, date de naissance,
lieu de vie, autonomie pour la prise des médicaments.

. Durée de séjour.
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. Motif d’hospitalisation : altération de I’état général, chute, malaise, probléme
de maintien a domicile, infectieux, pneumologie, cardiologie, neurologie, ostéo-
articulaire.

. Antécédents particuliers pouvant influencer la décision d’une thérapeutique
anticoagulante : accident vasculaire cérébral, chute et/ou malaise non étiqueté,
démence connue, trouble du rythme cardiaque connu, accident ou contre-indication
des anticoagulants oraux, contre-indication des antiagrégants plaquettaires, maladie
veineuse thromboembolique, anémie ferriprive ou saignement chronique, hypertension

artérielle et/ou insuffisance cardiaque, diabéte.

. Présence d’une fibrillation auriculaire a I’admission ou apparue pendant le
séjour.
. Traitement a I’entrée : antiagrégant ou anticoagulant.
. Cause(s) de la chute retrouvée(s) : intrinséque ou extrinséque
. Données a la sortie de I’hdpital :
¢ diagnostic principal retenu.
¢ présence d’une fibrillation auriculaire,
e indication théorique a une anti coagulation orale,
o traitement par AVK ou antiagrégant plaquettaire,

* En cas d’indication théorique aux AVK, y-a-t-il une motivation explicite dans le
compte rendu ou dans le dossier médical de I’attitude thérapeutique retenue ?
Qu’est ce qui a incité a I’instauration, a la poursuite ou a 1’arrét des AVK ?

o Si prescription des AVK : la cause de la chute a-t-elle été corrigée, la
prise médicamenteuse est-elle sécurisée ?

¢ Si non prescription des AVK, quelles en sont les raisons : cause de la
chute ou du malaise non corrigée, prise médicamenteuse non sécurisée,
démence, contre-indication, risque iatrogénique, pas de bénéfice attendu (état

général altéré), age.
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2-BESULTATS

2.1-Caractéristiques des patients

Durant la période d’étude, 116 patients hospitalisés correspondaient aux critéres
d’inclusion et un a été exclu (déces lors de I’hospitalisation, sans rapport avec la prescription

d’AVK). Notre étude porte donc sur 115 patients.

* Ageetsexe:
Les patients les plus jeunes ont 75 ans (n=4) et les plus agés 97 ans (n=2). L’age
moyen est de 85,75 ans.
Sur I’ensemble des patients, 69,6% sont des femmes (n=80) et leur 4ge moyen est

85,92 ans, et 30,4% sont des hommes (n=35) avec un age moyen de 85,39 ans.

e Lieu de vie et mode de vie :

Vint cinq patients (21,7%) vivent en institution.

Quatre vingt dix patients (78,3%) vivent a domicile. Parmi ceux-ci, 65 vivent seuls.

Soixante douze pour cent des femmes vivent a domicile, alors que 90,9% des hommes
sont a domicile.

Nous avons considéré que tous les patients en maison de retraite étaient aidés pour la
prise des médicaments. Parmi les patients vivant a domicile, 22 (24,4%) sont aidés pour la
prise des médicaments. Ainsi au total, 60 patients (52,2%) sont considérés comme autonomes
pour la prise de leur traitement et 47 (40,9%) ne gerent pas leur traitement et se font aider.

Cette donnée ne peut étre précisée pour 8 patients (6,9%).

¢ Durée moyenne de séjour :

Elle est de 14,9 jours pour I’ensemble des patients. Elle est un peu plus élevée pour les
patients a domicile (15,3 jours) que pour ceux institutionnalisés (13,7 jours). De méme, elle
est plus longue que la durée moyenne de s€jour en gériatrie en général (12 jours).

Le tableau 18 résume les principales données épidémiologiques des patients inclus dans notre
étude.

61



Caractéristiques des LDV=Institution LDV=Domicile Total
patients n=25 (21,6%) n=90 (78,3%) n=115
Age moyen (ans) 87.56 8524 85,76
Vivant seuls - 65 05 (56 ,5%)
Hommes 3 32 35 (30,4%)
Femmes 22 58 80 (69,6%)
Durée moyenne de séjour (jours) 13,7 15.31 14,97
Aide 2 la prise médic. 25 2 47 (40,9%)
Autonomie médic. - 60 60 (52,2%)
Prise médic. non retrouvée - 8 8 (6,9%)

Tableau 18: Caractéristiques des patients inclus dans notre étude selon leur lieu de vie.

2.2-Motifs d’hospitalisation

La chute est le motif le plus fréquent d’hospitalisation, elle représente plus de la moitié
des motifs d’hospitalisation (52,1%). Parmi elles, une chute était responsable d’une
hémorragie intracranienne sous AVK apres traumatisme cranien.

Le deuxiéme motif d’admission le plus fréquent est une pathologie infectieuse parmi
lesquelles sont regroupées des pneumopathies, pyélonéphrites, érysipeles et une parotidite.

Viennent ensuite les pathologies cardiologiques qui comptent pour 10% des motifs
d’hospitalisation. 11 y avait 6 décompensations cardiaques sur passage en FA et 4
insuffisances cardiaques aigues pour autre raison. L’ACFA était le motif d’entrée chez un
patient.

Les pathologies neurologiques (6,9%) regroupent aussi bien les AVC ischémiques (4),
que les accidents ischémiques transitoires (2) et les AVC hémorragiques (1). Un patient avait

des sensations vertigineuses d’origine neurologique.
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Un malaise était le motif d’hospitalisation pour 6 patients et correspondait a des
pathologies diverses : un AIT, 2 passages en FA, une hypotension orthostatique, une
alcoolisation aigue et un malaise vagal.

Les autres motifs d’hospitalisation sont : un probléme de maintien a domicile pour 3
patients, un épanchement pleural pour un patient, des troubles de la marche pour 2 patients,
un cause ostéo-articulaire pour un patient, une douleur abdominale pour un patient, et un

surdosage en AVK pour un patient.

Le tableau 19 reprend les différents motifs d’hospitalisation des 115 patients.

Motif d’hospitalisation Nombre %
n=115
Chute 60 52,1
Infection 13 11,2
Cause cardiologique 12 10,4
Cause neurologique 8 6,9
Altération de I’état général 7 6,0
Malaise 6 5,2
Probléme de maintien a domicile 3 2,6
Trouble de la marche 2 1,6
Cause pneumologique 1 0,9
Cause ostéo-articulaire 1 0,9
Douleur abdominale 1 0,9
Surdosage en AVK 1 0,9

Tableau 19 : Motifs d’hospitalisation
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2.3-Antécédents

2.3.1-Facteurs de risque thromboemboliques

Nous avons recherché certains des facteurs de risque thromboemboliques cités dans la
littérature chez les patients porteurs de FA : 1’age (supérieur a 65 ou 75 ans selon les études),
un antécédent d’AVC ischémique, une HTA, un diabéte et une insuffisance cardiaque.
L’existence d’une cardiopathie ischémique et une altération de la fonction systolique du

ventricule gauche n’ont pas été répertoriées.

e Antécédent d’AVC ischémique :

Parmi les 115 patients, 26 (22,6%) avaient déja fait un AVC ischémique et 4 (3,5%)
avaient comme antécédent un AVC dont le caractere hémorragique ou ischémique ne pouvait

étre précis€. Pour ces 30 patients, il n’était pas possible de préciser la prise éventuelle d’AVK

lors de ’AVC.

e HTA et insuffisance cardiaque :

Nous avons regroupé la recherche de ces deux items : I’un et/ou I’autre était présent chez

60 de nos patients (52,2%) avant I’hospitalisation.

¢ Diabéte :

Seuls 11 patients sur 115 (9,6%) avaient un diabéte.

Le tableau 20 récapitule les facteurs de risque retrouvés chez nos patients.

Age>75 ans Atedt d’AVC Atedt d’AVC HTA et/ou Diabete
ischémique non précisé IC
115 (100%) 26 (22,6%) 4 (3,5%) 60 (52,2%) 11 (9,6%)

Tableau 20 : Facteurs de risque emboliques.
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2.3.2-Autres antécédents

D’autres parametres ont été recueillis dans les dossiers, notamment les contre
indications a un traitement anticoagulant et les antécédents susceptibles d’influencer la
prescription des AVK chez ces patients de plus de 75 ans.

-Soixante treize patients (63,5%) ont déja fait une chute ou un malaise (ayant pu
provoquer une chute) avant I’hospitalisation.

-Vingt sept patients (23,5%) ont un diagnostic de démence avérée le jour de leur
admission. Cela ne concerne pas les suspicions de troubles des fonctions supérieures pendant
I’hospitalisation.

-Cinqg patients ont un antécédent d’accident des AVK (5 patients), on retrouve une
hémorragie non précisée sur surdosage et un méléna. Les autres accidents ne pouvaient pas
étre précisés.

-Sept patients ont un antécédent d’anémie ferriprive dont un avec une pathologie
ulcéreuse et 2 avec une hémorragie digestive non précisée.

-Quatre patients avaient une contre indication aux anti-agrégants plaquettaires (non
précisée).

-Onze patients avaient un antécédent de maladie veineuse thromboembolique (non
précisée).

-Sept patients ont un antécédent de contre indication aux anticoagulants oraux. Cinq
causes ont pu étre répertoriées : 2 patients ont une insuffisance hépato-cellulaire, 2 patients
ont un antécédent de méléna avec anémie ferriprive séveére sous AVK, et un patient est

porteur d’une néoplasie pancréatique.

Ces données sont résumées dans le tableau 21.
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Antécédent Nombre %
n=115

Chutes ou malaise 73 63,5
Démence connue 27 23,5
Accident des AVK 5 4.3
Contre-indication des AVK 7 6,0
Contre-indication des antiagré- 4 3,5
gants plaquettaires

Maladie veineuse thrombo- 11 9.6
embolique

Anémie ferriprive 7 6,0

Tableau 21 : principaux antécédents

2.4-Complications hémorragiques

Sur les 115 patients de notre étude, 12 ont fait une hémorragie ou des hématomes
importants, dont 10 sous traitement anticoagulant et 2 sous Aspirine. Il n’y avait aucune
hémorragie spontanée. Quatre hémorragies étaient considérées comme majeures (2
hémorragies intra-craniennes et 2 saignements ayant provoqué une déglobulisation nécessitant

une transfusion) et 6 étaient mineures.

2.5-Trouble du rythme cardiaque

Un antécédent de fibrillation auriculaire était connu chez 82 patients (70,7%) avant
leur hospitalisation (proportion égale d’hommes et de femmes), elle pouvait étre chronique ou

paroxystique. Pour 29,3% des patients, la FA est donc découverte lors de 1’hospitalisation.
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Chez 93 patients (80,9%) '’ECG a I’admission s’inscrivait en FA alors que chez 16
patients (13,9%), le trouble du rythme a été diagnostiqué sur un ECG réalisé en cours
d’hospitalisation (ECG a I’admission en rythme sinusal). Chez 6 patients (5,2%), aucun
trouble du rythme n’a été objectivé pendant I’hospitalisation (antécédent de FA paroxystique

connu).

2.6-Chutes et trouble de la marche

Sur les 115 patients inclus, 80 (69,6%) ont chuté juste avant (motif d’hospitalisation)
ou pendant 1’hospitalisation.

La chute était le motif d’hospitalisation dans 52,1% des cas soit chez 60 patients, les
20 autres patients ont chuté pendant 1’hospitalisation.

Sur les 60 patients hospitalisés pour chute, 11 sont institutionnalisés (18,3%) et 49

vivent a domicile (81,7%).

Les 35 patients qui n’ont pas chuté juste avant ou pendant I’hospitalisation ont :
* des troubles de la marche sans antécédent de chute pour 16,

* des difficultés a marcher et des antécédents de chute pour 19.

Les causes de chute retrouvées ont été différenciées comme suit :

* cause intrinseque : infection, trouble du rythme, cause médicamenteuse, mauvais
chaussage, probléme rhumatologique (inclut les arthroses, arthrites, pathologies ostéo-
articulaires, trouble de la marche), probléeme neurologique (inclut les confusions,
malaises, vertiges, AVC, maladie de Parkinson), hypotension orthostatique, anémie,
déshydratation et trouble métabolique, pathologie sensorielle, rétention aigue d’urine
et fécalome,

* cause extrinséque.
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Certains patients ont plusieurs causes de chute et le total des causes de chute est donc
tres largement supérieur a 100%. En effet, parmi les chuteurs :
* 7 patients (8,6%) n’ont aucune cause de chute retrouvée,
* 40 patients (49,4%) ont une seule cause de chute identifiée,
* 25 patients (30,9%) ont deux causes de chute répertoriées,
» 7 patients (8,7%) ont trois causes de chute,
* 1 patient (1,2%) a quatre causes de chute et

* un patient (1,2%) a cinq causes de chute incriminées.

Les causes de chute retrouvées chez nos patients sont détaillées dans le tableau 22.

Quatre causes sont treés nettement plus fréquentes. Les pathologies neurologiques sont
impliquées dans plus de 28% des chutes, I’hypotension orthostatique participe a la chute dans
27% des chutes, une cause extrinséque est incriminée dans 25% des chutes et les arythmies
cardiaques dans 23%.

Les déshydratations ou troubles métaboliques, les causes médicamenteuses, les
pathologies infectieuses et les rétentions aigues d’urine ou fécalome sont incriminés chacun
dans 5 a 10% des causes de chute.

Les pathologies sensorielles (notamment visuelle et auditive), les pathologies
rhumatologiques, 1I’anémie et un mauvais chaussage représentent a chaque fois moins de 5%
des causes de chute.

Aucune cause n’a été retrouvée pour 7 patients (8,6%).
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Causes de chute Institution Domicile Total
n=16 n=64 n=80
Neurologique 5 18 23 (28,4%)
HTO 2 20 22 (27,2%)
Cause extrinseque 3 18 21 (25,9%)
TDR 2 17 19 (23,4%)
Déshydratation / 3 5 8 (9,8%)
Trouble métabolique
Médicamenteuse 2 5 7 (8,7%)
Infection 1 4 5(6,2%)
Rétention aigue d’urine/ 0 5 5 (6,2%)
Fécalome
Pathologie sensorielle 1 3 4 (4,9%)
Rhumatologique 1 2 3 (3,7%)
Anémie 2 0 2 (2,5%)
Mauvais chaussage 0 1 1(1,2%)
Cause inconnue 3 4 7 (8,6%)

Tableau 22 : Causes des chutes identifiées chez les patients admis pour chute ou ayant
chuté pendant I’hospitalisation. n=80
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2.7-Traitement a ’entrée

Trente six patients (32,2%) étaient traités par AVK a leur entrée. Tous avaient une
fibrillation auriculaire justifiant le traitement, et un avait en plus une prothése valvulaire
mitrale. Parmi eux, 29 (80,5%) vivaient a domicile et 7 en maison de retraite (19,5%).

Il y avait 46 patients (40%) sous anti-agrégants plaquettaires et 33 patients (28,7%)

n’avaient aucun traitement anti thrombotique (tableau 23).

AAP Anticoagulant Rien Total
Nombre 46 36 33 115
% 40 31,3 28,7 100

Tableau 23 : répartition des traitements a 1’entrée.

2.8-Traitement a la sortie

Un trouble du rythme était présent chez 83 patients a la sortie (72,2%) et 106 patients
avaient une indication théorique a une anticoagulation orale (92,2%). Neuf patients ont eu un
épisode de FA paroxystique durant I’hospitalisation (la plupart sur une infection aigue) avec
un retour spontané en rythme sinusal et n’avaient pas d’indication théorique aux AVK au long
cours.

Sur les 106 patients nécessitant théoriquement des AVK, 30 patients avaient des AVK
sur I’ordonnance de sortie soit environ un quart, 60 avaient des anti-agrégants plaquettaires et

16 ni I’un ni I’autre (tableau 24).

AAP Anticoagulant Rien Total
Nombre 60 30 16 106
% 56,6 28,3 15,1 100

Tableau 24 : répartition des traitements a la sortie chez les patients ayant une indication
théorique aux AVK.
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2.9-Switch entre les traitements d’entrée et des sortie

Cent six patients avaient une indication théorique aux AVK. Parmi eux, trente six
patients bénéficiaient d’une anticoagulation, 43 avaient des anti-agrégants plaquettaires et 27

n’avaient aucun traitement antithrombotique a I’admission,.

Le tableau 25 donne le nombre de changement intervenu pendant 1’hospitalisation

entre les thérapeutiques d’entrée et de sortie.

Switch des traitements Nombre %
n=106

AVK—rien 8 7,6
AVK—AAP 4 3,8
AVK—AVK 24 22,7
AAP—rien 3 2.8
AAP—AAP 35 33
AAP—AVK 5 4,7
Rien—rien 5 4,7
Rien—AAP 21 19,8
Rien—AVK 1 0,9

Tableau 25 : Switch des différents traitements survenus au cours de I’hospitalisation
chez les patients ayant une indication théorique a une anticoagulation orale.

Lorsque les patients étaient sous AVK ou Aspirine, la majorité (81% pour ceux sous
anti-agrégants et 66,7% pour ceux sous AVK) conserve leur traitement d’entrée. Par contre,
les patients n’ayant pas de traitement antithrombotique a leur admission se voient administrer

pour 81,5% d’entre eux (22/27) un traitement soit par AVK soit par Aspirine a la sortie.
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Les AVK sont arrétés chez 12 patients au total soit 33,3% (12/36). Quatre ont des anti-
agrégants a la place et 8 n’ont plus de traitement anti-thrombotique.

Seuls 6 patients (5,7%) bénéficient d’une introduction des anticoagulants. Parmi eux, 5
avaient des anti-agrégants plaquettaires avant et un n’avait rien.

Les motifs d’arrét, de poursuite ou d’introduction des différents traitements sont

présentés dans le chapitre suivant.

2.10-Explicitation des décisions thérapeutiques concernant le
traitement anti-thrombotique

Nous avons recherché dans chaque dossier médical (observation et compte-rendu
hospitalier) les motivations des décisions thérapeutiques concernant le traitement anti-
thrombotique.

On retrouve une discussion concernant le traitement de sortie (quel qu’il soit) dans 57
dossiers (49,6%) de I’ensemble de notre population (n=115). La répartition est la suivante : 8
discussions dans le dossier médical, 9 dans les comptes rendus de sortie et 40 a la fois dans le
dossier et le compte rendu de sortie.

Pour 2 patients qui n’avaient pas d’indication théorique aux AVK (AC/FA avec retour
en rythme sinusal spontané sans cardiopathie sous-jacente), il existe dans leur dossier une

discussion sur les AVK, et ce motif de non prescription était explicité.

Dans la population pour laquelle une indication théorique était retenue, soit 106
patients, 55 dossiers (51,9%) comportent une motivation du choix thérapeutique par anti-
coagulant, antiagrégant plaquettaire ou rien. Pour 1’autre moitié¢ (48,1%) cette décision

thérapeutique quelle qu’elle soit, n’était pas justifiée dans le dossier.

Parmi les trente patients bénéficiant d’un traitement par AVK a la sortie avec une
indication théorique, le prescripteur motivait la décision d’anticoaguler pour 14 patients :
* Chez 9 patients, la cause de la chute ou les troubles de la marche étaient corrigés,
* La prise des médicaments était sécurisée pour 2 patients,

* Ces deux criteres étaient concomitants pour 3 patients.
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En cas d’indication théorique et de non prescription des AVK, ce qui concerne 76
patients, la décision était motivée dans 41 dossiers (53,9%). Les arguments utilisés étaient les
suivants :

* la cause de la chute ou le trouble de la marche n’ont pu étre corrigés pour 38 patients,

* la démence était une raison invoquée pour 12 patients,

* les anticoagulants étaient contre indiqués pour 7 personnes. Les contre-indications
étaient une insuffisance hépato-cellulaire chez une personne, un méléna sous AVK
chez 2 patients, un ulcere évolutif pour un patient, une hémorragie sur angiome
gastrique pour un patient et une hémorragie intracranienne pour 2 patients.

* il n’y a pas de bénéfice attendu par rapport a 1’état général du patient pour 7 d’entre
eux,

» I’age est considéré comme un obstacle chez 5 patients. Ces 5 patients avaient tous plus
de 90 ans (4ge moyen de 93 ans),

* laprise des médicaments n’était pas sécurisée pour 4 patients,

* unrisque iatrogénique était évoqué pour 4 patients.

Un tiers des patients (38/106) n’ont pas d’AVK prescrits a la sortie a cause d’un
risque de chute persistant et ce risque de chute est évoqué dans la quasi-totalité des non
prescriptions justifiées (93%). A I’'inverse, la démence représente 30% des arguments de non
prescription et 1’age élevé seulement 12%. D’autre part, la poursuite ou I’introduction des

AVK quand elle est justifiée est liée a la correction de la chute dans 85% des cas.

En ce qui concerne les AVK, 12 patients se voient arréter leur traitement, et parmi eux,
8 (66,7%) ont une explication dans leur dossier. Pour chaque patient, la cause de chute est non
corrigée. S’y ajoutent comme autre raison 2 fois une démence, 4 fois une contre-indication, 1
fois I’age élevé et 2 fois un état général altéré ne justifiant pas d’un tel traitement.

Il y a 6 patients chez qui les AVK ont été€ introduits. L’age moyen est de 82,6 ans. Ils
vivent tous a domicile et 4 sont seuls chez eux. Trois sur les 6 ont déja fait une chute, un a un
antécédent d’AVC ischémique et 2 sont déments mais aidés pour la prise médicamenteuse.
On ne retrouve que 2 discussions (33,3%). A chaque fois, la cause de la chute est corrigée
pour justifier I’introduction des AVK. Quatre dossiers sont donc non discutés, mais dans un
on retrouve des antécédents d’AVC ischémiques a répétition justifiant trés certainement la

prescription d’anticoagulant sans trace écrite de discussion.
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Facteur influencant

Discussion (n=55)

% (dossiers
discutés / n=106)

Prescription des AVK 14 13,2
Chute corrigée 12 11,3
Médicaments sécurisés 5 4,7
Non prescription des AVK 41 38,7
Chute non corrigée 38 35,8
Démence 12 11,3
Contre indication 9 8,5
Pas de bénéfice attendu 7 6.6
Age élevé 5 4,7
Médicaments non sécurisés 4 3,8
Risque iatrogénique 4 3,8

Tableau 26 : Arguments de prescription ou de non prescription des AVK chez les

patients avec une indication théorique.

Les patients qui ont conservé leur AVK entre I’entrée et la sortie sont au nombre de

24, avec un age moyen de 83,5 ans. Il y 15 chuteurs récurrents, 4 déments, 9 qui ont un

antécédent d’AVC ischémique et un qui a fait un AVC hémorragique. Douze dossiers ont été

discutés : 7 ont une cause de chute corrigée, 2 une prise des médicaments qui est sécurisée et

3 les deux a la fois. Sur les douze qui n’ont pas d’explication, on retrouve cependant dans les

dossiers sans que cela soit mis en avant : un patient avec une prothése mitrale, deux patients

chez qui la revalidation de la marche était trés efficace avec la kinésithérapie, et un chez qui a

été instauré des aides 24 heures sur 24 et qui souffre d’un état lacunaire hémisphérique. Il

reste donc 8 patients pour lesquels on ne retrouve pas les raisons qui ont poussé le clinicien a

prescrire les AVK.
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3-DISCUSSION

L’indication théorique d’une anticoagulation orale est une situation fréquente en
gériatrie du fait de la grande prévalence de la fibrillation auriculaire dans cette population.
Nous avons en effet vu que preés de 10% des sujets de plus de 80 ans sont porteurs de ce

trouble du rythme'?".

Les résultats des grandes études incitent a la prescription des AVK en montrant un
bénéfice de I’anticoagulation qui augmente avec 1’age et peu d’effets secondaires. Mais la
plupart des études s’intéressent a des sujets qui sont moins agés que notre population
gériatrique et sont en « meilleur forme ». En effet, dans la littérature, 1’age moyen variait de
64 ans pour I’étude SPAF—Hm, a 67 ans pour SPAF—I”, CAFAzO, SPINAFIO, 71 ans pour
EAFT?', 74 ans pour AFASAK'® et 80 ans pour SPAF-II'*? (qui avait comparé les patients de
moins de 75ans a ceux de plus de 75 ans).

Dans notre étude, 1’age moyen est de 85,75 ans. De plus, elle concerne la prescription

des AVK chez des patients chuteurs, particulierement fragiles et a risque de complications.

Les patients inclus dans les grandes études sont ainsi différents des patients que nous
croisons tous les jours en gériatrie. Les essais et leurs résultats correspondent a une population
de patients hautement sélectionnés, non gériatriques. Ceci est particulierement vrai pour les
patients des études SPAF ' et SPINAF' od plus de 90% des patients initialement recrutés
ont été exclus de I’étude, rendant 1’échantillon inclus peu représentatif d’une population
générale. Dans d’autres études, les patients avec certaines comorbidités sont également
exclus. Par exemple, une étude rétrospective54 parue en 2005 et étudiant le déficit cognitif
dans la prise en charge des patients sous AVK a exclu tous les patients vivant en institution ou
non autonomes et ceux ayant une insuffisance hépatique sévére. L’étude AFASAK-2"* avait
comme critere d’exclusion les patients aux antécédents d’AVC hémorragiques et de
pathologies augmentant le risque de complications hémorragiques (ainsi 23,7% de la

population ont été exclus).
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De plus, la plupart des grandes études donnent des informations précises et répétées
sur les traitements a chaque patient, prévoient des visites régulieres et rapprochées avec pour
but une surveillance poussée du traitement en cours diminuant ainsi le risque de complication
(notamment des questionnaires avec le mode de vie, les pathologies intercurrentes aigues, la
médication, 1’alimentation...). Les études ISCOAT?* et The Cardiovascular Health Study5 ont

par exemple exclu les patients dont le suivi pouvait potentiellement €tre incorrect.
En médecine gériatrique, les patients sont donc souvent beaucoup plus agés, souffrant

de comorbidités qui rendent les traitements plus délicats et ont un suivi globalement plus

aléatoire.

3.1-Fréquence de prescription des AVK

La fréquence de prescription des AVK dans notre étude est de 28,3%.

Si on compare ce chiffre a la littérature, on peut constater que le taux est plus élevé
alors que nos patients sont plus agés, chuteurs et non sélectionnés (antécédent de démence,
alcoolisme chronique, antécédent d’AVC hémorragique), donc plus fragiles et plus a risque de

saignement.

Plusieurs études dans la littérature se sont intéressées au taux de prescription des AVK
parmi des patients en FA. Leurs résultats différent de 12% pour Kalra'**, 23% pour Antani et
al.'*> 2 57% pour Jencks et al.'*.

Cependant, si on reprend ces études, on remarque encore une fois que non seulement
les patients sont plus jeunes mais en plus sont souvent sélectionnés. Ainsi, I’étude
rétrospective de Brass'®’ publiée en 1997, porte sur 488 patients en FA dont 173 ont plus de
85 ans. Trente huit pour cent ont été exclus de I’étude par contre indications relatives qui
étaient les suivantes : antécédent de saignement, démence, chutes répétées, alcoolisme
chronique et néoplasie. Sur les 304 patients qui ont donc une « indication théorique et pas de
contre indication », 38% ont des AVK et parmi ceux qui n’ont pas d’AVK, 63% n’ont pas non
plus d’Aspirine. Deux cent soixante douze patients sont considérés comme a risque
thromboembolique modéré a haut et seuls 40% sont sous AVK. Méme parmi une population

« idéale », les anticoagulants oraux sont sous prescrits.
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L’étude de Kalra'* portant sur 234 patients ave un 4ge moyen de 67,1 ans et dont 80
ont plus de 75 ans, exclut 18% des patients de plus de 75 ans sur les critéres suivants :
saignement digestif ou uro-génital (n=2 patients) dans les 6 mois précédents, alcoolisme
chronique (n=1), antécédent d’accident avec les AVK (n=1), antécédent d’AVC hémorragique
(n=1), chuteurs récurrents (3 chutes en 6 mois, n=5) et mauvaise compliance thérapeutique
(n=4). Malgré cette sélection, le taux de prescription des AVK chez les patients de plus de 75
ans est de 12%. Les facteurs de risque chez les plus de 80 ans sont sensiblement les mémes
que notre étude : 26% ont un antécédent d’AVC ischémique ou d’AIT (24,5% parmi nos
patients), 53% ont une HTA (53,8% dans notre étude), 15% sont porteurs d’un diabéte (10,4%
de nos patients).

Perez et al.”® donnaient un taux d’anticoagulation d’environ 20% sur un échantillon de
patients en FA et de plus de 75 ans. Nous allons maintenant préciser les différences que nous
avons trouvé entre les patients qui sont sous AVK et ceux qui n’en ont pas ainsi que leurs

facteurs de risque et antécédents.

3.2-Comparaison des patients qui ont des AVK avec ceux qui n’en
ont pas

Sur les 106 patients avec une indication théorique aux AVK, 30 (28,3%) ont un
traitement par AVK a la sortie de 1’hdpital. Parmi eux, 6 sont en institution et 24 a domicile.
L’age moyen est plus élevé pour ceux en institution (86 ans) que ceux a domicile (82,7 ans).

Dans les antécédents de ces 30 patients on retrouve :

* 10 AVC ischémiques et un AVC hémorragique,
* 18 ont déja chuté avant I’hospitalisation,

e 6 sont déments,

* 14 ont une HTA et/ou une insuffisance cardiaque

* 3 sont diabétiques.
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Soixante seize patients n’ont pas d’AVK a leur sortie soit 71,7%. Leur 4ge moyen est

86,9 ans. Douze d’entre eux avaient un traitement anticoagulant a leur arrivée, 38 avaient des

anti-agrégants plaquettaires et 26 n’avaient ni I’un ni I’autre.

Dans leurs antécédents on retrouve :

* 16 AVC ischémiques, 2 AVC hémorragiques et 4 AVC non précisés.

* 47 ont chuté avant leur hospitalisation,

e 19 sont déments,

* Une HTA et/ou une insuffisance cardiaque est présente chez 43 d’entre eux,

* 8 sont diabétiques.

Le tableau 27 compare les patients qui ont des AVK versus ceux qui ne bénéficient

pas de traitement anticoagulant a la sortie de 1’hopital.

AVK alasortie] Pasd’AVKala Total
sortie

Nombre 30 (28,3%) 76(71,7%) 106
Durée moyenne de séjour 13,6 154 15,2
(jours)
Age moyen (ans) 83,4 86,9 85,9
Atedt d’AVC isc. 10 (38,5%) 16 (61,5%) 26
Atedt d’AVC hém. 1 (33,3%) 2 (66,7) 3
Atedt d’AVC NP 0 4 (100%) 4
Atcdt de chute 18 (27,7%) 47 (72,3%) 65
MDH=chute 11(20,7%) 42 (79,3%) 53
Atcdt de démence 6 (24%) 19 (76%) 25
Atedt d’HTA ou IC 14 (24,6%) 43 (75,4%) 57
Atcdt de diabete 3 (27,3%) 8 (72,7%) 11
Discussion retrouvée 14 (25,5%) 41 (74,5%) 55

Tableau 27 : caractéristiques des patients avec et sans traitement anticoagulant a la

sortie de I’hopital
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Le facteur qui semble le plus fréquemment associé a la prescription des AVK est un
antécédent d’AVC ischémique (38,5% des patients avec un AVC ischémique sont sous AVK
contre 28,5% de notre population totale). Pour les autres facteurs de risque thrombo-
emboliques (HT A/insuffisance cardiaque, diabéte), il ne semble pas y avoir de différence par
rapport a la prescription chez I’ensemble de la population (24 a 28% de prescription).

On peut ainsi supposer que les prescripteurs sont plus sensibilisés a un antécédent
d’AVC ischémique, conséquence directe de la FA, qu’aux autres facteurs de risque pris en

compte dans le score de CHADS,.

Globalement dans notre étude, les patients sous AVK sont plus jeunes que ceux qui
n’en ont pas (83ans et demi contre87 ans), et les patients qui ont chuté récemment ou qui sont
chuteurs récurrents ainsi que les patients déments ont moins d’AVK sur 1’ordonnance de
sortie. Les patients qui n’ont pas d’AVK a la sortie sembleraient ainsi &tre considérés comme
plus fragiles car méme si nous n’avons pas intégrer d’échelle de fragilité a notre étude, ils sont

nombreux a avoir des antécédents plus lourds, des chutes plus fréquentes et un age plus élevé.

Nous allons maintenant détailler I’attitude vis-a-vis des AVK selon les facteurs de

risque emboliques et les complications du traitement par AVK.

3.3-Attitude vis-a-vis des AVK selon 1’existence de facteurs de
risque thromboemboliques ou hémorragiques

3.3.1-Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques

Nous avons vu dans notre premiere partie que le taux moyen d’AVC ischémiques dans
une population porteuse de FA sans traitement anticoagulant était de 5% par an et que ce

risque augmentait avec 1’age et certains facteurs.
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=  AVC actuels

Dans notre population de 106 patients, 12 (11,3%) avaient comme motif
d’hospitalisation un accident vasculaire cérébral ischémique ou un accident ischémique
transitoire (tableau 28).

Ce chiffre est un taux spontané et méme si les données ne sont pas comparables, il
semble supérieur a ceux retrouvés dans la littérature. En effet, les taux d’AVC ischémiques et
d’embolies systémiques chez des patients en FA non anticoagulés varient de 2,8% / an pour
I’étude BAATAF", d’environ 5% / an pour les études AFASAK-1'%, CAFA? et SPINAF', et
6,6% / an pour SPAF-I'". L’étude EAFT?' met en évidence un taux un peu plus élevé de
10,9% / an.

Nos patients sont plus agés, et ont des facteurs de risque cardiovasculaires
relativement importants puisque 5 ont déja fait un AVC ischémique et la moitié (n=6) sont
hypertendus et/ou insuffisants cardiaques, expliquant en partie le chiffre élevé de diagnostic

d’AVC ischémique.

Parmi ces 12 patients, seuls 3 ont un traitement par AVK a la sortie de 1’hdpital, c'est-
a-dire un quart. On retrouve une discussion a propos de la prescription ou de la non
prescription chez 6 de ces patients soit chez 50% des patients qui ont fait un AVC ischémique
et sont entrés pour cette raison a 1I’hopital.

La principale cause de non prescription explicitée est une cause de chute non corrigée
(5 patients concernés sur les 6 patients discutés), ces patients bénéficiant alors tous d’un
traitement par Aspirine. La démence est une cause de non prescription invoquée 2 fois et la
prise médicamenteuse non sécurisée une fois.

Quand les AVK sont prescrits (3 patients sur les 12), on ne retrouve qu’une seule

discussion, et c’est la prise médicamenteuse sécurisée qui a influencé la décision.

Le tableau 28 liste les patients ayant comme diagnostic un AVC ischémique ou un

accident ischémique transitoire lors de 1’hospitalisation.
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=  Antécédent d’AVC ischémique

D’autre part, 26 patients ont un antécédent d’AVC ischémique antérieur a
I’hospitalisation. Tous ces patients avaient un trouble du rythme connu le jour de leur
hospitalisation méme si I’ancienneté de la FA ne peut étre précisée par rapport a la survenue
des AVC ischémiques.

En ce qui concerne le traitement par AVK dans cette sous-population, 15 patients
avaient un traitement anticoagulant a I’entrée, 10 un anti-agrégant plaquettaire et un rien. A la
sortie, 10 ont un AVK, 11 un anti-agrégant plaquettaire et 5 n’ont ni I’un ni I’autre.

Les AVK ont été arrétés chez 6 patients et introduits chez un. Dix patients n’avaient

pas d’AVK a leur entrée et repartent sans.

* Parmi les 6 patients chez qui on stoppe les AVK, on retrouve la motivation
d’arrét dans 5 dossiers. Dans deux cas, les AVK ont été arrétés sur une hémorragie (un
hématome fessier avec déglobulisation et une hémorragie cérébro-méningée), et sont
considérés comme contre indiqués pour un patient et a reprendre un mois plus tard dans le
2™ cas. Trois fois, la cause de la chute n’est pas corrigée (ou il existe des troubles importants
de la marche) et cela constitue I’argument a I’arrét. En plus de cette derniére raison, s’ajoutent

deux fois un bénéfice non attendu vu I’état général du patient et une fois une démence.

* Dans le dossier ot les AVK ont été arrétés et non discutés (1 patient), les
troubles de la marche mentionnés en conclusion sont probablement la ou une des raisons qui

a participé a la décision de stopper le traitement anticoagulant.

* Le patient chez qui les AVK ont été débutés n’a pas de discussion dans son
dossier mais on retrouve dans un compte-rendu qu’il fait des AVC ischémiques a répétition,

justifiant certainement pour le prescripteur un traitement anticoagulant.

* Les AVK n’ont pas été instaurés chez 10 patients qui ont un antécédent d’AVC
ischémique et sont en FA. Cinq dossiers contiennent une explication par le prescripteur : pour
ces 5 patients la cause de chute est non corrigée, et en plus la démence est invoquée comme
raison chez 3 patients, il existe une contre indication pour un patient et 2 fois 1’état général du

patient est considéré comme un obstacle a la prescription.

81



En résumé, 33 patients ont soit un antécédent connu d’AVC ischémique, soit un AVC
ischémique comme diagnostic principal lors de I’hospitalisation actuelle, et tous étaient en
FA. Ces 33 patients ont tous une indication théorique aux AVK et parmi eux, 11 (33,3%) ont

des AVK sur I’ordonnance de sortie et 22 (66,7%) n’en ont pas.

Cinq patients sur les 11 avec AVK (45%) ont une discussion dans leur dossier
justifiant I’anticoagulation orale. Chez les 22 patients ne bénéficiant pas d’AVK a la sortie, on
retrouve 14 explications a la non prescription (63%). Les cliniciens ont donc plus tendance a
justifier les non prescriptions surtout quand c’est un arrét des AVK que les poursuites ou
introductions d’une anticoagulation. Cela peut sembler 1égitime dans la mesure ou il y a une
indication théorique majorée par un facteur de risque important (rappelons que dans le score
CHADS?2, un antécédent d’AVC compte pour 2 points). La prescription des AVK respecte
cette indication théorique alors qu’une non prescription basée sur des parametres plus
subjectifs (chute, état général...) va a ’encontre des recommandations et semble nécessiter

d’autant plus une justification.

Ce chiffre de 33,3% de prescription d’AVK semble ainsi faible alors méme qu’un
antécédent d’AVC ischémique est un facteur de risque thromboembolique important.
Cependant, nous ne savons pas si les patients de notre étude ne sont pas justement plus
fragiles et moins autonomes de par leur antécédent d’AVC. Nous n’avons pas en effet utilisé
d’échelle de fragilité ou d’autonomie et on peut se poser la question d’un état de santé plus

précaire expliquant alors ce taux de prescription d’AVK relativement bas.

D’autre part, dans la littérature 1’antécédent d’AVC ischémique en cas de FA est un
facteur indépendant positif de prescription d’une anticoagulation. C’est notamment le cas
dans I’étude de Gurwitz'*® et de McCormick'*’. Cette derniére étude trouve une prescription

d’AVK majorée en cas d’antécédent d’ AVC ischémique par un odds ratio de 1,54.

Ainsi, si on reprend notre cohorte de 106 patients ayant une indication théorique aux
AVK, 73 n’ont jamais fait d’AVC ischémique (106-33) et parmi eux, 19 sont sous AVK a la
sortie soit 26%. Les patients qui ont souffert d’au moins un AVC ischémique dans leur vie
sont au nombre de 33, et parmi eux, 11 ont des AVK soit 33,3%. Il y a donc dans notre étude

une tendance a prescrire plus d’AVK lorsqu’il existe un antécédent d’AVC ischémique.
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3.3.2-AVK et hypertension artérielle/insuffisance cardiaque

L’HTA est facteur de risque thromboembolique chez les patients porteurs de FA,
reconnu par toutes les grandes études. Le risque relatif d’AVC est de 1,6 dans I’étude AFI" et

de 2,0 pour SPAF!!,

Soixante sept patients ont une HTA et/ou une insuffisance cardiaque connue, ou ont
fait une décompensation cardiaque aigue lors de 1’hospitalisation. Donc 63% de nos patients

avec indication théorique aux AVK sont porteurs d’au moins I’un de ces facteurs de risque.

Parmi eux, dix huit (26,9%) ont un traitement par AVK a la sortie. On retrouve une
explication du prescripteur chez 8 (44,4%). Deux fois les risques de chute sont considérés
comme corrigés et les médicaments sécuris€s, 5 fois la cause de chute est corrigée et une fois
les 2 arguments sont retrouvés.

Quarante neuf patients hypertendus et/ou insuffisants cardiaques (73,1%) n’ont pas
d’AVK et la non prescription est discutée chez 22 patients (44,9%). Le risque de chute
persistant constitue le principal argument, il est mentionné 20 fois. Sont ensuite invoqués la
démence et I’age trop élevé (6 fois), un état général altéré sans bénéfice attendu (4 patients),
un risque iatrogénique (4 cas), une contre indication (2 fois) et une prise non sécurisée des
médicaments (2 fois). Il reste donc 55,1% des patients hypertendus et/ou insuffisants

cardiaques qui n’ont pas d’AVK et pour lesquels la décision n’est pas motivée.

D’autre part, la présence d’une HTA et/ou d’une insuffisance cardiaque ne semble pas
influencer le clinicien a prescrire des AVK dans notre étude puisque 27% des patients
hypertendus et/ou insuffisants cardiaques (18/67) sont sous AVK contre 30% des patients
n’ayant pas ce facteur de risque (12/39).

Ceci est contradictoire avec la littérature puisque la présence d’une hypertension
artérielle ou d’une insuffisance cardiaque est un facteur de prescription indépendant des AVK
avec un odds ratio de 2,9 et 1,7 respectivement dans 1’étude rétrospective de McCormick'*.

Cependant, la moiti€é des non prescriptions retrouvent une justification aupres des

prescripteurs.
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3.3.3-AVK et diabete

Les grandes études ont toutes identifié le diabéte comme étant un facteur de risque
emboligéne chez les patients en FA. L’étude AFI' a calculé un risque relatif d’accident

embolique de 1,7 en cas de diabete associé a la FA et SPAF!! 1,6.

Sur les 11 patients diabétiques (9,6% de la population), tous ont une indication
théorique aux AVK et 3 ont des AVK a la sortie. Deux dossiers contiennent une discussion a
propos de cette prescription et c’est la cause de chute corrigée qui incite a la prescription.
Vingt sept pour cent des patients diabétiques ont donc des AVK.

Huit patients sont sans anticoagulants et pour 5 d’entre eux une explication est
retrouvée dans le dossier ou le compte rendu : a chaque fois, il existe encore un risque de
chute et en plus s’ajoutent un antécédent de démence, une contre indication, et deux bénéfices
non attendus compte tenu de I’état général. Ainsi, 62,5% ont une raison retrouvée de non

prescription et 37,5% ont une non prescription non motivée.

Tout comme I’hypertension artérielle et 1’insuffisance cardiaque, le diabéte n’est pas
un facteur positif de prescription des AVK dans notre population. En effet, 27,3% des patients

diabétiques (3/11) ont des AVK a la sortie contre 28,4% des patients non diabétiques (27/95).

3.3.4-AVK et dge

L’age est cité comme un obstacle ressenti a la prescription des AVK dans la littérature
pour certains auteurs alors que c’est un facteur de risque emboligéne et une indication
théorique a 1’anticoagulation au long cours. Rappelons que dans une enquéte menée en 1998
en AngleterreS7, 46,6% des médecins généralistes et 42,9% des spécialistes ne sont pas
favorables 2 une anticoagulation au-dela de 85 ans. Dans ’étude de Perez et al.”® seul un
cinquieme des patients de plus de 75 ans et ayant une indication théorique aux AVK ont un
traitement anticoagulant. L’étude de McCormick portant sur 2217 patients en FA objective
une diminution de I’anticoagulation de 14% par décade.

Dans notre population, la répartition des AVK semble également liée a 1’age mais le
seuil est plus élevé que dans la littérature. En effet, 16,7% des patients sous AVK ont entre 75
et 79 ans, cependant ils ne représentent que 11,3% de notre population. Trente pour cent des

patients ont entre 80 et 84 ans et cette tranche d’age compte pour 40% des prescriptions
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d’AVK. Les 85-89 ans représentent également 31% de nos patients et 33,3% des prescriptions
d’AVK. Alors que les patients de plus de 90 ans sont quasiment aussi nombreux (27,4% de
notre population), ils ne représentent que 10% des prescriptions d’anticoagulant (tableau 29).
Quatre vint dix ans semble donc un age seuil a partir duquel les AVK sont trés nettement

moins prescrits.

Par ailleurs, lorsque 1’4ge est la ou une des raisons invoquée a la non prescription, tous
les patients concernés ont 90 ans ou plus. Ce groupe de patients de plus de 90 ans a une
proportion plus importante de personnes vivant en institution qu’a domicile. L’état de fragilité
de ces sujets trés agés vivant en institution incite a prescrire moins du fait d’un bénéfice
moins important et d’un risque hémorragique accru, alors que la prise des médicaments est
sécurisée et inciterait au contraire a mettre plus d’AVK.

Si I’age élevé est un frein a la prescription, la prise sécurisée des médicaments

N

(diminuant les risques de surdosage et donc de saignement) ne suffit pas a rassurer le

prescripteur.

Age (ans) 75-79 80-84 85-89 >90 Total

Patients 12 32 33 29 106
11,3% 30,2% 31,1% 27,4% 100%

AVK 5 12 10 3 30
16,7% 40% 33,3% 10% 100%

Tableau 29 : prescription des AVK selon I’age chez les patients ayant une indication
théorique aux AVK.
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3.3.5-AVK et démence

Dans la littérature, les troubles des fonctions supérieures sont un facteur indépendant59
de non prescription d’une anticoagulation orale et un facteur de mauvais équilibre de I’'INR
avec un risque hémorragique accru.

Dans I’étude de Gurwitz'*®, la démence est associée a une prescription moindre des
AVK et dans plusieurs études, les patients déments sont carrément exclus puisque le déficit
cognitif est considéré comme une contre-indication relative.

Pourtant, Ott et al.(60) ont montré une association significative entre I’existence d’une
FA et un déficit cognitif. La FA est un facteur de risque de démence vasculaire incitant donc a

la prescription d’AVK.

Vingt sept pour cent de nos patients avec indication théorique aux AVK ont une
démence (25 patients avec une démence connue et 4 diagnostics de démence faits pendant

I’hospitalisation) et parmi eux, 6 (20,6%) ont un traitement par AVK a la sortie.

Les raisons retrouvées lorsqu’il y a des AVK sont au nombre de 4 et réparties comme
suit :

e pour deux patients, la prise des médicaments est sécurisée et la cause de chute est
considérée comme corrigée,

e pour un patient, les troubles de la marche sont corrigés,

e pour un patient la prise médicamenteuse est sécurisée par ’entrée en maison de
retraite (ce patient est par ailleurs le seul parmi les déments a avoir fait une
complication hémorragique majeure sous AVK).

* Deux fois, il n’y a pas d’explication écrite mais un des patients a une prothese
valvulaire mitrale nécessitant des AVK et le deuxieme a des antécédents d’AVC

ischémiques a répétition sur FA justifiant probablement la mise sous AVK.
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Vingt trois patients déments n’ont donc pas d’AVK a leur sortie et 17 ont un ou
plusieurs arguments retrouvés dans le dossier :

* [l existe toujours un risque de chute important pour 16 patients,

* douze fois la démence est un facteur de non prescription,

» D’age est un obstacle chez 3 personnes (les 3 ont plus de 90 ans),

* trois fois il n’y a pas de bénéfice attendu compte tenu de 1’état général du patient,

e deux patients vivent seuls a domicile et n’ont pas d’aide pour la prise de leurs
médicaments,

* il y a un risque iatrogeéne évoqué chez deux patients,

* un patient a une contre indication aux AVK.

Les troubles des fonctions supérieures semblent dans notre étude étre un facteur qui
n’incite pas a la prescription d’un traitement anticoagulant oral puisque seuls 20% des patients
déments ont des AVK a la sortie par rapport a 31% des patients qui n’ont pas de déficit
cognitif. Mais, le prescripteur justifie dans 73,9% des cas (17/23) son choix de ne pas mettre
d’AVK, et le déficit cognitif est la ou une des raisons de non prescription dans 41,4% des cas
devancée par un risque de chute toujours présent chez 55,2% patients déments.

Si la démence reste un frein a une anticoagulation orale, elle n’est pas un facteur
rédhibitoire  puisque 20% des patients avec une démence avérée sont sous traitement
anticoagulant. De plus, les cliniciens n’excluent pas d’emblée les patients déments d’une

anticoagulation orale puisqu’ils discutent souvent I’indication par rapport au risque.

3.3.6-Complications hémorragiques sous AVK

=  Fréquence des complications hémorragiques dans notre étude

Nous rappelons que les hémorragies sont divisées en 3 groupes dans la plupart des
études de la littérature : les hémorragies fatales menant au déces, les hémorragies majeures
regroupant les hémorragies intracraniennes, celles provoquant une déglobulisation supérieure
a 2 points d’hémoglobine ou nécessitant une transfusion, les hémorragies oculaires (menant a
la cécité), intra articulaires et rétro péritonéales, et enfin les hémorragies mineures qui sont

toutes celles non classées dans les majeures.
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Dans notre étude, sur les 115 patients, 10 ont fait une hémorragie sous AVK en
diagnostic principal ou secondaire, soit 8,7% (tableau 30). Les facteurs de risque de
complications hémorragiques associés que 1’on retrouve sont : 1’age (100%), un antécédent
d’AVC hémorragique (1 sur 10, 10%), une insuffisance hépatique (1 sur 10, 10%) et une

comorbidité aigue (2 décompensations cardiaques et 2 épisodes infectieux, 40%).

Ce taux d’accident hémorragique ramené a la population sous AVK est donc de
27,8% (10/36) et semble ainsi plus important que ceux retrouvés dans la littérature bien que

les données soient difficilement comparables. En effet, Torn et al.*®

concluent a un taux global
d’hémorragie sous AVK de 3% pour la tranche d’age de 70-80 ans et de 4,5% pour les plus de
80 ans. L’étude ISCOAT* a répertorié 153 complications hémorragiques sur 2745 patients
soit un taux de 7,6% patients-année (rappelons que les patients étaient plus jeunes puisque

seuls 8% d’entre eux avaient plus de 80 ans).

= Hémorragies majeures

Il y avait 4 hémorragies sous AVK (prescrits avant 1’hospitalisation) considérées
comme majeures (soit 11,1%) : deux intracraniennes (un patient avec une hémorragie cérébro-
méningée et un patient ayant fait un AVC hémorragique) et deux ayant provoqué une
déglobulisation avec transfusion nécessaire. Dans la littérature, 1’incidence des hémorragies
majeures sous AVK pour les patients de plus de 75 ans est de 4,2% / an pour I’étude

SPAFII'??, 5,1% PA pour ISCOAT* et 2,9% / an pour Copland et al*’.

Le patient avec un AVC hémorragique n’avait pas d’antécédent particulier a risque et
les AVK ont été arrétés. La motivation €tait la contre-indication. Le patient qui a fait une
hémorragie cérébro-méningée avait une HTA et un AVC ischémique comme antécédent. La

aussi les AVK ont été arrétés mais on ne retrouvait pas de discussion.

La proportion d’hémorragie intracranienne est donc de 5,5% (2 patients sur 36) dans
notre population sous AVK, et semble également plus élevé que les chiffres retrouvés dans la
littérature méme si ces derniers sont mentionnés en % / an.

On retrouve en effet une incidence d’hémorragie cérébrale de 1,8% / an chez les sujets

de plus de 75 ans en FA et sous AVK dans 1'étude SPAF I1'** et de 0,3% / an pour Fihn et
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al,*? également chez des patients de plus de 75 ans. Gullov'* retrouve une seule hémorragie
intra-cranienne parmi 170 complications hémorragiques dans une population de 677 patients
traités par AVK (4ge moyen= 74 ans). Comme d’autres études, les criteres d’exclusion étaient
nombreux et comprenaient notamment: un antécédent d’AVC ischémique récent, un
antécédent d’AVC hémorragique, une mauvaise compliance thérapeutique, une démence, un
alcoolisme chronique, des syncopes récurrentes (a cause du risque de chute ?), une HTA non
contrOlée, et un antécédent d’hémorragie digestive.

Deux patients ont fait des hématomes importants suite a des chutes, avec
déglobulisation. Le premier avait un antécédent de démence et des AVK a la sortie.
L’argument de continuation du traitement était une prise médicamenteuse sécurisée. Le
deuxieme avait un antécédent d’AVC ischémique et une hypertension artérielle. Les AVK ont
été arrétés mais ont été discutés et il était conseillé de les reprendre apres réévaluation au bout

d’un mois.

=  Hémorragies mineures

Les hémorragies mineures sous AVK étaient au nombre de 6 (16,6%). On retrouve
une hémorragie digestive, un hématome de paroi abdominal, un hématome du genou sur
surdosage, un hémothorax sur fracture de cote apres une chute, un hématome d’épaule dans
les suites d’une chute, et une hématurie macroscopique sur sonde urinaire dans les suites de

I’introduction des AVK.

Quatre patients sur les six conservent le traitement anticoagulant a la sortie avec un
choix motivé pour deux d’entre eux (cause de chute corrigée dans les deux cas).

Pour les deux patients sans AVK sur I’ordonnance de sortie, la décision est motivée
comme suit: le premier a toujours des risques de chute importants et en plus une contre
indication (insuffisance hépatique d’origine alcoolique), le second a un risque iatrogénique,

une démence et une prise médicamenteuse non sécurisée.
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Les taux de complications hémorragiques considérées comme mineures sous AVK
sont variables selon les études. Une méta- analyse retrouvait des taux de 0,9% / an pour
SPAF-II'* (sujets de plus de 75 ans exclusivement), 8,1% / an dans 1’étude BAATAF" (age
moyen 68 ans), 9,1% / an pour EAFT* (4ge moyen 71 ans) et 13, 7% /an pour SPINAF’ (age
moyen 67 ans). Bien que ces chiffres soient disparates, ils sont toujours inférieurs a celui de
notre étude. Nos patients sont plus agés, ont des comorbidités importantes et sont donc a

méme de faire plus de complications hémorragiques.

3.3.7-Complications hémorragiques sous Aspirine

Deux patients ont fait une complication hémorragique sous Aspirine. Ils sont
mentionnés dans le tableau 30.

Le premier a eu une hémorragie digestive sur angiome gastrique, il n’avait pas
d’antécédent particulier et les anti-agréggants plaquettaires ont été arrétés. La contre
indication est la motivation retrouvée dans le dossier.

Le deuxieme patient a présenté des hématomes importants du visage suite a une chute.

La aussi I’ Aspirine a été arrétée.

Au total, on retrouve un taux élevé de complications hémorragiques des AVK dans
notre population (27,8%). Parmi les 10 patients qui ont eu une complication hémorragique 5
ont des AVK a la sortie et la motivation de poursuite des AVK a été retrouvée dans 8 dossiers.
Deux patients ont fait une hémorragie mineure et sont toujours sous AVK a la sortie mais sans
discussion retrouvée.

Dans notre cohorte, les patients hospitalisés pour un accident hémorragique ont donc
un pourcentage €levé de maintien des AVK (50%). Cependant ce chiffre est a prendre avec

précaution du fait du petit nombre de patients concernés.

Le tableau 30 reprend tous les patients qui ont fait une hémorragie ou qui ont été

surdosés en AVK sans saignement associé.
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Diagnostic principal Antécédent Ttt a Ttt ala | Discussion et arguments retrouvés
Pentrée sortie
Chutes a répétition et hématomes multiples, Démence AVK AVK Oui : prise médicamenteuse
déglobulisation sécurisée
Hémorragie digestive sur surdosage en AVK Ethylisme AVK Rien Oui : Cause chute non corrigée et
chronique risque iatrogénique
Hémothorax suite a une chute sous AVK AVCisc. AVK AVK Non
Hématome de la paroi abdominale sur surdosage en AVK AVK Oui : cause chute corrigée
AVK
Accident des AVK, hématurie macroscopique sur Diabete Rien AAP Oui :Cause chute non corrigée /
sonde urinaire sous AVK Médicament non sécurisé/
Démence / Risque iatrogénique
AVC hémorragique sous AVK AVK Rien Oui : Cause chute non corrigée/ CI
Hématome genou suite a une chute et sur surdosage | Diabete, AVC AVK AVK Non
en AVK isc.
Hématome fessier suite a une chute et surdosage HTA, AVCisc. | AVK Rien Oui : reprise des AVK dans un mois
en AVK, déglobulisation
Hémorragie cérébroméningée sous AVK HTA, AVCisc., | AVK Rien Oui : CI
diabete
Hématome épaule suite a une chute sous AVK HTA, AVCisc. AVK AVK Oui : cause chute corrigée
Hémorragie digestive sur angiome gastrique AAP Rien Oui : cause chute non corrigée/ CI
Hématome du visage sur chute HTA, démence AAP Rien Non




3.4-Score de CHADS,

Le score CHADS; n’était mentionné dans aucun dossier étudié et les prescripteurs ne
I’ont vraisemblablement pas utilis€. Or ce score est souvent cité dans la littérature et est
simple a calculer. Son utilisation pourrait certainement aider le clinicien dans sa réflexion
pour instituer, arréter ou poursuivre un traitement par anti vitamines K, notamment chez la
personne agée. Si le résultat de ce score incite a la prescription quand il est élevé (supérieur a
3), il est a confronter au risque hémorragique accru chez le patient agé, aux nombreuses
comorbidités et au risque de chute, et de cette balance bénéfice risque découlera la

prescription ou non des AVK.

Si nous reprenons 1I’ensemble de nos patients ayant une indication théorique aux AVK,
nous pouvons établir un tableau en fonction de ce score CHADS; (tableau 31). Les incidences
emboliques notées dans le tableau sont celles retrouvées dans la littérature chez des patients

qui n’ont pas de traitement anticoagulant.

Le risque embolique est considéré comme intermédiaire pour les scores 1 et 2. Nous
avons 61 patients qui font partie de cette sous classe soit 57,5%. Parmi eux 16 ont des AVK a
la sortie soit 26,2% (16/61). Le risque embolique est élevé si le score de CHADS, est
supérieur ou €gal a 3. Cela concerne 45 patients dans notre étude soit 42,4% de 1’effectif. La
prescription des AVK est un peu plus importante, elle est en effet de 31,1% (14/45). Les
patients avec un risque embolique plus €élevé ont donc globalement une prescription plus
fréquente d’AVK dans notre population mais cette différence parait faible au vu du potentiel

bénéfice des AVK dans ce groupe de patients.
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Score de

CHADS, 1 2 3 4 5 6
Incidence

embolique

(littérature)  2,8% 4% 5,9% 8,5% 12,5% 18,2%
Nombre 22 39 24 16 3 2

de patients (20,8%) (36,8%) (22,6%) (15,1%) (2,8%) (1,9%)
Patients 5 11 6 7 1 0
sous AVK (22,7%) (28,2%) (25%) (43,7%) (33,3%) (0%)

Tableau 31 : Répartition des patients dans notre étude ayant une indication théorique
aux AVK (n=106) selon le score CHADS; et la prescription des AVK.

3.5-Intérét et limites de notre étude

Notre étude est rétrospective et descriptive. Elle permet de recenser la fréquence de
prescription des AVK chez des patients adgés en FA et chuteurs ou a risque de chute,
population ignorée des grandes études. Elle permet aussi d’analyser les pratiques et de
proposer des axes d’amélioration dans cette situation.

Elle se heurte selon nous a plusieurs manques, notamment 1’absence de données
comparables dans la littérature. L’incidence de prescription des AVK et de complications
hémorragiques dans une population ressemblante, c'est-a-dire agée, avec de nombreuses

comorbidités telles que antécédent d’AVC, démence, chute, est peu documentée.

Par ailleurs, nous n’avons pas intégré de score de fragilité ce qui aurait peut-€tre
permis de mieux décrire la population. La polymédication, 1I’autonomie physique et sociale,
I’état nutritionnel par le dosage de I’albumine sont des données qui nous manquent pour
définir le degré de fragilité de nos patients. En outre, les troubles des fonctions supérieures

sont probablement sous estimés alors méme qu’ils apparaissent comme un critére essentiel au
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concept de fragilité. La recherche de ces différents points semble pertinente pour aider la prise
de décision d’une éventuelle anticoagulation et évaluer le risque thérapeutique lié aux AVK

chez le sujet agé fragile.

Nous n’avons pas suffisamment reli€ les complications hémorragiques au taux d’INR.
Sur les 10 patients ayant fait une complication hémorragique sous AVK, nous avons
seulement relevé 6 appréciations qualitatives des INR (« surdosage »). Aucun INR n’a été
quantifié dans notre étude et nous ne savons pas quelles étaient les marges au moment soit des

hémorragies soit des AVC ischémiques.
De plus, il aurait été intéressant d’étudier le suivi des patients a 3 et 6 mois par

exemple pour connaitre le bénéfice, les complications emboliques et hémorragiques ainsi que

le suivi du traitement préconisé a la sortie.
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CONCLUSION
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Le taux de prescription d’AVK dans une population de patients de plus de 75 ans, en
FA et chuteurs ou a risque de chute, hospitalisés en Médecine Gériatrique a Saint-Nazaire, est
de 28%. Le taux de prescription semble donc plutdt élevé par rapport a la littérature.

Les facteurs qui semblent le plus li€s a la prescription des AVK dans notre étude sont
un antécédent d’AVC ischémique et la correction des chutes. A I’inverse, le risque de chute
persistant est un facteur important de non prescription suivi d’un antécédent de démence et

d’un age élevé.

Une discussion sur la décision d’anticoaguler ou non est retrouvée dans un peu de
moins de la moitié des dossiers dans notre étude. Un effort doit particulierement étre fait pour
se poser la question de 1’anticoagulation, renouveler cette interrogation réguli¢rement selon
I’évolution du patient (ancienneté du traitement, fragilit¢ du patient, risque de chute,
polymédication, autonomie, déficit cognitif...) et donner des éléments de réponse au patient, a
sa famille et au médecin traitant concernant les raisons du choix thérapeutique quel qu’il soit

afin d’accepter cette décision et y adhérer.

Si le sujet agé est celui qui théoriquement peut tirer le plus grand bénéfice d’une
anticoagulation orale, c’est également lui qui est a plus haut risque de complications
hémorragiques. Ceci est illustré dans notre travail et met en évidence toute la difficulté de la
prescription des AVK dans cette population de patients.

Cette situation reste non tranchée puisque comme pour de nombreuses autres
questions en gériatrie, nous manquons de données. La balance bénéfice-risque doit étre
évaluée pour chaque patient en s’aidant d’une évaluation gérontologique globale ainsi que des
facteurs de risque thrombo-emboliques (score de CHADS, par exemple) et des facteurs de
risque hémorragiques. La décision thérapeutique en concertation avec le médecin traitant reste

toujours individuelle et il est primordial de traiter chaque patient au cas par cas.
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N° dossier : N° étude : MT :

Nom :

Lieu de vie : domicile :

Prénom : DN :

- seul : O/N
- autonomie médicament : O/N/NR
- aide prise médicament : O/N/NR

Durée de séjour :

Motif d’H :

AEG
Chute
Malaise
Pb MAD
Infectieux
Pneumo
Cardio
Neuro
Ostéo-artic

AVC : O/N isch hémorr non précisé
Chutes et/ou malaises non étiquetés : O/N

Démence connu : O/N

Tb du rythme cardiaque connu : O/N

Accidents de AVK : O/N

CIdes AVK : O/N

CI des antiagrégants : O/N

MVTE : O/N

Anémie ferriprive, saignement chronique : O/N

-HTA, IC : O/N

Trouble du rythme cardiaque :

a I’admission : O/N
apparu pendant le séjour : O/N

Complications hémorragiques :
-majeures : O/N

Institution :

Sexe : H/F
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-mineures : O/N
Traitement a 1’entrée :

- Antiagrégants : O/N

- AVK : O/N

Cause(s) chute retrouvée : O/N

- intrinseque : O/N

o infection

trouble du rythme
médicament
chaussage
pb rhumato
pb neuro
HTO
Anémie
Déshydratation, trouble métabolique
Patho sensorielles
RAU, fécalome

O O O O O O O O O O

- extrinseque : O/N

Sortie :
- Trouble du rythme cardiaque : O/N
- AVK:O/N
- Indication théorique des AVK : O/N
- Antiagrégant : O/N
- Diagnostic principal retenu :

Discussion AVK : O/N Dossier médical : O/N CR : O/N
- Indication théorique / AVK + :
o Cause chute corrigée
o Prise médicament sécurisée
- Indication théorique / AVK - :
o Cause chute ou malaise non corrigée, trouble de la marche
Prise médicament non sécurisée
Démence
CI
Risque iatrogénie
Pas de bénéfice attendu (EG)

O O O O O

Commentaires :
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NOM : MEYER MANIGOLD Prénom : Véronique

Titre de la these :

PERSONNES AGEES EN FIBRILLATION AURICULAIRE ET A RISQUE
DE CHUTE : DISCUSSION D’UN TRAITEMENT PAR AVK.
ETUDE RETROSPECTIVE A PROPOS DE 115 CAS.

Résumé :

La décision d’instituer une anticoagulation orale est fréquente en gériatrie du fait de la
grande prévalence de la fibrillation auriculaire chez le sujet agé. Mais le bénéfice des
AVK est a confronter au risque accru de complications hémorragiques dans cette
population. Notre travail porte sur la fréquence de prescription des AVK dans une
population de 115 patients hospitalisés, agés de 75 ans et plus, en fibrillation auriculaire
et chuteurs. Cette fréquence est de 28% dans notre cohorte et le facteur qui semble le
plus fréquemment associé a la prescription des AVK est un antécédent d’AVC
ischémique (38% ). Nous avons cependant une proportion importante de complications
hémorragiques liées aux AVK (28% ). La décision thérapeutique est motivée dans la
moitié des dossiers. La cause de chute corrigée justifie la prescription des AVK dans
90% des cas et a ’inverse, un risque de chute persistant est I’argument dans 85% des
non prescriptions justifiées.

Mots clefs : Fibrillation auriculaire, anticoagulation orale, sujet agé, chutes.
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