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Résumé : 

      L’hémostase est un processus physiologique régulé, mais lorsqu’il présente des 

anomalies de régulations, il provoque des troubles de la coagulation qui conduisent à 

différentes pathologies. C’est pourquoi, sur le marché du traitement, est arrivé les 

anticoagulants. 

       Après plus de 40 ans d’utilisation, les antivitamines K (AVK) constituent actuellement 

le traitement anticoagulant de référence, pour des pathologies fréquentes telles que la 

fibrillation auriculaire, les valvulopathies et les thromboses veineuses. 

       Les AVK se présente comme des molécules très efficaces mais inquiétantes, vu une 

décroissance faible a été observée en 2013, en lien avec l’expansion d’une nouvelle classe 

d’anticoagulant : les anticoagulants oraux directs (AOD), disponibles depuis 2009. 

       Ces AOD représentent une avancée thérapeutique significative, notamment comme 

alternative au traitement AVK dans la prévention des embolies cérébrales et systémiques 

liées à la fibrillation atriale non valvulaire (FANV). 

        Malgré la croissance du nombre de prescription d’AOD, les AVK sont encore très 

largement utilisés : leur coût peu élevé et leur praticité donnent à ces molécules des 

perspectives d’utilisation encore importantes.  

       Le pharmacien d’officine exerce un rôle de conseil, d’éducation, de lutte contre 

l’iatrogénie en surveillant le respect des bonnes pratiques de prescription des 

anticoagulants et l’application des dernières recommandations en vigueur, l’absence 

d’interaction médicamenteuse et de contrôle de l’automédication. Ses connaissances font 

de lui le parfait interlocuteur de proximité auprès du patient anticoagulé pour toutes les 

questions pratiques de gestion du traitement au quotidien. Il aura aussi un rôle de 

réorientation en urgence et de signalement en cas de détection d’effets indésirables. 

       Son rôle d’éducateur a été officialisé avec l’apparition des entretiens pharmaceutiques 

AVK et AOD, structurés et rémunérés. Mais ce rôle s’étend bien au-delà de ce cadre et doit 

s’exercer à chaque délivrance au comptoir.    
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Abstract: 

 

      Hemostasis is a regulated physiological process, but when it presents abnormalities of 

regulation, it causes coagulation disorders which lead to different pathologies. This is why, 

in the treatment market, came anticoagulants. 

       After more than 40 years of use, vitamin K antagonists (VKAs) are currently the 

reference anticoagulant treatment for frequent pathologies such as atrial fibrillation, 

valvular heart disease and venous thrombosis. 

       AVKs are very effective but worrying molecules, given a weak decrease was observed 

in 2013, in connection with the expansion of a new class of anticoagulant: direct oral 

anticoagulants (DOA), available since 2009. 

       These DOACs represent a significant therapeutic advance, in particular as an 

alternative to AVK treatment in the prevention of cerebral and systemic embolisms linked 

to non-valvular atrial fibrillation (VANF). 

        Despite the growth in the number of DOAC prescriptions, AVKs are still very widely 

used: their low cost and their practicality give these molecules still significant prospects for 

use. 

       The community pharmacist exercises a role of advice, education, and the fight against 

iatrogenics by monitoring compliance with good practices for prescribing anticoagulants 

and the application of the latest recommendations in force, the absence of drug interactions 

and self-medication control. His knowledge makes him the perfect local interlocutor with 

the anticoagulated patient for all the practical questions of managing the treatment on a 

daily basis. It will also have a role of emergency reorientation and reporting in the event of 

detection of adverse effects. 

       Its role as an educator was formalized with the appearance of structured and 

remunerated AVK and DOAC pharmaceutical interviews. But this role extends well 

beyond this framework and must be exercised with each delivery at the counter.
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:      صالملخ 

 

دي إلى لتي تؤاالتخثر عملية فسيولوجية منظمة، ولكن عندما تحدث تشوهات تنظيمية، فإنها تسبب اضطرابات التخثر 

 أمراض مختلفة. لهذا السبب، ظهرت مضادات التخثر.

للتخثر للحالات الشائعة  ( حالياً العلاج القياسي المضاد(kعامًا من الاستخدام، تعد مضادات الفيتامينات 40بعد أكثر من 

 مثل الرجفان الأذيني والأمراض الصما

 مية والتخثر الوريدي.

، فيما يتعلق 2013كنها مثيرة للقلق، حيث لوحظ انخفاض طفيف في عام فعالة للغاية ول kتعتبر مضادات الفيتامينات

 .2009(، المتاحة منذ عام AODبتوسيع فئة جديدة من مضادات التخثر: مضادات التخثر الفموية المباشرة )

ة من في الوقاي k اميناتتقدمًا علاجياً كبيرًا، خاصة كبديل لعلاج مضادات الفيت  تمثل مضادات التخثر الفموية المباشرة

 (.FANVالانصمامات الدماغية والجهازية المتعلقة بالرجفان الأذيني غير الصمامي )

ى تستخدم عل k اتمضادات التخثر الفموية المباشرة ، لا تزال مضادات الفيتامين على الرغم من النمو في عدد وصفات

 ت استخدام مهمة.نطاق واسع: تكلفتها المنخفضة وعمليتها تعطي هذه الجزيئات احتمالا

يمارس الصيدلي دورًا في المشورة والتعليم ومكافحة الوباء من خلال مراقبة احترام الممارسات الجيدة لوصفات 

بيق أحدث التوصيات السارية، وعدم التفاعل مع الأدوية ومراقبة الأدوية الذاتية. معرفته تجعله مضادات التخثر وتط

على اتصال مثالي مع المريض الذي يستعمل المضادات للتخثرو لجميع الأسئلة العملية لإدارة العلاج اليومي. سيكون له 

 أيضًا دور إعادة التوجيه والإبلاغ في حالات الطوارئ في حالة الكشف عن رد الفعل السلبي.

ادات مضتم إضفاء الطابع الرسمي على دورها كمعلمة من خلال ظهور مقابلات صيدلانية منظمة ومدفوعة الأجر بين 

k الفيتامينات . ولكن هذا الدور يمتد إلى ما هو أبعد من هذا الإطار ويجب ممارسته مضادات التخثر الفموية المباشرة و 

   في كل مرحلة من مراحل التنفيذ.
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