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

Aprés 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 tres efficaces mais inquiétantes, vu une
décroissance faible a été observée en 2013, en lien avec I’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 systemiques
liées a la fibrillation atriale non valvulaire (FANV).

Malgré la croissance du nombre de prescription d’AOD, les AVK sont encore tres
largement utilisés : leur co(t peu élevé et leur praticité donnent a ces molécules des
perspectives d’utilisation encore importantes.

Le pharmacien d’officine exerce un rdle de conseil, d’éducation, de lutte contre
I’iatrogénie en surveillant le respect des bonnes pratiques de prescription des
anticoagulants et D’application des derniéres recommandations en vigueur, I’absence
d’interaction médicamenteuse et de contréle de I’automédication. Ses connaissances font
de lui le parfait interlocuteur de proximité aupres du patient anticoagulé pour toutes les
questions pratiques de gestion du traitement au quotidien. Il aura aussi un role de
réorientation en urgence et de signalement en cas de détection d’effets indésirables.

Son réle d’éducateur a été officialisé avec 1’apparition des entretiens pharmaceutiques
AVK et AOD, structurés et rémunérés. Mais ce role s’étend bien au-dela de ce cadre et doit
s’exercer a 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 DOACSs 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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