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FA   Fibrillation atriale 

ACO   Anticoagulants Oraux 

AAP   Antiagrégants plaquettaires 

 AVC    Accident vasculaire cérébral 

 AVK   Anti vitamine K 

 AOD   Anticoagulants oraux directs 

 PPI   Prescription Potentiellement Inappropriée 
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RESUME 

 

 

Introduction : Les prescriptions d’antiagrégants plaquettaires (AAP) favorisent 

la sous-utilisation des anticoagulants oraux (ACO) dans la fibrillation atriale (FA) chez 

les patients âgés de 75 ans et plus. Or les AAP peuvent être prescrits pour une 

pathologie athéromateuse. L’objectif était de déterminer si les patients âgés ayant 

une FA sans ACO avaient une prévalence de pathologies athéromateuses et de 

prescriptions d’AAP plus élevée que les patients avec ACO. 

Méthodes : Cette étude était rétrospective, observationnelle, monocentrique de 

2009 à 2013. Les patients de 75 ans et plus ayant une FA non valvulaire ont été 

identifiés parmi 72,090 séjours hospitaliers. Les prescriptions de traitements anti 

thrombotiques et leurs liens avec la présence de pathologies athéromateuses ont été 

évalués. 

Résultats : 2,034 séjours hospitaliers étaient inclus avec un âge moyen de 84 

ans. Un ACO était prescrit dans 41,5% des séjours et un AAP seul dans 34% des 

séjours. La prévalence de pathologies athéromateuses était de 25,9%. La 

prescription d’AAP était plus fréquente chez les patients sans ACO que chez ceux 

avec ACO (58% versus 15%) alors que la prévalence des pathologies 

athéromateuses était similaire (26% versus 25%). Dans l’analyse multivariée, la 

prescription d’AAP augmentait le risque de ne pas avoir un ACO (odds ratio 

[intervalle de confiance à 95%] : 6,85 [5,50-8,58]) indépendamment de la présence 

d’une pathologie athéromateuse. Seuls 34% des patients en FA ayant une 

prescription d’AAP seul avaient une pathologie athéromateuse. 

Conclusion : La sous-utilisation des ACO est fortement liée à la prescription 

d’AAP, indépendamment de la présence d’une pathologie athéromateuse chez les 

personnes âgées en FA. Nos résultats suggèrent que les AAP sont souvent prescrits 

en lieu et place des ACO.  
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CONTEXTE DE L’ETUDE 

 

I. La fibrillation atriale (FA) 

A. Définition 

 

La FA est un trouble du rythme cardiaque supra ventriculaire qui se caractérise 

par une activité auriculaire désorganisée ayant pour conséquence une détérioration 

de la fonction mécanique des oreillettes. 

Ses caractéristiques sur un électrocardiogramme sont : l’absence d’onde P 

sinusale avec une trémulation de la ligne de base, une irrégularité de l’espace RR’, 

un temps entre deux dépolarisations auriculaires habituellement inférieur à 200 ms 

soit une fréquence auriculaire supérieure à 300 cycles par minute. On l’évoque 

communément devant une tachycardie irrégulière à QRS fin sur un ECG. 

 

 

Figure 1 : Electrocardiogramme 12 dérivations,  fibrillation atriale. 
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B. Classification 

 

Il existe quatre types de FA : (1) 

- Premier épisode de FA : premier épisode diagnostiqué peu importe la 

durée de l’arythmie ou la sévérité de la symptomatologie. 

- Paroxystique : épisodes intermittents qui cèdent spontanément en moins 

de 7 jours. 

- Persistante : épisodes qui durent plus de 7 jours consécutifs ou 

nécessitant une cardioversion médicamenteuse ou électrique. 

- Permanente : FA qui dure plus de 7 jours, ne se résout pas 

spontanément et est tolérée par le patient et le médecin. Un patient 

passe d’une FA persistante à permanente si une cardioversion a échoué 

ou n’a pas été proposée pour diverses raisons. 

 

Un cinquième type de FA a été proposé dans les recommandations 

européennes de 2010 : la FA persistante de longue durée. C’est une FA persistante 

évoluant depuis plus d’un an avant qu’une stratégie de contrôle du rythme cardiaque 

ne soit proposée. 

Cette classification est limitée car il n’est pas toujours possible de dater le début 

d’une FA. En effet jusqu’à 30% des FA sont asymptomatiques.  
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C. Epidémiologie et coût en santé publique 

 

La prévalence de la FA en population générale est estimée dans la littérature 

entre 1 et 2%. (1–4) En France, elle est estimée entre 600,000 et un million de 

personnes et son incidence entre 110,000 et 230,000/an. (3)  

Celle-ci augmente avec l’âge, elle double pour chaque décennie après 50 ans 

et passe de moins de 0,5% pour les patients entre 40 et 50 ans jusqu’à 10 à 20 % 

pour les patients de 80 ans et plus. Ainsi en France, 2/3 des patients atteints de FA 

ont 75 ans et plus. (3,5) 

Les hommes sont plus à risque (x 1,5) que les femmes de développer une FA. 

Cependant, avec le vieillissement de la population et la survie majoritaire des 

femmes à un âge avancé, il existe en absolu plus de femmes porteuses d’une FA 

que d’hommes. 

 

 

Figure 2: Prévalence de la FA par âge et par sexe dans différentes études 

publiées depuis 1991 (Reproduit d’après A. Charlemagne et al) (3). 
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Il existe une augmentation constante de la prévalence globale de la FA chez les 

hommes comme chez les femmes indépendamment du vieillissement de la 

population (4,6,7). Ainsi il est attendu que la prévalence de la FA double ou triple 

dans les trente prochaines années. 

 

 

Figure 3 : Estimation du nombre d’adultes avec une FA aux Etats Unis de 

1995 à 2050 (Reproduit d’après Alan S. Go et al) (4). 

 

Une autre manière de comprendre l’importance de cette pathologie est 

d’évaluer le risque de développer une FA dans une vie. Le travail de Lloyd Jones et 

al (8) estime à 25% sur une vie le risque de développer une FA chez des sujets de 

40 ans et plus.  
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Figure 4: risque cumulé de présenter une FA en fonction de l’âge 

(Reproduit d’après Lloyd Jones et al) (8). 

 

En raison de sa fréquence, la FA est une pathologie coûteuse pour le système 

de santé. L’étude COCAF publiée en 2004 a étudié 671 patients suivis en cardiologie 

de ville pendant un an en France. Le coût total annuel de la FA était estimé à 3,209 

euros par personne. Les dépenses étaient réparties entre : les hospitalisations 

(52%), les thérapeutiques médicamenteuses (23%), les consultations (9%), les 

explorations complémentaires (8%), la perte de travail (6%) et les procédures 

paramédicales (2%). (9) 
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D. Physiopathologie 

 

La FA est une pathologie complexe dont les mécanismes physiopathologiques 

sont nombreux et intriqués. Les travaux actuels ont montré que la physiopathologie 

de la FA est composée d’un trigger initial, d’un substrat anatomique et/ou electro-

physiologique qui permet de pérenniser l’arythmie et de facteurs modulateurs 

péjoratifs (triangle de Coumel). (10) 

 

1. Le trigger 

a) Phénomène de réentrées 

La FA est la conséquence de nombreuses extrasystoles auriculaires. Elles 

seraient la résultante de multiples circuits de réentrée (macro et micro circuits). Le 

fractionnement de fronts d’ondes se propageant dans les oreillettes entraînerait des 

« ondelettes filles » qui s’auto entretiendraient. (11)  

Ces extrasystoles excitent de manière précoce et désorganisée les cellules 

musculaires auriculaires sortant de leur période réfractaire. Il en résulte une 

contraction désorganisée des fibres musculaires : la fibrillation de l’oreillette.  

 

 

Figure 5 : Représentation schématique des processus 

physiopathologiques suspectés dans la FA. 
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b) Les foyers de déclenchement 

Les extrasystoles proviennent le plus fréquemment des veines pulmonaires 

(dans 80 à 90% des cas) avec une prédominance pour la veine pulmonaire 

supérieure gauche. Il a aussi été retrouvé des foyers de déclenchements non liés 

aux veines pulmonaires (dans 28% des cas environ) : la veine cave supérieure 

(37%) le mur postérieur de l’oreillette gauche (38,3%), la crista terminalis (3,7%), le 

sinus coronaire (1,4%), le ligament de Marschall (8,2%) et le septum inter auriculaire 

(1,4%)  (12,13). 

Les foyers se situent dans les manchons de tissu musculaire atrial présent dans 

ces structures. Elles présenteraient une hétérogénéité de périodes réfractaires 

favorisant la formation de réentrées (14). 

 

Figure 6 : Localisation anatomique des extrasystoles auriculaires 

déclenchant la FA (Reproduit d’après Haissaguerre et al) (12). 

 

c) Les rotors 

Des travaux ont suggéré que la FA pouvait être entretenue par un rotor : une 

onde spiralée rotationnelle située habituellement sur la face postérieure de l’oreillette 

gauche.  
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2. Le substrat : le remodelage atrial 

Les principales constatations anatomo-pathologiques faites sur le myocarde 

auriculaire de sujets ayant une FA sont : des plages de fibrose, des dépôts 

amyloïdes, l’hypertrophie et l’étirement des fibres musculaires, l’appauvrissement en 

cellules nodales des nœuds sinusal et atrio-ventriculaire, la dégénérescence 

graisseuse des voies de conduction inter auriculaire. (15,16) (Traité de médecine 

cardio-vasculaire du sujet âgé, Flammarion 2007) 

Des travaux ont montré que la FA entraîne des modifications structurales 

électriques et anatomiques dans l’oreillette et ce dès les premières minutes. Ces 

modifications lui permettent ainsi de se pérenniser amenant au principe selon lequel 

« La FA engendre la FA ». (17) 

 

3. Les facteurs modulateurs : le système nerveux autonome 

L’activité excessive des systèmes sympathiques et para sympathiques peut être 

à l’origine de modifications des périodes réfractaires favorisant les phénomènes de 

réentrées. (18,19) 

 

4. Histoire naturelle de la FA 

La variabilité d’expression de ces mécanismes entre les sujets explique 

probablement la variété de présentation clinique allant de la FA paroxystique à la FA 

permanente. La FA paroxystique pourrait être expliquée par un foyer unique près 

d’une veine pulmonaire déclenchant et pérennisant la FA. Ce qui explique l’efficacité 

dans ce cas des thérapeutiques d’ablation par radiofréquence. La FA permanente 

serait sous-tendue par des phénomènes de remodelage électriques et anatomiques 

ayant rendu l’arythmie indépendante du ou des triggers initiaux.  
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Figure 7 : Evolution des processus physiopathologiques de la FA avec le 

temps (Adapté à partir de HRS/EHRA/ECAS Expert Consensus Statement on 

Catheter and Surgical Ablation of Atrial Fibrillation)(20). 

 

A : Sites communs des foyers déclenchant dans les veines pulmonaires 

(rouge) et dans les sites non veineux pulmonaires (vert) 

B : Composite des différents mécanismes de la FA. Les foyers de micro et 

macro réentrées (flèches rouges), les principaux plexus ganglionnaires du 

système nerveux autonome (jaune). 

  

VCS 
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VPSD 

VPID VPIG 

VPSG 
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E. Etiologies et comorbidités 

1. Etiologies 

a) FA aiguë 

La FA aiguë est brève et transitoire concomitante d’un évènement médical 

intercurrent soit réversible spontanément soit curable : syndrome coronarien aigu, 

embolie pulmonaire, intoxication éthylique aiguë, hyperthyroïdie, suites de chirurgie 

cardiaque,… Il s’agit le plus souvent d’un unique épisode.  

b) FA chronique 

L’étude française ALPHA (21) retrouvait une pathologie cardiaque associée à la 

FA dans 70% des cas environ : cardiopathie hypertensive (21,4%), cardiopathie 

ischémique (16,6%), cardiopathie valvulaire rhumatismale principalement mitrale 

(15,2%), cardiopathie valvulaire non rhumatismale (3,3%), cardiopathie dilatée 

(9,2%), cardiopathie hypertrophique (4,8%),…  

 

2. Comorbidités 

De nombreux facteurs (principalement cardio-vasculaires) sont associés à une 

prévalence accrue de la FA. Ils peuvent en être la cause et/ou la conséquence et 

aggravent souvent son pronostic. Leur prise en charge est donc primordiale quand 

celle-ci est possible : un âge avancé, une hypertension artérielle, une insuffisance 

cardiaque, une insuffisance coronarienne, un diabète, une obésité, une broncho 

pneumopathie chronique obstructive, un syndrome d’apnée du sommeil, une 

insuffisance rénale chronique,… (1,5) 
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F. Caractéristiques cliniques 

1. Symptomatologie 

La présentation clinique d’une FA est variable d’un patient à l’autre allant du 

patient asymptomatique jusqu’au choc cardiogénique. Ces différentes manifestations 

peuvent être liées à la fréquence cardiaque, aux comorbidités associées et surtout 

au terrain cardio-vasculaire sous-jacent. 

Les principaux symptômes sont : les palpitations, la dyspnée, les lipothymies 

voire les syncopes, les douleurs thoraciques, l’asthénie,… Elle peut aussi se 

présenter par ses complications : un tableau d’insuffisance cardiaque droit et/ou 

gauche, un accident thromboembolique. 

 

2. Complications et pronostic 

a) Insuffisance cardiaque 

La FA est fréquemment associée à une cardiopathie et/ou à une insuffisance 

cardiaque. Dans le registre Euro Heart Survey (22), 11% des sujets avaient une 

cardiopathie et 34% avaient déjà présenté un tableau d’insuffisance cardiaque. Il 

peut être difficile de faire la part entre la FA  qui entraîne une insuffisance cardiaque 

ou l’insuffisance cardiaque qui entraîne secondairement une FA. Le diagnostic de 

cardiopathie rythmique peut ainsi être difficile à poser. Il se fait le plus souvent à 

posteriori, par la normalisation de la fonction ventriculaire gauche après 

régularisation du rythme. 

Il a par ailleurs été montré dans l’étude Framingham (23) que l’apparition 

secondaire d’une FA chez un sujet ayant une insuffisance cardiaque augmentait le 

risque de décès par trois ; et inversement l’apparition d’une insuffisance cardiaque 

chez un sujet ayant une FA augmentait le risque de décès par deux. 

 

b) Evènements thromboemboliques 

Ces évènements sont liés à l’embolisation systémique d’un thrombus créé dans 

les cavités cardiaques du fait de la FA. Plusieurs facteurs participent à la création de 

ce thrombus : la stase sanguine surtout dans l’auricule gauche en lien avec la perte 

de la systole auriculaire, la dilatation de l’oreillette, l’altération de l’endothélium, 

l’élévation de l’hématocrite,… 
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Les évènements thromboemboliques compliquant la FA sont représentés à 85% 

par les accidents vasculaires cérébraux. Dans l’étude de Framingham, le risque 

d’accident vasculaire cérébral (chez les sujets sans traitement anticoagulant) était 

d’environ 5% par an. Ce risque variait selon certains facteurs de risque. Par 

exemple, il augmentait avec l’âge en passant de 1,5% chez les patients de 50 à 59 

ans à 23,5% chez les patients de 80 à 89 ans. (24) Par ailleurs, la FA est 

responsable de 15 à 20% des AVC ischémiques. (25) 

Les facteurs de risque thromboemboliques sont multiples et leur 

reconnaissance a permis de créer des scores de risque (Score CHADS2 puis 

CHA2DS2-VASc) permettant de poser l’indication ou non à un traitement anti 

thrombotique. 
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Figure 8 :Score CHA2DS2-VASc et risque thromboembolique annuel 

(Reproduit depuis les recommandations ESC 2010) (1). 

 

c) Qualité de vie 

La qualité de vie des patients en FA est altérée et ce peu importe le type de FA 

paroxystique ou permanente (26,27). Dans l’étude de Dorian P. et al (26), les patients 

en FA décrivaient une altération de leur qualité de vie similaire voire pire que les 

patients après un infarctus du myocarde ou une angioplastie coronarienne. 

 

d) Hospitalisations 

En Europe et aux Etats Unis, il est retrouvé une augmentation du nombre 

d’hospitalisations pour FA de 66% environ en vingt ans (28–31). Cette augmentation 

est liée à de nombreux facteurs : le vieillissement de la population, l’augmentation 

des diagnostics de FA, l’augmentation des comorbidités et facteurs de risque de 

FA,… 

En France, en 2008, l’analyse des données du PMSI recense environ 84,000 

patients hospitalisés avec la FA comme diagnostic principal et 349,000 avec la FA 

comme diagnostic associé. Cela correspond à 412,000 patients au total et 610 198 

hospitalisations. Ce nombre augmente progressivement avec 32% d’hospitalisations 

en plus en 3 ans. 
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Figure 9 : Nombre de patients et d’hospitalisations en lien avec une FA en 

France de 2005 à 2008 (Reproduit d’après A. Charlemagne et al) (3). 

 

e) Mortalité 

La FA est un facteur de risque indépendant de mortalité (x2) auquel vient se 

rajouter la mortalité liée au terrain (facteurs de risque cardio-vasculaire, 

cardiopathies,…) et à ses complications (insuffisance cardiaque, VAC,…) (32–35). 

En France, les données de l’INSERM montrent que le taux de décès entre 2000 

et 2007 en lien avec la FA a augmenté et plus particulièrement chez les sujets âgés 

(Figure 10).  
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Figure 10 : Mortalité (pour 100,000 personnes) de la FA entre 2000 et 

2007 ; A chez les hommes ; B chez les femmes (Reproduit d’après A. 

Charlemagne et al) (3). 

 

f) Troubles cognitifs 

Plusieurs études épidémiologiques suggèrent que la FA augmente le risque de 

troubles cognitifs et de démence (36–38). Une méta-analyse récente (39) regroupant 

21 études suggèrent aussi cette association avec un risque relatif de 1,38 [1,11-

1,71]. Ce sur-risque existait peu importe si les patients avaient un antécédent d’AVC 

ou non. Les hypothèses soulevées pour expliquer ce sur-risque étaient : des facteurs 

de risque communs (hypertension artérielle, diabète), la survenue de micro-emboles 

cérébraux responsables d’AVC infra cliniques, une mauvaise perfusion cérébrale, 

l’état pro-inflammatoire engendré par la FA,… 
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G. Prise en charge thérapeutique 

1. Traitement anti arythmique 

Il existe deux choix possibles concernant la prise en charge rythmique de la 

FA : soit préserver le rythme sinusal par un traitement anti arythmique, soit ralentir la 

fréquence cardiaque par un traitement bradycardisant. Il n’a pas été retrouvé de 

différence de mortalité ou de qualité de vie entre ces deux stratégies (2,40). 

Le choix d’une stratégie plutôt que l’autre se fait sur un faisceau d’arguments : 

le type de fibrillation auriculaire (paroxystique, persistante ou permanente), 

l’ancienneté de la FA, les différentes thérapeutiques déjà entreprises, la présence ou 

non d’une cardiopathie sous-jacente, la dilatation des oreillettes, les contre-

indications ou effets indésirables possibles des traitements,… 

Chez le sujet âgé, la stratégie de contrôle de la fréquence cardiaque plutôt que 

du rythme est de ce fait préférée dans la majorité des cas. 

 

2. Traitement anti thrombotique 

Comme décrit précédemment, la principale complication de la FA est l’AVC, il 

est donc proposé des traitements anti thrombotiques pour réduire ce risque.  

 

a) Traitements anticoagulants oraux (ACO) 

i. Les anti-vitamine K (AVK) 

Les AVK, comme leur nom l’indique, interfèrent avec le cycle de la vitamine K 

au niveau hépatique. Ils empêchent la transformation en forme biologiquement active 

de quatre facteurs de la coagulation : les facteurs II, VII, IX et X et de deux 

inhibiteurs physiologiques de la coagulation : les protéines C et S.  

De nombreuses études ont montré le bénéfice des AVK pour réduire le risque 

thromboembolique de la FA. Une méta analyse de 29 essais regroupant des patients 

en FA retrouvait une réduction du risque thromboembolique avec les AVK de 64% par 

rapport au placebo et de 39% par rapport à l’aspirine (41). Ces résultats sont 

similaires chez les sujets âgés de 75 ans et plus. (42–44) 

Le risque d’hémorragie majeure (hémorragie mettant en jeu le pronostic vital ou 

nécessitant une transfusion ou une hospitalisation) est évalué dans la littérature 

entre 1 à 13% par an (5,45,46) et le risque d’hémorragie cérébrale entre 0,1 et 0,6% 

(1). Ce risque augmente chez le sujet âgé et/ou fragile (47–50). 
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ii. Les anticoagulants oraux directs (AOD) 

Les AOD sont des inhibiteurs directs des facteurs de coagulation. Selon la 

molécule, ils agissent directement sur le facteur II ou X empêchant ainsi la 

transformation du facteur I (Fibrinogène) en facteur I activé (Fibrine).  

Trois AOD sont actuellement validés dans l’indication de la FA : DABIGATRAN, 

RIVAROXABAN et APIXABAN. La méta-analyse regroupant les études RELY, 

ARISTOTLE et ROCKET menée chez 44,563 patients retrouvait une efficacité 

supérieure des AOD par rapport à la WARFARINE (RR=0,78 ; IC 95% : 0,67-0,92) et 

un risque d’hémorragie cérébrale moindre (RR=0,46 ; IC 95% : 0,36-0,66). Il n’y avait 

pas de différence statistiquement significative entre AOD et WARFARINE pour les 

hémorragies graves et les hémorragies gastro-intestinales. 

Ils sont contre-indiqués pour une clairance de la créatinine inférieure à 

30ml/min (selon la formule Cockroft). Selon la molécule, la posologie est diminuée 

pour une clairance entre 30 et 50 ml/min (selon la formule Cockroft) et/ou un faible 

poids et/ou un âge avancé. 

 

 

Figure 11 : Schéma simplifié de la coagulation. Modes d’action des AVK et 

AOD. 
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b) Traitement antiagrégant plaquettaire 

i. Aspirine 

Le traitement par aspirine montre une réduction du risque thromboembolique de 

la FA de 22% par rapport au placebo (41). Cependant cette réduction de risque 

thromboembolique est globalement similaire à celle retrouvée lors de la prescription 

d’aspirine en prévention cardio-vasculaire globale. Les pathologies vasculaires 

athéromateuses étant fréquentes chez les sujets en FA, le bénéfice retrouvé de 

l’aspirine est probablement en lien avec une réduction du risque vasculaire 

athéromateux global plutôt qu’une réduction du risque thromboembolique de la FA 

(2). 

Il est communément pensé que les AAP sont à risque hémorragique moindre 

que les ACO. Cette hypothèse a été réfutée dans de nombreuses études. L’étude 

BAFTA (42) comparait le risque hémorragique chez des sujets âgés de 75 ans et 

plus en FA. Il n’était pas retrouvé de différence significative entre aspirine et AVK 

avec un taux annuel d’hémorragie majeure de 1,4% sous AVK et de 1,6 % sous AAP. 

Il n’y avait pas non plus de différence significative chez les sujets de 85 ans et plus 

avec un taux annuel de 2,4% sous AVK et 3,7% sous AAP. L’étude ATRIA retrouvait 

une incidence annuelle d’hémorragie intracrânienne chez les patients de 80 ans et 

plus identique sous AVK (0,70%) et sous aspirine (0,69%) (4). 

Le bénéfice du traitement AAP dans la FA en termes de prévention du risque 

thromboembolique est faible et largement inférieur à celui des AVK avec un risque 

hémorragique similaire. Ainsi la balance bénéfice risque des AAP dans le FA est 

défavorable. 

 

ii. Autres antiagrégants plaquettaires 

Le clopidogrel n’a pas d’indication dans le FA en monothérapie. L’association 

aspirine 75 mg et clopidogrel 75 mg a montré une réduction du risque d’AVC par 

rapport à l’aspirine seule (RR 0,72 ; IC95% 0,62-0,83) mais associée à une 

augmentation du risque hémorragique (RR 1,57 ; IC95% 1,29-1,92) (51).  
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3. Nouvelles techniques 

a) Ablation de FA  

L’objectif de cette technique est d’isoler les foyers d’extrasystoles responsables 

de la FA. Cette technique est proposée aux patients en FA paroxystique qui restent 

symptomatiques malgré un traitement anti arythmique (2). Elle n’est donc pas 

habituellement proposée chez les sujets âgés qui sont typiquement en FA 

permanente. 

 

b) Fermeture de l’auricule 

L’auricule est une structure anatomique appendue à la face supéro-latérale de 

l’oreillette gauche. De par sa morphologie, cette structure est sujette à une stase 

sanguine plus importante et donc à la création de thrombus dans la FA. Il a été 

proposé de fermer cette auricule soit par technique chirurgicale soit par technique 

percutanée afin de minimiser le risque thromboembolique. 

Actuellement, cette technique n’est proposée que chez des patients ayant une 

contre-indication aux ACO (2).  

 

Figure 12 : Schéma cœur et auricule. 
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H. Recommandations actuelles des sociétés savantes pour 

les traitements anti thrombotiques 

La société européenne de cardiologie a publié des recommandations 

concernant la FA en 2010 (1) avec des mises à jour en 2012 (2). L’indication à un 

traitement anti thrombotique se fait selon un calcul du risque thromboembolique 

grâce au score CHA2DS2-VASc. Ce score regroupe 7 items et est coté sur 9 points. 

Les items sont : C : Antécédent d’insuffisance cardiaque ou dysfonction ventriculaire 

gauche ; H : Hypertension artérielle ; A : Age supérieur ou égal à 75 ans ; D : 

Diabète ; S : Accident vasculaire ischémique cérébral ou accident ischémique 

transitoire ; V : pathologie vasculaire athéromateuse : A : Age compris entre 65 et 75 

ans ; S : Sexe féminin. (cf tableau 1) 

 

Ces publications recommandent : 

 Pour un score CHA2DS2-VASc à 0 : aucun traitement anti thrombotique. 

 Pour un score CHA2DS2-VASc à 1 : un traitement anticoagulant doit être 

discuté. 

 Pour un score CHA2DS2-VASc supérieur ou égal à 2 : un traitement 

anticoagulant est recommandé. 

 

 

Figure 13 : Recommandations pour la prévention des évènements 

thromboemboliques pour la FA non valvulaire (Reproduit depuis les 

recommandations ESC 2012) (2). 
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Avec ces nouvelles recommandations, la place de l’aspirine dans la prévention 

thromboembolique de la FA est devenue minime. Elle n’est proposée que si le patient 

refuse un traitement par ACO. 

Ainsi, tous les patients de 75 ans et plus ont un score CHA2DS2-VASc au 

minimum à 2 points et ont une indication à être sous anticoagulant pour la FA. 
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II. Problématique du traitement anti thrombotique 

dans la FA du sujet âgé 

 

A. Traitements anticoagulants oraux (ACO) chez le sujet âgé 

en FA dans la vraie vie 

Comme décrit ci-dessus, le traitement ACO est recommandé chez tous les 

patients de 75 ans et plus, cependant dans la littérature ce traitement n’est prescrit 

que dans seulement 37,5% à 58,5% des cas (52–57). Plusieurs raisons sont 

avancées par les médecins pour expliquer cette sous-prescription des ACO : un âge 

avancé, des antécédents hémorragiques, un risque de chute élevé, les comorbidités, 

les doutes quant à l’observance thérapeutique,…Certaines de ces raisons sont 

prouvées scientifiquement, d’autres ne le sont pas. La raison principale avancée est 

la crainte du risque hémorragique (54,58–62).  

 

Le risque hémorragique lié à l’utilisation des ACO est souvent surestimé par les 

médecins alors que dans la littérature il apparaît raisonnable et nettement inférieur 

au risque thromboembolique de la FA (56,63). Dans une étude suédoise de 182 678 

patients âgés en FA, les évènements thromboemboliques restaient toujours plus 

fréquents que les évènements hémorragiques quel que soit le risque thrombotique 

(évalué par le score CHA2DS2-VASc) et quel que soit le risque hémorragique (évalué 

par le score HAS BLED). (Figures 14 et 15) 
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Figure 14 : Relation entre le score CHA2DS2-VASc et le taux annuel 

d’évènements thromboemboliques et hémorragiques chez les patients avec et 

sans ACO (Reproduit d’après Leif Friberg et al (63)). 

 

 

Figure 15 : Relation entre le score HAS-BLED et le taux annuel 

d’évènements thromboemboliques et hémorragiques chez les patients avec et 

sans ACO (Reproduit d’après Leif Friberg et al (63)). 
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B. Pathologies athéromateuses et AAP dans la FA du sujet 

âgé 

 

Parmi les facteurs favorisant la sous-utilisation des ACO, des études récentes 

ont montré un lien fort entre la prescription d’AAP et la non-prescription d’ACO 

(52,54). Dans le travail de Dalleur et al (52), le facteur de risque le plus fortement 

associé à une sous-utilisation des ACO était la prescription d’un AAP (OR=5,3 ; IC 

95% 3,8-7,5%). Or dans la littérature, la prescription d’un AAP chez les sujets âgés 

en FA est fréquente allant de 22% à 43,5% (52–54,56,64). Pourtant ils ne sont plus 

recommandés dans la FA sauf si le patient refuse un ACO (2). Ainsi leur prescription 

pourrait être interprétée comme potentiellement inappropriée car le bénéfice en 

prévention thromboembolique est faible (42,43,55,65–67) avec un risque 

hémorragique similaire à celui des ACO (52,53,56,64,65). 

  

Cependant, les AAP sont recommandés dans les pathologies athéromateuses 

(68,69) et la prévalence des pathologies athéromateuses chez les sujets âgés en FA 

est elle aussi fréquente (52,53,68–71). 

 

Il n’existe pas d’étude dans la littérature médicale ayant recherché si la sur-

prescription fréquente des AAP dans la FA du sujet âgé est corrélée à la prévalence 

des pathologies athéromateuses. Ou si une partie des prescriptions d’AAP est faite 

en prévention thromboembolique de la FA, ce qui serait potentiellement inappropriée. 

 

 

 

  



AVERLANT Lorette Contexte de l’étude 

 

____ 
26 

 

 

 

La rédaction suivante correspond à une rédaction sous 

forme d’article pour soumission à une revue anglophone 

internationale (après traduction). 
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INTRODUCTION 

 

Pour prévenir les complications thromboemboliques de la fibrillation atriale (FA), 

la société européenne de cardiologie recommande soit un traitement anticoagulant 

oral (ACO) soit une abstention thérapeutique après évaluation du risque embolique 

par le score CHA2DS2VASc (1,2). Les patients de 75 ans ou plus ont tous une 

indication à bénéficier d’un traitement par ACO car leur score de risque embolique 

est par définition au moins égal à 2. De nombreuses études ont montré que les ACO 

ne sont prescrits que chez 40 à 60% des patients âgés ayant une FA malgré ces 

recommandations (52–56,64,65). 

Un facteur de risque de sous-utilisation des ACO récemment mis en avant est 

la prescription d’antiagrégants plaquettaires (AAP) (52–54,56,64). Pourtant, les AAP 

ne sont pas suffisamment efficaces pour réduire le risque thromboembolique de la FA 

(42,43,55,65–67) et leur risque hémorragique est proche de celui des ACO dans la 

FA (52,53,56,64,65). 

Les raisons expliquant la sur-prescription d’AAP chez les patients âgés en FA 

restent mal connues (44,52). La prescription d’AAP est recommandée dans de 

nombreuses pathologies vasculaires athéromateuses (68,69). Or la prévalence des 

pathologies athéromateuses augmente avec l’âge et la coexistence d’une pathologie 

athéromateuse et d’une FA est fréquente au-delà de 65  ans (52,53,70,71). Il est 

donc possible que la présence de pathologie athéromateuse influence le choix entre 

AAP et ACO chez les patients âgés en FA. 
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OBJECTIFS 

 

L’objectif de cette étude était de déterminer si les patients âgés ayant une FA 

non traités par ACO avaient une prévalence de pathologies athéromateuses et de 

prescriptions d’AAP plus élevée que les patients traités par ACO. 

 



AVERLANT Lorette Matériels et méthodes 

 

____ 
29 

MATERIELS ET METHODES 

 

I. Base de données  

Il s’agit d’une étude de cohorte rétrospective, monocentrique et 

observationnelle. Elle a été menée dans un hôpital du Nord de la France de 222 lits 

comprenant différents services de chirurgie, pneumologie, cardiologie, angiologie, 

hépato-gastro-entérologie et médecine interne. Les données ont été extraites de 

2009 à 2013, correspondant à 72,090 séjours hospitaliers. Ces données ont été 

anonymisées. Le projet a reçu l’accord de la Commission Nationale de l’Informatique 

et des Libertés (CNIL) sous le numéro d’autorisation 1487204 ainsi que l’accord du 

Comité de Protection des personnes en janvier 2008 (72). 

Pour chaque séjour, les données suivantes ont été extraites de la base de 

données : les données administratives (âge, sexe, durée de séjour, décès, entrée via 

les urgences), les diagnostics associés au séjour hospitalier encodés dans les 

données du PMSI et selon les classifications CIM10 (73), les médicaments 

administrés pendant le séjour avec les classifications ATC (74), les mesures 

biologiques effectuées selon la classification C-NPU (75), les courriers de sortie et 

comptes rendus d’actes (à partir de 2010) (76). La liste des médicaments correspond 

aux médicaments administrés par l’infirmière aux patients lors de leur séjour. 

Les traitements ACO identifiés étaient les suivants: WARFARIN, 

ACENOCOUMAROL, FLUINDIONE, DABIGATRAN, RIVAROXABAN, APIXABAN. 

Les traitements AAP identifiés étaient les suivants : ASPIRINE, CLOPIDOGREL, 

TICLOPIDINE, PRASUGREL, TICAGRELOR. Le score de Charlson était calculé à 

l’aide des codes CIM-10 tel que recommandé par Quan et al. (77–79). 
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II. Sélection des patients inclus dans l’étude  

Nous avons inclus des patients de 75 ans et plus ayant une FA non valvulaire 

avec une  indication aux ACO. Les patients porteurs d’une fibrillation atriale étaient 

détectés de manière automatique à l’aide du code CIM-10 I48. Les fibrillations 

atriales valvulaires étaient exclues à l’aide des codes CIM-10 et CCAM présentés en 

Annexe 1. Les critères d’exclusion étaient : 1) une hospitalisation dont la durée était 

inférieure à deux jours; 2) un dossier médical n’ayant pas de prescription 

thérapeutique et/ou de résultat biologique ; 3) un score CHADS2 < 2 pour les patients 

hospitalisés du 1er janvier  2009 au 31 décembre 2010. En effet, à cette période un 

score CHADS2 à 1 pouvait faire proposer soit un ACO soit un AAP. Le score 

CHA2DS2VASc a été publié en 2010 et nous avons considéré qu’il était mis en 

application en pratique courante à partir de 2011. 

Les patients ayant un relais AAP-ACO ou ACO-AAP au cours de leur 

hospitalisation ont été secondairement exclus. En effet, le motif de changement 

n’était pas analysable de manière automatique et nous avons considéré qu’ils 

relevaient d’une expertise sur un  événement aigu hospitalier. Ils ont été détectés par 

une double prescription d’AAP et d’ACO d’une durée inférieure à 2 jours.  

 

III. Codes CIM-10 nécessaires au calcul 

automatique des différents scores 

La méthodologie suivante était utilisée pour déterminer les codes CIM-10 

nécessaires au calcul des scores CHA2DS2VASc, HEMORR2HAGES, et à la 

détection de pathologies athéromateuses. Une première liste de codes CIM-10 était 

proposée à partir des codes CIM-10 utilisés et publiés dans les articles scientifiques 

sur le sujet. La liste ainsi réalisée était ensuite relue et vérifiée par un expert en 

codage CIM-10. En cas de discordance ou d’hésitation, le choix final des codes était 

validé par consensus d’experts. 
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IV. Détection des pathologies athéromateuses 

indiquant un traitement par AAP 

Les indications de traitement AAP étaient déterminées selon les 

recommandations ESC 2012 et ESC 2013 (68,69). Les pathologies athéromateuses 

incluses étaient : cardiopathie ischémique, athérome carotidien symptomatique ou 

non, artériopathie oblitérante des membres inférieurs, toute angioplastie ou pontage 

quel que soit son site. Les situations suivantes ont été exclues de l’indication aux 

AAP : prévention primaire (ex : diabète et HTA) et l’accident vasculaire cérébral 

ischémique car relevant d’un ACO et non plus d’un AAP dans le cadre d’une FA.  

La présence des pathologies athéromateuses était identifiée dans les données 

CIM-10 et CCAM selon la méthodologie décrite ci-dessus (80–87). La liste finale des 

codes utilisés pour identifier chaque pathologie est présentée en annexe 2.  

 

V. Validation de la détection automatique des 

pathologies athéromateuses 

300 séjours hospitaliers issus de l’ensemble des patients de 75 ans et plus 

ayant une FA ont été pris au hasard. Ces séjours ont été relus à l’aide de l’outil 

Scorecards (88). La relecture permettait d’identifier s’il existait une pathologie 

athéromateuse sur les données du courrier médical et des résultats des examens 

complémentaires. Un test de concordance a été réalisé entre la détection par le 

programme et la lecture médicale du dossier. La sensibilité de la détection 

automatique des pathologies athéromateuses était de 81%, la valeur prédictive 

positive de 89%. 

 

VI. Calcul des scores CHADS2 et CHA2DS2-VASc  

Le calcul des scores CHADS2 et CHA2DS2-VASc nécessite l’identification des 

éléments suivants : Age, Sexe, Cardiopathie, Hypertension artérielle, Diabète, 

Accident vasculaire cérébral ou accident ischémique transitoire, pathologie 

vasculaire périphérique. L’âge et le sexe féminin étaient identifiés dans les données 

administratives.  
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La présence des pathologies du score était identifiée dans les données CIM-10 

et CCAM selon la méthodologie décrite ci-dessus (54–57,65,89–91). La liste finale 

des codes utilisés pour identifier chaque pathologie est présentée en annexe 3.  

A partir de cette liste de codes, le score CHADS2 a été calculé pour chaque 

séjour hospitalier du 1er janvier  2009 au 31 décembre 2010. Le score CHA2DS2-

VASc a été calculé pour chaque séjour hospitalier du 1er janvier 2011 au 31 

décembre 2013. 

 

VII. Calcul du score HEMORR2HAGES  

Le risque hémorragique des patients inclus était évalué par le score 

HEMORR2HAGES. Il nécessite l’identification des éléments suivants : Age, 

Insuffisance rénale ou hépatique, Exogénose, Néoplasie, Thrombopénie ou altération 

de la fonction plaquettaire par un traitement anti agrégant plaquettaire, antécédent 

hémorragique, Hypertension artérielle non contrôlée, Anémie, Facteur génétique, 

Risque de chute, Accident vasculaire cérébral. Les facteurs génétiques ne pouvaient 

pas être identifiés dans notre base de données. Le traitement AAP était identifié dans 

la liste des traitements du patient.  

 

La présence des pathologies du score était identifiée dans les données CIM-10 

et CCAM selon la méthodologie décrite ci-dessus (54–57,92). La liste finale des 

codes utilisés pour identifier chaque pathologie est présentée en annexe 4.  

Deux scores HEMORR2HAGES ont été calculés : le score HEMORR2HAGES 

« classique » pour le lequel un traitement AAP apporte un point et le score 

HEMORR2HAGES modifié pour lequel la prescription d’un AAP n’apportait pas de 

point. (52) En effet, le traitement par AAP était l’objet de cette étude. 

 

VIII. Analyse statistique 

Dans le cadre de l’analyse univariée, les variables quantitatives sont décrites 

avec leur moyenne ± écart-type ; pour les variables catégorielles, l’effectif et la 

fréquence de chacune de leurs modalités sont présentés. Cette analyse a été 

réalisée dans une première étape pour l’ensemble de l’échantillon étudié puis en 

stratifiant sur la présence ou non d’un traitement anticoagulant et enfin en stratifiant 
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sur la présence d’un traitement anticoagulant et la présence d’un AAP selon 4 

catégories « aucun ttt », « ACO seul », « AAP seul » et « ACO et AAP ». 

Dans le prolongement de l’analyse univariée stratifiée sur présence ou non d’un 

traitement anticoagulant, une analyse bivariée a ensuite été conduite. Pour étudier 

l’association entre la variable ACO (0 ou 1) et les variables quantitatives, un test t de 

Student était réalisé et, pour étudier l’association entre la variable ACO et les 

variables catégorielles, un test du Chi2 était utilisé. 

La relation entre la prescription d'ACO et l'administration d'AAP a ensuite été 

analysée dans le cadre d'un modèle multivarié à type de régression logistique. Les 

covariables d'ajustement étaient : l’âge, le sexe, les scores CHA2DS2-VASc et 

HEMORR2HAGES, le score de CHARLSON, les pathologies athéromateuses et la 

prescription d’AAP. Les odds ratio (OR) et leur intervalle de confiance à 95% étaient 

estimés. La nature linéaire de la relation entre les variables quantitatives et le logit du 

risque, étaient explorés par l'utilisation de splines cubiques dans le modèle additif 

généralisé correspondant; après avoir examiné graphiquement la nature de cette 

relation pour les variables, il était décidé de rejeter l'hypothèse de logit-linéarité pour 

la variable Charlson qui était alors découpée en classes selon ses quartiles. Quel 

que soit le modèle réalisé, les p values étaient obtenues par l'utilisation du test de 

rapport de vraisemblance. Enfin, la robustesse du modèle était étudiée par le calcul 

des distances de Cook.  Après retrait des 5 individus ayant la plus grande 

contribution, les modèles étaient réexécutés mais aucune variation des OR n'était 

observée.  

L’ensemble des analyses statistiques ont été réalisées sur le logiciel R, version 

3.2.0, avec les programmes (package) gam pour le modèle additif généralisé et glm 

pour le modèle logistique. 
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RESULTATS 

I. Population de l’étude 

Dans notre base de données, 11,967 séjours hospitaliers concernaient des 

patients de 75 ans et plus entre 2009 et 2013. Au final, 2,034 séjours étaient 

analysés (Figure 15, diagramme de flux). Les caractéristiques des séjours sont 

présentées dans le tableau 1. Les patients étaient par définition âgés (âge moyen 

84±5,2 ans) et en majorité de sexe féminin (67,5 %). Les hospitalisations faisaient le 

plus souvent suite à un passage par le service des urgences. La polypathologie était 

fréquente avec un score de CHARLSON à 1,8 en moyenne et le taux de décès intra 

hospitalier était de 7,9%. 

Concernant le traitement anti-thrombotique, 35,3% des patients avaient un 

traitement ACO seul, 34% avaient un traitement AAP seul, 6,1% avaient une 

bithérapie ACO et AAP. Au final, presque un quart de la population étudiée (24,5%) 

n’avait aucun traitement anti thrombotique (ACO ou AAP).  

  



AVERLANT Lorette Résultats 

 

____ 
35 

Figure 17 : Diagramme de flux 
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Tableau 1, Descriptif de la population de l’étude (N=2034) 

 
Séjours 

(N = 2034) 
Données 

manquantes 

Caractéristiques démographiques et comorbidités 

  

Age, années [Moyenne (DS)] 84,26 (5,2) 0 

Sexe masculin, N (%)  661 (32,5) 0 

Décès intra hospitalier, N (%) 161 (7,9) 0 

Durée d’hospitalisation, jours [Moyenne (DS)] 10,9 (7,7) 0 

Adressé par urgences, N (%) 1808 (88,9) 0 

CHARLSON, [Moyenne (DS)] 1,83 (1,6) 0 

AVC ischémique ou AIT, N (%) 326 (16) 0 

Hémorragie intracrânienne, N (%) 326 (16) 0 

Traitement anti-thrombotique 

  

Anticoagulants oraux, N (%) 844 (41,5) ** 0 

Anti vitamine K, N (%) 788 (38,7) 0 

Anticoagulants oraux directs, N (%) 63 (3,1) 0 

Antiagrégants plaquettaires, N (%) 817 (40,2) ** 0 

Aspirine, N (%) 724 (35,6) 0 

Autres AAP, N (%) 183 (9) 0 

Aucun traitement 498 (24,5) 0 

Pathologies athéromateuses 

  

Pathologies athéromateuses, N (%) 526 (25,9) 0 

Coronaropathie, N (%) 432 (21,2) 0 

Athérome carotidien, N (%) 20 (1) 0 

AOMI, N (%) 119 (5,8) 0 

Revascularisation artérielle autre, N(%) 39 (1,9) 0 

Score de risque embolique et de risque hémorragique 

  

CHA2DS2-VASc, [Moyenne (DS)] 4,29 (1,2) 0 

Cardiopathie, N (%) 571 (28,1) 0 

Hypertension artérielle, N (%) 930 (45,7) 0 

Diabète, N (%) 587 (28,9) 0 

AVC ischémique ou AIT, N (%) 326 (16) 0 

Pathologie vasculaire, N (%) 544 (26,7) 0 

Sexe féminin, N (%) 1373 (67,5) 0 

HEMORR2HAGES, [Moyenne (DS)] 2,76 (1,3) 0 

HEMORR2HAGES sans AAP, [Moyenne (DS)] 2,36 (1,2) 0 

Insuffisance hépatique ou rénale, N (%) 187 (9,2) 0 

Exogénose, N (%) 78 (3,8) 0 

Néoplasie, N (%) 166 (8,2) 0 

Antécédent hémorragique, N (%) 418 (20 ,5) 0 

Thrombopénie et AAP, N (%) 828 (40,7) 0 

Thrombopénie, N (%)  16 (0,8) 0 

Anémie, N (%) 277 (13,6) 0 

Antécédent de chute, N (%) 269 (13,2) 0 

Abréviations : DS, Déviation standard ; AVC, Accident vasculaire ; AIT, Accident ischémique 
transitoire ; AOMI, Artériopathie oblitérante des membres inférieurs ; AAP, Antiagrégant plaquettaire ; 
ACO, Anticoagulants oraux.*Inclusion des bithérapies et relais 

*Inclusion bithérapie et relais AAP-AAP (ex : Aspirine-Clopidogrel) ou ACO-ACO (ex : AVK – ACO 
direct) 
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II. Analyse du lien entre prescription d’ACO, 

prescription d’AAP et pathologies 

athéromateuses 

Les patients sans ACO étaient significativement plus âgés (85,1 versus 83,1 ; 

P<0,001) et avaient un taux de décès deux fois plus important que les patients sous 

ACO (10% versus 5% ; P<0,001). Le score de Charlson et la prévalence des AVC 

ischémiques, AIT et hémorragies intracrâniennes étaient similaires dans les deux 

groupes. Les scores CHA2DS2-VASc et HEMORR2HAGES modifié (sans AAP) 

étaient légèrement différents entre les deux groupes (respectivement P=0,05 et 

P=0,02). 

Un quart (25,9%) des patients avait au moins une pathologie athéromateuse. 

La prévalence des pathologies athéromateuses était similaire entre les deux groupes 

ACO et absence d’ACO. (25% versus 26% ; P=0,66). Cependant, la prescription 

d’AAP était beaucoup plus fréquente chez les patients sans ACO que chez les 

patients avec ACO (58% versus 15%, P<0.001).  

 

Tableau 2, Stratification selon le traitement ACO 

 
Absence 
d’ACO 

(N = 1190) 

ACO 
(N = 844) 

P 

Caractéristiques démographiques et comorbidités 
  

 

N (%) 1190 (58,5) 844 (41,5) - 

Age, années [moyenne, (DS)] 85,1 (5,4) 83,1 (4,7) < 0,001 

Sexe masculin, N (%) 380 (32) 281 (33) 0,52 

Décès intra hospitalier, N (%) 121 (10) 40 (5) < 0,001 

CHARLSON, [Moyenne (DS)] 1,84 (1,7) 1,81 (1,5) 0,68 

AVC ischémique ou AIT, N (%) 199 (17) 127 (15) 0,31 

Hémorragie intracrânienne, N (%) 199 (17) 127 (15) 0,31 

Score de risque thrombotique et hémorragique 
  

 

CHA2DS2-VASc, [moyenne, (DS)] 4,24 (1,2) 4,35 (1,2) 0,05 

HEMORR2HAGES, [moyenne, (DS)] 2,99 (1,3) 2,43 (1,2) < 0,001 

HEMORR2HAGES sans AAP, [moyenne, (DS)] 2,41 (1,3) 2,28 (1,1) 0,02 

Pathologies athéromateuses et AAP 

   

Pathologies athéromateuses, N (%) 312 (26) 214 (25) 0,66 

AAP, N (%) 692 (58) 125 (15) < 0,001 

Abréviations : AAP, antiagrégant plaquettaire ; ACO, Anticoagulants oraux; AVC, Accident 
vasculaire cérébral ; AIT, Accident ischémique transitoire. 
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Ce résultat était confirmé par l’analyse multivariable, dont les résultats sont 

présentés dans le tableau 3. La prescription d’AAP était un facteur de risque de non 

prescription d’ACO indépendamment des autres covariables, notamment de la 

présence d’une pathologie athéromateuse.  

 

Tableau 3 : Analyse multivariée de l’absence de traitement ACO 

 Absence d’ACO 

 OR IC 95% 

Age 1,08 (1,05-1,1) 

Sexe féminin 0,86 (0,67-1,11) 

Score de comorbidités de Charlson   

 0 1  

 1 0,68 (0,52-0,89) 

 2 0,57 (0,42-0,78) 

 > 2 0,58 (0,42-0,81) 

CHA2DS2-VASc 0,8 (0,71-0,91) 

HEMORR2HAGES 1,4 (1,28-1,54) 

Pathologies athéromateuses 0,78 (0,6-1,01) 

Prescription d’AAP 6,85 (5,5-8,58) 

Abréviations : AC, Anticoagulants oraux ; OR, Odds Ratio ; IC, Intervalle de confiance. 

 

Figure 18 : Analyse multivariée de l’absence de traitement ACO 
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III. Dissociation entre la prévalence de 

pathologies athéromateuses et la prescription 

d’AAP 

 

La répartition entre les indications aux AAP et leur prescription chez les patients 

âgés ayant une FA est présentée en détail dans le tableau 4. Seulement 34% des 

patients avec AAP seuls avaient une pathologie athéromateuse, suggérant que la 

prescription d’AAP était faite pour la FA dans les deux tiers restants. Concernant les 

séjours avec une association AAP et ACO, 42% n’avaient aucune pathologie 

athéromateuse pouvant éventuellement justifier l’association. Par ailleurs, 16% des 

séjours sans traitement anti-thrombotique avaient à la fois une indication à un 

traitement par AAP et par ACO.  

 

Tableau 4, Stratification selon les traitements anti thrombotiques 

 

 Aucun AAP seul ACO seul AAP + ACO 

N (%) 498 (24,5) 692 (34) 719 (35,3) 125 (6,1) 

Décès, N (%) 68 (14) 53 (8) 39 (5) 1 (1) 

Indication AAP, N (%) 80 (16) 232 (34) 142 (20) 72 (58) 

Coronaropathie, N (%) 67 (13) 186 (27) 117 (16) 62 (50) 

Athérome carotidien, N (%) 3 (1) 6 (1) 4 (1) 7 (6) 

AOMI, N (%) 14 (3) 57 (8) 30 (4) 18 (14) 

Revascularisation artérielle, N (%) 3 (1) 16 (2) 11 (2) 9 (7) 

Abréviations : AAP, antiagrégant plaquettaire ; ACO, Anticoagulants oraux ; AVC, Accident vasculaire 
cérébral ischémique ; AOMI, Artériopathie oblitérante des membres inférieurs ; 
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DISCUSSION 

 

Notre étude confirme que la sous-utilisation des ACO est fréquente dans la FA 

chez les patients de 75 ans et plus, et qu’elle est fortement liée à la prescription 

d’AAP. En effet, une absence d’ACO était observée dans 58,5% des FA détectées et 

la présence d’une prescription d’AAP multipliait le risque de ne pas bénéficier d’un 

ACO par 6,85 (IC 95% 5,5-8,58). Cette sur-prescription d’AAP n’était pas expliquée 

par une prévalence plus élevée de pathologies athéromateuses. Notre étude a mis 

ainsi en évidence une dissociation entre l’indication aux AAP et la prescription d’AAP 

chez les patients âgés ayant une FA. 

 

De nombreuses études ont montré que l’utilisation des AC est insuffisante chez 

les patients âgés ayant une FA, allant de 37,5% à 58,5% (52–57). Les 

caractéristiques influençant la sous-prescription d’ACO restent mal déterminées. 

Plusieurs études ont mis en avant un lien entre un risque hémorragique plus élevé 

ou un risque thrombotique plus faible avec la sous-utilisation d’ACO dans la FA. 

Cependant, les différences de risque entre les groupes de traitement sont peu 

importantes, comme dans notre étude (52,54,56,67). 

 

L’utilisation d’AAP a été récemment associée à un risque élevé de sous-

prescription d’ACO (52). Ce point est important car la prescription d’AAP est 

fréquente, rapportée entre 30 et 34% des patients âgés ayant une FA (52,54,56). 

Notre étude confirme et approfondit ce résultat. En effet, l’utilisation des AAP était 

retrouvée dans 40,2% des séjours analysés et il existait un lien fort entre la 

prescription d’AAP et une absence de prescription d’ACO. Par contre, la présence de 

pathologies athéromateuses n’était pas associée à une baisse de l’utilisation des 

ACO. Au final, deux tiers des prescriptions d’AAP seuls étaient réalisées pour la 

prévention des complications thromboemboliques de la FA. Ce type de prescription 

est inapproprié car  les AAP sont peu efficaces pour la prévention de l’AVC mais 

augmentent le risque hémorragique de manière importante (42,43,52,53,55,56,64–

67). 
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Les raisons motivant le choix pour un traitement par AAP dans la FA n’ont pas 

pu être explorées dans cette étude. Il est possible d’évoquer plusieurs causes, 

comme une mauvaise connaissance des recommandations, une surestimation du 

risque hémorragique et une sous-estimation du risque embolique chez le sujet âgé, 

ou une gestion des traitements par ACO plus complexe que chez le sujet jeune. Une 

étude qualitative récente réalisée en France suggère que les raisons sont souvent 

multiples mais non basées sur l’évidence (93). Ces constatations suggèrent que des 

moyens devraient être mis en œuvre pour améliorer la qualité des prescriptions chez 

les patients âgés en FA, comme une information spécifique sur les AAP dans la FA 

ou l’utilisation d’outils d’aide à la décision (94,95).  

 

Nos résultats doivent être vus en termes de prescriptions 

potentiellement inappropriées (PPI) et le terme potentiellement est important. En 

effet, toutes les données prises en compte lors de la prescription n’étaient pas 

disponibles dans notre étude rétrospective sur données informatisées. Certains 

éléments non mesurés peuvent motiver le praticien à s’écarter des recommandations 

habituelles après une évaluation personnalisée, comme des situations 

d’inobservance thérapeutique, de refus, de chutes graves, ou de fin de vie. Cette 

hypothèse est corroborée par un taux de décès intra hospitalier beaucoup plus 

important dans les séjours sans aucun traitement par rapport aux autres séjours 

(14% versus 8%, 5% et 1% - Tableau 4). Une étude récente sur un outil d’aide à la 

prescription suggère qu’avec cet outil une abstention thérapeutique serait proposée 

chez 25,8% des patients et un traitement par AAP chez 3,6% chez des patients en 

FA (94). 

 

Notre étude propose une détection automatique des pathologies 

athéromateuses basées sur les codes CIM-10 et les données de la littérature (80–

87). La VPP de cet outil de détection automatique de pathologie athéromateuse était 

satisfaisante. Cette approche innovante nous a permis de mieux décrire les 

prescriptions d’anti thrombotiques dans la FA. Nous avons ainsi pu montrer que 66% 

des patients sous AAP seuls et 42% des patients sous bithérapie AAP-ACO n’avaient 

pas d’indication à un traitement par AAP. De nombreuses études utilisent les 

données administratives et les codes CIM-10 pour décrire et analyser la FA dans 

diverses populations (54,57,80,89,91,96). La liste des codes utilisés est fournie en 
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annexe et notre approche pourrait être réutilisée par d’autres auteurs pour confirmer 

ou moduler nos résultats. 

 

Les principales forces de notre étude sont : un nombre élevé de patients âgés 

de 75 ans et plus; le calcul automatique des scores thrombotique et hémorragique; la 

détection automatique des pathologies athéromateuses avec une VPP élevée. Notre 

approche a l’intérêt d’être automatisable selon les codes fournis en Annexe. La 

population de ce travail incluait des patients âgés hospitalisés, de prédominance 

féminine, ayant un score de risque thrombotique élevé avec un CHA2DS2VASc 

moyen à 4,29 et un score de risque hémorragique modéré avec un 

HEMORR2HAGES moyen à 2,76. Ces caractéristiques sont similaires à celles de 

cohortes de sujets âgés ayant une FA (52,55–57,67,92,97,98). 

 

Cependant, certaines limites doivent être soulignées. Il s’agit d’une étude 

rétrospective, observationnelle, mono-centrique sur des patients uniquement 

hospitalisés. Nos résultats sont donc peut-être spécifiques des habitudes de 

prescriptions locales ou françaises. D’autres études dans d’autres contextes sont 

nécessaires pour contrôler nos résultats. Une autre limite est que cette étude a été 

réalisée sur données informatisées. Cependant, de nombreuses études ont prouvé 

l’efficacité de cette approche (54–57,65,89–92). Par ailleurs, nous avons croisé 

plusieurs sources de codages pour le calcul des scores CHA2DS2VASc et 

HEMORR2HAGES et utilisé une validation interne à la détection des pathologies 

athéromateuses. 
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Conclusion 

 

La sous-utilisation des ACO est fortement liée à la prescription d’AAP, 

indépendamment de la présence d’une pathologie athéromateuse chez les 

personnes âgées en FA. Nos résultats suggèrent que les AAP sont ainsi souvent 

prescrits en lieu et place des ACO, ce qui constitue une prescription inappropriée. 

 

Notre étude montre que la détection des pathologies athéromateuses peut être 

automatisable et que cette approche permet de mieux analyser les prescriptions 

potentiellement inappropriées chez les sujets âgés en FA.  
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Fin de la rédaction sous forme d’article 
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PERSPECTIVES DE CE TRAVAIL 

 

Notre travail montre qu’il est possible de décrire de manière efficace les 

prescriptions potentiellement inappropriées (PPI) dans la FA du sujet âgé de 75 ans 

et plus. L’automatisation de la détection des pathologies athéromateuses dans cette 

population pourrait permettre de mieux appréhender de manière générale les PPI de 

traitements anti thrombotiques. A la lumière des recommandations et des avis 

d’experts actuels, nous avons identifié les différentes situations de PPI selon la 

présence ou non de pathologies athéromateuses indiquant un traitement par AAP en 

plus d’un ACO pour la FA (Tableau 5).  

 

Nous avons appliqué ces recommandations et ces avis d’experts, et nous les 

avons associés à la détection automatisée des pathologies athéromateuses sur les 

données de l’étude. Trois catégories de prescriptions étaient identifiées (Figure 19). 

 

La première catégorie était celle des prescriptions appropriées d’ACO seul chez 

les patients en FA sans indication aux AAP. Cette catégorie représentait un quart des 

séjours (28,4%).  

 

La deuxième catégorie était celle des PPI d’anti-thrombotique. Elle inclut les 

séjours sans indication à un traitement AAP qui étaient : sans traitement (underuse), 

avec AAP seuls (underuse), ou avec l’association AAP+ACO (overuse). Cette 

catégorie (PPI) inclut également les séjours ayant une double indication aux ACO 

pour la FA et aux AAP pour une pathologie athéromateuse mais qui étaient sans 

traitement (underuse) ou avec AAP seuls (underuse). Au final, la catégorie de PPI 

d’anti-thrombotique représentait plus de la moitié des séjours (61,1%)  

 

La troisième catégorie était celle des prescriptions d’anti thrombotiques 

potentiellement complexes (10,5%). Elle correspondait aux séjours ayant une double 

indication aux ACO pour la FA et aux AAP pour une pathologie athéromateuse et 

ayant un traitement ACO seul ou en association avec un AAP. Un avis cardiologique 
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pourrait être utile afin de déterminer la pertinence et la durée de l’association 

AAP+ACO. En effet, il est actuellement admis que chez les patients avec une 

cardiopathie ischémique (avec angioplastie ou non) stable depuis plus d’un an, un 

traitement AC seul puisse suffire. Récemment, certains praticiens étendent cette 

réflexion à toute pathologie athéromateuse stable. La récente réévaluation des 

critères START and STOPP de Gallagher et al. (99) propose l’item STOPP suivant : 

arrêter un traitement AAP chez les patients sous ACO au long cours avec une 

pathologie coronarienne ou cérébro-vasculaire ou artérielle périphérique stable. 

 

Ainsi, cette stratification pourrait être une piste d’amélioration des pratiques en 

orientant la décision thérapeutique dans le choix des traitements anti thrombotiques 

dans la FA du sujet âgé. Elle permettrait de sensibiliser les prescripteurs sur les 

traitements de la FA et de les alerter sur les situations où un avis cardiologique et/ou 

gériatrique pourrait être pertinent. Cette approche nous semble prometteuse et a 

l’avantage d’être automatisable. 
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Tableau 5 : Prescriptions potentiellement inappropriées de traitements anti thrombotiques dans la FA du sujet âgé de 75 ans 
et plus 
 

Pathologies 
athéromateuses 

Traitements anti 
thrombotiques 

Prescription 
Appropriée (PA) 

Prescription Potentiellement 
Inappropriée (PPI) Références 

Sur Utilisation Sous utilisation 

Absence 

Aucun   × (1,2) 

ACO seul ×   (1,2) 

AAP seul   × (1,2,68,69) 

AAP et ACO   ×  (1,2,68,69) 

Présence 

Aucun   × (1,2,68,69) 

ACO seul ?   (1,2,5,99–104) 

AAP seul   × (1,2,5,99–104) 

AAP et ACO ?   (1,2,5,99–104) 

Abréviations : ACO, anticoagulants oraux ; AAP, antiagrégants plaquettaires. 
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Figure 19: Stratification des prescriptions inappropriées selon la présence d’une pathologie athéromateuse 
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ANNEXES 

 

Annexe 1 : Codes CIM-10 et CCAM des FA valvulaires (critères d’exclusion) 

 
Items Codes CIM-10 Codes CCAM 

Sténose mitrale I05.0, I05.2, I34.2, Q23.2  

Remplacement valvulaire Z95.3, Z95.2, Z954, T820, T826 DBKA004, DBKA008, DBKA007, DBKA012, DBKA010, DBKA005, 
DBKA002, DBKA006, DBKA003, DBKA001, DBKA011, DBKA009, 
DBLF009, DBLF001, DBLA004, DBMA002, DBMA003, DBMA008, 
DBMA011, DBMA012. 
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Annexe 2 : Liste codes CIM-10 et CCAM pour les pathologies vasculaires périphériques qui sont une 
indication aux AAP 

 
Items Codes CIM-10 Codes CCAM 

Coronaropathie, angioplastie 
coronarienne, pontage aorto-
coronarien 

I20 à I25, Z95.1, 
Z95.5 

DDMA025, DDMA015, DDMA023, DDMA017, DDMA032, DDMA011, DDMA029, DDMA018, DDMA038, DDMA021, 
DDMA026, DDMA020, DDMA031, DDMA006, DDMA033, DDMA008, DDMA022, DDMA005, DDMA034, DDMA009, 
DDMA030, DDMA003, DDMA035, DDMA013, DDMA036, DDMA012, DDMA028, DDMA007, DDMA024, DDMA019, 
DDMA027, DDMA016, DDMA037, DDMA004, DDAF001, DDAF003, DDAF004,  DDAF006, DDAF007, DDAF008, 
DDAF009, DDAF010, DDPF002, DDFF002, DDFF001, DDAA002 

Athérome carotidien I65.2  

Artériopathie oblitérante des 
membres inférieurs 

I70.2, I73.9  

Accident vasculaire cérébral 
ischémique et accident ischémique 
transitoire 

I63 (sauf I63.6), 
G45 (sauf G45.3 
et G45.4), I69.3 

 

Angioplastie, endartériectomie, 
pontage artériel périphérique 

Z95.8, Z95.9 DGAF001, DGAF007, DGLF003, EBFA004, ECFA001, ECLF004, EBAF004, EBAF010, EBFA005, ECAF003, 
ECAF004, EBFA003, EBFA010, EBCA015, EBCA004, EBCA008, EBCA001, EBCA017, EBEA005, EBEA003, 
DGCA011, DGCA013, DGCA032, EBAF009, EBAF011, EBAA002, EBFA012, EBFA006, EBFA016, EBFA002, 
EBFA008, EBFA015, EBAF003, EBAF001, EBAF005, EBAF006, EAAF002, EAAF004, EAAF900, EAAF901, EBCA010, 
EBCA011, EBCA002,  EBCA013, EBFA009, DGAF008, DGAF005, EDAF002, EDAF003, DGPF001, DGPF002, 
EDPF008, EDPF009, EDPF006, DGFA010, DGFA004, DGFA005, DGFA012, DGFA011,  DGFA001, DGFA009, 
DGFA003, DGFA007, DGFA008, EDFA006, EDFA003, EDFA007, DGFA002,  DGCA012, DGCA007, DGCA005, 
DGCA016, DGCA014, DGCA018, DGCA024, DGCA021, DGCA019, DGCA009, DGCA026, DGCA022, DGCA010, 
DGCA004, DGCA030, DGCA020, DGCA029, EDCA003, DGCA003, DGPA017, DGPA005, DGPA008, DGPA012, 
DGPA013, DGPA010, DGPA018, DGPA001, DGPA016, EDPA005, EDPA001, DGLF012, DGLF005, DGLF002, 
DGLF001, EDLF005, EDLF004, EEAF003, EEAF004, EEAF005, EEAF002, EEAF001, EEAF006, EEAA002, EELF002, 
EENF002, EENF001, EEPF002, EEPF001, EEJF001, EEFA004, EEFA002, EEFA001, EEFA003, EECA007, EECA006, 
EDCA005, EDCA004, EECA002, EECA001, EECA003, EECA008, EECA010, EECA005, EECA012, ENAF002, 
ENAF001, ENNF001, ENFF001, ENFA006, ENFA001, ENFA004, ENFA005, EAAF902, EAAF903, EAFA001, 
EBAF013, EBAF014, EBCA005,  EBCA014, EBFA013, EBFA017, ECAF001, ECAF002, ECCA002, ECCA003, 
ECCA007, ECCA009, ECFA002,  ECFA003, ECFA004, ECJF001, ECLF003, ECPF001, ECPF002, ECPF005, 
ECPF003, ECPF004, EDAF005, EDAF008, EDFA002, EDFA005, EDLF006, EDLF008, EDPF004, EDPF003, 
EDAA002, EDAF001, EDAF007, EDAF009, EDAF010, EDFA001, EDFA004, EDFA008, EDLF013, EDPF002, 
EDPF005, EDAF004, EDAF006, EDEA001, EDPF001, EDPF007, EDLF007. 
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Annexe 3 : Codes CIM-10 et CCAM des scores CHADS2 et CHA2DS2-VASc 

 
Items Codes CIM-10 Codes CCAM 

Cardiopathie I50, I11.0, I13.0, I13.2  

Hypertension artérielle I10 à I15, I67.4  

Diabète E10 à E14  

Accident vasculaire cérébral 
ischémique et accident ischémique 
transitoire 

I63 (sauf I63.6), G45 
(sauf G45.3 et G45.4), 
I69.3 

 

Pathologies vasculaires 
périphériques 

  

Coronaropathie, angioplastie 
coronarienne, pontage aorto-
coronarien 

I20 à I25, Z95.1, Z95.5 DDMA025, DDMA015, DDMA023, DDMA017, DDMA032, DDMA011, DDMA029, DDMA018, DDMA038, 
DDMA021, DDMA026, DDMA020, DDMA031, DDMA006, DDMA033, DDMA008, DDMA022, DDMA005, 
DDMA034, DDMA009, DDMA030, DDMA003, DDMA035, DDMA013, DDMA036, DDMA012, DDMA028, 
DDMA007, DDMA024, DDMA019, DDMA027, DDMA016, DDMA037, DDMA004, DDAF001, DDAF003, 
DDAF004,  DDAF006, DDAF007, DDAF008, DDAF009, DDAF010, DDPF002, DDFF002, DDFF001, DDAA002 

Athérome périphérique I70, I65, I66, I672, I74, 
I771 

 

Angioplastie, endartériectomie, 
pontage artériel périphérique 

Z95.8, Z95.9 DGAF001, DGAF007, DGLF003, EBFA004, ECFA001, ECLF004, EBAF004, EBAF010, EBFA005, ECAF003, 
ECAF004, EBFA003, EBFA010, EBCA015, EBCA004, EBCA008, EBCA001, EBCA017, EBEA005, EBEA003, 
DGCA011, DGCA013, DGCA032, EBAF009, EBAF011, EBAA002, EBFA012, EBFA006, EBFA016, EBFA002, 
EBFA008, EBFA015, EBAF003, EBAF001, EBAF005, EBAF006, EAAF002, EAAF004, EAAF900, EAAF901, 
EBCA010, EBCA011, EBCA002,  EBCA013, EBFA009, DGAF008, DGAF005, EDAF002, EDAF003, DGPF001, 
DGPF002, EDPF008, EDPF009, EDPF006, DGFA010, DGFA004, DGFA005, DGFA012, DGFA011,  DGFA001, 
DGFA009, DGFA003, DGFA007, DGFA008, EDFA006, EDFA003, EDFA007, DGFA002,  DGCA012, DGCA007, 
DGCA005, DGCA016, DGCA014, DGCA018, DGCA024, DGCA021, DGCA019, DGCA009, DGCA026, 
DGCA022, DGCA010, DGCA004, DGCA030, DGCA020, DGCA029, EDCA003, DGCA003, DGPA017, 
DGPA005, DGPA008, DGPA012, DGPA013, DGPA010, DGPA018, DGPA001, DGPA016, EDPA005, EDPA001, 
DGLF012, DGLF005, DGLF002, DGLF001, EDLF005, EDLF004, EEAF003, EEAF004, EEAF005, EEAF002, 
EEAF001, EEAF006, EEAA002, EELF002, EENF002, EENF001, EEPF002, EEPF001, EEJF001, EEFA004, 
EEFA002, EEFA001, EEFA003, EECA007, EECA006, EDCA005, EDCA004, EECA002, EECA001, EECA003, 
EECA008, EECA010, EECA005, EECA012, ENAF002, ENAF001, ENNF001, ENFF001, ENFA006, ENFA001, 
ENFA004, ENFA005, EAAF902, EAAF903, EAFA001, EBAF013, EBAF014, EBCA005,  EBCA014, EBFA013, 
EBFA017, ECAF001, ECAF002, ECCA002, ECCA003, ECCA007, ECCA009, ECFA002,  ECFA003, ECFA004, 
ECJF001, ECLF003, ECPF001, ECPF002, ECPF005, ECPF003, ECPF004, EDAF005, EDAF008, EDFA002, 
EDFA005, EDLF006, EDLF008, EDPF004, EDPF003, EDAA002, EDAF001, EDAF007, EDAF009, EDAF010, 
EDFA001, EDFA004, EDFA008, EDLF013, EDPF002, EDPF005, EDAF004, EDAF006, EDEA001, EDPF001, 
EDPF007, EDLF007. 
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Annexe 4 : Codes CIM-10 et CCAM pour score HEMORR2HAGES 

 
Items Codes CIM-10 Codes CCAM 

Insuffisance rénale ou 
hépatique 

K70 à K77, N18  

Exogénose F10, K70, K29.2, E24.4, G31.2,  G62.1, G72.1, I42.6, 
R78.0, K86.0, X45, Y45, Z50.2, Z71.4, Z71.1 

 

Néoplasie C00 à C97  

Thrombopénie D69  

Antécédents hémorragiques I60 à I62, I69, S06.4 à S06.6, K25 à K 28 
(uniquement 0,2,4,6), K62.5, K92.2, I85.0, K92.0, 
K92.1,  I98.20, D62, R04 (0,1,2,8,9), R31 

 

Hypertension artérielle I10 à I15, I67.4  

Anémie D50-64, D460, D461, D462, D463, D464, D465  

Antécédents de chute W00-19, R2680, R296  
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risque de ne pas avoir un ACO (OR [IC95%] : 6,85 [5,50-8,58]) indépendamment de 
la présence d’une pathologie athéromateuse.  

Conclusion : La sous-utilisation des ACO est fortement liée à la prescription d’AAP, 
indépendamment de la présence d’une pathologie athéromateuse chez les 
personnes âgées en FA. Nos résultats suggèrent que les AAP sont souvent prescrits 
en lieu et place des ACO. 
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