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Résumé. La fibrillation atriale (FA) constitue un problème de santé publique avec 600 000
à 1 million de patients concernés en France dont les 2/3 sont âgés de plus de 75 ans. La FA
majore le risque de mortalité et représente un facteur majeur de risque d‘accident vasculaire
cérébral ischémique (AVC). Chez la personne âgée en FA, les comorbidités sont fréquentes
et aggravent le pronostic. La prise en charge de la FA du sujet âgé doit s’accompagner
d’une évaluation gériatrique standardisée (EGS) qui apprécie les éléments médicaux, psy-
chosociaux et permet une évaluation fonctionnelle du patient et de sa situation sociale. Elle
conduit à identifier certaines comorbidités ou syndromes gériatriques (troubles cognitifs,
chutes, dénutrition, dépression). Pour rendre l’évaluation gériatrique plus facile dans la pra-
tique clinique, des tests courts de screening sont proposés, ils peuvent être complétés par
une exploration plus complète réalisée par des équipes spécialisées de gériatrie. Les objec-
tifs généraux du traitement restent applicables au sujet âgé : prévention des complications
en particulier l’AVC, amélioration de la qualité de vie, réduction de la mortalité et des hospita-
lisations. Des précautions particulières d’utilisation des médicaments sont nécessaires en
raison des comorbidités et de modifications pharmacocinétiques ou pharmacodynamiques
liées au vieillissement. La prévention des complications repose essentiellement sur le trai-
tement anticoagulant. Les anticoagulants sont recommandés après 75 ans en cas de FA
après évaluation du risque hémorragique en utilisant les scores Hemorr2hages ou HAS-
BLED. Les nouveaux anticoagulants sont prometteurs pour la prise en charge des malades
âgés en FA non valvulaire, en particulier en raison du moindre risque d’hémorragie cérébrale.
Toutefois, leur utilisation nécessite la prise en compte de la fonction rénale (clairance de la
créatinine selon la formule de Cockroft) et du fonctionnement cognitif (observance théra-
peutique). La réalisation d’études menées spécifiquement dans les populations de patients
très âgés polypathologiques est nécessaire pour évaluer leur tolérance en situation de « vie
réelle ». La prise en charge comprend aussi le traitement de la cardiopathie sous-jacente
et la gestion du rythme cardiaque. Chez les personnes âgées, la stratégie du contrôle de
fréquence cardiaque doit être privilégiée par rapport à celle du contrôle du rythme dans
la majorité des cas. L’emploi des antiarythmiques doit être prudent du fait des anomalies
métaboliques fréquentes et d’un plus grand risque d’interaction médicamenteuse et de
bradycardie.

Mots clés : fibrillation atriale, arythmie, sujet âgé, recommandations, consensus, Société
française de gériatrie et gérontologie, Société française de cardiologie

Abstract. The prevalence of atrial fibrillation (AF) increase with ageing. In France AF affects
between 400,000 to 660,000 people aged 75 years or more. In the elderly, AF is a major risk
factor of stroke and a predictive factor for mortality. Comorbidities are frequent and worsen
the prognosis of AF. They can be the cause or the consequence of AF and their mana-
gement is a major therapeutic objective. Comprehensive geriatric assessment (CGA), is
required to analyse both medical and psychosocial elements, and to identify co-morbidities
and geriatrics syndrome as cognitive disorders, risk of falls, malnutrition, mood disorders,
and lack of dependency and social isolation. The objectives of AF treatment in the elderly
are to prevent AF complications, particularly stroke, and to improve quality of life. Specificdo
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precautions for treatment must be taken because of the co-morbidities and age-related
changes in pharmacokinetics or pharmacodynamics. Preventing AF complications relies
mainly on anticoagulant therapy. Anticoagulants are recommended in patients with AF aged
≥ 75 years after assessing the bleeding risk using Hemorr2hages or HAS-BLED scores. Novel
oral anticoagulants (NOACs) are promising treatments especially due to a lower risk of intra-
cerebral haemorrhage. However, their prescriptions should take into account renal function
(creatinine clearance assessed with Cockcroft formula) and cognitive function (for adherence
to treatment). Studies including very old patients with several comorbidities in ‘real life’ are
necessary to evaluate tolerance of NOACs in this population. The management of AF also
involves the treatment of underlying cardiomyopathy and heart rate control rather than rhythm
control strategy as first-line therapy in the elderly,

Key words: atrial fibrillation, arrhythmia, elderly, guidelines, consensus, French society of
geriatrics and gerontology, French society of cardiology
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Définition

La fibrillation atriale (FA) est une arythmie caractérisée
par une activation auriculaire totalement désorganisée avec
pour conséquence une altération de la fonction mécanique
des oreillettes [1]. La FA est suspectée en clinique sur
l’arythmie complète du pouls et de la fréquence cardiaque
et diagnostiquée sur l’électrocardiogramme par l’absence
d’onde P, une trémulation de la ligne de base et une irré-
gularité de la réponse ventriculaire lorsque la conduction
auriculo-ventriculaire est normale.

Le mécanisme sous-jacent correspond habituellement à
de multiples circuits de micro réentrées. Dans certains cas il
s’agit de foyers anormaux dans les veines pulmonaires [2].
D’autres arythmies auriculaires peuvent survenir chez les
patients en FA comme une tachycardie atriale ou un flutter
atrial.

Classification

Plusieurs classifications de la FA ont été proposées.
Elles sont basées sur la présentation électrocardiogra-
phique (FA à petites mailles, grosses mailles) ou sur la
présentation clinique. L’utilisation des « 3 P » est consen-
suelle : paroxystique, persistante et permanente.

Une FA est paroxystique si elle survient par crises qui
cèdent spontanément en moins de 7 jours.

Une FA est persistante si elle dure depuis plus de 7 jours
et ne se réduit pas spontanément.

Une FA est permanente si tous les électrocardio-
grammes enregistrés sont en fibrillation sur une période
prolongée (en général plus d’un an).

Une FA persistante devient une FA permanente à partir
du moment où une cardioversion n’a pas été proposée ou
a échoué.

Lorsqu’un patient est vu pour la première fois et que la
FA n’était pas connue, il s’agit d’une fibrillation de détection
récente. Il est impossible de savoir si par la suite celle-ci
sera paroxystique, persistante ou deviendra permanente
(figure 1). La FA paroxystique ou persistante est souvent
récidivante.

Épidémiologie

La FA constitue un problème de santé publique avec
600 000 à 1 million de patients concernés en France dont
les 2/3 ont plus de 75 ans, soit 400 000 à 660 000 personnes
[3]. Le coût moyen d’un patient par an en FA est de l’ordre
de 3 000 euros par patient [4]. Le coût global de la maladie
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Paroxystique1

Permanente3

Persistante2

FA 
détection récente

Figure 1. Classification de la fibrillation atriale. 1 : épisode qui
dure 7 jours ou moins (la plupart du temps moins de 24 heures) ;
2 : épisode qui dure habituellement plus de 7 jours ; 3 : échec
de cardioversion ou cardioversion non réalisée. Les fibrillations
paroxystiques et persistantes peuvent être récidivantes.
Figure 1. Classification of atrial fibrillation.

est de l’ordre de 2,5 milliards d’euros dont la moitié due aux
frais d’hospitalisation.

La prévalence de la FA augmente avec l’âge, elle double
pour chaque décennie après l’âge de 50 ans (figure 2) et
passe de moins de 0,5 % entre 40 et 50 ans à 10 à 20 % chez
les personnes de 80 ans et plus [5-7]. Ainsi près de 70 %
des patients en FA ont plus de 75 ans [3]. Cette prévalence
est probablement sous-estimée car les méthodes utilisées
dans les études épidémiologiques méconnaissent les FA
paroxystiques [8].

La prévalence de la FA est plus élevée chez les hommes
que chez les femmes. Mais en raison de la plus grande
espérance de vie des femmes, le nombre de cas appa-
raît supérieur chez les femmes [9]. Enfin, la prévalence
de la FA a augmenté dans les dernières décennies indé-
pendamment du vieillissement de la population [5, 6, 10].
L’incidence de la FA aux États-Unis ajustée à l’âge et au
sexe était de 3,04 pour 1 000 personnes/année en 1981 et
s’est élevée à 3,68 en 2000 [11]. En extrapolant aux données
françaises, le nombre de nouveaux cas peut être estimé à
200 000 par an.

Tous ces éléments permettent de penser que le nombre
de patients en FA va doubler ou tripler dans les prochaines
décennies.

Étiologies et comorbidités

Le vieillissement cardiaque s’accompagne d’une fibrose
myocardique et d’une dilatation fréquente des oreillettes
qui favorisent la survenue de la FA. Toutes les cardiopa-
thies (en particulier ischémique, hypertensive ou valvulaire)
peuvent se compliquer de FA surtout à un stade avancé

de leur évolution. Les principaux facteurs de risque cardio-
vasculaire sont associés au risque de survenue d’une FA
[12] et parmi eux, l’âge et l’hypertension artérielle jouent
un rôle prépondérant. Enfin, une cause extra-cardiaque doit
être systématiquement recherchée comme une infection
bronchopulmonaire, une insuffisance respiratoire, un acci-
dent iatrogénique, une hypokaliémie, une hyperthyroïdie,
une embolie pulmonaire ou un syndrome d’apnée du som-
meil.

Chez les personnes âgées, les comorbidités sont fré-
quentes et aggravent le pronostic de la FA. Elles peuvent
représenter la cause de la FA ou en être la conséquence.
Dans tous les cas, leur prise en charge représente un objec-
tif thérapeutique majeur.

L’hypertension artérielle (HTA)

L’HTA est le facteur de comorbidité le plus fréquem-
ment associé à la FA chez les personnes âgées avec
une prévalence qui varie de 40 à 70 % [13]. L’HTA
majore significativement l’incidence de la FA et des évé-
nements thromboemboliques [7, 14]. Des travaux récents
[15] indiquent le rôle de la pression pulsée comme facteur
prédictif de FA soulignant l’impact du vieillissement artériel
sur l’hypertrophie ventriculaire gauche dans la genèse des
altérations électrophysiologiques.

Le bon contrôle tensionnel semble réduire l’incidence
de la FA [16, 17]. Plusieurs méta-analyses [18, 19] suggèrent
un effet préventif des bloqueurs du système rénine angio-
tensine (IEC ou ARA2) pour prévenir la survenue d’une FA.
Toutefois cet effet classe n’a pas été confirmé dans un essai
randomisé pour diminuer l’incidence des récidives de FA
[20]. Dans tous les cas, chez les patients ayant une FA et
une HTA, le contrôle des chiffres tensionnels est un objectif
important pour la prévention des complications et particu-
lièrement des accidents vasculaires cérébraux (AVC).

L’insuffisance cardiaque

La survenue d’une insuffisance cardiaque modifie le
pronostic de la FA, avec une augmentation du risque de
mortalité et d’AVC [21], y compris dans l’insuffisance car-
diaque à FE préservée. Après 75 ans, la prévalence de la FA
est d’environ 40 % chez les insuffisants cardiaques [22, 23].

Les interactions entre FA et insuffisance cardiaque
sont complexes et correspondent à un véritable cercle
vicieux [24] : la FA favorise l’insuffisance cardiaque et
l’insuffisance cardiaque aggrave le risque de survenue de
FA. L’insuffisance cardiaque augmente les pressions et
les volumes atriaux et donc l’étirement des fibres atriales
(stretch). Elle provoque aussi une activation neurohormo-
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Figure 2. Prévalence de la fibrillation auriculaire par âge et par sexe dans différentes études publiées depuis 1991. 1. Guize et al. [103], 2. Go
et al. [5], 3. Lake et al. [104], 4. Jeong [105], 5. Hu et al. [106], 6. Heeringa et al. [6], 7. Bonhorst et al. [107], 8. Bilato et al. [42], 9. Cea-Calvo
et al. [108], 10. Stefansdottir et al. [109].
Figure 2. Prevalence of atrial fibrillation stratified by age and sex in published studies since 1991. 1. Guize et al. [103], 2. Go et al. [5], 3. Lake
et al. [104], 4. Jeong [105], 5. Hu et al. [106], 6. Heeringa et al. [6], 7. Bonhorst et al. [107], 8. Bilato et al. [42], 9. Cea-Calvo et al. [108], 10.
Stefansdottir et al. [109].

nale qui génère un remodelage électrique et anatomique
entraînant des modifications des propriétés électrophysiolo-
giques atriales. D’un autre côté, la FA favorise l’insuffisance
cardiaque du fait de la perte de la systole atriale ce qui
diminue de manière importante le remplissage ventriculaire
diastolique. Enfin, la tachycardie et l’irrégularité des cycles
ventriculaires contribuent à l’altération du débit cardiaque.

L’insuffisance coronaire

La pathologie coronaire est un facteur de risque de FA
[7, 14]. Elle représente aussi un facteur de risque d’AVC [13]
en cas de FA. L’accélération de la fréquence cardiaque et
l’irrégularité des cycles augmentent la consommation myo-
cardique en oxygène et peuvent altérer le débit coronaire.

Le diabète

Le diabète constitue un facteur de risque de FA et un
facteur de risque d’AVC en cas de FA [14, 25]. Les facteurs
explicatifs de cette association sont nombreux : hyper-

tension artérielle, maladie coronaire, anomalies du tonus
sympathique, « toxicité directe » du glucose au niveau
auriculaire, altération de la fonction diastolique du ventri-
cule gauche, altération de la fonction endothéliale atriale
et situations aiguës de stress plus fréquentes (infections,
anomalies électrolytiques, insuffisance rénale. . .).

L’obésité

L’obésité représente un facteur de risque de FA [26] en
raison de la dilatation de l’oreillette gauche, de la présence
d’une HTA ou de l’hypertrophie ventriculaire qu’elle génère.

Insuffisance respiratoire, BPCO et syndrome

d’apnée du sommeil

Les maladies respiratoires et en particulier le syndrome
d’apnée du sommeil sont associées à la FA en raison des
épisodes de désaturation en oxygène, des fluctuations de
l’activité sympathique ou des modifications de pression
intrathoracique [27].
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Évolution et pronostic

Mortalité

La FA majore le risque de mortalité. Plusieurs études
observationnelles indiquent une augmentation du risque
de décès de 50 à 90 % en cas de FA en comparaison
aux sujets du même âge en rythme sinusal [28, 29]. Dans
la population du registre Euro Heart Survey (âge moyen
= 66 ans) la mortalité des patients en FA était de 5 % à
1 an, dont 50 % d’origine cardiovasculaire [30]. Dans l’essai
Bafta (sujets de plus de 75 ans) [31], le taux de décès
annuel était de 8 % dont la moitié d’origine cardiovasculaire.
L’augmentation du risque de mortalité est plus nette chez
les femmes et d’autant plus marquée qu’il existe une cardio-
pathie ou une insuffisance cardiaque associée. Néanmoins,
l’augmentation de mortalité directement liée à la FA semble
s’atténuer au-delà de 75 ans du fait de la surmortalité liée à
d’autres causes [32].

Accidents vasculaires cérébraux

Les AVC constituent la complication principale de la FA
et représentent 85 % des accidents emboliques de la FA.
L’incidence annuelle des AVC est de 1,5 à 3,3 %, similaire
en cas de FA paroxystique ou de FA permanente [30, 33].
Les principaux facteurs de risque de survenue d’AVC en
cas de FA [34] sont intégrés dans le score CHADS2 [35]
(tableau 1) : insuffisance cardiaque congestive, hyperten-
sion, âge ≥ 75 ans, diabète (1 point pour chaque item),
antécédent d’accident vasculaire cérébral constitué ou tran-
sitoire (prior stroke or transient ischemic attack) (2 points)
qui permet d’évaluer le risque thromboembolique dans la
FA. Le sexe féminin, l’âge de 65 à 74 ans, les antécédents
cardiovasculaires (infarctus du myocarde, artériopathie obli-
térante des membres inférieurs, plaque aortique) chacun
avec un score coté à 1, ont été ajoutés dans les dernières
recommandations de la Société européenne de cardiolo-
gie (ESC) [36] pour établir le score CHA2DS2 VASc [37]
(tableau 1).

L’âge est un facteur majeur du risque d’AVC en cas de
FA, il représente un élément important de stratification du
risque dans le score CHADS2 (≥ 75 ans) et dans le score
CHA2DS2 VASc (risque modéré de 65 à 74 ans, risque élevé
à 75 ans et plus).

La FA représente un facteur de risque majeur d’AVC chez
le sujet âgé : le risque d’AVC attribuable à la FA est de 2 %
avant 70 ans, de 24 % entre 80 et 89 ans et de 35 % au-
delà de 90 ans (figure 3) [33]. Chez le sujet âgé, 80 % de ces
AVC sont d’origine ischémique et 20 % sont hémorragiques
[33].
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Figure 3. Risque d’AVC attribuable à la FA selon l’âge. D’après Wolf
[33].
Figure 3. Risk of atrial fibrillation-related stroke according to age.

Enfin, les AVC liés à la FA apparaissent plus graves que
les AVC non liés à la FA avec une mortalité à 30 jours aug-
mentée de 27 à 57 %, un doublement de la mortalité et des
récidives à 1 an et un handicap plus sévère à 3 mois (75 %
de malades dépendants contre 36 % pour les patients sans
FA) [38-41].

Autres événements cardiovasculaires

La FA est associée à une incidence annuelle élevée
d’événements cardio-vasculaires avec dans le registre Euro
heart survey [30] 11 % d’insuffisance cardiaque (dont 1/3
préalablement méconnues), 6 % d’événements corona-
riens, 49 % d’hospitalisations dont 75 % pour des causes
cardiovasculaires.

Hospitalisations

En France en 2008, l’analyse des données du PMSI a
permis de recenser 84 000 hospitalisations pour lesquelles
la FA était le diagnostic principal et 349 000 hospitalisations
pour lesquelles la FA était l’un des diagnostics associés, soit
un total de 412 000 patients correspondant à 610 198 hos-
pitalisations [3]. Ce nombre a augmenté de 26 % depuis
3 ans. La quasi-totalité (92 %) de ces patients est âgée
d’au moins 60 ans, et 48 % ont plus de 80 ans. Les patho-
logies associées à la FA étaient l’HTA, les cardiopathies,
l’insuffisance cardiaque, les AVC, les syncopes et la dia-
lyse rénale. Le taux de mortalité chez ces patients était
de 5,6 %. On peut estimer que chaque année, 41 % des
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Tableau 1. Scores CHADS2 et CHA2DS2 VASc.
Table 1. CHADS2 and CHA2DS2-VASc scores.

Items CHADS2 (points) CHA2DS2 VASc (points)

Age > 75 ans 1 2
Age 65 à 74 ans 1
Hypertension artérielle 1 1
Diabète 1 1
Insuffisance cardiaque ou dysfonction VG 1 1
Antécédent d’AVC ou d’AIT 2 2
Sexe féminin (si > 65 ans) 1
Maladie vasculaire (antécédent IDM, AOMI, plaque aortique) 1

Score CHADS2 (points) CHA2DS2 VASc (points)

0 : aspirine* 0 : pas d’antithrombotique
1 : aspirine* ou anticoagulation 1 : anticoagulation
2 et plus : anticoagulation 2 et plus : anticoagulation

VG : ventricule gauche ; AVC : accident vasculaire cérébral ; AIT : accident ischémique transitoire ; IDM : infarctus du myocarde ; AOMI : artériopathie oblitérante
des membres inférieurs. *75 à 325 mg/j. D’après Camm [36, 59].

patients en FA sont hospitalisés dont 8 % pour un problème
directement en rapport avec la FA.

Troubles cognitifs

Plusieurs études épidémiologiques suggèrent que la FA
augmente le risque de troubles cognitifs et de démences
[42-44]. Une méta-analyse récente, incluant 21 études et
95 427 sujets indique une augmentation significative du
déclin cognitif et/ou des démences en cas de FA (augmen-
tation du risque de 40 %, risque relatif = 1,40 (1,19-1,64)),
à la fois chez les sujets ayant un antécédent d’AVC et
chez ceux sans histoire d’AVC [45]. Des facteurs de risque
communs (hypertension artérielle, diabète), la survenue de
micro-emboles cérébraux ou des fluctuations de la perfu-
sion cérébrale semblent responsables de cette altération
cognitive. Les troubles cognitifs doivent être dépistés et
évalués chez les personnes âgées en FA du fait de leur
retentissement sur le pronostic, l’autonomie, la compré-
hension des conseils et l’observance thérapeutique (cf.
paragraphe sur l’évaluation gériatrique standardisée).

Qualité de vie

La qualité de vie est moins bonne chez les patients âgés
avec FA que chez les autres personnes du même âge sans
FA. Les stratégies de contrôle du rythme ou de la fréquence
cardiaque permettent de l’améliorer de manière significa-
tive [46].

Diagnostic

Modalités de présentations cliniques

Chez les personnes âgées, la FA est souvent asymp-
tomatique et découverte de façon fortuite [47, 48]. Les

palpitations sont moins fréquentes chez les personnes
âgées que chez les plus jeunes [49]. Lorsqu’ils existent,
les symptômes sont variés [50, 51] : dyspnée, palpitations,
douleur thoracique, malaises, chutes, syncope, asthénie,
anxiété. . . La FA peut être découverte à l’occasion d’une
complication comme un accident embolique ou une insuf-
fisance cardiaque.

La FA survient fréquemment de façon aiguë chez les
personnes âgées à l’occasion d’un stress provoqué par
un épisode infectieux notamment bronchopulmonaire, une
intervention chirurgicale, une décompensation cardiaque ou
respiratoire. Ce passage en FA chez une personne âgée
témoigne d’une probabilité élevée d’existence de patho-
logies cardiovasculaires sous-jacentes et d’un risque de
récidive de FA plus élevé par rapport à des personnes plus
jeunes.

Évaluation clinique

L’évaluation clinique doit définir le type de FA (paroxys-
tique, persistante, permanente), préciser son histoire et son
ancienneté, apprécier la symptomatologie, la présence de
facteurs déclenchants, les cardiopathies, les complications,
les comorbidités et les thérapeutiques associées.

Anamnèse
L’histoire de la FA est souvent difficile à reconstituer

chez les personnes âgées et peut nécessiter l’interrogatoire
des proches, du médecin traitant. La présence d’un facteur
déclenchant doit systématiquement être recherchée : épi-
sode infectieux, décompensation cardiaque ou respiratoire,
ischémie myocardique, troubles ioniques (hypokaliémie),
hyperthyroïdie, facteurs iatrogènes : diurétiques, théophyl-
line, salbutamol. . .
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Fréquence ventriculaire
L’irrégularité du pouls doit être systématiquement

recherchée. Elle oriente vers le diagnostic de FA avec une
bonne sensibilité mais une faible spécificité [48, 52]. Le
diagnostic de FA doit être confirmé par un ECG. Une fré-
quence ventriculaire très rapide doit faire rechercher un
facteur extracardiaque associé, surtout s’il s’agit d’une FA
permanente jusqu’alors bien tolérée. Une bradyarythmie
peut témoigner d’un effet iatrogène (digoxine, inhibiteurs
calciques, anticholinestérasiques, bêtabloquant ou anti-
arythmique) ou d’un trouble de conduction associé.

Évaluation globale du sujet âgé avec FA
Il faut rechercher les comorbidités et une éventuelle

complication de la FA, évaluer les risques thromboembo-
lique et hémorragique et faire une évaluation gériatrique.

Examens paracliniques (tableau 2)

Électrocardiogramme (ECG)
Il est indispensable pour affirmer le diagnostic. En cas

de suspicion de FA paroxystique, il faut répéter les ECG ou
faire des enregistrements de longue durée. Une FA avec
fréquence ventriculaire lente fait suspecter un bloc auricu-
loventriculaire associé.

Radiographie thoracique
Elle permet d’apprécier la taille du cœur, l’état du paren-

chyme pulmonaire (signes de stase, foyers parenchymateux
évocateurs d’infection, séquelles pulmonaires). Cet exa-
men est important en cas de traitement prolongé par
l’amiodarone afin de dépister une pneumopathie intersti-
tielle.

Holter ECG
Il peut être utile pour confirmer une FA paroxystique ou

en cas de symptômes évocateurs de fréquence ventricu-
laire trop lente (syncope, lipothymie) ou trop rapide malgré
le traitement.

Échocardiographie transthoracique
Elle est recommandée chez tout patient faisant de

la FA. Elle renseigne sur la taille des cavités et notam-
ment de l’oreillette gauche, l’état des valves notamment
de la valve mitrale et apprécie la cinétique et la fonction
ventriculaire gauche. Elle montre rarement des thrombus
dans l’oreillette gauche mais peut révéler des signes de
contraste auriculaire spontané. L’existence ou non d’une
cardiopathie sous-jacente est importante pour le choix des
anti-arythmiques et des antithrombotiques.

Échocardiographie trans-œsophagienne
Seul cet examen permet d’éliminer une thrombose

intra-auriculaire mais il est rarement réalisé chez une per-
sonne âgée. Deux indications sont à retenir :
– tentative de réduction d’une FA sans anticoagulation effi-
cace au préalable (depuis au moins 3 semaines) ;
– recherche étiologique en cas d’AVC ou AIT à répétition
en l’absence d’étiologie claire.

Examens biologiques
Certains examens doivent être réalisés systématique-

ment : numération globulaire-formule sanguine, numération
des plaquettes, TP, TCA, ionogramme sanguin, créatininé-
mie avec calcul de la clairance par la formule de Cockcroft,
glycémie et TSH. D’autres le sont en fonction du contexte
clinique : dosage de troponine, protéine C-réactive, bilan
hépatique, albuminémie, bandelette urinaire +/- ECBU. Ces
examens biologiques sont nécessaires à la recherche de
facteurs déclenchants et à la prise en charge thérapeutique.

Évaluation gériatrique

La prise en charge de la FA chez une personne âgée doit
s’accompagner d’une évaluation gériatrique standardisée
(EGS) qui apprécie les éléments médicaux et psychoso-
ciaux, permet une évaluation fonctionnelle du patient et de
sa situation sociale et peut conduire à identifier certaines
comorbidités.

L’EGS permet d’évaluer la présence d’une « fragilité »
caractérisée par une réduction des aptitudes physiologiques
d’adaptation au stress ou au changement d’environnement,
associée ou non à une défaillance d’organe. Pour rendre
l’EGS plus facile et plus courte dans la pratique clinique,
des tests courts de screening sont proposés. Ils peuvent
être complétés par une exploration plus complète par des
équipes spécialisées de gériatrie si les tests de screening
sont anormaux (tableau 3). Les principaux éléments de
l’EGS sont les suivants.

Évaluation des fonctions cognitives

Cette évaluation est importante chez les malades âgés
en FA pour plusieurs raisons : elle permet d’apprécier
la valeur des informations anamnestiques (en regard des
troubles de la mémoire et de l’absence de plainte fonc-
tionnelle chez un patient anosognosique), d’apprécier la
compréhension des conseils, les possibilités de suivi des
traitements notamment des traitements antithrombotiques
et l’observance thérapeutique.
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Tableau 2. Examens complémentaires et FA du sujet âgé.
Table 2. Diagnostic tests in elderly people with atrial fibrillation.

Examen Indication Résultat attendu

ECG Systématique Diagnostic de la FA
Holter Non systématique sauf si : syncopes,

lipothymies, insuffisance cardiaque
de mécanisme inexpliqué

Recherche de bradycardie, pauses
cardiaques, cadences ventriculaires
rapides

Échocardiaque transthoracique Systématique Recherche d’une cardiopathie, taille
de l’oreillette gauche, fonction VG

Échographie transœsophagienne Non systématique sauf projet
de cardioversion rapide

Thrombus intra-cavitaire

Radiographie thoracique Non systématique Cardiomégalie, signes de surcharge
pulmonaire

BNP, troponine Non systématique
NFS, plaquettes,
ionogramme sanguin, créatinine,
glycémie,
temps de Quick, TCA

Systématique Recherche d’une anémie,
Calcul de la clairance de la créatinine,
dyskaliémie,
recherche d’un diabète
trouble de l’hémostase

TSH Systématique Hyperthyroïdie
Digoxinémie Non systématique sauf si suspicion

de surdosage
Bilan hépatique, CRP Non systématique sauf point d’appel

clinique

Tableau 3. Évaluation gériatrique en cas de FA du sujet âgé.
Table 3. Comprehensive geriatric assessment of elderly people with atrial fibrillation.

Dimension Évaluation brève (screening) Évaluation
plus complète

Interprétation

Fonctions cognitives Test MIS (score 0-8)
Test des 5 mots (score 0-10)
Test de l’horloge (Nl/An)
Test Codex (Nl/An)

MMSE (score 0-30)
Tests neuropsychologiques

Troubles cognitifs si :
- MIS immédiat et/ou différé ≤ 6
- ou 5 mots < 9
- ou horloge anormale
- ou Codex anormal
- ou MMSE ≤ 27 (ou ≤ 24 si bas
niveau socioculturel)

Dépendance IADL 4 items
(score 0-4)

IADL (score 0-14) Dépendance possible si IADL
4 items < 4
Dépendance si IADL < 14

ADL (score 0-6) Dépendance sévère si ADL < 6
Symptômes dépressifs MiniGDS (score 0-4) GDS (score 0-30) Possible dépression si MiniGDS ≥ 1

Probable dépression si GDS ≥ 15
Etat nutritionnel Variation du poids MNA (score 0-30)

Albuminémie
Dénutrition si perte de poids > 5 %
en 1 mois ou > 10 % en 6 mois ou si
MNA < 17 ou albuminémie < 35 g/L

Risque de chute Station unipodale Timed up and go test (TUG) Risque élevé de chute
si station unipodale < 5 sec
et/ou TUG > 20 sec

Contexte de vie Entretien avec le patient
et son entourage

Isolement social, sécurité
du traitement
et organisation du suivi

Sans une démarche d’évaluation cognitive par un test, il
est impossible de repérer les altérations cognitives légères
lors de l’interrogatoire et de l’examen clinique usuel. Le
MMSE (mini mental status examination) [53] (Annexe 1)
coté sur 30, constitue un test simple, rapide et standar-
disé de détection des troubles des fonctions cognitives. La
valeur seuil dépend de l’âge et du niveau socio-culturel du
patient. Un score supérieur à 27 est considéré comme nor-

mal. Un score inférieur à 24 est anormal et doit conduire à
une évaluation détaillée des fonctions cognitives en milieu
spécialisé. Un score de 24 à 27 doit être considéré comme
anormal d’autant plus que le patient est peu âgé (< 80 ans),
a un niveau socio-culturel élevé et présente des symptômes
concernant la mémoire ou d’autres fonctions cognitives. Un
score MMSE anormal traduit une dysfonction cognitive qui
n’est pas nécessairement en rapport avec une démence.
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C’est pourquoi un score anormal appelle une évaluation spé-
cialisée et ne permet pas à lui seul de poser un diagnostic.
Des tests plus rapides peuvent être utilisés pour détec-
ter des troubles cognitifs chez un sujet âgé, comme les
tests MIS (memory impairment screen) (Annexe 2), Codex
(Annexe 3), test des 5 mots, test de l’horloge. . . Quel que
soit le test utilisé, des résultats anormaux indiquent une
forte probabilité de troubles cognitifs et incitent à réaliser
une évaluation spécialisée.

Évaluation de la dépendance

La dépendance est définie comme le besoin d’une
aide humaine pour réaliser des actes de la vie quoti-
dienne. L’autonomie peut être appréciée par les échelles
d’évaluation des activités de la vie quotidienne (IADL – ins-
trumental activity daily living [54] et ADL - activity daily living)
à partir de l’interrogatoire du patient et de son entourage.
Cette échelle comporte 14 items. Il existe une évaluation
abrégée des IADL en 4 items comportant : l’utilisation du
téléphone, des moyens de transport, la prise des médica-
ments et la gestion du budget (Annexe 4). L’échelle ADL
(Annexe 5) renseigne sur l’hygiène corporelle, l’habillage,
l’aptitude à aller aux toilettes, la locomotion, la continence,
l’autonomie au cours des repas. Le sujet est considéré
comme dépendant dès qu’il a besoin d’une aide humaine
pour réaliser l’activité considérée.

Troubles de la marche et risque de chutes

Le risque de chute lié à l’instabilité posturale est un
élément qui intervient dans le choix thérapeutique (cf. para-
graphe chute et AVK). L’évaluation du risque de chute fait
appel à l’interrogatoire (notion de chutes antérieures) et à
l’examen somatique (état général, état neuromusculaire,
articulaire, vision, examen neurologique et cardiovasculaire
recherchant notamment une hypotension orthostatique) et
à quelques tests simples comme le test de station uni-
podale qui consiste à évaluer l’aptitude à rester debout
sur une jambe pendant 5 secondes, le timed up and go
test (TUG) qui permet d’évaluer l’équilibre et la marche :
la personne âgée doit se lever d’une chaise à accou-
doir, marcher 3 mètres en ligne droite jusqu’à une ligne
tracée sur le sol, faire demi-tour puis revenir s’asseoir.
Un temps au TUG > 20 secondes indique un risque de
chutes.

Évaluation nutritionnelle

La mesure du poids doit être systématique chez la per-
sonne âgée. Un état de dénutrition est défini par une perte
de poids de plus de 5 % en 1 mois ou de plus de 10 %

en 6 mois. Il traduit la présence d’une situation à risque.
Le poids doit être interprété en tenant compte d’éléments
cliniques et biologiques de rétention hydrique ou de déshy-
dratation. L’évaluation nutritionnelle peut aussi se faire au
moyen d’une échelle validée MNA (mini nutritional assess-
ment) et du dosage de l’albumine. Un score MNA < 17 ou
une albuminémie < 35 g/L indiquent une dénutrition.

Évaluation de l’humeur

L’échelle Mini-geriatric depression scale (Mini-GDS,
Annexe 6) est un test rapide de screening par 4 ques-
tions. En cas d’anomalie, l’échelle GDS complète permet
un recueil des symptômes dépressifs. Un score supérieur
à 15/30 indique la possibilité d’une dépression, un score
supérieur à 22/30 indique la possibilité d’une dépression
majeure. La présence d’un syndrome dépressif est asso-
ciée à un pronostic cardio-vasculaire plus sévère et à une
moins bonne observance thérapeutique chez le sujet âgé
[55].

Évaluation du contexte de vie

Elle vise à estimer l’observance du traitement proposé.
Si le malade ne peut pas gérer seul son traitement, il
faut organiser la façon de l’administrer (achat, préparation,
utilisation d’un pilulier, intervention de la famille, d’une aide-
ménagère, d’une auxiliaire de vie, ou d’une infirmière).
Dans ce contexte, il faut préciser l’état d’isolement du
patient, prendre en compte l’implication des aidants (rela-
tions familiales ou amicales) ainsi que l’accès aux différents
services de soins. Toute cette prise en charge comprend
l’information et l’éducation du patient et de son entourage
sur la pathologie afin d’assurer la prise des médicaments et
de prêter une attention précoce aux complications.

Traitement

Les objectifs du traitement de la FA chez le sujet âgé
sont les suivants :
– prévention des complications de la FA, en particulier
l’AVC ;
– réduction de la mortalité ;
– réduction du nombre d’hospitalisations ;
– réduction des symptômes ;
– amélioration de la qualité de vie.

La prévention des complications repose essentielle-
ment sur le traitement anticoagulant. La prise en charge
comprend aussi le traitement de la cardiopathie sous-
jacente et la gestion du rythme cardiaque.
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La prévention des AVC

Traitements antithrombotiques

La prévention des accidents emboliques repose sur les
traitements anti-thrombotiques.

Place des anticoagulants oraux

Antivitamines K (AVK)
Les bénéfices des AVK sont largement démontrés en

cas de FA et apparaissent d’autant plus importants que les
patients sont plus âgés [56]. Globalement les AVK réduisent
le risque d’AVC de 64 % par rapport au placebo et de 39 %
par rapport à l’aspirine, alors que l’aspirine ne réduit le risque
que de 22 % [57] par rapport au placebo. Un essai ran-
domisé (étude Bafta [31]) a été spécifiquement entrepris
chez des sujets de plus de 75 ans en FA. Les résultats
confirment le bénéfice des AVK avec une réduction signifi-
cative de 52 % (RR = 0,48 IC 95% = 0,28-0,80, p = 0,003)
du risque embolique (cérébral/systémique) sous warfarine
en comparaison à l’aspirine. Une autre étude randomisée
menée auprès de patients encore plus âgés (> 80 ans)
retrouve une réduction des événements cardiovasculaires
sous AVK en comparaison à l’aspirine après 1 an de suivi
(6 % vs 13 %, p < 0,01) [58]. Ces bénéfices ont aussi été
confirmés dans une étude observationnelle (Atria) [5]. De
façon générale, l’INR cible doit se situer entre 2 et 3. Pour
un INR inférieur à 2 la prévention est insuffisante et pour un
INR > 3 il n’y a pas de bénéfice supplémentaire alors que
le risque hémorragique augmente significativement.

Évaluation du risque embolique et de

l’indication aux AVK chez le sujet âgé

Le risque embolique d’AVC est évalué à partir du score
CHADS2 (tableau 1) dont l’âge ≥ 75 ans, est l’un des items.
En 2006, les recommandations conseillaient l’utilisation des
AVK à partir d’un score CHADS2 ≥ 2 [1], ce qui est le cas
pour la majorité des patients de plus de 75 ans. En cas de
CHADS2 à 1 le choix entre AVK et aspirine était discuté en
fonction du contexte et des préférences des patients.

Depuis 2010 la Société européenne de cardiologie a pro-
posé un nouveau score, le score CHA2DS2 VASc (tableau
1) [37]. Ce score accorde une importance plus grande au
facteur âge pour déterminer les indications du traitement
anticoagulant (tableau 1). Sur la base de ce score, il est
recommandé que tous les patients de 75 ans et plus ayant
une FA reçoivent un traitement anticoagulant, en tenant
compte du risque hémorragique [36, 59].

Modalités de prescription des AVK

Chez la personne âgée, l’utilisation de la warfarine est
privilégiée en raison d’un niveau de preuve supérieur aux
autres AVK et de sa facilité de titration. Il existe un schéma
d’initiation de la warfarine validé chez les malades très âgés
(tableau 4) [60, 61].

Une fois le patient équilibré, les contrôles de l’INR
doivent être répétés tous les 15 jours - 3 semaines. L’INR
doit être réalisé lors de la survenue d’un événement aigu et
dans les 48 à 72 heures après l’arrêt ou lors de l’introduction
d’un nouveau médicament, en particulier antibiotique ou
antimycotique.

Il n’est pas recommandé de suivre un régime spé-
cifique concernant les aliments riches en vitamine K en
dehors des cas où l’INR est très labile. L’éducation du
patient et/ou de son aidant et la remise d’un carnet de sur-
veillance (disponible à la Fédération française de cardiologie
infos@fedecardio.com) sont indispensables.

Les nouveaux anticoagulants oraux
De nouvelles perspectives s’ouvrent avec les nouveaux

anticoagulants oraux, en particulier, un inhibiteur direct de
la thrombine, le dabigatran [62] et des anti-Xa, le rivaroxa-
ban [63], l’apixaban [64] et l’edoxaban [65]. La récente mise
à jour des recommandations de la Société européenne
de cardiologie [36] propose l’utilisation des nouveaux anti-
coagulants en première intention en raison d’un bénéfice
clinique net favorable par rapport aux AVK, tout en se basant
sur l’analyse du risque hémorragique et une évaluation
précise de la fonction rénale (calcul de la clairance de la
créatinine par la formule de Cockcroft).

Inhibiteur direct de la thrombine (dabigatran)

Dans l’étude de non-infériorité Rely menée chez 18 113
patients ayant une FA non valvulaire et au moins un fac-
teur supplémentaire de risque embolique, l’incidence des
accidents emboliques dans le groupe dabigatran 150 mg ×
2/j est significativement inférieure à celle du groupe war-
farine (réduction du risque relatif de 34 %) [62]. Elle est
similaire dans le groupe dabigatran 110 mg × 2/j à celle du
groupe warfarine. Comparé au groupe warfarine, le risque
d’accident hémorragique majeur est statistiquement dimi-
nué sous dabigatran 110 mg × 2 (réduction du risque relatif
de 20 %) alors qu’il est non différent chez les patients rece-
vant le dabigatran 150 mg × 2. Quelle que soit la dose de
dabigatran le risque d’hémorragie cérébrale apparaît signi-
ficativement plus faible que sous warfarine (réduction de
60 % sous dabigatran 150 mg × 2/j, réduction de 69 %
sous dabigatran 110 mg × 2/j). Dans le sous-groupe des
sujets de plus de 75 ans (n = 7 258), la réduction du risque
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Tableau 4. Schéma d’initiation de la warfarine en gériatrie.
Table 4. Initiation of warfarin therapy in elderly people.

Jour INR fait le matin Posologie quotidienne de Coumadine
(dose de warfarine en mg)

1re prise = J0 Ne pas faire 4 mg

2e prise = J1 Ne pas faire 4 mg

3e prise = J2 Ne pas faire 4 mg

J3 (lendemain de la 3e prise) < 1,3 5 mg
1,3 ≤ INR < 1,5 4 mg
1,5 ≤ INR < 1,7 3 mg
1,7 ≤ INR < 1,9 2 mg
1,9 ≤ INR < 2,5 1 mg
INR ≥ 2,5 Arrêter jusqu’à l’obtention d’un INR < 2,5 (INR tous les jours), puis

reprendre à 1 mg

J6 ± 1 ≤ 1,6 Augmenter la posologie de 1 mg
1,6 < INR ≤ 2,5 Maintenir la posologie proposée à J3
2,5 < INR ≤ 3,5 Si posologie de warfarine ≥ 2 mg : réduire la posologie de 1 mg

Si posologie de warfarine 1 mg : maintenir idem (1 mg)
INR > 3,5 Gérer selon les recommandations pour les surdosages (HAS 2008*)

Contrôle suivant 48-72 heures après jusqu’à obtention de l’équilibre

D’après Siguret et Gouin-Thibault [60, 61].
* http://www.has-sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/2008 09/surdosage_en_avk_situations_a_risque_et_accidents_hemorragiques_-
_synthese_des_recommandations_v2.pdf.

thromboembolique reste similaire à celle observée avant
75 ans. En revanche, le risque d’hémorragie majeure aug-
mente avec l’âge : après 75 ans, il est supérieur à celui des
AVK avec la posologie de 150 mg × 2 et similaire à celui
des AVK avec la posologie de 110 mg × 2. La réduction
du risque d’hémorragie cérébrale persiste sous dabigatran
après l’âge de 75 ans [66].

De façon générale, aucune surveillance des facteurs
de coagulation ni des plaquettes n’est nécessaire avec ce
médicament. En revanche, son élimination essentiellement
rénale (80 % d’élimination rénale) justifie des précautions
d’utilisation chez la personne âgée. En cas de clairance de
la créatinine calculée selon la formule de Cockroft inférieure
à 30 mL/min, son utilisation est contre indiquée.

En résumé, la posologie la plus faible (110 mg × 2) est
à privilégier après 80 ans ou après 75 ans en cas de risque
hémorragique élevé : clairance de la créatinine entre 30-
50 mL/min (formule de Cockroft) ou poids < 50 kg ou HAS-
BLED ≥ 3.

Anti-Xa

D’autres médicaments antithrombotiques, agissant au
niveau du facteur Xa ont aussi été développés. Il s’agit du
rivaroxaban, de l’apixaban et de l’edoxaban. Leur élimination
rénale se situe autour de 30 %.

L’étude Rocket AF [63], conduite en double aveugle,
avec le rivaroxaban, avait le même but que l’étude Rely
en recherchant une non-infériorité de ce médicament par
rapport à la warfarine chez des malades en FA non valvu-

laire pour la prévention des accidents thromboemboliques,
principalement vasculaires cérébraux. Le rivaroxaban a été
utilisé à la dose de 20 mg en une prise par jour chez 14 264
sujets, d’âge médian de 73 ans, et 15 mg/j en cas de clai-
rance de la créatinine entre 30 et 50 mL/min. L’essai a
montré que le rivaroxaban est non inférieur aux AVK pour
la prévention des événements emboliques (AVC et embo-
lies systémiques). Il est à noter que les patients inclus dans
l’essai avaient des scores CHADS2 plus élevés que ceux de
l’essai Rely. Le risque hémorragique (majeur et non majeur)
du rivaroxaban apparaît similaire à la warfarine. En revanche,
une réduction significative des hémorragies intracrâniennes
est retrouvée en comparaison aux AVK (réduction de 33 %).
Les analyses des sous-groupes de patients de plus de 75
ans (n = 6 164), ainsi que celles des sujets avec une insuffi-
sance rénale modérée (clairance entre 30 et 49 mL/min, n
= 2 950) indiquent des résultats similaires à ceux observés
dans la population générale, caractérisés par une non-
infériorité du rivaroxaban en comparaison à la warfarine pour
la prévention des événements thromboemboliques et des
accidents hémorragiques [67].

Ainsi, chez le patient âgé, si la clairance de la créatinine
se situe entre 30 et 50 mL/min (calculée avec la formule de
Cockroft), la dose de 15 mg/j est à privilégier. L’utilisation
du rivaroxaban n’est pas recommandée si la clairance de la
créatinine est inférieure à 30 mL/min (formule de Cockroft).

L’apixaban à la dose de 5 mg×2 par jour a été comparé
en double aveugle à l’aspirine dans l’essai Averroes chez
des patients âgés en moyenne de 70 ans qui étaient
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considérés comme ne pouvant ou ne devant pas recevoir un
antivitamine K [68]. Cet essai a été interrompu précocement
car il montrait une supériorité de l’apixaban par rapport à
l’aspirine. L’apixaban (5 mg×2/jour) a aussi été comparé en
double aveugle à la warfarine dans l’étude Aristotle, menée
chez 18 201 sujets en FA d’âge median de 70 ans [64].
Les résultats indiquent une supériorité de l’apixaban par
rapport à la warfarine caractérisée par une réduction signi-
ficative de 21 % des événements thromboemboliques, de
31 % des hémorragies majeures et de 11 % de la mortalité
totale. Là aussi, comme dans les études Rely et Rocket,
une réduction significative des hémorragies cérébrales est
observée (réduction de 58 %). Les analyses des sous-
groupes des plus de 75 ans (n = 5 678) vont dans le même
sens et retrouvent un bénéfice significatif de l’apixaban sur
la réduction des événements thromboemboliques et des
hémorragies majeures. L’apixaban était donné à la dose
de 5 mg × 2, sauf si les sujets présentaient au moins 2
critères parmi les 3 suivants : âge supérieur à 80 ans, créa-
tinine supérieure à 133 �mol/L, poids inférieur à 60 kg, où
la dose de 2,5 mg × 2 était alors proposée. L’utilisation
de l’apixaban n’est pas recommandée si la clairance de la
créatinine est inférieure à 30 mL/min (formule de Cockroft).

Enfin, d’autres médicaments sont actuellement déve-
loppés, le plus avancé étant l’edoxaban qui est testé dans
l’étude Engage AF Timi 48 dont l’inclusion est terminée et
le suivi se poursuit.

La méta-analyse [69] des études Rely, Rocket, Aristotle
menée chez 44 563 patients indique une efficacité supé-
rieure des nouveaux anticoagulants pour la prévention des
AVC en comparaison à la warfarine (RR = 0,78, IC95% =
0,67-0,92), associé à un moindre risque d’hémorragie céré-
brale (RR = 0,49, IC 95% = 0,36-0,66).

En résumé, les nouveaux anticoagulants sont promet-
teurs pour la prise en charge des malades âgés en FA
non valvulaire, en particulier en raison du moindre risque
d’hémorragie cérébrale. Toutefois, leur élimination rénale
et l’absence de contrôle de leur efficacité biologique sont
des facteurs importants à prendre en compte pour leur
prescription. Une insuffisance rénale sévère définie par une
clairance de la créatinine < 30 mL/min contre indique leur
utilisation. L’évaluation de la fonction rénale doit être systé-
matique avant la prescription d’un nouvel anticoagulant et
doit se faire au moyen de la formule de Cockroft, car c’est
celle qui a été utilisée dans tous les essais ayant évalué ces
nouveaux médicaments. Leur demi-vie plus courte que celle
des AVK et l’absence de monitoring imposent une bonne
observance thérapeutique et par conséquent une évalua-
tion des fonctions cognitives. Enfin, même si les études
Rely, Rocket, Aristotle ont inclus près de 19 000 sujets de

plus de 75 ans, le nombre de sujets inclus de plus de 80 ans
apparaît plus faible. Dans ce cadre, la réalisation d’études
menées spécifiquement dans les populations de patients
âgés fragiles (âge supérieur à 80 ans, insuffisant rénal) appa-
raît nécessaire pour évaluer leur tolérance en situation de
« vie réelle ».

Dans l’avenir, la mise au point d’antidotes et de tests
biologiques spécifiques dans les situations d’urgences
hémorragiques mettant en jeu le pronostic vital sont des
enjeux particulièrement importants chez les malades âgés.

Antiagrégants plaquettaires

Dans sa dernière mise jour en 2012, les recomman-
dations de la Société européennes de cardiologie [36] ne
proposent plus le recours à l’aspirine sauf chez les patients
qui refusent les anticoagulants. En effet la prévention des
AVC en cas de fibrillation atriale avec l’aspirine est faible,
alors que le risque d’hémorragie cérébrale apparaît similaire
à celui des AVK, en particulier chez le sujet âgé. Ainsi, dans
la cohorte Atria, l’incidence annuelle des hématomes intra-
cérébraux après 80 ans était identique sous AVK (0,70 %)
et sous aspirine (0,69 %) [5]. De même, dans l’étude Bafta,
l’incidence annuelle des accidents hémorragiques majeurs
au-delà de 85 ans a été de 2,9 % sous AVK et de 3,7 %
sous aspirine [31].

Le clopidogrel n’a pas d’indication en monothérapie
dans la FA en l’absence d’étude documentée. L’association
aspirine 75 mg/j + clopidogrel 75 mg/j s’est montrée supé-
rieure à l’aspirine seule dans la prévention des AVC chez
les patients ayant un CHADS2 égal ou supérieur à 2 et une
contre-indication aux AVK, mais au prix d’une augmenta-
tion du risque hémorragique [70]. En outre, le bénéfice sur
le risque thrombo-embolique n’a pas été retrouvé dans le
sous-groupe des patients de plus de 75 ans.

La bithérapie anticoagulant + antiplaquettaire majore
le risque hémorragique. Elle n’est justifiée que dans
des cas particuliers (syndrome coronaire aigu, stents) (cf.
paragraphe sujet coronarien). La trithérapie (anticoagulant
+ aspirine + clopidogrel), si elle est indispensable, doit être
la plus courte possible [71].

Chez le coronarien
La conduite du traitement antithrombotique repose sur

trois facteurs essentiels : le contexte (syndrome coronarien
aigu ou patient stable), la revascularisation par angioplastie
(et en particulier le type de stent) et le risque hémorragique.
D’une façon générale, le malade âgé de plus de 75 ans
est considéré à haut risque hémorragique, chez qui on doit
éviter l’utilisation de stents actifs et pour lequel la durée
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de la trithérapie (association d’un anticoagulant oral avec
deux traitements antiagrégants plaquettaires) doit être la
plus courte possible.

Coronarien stable âgé de 75 ans et plus en FA

Chez le coronarien stable non revascularisé récemment
par angioplastie, un traitement au long cours par anticoagu-
lant (AVK ou probablement nouveaux anticoagulants) sans
antiagrégant est suffisant.

Chez le coronarien stable revascularisé récemment par
stent, la trithérapie (aspirine + clopidogrel + anticoagulant)
est recommandée durant 2 à 4 semaines, puis l’association
d’un traitement anticoagulant et d’un seul antiagrégant pla-
quettaire est nécessaire durant 1 à 12 mois après la pose
du stent (en fonction du risque hémorragique). Au-delà, une
monothérapie par anticoagulant est suffisante.

Après un syndrome coronaire aigu

chez un malade âgé de 75 ans et plus

En l’absence de geste de revascularisation, la trithéra-
pie (aspirine + clopidogrel + anticoagulant) doit être la plus
courte possible et ne pas excéder 1 mois (2 à 4 semaines).
Il est souhaitable de poursuivre l’association anticoagulant
+ un seul antiagrégant jusqu’à 12 mois, durée à moduler en
fonction du risque hémorragique (avec une durée minimale
de 1 mois). Au-delà, une monothérapie par anticoagulant
est suffisante.

En cas de revascularisation par angioplastie, la trithéra-
pie (anticoagulant + aspirine + clopidogrel) est indiquée pour
une durée de 4 semaines à 6 mois. Toutefois en raison du
risque hémorragique augmenté après 75 ans, le plus sou-
vent la durée de la trithérapie ne dépassera pas 4 semaines.
Après cette période, une bithérapie (anticoagulant + un anti-
agrégant) est recommandée pour une période allant jusqu’à
12 mois après la pose du stent. Au-delà, une monothéra-
pie par anticoagulant est suffisante. Toutefois la poursuite
de la bithérapie peut être discutée en fonction du risque
hémorragique et thrombotique.

De façon générale, il faut privilégier le stent nu chez le
sujet âgé, afin de pouvoir limiter la durée de la triple théra-
pie à 4 semaines. Exceptionnellement, le stent actif peut
être utilisé dans des situations complexes (resténose intra-
stent) ce qui justifie une trithérapie plus prolongée (de 3 à
6 mois) voire au besoin une bithérapie antiagrégante avec
arrêt temporaire des anticoagulants. L’étude Woest (non
publiée) présentée au congrès de la Société européenne
de cardiologie en 2012 a montré des résultats encoura-
geants chez des patients traités au long cours par AVK et
recemment stentés de la bithérapie clopidogrel + AVK en

Tableau 5. Traitement antithrombotique chez le coronarien de plus
de 75 ans en fibrillation atriale.
Table 5. Antithrombotic treatment in subjects aged ≥ 75 years
with coronary heart disease and atrial fibrillation.

Coronarien sans stent

Situation clinique Avis d‘expert

Coronarien stable AC seul à vie

Coronarien instable AC + aspirine + clopidogrel 2 à
4 semaines
Puis AC + aspirine ou clopidogrel
jusqu’à 12 mois*
Puis AC seul

Coronarien avec stent‡
Situation clinique Avis d‘expert

Stable AC + aspirine + clopidogrel 2 à
4 semaines
Puis AC + aspirine ou clopidogrel
jusqu’à 12 mois*
Puis AC seul

Instable AC + aspirine + clopidogrel
4 semaines
Puis AC + aspirine ou clopidogrel
jusqu’à 12 mois*
Puis AC seul†

AC : AVK ou probablement nouveaux anticoagulants ; AVK avec la double ou
triple association : INR entre 2 et 2,5 ; AVK seul : INR entre 2 et 3.
* durée 1 à 12 mois en fonction du caractère stable ou instable de la mala-
die coronaire, du niveau de risque de thrombose du stent et du niveau de
risque hémorragique ; † la poursuite de la bithérapie au-delà de 12 mois peut
être discutée en fonction du risque hémorragique et thrombotique ; ‡ Il faut
privilégier le stent nu après 75 ans.

comparaison de la trithérapie aspirine + clopidogrel + AVK
avec une réduction significative des complications hémor-
ragiques sans augmentation des thromboses de stents.

Le tableau 5 qui repose sur des avis d’experts et non sur
des études randomisées évaluant le bénéfice clinique de la
trithérapie, reprend les principaux cas de figures possibles.

Risque hémorragique lié aux AVK

Les antivitamines K (AVK) sont sous-utilisés chez les
personnes âgées en FA [72, 73] qui n’ont pas de contre-
indication à ces traitements. La raison principale est la
crainte du risque hémorragique éprouvée par la plupart des
praticiens. Ce risque est souvent perçu comme très impor-
tant, même si dans les essais randomisés il apparaît comme
raisonnable et nettement inférieur au bénéfice apporté par
le traitement. Cette perception du risque est liée au fait
que les personnes âgées incluses dans ces essais ran-
domisés ne sont pas représentatives de l’ensemble des
patients concernés par les AVK en particulier les personnes
très âgées polypathologiques et/ou ayant des troubles
cognitifs.

Geriatr Psychol Neuropsychiatr Vieil, vol. 11, n ◦ 2, juin 2013 129



O. Hanon, et al.

Sécurité des patients très âgés traités par AVK
L’incidence des hémorragies majeures varie de 1 à 13 %

par an [74-78] et augmente nettement chez les personnes
très âgées et fragiles [78-80]. Le risque d’hémorragie
majeure est plus important dans les premiers mois qui
suivent l’instauration du traitement [78], puis diminue
ensuite sans pour autant disparaître lors des traitements
prolongés. En France, les accidents hémorragiques des AVK
viennent au 1er rang des accidents iatrogènes graves néces-
sitant une hospitalisation aux urgences [81]. Une meilleure
connaissance des facteurs de risque d’hémorragie liée aux
AVK [82-84] peut contribuer à repérer les patients chez
lesquels le risque peut dépasser le bénéfice attendu. Inver-
sement une appréciation plus objective de ce risque peut
conduire à prescrire des AVK à des malades non traités
jusque-là en raison d’une crainte excessive du risque hémor-
ragique.

Évaluation du risque hémorragique
chez les patients traités par AVK

Plusieurs scores ont été créés pour évaluer le risque
hémorragique chez des malades traités ou candidats au
traitement par AVK. Ces scores sont basés sur l’existence
ou non de certains facteurs identifiés comme majorant le
risque hémorragique. Il existe plusieurs scores d’évaluation
du risque hémorragique [85-89]. Les plus utilisés sont les
scores Hemorr2hages [86] et HAS-BLED [88]. Le score
Hemorr2hages qui a été étudié chez des personnes âgées
en moyenne de 80 ans est le plus approprié pour évaluer le
risque hémorragique des patients âgés recevant des AVK
(tableau 6). Le score HAS-BLED récemment proposé par le
Société européenne de cardiologie est plus simple, mais il
a été établi dans une population dont l’âge moyen était de
66 ans et comporte moins d’items relatifs aux comorbidi-
tés du sujet âgé comme les chutes ou les troubles cognitifs
(tableau 7).

L’augmentation avec l’âge du risque hémorragique sous
AVK est encore imparfaitement comprise. Le risque de sai-
gnement est augmenté avec l’âge indépendamment du
risque de surdosage :
– les modifications de la pharmacologie des AVK se pro-
duisant au cours du vieillissement expliquent qu’il est plus
difficile d’obtenir l’INR cible de façon prolongée dans cette
population, ce qui l’expose à des périodes avec INR au-delà
de la zone thérapeutique. Aussi, il est prudent de réaliser
des mesures de l’INR de façon plus rapprochée que chez
les adultes plus jeunes (tous les 15 ou 21 jours une fois le
traitement équilibré) ;
– une fragilité vasculaire ou des lésions potentiellement
hémorragiques non connues ;

Tableau 6. Scores Hemorr2hages évaluant le risque hémorra-
gique chez les patients recevant des antivitamines K.
Table 6. Hemorr2hages scores for bleeding risk assessment in
patients receiving vitamin K antagonists.

Items Score

Age > 75 ans 1
Cancer actuel 1
Antécédents d’accident vasculaire
cérébral

1

Anémie (hématocrite < 30 %) 1
Antécédent d’hémorragie 2
Abus d’alcool 1
Insuffisance rénale ou hépatique 1
Thrombopénie ou thrombopathie
ou anti-agrégant

1

HTA non contrôlée 1
Risque de chutes ou pathologie
neuropsychiatrique

1

Facteurs génétiques (CYP 2C9) 1

Score Hemorr2hages total Nombre
d’hémorragies
(/100 pts-années)

0 1,9
1 2,5
2 5,3
3 8,4
4 10,4
≥ 5 12,5

D’après Gage [86].

– la co-prescription de médicaments participe aussi à
ce risque en raison d’interactions médicamenteuses qui
modifient l’INR (certains antibiotiques et antifongiques,
amiodarone, statines, fibrates, paracétamol, tramadol, hor-
mones thyroïdiennes, inhibiteurs de la recapture de la
sérotonine), ou de médicaments qui majorent le risque
d’hémorragie sans modifier l’INR (héparine, antiagrégants,
AINS). En cas d’introduction d’un nouveau médicament,
il est indispensable de réaliser une mesure de l’INR 48 à
72 heures après la modification ;
– les chutes répétées dont l’incidence augmente avec l’âge
sont souvent perçues comme un facteur de risque de sai-
gnement. En fait, peu d’études ont documenté et quantifié
ce risque. Dans une étude rétrospective [90], le rapport
bénéfice-risque était en faveur de la prescription d’AVK mal-
gré un risque d’hémorragie intracrânienne doublé chez les
chuteurs à répétition. Une autre étude observationnelle,
menée chez 4 093 patients de plus de 80 ans traités par AVK
indique une augmentation par 3 du risque d’hémorragies
majeures chez les chuteurs [91]. En cas de chutes répétées
sans facteur étiologique modifiable, la prudence inciterait
à ne pas prescrire d’AVK surtout quand l’espérance de vie
est réduite. L’existence de chutes doit surtout conduire à
la réalisation d’une évaluation gériatrique et d’une prise en
charge visant à prévenir la survenue de nouvelles chutes ;
– l’existence de troubles cognitifs est associée à un moins
bon contrôle de l’INR, ce qui peut exposer à un risque
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Tableau 7. Score HAS-BLED évaluant le risque hémorragique chez les patients recevant des antivitamines K.
Table 7. HAS-BLED score for bleeding risk assessment in patients receiving vitamin K antagonists.

Item Points

H Hypertension (PAS > 160 mmHg) 1
A Anomalies fonction rénale* ou hépatique** 1 ou 2
S Accident vasculaire cérébral 1
B Hémorragie 1
L INR variable 1
E Age > 65 1
D Médicaments avec risque hémorragique† ou alcool 1 ou 2

D’après Pisters [88]. * créatininémie ≥ 200 �mol/L ; ** maladies hépatiques chroniques (cirrhose) ou anomalies biologiques (bilirubine × 2N, ASAT ALAT ×
3N) ; † antiagrégants plaquettaires, AINS.

hémorragique augmenté. Les patients ayant des troubles
de la mémoire peuvent oublier de prendre leurs médi-
caments ou au contraire les prendre plusieurs fois. Ces
erreurs doivent être prévenues. Pour cela, il faut recher-
cher l’existence de troubles cognitifs chez toute personne
âgée lorsqu’un traitement par anticoagulant est envisagé
(voir partie Évaluation gériatrique). En cas de troubles cog-
nitifs, l’administration du traitement anticoagulant doit être
sécurisée par une personne de l’entourage ou par une infir-
mière. De même, l’éducation vis-à-vis du traitement doit
impliquer aussi l’entourage du patient ;
– la dénutrition protéino-énergétique est fréquente chez les
personnes âgées. En cas de dénutrition d’installation bru-
tale, notamment dans un contexte d’état inflammatoire,
le taux plasmatique d’albumine peut chuter rapidement.
Les AVK étant fortement liées à l’albumine plasmatique,
le risque de surdosage en AVK est important ce qui
nécessite de recontrôler l’INR et d’ajuster la posologie
d’AVK ;
– l’insuffisance rénale est fréquente chez les personnes
âgées et augmente le risque d’hémorragie. Une sur-
veillance plus étroite de l’INR est particulièrement justifiée
dans ce cadre ;
– le sujet âgé cumule souvent plusieurs des principaux fac-
teurs de risque hémorragique identifiés [92], notamment
l’altération de la fonction rénale et la très fréquente prise
d’antiagrégants, ce qui explique en partie sa vulnérabilité
aux complications hémorragiques des AVK (PA).

Évaluation du risque hémorragique chez les
patients traités par les nouveaux anticoagulants

Il n’existe pas actuellement de score de risque hémor-
ragique spécifique avec les nouveaux anticoagulants.

Les facteurs habituels du risque hémorragique (score
HAS-BLED ou Hemorr2hages) sont à prendre en compte,
pour les nouveaux anticoagulants en attendant la création
d’un score spécifique, en particulier l’âge > 75 ans, un faible
poids, une clairance de la créatinine entre 30-50 mL/min, la

prise d’antiagrégant plaquettaire, la prise de médicaments
inhibiteurs de la P-Gp ou d’inhibiteurs/inducteurs CY3A4
(vérapamil, antifongiques imidazolés, rifampicine. . .).
L’insuffisance rénale sévère (clairance de la créatinine
< 30 mL/min selon la formule de Cockcroft) représente
une contre-indication à l’utilisation des nouveaux anticoa-
gulants. Dans ce cadre, un sujet âgé traité par nouvel
anticoagulant doit bénéficier d’une surveillance de la
clairance de la créatinine 3 fois par an et à chaque épisode
intercurrent aigu (fièvre, déshydratation. . .).

Traitements anti-arythmiques

Stratégies thérapeutiques
Chez les personnes âgées en FA la stratégie thérapeu-

tique ne diffère pas fondamentalement de celle appliquée
pour la population plus jeune. La principale discussion
du traitement pharmacologique est centrée sur le choix
entre le contrôle du rythme et le contrôle de la fréquence
[59, 93, 94].

Le contrôle du rythme consiste à restaurer et à mainte-
nir un rythme sinusal. Le contrôle de la fréquence consiste
à éviter des fréquences ventriculaires trop rapides sans
thérapeutique spécifique pour restaurer ou maintenir un
rythme sinusal. Chaque stratégie est basée avant tout
sur le traitement pharmacologique mais peut faire appel
à des stratégies non pharmacologiques ou à des straté-
gies hybrides. Cependant peu de données sont à ce jour
disponibles pour les stratégies non pharmacologiques en
particulier l’ablation par radiofréquence de la FA chez les
patients âgés [59].

La comparaison des stratégies de contrôle du rythme
et de contrôle de la fréquence a fait l’objet de plusieurs
essais prospectifs et randomisés : Piaf, Affirm, Race, Stat,
Hot Cafe, AF-CHF. . . [59]. Les caractéristiques des malades
inclus dans ces études étaient un âge moyen de 70 ans
avec 60 % d’hommes, 75 à 80 % de FA persistantes,
90 % étaient symptomatiques, et peu de malades étaient
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en insuffisance cardiaque avancée (hormis dans l’étude
AF-CHF). Les résultats de ces essais sont concordants et
ne montrent pas d’avantage d’une stratégie par rapport à
l’autre sur la mortalité [59]. Une analyse préspécifiée de
l’étude Affirm chez les patients de plus de 65 ans a même
démontré que la stratégie du contrôle de la fréquence était
supérieure à celle du contrôle du rythme sur les critères
de la mortalité et des AVC [95]. Des études ancillaires
ont suggéré que l’augmentation des accidents vasculaires
cérébraux dans le groupe contrôle du rythme était proba-
blement liée à une sous-utilisation des anticoagulants oraux
[93, 95].

Enfin l’étude Affirm s’est intéressée à l’impact des 2
stratégies sur les symptômes et le coût. Il n’y avait pas
de différence entre les deux stratégies pour la qualité de
vie et le test de marche de 6 minutes [96]. À l’inverse, un
avantage net existe en faveur du contrôle de la fréquence
pour le coût essentiellement dû à une diminution des hos-
pitalisations par rapport au groupe contrôle du rythme [96].
L’étude Race II comparant une stratégie stricte du contrôle
de la fréquence (< 80 battements/min au repos) par rap-
port à une stratégie plus « souple » (< 110 battements/min)
n’a pas montré de différence sur le critère composite
associant mortalité cardiovasculaire, hospitalisations pour
insuffisance cardiaque, accident vasculaire cérébral ou sys-
témique, hémorragie ou trouble du rythme à risque létal
[97].

En résumé, chez les personnes âgées, la stratégie du
contrôle de fréquence doit être privilégiée dans la majo-
rité des cas. Cependant le choix de la stratégie « retour en
rythme sinusal » peut être envisagé en cas de symptômes
persistants sévères et en l’absence de cardiopathie évoluée
ou de contre-indication à l’emploi des antiarythmiques.

Le traitement pharmacologique
Le contrôle de la fréquence

Dans ses dernières recommandations, la Société euro-
péenne de cardiologie préconise en première intention la
stratégie du contrôle de la fréquence chez les patients âgés
surtout s’ils sont paucisymptomatiques [59].

En cas d’intolérance hémodynamique ou de symp-
tômes sévères secondaires, à une cadence ventriculaire
rapide, le contrôle de la fréquence peut être réalisé par
voie intraveineuse (bêtabloquants, inhibiteurs calciques non
dihydropyridines, digoxine). En cas d’insuffisance cardiaque
aiguë, la digoxine est privilégiée [59].

Pour le contrôle de la fréquence cardiaque à long
terme, le choix du traitement bradycardisant doit prendre
en compte les cardiopathies associées (figure 4).

Contrôle de la fréquence cardiaque en fonction

de la cardiopathie sous-jacente

En l’absence de cardiopathie, les bêtabloquants, les
inhibiteurs calciques non dihydropyridines et la digoxine
peuvent être prescrits. Chez les patients insuffisants car-
diaques, les bêtabloquants et la digoxine sont recomman-
dés. Enfin chez les patients avec une bronchopathie chro-
nique obstructive, sont indiqués les bêtabloquants cardio-
sélectifs à faible dose et les inhibiteurs calciques non dihy-
dropyridines. Les bêtabloquants, les antagonistes calciques
non dihydropyridines (diltiazem, isoptine) sont contre indi-
quées lors d’une poussée d’insuffisance cardiaque conges-
tive. L’amiodarone est également efficace pour contrôler la
fréquence mais est peu utilisée dans cette indication du fait
de ses effets indésirables extracardiaques [93, 94]. Enfin,
l’association de médicaments bradycardisants doit être uti-
lisée avec précaution et sous surveillance rapprochée.

Cardiopathie sous-jacente

Aucune ou hypertension Insuffisance cardiaque
Bronchopneumopathie
chronique obstructive

Bêtabloquants
Diltiazem
Vérapamil

Digitaliques

Bêtabloquants
Digitaliques

Diltiazem
Vérapamil

Digitaliques
Bêtabloquants cardiosélectifs

Figure 4. Contrôle de la fréquence cardiaque en fonction de la cardiopathie sous-jacente.
Figure 4. Heart rate control according to underlying heart disease.
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De façon générale, en l’absence de contre-indication,
les bêtabloquants doivent être privilégiés chez les malades
âgés en FA, notamment en cas d’insuffisance cardiaque
et/ou de coronaropathie. Une sous-étude d’Affirm indique
que les bêtabloquants étaient les plus efficaces [98] et que
la digoxine réprésentait un facteur de risque indépendant
de mortalité pour les patients en FA sans insuffisance car-
diaque [99]. Ainsi, la prescription de la digoxine doit faire
l’objet d’une surveillance stricte du fait de son élimination
rénale qui rend son utilisation complexe chez les sujets
âgés.

Un contrôle plus souple de la fréquence peut être suffi-
sant chez les patients peu symptomatiques, le contrôle de
la fréquence sera plus strict en cas de symptômes invali-
dants ou de suspicion de cardiomyopathie rythmique. En
cas d’échec du traitement pharmacologique, le contrôle
de la fréquence peut faire appel à l’ablation du nœud
atrio-ventriculaire associée à l’implantation d’un stimulateur
cardiaque ou parfois d’un défibrillateur automatique implan-
table. Le choix de la prothèse dans cette population est un
stimulateur cardiaque qui en cas de dysfonction ventricu-
laire gauche et de symptômes d’insuffisance cardiaque sera
plutôt un stimulateur biventriculaire.

Le contrôle du rythme : la cardioversion

La cardioversion est moins souvent utilisée chez les
patients âgés pour deux raisons essentielles : la plus grande
prévalence de la FA permanente, mais aussi la difficulté à
maintenir un rythme sinusal. Dans ce cadre, la stratégie du
contrôle de la fréquence est préférée dans cette popula-
tion. Si une cardioversion est indiquée, celle-ci peut faire
appel à la cardioversion électrique mais elle requiert une
anesthésie générale sur des terrains fragiles. De même
la cardioversion médicamenteuse fait appel à des médica-
ments qui présentent des contre-indications ou qui sont
d’utilisation difficile en raison de fréquentes comorbidi-
tés et/ou de pathologies cardiaques associées notamment
dysfonction ventriculaire gauche ou insuffisance cardiaque.
L’amiodarone par voie orale est souvent utilisée dans cette
situation chez les patients âgés [59, 93, 94]. La cardiover-
sion électrique ou médicamenteuse doit obéir aux règles
d’anticoagulation recommandées par l’ESC [59] (anticoagu-
lation efficace au moins 3 semaines si la FA date de plus de
48 h).

Le maintien du rythme sinusal

Le maintien du rythme sinusal fait appel au traitement
pharmacologique comme dans la population plus jeune et
doit suivre les recommandations de la Société européenne
de cardiologie [59]. L’utilisation des antiarythmiques est
plus difficile du fait des modifications pharmacocinétiques

dues à la grande fréquence des atteintes rénale et hépatique
et elle est limitée du fait des cardiopathies fréquemment
associées. Peu de données concernent l’emploi des anti-
arythmiques dans cette population spécifique.

Le choix du traitement antiarythmique doit tenir compte
des maladies cardiaques associées (figure 5) :
– cardiopathie ischémique : le sotalol, l’amiodarone et la
dronédarone sont recommandés [59] ;
– hypertrophie ventriculaire gauche : l’amiodarone et la dro-
nédarone sont indiquées [59] ;
– insuffisance cardiaque (actuelle ou dans les ATCD) ou
dysfonction ventriculaire gauche, seule l’amiodarone est
recommandée.

Les antiarythmiques de classe I ne sont pas indiqués
en présence d’une cardiopathie, par conséquent leur place
est très limitée chez les personnes âgées. Enfin, les doses
efficaces de sotalol sont souvent difficiles à atteindre chez
les malades âgés du fait d’une tolérance médiocre et du
risque de torsades de pointes [59].

La dronédarone a montré un bénéfice en termes
de morbi-mortalité cardio-vasculaire (étude Athena) [100],
notamment chez les patients de plus de 75 ans, en cas
de FA paroxystique ou persistante. En revanche, elle a
été associée à une augmentation de la mortalité dans
l’étude Andromeda en cas d’insuffisance cardiaque [101]
et à une augmentation des événements cardiovasculaires
dans l’étude Pallas en cas de FA permanente [102]. Elle est
par conséquent contre indiquée dans ces 2 situations : FA
permanente et insuffisance cardiaque.

Tolérance des antiarythmiques et suivi

des patients

L’emploi des antiarythmiques doit être prudent chez
les malades âgés du fait des anomalies métaboliques
fréquentes et d’un plus grand risque d’interaction médi-
camenteuse et de bradycardie. Tous les traitements
antiarythmiques nécessitent une surveillance régulière de
l’ECG, de la kaliémie et la fonction rénale (en particulier
digoxine, antiarythmiques de classe I, sotalol). Certains
antiarythmiques nécessitent une surveillance spécifique
comme la TSH, les transaminases et la radiographie
thoracique, pour l’amiodarone. Pour la dronédarone, la sur-
veillance régulière des transaminases est recommandée
chez les patients traités en raison d’une alerte des autorités
de santé (janvier 2011) concernant 2 cas d’hépatites médica-
menteuses graves. Une surveillance pulmonaire (dyspnée,
toux sèche, crépitants, radiographie de thorax) et de la fonc-
tion rénale (clairance de la créatinine) est aussi nécessaire
sous dronedarone.

La place des traitements non pharmacologiques notam-
ment l’ablation de la FA est limitée chez les patients âgés.
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Figure 5. Contrôle du rythme cardiaque en fonction de la cardiopathie sous-jacente.
Figure 5. Heart rhythm control according to underlying heart disease.

Points clés

• La fibrillation atriale (FA) majore le risque de mortalité
et représente un facteur majeur de risque d’accident
vasculaire cérébral ischémique.
• La prévention des complications de la FA repose essen-
tiellement sur le traitement anticoagulant qui est plus
efficace que l’aspirine.
• Chez le sujet âgé, la prise en charge de la FA
doit s’accompagner d’une évaluation gériatrique afin
d’évaluer le bénéfice/risque du traitement anticoagulant.
• Les nouveaux anticoagulants sont prometteurs pour la
prise en charge des malades âgés en FA non valvulaire,
en particulier en raison du moindre risque d’hémorragie
cérébrale (sous réserve d’une clairance de la créatinine
selon la formule de Cockcroft > 30 mL/min et d’une
bonne observance thérapeutique).
• La prise en charge comprend aussi le traitement de
la cardiopathie sous-jacente et la gestion du rythme
cardiaque. Chez les personnes âgées, la stratégie du
contrôle de fréquence cardiaque doit être privilégiée par
rapport à celle du contrôle du rythme.

La FA est souvent permanente ce qui nécessite alors la
réalisation de procédures complexes qui ne se limitent
pas à l’isolation des veines pulmonaires pour lesquels le
taux de succès est moindre. Cette procédure a très peu
d’indication chez les malades âgés pour lesquels elle n’est
qu’exceptionnellement indiquée lorsque l’ablation du nœud
atrio-ventriculaire n’a pas été retenue [59].

Conclusion

Le traitement de choix de la FA chez les patients âgés
fait appel dans la majorité des cas au contrôle de la fré-
quence. Le contrôle du rythme est difficile à obtenir dans
cette population.
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Annexe 1. Mini mental state examination (MMSE) [53]

Orientation

Je vais vous poser quelques questions pour apprécier comment fonctionne votre mémoire. Les
unes sont très simples, les autres un peu moins. Vous devez répondre du mieux que vous
pouvez. 

Score/5 
1.   En quelle année sommes-nous ?
2.   En quelle saison ?
3.   En quel mois ?
4.   Quel jour du mois ?
5.   Quel jour de la semaine ?         

Je vais vous poser maintenant quelques questions sur l'endroit où nous nous trouvons : 

Score/5 
6.   Quel est le nom de l'hôpital où nous sommes ?
7.   Dans quelle ville se trouve-t-il ?
8.   Quel est le nom du département dans lequel est située cette ville ?
9.   Dans quelle région est situé ce département ? ................................
10. A quel étage sommes-nous ici ? .......................................................           

Apprentissage

Je vais vous dire 3 mots. Je voudrais que vous me les répétiez et que vous essayiez de les
retenir car je vous les redemanderai tout à l'heure.  

Score/3 
11. Cigare ..................................................................................................
12. Fleur ....................................................................................................
13. Porte ....................................................................................................  
Répétez les 3 mots. 

Attention et calcul

Voulez-vous compter à partir de 100 en retirant 7 à chaque fois ?  
Score/5 

14. 93 .........................................................................................................
15. 86 ......................................................................................................... 
16. 79.......................................................................................................... 
17. 72 ......................................................................................................... 
18. 65 .........................................................................................................  

Pour tous les sujets, même ceux qui ont obtenu le maximum de points, demander : voulez-
vous épeler le mot MONDE à l'envers : EDNOM.
Le score correspond au nombre de lettres dans la bonne position. (Ce chiffre ne doit pas
figurer dans le score global.) 

Rappel

Pouvez-vous me dire quels étaient les 3 mots que je vous ai demandé de répéter et de retenir
tout à l'heure ?  

Score/3 
19. Cigare ..................................................................................................
20. Fleur .....................................................................................................
21. Porte ..................................................................................................... 

Langage 
Score/9 
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22. Montrer un crayon. Quel est le nom de cet objet ?
      Montrer votre montre. 
23. Quel est le nom de cet objet ? 
24. Écoutez bien et répétez après moi : "Pas de mais, de si, ni de et" 

25.Posez une feuille de papier sur le bureau, la montrer au sujet en lui disant : Écoutez bien
     et faites ce que je vais vous dire :
Prenez cette feuille de papier avec la main droite,
26. Pliez-la en deux
27. Et jetez-la par terre

28. Tendre au sujet une feuille de papier sur laquelle est écrite en gros caractères : "Fermez

      les yeux" et dire au sujet :   
Faites ce qui est écrit 

29. Tendre au sujet une feuille de papier et un stylo, en disant : Voulez-vous m'écrire une
      phrase, ce que vous voulez, mais une phrase entière. Cette phrase doit être écrite
      spontanément. Elle doit contenir un sujet, un verbe et avoir un sens.    

Praxies constructives

30. Tendre au sujet une feuille de papier et lui demander :
     "Voulez-vous recopier ce dessin ?"  

0251665408251666432

Score total (0 à 30) :
Score ≤ 27, suspicion de troubles cognitifs ;
score ≤ 24, suspicion de démence  
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Annexe 2. Test MIS (memory impairment screen) [110]

«  Votre tâche va consister à mémoriser les mots que je vais vous montrer »
    - Présenter la feuille au patient sur laquelle sont écrits les mots suivants

POIREAU

« Maintenant je vous demande de compter, de 1 à 20 » (laisser compter) 

« Pouvez-vous me dire quels étaient les 4 mots, dans n’importe quel ordre ». (rappel libre).

- En cas d’oubli(s), rappeler la catégorie du ou des mots oubliés (ex : « Il y avait aussi un
arbre, quel était cet arbre » ?) (rappel indicé).  

A. MIS immédiat

Compter 2 points par items restitués en rappel libre et un seul point pour les items

restitués sur indiçage. Le score correspond à la somme rappel libre + rappel indicé.

Rappel libre
(2 points par items restitués)

Rappel indicé (1 point par items restitués
en absence de réponse au rappel libre)

Rappel libre
(2 points par items restitués)

Rappel indicé (1 point par items restitués
en absence de réponse au rappel libre)

PUAERIO

PENATAL

MNALRE

DAILHA

SCORE 

B. MIS Différé :

Environ 10 min après, re-interroger de nouveau le patient « Pouvez-vous me redire quels

étaient les 4 mots, dans n’importe quel ordre »   

PLATANE MERLAN DAHLIA

Score total = rappel libre + rappel indicé (score maximum = 8),

Troubles cognitifs si score ≤ 6

Score total = rappel libre + rappel indicé (score maximum = 8),

Troubles cognitifs si score ≤ 6

POIREAU

PLATANE

MERLAN

DAHLIA

SCORE 

Geriatr Psychol Neuropsychiatr Vieil, vol. 11, n ◦ 2, juin 2013 141



O. Hanon, et al.

Annexe 3. Test Codex [111]

         Le test  Codex  est simple et rapide. Il est réalisable en moins de 3 min et peut être utilisé 
par des personnes non spécialisées dans l’évaluation cognitive.
        L’évaluateur prononce 3 mots simples (cigare, fleur, porte) et demande à la personne de 
les mémoriser. Ensuite il demande au sujet de compléter un cercle imprimé sur une feuille de 
papier (symbolisant le cadran d’une montre) en écrivant les nombres du cadran, puis en 
dessinant les aiguilles pour représenter une heure donnée. 
         Après cela il demande à la personne de dire les 3 mots appris.
         En  dernier lieu, on pose  à la  personne 5 questions concernant l’orientation spatiale (où 
sommes-nous ? à quelle adresse ? dans quelle ville ? quel département ? quelle région ? quel 
étage ?).
          La cotation est simple et un arbre de décision permet de conclure de façon binaire : Codex 
normal (faible probabilité de démence) ou Codex anormal (forte probabilité de démence). 
Plus d’informations sur le site www.testcodex.org.

Annexe 4. Échelle IADL 4 items [112]

1. Aptitude à utiliser le téléphone  
Se sert normalement du téléphone (téléphone de sa propre initiative, compose les
numéros) 

2. Moyens de transport 
 Utilise les transports publics de façon indépendante ou conduit sa propre voiture 

3. Responsabilité à l'égard de son traitement 
 S'occupe personnellement de la prise de ses médicaments (doses et rythmes corrects) 

4. Aptitude à gérer son budget  
Gère son budget de façon autonome (rédaction de chèques, loyer, factures, opérations
à la banque)  

Chacun des 4 items est coté (0) = dépendance, ou (1) = indépendance, selon la réponse. 

Score/4 
(score normal = 4/4) 
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Annexe 5. Échelle ADL de Katz [113]

Toilette (lavabo, bain ou douche et soins corporels) 

1  besoin d'aucune aide 
½  besoin d'aide partielle 
0  dépendance 

Habillage (prend ses vêtements dans l'armoire ou les tiroirs, sous-vêtements et vêtements
d'extérieurs compris ; utilise bouton et fermeture éclair)
1  besoin d'aucune aide 
½ autonome pour le choix des vêtements et l’habillage, besoin d'une aide pour lacer ses

chaussures   
0 dépendance 

Aller aux WC (pour uriner ou déféquer, s'essuyer et se rhabiller)  
1  besoin d'aucune aide  
½  doit être accompagné ou a besoin d’aide pour se déshabiller ou se rhabiller 
0  ne peut pas aller aux toilettes seul ou n'utilise pas le bassin 

Locomotion 
1 besoin d'aucune aide pour entrer et sortir du lit, s'asseoir ou se lever d'une chaise

(peut utiliser un support comme une canne ou un déambulateur)  
½  besoin d'aide 
0  ne quitte pas le lit (grabataire) 

Continence  
1  contrôle complet des urines et des selles  
½  accidents occasionnels 
0  incontinence totale 

Alimentation  
1  besoin d'aucune aide 
½  besoin d'aide pour couper la viande, beurrer le pain ou peler les fruits   
0  besoin d'aide complète  

Score/6 

(score normal = 6/6)

Annexe 6. Mini GDS (geriatric depression scale), évaluation de l’humeur [114]

Poser les questions au patient en lui précisantque pour répondre, il doit se resituer dans le
temps qui précède, au mieux une semaine, et non pas dans la vie passée ou dans l'instant
présent.

1. Vous sentez-vous souvent découragé(e) et triste ?                        oui = 1, non = 0
2. Avez-vous le sentiment que votre vie est vide ?                             oui = 1, non = 0
3. Êtes-vous heureux(se) la plupart du temps ?                                  oui = 0, non = 1
4. Avez-vous l'impression que votre situation est désespérée ?  oui = 1, non = 0    

Cotation
Si score total égal ou supérieur à 1, forte probabilité de dépression

Si score total = 0, forte probabilité d'absence de dépression
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