acalem Wniversité
d'0rleans-Tours > Faculté de médecine
de TOURS

Année 2018/2019 N°

These

Pour le

DOCTORAT EN MEDECINE
Diplome d’Etat
par

Justine CLEMENT

Né(e) le 16/05/1991 a Rouen (76)

TITRE

MODIFICATION DE L’ANTICOAGULATION AUX URGENCES DES PATIENTS
PRESENTANT UNE FIBRILLATION ATRIALE : étude rétrospective dans le service
des urgences du CHU de Tours

Présentée et soutenue publiquement le 04 septembre 2019 devant un jury composé de :

Président du Jury : Professeur Dominique BABUTY, Cardiologie, Faculté de Médecine -Tours

Membres du Jury :

Professeur Yves GRUEL, Hématologie, transfusion, Faculté de Médecine — Tours
Professeur Said LARIBI, Médecine d’Urgence, Faculté de Médecine — Tours
Docteur Elisabeth GUESDON, Médecine Générale — Sancoins

Directeur de thése : Docteur Véronigue DEROGIS, Urgences, PH, CHU — Tours




' N 01/09/2019/1
mgl_\lf_ga'tRes > Faculté de médecine

UNIVERSITE DE TOURS
FACULTE DE MEDECINE DE TOURS

DOYEN
Pr Patrice DIOT

VICE-DOYEN
Pr Henri MARRET

ASSESSEURS
Pr Denis ANGOULVANT, Pédagogie
Pr Mathias BUCHLER, Relations internationales
Pr Theodora BEJAN-ANGOULVANT, Moyens — relations avec I'Université
Pr Clarisse DIBAO-DINA, Médecine générale
Pr Frangois MAILLOT, Formation Médicale Continue
Pr Patrick VOURC’H, Recherche

RESPONSABLE ADMINISTRATIVE
Mme Fanny BOBLETER

*kkkkkkk

DOYENS HONORAIRES
Pr Emile ARON (1) — 1962-1966
Directeur de I'Ecole de Médecine - 1947-1962
Pr Georges DESBUQUOIS (T) - 1966-1972
Pr André GOUAZE - 1972-1994
Pr Jean-Claude ROLLAND — 1994-2004
Pr Dominiqgue PERROTIN — 2004-2014

PROFESSEURS EMERITES
Pr Daniel ALISON
Pr Philippe ARBEILLE
Pr Catherine BARTHELEMY
Pr Gilles Boby
Pr Jacques CHANDENIER
Pr Alain CHANTEPIE
Pr Pierre COSNAY
Pr Etienne DANQUECHIN-DORVAL
Pr. Dominiqgue GOGA
Pr Alain GOUDEAU
Pr Anne-Marie LEHR-DRYLEWICZ
Pr Gérard LORETTE
Pr Roland QUENTIN
Pr Elie SALIBA

PROFESSEURS HONORAIRES
P. ANTHONIOZ — A. AUDURIER — A. AUTRET — P. BAGROS — P. BARDOS — J.L. BAULIEU — C. BERGER — JC. BESNARD
— P. BEUTTER — C. BONNARD — P. BONNET — P. BOUGNOUX — P. BURDIN — L. CASTELLANI — B. CHARBONNIER — P.
CHOUTET — T. CONSTANS — C. COUET — L. DE LA LANDE DE CALAN — J.P. FAUCHIER — F. FETISSOF — J. FUSCIARDI —
P. GAILLARD — G. GINIES — A. GOUAZE — J.L. GUILMOT — N. HUTEN — M. JAN — J.P. LAMAGNERE — F. LAMISSE - Y.
LANSON — O. LE FLOCH — Y. LEBRANCHU — E. LECA — P. LECOMTE — E. LEMARIE — G. LEROY — M. MARCHAND — C.
MAURAGE — C. MERCIER — J. MOLINE — C. MORAINE — J.P. MUH — J. MURAT — H. NIVET — L. POURCELOT — P.
RAYNAUD — D. RICHARD-LENOBLE — A. ROBIER — J.C. ROLLAND — D. ROYERE - A. SAINDELLE — J.J. SANTINI — D.
SAUVAGE — D. SIRINELLI — B. TOUMIEUX — J. WEILL

Faculté de Médecine — 10, boulevard Tonnellé — CS 73223 — 37032 TOURS Cedex 1 — Tél : 02.47.36.66.00 — www.med.univ-tours.fr 1

2



PROFESSEURS DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS

ANDRES Christian ..........ccccciiiiiiiiiiieeeeiiieeeen Biochimie et biologie moléculaire
ANGOULVANT DENIS ..evvviiiiiiiiiiiieieiee e Cardiologie

AUPART Michel ... Chirurgie thoracique et cardiovasculaire
BABUTY DOMINIQUE......ccoviiiieiiiiie e Cardiologie

BAKHOS David.........ccceeiiiiiiieiiiee e Oto-rhino-laryngologie

BALLON NiCOIaS ......cccovviiiiiiieeeiee e, Psychiatrie ; addictologie

BARILLOT Isabelle .........ccooeeeriiiiiiiiiiieiiciie, Cancérologie ; radiothérapie

BARON Christophe ........ccoociiiiiiiiieeiieeeieee e Immunologie

BEJAN-ANGOULVANT Théodora .......c...cccueeeee Pharmacologie clinique

BERNARD ANNE ...ooeooiiiiiiiieeee e Cardiologie

BERNARD LOUIS ..ooveiiiiiiiiiiiieee e Maladies infectieuses et maladies tropicales
BLANCHARD-LAUMONNIER Emmanuelle ......... Biologie cellulaire

BLASCO HEIENE ... Biochimie et biologie moléculaire
BONNET-BRILHAULT Frédérique .............couuueee. Physiologie

BRILHAULT J@aNn......ccceeiiiiiiieiieee e Chirurgie orthopédique et traumatologique
BRUNEREAU Laurent ..........ccccccvvvveeeeeeeee e, Radiologie et imagerie médicale
BRUYERE FrancK.......ccccccccvviiiiiiiiiiiiiiiiieieieieeee, Urologie

BUCHLER Matthias ........cccccccveeiiiiiiiiiiecce e, Néphrologie

CALAIS GIlleS ..o Cancérologie, radiothérapie

CAMUS VINCENL .....cvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiineinnsenennnenneens Psychiatrie d’adultes

COLOMBAT Philippe ....ceeevviiiieiiiiieeiniieee e Hématologie, transfusion

CORCIA Philippe .....cvvvviiiiiiieiiiiiiiniiniiiinennnnnnnnnnnnnn. Neurologie

COTTIER Jean-Philippe ......cccccovviiiiiiiiiieiiieee Radiologie et imagerie médicale

DE TOFFOL Bertrand .........cccovvvvvvveveviiiiieieeeeeeee, Neurologie

DEQUIN Pierre-FranGois ........ccccceeeviveeeeinineeeenne Thérapeutique

DESOUBEAUX Guillaume........ccccccevvvvvveviveeeennnnne. Parasitologie et mycologie

DESTRIEUX Christophe ........ccccoceiiiiiieiiiineeee Anatomie

][ @ I =V o =T Pneumologie

DU BOUEXIC de PINIEUX Gonzague ................. Anatomie & cytologie pathologiques
DUCLUZEAU Pierre-Henri ........ccccevvveieeinineennne. Endocrinologie, diabétologie, et nutrition
DUMONT Pascal ......cccccevvvvvvviiiiiiieiiieieieeeeeeeeeeee Chirurgie thoracique et cardiovasculaire
EL HAGE WiSSam........coooviiiiiiiiiiie e Psychiatrie adultes

EHRMANN Stephan........ccccccceeeiiiiiiiiieecceee e, Réanimation

FAUCHIER Laurent .......ccccccceveeieiiniiiiieeeee e Cardiologie

FAVARD LUC......cccovviiiiiiiiiiiiieieeeeeeeeeeeeeeeeeeee e Chirurgie orthopédique et traumatologique
FOUGERE Bertrand .........ccccceveeveeeenieieiiiiieeeee Gériatrie

FOUQUET Bernard ........ccccceeeeeeiiiiiiiiieeeee e, Médecine physique et de réadaptation
FRANCOIS Patrick........cccocveeiiiiiiiiiccieee Neurochirurgie

FROMONT-HANKARD Gaélle.......ccccccvvrvrvrvrennnnnn. Anatomie & cytologie pathologiques
GAUDY-GRAFFIN Catherine........ccccccocveeeiniineennne Bactériologie-virologie, hygiéne hospitaliére
GOUPILLE Philippe ......ccvvvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieninnnnnnns Rhumatologie

GRUEL YVES ...t Hématologie, transfusion

GUERIF FabIiCe ....cooiiiiiiiiiiiieieeiece e Biologie et médecine du développement et de la reproduction
GUYETANT Serge ..ccoeviiiiiiiiiieee e Anatomie et cytologie pathologiques
GYAN EMmanuel.........ccoovvvueiieiiieiiieeeiee e Hématologie, transfusion

HAILLOT OlVIEN w.ceeiiiiiiiiiiieeeee e Urologie

HALIMI Jean-Michel.........cccoceiviiiiiiiiie e Thérapeutique

HANKARD REGIS ..occoivviieeiiiiiie et Pédiatrie

HERAULT OlIVIEI .cevvveeieeeieeeeee e Hématologie, transfusion
HERBRETEAU DEenNiS .......ccceiiieiiiiiiiiiieeeeee e Radiologie et imagerie médicale
HOURIOUX Christophe .......cccoccveeiviiiieeiiiineenee Biologie cellulaire

LABARTHE Francois ........cccccovvvveeeininieeesiniineeans Pédiatrie

LAFFON MArC ....cviieieeiiiiiiiiireee e eeeieeee e e Anesthésiologie et réanimation chirurgicale, médecine d’'urgence
LARDY HUbDErt .....ooooiiiiiiiiiiiieieee e Chirurgie infantile

LARIBI SAIA ...oovviiieiiiiieeiee e Médecine d’'urgence

LARTIGUE Marie-Frédérique ..........ccocveeervereennne. Bactériologie-virologie

LAURE BOFiS ...uutiiiiiieeiiiiiieieee e Chirurgie maxillo-faciale et stomatologie
LECOMTE Thi€rry....ccoiiiiiiieeee e Gastroentérologie, hépatologie
LESCANNE Emmanuel .........ccccoooviiiiiinienninnnnee. Oto-rhino-laryngologie

LINASSIER Claude........cccccvveeeeiiiiiieeeeeee e Cancérologie, radiothérapie

MACHET Laurent.......ccccevvvieeeiiiieeeeiiieeeesieee e Dermato-vénéréologie

MAILLOT FrancoiS........ccccuvreeeeeesiiiivireneeeeeesesnnens Médecine interne

MARCHAND-ADAM Sylvain ..........cccocceeeeeeinnnnee. Pneumologie

MARRET HENM wvvvvvvveeiiiiieeee e Gynécologie-obstétrique

Faculté de Médecine — 10, boulevard Tonnellé — CS 73223 — 37032 TOURS Cedex 1 — Tél : 02.47.36.66.00 — www.med.univ-tours.fr 2



MARUANI Annabel ........cccoviiviiiiieiiiiee e, Dermatologie-vénéréologie

MEREGHETTI Laurent ......ccccccevvvvivvveeeeeeee e Bactériologie-virologie ; hygiéne hospitaliere
MITANCHEZ Delphine.......ccccceoviireeiiiieeeeiiieeeene, Pédiatrie

MORINIERE Sylvain .......cccccccvveeviiiieieeeee e, Oto-rhino-laryngologie

MOUSSATA Driffa ....oooiiiiiiiiiieeieee Gastro-entérologie

MULLEMAN DENIS .....ovviiiiiiieiiiiee e Rhumatologie

ODENT TRIEITY evvveeeeeeiiceeeee e Chirurgie infantile

OUAISSI Mehdi ......oooviiiiiiiiiiiie e Chirurgie digestive

OULDAMER Lobna........ccccoovveeeeiiiiiiieeec e Gynécologie-obstétrique

PAINTAUD GIlleS ..ccooiiiiiiiiiieeeee e Pharmacologie fondamentale, pharmacologie clinique
PATAT FrédériC .......coovcivieeieee e eeciiieeee e Biophysique et médecine nucléaire

PERROTIN DOMINIQUE ......evveeeiiiiie e Réanimation médicale, médecine d’'urgence
PERROTIN FrancK ........cccoocveeeiiiiiiiieee e, Gynécologie-obstétrique

PISELLA Pierre-Jean ........coccceviieeeiiiieeeeesiiee e Ophtalmologie

PLANTIER Laurent .......cccoccceeeeeiiiiiiinineece e e Physiologie

REMERAND Francis .........cccccovviieiinieneensiine e Anesthésiologie et réanimation, médecine d’urgence
ROINGEARD Philippe ...vvveveeeeeiiiiiieeee e Biologie cellulaire

ROSSET Philippe ...cocuvveeiiiieceeeee e Chirurgie orthopédique et traumatologique
RUSCH Emmanuel ........cccocceeeeeiiiiiiiieeee e, Epidémiologie, économie de la santé et prévention
SAINT-MARTIN Paulinge .......cccccceovviviveeeeeeeeecnn, Médecine |Iégale et droit de la santé

SALAME EPhrem ........ccooeiiiiiiiiiiieee e Chirurgie digestive

SAMIMI Mahtab ........cccoocciiiiiiee e, Dermatologie-vénéréologie

SANTIAGO-RIBEIRO Maria .......ccccccvevveeeiiiineeenne Biophysique et médecine nucléaire
THOMAS-CASTELNAU Pierre ......cccccceevviivieennn. Pédiatrie

TOUTAIN ANNICK....oviiiiiiiiiie e Génétique

VAILLANT LOTC cooeeeiiiiiieeeec et Dermato-vénéréologie

VELUT Stéphane .........ccoocvvveiiiiiiiciieee e Anatomie

VOURC’H PatricK ........ccoooociiiieiiieeiieee e, Biochimie et biologie moléculaire

WATIER HEIVE ... Immunologie

PROFESSEUR DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE

DIBAO-DINA Clarisse
LEBEAU Jean-Pierre

PROFESSEURS ASSOCIES

MALLET Donatien ........cccccevvvvviiiiiiiieiiieeeeeeeeeeeee Soins palliatifs
POTIER AlQiN........ccvviieiiiiiiieee e Médecine Générale
ROBERT JEAN ....c.cevvviieieeeeieeeeie e Médecine Générale

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS

BARBIER LOUISE.....ccoiiiiiiiiiiiiceeeiiiiece e Chirurgie digestive

BERHOUET Julien.......ccuiiiiiiiieiiieeeeee e Chirurgie orthopédique et traumatologique
BRUNAULT Paul.......cooiiiiiiiiiieiiiiieeeee Psychiatrie d’adultes, addictologie

CAILLE AQNES..cciiiiiieiiiiee e Biostat., informatiqgue médical et technologies de communication
CLEMENTY NiICOIaS......ceeveiiiiiieiiiiiee e Cardiologie

DENIS FredeériC .......covcuveiiiiiiiieiiiee e Odontologie

DOMELIER Anne-Sophie ......ccccceeviiieenniineenee Bactériologie-virologie, hygiéne hospitaliére
DUFOUR Di@Ne ....cccovviveeiiiiie et Biophysique et médecine nucléaire

ELKRIEF LAUIe ....cocoviiiiiiiiiieeeieee e Hépatologie — gastroentérologie

FAVRAIS GEralding .........cccocveeiiiiireeiiiiee e, Pédiatrie

FOUQUET-BERGEMER Anne-Marie................... Anatomie et cytologie pathologiques

GATAULT Philippe...ccccviieeiiiiiee st Néphrologie

GOUILLEUX Valérie .......ccccveveeeeeiiiiiieeee e Immunologie

GUILLON ANOINE ...ooeviiiiieeeciiiie e ciiiee e siiee e Réanimation

GUILLON-GRAMMATICO Leslie.....cccccccveeerrrnnnnee. Epidémiologie, économie de la santé et prévention
HOARAU CYTille ..covvve i Immunologie

IVANES Fabrice ... Physiologie

LE GUELLEC Chantal .......cccccceevviviviiieeeee e Pharmacologie fondamentale, pharmacologie clinique
LEFORT BrUNO ....coeiiiiiiiee it Pédiatrie

LEMAIGNEN AdFEN......ccoviiiiiieiee e Maladies infectieuses

MACHET Marie-Christine ...........oooccuvveeeieeninnnnee. Anatomie et cytologie pathologiques

Faculté de Médecine — 10, boulevard Tonnellé — CS 73223 — 37032 TOURS Cedex 1 — Tél : 02.47.36.66.00 — www.med.univ-tours.fr



MOREL Baptiste ........ooccviiiiiiieiiiiiieieeeee e Radiologie pédiatrique

PIVER EFIC ..o Biochimie et biologie moléculaire

REROLLE Camille .........ccoocvveeiiiiie e Médecine Iégale

ROUMY JEIOIME ...ccceiiiiiieeiiiiee et Biophysique et médecine nucléaire

SAUTENET BEéneédicte.......ccccovveiveriieeeiiee e, Thérapeutique

TERNANT David .....ccoevviiiiiiieiiiiee e Pharmacologie fondamentale, pharmacologie clinique
VUILLAUME-WINTER Marie-Laure ..........cccuee..... Génétique

ZEMMOURA HYESS ..vvvveieeiieiiiiiieee e eeeiiieee e e e Neurochirurgie

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES

AGUILLON-HERNANDEZ Nadia........ccccceeveeennee Neurosciences

BOREL Stéphanie..........ccccovieiiiiiiiiiicneee e Orthophonie

MONJAUZE CECile ......ccvvvveieeee e Sciences du langage — orthophonie

NICOGLOU ANONINE.....coiiiiiieiiiiee e Philosophie — histoire des sciences et des techniques
PATIENT Romuald.........cccoceeveeeiiiiiieeece e Biologie cellulaire

RENOUX-JACQUET Cécile..........ccccvvvveereeeiennnnn, Médecine Générale

MAITRES DE CONFERENCES ASSOCIES

RUIZ Christophe ..., Médecine Générale
SAMKO BOIIS ..vvvviviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiisrnneenennn.. Médecine Générale

CHERCHEURS INSERM - CNRS - INRA

BOUAKAZ Ayache ........cccoiviiiiiiie e Directeur de Recherche INSERM — UMR INSERM 1253
CHALON SYIVI€......uvviiieiiiiiiiiieiiiiriniieeneninnnnnnnnnnnnnns Directeur de Recherche INSERM — UMR INSERM 1253
COURTY YVES ...otiiiiiieeiiiiiiiiee et Chargé de Recherche CNRS — UMR INSERM 1100

DE ROCQUIGNY HUQUES .......covviiiriiiieieeeiene Chargé de Recherche INSERM — UMR INSERM 1259
ESCOFFRE Jean-Michel.......cccccccovvvvviiiiiiieinnnnnn. Chargé de Recherche INSERM — UMR INSERM 1253
GILOT PhiliPPe...cceveeeeiiiiiee e Chargé de Recherche INRA — UMR INRA 1282
GOUILLEUX FabriCe........ccovcvieeiiiieee e Directeur de Recherche CNRS — UMR CNRS 7001
GOMOT Mari€....ccuviiieiiiiiee it Chargée de Recherche INSERM — UMR INSERM 1253
HEUZE-VOURCH Nathalie.......ccccccccvvvvvevivvveennnenn. Chargée de Recherche INSERM — UMR INSERM 1100
KORKMAZ BFICE ...ccoiiiiieiiiiiie et Chargé de Recherche INSERM — UMR INSERM 1100
LAUMONNIER Fréderic.......ccccccovvvvvvvieeeeeeeeeennne, Chargé de Recherche INSERM - UMR INSERM 1253
MAZURIER Fréderic ......cccovvvvveeeiiiiiiiieeee e Directeur de Recherche INSERM — UMR CNRS 7001
MEUNIER Jean-Christophe ......cccccvvvvvvvvivveiennnne. Chargé de Recherche INSERM — UMR INSERM 1259
PAGET Christophe........cccoocviiiiiiiiiiiceeeee e, Chargé de Recherche INSERM — UMR INSERM 1100
RAOUL William .......coovvvviiiiiiiiiiiiieieeeeeeeeeeeeeeeeeeee Chargé de Recherche INSERM — UMR CNRS 7001

SI TAHAR Mustapha........cccococeeiiiiiiiiiiieeiieee Directeur de Recherche INSERM — UMR INSERM 1100
WARDAK Claire .....covveiieiiiiieeiiiiee e Chargée de Recherche INSERM — UMR INSERM 1253

CHARGES D’ENSEIGNEMENT

Pour I’Ecole d’Orthophonie
DELORE CIAIr€ ...cceeiiiiiiiiiiiiiieee e Orthophoniste
GOUIN Jean-Mari€ ........ccceevuveeeiiiieee e Praticien Hospitalier

Pour ’Ecole d’Orthoptie
MAJZOUB Samuel.......ccccoocveeiiiiiie e Praticien Hospitalier

Pour I’Ethique Médicale
BIRMELE BEatriCe .......cccvvvvveeiiiiie e eeiie e Praticien Hospitalier

Faculté de Médecine — 10, boulevard Tonnellé — CS 73223 — 37032 TOURS Cedex 1 — Tél : 02.47.36.66.00 — www.med.univ-tours.fr



SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette Faculté,
de mes chers condisciples
et selon la tradition d’'Hippocrate,
je promets et je jure d’étre fidele aux lois de 'honneur
et de la probité dans I'exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent,
et n'exigerai jamais un salaire au-dessus de mon travail.

Admis dans l'intérieur des maisons,
mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe,
ma langue taira les secrets qui me seront confies
et mon état ne servira pas a corrompre les moeurs
ni a favoriser le crime.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres,
je rendrai a leurs enfants
I'instruction que j'ai recue de leurs peres.

Que les hommes m’accordent leur estime
Si je suis fidele a mes promesses.
Que je sois couvert d’opprobre
et méprisé de mes confreres
si j'y manque.



REMERCIEMENTS

A MON JURY DE THESE

Monsieur le Professeur BABUTY, vous me faite I’honneur de présider ce
jury. Vous m’avez consacré un temps précieux pour me guider dans ce travail.

Je vous exprime toute ma gratitude.

Monsieur le Professeur GRUEL, vous me faites le privilege de siéger

dans mon jury. Je vous en suis trés reconnaissante.

Monsieur le Professeur LARIBI, vous avez accepté de juger ce travail.
Veuillez trouver ici la marque de mon respect ainsi que toute ma gratitude.

J’ai hate de travailler a vos c6tés aux urgences du CHU de TOURS.

Madame le Docteur GUESDON, tu as toujours été la aux moments clés
de ma formation médicale et aujourd’hui ne fait pas exception. Merci de faire

partie de mon jury.

Madame le Docteur Véroniqgue DEROGIS, je ne vous remercierais jamais
assez d’avoir accepté de diriger ma thése. Merci de m’avoir transmis la
passion qui est la votre pour ce métier. Merci pour vos précieux conseils,
votre disponibilitt et votre soutien pour ce travail mais aussi dans

I’accomplissement de mon projet professionnel.

A LA FACULTE DE MEDECINE DE TOURS

Merci de m’avoir dispensé un enseignement de qualité tout au long de

mes études.

A L'EQUIPE DES URGENCES DU CHU DE TOURS

A mes chefs et bientot collégues, avec qui jaurais prochainement le

plaisir de travailler. Merci de m’avoir transmis le golt des urgences et de



m’avoir encadrée avec bienveillance. J’ai hate de continuer a apprendre a
vos cotés.
A I'équipe paramédicale, auprés de laquelle je me suis également

beaucoup enrichie, il me tarde de travailler de nouveau ensemble.

Aux Dr Boggio, Dr Ploscaru et Dr Polisset pour leur disponibilité et

précieux conseils pour la réalisation de cette these.

Aux secrétaires du service, merci d’avoir consacré du temps a me mettre

a disposition les listes des patients, et ce, toujours avec le sourire.

A MA FAMILLE

A ma Maman, tu m’as donné I'envie de faire ce métier dés mon plus
jeune age. Je t'admire, tu incarnes a mes yeux la force de vivre et l'idéal

vers quoi je tends.

A mon Papa, merci pour ton soutien et les bons moments que I'on passe
ensemble. Tu es une trés belle personne doublé d’un battant, je suis fiére

d’étre ta fille.

A ma soeur, merci d’avoir toujours été la pour moi méme si on ne se
voit pas assez a mon gout. Tu es la gentillesse et la bienveillance incarnées,
j’ai de la chance de t’avoir a mes cétés. Je te souhaite beaucoup de bonheur

avec Romain, Danaé et le petit dernier en route....

A ma famille de Rouen, mamie et papy, tonton et Valérie, les cousins et

cousines, je vous porte dans mon cceur et vous embrasse tendrement.

A MES BELLES RECONTRES

Au Dr Nay, merci d’avoir éclairé mon chemin sur la voie des urgences a

un tournant capital de ma vie.



Au Dr Polette, toujours « aux petits soins » et disponible pour me faire
partager tes connaissances et ton expérience. Je te remercie pour ton soutien

indéfectible.

Au Dr Gateau, ta rencontre a marqué ma vie, merci pour ta précieuse

amitié.
Au Dr Angelou, toujours le sourire et I'envie de donner, ne change rien.

A tous mes collégues et amis des autres services ou jai eu le plaisir de
travailler, merci de m’avoir transmis vos valeurs et votre savoir dans une
ambiance chaleureuse. Mention spéciale pour les Lulu, les Caro, les Véro,

Laeti, Vio, Kéké, Cam, Laurie, Aurore, Agnés, Mél, Sandra, et tant d’autres...

A la « Dream team du Berry » : Nicolas et Ophélie, Fred, Astrid,
Séverine, Perrine, Mathilda, Antoine et Nelly, Mélanie et Noas, Vincent et
Sarah, Maxime et Cassandre sans oublier la maison médicale de Sancoins,

toujours au top.

A tous mes amis qui répondent toujours présent malgré la distance : Léa,

Xavier, Fabien, Christopher, Guillaume, Nicolas, Stéphane, Mathieu, Olivier.

A toutes ces rencontres qui m’ont fait grandir et avancer, et a celles a

venir.



MODIFICATION DE L’ANTICOAGULATION AUX URGENCES DES PATIENTS
PRESENTANT UNE FIBRILLATION ATRIALE : Etude rétrospective dans le

service des urgences du CHU de Tours.

RESUME :
INTRODUCTION : En 2015, les SFMU/SFC ont publié des recommandations sur

I’anticoagulation de la fibrillation atriale (FA) aux Urgences. Notre objectif principal
est d’étudier la modification de I'anticoagulation chez ces patients (fréquence, type)

selon les situations cliniques et paracliniques rencontrées.

MATERIEL ET METHODE : Etude rétrospective, observationnelle réalisée au SAU
du CHU de Tours du O1 au 31/05/2018. Tout patient avec FA mentionnée dans
I'observation médicale des Urgences était éligible. Recueil des caractéristiques de la
population, calcul des scores de CHA2DS2VASc et HASBLED, analyse de la
modification de I’anticoagulation par catégories : découverte de FA, FA connue non
anticoagulée puis pour les FA anticoagulées : hémorragie, geste invasif, AVC, sur et

sous dosage asymptomatique sous AVK, autre (ATCD de FA).

RESULTATS : 4572 dossiers relus, 313 patients éligibles, 190 inclus. Age moyen
83 ans. Prévalence de la FA 6,85%. Modification de I'anticoagulation : 57 (30%)
patients dont 60% d’arrét de traitement. 65 patients non anticoagulés a I'admission :
9 introductions et 21 abstentions non documentées. 125 patients anticoagulés a
I'admission, 48 (38%) modifications : 15/25 hémorragies (AOD :1/2 critiques
reversées, 6 graves [5 arréts, 1 réversion] sans dosage spécifique préalable, AVK :
3/5 graves reversées), 10/11 gestes invasifs urgents (dosages : INR systématique,
AOD 1/5 cas), 2/5 AVC, 12/19 sur et sous-dosages, 9/63 ATCD de FA (2 arréts

non documentés)

CONCLUSION : La majorité des décisions de modification de I'anticoagulation sont
discutées dans les dossiers. Le dosage spécifique des AOD en situation d’urgence

est perfectible.

MOTS CLES : fibrillation atriale — urgences — anticoagulant- AOD— AVK- modification
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ATRIAL FIBRILLATION AND MODIFICATION TO ANTICOAGULANT THERAPY
IN EMERGENCY DEPARTMENT : A retrospective study in the emergency

department of university hospital of Tours

ABSTRACT:
INTRODUCTION : In 2015, THE SFMU/SFC published recommandations about Atrial
Fibrillation (AF) management in Emergency Departments (ED). Our goal is to study

the modification of anticoagulation (frequency, type) according to encountered cases.

MATERIALS AND METHODS : Retrospective observational study made in the ED of
the university hospital of Tours on may 2018. Every patient with AF mention on his
medical emergency sheet was eligible. Collection of population characteristics,
calculation of CHA2DS2VASc and HASBLED scores, analysis of the anticoagulation
modification by following categories: AF discovery, known AF without anticoagulation,
and for anticoagulated AF : haemorrhage, invasive procedure, stroke, asymptomatic

over and under dosage VKA and other situations (AF antecedent).

RESULTS : 4572 files reviewed, 313 eligible patients, 190 included. Mean age 83
years old. Prevalence of AF 6,85 %. Modification of anticoagulation : 57 (30% ) patients
and 60% of medication stopping. 65 patients without anticoagulation at admission : 9
introductions et 21 no documented abstentions. 125 patients with anticoagulation at
admission, 48 (38%) modifications : 15/25 haemorrhage (DOA :1/2 critic localisation
bleeding reversed, 6 major bleeding [5 stops, 1 reverison] without specific DOA
dosage; VKA : 3/5 major bleeding reversed), 10/11 emergencies invasives
procedures (dosages : INR 100%, DOA 1/5 case), 2/5 stroke, 12/19 over and under

dosage, 9/63 AF antecedent (2 no documented stops)

CONCLUSION : Most decisions on modification of anticoagulation medication are
discussed in the patient files. Specific dosage for direct oral anticoagulants in

emergency situations can be improved.

KEY WORDS : Atrial Fibrillation- Emergency — anticoagulant- DOA- VKA- modification
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ABREVIATIONS

AAA ................ Anévrysme de I’Aorte Abdominale

AAP ................ Anti-Agrégant Plaquettaire

AEG................ Altération de I'Etat Général

AlT. s Accident Ischémique Transitoire
AOD................ Anticoagulant Oral Direct

ATCD.............. Antécédent

AVC........cceec.. Accident Vasculaire Cérébral

AVK.........c...... Anti-Vitamine K

CGR................ Concentrés de Globules Rouges

CHU .............. Centre Hospitalier Universitaire
DFG......c......... Débit de Filtration Glomérulaire
DPP...cceeeaeeis Dossier Patient Partagé

ECG...coeeeeeees Electrocardiogramme

=1 Embolie Distale

EHPAD ........... Etablissement d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes
ESC.iiiinenns Société Européenne de Cardiologie

F o, Femme

FA. o, Fibrillation Atriale

FEVG.............. Fraction d’Ejection du Ventricule Gauche
GIHP............... Groupe d’Intérét en Hémostase Périopératoire
(C]] > S Groupe Iso-Ressources

GFHT.............. Groupe Francgais d’Etudes sur I’'Hémostase et la Thrombose
o [ Homme

o heures

HAS................ Haute Autorité de Santé

HBPM............. Héparine de Bas Poids Moléculaire

(| S Héparine Non Fractionnée

HTA . Hypertension Artérielle

(@ Infirmier(e) d’Orientation et d’Acceuil

INR ..o, International Normalized Ratio
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| T jours

Max ..ccevenneennns Maximum

MDRD.............. Modification if Diet in Renal Disease
Min ..o Minimum

MmHg............. Millimetre de Mercure

MNU .....cceeeneee Médecin Non Urgentiste
ORL...coeurennee. Oto Rhino Laryngée

PAS...ccceeieeis Pression Artérielle Systolique
PLeen, Ponction Lombaire

POSU............ Péle Spécialisé des Urgences
PPSB............ Prothrombine-Proconvertine-Stuart-B
SAU.....c.cce..e. Service d’Accueil des Urgences
SCA...ceee. Syndrome Coronarien Aigu
SFAR.............. Société Francais d’Anesthésie et de Réanimation
SFC .. Société Francaise de Cardiologie
SFMU ............. Société Francaise de Médecine d’Urgence
TC o, Traumatisme Cranien

TCA e, Temps de Céphaline Activé

TAS .o, Tension Artérielle Systolique

TAVI ............... Transcatheter aortic valve implantation
TE.iiiiieieen, Thromboembolique

TP Temps de Prothrombine

TT e, Temps de Thrombine

UHCD.............. Unité d’Hospitalisation de Courte Durée
UNV.....eeeee. Unité de Neurovasculaire
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INTRODUCTION

La prévalence de la fibrillation atriale (FA) dans la population générale
est de 1,5 a 2% ce qui signifie que 600 OO0 a un million de personnes en

France sont concernées [1].

Elle est en augmentation constante en raison de I'accroissement de la
longévité et de la réduction de la |étalité de certaines pathologies causales
(telles que les cardiopathies ischémiques, I’hypertension artérielle et
I'insuffisance cardiaque) [2-3]. Dans les services d’urgences, la FA est, par
conséquent, de plus en plus fréquente avec une prévalence qui varie entre
0,5 et 3,2% selon les études [4-7].

La majorité des patients présentant une FA ont un risque thrombo-
embolique élevé (score de CHA2DS2VASc = 2) et doivent bénéficier d’un
traitement anticoagulant afin de prévenir la survenue d’un AVC [9], I'incidence

annuelle étant de 3,7 % pour un score a 2 et de 23,6% pour un score a 9

[10].

La gravité de ses complications et son impact socio-économique font de
la FA un enjeu majeur de santé publique dans lequel chaque praticien,

cardiologue ou non, est partie prenante.

En 2015, la Société Francaise de Médecine d’Urgence (SFMU) en
partenariat avec la Société Francaise de Cardiologie (SFC) a publié des
recommandations sur la prise en charge de la fibrillation atriale aux Urgences.
Il y est mentionné que le traitement anticoagulant doit étre initié, maintenu et
dans certains cas, modifié dans le cadre de I'urgence [11], notamment dans
les situations a risque hémorragique pour lesquelles I'HAS et le GIHP en
partenariat avec le GFHT et la SFAR ont publiés des recommandations [12-
14].
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Les SFMU/SFC précisent également que le passage d’un patient en FA
dans un SAU peut étre [l'occasion de vérifier [I'application des
recommandations. En effet, il a été constaté que de nombreux patients a
risque thromboembolique ne sont pas anticoagulés alors qu’a linverse

d’autres sont anticoagulés en excés [15-17, 28]

Qu’en est-il en pratique ?
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MATERIEL ET METHODE

1 OBJECTIF DE L’ETUDE

L’objectif principal de notre étude est d’étudier la modification de
I’anticoagulation des patients porteurs d’une Fibrillation Atriale (FA) au sein
du Service d’Accueil des Urgences (SAU) du Centre Hospitalier Universitaire
(CHU) de Tours en termes de fréquence, de type ainsi que les situations

cliniques et paracliniques ayant amené a un changement de prescription.

2 TYPE D’ETUDE ET INCLUSIONS DES PATIENTS

L’étude rétrospective, observationnelle, monocentrique s’est déroulée du
ler au 31 mai 2018 au SAU Trousseau de Tours. Durant cette période, tous
les dossiers des patients admis aux Urgences, 24h/24h, 7j/7j ont été relu
via le dossier médical partagé (DPP) du CHU et ce quel que soit leur motif

d’admission.

Critéres d’inclusion :
- Tout patient 4gé de plus de 15 ans et 3 mois avec FA mentionnée
dans I'observation médicale des urgences réalisée lors de son

passage.

Critéres d’exclusion :

- FA valvulaire

- FA ablatée

- FA sous héparinothérapie au long cours ou en cours de relais
héparine- anticoagulant oral

- Anticoagulation pour un autre motif que la FA

- Admission directe via les urgences dans un autre service sans
observation médicale

- Anémie sans saignement
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- FA non mentionnée clairement dans I'observation médicale des
urgences

- Ordonnance de médicament non connue du médecin prenant en
charge le patient

- Ordonnance non reconduite avant hospitalisation sans notification du
motif d’arrét

- Fugue, sortie contre-avis médical ou refus d’examen

3 RECUEIL DES DONNEES

Les données ont été recueillies a I'aide du logiciel informatique patient
du CHU (DPP) et consignées dans un tableur Excel. Les observations
médicales au SAU ont été réalisées par I'équipe médicale des urgences
(seniors, internes et externes en stage dans le service) ou des médecins
seniors non urgentistes (MNU), interne et externe d’autre services lors des

gardes.

3.1 Données recueillies

Nous avons colligé :

- Age du patient au moment de I'admission
- Sexe : homme (H) ou femme (F)

- Motif d’admission stratifié aprés analyse des dossiers en :
o Cardiaque (décompensation cardiaque, dyspnée, douleur
thoracique, palpitations, malaise ou syncope)
o Suspicion d’événement thrombo-embolique (AVC ou embolie
distale)
o Traumatisme (TC, traumatisme de membre, autres)
o Saignement spontané extériorisé (digestif, ORL, urologique)

o Autre motif d’admission
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Caractéristiques de la FA

o Connue ou non a I'admission

» Nous avons considéré les patients adressés au SAU pour
découverte de FA comme des FA non connues.

» Nous avons précisé pour ces derniéres les éventuels
symptomes associés (dyspnée, palpitations, douleur thoracique,
malaise, événement thrombo-embolique), leur ancienneté
supposée (< 48h, > 48h, inconnu) en se basant sur le délai
d’apparition des symptémes et |'existence d’un facteur
déclenchant réversible (septique, métabolique, toxique,

cardiaque)

o Présence d’'une HTA ou d’une cardiopathie sous-jacente

o Réalisation d’un ECG et interprétation le cas échéant (FA, rythme

sinusal, électro-entrainement, non interprété)
» Nous n’avons pas effectué de relecture des ECG réalisés lors

du passage au SAU.

Scores CHA2DS2VASc et HASBLED a I'admission

o Lorsqu’un traitement anti-thrombotique était envisagé ou modifé

au SAU nous avons regardé s’ils étaient notés dans I'observation
des Urgences (SFMU/SFC, <classe | pour le score
CHA2DS2VASc et lla pour le score HASBLED). Puis, nous avons
recalculé ces scores pour chaque patient inclus en recueillant les
informations mentionnées dans I'observation médicale des
urgences.

Pour le score CHA2DS2VASc, nous avons choisi de compter 1
point pour le C si les patients présentaient au SAU ou dans leurs
ATCD : une décompensation cardiaque et/ou insuffisance
cardiaque et/ou altération de la FEVG avec un seuil fixé a 40%.
Pour le HASBLED, nous avons compté 1 point pour le H pour les

patients dont la Pression Artérielle Systolique (PAS) était
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supérieure a 160 mmHg a I’Accueil. Tous les HASBLED ont été
analysés malgré les données manquantes (labilité de I'INR,
paramétres biologigues manquants). Nous avons également
calculé les HASBLED dans I’hypothése ou le traitement AAP était
arrété, en excluant les patients V=1 pour leur score
CHA2DS2VASc afin de s’affranchir des patients dont la poursuite
du traitement AAP aurait pu s’averer une nécessité (HASBLED
modifié)
- Anticoagulation a I'admission

o Type d’anticoagulant oral : AVK ou AOD (Apixaban, Rivaroxaban,
Dabigatran)

o L’heure de la derniére prise et la clairance selon Cockroft n’ont

pas été consignées.
- Présence d’un anti-agrégant plaquettaire a I’'admission

- Situation clinique que nous avons choisi de classer en 8 catégories:
o Pour les FA non anticoagulées a I'admission :
» Découverte de FA
» FA déja connue
o Pour les FA anticoagulées a I'admission au SAU
» Hémorragie : grave, non grave selon les recommandations de
I'HAS 2008 et du GIHP
» Geste invasif (urgent ou programmé, a risque hémorragique
tres éleve, élevé ou faible)
Evénement thrombo-embolique (AVC ou embolie distale)
Surdosage asymptomatique sous AVK

Sous-dosage asymptomatique sous AVK

YV V. YV V

ATCD de FA : FA connue anticoagulée a l'admission ne

rentrant pas dans les catégories diagnostiques sus-citées.



- Réalisation et résultats de test de coagulation :
o INR pour les AVK

o Temps de Thrombine et dosage spécifique pour le Dabigatran

o Activité anti-Xa et dosage spécifique pour les Xabans

- Modification de I'anticoagulation

o Fréquence de modification

o Type de modification

» Pour les FA non anticoagulées a l'admission au SAU :

e Introduction ou non d’un traitement anticoagulant

» Pour les FA anticoagulées a l'admission au SAU :

e Réversion, arrét, changement de posologie (diminution ou

augmentation), switch ou pas de modification.

e Pour les arréts de traitement :

o Nous n’avons pas distingué les arréts définitifs des sauts

de prise

o Nous avons considéré comme arrét :

Pour les patients hospitalisés (UHCD, service d’aval) :
toute prescription DPP ne faisant pas mention du
traitement anticoagulant ou un arrét clairement
mentionné dans I'observation des Urgences

Pour les patients sortants : un arrét clairement

mentionné dans I'observation des Urgences.

e Pour les hémorragies graves,

o Nous avons consigné en plus de la gestion de

I’anticoagulation, la réalisation des gestes hémostatiques

(endoscopie, radio-embolisation) et de traitements

symptomatiques (transfusion de CGR et prescription

d’acide tranéxamique)

o Motif de modification ou non de I'anticoagulation

» Pour les FA non anticoagulées a l'admission au SAU,
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e Nous avons précisé les motifs de non introduction :
événement contextuel (AVC, hémorragie, geste invasif),
abstention sur avis (spécialisé, médecin du SAU), autres
(non documentés/absence d’argumentation)

» Pour les ATCD de FA,

e Nous avons précisé les motifs de modification de
I’anticoagulation : Abstention sur avis et autres (non
documentés/absence d’argumentation)

Demande d’un avis spécialisé

- Devenir des patients

O

O

@)

O

O

Hospitalisation en cardiologie (CHU ou POSU St Gatien)
Hospitalisation dans un autre service d’aval,

Admission en UHCD,

Sortie (domicile ou EHPAD)

Décés (SAU ou UHCD)

- Reconsultation au SAU dans le mois d’inclusion

O

@)

@)

Motifs de réadmission
Evénement hémorragique pour les patients anticoagulés

Evénement thrombo-embolique pour les patients non anticoagulés

3.2 Analyse des données

Dans une premiére partie, nous avons consigné les caractéristiques

générales de la population et de la prise en charge au SAU.

Dans

une deuxieme partie, nous nous sommes intéressés aux

caractéristiques et prise en charge au SAU par situations cliniques (découverte

de FA, FA connue non anticoagulée a I'admission, hémorragie, geste invasif,

AVC sous anticoagulant, sur et sous-dosage asymptomatique aux AVK et
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ATCD de FA) en détaillant les situations cliniques et paracliniques ayant

conduites a une modification ou non de I'anticoagulation des patients.

Les données ont été analysées grace au logiciel Excel. Les données
guantitatives sont rapportées en moyenne, médiane, minimum et maximum.

Les données qualitatives sont rapportées en pourcentage.

4 ETHIQUE

L’information des patients a été réalisée a l'aide d’affiches disposées
dans la salle d’attente des Urgences ainsi que dans le box de triage de
I'Infirmier(e) d’Orientation et d’Accueil (IOA) (annexe 5). Nous avons
interrogé le comité éthique qui n'a pas jugé nécessaire le recueil d’un
consentement écrit et a répondu favorablement a notre projet de these

(annexe 6).
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RESULTATS

1 CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION

Sur les 4572 dossiers de patients enregistrés au SAU sur la période

d’inclusion, une FA était mentionnée dans le DPP dans 313 cas, soit une

prévalence de la FA au SAU de 6,85%. Sur les 313 dossiers éligibles a

I'analyse, 190 ont été inclus dans I'étude.

Fig.1 : Diagramme des flux

4572 patients admis au SAU

313 patients éligibles (FA)

190 patients inclus

123 patients exclus :
2 : FA valvulaire
5 : FA ablatée
12 : FA sous héparinothérapie
4 : Autre motif d’anticoagulation que la FA
9 : Admission directe dans un autre service
7 : Anémie sans saignement
26 : FA non mentionnée
30 : Pas d’ordonnance
24 : Ordonnance non reconduite avant hospitalisation
sans notification du motif d'arrét
- 1: hémorragie
- 4 : geste
- 4 : surdosage
- 3 : sous-dosage
- 12 : ATCD de FA

4 : Fugue, contre-avis, refus d’examen

|
Modification de I'anticoagulation (N = 57)

Non modification de I'anticoagulation (N= 133)

Patient sous anticoagulant Patient non anticoagulé

15 : Hémorragie 7 : Découverte de FA

10 : Geste 2 : FA non anticoagulée a
2 : AVC sous anticoagulant | I"admission

12 : Surdosage
O : Sous-dosage

9 : ATCD de FA

Patient sous anticoagulant Patient non anticoagulé

10 : Hemorragie 15 : Découverte de FA

3 : Geste 41 : FA non anticoagulée
3 : AVC sous anticoagulant | a I'admission

4 : Surdosage

3 : Sous-dosage

54 : ATCD de FA
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1.1 Age et sexe

Dans notre population, la médiane et moyenne d'age étaient
respectivement de 85 et 83 ans avec un sexe-ratio H/F de 1,13. 123 patients

avaient plus de 80 ans (65%).

Tableau 1. Age et Sexe selon la modification de I'anticoagulation

Modification de Non modification de
I’anticoagulation (N=57) I'anticoagulation (N = 133)

Age (ans)

Médiane 84 86

Moyenne 82 83

Extrémes 60-94 27-103
Sexe

Homme 28 73

Femme 29 60

Sexe-ratio H/F 0,96 1,21

Les groupes modification et non modification de I'anticoagulation étaient

comparables en termes d’age et de sexe.

1.2 Motif d’admission

Sur nos 190 patients : 44 (23 %) consultaient pour une symptomatologie
cardiaque, 44 (23%) pour un traumatisme, 20 (11%) pour une suspicion
d’événement thrombo-embolique, 11 (6%) pour un saignement spontané et

71 (37%) pour un autre motif.



Histogramme 1. Motifs d’admission
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Tableau 2. Motif d’admission selon la modification de I'anticoagulation

Modification de

I’anticoagulation

Non modification de

I'anticoagulation

(N=57) (N = 133)
CARDIAQUE (N=44) N=33
Décompensation cardiaque (N=13) 10
Dyspnée (N=16) 11
Douleur thoracique (N=5)
Palpitations (N=5)
Malaise (N=5) 4
EVENEMENT THROMBO-EMBOLIQUE (N= 20) N=15
AVC (N=17) 14
Embole distal (N=3) 1
TRAUMATISME (N=44) N=30
Traumatisme cranien (N=15) 10
Traumatisme de membre (N=23) 15
Autre traumatisme (N=6) 5
SAIGNEMENT SPONTANE (N=11) 6 N=5
Digestif (N=7) 5 2
ORL (bouche, nez) (N=2) 1 1
Urologique (N=2) 0 2
AUTRES MOTIFS D’ADMISSION (N=71) N=50




1.3 Caractéristiques de la FA

La FA était connue chez 168 patients (88%) et 22 (12%) ont été
découvertes au SAU. 151 patients (79% ) étaient porteurs d’'une d’HTA et 120
patients (63%) d’une cardiopathie sous-jacente.

Sur les 119 ECG réalisés au SAU, 68 patients (57 %) avaient un tracé
de FA (FA connue dans 68% des cas), 34 (29%) étaient en rythme sinusal,
10 (8%) étaient électro-entrainés et 7 (6% ) non interprété dans I’observation

des Urgences.

1.4 Scores de CHA2DS2VASc et de HASBLED

Sur les 190 dossiers inclus, seuls 6 scores de CHA2DS2VASc et 3
scores de HASBLED étaient consignés dans |'observation des urgences. Nous

avons recalculé ces deux scores pour chaque patient inclus.

Tableau 3. Scores de CHAZ2DS2VASc et de HASBLED selon la

modification de I'anticoagulation

Modification de Non modification de
I'anticoagulation I’anticoagulation
(N=57) (N =133)
CHA2DS2VASc (N=190)
Médiane (min-max) 4 (2-7) 4 (1-9)
HASBLED (N= 190)
Médiane (min-max) 1 (0-4) 2 (1-5)

Dans notre étude, 184 patients (97 %) avaient un CHA2DS2VASc 2 2
et 148 patients (78%) avaient un HASBLED < 3 (154 patients soit 81%
avaient un HASBLED modifié < 3).



1.5 Anticoagulation a I'admission au SAU

Dans notre étude, 125 patients étaient anticoagulés pour leur FA a
I’admission au SAU (66% de toutes les FA et 74% des FA déja connues).
Parmi eux :
- 58 (46%) recevaient un traitement par AVK
- 67 (54%) recevaient un traitement par AOD
o Anti- Xa : Apixaban (30 patients) ; Rivaroxaban (23 patients)
o Anti-lla : Dabigatran (14 patients)

Figure 2 : Anticoagulation a I'admission au SAU

Anticoagulation a I'admission au
SAU

HAOD
m AVK

M Pas d'anticoagulant

1.5.1 Patients anticoagulés a 'admission

Nous avons observé une répartition homogéne des AVK et des différents
AOD entre le groupe modifié et non modifié. La modification du traitement a
été de l'ordre d’un patient sur deux pour les patients sous AVK et d’un sur

trois pour les patients sous AOD.
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Histogrammes 2 et 3. Anticoagulation a I'admission

Anticoagulation a I'admission: AOD
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Anticoagulation a I'admission: AVK
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1.5.2 Patients non anticoagulés a 'admission

Sur les 65 patients non anticoagulés a I'admission, I'introduction d’un

traitement a été réalisée chez 9 patients, soit dans 14% des cas.
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Histogramme 4. Introduction d’anticoagulant au SAU
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SAU
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1.6 Présence d’'un antiagrégant plaquettaire

A l'admission, 55 patients (29%) avaient un antiagrégant plaquettaire

dans leur traitement :
- 17 patients (9% ) avaient un AAP en plus de leur traitement

anticoagulant.
- 38 patients (20%) étaient sous AAP seul dont 27 (14%) FA

connues.

1.7 Situations cliniques

Nous avons décidé de classer les 190 patients inclus en 8 catégories :
- Pour les patients non anticoagulés (N=65) :

o Découverte de FA (N=22)
o FA connue non anticoagulée a I'admission (N=43)

- Pour les patients sous anticoagulants (N=125) :

o Hémorragie (N=25) :
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o Geste invasif (N=13) : 10 actes de chirurgies, 2 PL, 1
endoscopie digestive

o AVC sous anticoagulant (N=5)

o Surdosage asymptomatique sous AVK (N=16)

o Sous dosage asymptomatique sous AVK (N=3)

o ATCD de FA (N=63)

L’histogramme ci-dessous résume la répartition des modifications selon

ces différentes catégories.

Histogramme 5. Modification de I’anticoagulation par situations cliniques

Modification de I'anticoagulation par situations cliniques
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1.8 Test de la coagulation

1.8.1Patients sous AVK (N=58)

Une mesure de I'INR a été réalisé chez 48 patients soit dans 83% des
prises en charge des patients sous AVK. Les INR étaient dans les cibles

thérapeutiques dans 467% des cas.
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Tableau 4. Mesure de I'INR selon la modification de I'anticoagulation

Modification de Non modification de
I'’anticoagulation I'anticoagulation
(N=30) (N=28)
Mesure de I'INR N=29 N=19
Médiane (min-max) 3,54 (1,23-13,8) 2,37 (1,29-5,48)

Figure 3 et 4. Valeur de I'INR selon la modification de I’anticoagulation
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1.8.2 Patients sous AOD (N=67)

Un dosage spécifique des AOD a été demandé pour trois patients au
cours de notre étude, soit dans 4% des prises en charge des patients sous
AOD.

Pour les Xabans (N=53), le dosage de I'activité anti-Xa n’a jamais été
demandé et la concentration de I'anticoagulant a été mesuré pour 3
patients : 2 gestes invasifs (1 PL, 1 chirurgie programmée) et 1 hémorragie
(non grave).

Pour le dabigatran (N=14), aucun Temps de thrombine ni dosage
spécifique n’a été demandé. En revanche, une activité anti-Xa a été

demandé pour 1 patient sous Dabigatran.

1.9 Devenir des patients

Dans notre étude :
- 116 patients (61%) ont été hospitalisés : 7 en cardiologie, 51 a
I'UHCD et 58 dans un autre service.
- 66 patients (35%) sont rentrés chez eux (52 au domicile, 14 en
EHPAD)
- 8 patients (4%) sont décédés aux Urgences.
o 1 d’'une hémorragie grave intra-cérébrale sous anticoagulant
o 3 d’AVC : 2 FA non anticoagulée a I'admission et 1 FA connue
avec INR a 1,23
o 4 d’autres motifs (1 sepsis séveére, 1 thrombus digestif avec INR
a dose thérapeutique, 1 décompensation cardiaque avec bas
débit cérébral, 1 détresse respiratoire aiglie avec acidose
métabolique). Ces patients étaient tous les 4 anticoagulés pour
leur FA.
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2 MODIFICATION DE L’ANTICOAGULATION

2.1 Fréquence de modification

Une modification du traitement anticoagulant au SAU a été réalisée

pour 57 patients, soit 30% des prises en charge.

Histogramme 6. Modification de I'anticoagulation : Patient anti
coagulés vs non anticoagulés
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Nous avons comptabilisé 38% de modification parmi les patients
anticoagulés a l'admission et 14% de modifications parmi les patients non

anticoagulés a I'admission.

2.2 Caractéristiques des modifications

2.2.1 Par type

Les modifications effectuées au SAU sont présentées dans la figure ci-

dessous par ordre décroissant de fréquence.
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Figure 5. Modification de I'anticoagulation par type

Modification par type (N=57)
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2.2.2 Par situations cliniques

2.2.2.1 Arrét (N=34)

L’arrét du traitement anticoagulant a été la modification la plus

couramment réalisée au SAU au cours de notre étude (60% des modifications

et 17,9% des prises en charges au SAU) :

- 9 Hémorragies (36% des hémorragies sous anticoagulant)

7 gestes invasifs (54% des gestes sous anticoagulants)
2 AVC sous AC (40% des AVC sous anticoagulant)

asymptomatiques sous AVK)
6 ATCD de FA (9,5% des ATCD de FA)

2.2.2.2 Introduction (N=9)

L’introduction de traitement a représenté 16% des modifications de

I’anticoagulation au SAU, soit 4,7 % des prises en charge :

40

10 surdosages asymptomatiques (62,5% des surdosages
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- 7 découvertes de FA (32% des découvertes de FA)

- 2 FA connues non anticoagulées a I'admission (5% de ces FA)

2.2.2.3 Réversion (N=8)

La réversion de traitement a représenté 14% des modifications du
traitement anticoagulant, soit 4,2% des prises en charge :
- 5 hémorragies (20% des hémorragies)
- 2 gestes invasifs (15% des gestes invasifs)
- 1 surdosage asymptomatique (6,25% des surdosages

asymptomatiques sous AVK)

2.2.2.4 Switch (N=3)

Nous avons comptabilisé 3 switch de traitement soit 5% des modifications
du traitement anticoagulant et 1,6% des prises en charge. |l s’agissait pour
ces 3 patients de relais AVK-héparine dans le cadre de :

- 1 geste invasif (8% des gestes invasifs)

- 1 surdosage asymptomatique (6,25% des surdosages
asymptomatiques sous AVK)

- 1 ATCD de FA (1,6% des ATCD de FA)

2.2.2.5 Diminution posologique (N=3)

Au cours de notre étude, une diminution de posologie du traitement
anticoagulant a été effectuée pour 3 patients, soit 5% des modifications et
1,6 % des prises en charge :

- 1 hémorragie sous anticoagulant (4% des hémorragies)

- 2 ATCD de FA (3,2% des ATCD de FA)
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2.2.2.6 Augmentation posologique (N=0)

Il n'y a pas eu d’augmentation de la posologie de I'anticoagulant des

patients en FA au cours de notre étude.
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3 CARACTERISTIQUES DES PATIENTS ET DE LA
PRISE EN CHARGE PAR SITUATIONS CLINIQUE

3.1 Patients non anticoagulés a I'admission

Dans notre étude, 65 patients (34%) n’étaient pas anticoagulés a
I'admission au SAU :
- 22 découvertes de FA

- 43 FA connues non anticoagulées a I'admission

3.1.1 Découverte de Fibrillation atriale

3.1.1.1 Fréquence de modification

Sur 22 FA découvertes au SAU, 7 (32%) ont été anticoagulées dés le
SAU.

3.1.1.2 Age et sexe

Les patients dans ce sous-groupe avaient en moyenne 80 ans avec une

médiane a 80,5 ans (Extrémes : 60-97ans). Le sexe ratio H/F était de 0,6.

Tableau 5. Découverte de FA : adge et sexe selon la modification de

I’anticoagulation

Introduction (N=7) Pas d’introduction (N=15)

Age

Médiane 72 81

Moyenne 75 82,3

Extrémes 60-91 67-97
Sexe

Homme 2 6

Femme 5 9

Sexe ratio (H/F) 0,4 0,67
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3.1.1.3 Motif d’admission

Sur les 22 patients dont la FA a été découverte au SAU : 14 consultaient
pour une symptomatologie cardiovasculaire, 5 pour une suspicion de
d’événement thrombo-embolique (AVC), 1 pour un traumatisme (TC) et 2

pour un autre motif.

3.1.1.4 Caracteristiques de la FA

Sur les 22 découvertes de FA au SAU, 19 patients étaient
symptomatiques pour leur FA. Il n'y avait pas de découverte de FA sur
événement thrombo-embolique (AVC ou embolie distale) dans le groupe
introduction de traitement anticoagulant. Un ou plusieurs facteurs déclenchants

réversibles ont été identifiés pour 6 patients.

Tableau 6. Caractéristiques des FA découvertes au SAU

Introduction (N=7) Pas d’introduction (N=15)

Symptémes N=7 N=12
Début des symptomes

< 48h 1 4

> 48h 3

Inconnu 3 3
Type de symptbmes *

Dyspnée 3 5

Palpitations 3 2

Douleur thoracique 0] 1

Malaise 1 1

Evénement TE 0 5
F. déclenchants réversibles* N=1 N=6

Septique 0 2

Métabolique** 1 3

Toxique 0o 0

Cardiaque 0 1 (1 EP)

* Certains patients présentaient plusieurs symptomes et facteurs déclenchants

** 1 dyskaliémie, 1 dysthyroidie, 2 non étiquetés ayant recu du sulfate de magnésium
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3.1.1.5 Scores et anticoagulation

Les scores CHA2DS2VAS2c et HASBLED étaient notifies
respectivement dans 3 et 2 dossiers. Les scores recalculés étaient
sensiblement les mémes dans les deux groupes avec une balance

bénéfice/risque en faveur de l'instauration d’un traitement anticoagulant.

Tableau 7. Découverte de FA : Score de CHA2DS2VASc et HASBLED

selon la modification de I'anticoagulation

Introduction (N=7) Pas d’introduction (N=15)

CHA2DS2VASc

Médiane (min-max) 3 (2-7) 4 (2-6)

Noté dans le dossier 1 2

CHA2DVAS2c > 2 7 15
HASBLED

Médiane (min-max) 1 (0-4) 2 (1-4)

Noté dans le dossier 1 1

HASBLED < 3 6 9

HASBLED modifié < 3 * 6 12

*HASBLED < 3 si arrét de ’AAP pour les patients V=0 pour leur CHA2DS2VASc

Sur les 7 patients dont le traitement anticoagulant a été introduit au SAU,
6 ont été mis sous AOD (3 Apixaban, 3 Rivaroxaban) et 1 sous AVK. Dans

ces situations, un avis cardiologique préalable a été systématiquement pris.

3.1.1.6 Présence d’un AAP

Sur les 22 découvertes de FA au SAU, 11 patients étaient sous AAP a
I’admission au SAU. Un traitement anticoagulant a été introduit chez trois de

ces patients avec arrét de leur AAP pour deux d’entre eux. Sur les 8 autres
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patients sous AAP non anticoagulés au SAU, tous avaient des scores de
CHA2DS2VASc = 2 et 4 avaient un HASBLED < 3 (7 HASBLED modifié <
3).

3.1.1.7 Devenir des patients

La majorité des patients ont été hospitalisés (73%). Sur les 4 patients
hospitalisés en cardiologie, hous avons comptabilisés :
- 1 FA dans un contexte d’embolie pulmonaire
- 1 FA dans un contexte de décompensation cardiaque
- Et 2 FA de découverte récente (symptomatologie de palpitations)
Les 3 autres patients avec FA < 48h présentaient un tableau d’AVC
(avéré ou suspecté) et ont été adressé dans un autre service.
Sur les 6 patients sortant, 3 sont rentrés a domicile sans introduction

d’anticoagulant.

Figure. 6 Découverte de FA : devenir des patients

Découverte de FA

M Cardiologie
m UHCD

M Autre service
" Déces

M Sortie

45



3.1.1.8 Caractéristiques des patients non anticoagulés au SAU

Sur les 22 FA découvertes au SAU, 15 (68%) n’ont pas été

anticoagulées au SAU. Ces patients sont détaillés dans la figure ci-dessous.

Figure. 7 Découverte de FA : patients non anticoagulés au SAU

Anticoagulation non débutée au SAU (N=15)

-AVC avéré :2 (1 transformation hémorragique)
-Hémorragie : 1

Hématome intracérébral sur rupture d’anévrysme
-Gestes invasifs : 2

Ponction lombaire : 1

Chirurgie : 1
-Abstention sur avis : 6

Avis spécialisé (4) :

Cardiologique (3) :
Chutes a répétition
HASBLED et GIR défavorables
Vertige non étiqueté en attente d’imagerie complémentaire
Neurologique (1) :
Probable AVC récent en attente d’imagerie complémentaire
Avis médecin du SAU (2) :

Haut risque de chute et démence
Indication théorique avec facteur déclenchant réversible identifié
-Autres/non documenté /absence d’argumentation (4)

3 hospitalisations en cardiologie

Score recalculé de CHA2DS2VASC > 2 : 3/3

Score recalculé de HASBLED < 3 : 2/3 (HASBLED modifié < 3 : 3/3)
1 retour a domicile

Score recalculé de CHA2DS2VASc 2 2 : 1/1

Score recalculé de HASBLED < 3 : 1/1 (HASBLED modifié < 3 : 1/1)
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3.1.2 FA connue non anticoagulée a I'admission

3.1.2.1 Fréquence de modification

Sur les 43 patients ayant une FA connue non anticoagulée a I'admission,

2 patients (5% ) ont été mis sous anticoagulant.

3.1.2.2 Age et sexe

Les patients dans ce sous-groupe avaient en moyenne 83,6 ans avec

une médiane a 88 ans (Extrémes : 27-103). Le sexe ratio H/F était de 1,69.

Tableau 8. FA connue non anticoagulée a I'admission : age et sexe

selon la modification de I'anticoagulation

Introduction (N = 2) Pas d’introduction (N=41)

Age

Médiane, 87 88

Moyenne, 87 83,4

Extrémes 84-90 (27-103)
Sexe

Homme 1 26

Femme 1 15

Sexe ratio (H/F) 1,00 0,58

3.1.2.3 Motif d’admission

Sur les 43 patients dont la FA était connue et non anticoagulée a
I’admission : 7 consultaient pour une symptomatologie cardiovasculaire, 5
pour une suspicion d’événement thrombo-embolique (3 AVC, 2 Embolies
distales), 10 pour un traumatisme (3 TC, 6 traumatismes de membre, 1
traumatisme autre), 1 pour un saignement spontané extériorisé et 20 pour un

autre motif.
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3.1.2.4 Scores et anticoagulation

Les résultats des scores de CHA2DS2VASc et HASBLED pour cette

catégorie de patients sont résumés dans le tableau ci-dessous.

Tableau 9. FA connue non anticoagulée a I'admission : Score de
CHA2DS2VASc et HASBLED selon la modification de I'anticoagulation

Introduction (N = 2) Pas d’introduction
(N=41)

CHA2DS2VASc

Médiane (min-max) 4,5 (4-5) 4 (1-7)

Noté dans le dossier 0 0

CHA2DS2VASc > 2 2 38
HASBLED

Médiane (min-max) 1,5 (1-2) 2 (1-5)

Noté dans le dossier 0 0

HASBLED < 3 2 25

HASBLED modifié < 3% 2 28
*HASBLED < 3 si arrét de I’AAP pour les patients V=0 pour leur CHA2DS2VASc

Les 2 patients pour lesquelles une introduction de traitement a été
réalisée au SAU présentaient un événement thrombo-embolique (AVC+ ED

et ED seule). lls ont été mis sous HNF a dose curative.

3.1.2.5 Présence d’un AAP

Sur les 43 patients non anticoagulés au SAU a I'admission, 27 étaient
sous AAP a l'entrée au SAU. Parmi ces patients, un traitement anticoagulant
a été introduit pour un patient. Parmi les 26 autres patients, 24 avaient des
scores de CHA2DS2VASc = 2 et 13 avaient un HASBLED < 3 (16 HASBLED

modifié < 3).
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3.1.2.6 Devenir des patients

La majorité de ces patients ont été hospitalisés (63%) : 10 en UHCD,
17 dans un service d’aval. Sur les 14 patients rentrés chez eux (10 domiciles,
4 EHPAD), soit environ 1/3 de I'effectif, aucun traitement anticoagulant n’a

été instauré au SAU. Deux patients sont décédés des suites d’'un AVC massif.

3.1.2.7 Caracteristiques des patients non anticoagulés au SAU

Sur les 43 patients dont la FA était connue et non anticoagulée a

I’admission, 41 (95% ) n’ont pas été anticoagulés au SAU.

Figure. 8 FA connue non anticoagulée a I'admission : patients non

anticoagulés au SAU

Anticoagulation non débutée au SAU (N=41)

-AVC avéré : 2 (2 décés)
-Gestes invasifs : 5
Chirurgie orthopédique (1), chirurgie viscérale (2), myélogramme (1), colo exsufflation
(1)
-Abstention sur avis : 17
Avis spécialisé (5)
Gériatrique (2) : patient sous double AAP (1), switch AVK pour AAP (1)

Vasculaire (1) : contre-indication en post-opératoire récent d’'un pontage (1)

Cardiologique (2) : switch AVK pour AAP (1), hématomes multiples (1)
Avis médecin SAU (12) :

Chutes (10)

Malformation vasculaire (angiopathie amyloide) (1)

Anémie sous AOD (1)

-Autres/non documenté/Absence d’argumentation : 17
8 hospitalisations
Score recalculé de CHA2DS2VASC > 2 : 8/8
Score recalculé de HASBLED < 3 : 6/8 (HASBLED modifié¢ < 3 : 6/8)
9 retours au domicile (4 en EHPAD)
Score recalculé de CHA2DS2VASC > 2 : 8/9
Score recalculé de HASBLED < 3 : 6/9 (HASBLED modifié < 3 : 6/9)
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3.2 Patients anticoagulés a I'admission

Dans notre étude, 125 patients (66%) étaient sous traitement

anticoagulant a I'admission au SAU. Parmi eux, non avons comptabilisés :

- 25 hémorragies (20% des patients sous anticoagulant)

- 13 gestes invasifs (10,4%)

- 5 AVC sous anticoagulant (4 %)

- 16 surdosages asymptomatiques sous AVK (12,8%)

- 3 sous-dosages asymptomatiques sous AVK (2,4%)

- 63 ATCD de FA (50,4%)

3.2.1 Hémorragie
3.2.1.1 Fréequence de modification

Parmi les 25 patients présentant une hémorragie, 15 patients (60% ) ont

eu une modification de leur traitement anticoagulant au SAU.

3.2.1.2 Age et sexe

Les patients dans ce sous-groupe avaient en moyenne 79,8 ans avec

une médiane a 81 ans (Extrémes : 61-94). Le sexe ratio H/F était de 1,5.

Tableau 10. Hémorragie : age et sexe selon la maodification de

I’anticoagulation

Modification (N=15) Pas de modification (N=10)

Age

Médiane, 84 78,5

Moyenne 80,9 78,2

Extrémes 65-94 61-91
Sexe

Homme 7 8

Femme 8 2

Sexe ratio (H/F) 0,875 4

50



3.2.1.3 Motif d’admission

Sur les 25 patients présentant un tableau d’hémorragie au SAU : 12
consultaient pour un traumatisme (5 TC, 5 traumatismes de membre, 2
traumatismes autres), 10 pour un saignement spontané extériorisé (6 digestifs,
2 ORL, 2 urologiques), 1 pour une symptomatologie cardiovasculaire

(décompensation cardiaque) et 2 pour un autre motif.
3.2.1.4 Gravité des hémorragies

Parmi les 25 patients présentant une hémorragie, nous avons
comptabilisé :

- 13 hémorragies graves :
o 4 hémorragies intra-cérébrales,
o 6 hémorragies digestives,
o 3 autres hémorragies graves: 1 ORL, 2 hématomes

intramusculaires
- 12 hémorragies non graves :

o 7 hématomes intramusculaires, 2 urologiques, 2 ORL, 1 plaie

3.2.1.5 Anticoagulation & I'admission

Sur les 25 patients présentant une hémorragie au SAU au cours de notre
étude, 15 étaient sous AOD et 10 sous AVK. L’histogramme ci-dessous
présente la répartition des AOD et AVK en fonction de la gravité et localisation

des hémorragies.
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Histogramme 7 : Anticoagulation a I'admission des patients en fonction

des hémorragies

N

=

Hémorragie AVK/AOD

Intra-cérébrale Digestive Autre grave Non grave

HAVK mAOD

3.2.1.6 Présence d’un AAP

Parmi les 25 hémorragies, 6 patients étaient sous AAP a I'admission :

Aucun ne présentait de tableau d’hémorragie intra-cérébrale

3 présentaient un tableau d’hémorragie digestive (1 AVK + AAP ; 1
APIXABAN + AAP ; 1 RIVAROXABAN + APP)

1 présentait une hémorragie grave autre qu’intracérébrale et digestive
(AVK + AAP)

2 présentaient une hémorragie non grave : (1 APIXABAN + AAP ;
1 RIVAROXABAN + AAP)

3.2.1.7 Scores de CHAZ2DS2VASc et de HASBLED

Dans cette catégorie, 2 patients avaient un score de CHA2DVAS2c < 2

et 7 patients avaient des scores de HASBLED = 3 a [I'admission. lls
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présentaient pour 5 d’entre eux une hémorragie grave autre qu’intra-cérébrale.
Ces scores étaient notifiés dans 2 dossiers sur les 15 patients du groupe

modification de traitement.

Tableau 11. Hémorragie : scores de CHA2DS2VASc et de HASBLED

selon la modification de I'anticoagulation

Modification (N=15) Non Modification (N= 10)

CHA2DS2VASc

Médiane (min-max) 4 (2-7) 4 (1-6)

Noté dans les dossiers 2 0

CHA2DS2VASc < 2 0 2
HASBLED

Médiane (min-max) 2 (1-4) 1,5 (1-5)

Noté dans les dossiers 1 0

HASBLED > 3 4 3

HASBLED modifié > 3 4 3
*HASBLED >3 si arrét de I’AAP pour les patients V=0 pour leur CHA2DS2VASc

3.2.1.8 Gestion des hémorragies sous AOD

Sur les 15 patients sous AOD présentant une hémorragie (22% des
patients sous AOD) : 7 patients étaient sous Apixaban, 5 sous Rivaroxaban
et 3 sous Dabigatran. Nous avons consigné 8 hémorragies graves (53% des
hémorragies sous AOD) dont 2 dans un organe critique (2 hémorragies
intracraniennes) et 7 non graves (4 hématomes sous-cutanés, 2 hématuries,
1 épistaxis méché). La répartition des hémorragies selon la nature de

I'anticoagulant est présentée dans I’histogramme ci-dessous.



Histogramme 8 : AOD par gravité et localisation des hémorragies

Hémorragies sous AOD

Intra-cranienne Digestives Autres graves Non graves

B Apixaban M Rivaroxaban ™ Dabigatran

Histogramme 9 : Gestion de I'anticoagulation par gravité et localisation

des hémorragies

Gestion des AOD/ gravité des hémorragies

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Intra-cérébrale Hémorragie digestive  Autres hémorragies Non grave
graves

B Arrét B Réversion M Pasde modification = Switch B Diminution posologique



Dans 47 % des cas, soit 7 fois sur 15, le traitement anticoagulant a été
arrété aux Urgences.

Concernant les hémorragies intracérébrales, un patient sur deux a été
reversé par du PPSB.

Un seul dosage spécifique de 'AOD a été réalisée au SAU. Il concerné
un patient présentant une hémorragie non grave.

Les gestes hémostatiques, traitement symptomatique et attitude
thérapeutique face a I'AOD chez les patients présentant des hémorragies

graves autres gu’intra-cérébrales sont notifiés dans le tableau ci-dessous.

Tableau 12. Gestion des hémorragies graves sous AOD

Patients | Gestes hémostatique Traitement symptomatique Réversion
Endoscopie Radio- CGR Acide PPSB Antidote
Embolisation tranéxamique spécifique

Hémorragie digestive (N=5)

1 En urgence Discutée 3 Oui Non -

2 Différée Non 3 Non Non -

3 Différée Non Non Non Non -

4 Si Non Non Non Non Non
déglobulisation

5 Différée Non Non Non Oui -

Autre hémorragie grave (hématome paravertébral)

1 - Discutée Non Non Non Non

3.2.1.9 Gestion des hémorragies sous AVK

Sur les 10 patients sous AVK présentant une hémorragie (17% des
patients sous AVK), nous avons comptabilisés : 5 hémorragies graves (2

HIC, 1 digestive, 1 épistaxis et 1 hématome intra-musculaire) et 5 hémorragies
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non graves (3 hématomes intra-musculaire, 1 plaie, 1 saignement ORL). L’INR

a été demandé dans 9 cas sur 10.

Histogramme 10. AVK : gravité et localisation des hémorragies

Hémorragies sous AVK

5
4
3

Intra-cérébrale Digestives Autres graves Non graves

N

=

m AVK

3.2.1.9.1 Hémorragies graves sous AVK (N=5)

Toutes les hémorragies intracérébrales ont été reversées (PPSB et

vitamine K 10mg)

Histogramme 11. AVK : gestion des hémorragies graves

Gestion des hémorragies graves sous AVK

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Intra-cérébrales Autres graves

H Réversion MArrét H Diminution posologique Switch M Pas de modification



Les gestes hémostatiques, traitement symptomatique et attitude face a
I’AVK chez les patients présentant une hémorragie grave ou théoriquement

grave autre qu’intra-cérébrale sont détaillés dans le tableau ci-dessous.

Tableau 13. Gestion des hémorragies graves sous AVK

Patients INR | Geste hémostatique | Traitement symptomatique Réversion
CGR Acide PPSB | Vitamine
tranéxamique K
Hémorragie digestive ND=# | Non Non Non Non Non

(rectorragie minime)

Epistaxis 3,64 | Méchage 1 Non Non 4mg

Hématome musculaire | 1,48 | Non 1 Non Non Non

* ND : non dosé

3.2.1.9.1 Hémorragies non graves sous AVK (N=5)

La prise en charge des hémorragies non graves sous AVK est résumée

dans I’histogramme ci-dessous. Aucun patient ne présentait d'INR = 6.

Histogramme 12. AVK : gestion des hémorragies non graves

Gestion des hémorragies non graves sous AVK

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%
INR< 4 4<INR<6 INR =6

B Réversion M Arrét B Diminution posologique Switch  ® Pas de modification
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3.2.1.10 Devenir des patients

Sur les 25 patients présentant une hémorragie :
- 11 (44 %) sont rentrés chez eux (8 a domicile, 3 en EHPAD)
- 9 (36%) ont été hospitalisé en UHCD
- 4 (16%) dans un service d’aval
- 1 patient est décédé au SAU de son hémorragie intra-cérébrale

malgré une réversion optimale.

Figures 9 et 10. Devenir des patients selon la gravité des hémorragies

' Hémorragies graves ‘

M Déces

B UHCD

M Service

' Hémorragies non graves ‘

= Sortie
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3.2.2 Gestes invasifs

3.2.2.1 Fréequence de modification

Parmi les 13 patients pour lesquels un geste invasif était envisagé (10
chirurgies, 2 PL, 1 endoscopie digestive), 10 patients ont eu une modification

de leur traitement anticoagulant au SAU (77 %).

3.2.2.2 Age et sexe

Les patients dans ce sous-groupe avaient une moyenne et médiane de
81 et 80 ans (Extrémes : 68-90). Le sexe ratio H/F était de 2,25.

Tableau 14. Gestes invasifs : dge et sexe selon la modification de

I’anticoagulation

Modification (N=10) | Pas de modification (N=3)

Age

Médiane 82,5 80

Moyenne 81,1 79,7

Extrémes (min-max) 68-90 79-80
Sexe

Homme 7 2

Femme 3 1

Sexe ratio (H/F) 2,33 2

3.2.2.3 Motif d’admission
Dans ce sous-groupe, 3 patients étaient admis pour un traumatisme de

membre et 10 pour un autre motif.

3.2.2.4 Anticoagulation des patients a 'admission

Dans cette catégorie, 7 patients étaient anticoagulés par un AOD (5

Rivaroxaban, 1 Apixaban, 1 Dabigatran) et 6 patients par un AVK.
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3.2.2.5 Présence d’un AAP & l'admission

Parmi ces patients, 2 étaient sous AAP et avaient une indication
opératoire (1 chirurgie programmée et 1 chirurgie urgente).
3.2.2.6 Scores de CHAZDS2VASc et de HASBLED

Tous les patients avaient une indication théorique selon le score de

CHA2DS2VASc a une anticoagulation curative a I'admission.

Tableau 15. Gestes invasifs : scores de CHA2DS2VASc et de HASBLED

selon la modification de I'anticoagulation

Modification (N=10) Non Modification (N=3)

CHA2DS2VASc

Médiane (min-max) 4 (3-7) 5 (4-5)

Noté dans le dossier 0 0

CHA2DS2VASc < 2 0] 0
HASBLED

Médiane (min-max) 1 (1-3) 2 (2-3)

Noté dans le dossier 0 0

HASBLED > 3 1 1

HASBLED modifié > 3 1 1
*HASBLED >3 si arrét de I’AAP pour les patients V=0 pour leur CHA2DS2VASc

3.2.2.7 Gestion des gestes invasifs sous AOD

Nous avons comptabilisé 5 gestes invasifs urgents (2 chirurgies, 2 PL,
1 endoscopie) et 2 gestes invasifs non urgent (2 chirurgies programmées a

distance).
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Tableau 16. Gestes invasifs sous AOD : degré d’urgence, risque

hémorragique et dosage spécifique de ’AOD

Modification (N=4) Non modification (N=3)

Actes
Urgents 4 1

Programmeés 0 2

Risque hémorragique

Tres élevée 1 1
Elevée 2 2
Faible 1 0
Dosages spécifiques de ’AOD 0 2

3.2.2.7.1 Modification de ['anticoagulation (N=4)

Tous étaient des actes invasifs théoriquement urgents : 1 a risque
hémorragique trés élevé (PL), 2 a risque hémorragique élevé (2 chirurgies :
infection sur prothése, abcés avec fuite sur endoprothése d’'un AAA), 1 a
risque hémorragique faible (endoscopie digestive : coloscopie).

Le traitement anticoagulant a été arrété pour ces 4 patients. Aucun
dosage spécifique de I'anticoagulant n’a été réalisé au SAU.

Pour les actes de chirurgie et d’endoscopie, l'avis du spécialiste
(chirurgien vasculaire, chirurgien orthopédique, endoscopiste) a été
systématiquement pris. La PL n’a pas été réalisée au vu d’'un TP a 34%.

L’endoscopie a finalement été programmée en externe.

3.2.2.7.2 Pas de modification de I'anticoagulation (N=3)

La PL a été réalisée aprés un deuxieme dosage spécifique de

I’anticoagulant réalisé a H8, le premier n’étant pas dans la zone cible.
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Un avis spécialisé a été demandé pour les deux chirurgies abdominales
programmées a distance (2 cholécystectomies). Un dosage spécifique de

I’AOD avait été réalisé pour I'une d’entre elles au SAU.

3.2.2.8 Gestion des gestes invasifs sous AVK

Tous les patients sous AVK ont bénéficié d’'un dosage de leur INR
(médiane 2,44 ; écart type 1,71-3,05). Tous les gestes envisagés étaient des
actes invasifs théorigquement urgents (non programmés) a risque
hémorragique élevé (6 chirurgies). Un avis spécialisé a été systématiquement
été pris au CHU.

Le tableau ci-dessous résume les situations rencontrées et attitude

thérapeutique.

Tableau 17. Gestes invasifs sous AVK : situations cliniques et attitude

thérapeutique

Patients | INR | Diagnostic suspecté | Diagnostic final Conduite tenue

Chirurgie orthopédique (N=4)

1 1,99 - Fracture fémur Arrét
2 2,67 - Fracture fémur Arrét
3 2,97 - Infection de prothése de | Arrét
hanche
4 3,05 - Infection d’hématome Réversion (Vit K
10mg)

Chirurgie vasculaire (N=1)

5 1,71 | Dissection aortiqgue | AAA non disséquant Réversion (Vit K
10mg) pré-CHU
Switch AVK-HBPM

Chirurgie abdominale (N=1)

6 2,21 | Dissection aortique | Angiocholite avec choc | Réversion (PPSB +
Vit K 10mg)
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3.2.2.9 Devenir des patients

La majorité des patients ont été hospitalisés (77%). Un patient est

décédé des suites d’'une septicémie.

Figure 11. Gestes invasifs : devenir des patients

F . "
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3.2.3 AVC sur FA anti-coagulée

3.2.3.1 Fréguence de modification
Sur les 5 patients comptabilisés dans cette sous-partie, le traitement a
été modifié chez 2 patients (40%). Il s’agissait pour tous deux d’un arrét de

traitement.

3.2.3.2 Age et sexe

Les patients dans ce sous-groupe avaient en moyenne 84,6 ans avec

une médiane a 86 ans (Extrémes :68-94). Le sexe ratio H/F était de 0,67

Tableau 18. AVC sous anticoagulant : dge et sexe selon la modification

de I'anticoagulation

Arrét de I'anticoagulant Poursuite de I'anticoagulant
(N=2) (N=3)
Age
Médiane 68 86
Moyenne 78,5 88,7
Extrémes 68-89 86-94
Sexe ratio (H/F) 1 0,5

3.2.3.3 Motif d’admission

Tous les patients ont été adressé pour suspicion d’événement thrombo-
embolique. Deux patients présentaient un tableau d’AVC clinique sans
confirmation radiologique au SAU (décés rapide, transfert en UNV). Les trois

autres avaient un AVC ischémique confirmé par imagerie.

3.2.3.4 Scores et anticoagulation

Les scores de CHA2DS2VASc et HASBLED étaient comparables entre

les groupes. Sur les 4 patients sous AOD (2 Rivaroxaban, 2 Apixaban),



aucun dosage spécifique de I'anticoagulant n’a été demandé. Le patient sous

AVK avait un INR a 1,23. Un avis neurologique a été pris dans 4 cas sur 5.

Tableau 19. AVC sous anticoagulant : scores de CHA2DS2VASc et de
HASBLED a I'admission selon la modification de I'anticoagulation

Arrét de I'anticoagulant (N=2)

Poursuite de I'anticoagulant (N=3)

CHA2DS2VASc
Médiane (min-max) 4 (3-5) 4 (3-5)
Noté dans le dossier 0 o)
CHA2DS2VASCc < 2 0] 0]
HASBLED
Médiane (min-max) 1,5 (1-2) 2 (2)
Noté dans le dossier 0 o)
HASBLED = 3 0] 0]

3.2.3.5 Présence d’un AAP

Aucun patient n’était sous anti-agrégant plaquettaire

3.2.3.6 Devenir des patients

Dans cette catégorie :

- 3 patients ont été hospitalisés

1 patient est décédé des suites de son AVC.

a 'admission.

1 patient est retourné a son EHPAD avec bilan d’AVC en externe

sur des arguments d’age avancé et de perte d’autonomie.

Figure 12. AVC sous anticoagulant : devenir des patients
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3.2.4 Surdosage asymptomatique sous AVK

3.2.4.1 Fréequence de modification
Sur les 16 patients en surdosage asymptomatique, 12 ont eu une
modification de leur traitement (75%).
3.2.4.2 Age et sexe

Les patients dans ce sous-groupe avaient en moyenne 84,9 ans avec
une médiane a 87,5 ans (Extrémes :67-94). Le sexe ratio H/F était de
0,78.

Tableau 20. Surdosage asymptomatique sous AVK : age et sexe selon

la modification de I'anticoagulation

Modification (N=12) Non modification (N=4)

Age (ans)

Médiane 87,5 85

Moyenne 84,6 86

Extrémes 67-94 80-94
Sexe

Homme 5 2

Femme 7 2

Sexe ratio (H/F) 0,71 1

3.2.4.3 Motif d’admission

Sur les 16 patients en surdosage asymptomatique, 3 consultaient pour
une symptomatologie cardiovasculaire, 2 pour un traumatisme de membre et

11 pour un autre motif (2 surdosages).
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3.2.4.4 Scores et anticoagulation

Les résultats des scores de CHAZDS2VASC et de HASBLED a

I’admission pour cette catégorie de patients sont consignés dans le tableau

ci-dessous.

Tableau 21.

Surdosage asymptomatique sous AVK :

scores de

CHA2DS2VASc et de HASBLED selon la modification de I'anticoagulation

Modification de I'anticoagulation

(N=12)

Pas de modification de

I'anticoagulation (N=4)

CHA2DS2VASc
Médiane (min-max) 4 (3-7) 5 (4-7)
Noté dans le dossier 1 0
CHA2DS2VASc <2 0 0]
HASBLED
Médiane (min-max) 1,5 (1-4) 1,5 (1-2)
Noté dans le dossier 0 0
HASBLED > 3 3 0]

3.2.4.5 Présence d’un AAP

Aucun patient n’était sous anti-agrégant plaquettaire a I’admission.

3.2.4.6 Gestion des surdosages en AVK

La conduite tenue au SAU en fonction des seuils d’INR est résumé dans

I’histogramme suivant.
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Histogramme 13. Gestion des surdosages en AVK selon I'INR

Surdosage sous AVK

INR >10 6<INR<10 4<INR<6

Effectif
o - N w S (6,] o)) ~ (o]

INR cible 2,5 (fenétre entre 2 et 3)

H Réversion W Arrét = Pas de modification ® Diminution posologique B Switch AVK-Héparine

3.2.4.7 Devenir des patients

INR<4

La majorité des patients présentant un surdosage asymptomatique a été

hospitalisé (81%). Un patient est décédé d’'une complication thrombotique.

Figure 13. Surdosage sous AVK : devenir des patients
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3.2.5 Sous-dosage asymptomatique sous AVK

Nous avons comptabilisé 3 sous-dosages asymptomatiques sous AVK
dans notre étude. L’adge de ces patients étaient en moyenne de 74,6 ans
(médiane a 71, extrémes : 66-87). Un patient consultait pour un traumatisme
cranien et 2 pour un autre motif. Le score de CHA2DS2VASc médian était
de 4 (extrémes : 2-4) et le score de HASBLED de 1 (extrémes : 1-2). Ces
scores n’étaient pas consignés dans les dossiers. Un patient était sous AAP.

Pour tous ces patients, le traitement AVK a été reconduit a I'identique.

Concernant leur devenir :

- 1 patient a été hospitalisé en service de médecine (INR 1,99)

- 1 patient a été hospitalisé en UHCD (INR 1,80)

- 1 patient est sorti @ son domicile (INR 1,29)

3.2.6 ATCD de FA

3.2.6.1 Fréquence de modification

Sur les 63 patients présentant un ATCD de FA (FA connue anticoagulée
a I'admission au SAU hors contexte d’hémorragie, gestes invasif, AVC, sur et

sous dosage en AVK), 9 ont eu une modification de traitement.

3.2.6.2 Age et sexe

Les patients dans ce sous-groupe avaient en moyenne 84,5 ans

(médiane a 86 ans, Extrémes : 64-98). Le sexe ratio H/F était de 0,97
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Tableau 22. ATCD de FA : age et sexe selon la modification de

I’anticoagulation

Modification (N=9) Non modification (N=54)

Age

Médiane 84 86

Moyenne 83,3 84,7

Extrémes (min-max) 73-93 64-98
Sexe

Homme 5 26

Femme 4 28

Sexe ratio (H/F) 1,25 0,93

3.2.6.3 Motif d’admission

Parmi ces patients: 19 consultaient pour une symptomatologie
cardiovasculaire, 15 pour un traumatisme (5 TC, 7 traumatismes de membres
et 3 traumatismes autres), 5 pour une suspicion d’événement thrombo-

embolique et 24 pour un autre motif.

3.2.6.4 Scores et anticoagulation

Le score de CHA2DS2VASc médian était de 5 (extrémes : 1-9) et le
score de HASBLED médian de 2 (extrémes : 1-4).

Un patient avait un score de CHA2DS2VASc < 2 et 8 un score de
HASBLED = 3 a I'admission. Ces scores n’étaient pas consignés dans les

dossiers.
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Tableau 23. ATCD de FA : scores de CHA2DS2VASc et de HASBLED

selon la modification de I'anticoagulation

Modification de I’anticoagulation
(N=9)

Pas de modification de

I’anticoagulation (N=54)

CHA2DS2VASc
Médiane (min-max) 5 (2-7) 5 (1-9)
Noté dans le dossier 0 0
CHA2DVAS2C <2 0 1
HASBLED
Médiane (min-max) 2 (1-4) 2 (1-3)
Noté dans le dossier 0 0
HASBLED > 3 3 5
HASBLED modifié > 3+ 3 5

*HASBLED 23 si arrét de ’AAP pour les patients V=0 pour leur CHA2DS2VASc

Pour les 22 patients sous AVK, I'INR a été demandé 13 fois avec des

valeurs comprises dans la zone cible (médiane : 2,51 ; extrémes :2,07-2,81).

Les 41 patients sous AOD (20 Apixaban, 11 Rivaroxaban, 10 Dabigatran)

n’ont pas eu de dosage spécifique.

3.2.6.5 Présence d’un AAP

Dans cette catégorie, 8 patients étaient sous antiagrégant plaquettaire a

I’admission.

3.2.6.6 Devenir

Sur le plan du devenir : 32 patients ont été hospitalisés (7 en

cardiologie, 20 en UHCD et 10 dans un autre service), 29 sont sortis de

I'hdpital, 2 sont décédés au SAU.
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3.2.6.7 Caractéristigues des patients dont le traitement a été
modifié au SAU

Les caractéristiques des 9 patients dont le traitement a été modifié au

SAU est résumé dans la figure ci-dessous.

Figure 14. ATCD de FA : motifs de modification de I'anticogulation

Anticoagulation modifiée au SAU (N=9)

-Modification sur avis : 7

Avis spécialisé : 3

Cardiologique (3) : arrét sur risque de surdosage contexte d’IRA,
Switch AVK-HBPM sur suspicion de sténose sur TAVI, réduction de
dose de I’AOD

Avis médecin SAU : 4
Arrét pour surveillance TC (2/5 TC)

Arrét pour suspicion d’AIT (1/1)
Diminution dans contexte de surdosage AVK récent (1)
-Autres/non documenté/Absence d’argumentation : 2

Anticoagulant non reconduit en UHCD (2)

3.3 Reconsultation au SAU dans le mois de

I'inclusion

Dans notre étude, 7 patients ont consulté 2 fois au SAU et 1 patient 3

fois, soit un taux de reconsultation de 4,7 % sur un mois.

3.3.1 Patients anticoagulés a la réadmission (N=6)

Tous ces patients avaient un score de CHA2DS2VASc 2 2 et 5 patients
un score de HASBLED et HASBLED modifi€¢ < 3. Aucun n’a présenté de

complication hémorragique lors de la reconsultation. Parmi eux :
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- Un seul patient était sous AVK et reconsultait pour un surdosage
(INR 15) aprés un premier passage pour AEG a la suite duquel il
avait été hospitalisé.

- Un patient a consulté deux fois pour chute. La premiere avec TC
sans hémorragie intra-cérébrale ayant conduit a un arrét du
traitement et une surveillance en UHCD. La deuxiéme d’allure
hypotensive sans TC ou son traitement anticoagulant a été poursuivi
en UHCD.

3.3.2 Patients non anticoagulés a la réadmission (N=2)

Ces deux patients avaient un score de CHA2DS2VASc 2 2 et un patient avait
un score de HASBLED et HASBLED modifié < 3.

Le patient sous AAP au long cours était récusé pour une anticoagulation
curative sur risque de chute.

L’autre patient était initialement sous anticoagulant qui avait été arrété
lors du premier passage en raison d’'un hématome ayant conduit a une
déglobulisation.

Aucun patient n’a présenté de complication thrombo-embolique lors de

son deuxieme passage.
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DISCUSSION

1 OBJECTIF DE L’ETUDE

Notre objectif principal était d’étudier la modification de I'anticoagulation
au SAU selon les situations cliniques rencontrées. Dans la grande majorité
des cas (70%), il n'y a pas eu de modification de I'anticoagulation de nos
patients.

Dans 84% des cas, les patients non anticoagulés a I'admission n’ont pas
eu d’introduction de traitement aux Urgences. Quant au patient sous
anticoagulant oral a I'admission, leur traitement a été represcrit a I'identique
dans 627% des cas.

Bien que les situations cliniques rencontrées soient trés diverses, on peut
s’étonner de prime abord d’un pourcentage aussi faible de modification (30% ),
les hémorragies, gestes invasifs, AVC sous anticoagulant ainsi les FA non
anticoagulées représentant a eux seuls 57 % de | 'effectif.

Les catégories de situations cliniques ou nous avons majoritairement
observé une modification de I'anticoagulation sont par ordre décroissant : les
gestes invasifs, les surdosages asymptomatiques sous AVK et les hémorragies
(28% des situations cliniques rencontrées). Les autres situations (AVC sous
anticoagulants, découvertes de FA, ATCD de FA, FA connue non anticoagulée
et sous dosage asymptomatique) ont un ratio modification/non modification
négatif voire nul pour les sous-dosages sous AVK.

La modification la plus fréquente a constitué en un arrét de traitement.
Elle représente 60% des modifications entreprises (27 % des prises en charge
au sein de la population des patients anticoagulés et 18% des prises en
charge au SAU).
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Seuls 15% des patients non anticoagulés a I'admission, ont bénéficié de
I'introduction d’un traitement anticoagulant bien que leurs scores de
CHA2DS2VASc et de HASBLED soient en faveur (95% de CHA2DSVASc >
2, 65% de HASBLED < 3 et 74% de HASBLED « modifié » < 3).

Les recommandations actuelles sont en faveur d’une attitude pro-active
constatant que la population générale éligible est sous anticoagulée [11] et
que l'introduction d’un traitement anticoagulant dés les urgences est bénéfique
pour le patient : réduction de la morbi-mortalité sans augmentation des
événements hémorragiques [17]. De méme, elle augmente I'observance a
long terme par rapport au patient dont la prescription a été faite aprés la sortie
des urgences [19].

De nombreux travaux se sont intéressés aux freins a [linitiation de
I’anticoagulation au SAU. Nous pouvons citer a titre d’exemples : des critéres
démographiques (4ge avancé [15,16,20], sexe féminin [15-16]), la FA
paroxystique [15], I'absence d’évaluation cardiologique au SAU [20],
I'impossibilité de suivi ultérieur par le médecin prescripteur [21], la réticence
a anticoaguler un patient 4gé chuteur [16,20,22-23] ou avec des troubles
cognitifs [15,20], la considération du traitement antiplaquettaire comme une
prophylaxie adéquate [16].

D’autres freins retrouvés étaient inhérents a la prise en charge au SAU
comme par exemple la présence d’un saignement actif au moment de la prise
charge [20,23].

Les réticences des patients étaient aussi identifiées comme des facteurs
limitant I'instauration dés le SAU [20]. Rappelons que lintroduction d’un
traitement anticoagulant doit s’associer a une éducation thérapeutique du
patient délivrée par un intervenant formé au cours d’un temps dédié, ce qui
peut s’avérer difficile dans le cadre de I'urgence.

Dans notre étude, les non-introductions sur avis représentent la majorité
des freins a la prescription (41,1%) : 40% de ces décisions ont été prises

suite a des avis spécialisés dont 12% d’avis cardiologique. Au final, 1 patient
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sur 5 n’a pas été anticoagulé en raison de son risque de chute. A contrario,
dans I'analyse des patients reconsultant au cours du mois de I'inclusion, un
patient avait consulté deux fois pour chute dont une avec un traumatisme
cranien et était ressorti du SAU sous anticoagulant.

Notre taux d’abstention d’anticoagulation pour chute est bien supérieur a
ceux des études sur le sujet [16,20], bien que ces différences soient a
pondérer par le fait qu’il s’agissait de patient sortant a domicile alors que
notre population d’étude a été majoritairement hospitalisée (61% ).

Une étude a montré qu’il faudrait plus de 295 chutes par an pour que
le risque annuel dépasse le bénéfice d’un traitement anticoagulant préventif
pour un risque d'accident vasculaire cérébral de 6% [24]. Une autre, que les
patients sous anticoagulants oraux présentant un risque élevé de chutes ne
présentaient pas de risque significativement accru de saignements majeurs
[25].

Bien que l'introduction ou la poursuite du traitement anticoagulant chez
nos patients chuteurs soient délicates dans le cadre de I'urgence, il semble
nécessaire que les patients puissent bénéficier d’'une évaluation gériatrique
approfondie ultérieure afin d’identifier plus précisément ceux pour lesquels la

prescription serait dangereuse [26].

Par ailleurs, dans les autres motifs de non anticoagulation au SAU, on
peut citer la présence d'une double AAP ce qui en terme de balance
bénéfice /risque semble |a aussi discutable [27]. De méme, en cas de facteur
déclenchant réversible identifié, il est raisonnable de débuter un traitement
anticoagulant hors contre-indication, bien que l'indication d’anticoagulation au
long cours repose sur une évaluation cardiologique incluant la réalisation d’une

échocardiographie [11,76].

Les événements contextuels propres a la prise en charge au SAU
(hémorragie, geste invasif et AVC) ont compté pour 21,4% des abstentions
de traitement, ce qui est loin d’étre négligeable, et laisse la aussi transparaitre

les limites de l'instauration d’un traitement anticoagulant dans le cadre de
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I'urgence. Dans I'absolu, la balance bénéfice risque doit étre réévaluée a
distance de I'événement par le médecin ou cardiologue traitant.

Enfin, le taux d’abstention non documenté dans les dossiers était de
37,5%. 17 patients sont rentrés chez eux sans anticoagulant, sans raison
notifiée dans le dossier informatisé pour 10 d’entre eux, bien que I'on puisse

penser qu’une réflexion médicale ait quand méme eu lieu.

Dans la population de patients anticoagulés a I'admission, 3 avaient un
score de CHA2DS2VASc < 2 et 21 un score de HASBLED et HASBLED
modifié > 3. Une hémorragie grave autre qu’intra-cérébrale est survenue pour
5 d’entre eux.

La gestion des hémorragies des patients sous AOD est hétérogéne au
cours de notre étude. |l semble que cela soit di0 nhotamment a un manque de
dosage spécifique des anticoagulants dans les situations appropriées bien que
celui-ci soit disponible au CHU et que des protocoles de conduite a tenir
soient a disposition aux Urgences (annexe 3).

A titre d’exemples : toutes les hémorragies intracérébrales n’ont pas été
reversées ; le seul patient ayant eu un dosage de son AOD présentait une
hémorragie non grave ; un patient présentant une hémorragie théoriquement
grave selon les recommandations pour lequel aucun geste hémostatique ni
traitement symptomatique n’a été entrepris a été reversé, alors qu’a contrario
un patient ayant recu un traitement symptomatique lourd et un premier geste
hémostatique infructueux ne I'a pas été [12-14, 29-36].

Des avis spécialisés concernant les organes critiques ont été sollicités
mais aucun avis du médecin référent d’hématologie n’a été pris au cours de
notre étude [37]. Ces situations, bien que n’étant pas les plus fréquentes au
cours de notre mois d’inclusion (4% ) sont du domaine propre de I'urgence et

doivent, a ce titre, étre gérées de maniére optimale.
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Toutes les hémorragies intracérébrales sous AVK ont bien été reversées
[38-41]. Les autres hémorragies sous AVK bien que théoriquement graves
selon 'HAS 2008 (localisation digestive, nécessité de transfusion), étaient
pour la plupart minimes, occasionnaient un saignement a bas bruit facilement
contrélable par des mesures locales simples et ont été traitées comme des
hémorragies non graves, la réversion étant jugé comme une thérapeutique

trop lourde (annexe 4).

Concernant les gestes invasifs sous AOD, la plupart des gestes
rencontrés dans notre étude étaient a risque hémorragique élevé (chirurgie)
pouvant étre qualifiés de semi-urgent et pour lequel un dosage spécifique de
I’anticoagulant est indiqué [42].

En effet, ces gestes n’étaient pas impérativement a réaliser dans les
24h [43], mais n’étaient pas non plus a considérer comme programmés avec
un arrét de I'anticoagulant sur plusieurs jours [44-45].

N’ayant pas clairement retrouvé la notion de semi-urgence dans les
derniéres recommandations [13-14,43], nous avons décidé de les classer
arbitrairement dans les gestes urgents, le raisonnement se basant sur le
dosage de I’AOD contrairement aux gestes programmés [43-45, annexe 4].

Dans ces situations de chirurgie d’urgence « intermédiaire », on peut
néanmoins s’interroger sur la nécessité que ce dosage soit effectué au SAU
et non lors de la consultation d’anesthésie précédant I'acte. La multiplicité des
contraintes organisationnelles relatives au geste opératoire ne dépendant pas
de l'urgentiste, 'avis du chirurgien a systématiquement été demandé et la
majorité des prises en charges a constitué en un arrét du traitement. Aucun
des patients n’a eu de relais AOD-héparine [46-48].

Parmi les deux gestes a risque hémorragique trés élevé du domaine de
I'urgentiste (2 PL), seul un dosage a été réalisé conduisant a un geste différé
de 8 heures (annexe 3). L’autre n’a pas été réalisé car les tests de

coagulation standard étaient perturbés (TP 34%) [50-55].
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Les gestes invasifs sous AVK dans notre étude étaient tous des actes
de chirurgie a risque hémorragique élevé que nous avons considéré comme
urgents, bien que, la plupart pouvaient étre qualifié de « semi-urgents ». La
gestion de I'anticoagulation dans ces situations a été trés hétérogéne mais
toujours guidée par les recommandations des chirurgiens (annexe 4). Les
deux suspicions d’urgences chirurgicales « vraies », bien que se révélant par
la suite étre des urgences relatives, ont bien été reversées [12]. Un patient
a eu un relais AVK-héparine [48-49]

Le traitement anticoagulant n’a été arrété que chez 60% des AVC
ischémiques découvert au SAU, bien que les recommandations actuelles
soient en faveur d’un arrét de I'anticoagulation a la phase aigiie [8-9, 56].
Toutefois, toutes ces décisions ont été prises apres avis du neurologue de
"'UNV.

Concernant les sur et sous dosages, bien que ne relevant pas stricto-
sensu d’une prise en charge urgente, ils représentaient 10 % des patients de
notre étude. Les prises en charge n’étaient pas fidéles aux recommandations
de I'HAS dans 50% des cas de surdosage dont I'INR était compris entre 4 et
10 [12]. Un patient avec INR > 10 a bien été reversé. Les sous-dosages
étaient la plupart du temps minimes et la posologie de 'AVK n’a pas été

modifiée dans ce contexte aigu.

2 CHOIX DU FORMAT DE L’ETUDE

2.1 Choix du mode de recueil

Nous avons décidé de réaliser une étude rétrospective afin d’observer

les pratiques actuelles dans notre service et ne pas influencer | 'attitude
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thérapeutique des praticiens par I'utilisation d’une fiche de recueil calquée sur

les recommandations.

Nous avons choisi de relire toutes les observations médicales des
urgences plutét que d’utiliser un moteur de recherche par mots clés afin
d’assurer une exhaustivité, le logiciel patient ne prenant en compte que les

FA apparaissant dans le codage final.

Nous avons décidé arbitrairement d’inclure les patients sur une période
de 31 jours consécutifs et d’étudier la reconsultation au cours de ce mois. Il
s’'agissait cependant du mois d’arrivée des nouveaux internes de 2°™
semestre aux urgences. Ce paramétre ainsi que la multiplicité des intervenants
réalisant 'observation médicale (externes, internes, seniors du SAU et de la
liste de garde) a pu influencer la prise en charge des patients et la qualité

des données recueilles pour notre analyse.

2.2 Choix des critéeres d’exclusion

Nous avons di exclure beaucoup de patients de notre étude (39% des
patients éligibles), dont 56 par données manquantes dans les observations
médicales (30%). Ce biais de sélection bien qu’évitable n’est pas rare dans
les théses en médecine d’urgence procédant par cette méthode de recueil
des données. Une tenue rigoureuse des dossiers avec observation compléte

et exhaustive n’étant pas toujours possible dans le cadre de I'urgence.

Nous avons décidé d’exclure les FA dont les modalités d’anticoagulation
présentaient des particularités afin de limiter I'analyse en sous-population et
biais de confusion (FA valvulaire, FA ablatée sans connaissance de la date

d’ablation, FA sous héparinothérapie, FA avec autre motif d’anticoagulation).
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Elles représentent 7% des patients éligibles pour notre étude que nous avons

donc exclu.

Nous avons également décidé d’exclure les patients anticoagulés a I’'admission
et hospitalisés en aval du SAU si le traitement n’avait pas été reconduit avant
le départ dans les services, sans mention de I'arrét dans les observations. En
effet, nous avons jugé qu’il n’était alors pas possible de trancher entre une
décision d’arrét de traitement ou un accord avec le service d’aval de poursuite

de prescription.

Les anémies sans saignement extériorisé ont également été exclues afin

d’éviter un biais de confusion entre saignement actif et anémie d’autre cause.

2.3 Choix des données analysées

Nous avons choisi de ne pas relire les ECG faits au SAU, le but de
notre étude étant d’analyser I'attitude des médecins face a I'anticoagulation
des patients et non de rectifier d’éventuels diagnostics de FA erronés. Ce
paramétre a pu néanmoins influer sur la prévalence de la FA au cours de

notre étude.

Dans nos criteres d’inclusion, nous n’avons pas tenu compte du motif
d’admission du patient au SAU mais uniquement de la présence d’une FA ce
qui nous a conduit a une multiplicité de situations cliniques. Bien qu’étant le
reflet du terrain, ceci nous a obligé a effectuer des analyses en sous-groupes,
impliquant de travailler sur de petits effectifs et rendant difficile I’extraction de

données pertinentes a I’échelle de notre population.

Nous n’avons pas fait de distinction entre les différents types de FA

(paroxystique, récurrente et permanente), ces caractéristiques n’étant que trés
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peu renseignées dans les dossiers et obéissant aux mémes regles de

prescription de I'anticoagulation [57-60].

Au vu du faible taux de calcul des scores de CHA2DS2VASc et de
HASBLED retrouvés dans les dossiers, nous avons choisi de recalculer ces
2 scores pour tous nos patients.

Pour le score de CHA2DS2VASc, nous avons compté arbitrairement 1
point pour le C si les patients présentaient au SAU ou dans leurs ATCD :
une décompensation cardiaque et/ou insuffisance cardiaque et/ou altération
de la FEVG avec un seuil fixé a 40% selon les recommandations de 'ESC
AF 2012. En effet, les recommandations de la SFMU/SFC 2015 ne précisent
pas les critéres d’une “insuffisance cardiaque congestive” ni le seuil de FEVG
pour la “dysfonction ventriculaire gauche” ce qui a pu contribuer a une
surestimation de ce score (annexe 2).

Pour le score de HASBLED, nous avons compté arbitrairement 1 point
pour le H pour les patients dont la Pression Artérielle Systolique (PAS) était
supérieure a 160 mmHg a I’Accueil des Urgences bien que cette mesure ne
puisse étre a elle seule témoin de I'existence d’une HTA. Tous les scores de
HASBLED ont été analysés malgré les données manquantes (labilité de I'INR,
paramétres biologiques manquants).

Nous avons également choisi de recalculer ces scores dans I’hypothése
ou le traitement AAP était arrété, en excluant les patients V=1 pour leur score
CHA2DS2VASc afin de s’affranchir des patients dont la poursuite du
traitement AAP aurait pu s’avérer une nécessité (SCA récent, artériopathie)
pour mieux appréhender ce score.

Par ailleurs, nous n’avons pas fait de distinction entre les hommes et les
femmes dans I'analyse du score de CHA2DS2VASc et avons considéré qu’un
traitement anticoagulant était recommandé pour tout score CHA2DS2VASc 2
2 conformément aux recommandations de la SFMU/SFC 2015. Bien que les

recommandations de 'ESC 2016 fixent un seuil de risque élevé d’événement
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thrombo-embolique a 3 pour les femmes. Nous avons fait ce choix, car il
demeure le seuil de risque élevé d’événement thrombo-embolique
généralement admis [10,20,62]. Ce d’autant que de nombreuses études
montrent que I'anticoagulation est bénéfique dés le seuil de 2 chez la femme
[68-70].

Ces scores, bien que recommandés dans la stratégie d’anticoagulation
des patients étaient insuffisamment notifiés dans les dossiers bien qu’ils soient
disponible dans le DPP. Nous pensons qu’un systéme de pop-up pourrait

probablement améliorer leur calcul.

Pour les AOD, I'heure de la derniére prise de I'anticoagulant oral et la
clairance selon Cockcroft bien qu'important en terme de stratégie de
maniement des anticoagulants lors d’hémorragies ou d’actes invasifs n’ont
pas été consignés car trop peu renseignés dans les dossiers (poids, DFG
selon le MDRD) [13-14].

Nous n’avons pas consigné les résultats des TP/TCA considérant qu’il
s’agissait de mesures dégradées pour juger de l'activité d’'un AOD, les tests
spécifiques étant disponible au CHU [50-55]. Nous avons par contre
consigné les éventuels Temps de Thrombine pour le Dabigatran et Activité
anti-Xa pour les -Xabans bien qu’ils ne fassent pas partie de la stratégie de
gestion des anticoagulants dans des procédures urgentes afin d’apprécier leur
utilisation au SAU. [37]

Nous n’avons pas tenu compte des heures d’admission des patients, ceci
a pu entrainer un biais dans la comptabilisation des modifications du traitement
anticoagulant et ce particulierement dans le cadre des arréts. En effet, un
patient sous anticoagulant présent au SAU en dehors des heures de prises
de traitement avait théoriquement plus de probabilité que le traitement ne soit

pas modifié. Nous pensons que ce parametre a essentiellement influencé les
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résultats dans le cadre d’arrét temporaire (par exemple : surveillance de
traumatisé cranien). Nous avons tenté d’atténuer cet effet en définissant les

arréts selon le devenir du patient.

3 CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION

La prévalence de la FA au SAU dans notre étude est de 6,58% ce qui
est nettement supérieur a celle décrite dans les recommandations SFMU/SFC
de 2015 (prévalence 0,5 a 3,2% ). Cette différence pourrait s’expliquer par le
fait que notre population d’étude est plus 4gée que celles dont sont issues
ces données [5-7], bien que similaire a celle d’études récentes sur le sujet
[20,23]. La prévalence dans la population générale augmente d’année en
année [2,4,61] : 'age moyen des patients de notre étude est de 83 ans et

la prévalence dans la population générale des plus des 80 ans est de 10%

[8].

Le sexe ratio homme/femme était proche de 1 avec une prédominance

masculine ce qui est concordant avec I'épidémiologie de la FA [1-2,23].

La grande majorité de nos patients avaient un ATCD d’HTA et/ou de
cardiopathie, ce qui est Ia aussi concordant avec les données actuelles sur la
FA [8-9,28,57]. Les scores de CHADS2VASC et HASBLED médian était
semblables a ceux des études sur le sujet avec un score CHADS2VACS = 2

et HASBLED < 3 largement majoritaires [15-16,28,62].

La découverte de FA au SAU a concerné 22 patients de notre étude sur
1 mois, ce qui est supérieur a un travail de thése réalisé en 2014 au SAU du
Mans (113 découvertes au SAU sur un an) [71]. Dans une autre étude, elle

représentait 36% des FA consultant au SAU (11% dans la nétre) [5].
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Le taux d’anticoagulation a I'admission des patients dont la FA était
connue est similaire a celle d’autres études sur le sujet mais avec un ratio
AOD/AVK supérieur [23,62].

Les trois AOD sont disponibles en France depuis 2015 [42]. lls sont de
plus en plus prescrits ayant fait la preuve de leur efficacité et de leur sécurité
d’emploi [42,63-67, 75]. Leur utilisation étant a privilégier dans la FA non
valvulaire (ESC 2016), on pourrait s’attendre a des chiffres similaires si nous
réalisions aujourd’hui une étude dans d’autres centres et supérieur si nous

reproduisions cette méme étude dans quelques années.

Le pourcentage de patients non anticoagulés ou sous AAP seul pour leur
FA reste encore trés important dans notre étude comme dans la littérature
[5,17].

L’INR des patients sous AVK a été trés souvent mesuré (83%) et était
en dehors des cibles dans 54% des cas. Ces données sont concordantes
avec celles retrouvées dans les études [5,62].

Le dosage spécifique des AOD n’a été réalisé que dans trés peu de
situations. Ce constat avait déja été objectivé dans un travail de thése sur la

gestion des anticoagulants dans un service d’urgences réalisée en 2014 [72]

Le nombre d’hémorragie sous AOD a été plus important que sous AVK,
ce qui nest pas le cas dans la littérature. Nous avons observé
proportionnellement plus d’hémorragies intracraniennes sous AVK, et plus

d’hémorragie digestive sous AOD ce qui est par contre décrit. [67, 73-74].

Dans notre étude, 10% des patients sous anticoagulant nécessitait une

chirurgie ou un acte invasif (10-15% dans la littérature [43]).
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Dans une métanalyse espagnole réalisée en 2016 sur les causes de
déces chez les patients anticoagulés pour leur FA, les auteurs avaient observé
4,72 % de décés/an, dont 5,7% par AVC et 5,6% par saignement [77]. Dans
notre étude le nombre d’AVC était de 4,7% au cours du mois d’inclusion et
la mortalité par AVC était de 37,5% (1,58% d’événement de notre étude). La
mortalité toute cause était de 4% et celle par hémorragie était de 12,5% soit
trois fois moins que celle par AVC (0,5% des événements de notre étude).
Ceci peut s’expliquer par le fait que les patients atteints de FA qui se
présentent aux Urgences ont une incidence d'accidents vasculaires cérébraux

et de décés plus élevée que les patients vus ailleurs [78].

Les surdosages asymptomatiques était une situation fréquente au cours
de notre étude (8% ) (HAS 2008 : 15-30% selon les études).

Le nombre de patients hospitalisés (61%) est similaire a celui d’autres
études [4-71].
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES

Bien que les recommandations décrivent le passage aux Urgences
comme une occasion de rattraper les prises en charge des patients sous
anticoagulés ou anticoagulés a tort, notre étude objective un certain nombre
de freins a cette attitude. Les scores CHA2DS2VASc et HASBLED bien
gu’insuffisamment calculés dans notre étude, ne semblent pas les seuls
déterminants pour juger de la balance bénéfice-risque de I'anticoagulation des
patients dans une population vieillissante, potentiellement chuteuse et ce
d’autant plus qu’un nombre non négligeable de situations cliniques inhérentes
a l'urgence ne s’y prétent pas. Par ailleurs, bien que les AOD soient devenus
le traitement anticoagulant de choix dans la FA non valvulaire et par
conséquent de plus en plus prescrit, nous constatons que leur gestion au
SAU, notamment leur dosage spécifique comme guide de la prise en charge,
demeure perfectible.

La stratégie de décision d’anticoagulant s’intégre dans une dynamique
pluriprofessionnelle ou I'urgentiste bien qu’occupant une place déterminante
en tant que premier maillon de la chaine, ne peut étre le seul acteur. La mise
en place d'une filiere dédiée aux Urgences en partenariat avec les
cardiologues et les hématologues permettrait d'améliorer les prises en charges

des patients porteurs d’une FA (Annexe 1).
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ANNEXE 1. Proposition de filiere FA

FA NON ANTICOAGULEE A L’ADMISSION

Calcul des scores des CHA2DS2VASc et de HASBLED*

Découverte de FA (hors contexte d’AVC) FA connue non anticoagulée

- Préciser si < 48h pour CARDIOVERSION

HOSPITALISATION RETOUR A DOMICILE

Allo Cardiologue

HOSPITALISATION

RETOUR A DOMICILE

-si service d’aval
autre que la
cardiologie:
Anticoagulation au
SAU selon la balance
bénéfice-risque (si
nonintroduit:
préciser le motif)

-Anticoagulation au
SAU selon la balance
bénéfice risque (si
non introduit:
préciser le motif)

-Courrier médecin
traitant**

-Consultation
cardiologiquerapide
en externe si non
réalisée au SAU

si service d’aval
autrequella
cardiologie:
Anticoagulation au
SAU selon la balance
bénéfice-risque (si
non introduit:
préciser le motif)

-Courrier au médecin
traitant **

* systéme de « pop up » dans le DPP

** doit contenir : scores de CHA2DS2VASc et HASBLED, l'avis du cardiologue le cas

échéant, le motif de modification de I'anticoagulation au SAU le cas échéant, la

suggestion d’'une consultation cardiologique et/ou gériatrique en externe pour les FA

connues non anticoagulées sans introduction d’anticoagulant au SAU.
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FA ANTICOAGULEE A L’ADMISSION

Si GESTE INVASIF URGENT ou HEMORRAGIE : se référer aux protocoles

=>» Au moindre doute : Allo médecin référent d’hématologie

Calcul des scores des CHA2DS2VASc et de HASBLED*

HOSPITALISATION

-Anticoagulation au SAU selon la balance
bénéfice risque

-> En cas de modification : préciser le motif

* systéme de « pop up » dans le DPP

RETOUR A DOMICILE

-Anticoagulation au SAU selon la balance
bénéfice risque (si modification au SAU:
préciser le motif)

-Courrier médecin traitant et/ou
cardiologue traitant**

** doit contenir : scores de CHA2DS2VASc et HASBLED, l'avis du cardiologue le cas

échant, le motif de modification de I'anticoagulation au SAU le cas échéant, la

suggestion d’une consultation cardiologique et/ou gériatrique en externe pour les arréts

de traitement au SAU.
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ANNEXE 2. Scores de CHA2DS2VASc et de HASBLED

Nombre de points

C Insuffisance cardiaque congestive ou dysfonction du ventricule gauche 1
H Hypertension artérielle contrélée ou non 1
A /:\ge compris entre 65 et 74 ans 1

2 Age >75 ans 2
D Diabete 1
S, Accident vasculaire cérébral, accident ischémique transitoire ou événement thromboembolique (stroke) 2
Va Pathologies vasculaires telles qu’antécédent d’infarctus, artériopathie périphérique ou plaque aortique 1
Sc Sexe féminin 1

Le score CHA,DS,-VASc variede 0 a 9.

Nombre de points

H  Pression artérielle systolique non contr6lée > 160 mmHg |

* Maladie hépatique chronique (ex. : cirrhose) ou preuve biochimique de perturbation hépatique significative
(ex. : bilirubine > 2 fois la limite supérieure de la normale, en association avec 1’aspartate-aminotransférase/

A alanine-aminotransférase/phosphatase alcaline > 3 fois la limite supérieure normale, etc.) I pomit chaeun
» Hémodialyse ou transplantation rénale ou créatinine sérique > 200 pmol/ml

S Antécédent d’accident vasculaire cérébral, en particulier lacune (stroke) 1

B Antécédent de saignement ou prédisposition a une hémorragie, a de I’anémie, etc. 1

L INR instables ou de nombreuses fois en dehors de I’intervalle thérapeutique 1

E  Personne agée (dge > 65 ans) 1

» Médicaments : antiplaquettaires, anti-inflammatoires non stéroidiens, etc.

« Abus d’alcool 1 point chacun

INR : international normalized ratio.
Le score HAS-BLED variede 0 a 9.

90




ANNEXE 3. Gestion des AOD : hémorragie et geste invasif

urgent

Hémorragie chez un patient traité par dabigatran

O

Hémorragie dans un organe critique
ou choc hémorragique

| Hémorragie non grave

Hémorragie grave (autre)

Geste hémostatique

chirurgie,

y
Geste hémostatique non indiqué Geste hémostatique efficace
ou
Saignement persistant malgré le geste

A
*Conc dabigatran > 50 ng/mL *Conc dabigatran < 50 ng/mL
ou ou
*Conc dabigatran inconnue et *Conc dabigatran inconnue et
DDP < 24h ou CICr £ 50 mL/mn DDP > 24h et CICr > 50 mL/mn

Traitement symptomatique
Rechercher Cl dabigatran

du et

Idarucizumab ou si indisponible, CCP ou FEIBA ‘ ‘ Mesures non spécifiques
(CICr < 30 ml/min, interactions...)
Discuter un saut d‘o prise ou une .rin'v'uh‘n!ion

(DDP: délai de derniére prise du dabigatran; CICr: Clairance de la créatinine (Cockcroft et Gault); Conc: concentration plasmatique)

Geste invasif urgent sous dabigatran

D

Risque hémorragique trés élevé Risque hémorragique élevé Risque hémorragique faible
o ex: i ¢ ) (hé ex: pé i th édie)
et et Risque hémorragique élevé
*Conc dabigatran > 30 ng/ml ou inconnue *Conc dabigatran > 50 ng/ml et
ou * Conc dabigatran < 50 ng/mL
*Conc dabigatran inconnue et ou
DDP < 24h ou CICr <50 mL/mn «Conc dabigatran inconnue et
DDP > 24 h et CICr > 50 mL/mn

Risque hémorragique trés élevé

] ] ot
« Conc dabigatran < 30 ng/mL

PEC > 8 heures

—

PEC < 8 heures PEC > 8 heures PEC < 8 heures
ou
geste d’hémostase
Reporter Reporter
et et
Mesure de la concentration Mesure de la concentration

ou ou

Idarucizumab ou si indisponible, CCP ou FEIBA Réaliser le geste Réaliser le geste
puis etsi sans délai
saignement per/postop attribuable au dabigatran: ——

Réaliser le geste
Idarucizumab ou si indisponible, CCP ou FEIBA

(DDP: délai de derniére prise du dabigatran; CICr: Clairance de la créatinine (Cockcroft et Gault); Conc: concentration plasmatique; PEC: prise en charge)
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ANNEXE 4. Gestion des AVK : hémorragie, geste invasif

urgent et surdosage

PRISE EN CHARGE HOSPITALIERE D'UNE HEMORRAGIE GRAVE (OBJECTIF : INR < 1,5)

Arrét des AVK et mesure
de I'INR en urgence

Si INR disponible : """ SiINR non disponible :
administration de CCP* a dose administration de CCP* 25 U/kg
adaptée a l'INR, selon le RCP (soit 1 mlkg)

+ Vitamine K 10 mg (1 ampoule adulte ; privilégier la voie orale)

Contréle de I'TNR a 30 min

SiINR > 1,5 : nouvelle dose de CCP selon le RCP
Contréle INRa6-8h

* CCP = concentré de complexe prothrombinique, aussi appelé PPSB. L'administration
accélérée des CCP est possible en cas d'extréme urgence.

En cas de chirurgie ou d’acte invasif urgent, a risque hémorragique

et non programme

B Mesurer I'INR a I'admission du patient et administrer 5 mg de vitamine K.

B Si le délai requis pour lintervention ne permet pas d'atteindre le seuil
hémostatique (objectif: INR < 1,50u < 1,2 si neurochirurgie) par la seule
vitamine K: administrer du CCP selon le RCP et contréler [INR
avant l'intervention.

B Un controle de I'INR est réalisé 6 a 8 h aprés l'intervention et la prise en charge
postopératoire rejoint celle des actes programmeés.

Mesures correctrices recommandées

INR cible 2,5 INR cible >3
(fenétre entre 2 et 3) (fenétre 2,5 - 3,5 0u 3 4,5)
INR <4 » pas de saut de prise
» pas d'apport de vitamine K
4<INR<6 » sautdune prise » pas de saut de prise
» pas d'apport de vitamine K » pas d'apport de vitamine K
6<INR <10 » arrétdu traitement » sautd'une prise
» 1a2mgdevitamine K par » un avis spécialisé est
voie orale (1/2 a 1 ampoule recommandé (ex. cardiologue
buvable forme pédiatrique) en cas de prothése valvulaire
(grade A) mécanique) pour discuter un
traitement éventuel par 1 a
2mg de vitamine K par voie
orale (1/2 a 1 ampoule buvable
forme pédiatrique)
INR =10 » arrét du traitement » un avis spécialisé sans délai
» 5mg de vitamine K par voie ou une hospitalisation est
orale (1/2 ampoule buvable recommandé

forme adulte) (arade A)

92



ANNEXE 5. Fiche d’information patient

" La Recherche
est [une des trois missions du CHRU *

INFORMATION AUX PATIENTS

Utilisation des données de santeé
pour la recherche et I'évaluation

es données de votre dossier médical (ou de votre enfant) recueillies
dans le cadre du soin peuvent étre amenées a étre réutilisées a des fins
de recherche et d’évaluation dans le domaine de votre pathologie. Dans
tous les cas, seules des personnes soumises au secret professionnel
peuventy accéder, sous la responsabilité d’'un médecin de I'’établissement.

onformément aux dispositions de la loi « Informatique et Libertés » (loi

du 6 janvier 1978 modifiée), toute recherche sera systématiquement
déclarée a la Commission Nationale Informatique et Libertés (CNIL) et ,
par ailleurs, recevra un avis éthique.

es analyses sont toujours réalisées de fagon confidentielle sur des

données codées, sans mention des noms et prénoms, et les résultats
sont produits sous une forme agrégée qui ne permet en aucun cas de
vous identifier. Il est également possible que vous soyez recontacté par
le service qui vous a pris en charge pour vous proposer de participer a
une nouvelle recherche.

— Dans tous les cas (conformément a la loi Informatique et Libertés),
vous disposez d’un droit d’acces et de rectification a vos données.

Vous pouvez a tout moment vous opposer a la réutilisation des
données figurant dans votre dossier, pour autant que le traitement

des données ne réponde pas a une obligation |égale, sans avoir a

justifier votre refus. L'exercice de votre droit d’opposition sera sans
conséquence sur votre prise en charge ou la qualité de votre relation

avec les équipes médicales et soignantes. Vous pouvez également vous

opposer a étre recontacté pour participer a une nouvelle recherche.

Pour exercer vos droits, a tout moment, vous pouvez
contacter la Direction de la Recherche :

> téléphone : 02 34 37 89 27
> email : recherche.clinique@chu-tours.fr




ANNEXE 6. Accord du comité d’éthique

CHRU IV

HOPITAUX DE TOURS FACULTE DE MEDECINE

TOURS

GROUPE ETHIQUE D’AIDE A LA RECHERCHE CLINIQUE POUR LES PROTOCOLES DE
RECHERCHE NON SOUMIS AU COMITE DE PROTECTION DES PERSONNES
ETHICS COMMITTEE IN HUMAN RESEARCH

AVIS

Responsable de la recherche : Dr Justine CLEMENT
Titre du projet de recherche : La présence d'une fibrillation atriale change-t-elle la prise en charge
au SAU?

N° du projet : 2018 051

Le groupe éthique d’aide a la recherche clinique donne un avis
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au projet de recherche n° 2018 051

A Tours, le 22 juin 2018
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Dr Béatrice Birmelé
Présidente du Groupe Ethique Clinique

2, Bd Tonnelé - 37044 TOURS Cedex 9 - Tél. 02.18.37.08.50
Courriel : espace-ethique@chu-tours.fr
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Résumé :

INTRODUCTION : En 2015, les SFMU/SFC ont publié des recommandations sur
I’anticoagulation de la fibrillation atriale (FA) aux Urgences. Notre objectif principal est
d’étudier la modification de I’anticoagulation chez ces patients (fréquence, type) selon les
situations cliniques et paracliniques rencontrées.

MATERIEL ET METHODE : Etude rétrospective, observationnelle réalisée au SAU du
CHU de Tours du 01 au 31/05/2018. Tout patient avec FA mentionnée dans 1’observation
médicale des Urgences était éligible. Recueil des caractéristiques de la population, calcul
des scores de CHA2DS2VASc et de HASBLED, analyse de la modification de
I’anticoagulation par catégories : découverte de FA, FA connue non anticoagulée puis pour
les FA anticoagulées : hémorragie, geste invasif, AVC, sur et sous dosage asymptomatique
sous AVK, autre (ATCD de FA).

RESULTATS : 4572 dossiers relus, 313 patients éligibles, 190 inclus. Age moyen 83 ans.
Prévalence de la FA 6,85%. Modification de 1’anticoagulation : 57 (30%) patients dont 60%
d’arrét de traitement. 65 patients non anticoagulés a 1’admission : 9 introductions et 21
abstentions non documentées. 125 patients anticoagulés a [’admission, 48 (38%)
modifications : 15/25 hémorragies (AOD :1/2 critiques reversées, 6 graves [5 arréts, 1
réversion] sans dosage spécifique préalable, AVK : 3/5 graves reversées), 10/11 gestes
invasifs urgents (dosages : INR systématique, AOD 1/5 cas), 2/5 AVC, 12/19 sur et sous-
dosages, 9/63 ATCD de FA (2 arréts non documentés)

CONCLUSION : La majorité des décisions de modification de I’anticoagulation sont
discutées dans les dossiers. Le dosage spécifique des AOD en situation d’urgence est
perfectible.

Mots clés : fibrillation atriale — urgences — anticoagulant- AOD— AVK- modification
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