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Points clés:

- L’absence de consensus reposant sur des données scientifiques solides augmente les
craintes de mise en route d’une anticoagulation efficace lors de la coexistence d’une
fibrillation atriale et d’une angiopathie amyloide cérébrale.

- L’angiopathie amyloide cérébrale peut s’accompagner d’accidents ischémiques cérébraux.

- Certains phénotypes d’angiopathie amyloide cérébrale sont beaucoup plus a risque de
saignements comme par exemple 1’existence de troubles neurologiques focaux transitoires
ou une hémosideérose corticale.

- La prise de décision d’une anticoagulation, dans cette situation, nécessite une bonne
connaissance (1) des risques ischémiques en lien avec la fibrillation atriale, (2) des risques
hémorragiques en lien avec 1’angiopathie amyloide cérébrale, (3) des particularités
gériatriques et releve de Réunion de Concertation Pluridisciplinaire (cardiologues,
neurologues, hémostasiens, gériatres...).

- La réduction de risque de saignement intracranien avec les anticoagulants oraux directs
versus les anti-vitamines K est une avancée importante dans la prise en charge de ces

patients en association avec un contrdle strict tensionnel.



Résumé

L’angiopathie amyloide cérébrale et la fibrillation atriale sont deux pathologies fréquentes
chez le patient &gé, entrainant un dilemme thérapeutique : rapport bénéfice risque de
I’anticoagulation au long cours (risque cardio-embolique de la fibrillation atriale et risque
d’hémorragie cérébrale de 1’angiopathie amyloide). Il n’existe pas de consensus, et il convient
de discuter, au cours d’une concertation pluridisciplinaire, de la meilleure stratégie
thérapeutique a adopter a partir de 4 questions: (1) estimation du risque d’hémorragie
cérébrale sans anticoagulation, (2) estimation du risque d’accident ischémique cérébral sans
anticoagulation, (3) estimation de I’augmentation du risque d’hémorragic cérébrale avec
I’anticoagulation, (4) estimation de la réduction du risque d’accident ischémique cérébral avec
I’anticoagulation, en pondérant sur le risque de séquelles aprés une hémorragie cérébrale ou
un accident ischémique cérébral. 1l apparait qu’il existe différents phénotypes d’angiopathie
amyloide cérébrale, certains bien plus a risque d’hémorragie cérébrale que d’autres et contre-
indiquant les anticoagulants : 1’hémosidérose corticale (en particulier disséminée) et les
déficits neurologique focaux transitoires. En cas d’introduction d’une anticoagulation, les
anticoagulants oraux directs sont a privilégier (moindre risque d’hémorragie cérébrale par
rapport aux AVK) avec une surveillance au minimum tous les 6 — 12 mois clinique et
radiologique. En cas de contre-indication aux anticoagulants, une fermeture de I’auricule peut

se discuter.



Abstract

Cerebral amyloid angiopathy and atrial fibrillation are two frequent comorbidities in older
patients, leading to a therapeutic dilemma on the risk-benefit ratio of long-term
anticoagulation. These patients both have a risk of cardioembolic complications due to atrial
fibrillation, and a risk of cerebral haemorrhage from cerebral amyloid angiopathy. Since there
IS no therapeutic consensus, the best therapeutic strategy should be discussed during a
multidisciplinary staff, based on four risk estimations: (1) the baseline risk of intracerebral
haemorrhage without anticoagulation, (2) the risk of ischaemic stroke without
anticoagulation, (3) the expected increase of intracerebral haemorrhage with anticoagulation,
(4) the expected reduction in ischaemic stroke risk with anticoagulation. The risk of
intracerebral haemorrhage varies according to cerebral amyloid angiopathy phenotype.
Patients with transient neurological episode or cortical superficial siderosis have the highest
risk of intracerebral haemorrhage. Direct oral anticoagulant should be preferred to vitamin K
antagonists, as the risk of intracerebral haemorrhage is lower with direct oral anticoagulants.
If anticoagulation is introduced, a close clinical and radiological monitoring should be
performed every 6 — 12 months minimum. If it has been decided not to anticoagulate, left
atrial appendage occlusion should be proposed. In all situations, close blood pressure control

is essential to reduce the risk of intracerebral haemorrhage.



Introduction

L’angiopathie amyloide cérébrale (AAC) est une maladie fréquente dans la population
agée (25% sur des séries autopsiques de patients > 70 ans), dont la prévalence ne cesse
d’augmenter avec I’dge [1]. C’est une maladie cérébro-vasculaire qui, par sa
physiopathologie, est a risque majeur d’hémorragie [2]. Le diagnostic est basé sur les critéres
de Boston modifiés anatomopathologiques, cliniques et / ou radiologiques (IRM) [3], dont la
derniere version 2.0 a été publiée en 2022 [4].

La fibrillation atriale non valvulaire (FA) est elle aussi une pathologie fréquente chez
les personnes agées (prévalence estimée a 10% aprés 80 ans [5]) avec un risque cardio-
embolique, notamment cérébral, important et justifiant 1’introduction d’une anticoagulation
curative au long cours.

Il est donc fréquent, en tant que professionnel de la santé ayant a prendre en charge des
patients agés, d’étre confronté a un patient souffrant de ces 2 pathologies simultanément, avec
la question complexe sous-jacente de la gestion des anticoagulants chez ces patients (sur-
risque hémorragique en cas d’introduction, risque cardio-embolique en cas de non
prescription). A titre d’exemple, un tiers des patients présentant une AAC ont ou auront une
indication a une anticoagulation curative, majoritairement pour de la FA [6].

Notre objectif principal est de proposer les grandes lignes directrices existantes a ce
jour pour la gestion des traitements anticoagulants oraux (poursuite ou arrét, dosage, durée de

la prescription) chez les patients agés (> 75 ans) atteints d’AAC et de FA.

Angiopathie amyloide cérébrale
L’AAC est une maladie cerébro-vasculaire complexe caractérisée par des depdts de
peptides béta-amyloides dans la media et I’adventice des vaisseaux du cortex cérébral et des

leptoméninges [2]. Ces dépots s’associent a une vasculopathie prédisposant les petits



vaisseaux a la rupture (saignement) et pourrait étre a 1’origine de phénomenes ischémiques.
C’est la premiere cause d’hématome lobaire intracérébral et un facteur de risque indépendant
de declin cognitif associé a I’age [4].
Diagnostic

Le diagnostic d’AAC est basé sur les criteres de Boston dans leur version 2.0 modifiés
en 2022 [4], présentés dans la table 1 et proposés a partir de données issues d’une étude
rétrospective multicentrique (Nord-américaine et Européenne). lls différencient le diagnostic
d’AAC avérée, a probable avec preuve histologique, a probable seul ou a possible. Le
diagnostic de certitude repose sur 1’analyse neuro-pathologique du cerveau en post-mortem
(angiopathie amyloide cérebrale avérée). Les autres criteres, détaillés dans la table 1,
integrent des données cliniques (&ge > 50 ans, hémorragie cérébrale, épisodes neurologiques
focaux transitoires, déclin cognitif) a des données d’imagerie cérébrale par imagerie par
résonnance magnétique (IRM) (lésion(s) hémorragique(s), atteinte non-hémorragique de la
substance blanche). Actuellement, la sensibilité et la spécificité pour ’AAC probable et
possible seraient respectivement de 79.8 % et 85% pour 1’une, de 91.8% et 62.2 % pour
’autre [4]. Un des objectifs de cette nouvelle version 2.0 des critéres de diagnostic de Boston,
en incluant notamment des événements hémorragiques de fagon plus large (hémorragie sous-
arachnoidienne ou hémosidérose corticale seules) et des atteintes caractéristiques non-
hémorragiques de la substance blanche visibles a I’'IRM (hypersignaux de la substance
blanche sous forme de lésions multifocales, élargissement des espaces périvasculaires,
criblures des centres semi-ovales) ou micro infarctus corticaux [4,7], est d’augmenter le
nombre de vrais positifs sans augmenter de facon significative les faux positifs. Ces criteres
doivent étre validés en vie réelle, dans des populations plus larges.

Risque hémorragigue cérébral




Le risque de saignement cérébral chez les patients agés atteints d’AAC est important,
estimé a 5% par an en cas de présence des micro saignements [8], alors qu’il est de 0.025%
pour la population générale [9] et d’environ 2% pour les patients hypertendus [10].

Néanmoins, il est aujourd’hui montré qu’il existe plusieurs phénotypes de patients
souffrants d’AAC avec des risques de saignements cérébraux différents [11-16] détaillés dans
la table 2. Cliniquement, le fait d’avoir présenté un ou plusieurs épisodes de troubles
neurologiques focaux transitoires est un risque majeur de saignement intracérebral a court
terme (45% dans I’année) [11,12]. Ces épisodes sont encore trop souvent diagnostiqués a tort
comme des accidents ischémiques transitoires (avec le risque inhérent chez ces patients a une
prescription inappropriée d’antithrombotique). Ils se manifestent le plus souvent par des
symptomes positifs (paresthésies étendues de type "aura"/phénomeénes visuels positifs ou
secousses des membres), plus rarement par des symptomes négatifs déficitaires (faiblesse des
membres, dysphasie ou perte de vision de type "accident ischémique transitoire” a apparition
soudaine). Ils durent en général quelques minutes, pouvant aller jusqu’a une trentaine de
minutes [11]. Ces troubles transitoires sont associés aux Iésions d’hémosidérose corticale ou
d’hémorragie sous-arachnoidienne (12). La physiopathologie de ces phénoménes est mal
connue, mais on suppose qu’il existe de possibles dépolarisations corticales. Sur ’imagerie
cérébrale (IRM cérébrale en séquence T2* - écho de gradient — SWAN), I’hémosidérose
corticale est apparue comme un marqueur de risque fort d’hémorragie cérébrale [17], en
particulier 1’hémosidérose corticale disséminée [13]. Le nombre de microbleeds [18], mais
aussi 1’évolution au cours du temps sont egalement des facteurs de risque d’hémorragie
cérebrale [14-16]. Enfin, les patients porteurs d’all¢les €4 et €2 de I’apolipoprotéine E sont
plus a risque d’hémorragie cérébrale [19].

Principes de prise en charge




Il n’existe actuellement pas de traitement curatif de I’AAC et la prise en charge repose
sur les recommandations de prévention primaire ou secondaire des hémorragies cérébrales. La
réduction du risque hémorragique dans I’AAC se fait, en partie, par le contréle des facteurs de
risque cardio-vasculaires. C’est la réduction de la pression artérielle qui constitue le point
crucial de la prise en charge, idéalement < 120/80 mmHg [20-22] tout en restant trés attentif
au risque d’hypotension orthostatique dans la population agée. Il a été montré que la réduction
de la pression artérielle réduisait le risque de récidive de 77% pour un hématome lobaire dans
un contexte d’AAC [20]. Un autre aspect important est la gestion adéquate des traitements

antithrombotiques (anticoagulants et antiagrégants plaquettaires).

Fibrillation atriale

La FA est une arythmie cardiaque supraventriculaire caractérisée par une activité
atriale non coordonnée et trés rapide ayant pour conséquence un risque d’insuffisance
cardiaque aigue et un risque cardio-embolique. Dans la population générale de plus de 60 ans,
la prévalence de la FA est estimée a 1 % [23], augmentant avec 1’age pour atteindre 10%
apres 80 ans [5].

Risque cardio-emboligue et hémorragique

La FA s’accompagne d’un risque cardio-embolique, en particulier d’accident
ischémique céreébral (AIC) qu’il convient d’estimer, selon les recommandations
internationales [24], par le score CHA2DS2-VASC : insuffisance cardiaque (1 point),
hypertension artérielle (1 point), &ge > 75ans (2 points), diabete (1 point), antécédent d’AIC
(2 point), antécedent de maladie vasculaire (1 point), sexe féminin (1 point), age compris
entre 65-74 ans (1 point). Un CHA2DS2-VASC > 2 (donc par définition toute personne agee
de 75 ans ou plus) est une indication formelle a une anticoagulation curative au long cours car

corrélé au risque d’AIC allant de 2.5 & 14.4 % pour des scores respectivement de 2 a 9 [25].



En paralléle, il est recommandé d’évaluer le risque hémorragique, méme si cela ne
contre-indique pas I’introduction d’une anticoagulation efficace [5]. La difficulté pour le
praticien réside dans le fait que ce risque se base en grande partie sur les mémes facteurs de
risque que ceux intégrés dans les scores de risques ischémiques. Le plus connu est le score du
HAS BLED, prenant en compte les antécédents d’hypertension artérielle, d’accident
vasculaire cérébral qu’il soit ischémique ou hémorragique, les anomalies de la fonction rénale
ou hépatique, les INR instables, 1’age > 65 ans et la prise de traitements antithrombotiques ou
d’alcool. Une autre facon d’évaluer le risque hémorragique a été proposé par la société
Européennes de Cardiologie, en différenciant les facteurs de risques non modifiables (I’age >
65 ans, l’antécédent de saignement important, I’insuffisance rénale chronique sévére,
I’insuffisance hépatique sévére, le cancer, les facteurs génétiques, 1I’antécédent d’AIC ou de
maladie des petits vaisseaux, le diabéte et le déclin cognitif) aux facteurs de risque
modifiables (I’hypertension artérielle, la prise d’alcool excessive, la non adhérence aux
anticoagulants, le relais anticoagulants, le controle de I’INR, le choix appropri¢ de
I‘anticoagulant, et la comédication anticoagulants/antiagrégants plaquettaires) ou
potentiellement modifiables (fragilité, risque de chute, anémie, thrombopénie, clairance < 60
ml/min) [5].

Anticoagulation curative

L’anticoagulation curative permet une réduction du risque cardio-embolique lié a la
FA de 62 % par rapport au placebo [26]. Jusqu’a 2008, il n’existait qu’une classe
d’anticoagulation orale curative : les anti-vitamines K (AVK). En 2008 sont apparus les
anticoagulants oraux directs (AOD) (antiXa: Apixaban et Rivaroxaban, et antillA:
Dabigatran) ayant une autorisation de mise sur le marché pour le traitement préventif de

I’accident cardio-embolique dans la FA non valvulaire depuis 2012-2013 en France.



Ces AOD ont une efficacité similaire a celle des AVK [27] dans la prévention de
I’AIC mais avec une réduction du risque d’hémorragie cérébrale par rapport aux AVK (RR
0.48 95% IC 0.39-0.59) chez les patients de plus de 65 ans, y compris dans la population agée
et trés &gée. [28]. Ils ont par ailleurs ’avantage de ne pas nécessiter, en pratique courante, de
suivi biologique régulier (comme I’INR pour les AVK), les doses étant définies en fonction de
I’age, du débit de filtration glomérulaire et/ou du poids selon les molécules. Les
recommandations internationales [5] les préconisent en 1ére intention sauf contre-indication
(valve mécanique, DFG tres altéré en particulier).

Par ailleurs, une étude observationnelle récente de bonne qualité méthodologique
retrouvait que 1’ Apixaban serait & moindre risque hémorragique (incluant le risque cérébral)
que les autres AOD, tout en protégeant davantage des accidents cardio-emboliques [29]. Sa
posologie est de 5 mg matin et soir, diminuée a 2,5 mg matin et soir s’il existe 2 des 3 critéres

suivants : age > 80 ans, créatinine > 133 umol/L et poids < 60 kg.

Dilemme des anticoagulants oraux chez les patients atteints de FA et d’AAC

A travers les rappels ci-dessus, on comprend que le prescripteur, dans cette situation
clinique, est face a un dilemme : prescrire des anticoagulants oraux pour prévenir le risque
cardio-embolique de la FA mais en introduisant un sur-risque d’hémorragie cérébrale, ou ne
pas prescrire d’anticoagulation curative pour limiter le risque d’hémorragie cérébrale au
détriment du risque cardio-embolique. Il n’y a aujourd’hui pas de réponse consensuelle,
notamment du fait de I’absence de preuves scientifiques (evidence base medicine). Les essais
principaux des AOD vs Warfarine, ayant démontré une efficacité des AOD pour la prévention
des AIC chez les patients avec FA, ont exclu les patients avec antéceédent d’hémorragie
cerébrale [30-32]. Dans I’essai SOSTART (Start and STop Anticoagulants Randomised Trial)

[33], essai pilote de non infériorité ouvert controlé randomisé multicentrique au Royaume
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Uni, ayant pour objectif d’évaluer 1’introduction (reprise) ou arrét (non reprise) des
anticoagulants oraux sur le risque de récidive hémorragique chez des adultes ayant une FA
avec un score CHA2DS2-VASC > 2 et ayant survécu a 24H d’une hémorragie cérébrale
spontanée (avec ou sans traitement antithrombotique), 203 participants avec une médiane
d’age de 79 ans ont été inclus entre Mars 2018 et Février 2020. La reprise des anticoagulants
n’a pas montré de différence significative sur le risque hémorragique ou ischémique. Elément
intéressant, 36% des patients avaient un hématome lobaire et dans le sous-groupe des patients
ayant eu une relecture de leur IRM cérébrale (N = 112), 32% avaient un diagnostic d’AAC
probable (analyse en sous-groupe non présentée). Dans 1’essai APACHE-AF [34], essai de
phase 2 ouvert contrdlé randomisé au Pays Bas, 101 patients souffrant d’une FA avec un
score CHA2DS2-VASC > 2 et ayant survécu a une hémorragie cérébrale sous anticoagulant
ont ¢ét¢ randomis¢ pour recevoir un AOD (Apixaban) ou pour éviter I’anticoagulation. La
médiane d’age était aussi €levée (78 ans) et 28% des patients présentaient un hématome
lobaire. La encore, la reprise d’une anticoagulation n’a pas montré de bénéfice sur le risque
vasculaire (AIC ou décés de cause vasculaire) avec une incidence annuelle d’environ 12%
quel que soit le bras de randomisation, p = 0.9, ni sur le risque hémorragique. Plusieurs études
sont actuellement en cours pour recueillir davantage d” « evidence based medicine », comme
le soulignait une tres récente revue Cochrane de 2023 [35]. Cette revue concluait que bien
qu’il y ait une réduction des évenements cardiovasculaires apres la reprise d’une
anticoagulation curative chez des patients ayant une FA et ayant fait une hémorragie
intracranienne, les estimations regroupées étaient imprécises et les certitudes des preuves
n’étaient que modérée. Il est nécessaire d’avoir davantage d’essais randomisés pour résoudre
les grands dilemmes actuels avec notamment la définition de sous-groupes chez qui cette
reprise pourrait étre bénéfique ou inversement délétére. Certains sont actuellement en cours

STATICH [36], A3ICH [37], ASPIRE [38], ENRICH-AF [39]
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Dans I’attente de ces résultats, nous proposons des pistes de réflexion discutées au
cours de réunions de concertation multidisciplinaires illustrées par deux situations cliniques.
Ces réunions de concertation multidisciplinaires, impliquant des neurologues, des
cardiologues, des hémostasiens, des gériatres, tendent a se développer pour discuter de fagon
collégiale de la prise en charge a proposer a ces patients complexes [5]. La stratégie est
résumée dans la figure 1.

Le gériatre a un role important dans cette discussion, en effet, il a une vision globale
du patient agé et assure son suivi. Il évalue aussi bien 1’autonomie, que la qualité de vie, les
comorbidités (troubles neurocognitifs majeurs associés, insuffisance rénale chronique ...), ou
la polymédication en luttant contre la iatrogénie et les interactions médicamenteuses. Il
mesure également le risque de chute et met en place des mesures telles que la lutte contre
I’hypotension orthostatique (notamment en cas de traitement antihypertenseur), ou encore la
rééducation avec kinésithérapeute. Il est important de noter que la présence de chutes n’est
pas un élément suffisant pour contre-indiquer la prescription des anticoagulants dans de tres

nombreux cas.

Situation 1 : présence de microbleeds

Mme G, agée de 81 ans, veuve, jusqu’a présent autonome, est adressée par son
médecin traitant pour évaluation d’une plainte mnésique. Dans ses principaux antécédents,
on retrouve une FA permanente anticoagulée depuis 10 ans par Warfarine (sans
complication), une cardiopathie ischémique stentée (monotronculaire) en 2020 sous
Clopidogrel, Bisoprolol et Atorvastatine (fraction d’éjection conservée), une hypertension
arterielle traitéee par Ramipril et un diabéte sous régime seul. La plainte évolue depuis
environ 2 ans associant des troubles attentionnels et oublis quotidiens a des difficultés pour

retrouver les noms propres. Depuis quelques mois, les difficultés sont croissantes pour la
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gestion des papiers, |’organisation du déroulé de sa journée. L’ examen clinique retrouve une
patiente en bon état général, poids 72 kg, pas de signe de localisation neurologique, pas de
syndrome extrapyramidal. Le bilan biologique est sans particularité (créatinine est a 78
umol/L). L’IRM cérébrale retrouve 12 microbleeds périphériques et postérieurs (pas
d’imagerie antérieure) sans autre signe hémorragique, une leucopathie vasculaire marquée,
une séquelle ischémique cérébelleuse gauche et une atrophie cortico-sous-corticale. Le
compte rendu de [’évaluation conclut: «troubles neurocognitif léger avec une atteinte
dyséxécutive sous-corticale au 1 er plan dans un contexte de possible AAC, une composante
neurodégénérative associée de type maladie d’Alzheimer n’est pas exclue ». La question se
pose de savoir quelle attitude adopter vis-a-vis du traitement anticoagulant oral.

La stratégie proposée est d’évaluer, dans cette situation clinique, le rapport bénéfice
risque individuel de la poursuite de I’anticoagulation. Ce rapport s’évalue a travers 4
questions : (1) estimation du risque d’hémorragie cérébrale sans anticoagulation, (2)
estimation du risque d’AlC sans anticoagulation, (3) estimation de I’augmentation du risque
d’hémorragie cérébrale avec I’anticoagulation, (4) estimation de la réduction du risque d’AIC
avec I’anticoagulation, en pondérant sur le risque de séquelles aprés une hémorragie cérébrale
ou un AlC.

Chez cette patiente, en lien avec la découverte des microbleeds, le risque d’hémorragie
cérébrale a 1 an sans anticoagulation est de 2-3% (table 2, [16]). Mais, il a aussi été retrouvé
que la présence de microbleeds était associée a un risque absolu de récidive ischémique plus
important que le risque absolu hémorragique chez les patients ayant déja fait un AIC (or, on
retrouve une séquelle ischémique sur son IRM céréebrale) [16]. Par ailleurs, son score
CHA2DS2 VASC est a 8 ce qui représente un risque d’AIC dans 1’année a 12.6 % [25].
Comme indiqué précedemment, la réduction du risque cardio-embolique pour les patients

souffrant d’une FA non valvulaire sous anticoagulation curative (vs placebo) est de 64%, avec
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une réduction de moitié du risque d’hémorragie cérébrale sous AOD vs AVK [40,41]. Enfin,
17 a 25% des patients atteints d’hémorragie cérébrale sont vivants et indépendants a 1 an [42]
et 20% environ des patients atteints d’AIC lié a la FA sont vivants & 6-12 mois [43].

Au total, devant un risque ischémique largement supérieur au risque hémorragique, il
parait raisonnable de poursuivre une anticoagulation orale curative chez Mme G, en switchant
I’AVK pour un AOD a dose adaptée (proposition: Apixaban 5 mg x2/j). A noter, la
prescription de 1’antiagrégant plaquettaire n’est plus indiquée étant a 2 ans de la pose du stent
(arrét du cumul d’antithrombotique a risque hémorragique majeur) [44] et il est nécessaire
d’optimiser la prise en charge des facteurs de risques cardiovasculaires en particulier de

I’hypertension artérielle [20,21].

Situation 2 : survenue de troubles neurologiques focaux transitoires

Discussion en réunion de concertation pluridisciplinaire de la prise en charge de Mme
A, agée de 85 ans, qui souffie d'une FA et d’une AAC. La FA vient d’étre diagnostiquée de
fagon fortuite au cours d’une hospitalisation pour pyélonéphrite aigue . score de CHA2DS?2
VASC a 5 (hypertension artérielle, diabete, sexe féeminin, dge). L angiopathie amyloide est
probable (table 1, diagnostic il y a un an devant [’age, la description de plusieurs épisodes
neurologiques focaux transitoires (6 épisodes de courte durée (< 10 min) de dysarthrie,
hypoesthésies péri-orale gauches étendues a la main gauche, suivies d’une grande fatigue) et
la présence a I'IRM cérébrale d’'une hémosidérose corticale superficielle disséminee,
quelques microbleeds et d’'une leucopathie vasculaire importante. Que proposez-vous a Mme
A concernant le traitement anticoagulant oral ?

En reprenant le méme raisonnement que précédemment, avec une eévaluation
individuelle du rapport bénéfice risque, le risque d’hémorragie cérébrale a 1 an sans

anticoagulation est de 45% [12] (table 2) vs un risque cardio-embolique sans anticoagulation
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a 8.4% (24). Il ne parait pas raisonnable d’introduire une anticoagulation curative chez cette
patiente (contre-indication). La fermeture de D’auricule (lieu de 90% des emboles), en
alternative a I’anticoagulation, pourrait étre discutée et potentiellement proposee a la patiente

[5,45,46].

Conclusion

Un tiers des patients présentant une AAC ont une indication a une anticoagulation
curative, majoritairement pour de la FA. Une évaluation multidisciplinaire du rapport bénéfice
risque du traitement anticoagulant individualisé devrait étre réalisée pour chaque patient
(évaluation du risque cardio-embolique et du risque hémorragique). Le gériatre a un réle
important dans cette discussion avec une vision globale du patient &gé (autonomie, qualité de
vie, polypathologie, polymédication, adhésion et observance) et un suivi régulier. Il s’attache
particulierement a évaluer le risque de chute et la prévention de celles-ci sans contre-indiquer
les anticoagulants en cas de chutes a répétition sans évaluation globale.

Au-dela de cette discussion multidisciplinaire, I’avis du patient &gé voire trés agé et de
ses proches doit aussi étre pris en compte avec la réalisation systématique d’une éducation
thérapeutique.

De nombreuses questions restent encore a ce jour en suspens (suivi, surveillance,
pronostic, thérapeutique) et les essais thérapeutiques randomisés en cours ou a venir nous

donneront des éléments de réponses dans les années a venir.
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Légendes :
Table 1: Critéres de Boston modifiés version 2.0 pour le diagnostic d’angiopathie amyloide
cérebrale sporadique.

Table 1 : Boston criteria version 2.0 for cerebral amyloid angiopathy diagnosis.

Table 2 : Risque hémorragique en fonction des phénotypes d’angiopathie amyloide.
Table 2 : Risk of intracerebral haemorrhage according to cerebral amyloid angiopathy

phenotype.

Figure 1 : Anticoagulation chez les patients atteints d’angiopathie amyloide et de fibrillation

atriale non valvulaire.

Figure 1 : Anticoagulation in patients with cerebral amyloid angiopathy and atrial fibrillation.
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Table 1 : Critéres de Boston modifiés version 2.0 pour le diagnostic d’angiopathie

amyloide cérébrale sporadique, d’aprés [4]

1. Angiopathie amyloide avérée

Dans les cas d’hémorragie cérébrale
spontanée, épisodes neurologiques
transitoires focaux, hémorragie sous-
arachnoidienne, déclin cognitif ou troubles
neurocognitifs majeurs, pratique d’un
examen complet en post-mortem du
cerveau montrant :

- Angiopathie amyloide sévére avec

vasculopathie.

- Pas d’autre diagnostic histologique.

2. Angiopathie amyloide probable avec
preuve histologique

Données cliniques et analyse histologique
(évacuation d’un hématome ou biopsie
corticale) montrant :
- Hémorragie cérébrale  spontanée,
épisodes neurologiques transitoires focaux,
hémorragie sous-arachnoidienne, déclin
troubles

cognitif ~ ou neurocognitifs

majeurs.

- Certain degré d’angiopathie amyloide
dans les analyses histologiques.

- Pas d’autre diagnostic histologique.

3. Angiopathie amyloide cérébrale
probable

Patients > 50 ans avec des données
cliniques et IRM montrant :

- Hémorragie  cérébrale  spontanée,
épisodes neurologiques transitoires focaux,
hémorragie sous-arachnoidienne, déclin
cognitif  ou  troubles neurocognitifs
majeurs.

- Au moins 2 des signes hémorragiques
strictement lobaires parmi les suivants :
Iésions en IRM pondérée en T2*, quelle
que soit la combinaison: hémorragie
cérébrale, microhémorragies cerébrales,
foyers de sidérose superficielle corticale ou
hémorragie sous-arachnoidienne de la

convexité ou une des Iésions

hémorragiques lobaires et lésion de la
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substance blanche caractéristique
(élargissement des espaces périvasculaires
dans le  centre  semi-ovale  ou
hyperintensités de la substance blanche
multifocales).

- Pas d’autre 1ésion hémorragique profonde
sur le T2*.

- Pas d’autre cause a ces Iésions
hémorragiques.

- Lésion hémorragique du cervelet non
comptée comme lésion lobaire ou
hémorragique profonde.

4. Possible angiopathie amyloide
cérébrale

Patients > 50 ans avec des données
cliniques et IRM montrant :

- Hémorragie  cérébrale  spontanée,
épisodes neurologiques transitoires focaux,
hémorragie sous-arachnoidienne, déclin
troubles

cognitif ~ ou neurocognitifs

majeurs.

- Pas d’autre cause d’hémorragie.

- Une lésion hémorragique strictement
lobaire en T2* parmi hémorragie cérébrale,
microhémorragies cérébrales, foyers de
sidérose superficielle corticale, hémorragie
sous-arachnoidienne ou lésion de la
substance blanche caractéristique
(élargissement des espaces périvasculaires
dans le centre semiovale ou hyperintensités
de la substance blanche multifocales).

- Pas d’autre 1ésion hémorragique profonde
sur le T2*

- Pas d’autre cause a ces Iésions
hémorragiques.

- Lésion hémorragique du cervelet non

comptée comme lésion lobaire ou

hémorragique profonde.
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Table 2 : Risque hémorragique en fonction des phénotypes d’angiopathie amyloide,

d’apres [11-16]

Phénotypes Risque de saignement a 1 an

A haut risque

Episode neurologique focal transitoire 44%

Hémosidérose corticale disséminée 12,5%
Hémorragie cérébrale lobaire avec microsaignements 9,9%
Hémosidérose corticale focale 9,1%
A bas risque

Hémorragie cérébrale lobaire isolée 4-5%

Microsaignement sans autre marqueur d’angiopathie

amyloide
- >20 4%
- 210 3%
- 14 1%
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Figure 1 : Anticoagulation chez les patients atteints d’angiopathie amyloide et de

fibrillation atriale non valvulaire

Fibrillation atriale et angiopathie amyloide chez les patients 2 75 ans

Fibrillation atriale

score CHADS2-Vasc

* Risque hémorragique estimé par
score HAS BLED ou risque
hémorragique modifiable

* Risque cardio-embolique estimé par .

versus

.

Angiopathie amyloide
Diagnostic par critéres de Boston
modifiés 2.0
Phénotypes a haut risque hémorragique

: épisade neurologique focal transitoire,
hémosidérose corticale, hémorragie lobaire avec
microbleeds

/

Discussion pluridisciplinaire en réunion de
concertation avec avis d’expert pour proposer
une prise en charge individualisée a chaque

patient

—— |

Si poursuite anticoagulant :

- Privilégier AOD (Apixaban) -
- Aune dose adaptée -
- Eviter cumul
d’antithrombotiques -

Pour tous les patients :
Contrdle tensionnel

Controle des facteurs de risque
hémorragiques modifiables

Education thérapeutique
anticoagulants et sur
angiopathie amyloide

Si STOP anticoagulant :
- Discuter fermeture de
I'auricule

sur
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