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Abréviations : 

 

AAP : Anti-Agrégant Plaquettaire 

ACO : Anticoagulant Oral 

AINS : Anti Inflammatoire Non Stéroidien 

Anti-Xa : AOD dont la cible est le Facteur X activé (Apixaban et Rivaroxaban) 

AOD : Anticoagulant(s) Oral(aux) Direct 

AVK : Anti-Vitamine K  

BPM : Battements Par Minute 

ClCr : Clairance de la Créatinine 

CYP3A4 : Cytochrome 3A4 

EHRA : European Heart Rhythm Association (Association Européenne de Rythme Cardiaque) 

ESC : European Society of Cardiology (Société Européenne de Cardiologie) 

ETT : Echographie Transthoracique  

ETO : Echographie Transoesophagienne  

FA : Fibrillation Atriale 

FANV : Fibrillation Atriale Non Valvulaire 

HIG : Hémorragie Gastro-Intestinale 

IMC : Indice de Masse Corporel 

INR : International Normalized Ratio  

IPP : Inhibiteur de Pompe à Protons 

ISTH : International Society on Thrombosis and Haemostasis (Société Internationale de 

Thrombose et d’Hémostase) 

MMSE : Mini-Mental State Examination 

PGP : Glycoprotéine-P 

SAHOS : Syndrome d’Apnées-Hypopnées Obstructives du Sommeil 

TTR : Time in Therapeutic Range (temps passé dans la cible thérapeutique) 

URPS : Union Régional des Professionnels de Santé 

RCP : Résumé des Caractéristiques du Produit 

Xa : facteur X activé 
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1. Introduction 
 

1.1 Fibrillation atriale  
 

1.1.1 Définition 
 

La fibrillation atriale (FA) est une forme d’arythmie supraventriculaire définie par la Société 

Européenne de Cardiologie (ESC), par une activation électrique atriale non coordonnée se 

traduisant par une contraction désordonnée et non effective des atriums. Son diagnostic se fait 

par un électrocardiogramme 12 dérivations ou une seule dérivation de trente secondes, et repose 

sur la mise en évidence d’un rythme cardiaque sans onde P discernable et un intervalle R-R 

irrégulier (en l’absence de trouble de la conduction). La fibrillation atriale peut être 

symptomatique (palpitations, dyspnée, douleur thoracique…) ou rester asymptomatique. On en 

distingue quatre types : la forme paroxystique (épisodes de durée inférieure à 7 jours 

spontanément résolutifs), persistante (épisode prolongé au-delà de 7 jours ou stoppé par une 

cardioversion), persistante de longue durée (épisode prolongé de plus d’un an lorsqu’une 

stratégie de contrôle du rythme est envisagée) et la forme permanente (lorsque la FA est 

persistante et qu’aucune stratégie de restauration du rythme n’est plus envisagée) (1). 

La fibrillation atriale, quelle que soit sa forme et son caractère symptomatique, s’accompagne 

d’une morbi mortalité importante associant notamment une diminution de l’espérance de vie, 

un surrisque d’accident vasculaire cérébral et d’insuffisance cardiaque (1). 

En raison de son impact majeur sur la santé, la prise en charge de la FA représente un véritable 

enjeu de santé publique. 
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1.1.2 Epidémiologie et prospectives 
 

La prévalence de la FA dans la population adulte varie entre 1 et 3% selon les études (2) et 

augmente fortement avec l’âge. En effet, une étude menée par Go et Al aux Etat Unis en 2001, 

objectivait déjà une prévalence chez les patients de moins de 55 ans à 0,1% contre plus de 9% 

chez les patients âgés de plus de 80 ans (3). 

L’incidence augmente également avec l’âge, passant de 1,5% pour la tranche d’âge 50-59 ans 

jusqu’à atteindre plus de 20% pour la tranche d’âge 80-89 ans (4). En France, dans les années 

2010, on estimait que les patients souffrant de FA représentaient une population de 600 000 à 

un million de personnes, dont plus de deux tiers était âgée de plus de 75ans (5). Or, sur les 

dernières décennies, il est bien établi que la population mondiale ne cesse d’augmenter et de 

vieillir (6). 

Selon EUROSTAT, la population européenne continue de s’accroître et parmi elle, la part des 

personnes âgées de plus 65 ans avec une tendance à la majoration dans les projections. Ainsi 

en 2022, la part des individus de plus de 65 ans en Europe s’élevait à 21,2% et s’approcherait 

des 30% à l’horizon 2050 (7). 

Plusieurs études se sont donc penchées sur ces modifications démographiques et leurs impacts 

sur l’épidémiologie de la FA en réalisant des modèles prospectivistes. 

Aux Etats Unis, d’après l’étude menée par Colilla et Al, le modèle de projection prévoit une 

incidence annuelle de la FA doublée entre 2010 et 2030 passant de 1,2 millions à 2,6 millions 

d’individus avec une prévalence de 5,2 à 12,1 millions de personnes (8). 

En Europe, une étude réalisée en 2013 aux Pays Bas estimait que l’augmentation de l’âge de la 

population à elle seule entrainerait une majoration de la prévalence de la FA passant de 1,5% 

en 2000 (soit 8,8 millions d’individus) à 3,5% en 2060 (soit 17,9 millions d’individus) (9). 



28 
 

La prévalence de la FA ne cesse donc d’augmenter parallèlement aux modifications 

démographiques en cours et plus particulièrement dans le monde occidental. 

1.1.3 Facteurs de risque 
 

Le facteur de risque principal prédisposant à développer une FA reste l’âge (4,10). En effet, 

après ajustement de différentes variables, l’étude historique de Framingham retrouvait une 

augmentation du risque relatif de développer une FA proche de deux pour chaque décennie à 

partir de 60 ans, tant pour les hommes que pour les femmes (11). 

D’autres facteurs de risque ont été établis et synthétisés par l’American Heart Association (12). 

Parmi ceux-ci, il existe des facteurs de risque non modifiables comme le sexe masculin, une 

origine caucasienne et une prédisposition génétique. 

Les autres facteurs de risque principaux impliqués dans le développement d’une FA sont par 

ordre d’importance : l’hypertension artérielle, un indice de masse corporelle (IMC) élevé, un 

tabagisme actif, une cardiopathie (ischémique ou valvulaire) et le diabète (12–14). 

Enfin, et dans une moindre mesure, le manque d’activité physique, une consommation d’alcool 

excessive, un syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS), une 

insuffisance rénale chronique sont également associés à un surrisque de développement d’une 

FA (12). 

 

1.1.4 Physiopathologie 
 

L’étiopathogénie de la fibrillation atriale est complexe et multifactorielle (cf. Figure 1). 

Schématiquement, elle trouve son origine dans la majorité des cas dans des foyers ectopiques 

d’automatismes localisés au niveau de manchons de cardiomyocytes infiltrant les veines 

pulmonaires (il existe néanmoins des foyers d’automatismes extra veineux). Ces manchons 
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possèdent des propriétés électrophysiologiques et histologiques qui favorisent l’activité 

automatique rapide et les mécanismes de réentrée (grâce à des potentiels d’action raccourcis, 

des échanges ioniques différents au niveau cellulaire, une densité en canaux ioniques différente, 

une orientation des fibres musculaires particulière…) (14). 

Cette activité chaotique et fibrillaire des atriums serait entretenue par des « rotors », définis 

comme une forme de « réentrée fonctionnelle » et situés à différents endroits du tissu atrial (15).  

Le déclenchement de ces foyers d’automatismes serait favorisé en partie, par l’étirement 

mécanique des fibres musculaires cardiaques, l’ischémie myocardique et la balance du système 

nerveux autonome permettant ainsi de comprendre la prépondérance de certaines comorbidités 

dans la FA (valvulopathie, cardiopathie ischémique…) (16). 

Au niveau atrial, il existe un véritable remodelage anatomique (dilatation atriale gauche), 

électrique (raccourcissement du potentiel d’action, hétérogénéité de conduction) et histologique 

(apparition de plage de fibrose atriale), favorisé par le vieillissement et les comorbidités 

(obésité, diabète…) mais également auto-entretenu par l’arythmie elle-même (14). 

Cet état de fibrillation avec activité rapide et non coordonnée conduisant à une perte de la 

contraction atriale efficace, peut également de façon occasionnelle atteindre les ventricules 

entrainant une majoration de la fréquence ventriculaire et ainsi mener à un tableau 

d’insuffisance cardiaque secondaire au ralentissement du débit cardiaque. Par ailleurs, cette 

contractilité auriculaire inefficace peut favoriser l’apparition de thrombus intra auriculaire et 

induire des événements thromboemboliques tel que l’accident vasculaire cérébral (AVC) (17).  
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Figure 1 : Représentation des récentes avancées dans la compréhension de la 

physiopathologie de la fibrillation atriale d’après Nattel et Al (18) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A : Mécanismes classiques intervenant dans le déclenchement et le maintien d’une FA 

associant un foyer ectopique d’automatisme cardiaque situé majoritairement à proximité 

des veines pulmonaires (a) à un circuit de réentrée (b) ou à de multiples ondes instables de 

réentrées simultanées qui parcourent le tissu atrial (c). 

B : Concepts plus récents de la physiopathologie du maintien de FA impliquant des rotors 

stables (sorte « d’onde rotationnelle ») situés à des endroits fixes du tissu atrial (a) ou 

instables liés à la fibrose tissulaire (b) (schématisée en plage grise) et grâce à la dissociation 

épicardique-endocardique (c). 
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C : Exemples des différents facteurs favorisant le développement d’une cardiomyopathie 

atriale et contribuant ainsi au remodelage atrial et à la FA. Ces facteurs variés inclus des 

facteurs de risque classiques (IMC élevé, SAHOS, HTA, tabagisme actif), des facteurs 

génétiques (variabilité génétique au niveau des canaux ioniques ou des facteurs de 

transcription) ou encore des systèmes de modification des voies de régulations comme la 

perturbation du système rénine angiotensine, l’activation de la protéine kinase de type II 

dépendant du Ca2+/Calmoduline (CaMKII) ou la génération de radicaux libres (ROS). 

 

1.1.5 Complications 
 

1.1.5.1 Mortalité 

 

La FA diminue l’espérance de vie toutes causes confondues. Tommy Andersson et Al en 2013 

démontraient sur plus de 270 000 patients en Suède que la FA est un facteur de risque 

indépendant pour toutes les causes de mortalité comparativement aux patients contrôles dénués 

de FA (19). De même, Emelia J. Benjamin montrait déjà en 1998, que la présence d’une FA 

augmente la mortalité d’un facteur 1,5 pour les hommes et 1,9 pour les femmes, soit une 

augmentation respective de 50 à 90% de la mortalité (20). Ceci équivaut pour les hommes de 

la tranche d’âge de 55 à 64 ans, à une diminution d’espérance de vie en moyenne de 5,5 années 

comparativement à la même classe d’âge sans FA (21). 

Cette pathologie est donc en définitive responsable d’une nette surmortalité. Pour autant, celle-

ci avait tendance à diminuer sur la fin du siècle précédent avec une baisse de près de 25% de la 

mortalité chez les patients présentant une FA entre la fin des années 1950 et le début des années 

2000, suggérant une meilleure prise en charge de ces patients (22).  
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1.1.5.2 Accident vasculaire cérébral 

 

Comme évoqué précédemment dans l’aspect physiopathologique, la FA induit la formation de 

thrombus intra auriculaire avec risque d’embolisation dans la circulation générale et notamment 

vers les troncs supra aortiques pouvant conduire à la survenue d’un AVC. 

Ainsi, une étude menée en 1991 par Wolf PA et Al démontrait déjà que la FA est un facteur de 

risque indépendant d’AVC avec un risque de survenue quatre à cinq fois supérieur à celui de la 

population générale (4). De même, la méta analyse réalisée par Robert G. Hart et Al en 2013 

regroupant 29 essais randomisés, retrouvait une incidence annuelle d’AVC de 4,5% (23). 

De plus, un AVC sur cinq est attribué à la FA (24–26) et l’âge a un impact majeur sur ce 

surrisque d’AVC. Ainsi dans l’étude Framingham, pour la tranche d’âge 80-89 ans ayant 

présenté un AVC, le diagnostic de FA est réalisé dans plus d’un tiers des cas (36,2%) (27). 

 

1.1.5.3 Troubles neurocognitifs majeurs 

 

Les troubles neurocognitifs majeurs dans la FA trouvent leurs origines dans différents 

mécanismes. 

D’une part, les lésions vasculaires d’AVC induites par les complications thrombo-emboliques 

de la FA détaillées dans le paragraphe précédent contribuent à l’évolution vers la dégradation 

neurocognitive. 

D’autre part, et de façon indépendante à un antécédent d’AVC, le déclin cognitif semble être 

accéléré par des micro-infarctus cérébraux répétés, ainsi qu’une hypoperfusion cérébrale 

secondaire à la FA, entrainant une augmentation du risque de troubles neurocognitifs majeurs 

bien documentée (28). Il a ainsi été démontré que la survenue d’une FA à un jeune âge et la 

durée d’évolution longue de la pathologie, sont des facteurs de risque du développement de 
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troubles neurocognitifs (29). Des arguments indirects étayent également ce constat : le 

traitement adéquat de la FA diminue le risque de déclin cognitif.  En effet, en 2017 en Suède, 

un moindre risque d’évolution vers les troubles neurocognitifs a été démontré lorsqu’un 

traitement anticoagulant oral était introduit, avec une réduction de près de 30% des troubles 

neurocognitifs (30). En Corée, en 2020, Daehoon Kim et Al mettaient en évidence que l’ablation 

de la FA par cathéter diminuait le risque d’évolution vers la démence comparativement à un 

traitement médicamenteux seul (31). 

Enfin, les troubles neurocognitifs et la FA partagent des facteurs de risque communs comme 

l’HTA, le diabète, les dyslipidémies qui joueraient un rôle aggravant (1,29). 

 

1.1.5.4 Insuffisance cardiaque 

 

La FA n’est pas qu’une maladie de l’atrium et peut mener, par de multiples biais à une 

insuffisance cardiaque. Les phénomènes physiopathologiques évoqués dans ce processus sont 

nombreux et imbriqués : une dysfonction endothéliale, une inflammation systémique, 

l’hypoperfusion myocardique, un remodelage ventriculaire et l’apparition de fibrose 

myocardique semblent favoriser la survenue d’une insuffisance cardiaque (32). En réalité, la 

relation de causalité n’est pas si évidente et la coexistence de l’insuffisance cardiaque et de la 

FA s’apparente plus à une intrication complexe entre les deux pathologies qui 

s’autoentretiennent mutuellement et aggravent le pronostic des patients. Ces deux entités 

peuvent donc être à la fois la cause et la conséquence l’une de l’autre (33).  

La FA est donc une caractéristique commune dans l’insuffisance cardiaque avec une prévalence 

qui varie entre 13 et 27% (32) et qui augmente avec la sévérité de l’insuffisance cardiaque (près 

d’un patient sur deux en insuffisance cardiaque sévère présenterait une FA) (34). 
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Le pronostic de l’insuffisance cardiaque chronique, qu’elle soit à fonction ventriculaire gauche 

préservée ou non, s’aggraverait en cas de FA selon les données d’une métanalyse en 2009 (35). 

Ainsi lorsque les deux pathologies co-existent, l’évolution pour les patients est bien plus 

péjorative comparativement à celle liée à chaque pathologie prise individuellement (36). 

 

1.1.5.5 Autres complications  

 

D’autres complications sont évoquées chez les patients présentant une fibrillation atriale telles 

que, des indices de qualité de vie dégradés, une augmentation des troubles anxieux (37) et des 

symptômes dépressifs (38).  

Enfin, la FA entraine une augmentation du risque d’hospitalisation avec un taux 

d’hospitalisation qui varie entre 30 et 40% par an (39,40), soit deux fois supérieur à celui d’un 

patient de même âge et même sexe non porteur de FA (41).  

Cette pathologie engendre donc un réel coût socio-économique du fait de ses complications. 

 

 

1.2 Principes thérapeutiques  
 

La prise en charge thérapeutique de la fibrillation atriale fait l’objet en France d’un « Guide 

Parcours de soins » émis par la Haute Autorité de Santé en février 2014 (42), et complété plus 

récemment par les recommandations européennes de la Société Européenne de Cardiologie en 

2020 (1). Dans un souci de clarté, et en accord avec ces recommandations, nous rappellerons 

brièvement les grands principes de la prise en charge de la FA avant de nous intéresser plus 

précisément à sa pierre angulaire, le traitement anticoagulant.  
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1.2.1 Grands principes de la prise en charge 
 

La première étape lors de la découverte d’une FA est de chercher et traiter un éventuel facteur 

déclenchant : hyperthyroïdie, infection, intoxication alcoolique aigue, ischémie myocardique... 

Dans ce contexte, on parlera alors de FA secondaire. 

En cas de FA avec une indication à une anticoagulation, elle doit être débutée précocement dans 

le but d’éviter les complications thromboemboliques. Nous détaillerons cette étape plus tard. 

Par la suite, deux stratégies peuvent être envisagées en fonction des caractéristiques de la FA 

(symptomatique, asymptomatique, paroxystique ou persistante) : un contrôle du rythme ou bien 

un contrôle de la fréquence ventriculaire.  

 

1.2.1.1 Contrôle du rythme (1)  

 

Le contrôle du rythme vise à restaurer un rythme sinusal et le maintenir au long cours. Cette 

stratégie est privilégiée en cas de FA symptomatique, de premier épisode, de caractère récent, 

d’âge jeune, de remodelage atrial faible à l’échographie transthoracique (ETT), de FA 

secondaire à une cause aiguë, lorsque les comorbidités cardiologiques sont minimes, si la 

fréquence est difficilement contrôlable ou encore en fonction du choix du patient (cf. Annexe 

1). 

Le passage de la fibrillation vers le rythme sinusal est appelé cardioversion. Cette cardioversion 

est envisagée en urgence lorsque l’état hémodynamique est instable ou dans le cas contraire, de 

façon planifiée après s’être assuré de l’absence de thrombus intra auriculaire par la réalisation 

d’une échographie transoesophagienne (ETO) ou suite à une anticoagulation efficace depuis au 

moins trois semaines.  

Les modalités de cette cardioversion sont de deux types : 
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-La voie pharmacologique grâce aux traitements antiarythmiques comme le VERNAKALANT 

l’AMIODARONE ou la FLECAINE. Les deux dernières molécules étant classiquement 

utilisées en France, le VERNAKALANT n’étant pas commercialisé en France du fait d’un 

service médical rendu insuffisant (43). 

- Le choc électrique grâce à un défibrillateur biphasique chez un patient sédaté. 

Le maintien en rythme sinusal sur le long terme est discuté au cas par cas en fonction de 

l’histoire clinique du patient et repose sur les médicaments anti arythmiques tels que 

l’AMIODARONE, la FLECAINE, le PROPAFENONE, le DRONEDARONE ou encore le 

SOTALOL. 

Enfin, en cas de FA paroxystique ou persistante, une ablation de FA peut être proposée par voie 

endovasculaire et consiste par le biais d’un cathéter, à isoler les veines pulmonaires qui sont, 

comme nous l’avons vu précédemment, les zones privilégiées des foyers d’automatismes 

cardiaques. Cette technique a fait ses preuves dans la littérature (44) dans la prévention des 

récurrences de FA et peut être discutée en première intention ou après échec du maintien en 

rythme sinusal par les médicaments antiarythmiques.  

De façon exceptionnelle, une ablation chirurgicale de FA peut être envisagée par voie 

thoracoscopique ou lorsqu’un autre geste de chirurgie thoracique est envisagé de façon 

concomitante (remplacement valvulaire par exemple).  

 

1.2.1.2 Contrôle de la fréquence (1) 

 

Le contrôle de la fréquence vise à obtenir une fréquence ventriculaire permettant de soulager 

les symptômes en lien avec la FA. Bien qu’il y ait peu de preuves robustes dans la littérature, 

l’objectif cible de fréquence ventriculaire de repos se situe sous les 110 battements par minute 

(bpm) (45). 
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Pour ce faire, différentes thérapeutiques (pharmacologiques ou non) peuvent être envisagées et 

sont choisies en fonction des antécédents et comorbidités du patient.   

Le traitement pharmacologique consiste, en première intention, en l’utilisation des 

bétabloquants en privilégiant la classe des bétabloquants cardiosélectifs, à fortiori en cas 

d’asthme (ex. : BISOPROLOL, ATENOLOL, NEBIVOLOL…). Les inhibiteurs calciques 

bradycardisants tels que le VERAPAMIL ou le DILTIAZEM sont également d’usage courant, 

notamment en cas de contre-indication au traitement bétabloquant. En seconde intention, les 

digitaliques comme la DIGOXINE peuvent être utilisés. Ces thérapeutiques peuvent être 

associées afin de contrôler la fréquence cardiaque, particulièrement si celle-ci reste supérieure 

à 110 bpm ou en présence de symptômes persistants. En dernier recours, et lorsque la fréquence 

n’est pas contrôlée malgré l’optimisation du traitement pharmacologique, l’AMIODARONE 

peut être utilisée (cf. Annexe 2). 

Le traitement non pharmacologique, plus rare et généralement en dernière intention, consiste 

en une ablation du nœud atrio-ventriculaire associée à l’implantation d’un pacemaker ou à une 

resynchronisation cardiaque avec pour fréquence ventriculaire cible de 70 à 90 bpm.  

 

1.2.1.3 Dépistage et traitement des facteurs de risque cardiovasculaires et des comorbidités 

(1) 

 

La prise en charge de la FA s’associe évidement à une approche plus globale des facteurs qui 

contribuent à aggraver le pronostic des patients. Ainsi, l’adaptation du traitement de l’HTA, 

l’optimisation du traitement de l’insuffisance cardiaque, la réduction de la consommation 

d’alcool et de tabac, la perte de poids et l’augmentation de l’activité physique, la détection et le 

traitement d’un SAOS, d’un diabète ou d’une cardiopathie ischémique sont des éléments 

essentiels dans le suivi d’un patient souffrant de FA. 
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1.2.2 Anticoagulation : pierre angulaire de la prise en charge 
 

Ces stratégies thérapeutiques précédemment décrites gardent néanmoins un socle commun qui 

est celui de la prévention de la complication thromboembolique de la FA, et donc de l’AVC, 

par la mise en place d’un traitement anticoagulant oral (ACO). L’anticoagulation parentérale, 

du fait de ses modalités d’administration, n’est pas une situation adaptée à la prise en charge au 

long cours et ne sera donc pas développée.  L’anticoagulation orale a longtemps été dominée 

par la classe des anti-vitamines K (AVK).  Cette stratégie a largement prouvé son efficacité 

dans la littérature avec une réduction du risque d’AVC de plus de 60% par rapport à la 

population sans ACO porteuse de FA (23). De même, la supériorité des AVK par rapport au 

traitement antiagrégant plaquettaire seul dans la FA est démontrée avec une réduction du risque 

relatif d’AVC de 40% (46). L’utilisation des AVK requiert un suivi régulier de l’International 

Normalized Ratio (INR) afin de s’assurer du bon niveau d’anticoagulation dans une fourchette 

de valeurs cibles mais dont l’équilibrage peut être difficile en raison de multiples interactions 

médicamenteuses et alimentaires avec les AVK (21). C’est en considérant ces limites qu’ont 

émergé sur le marché dans les années 2010, les anticoagulants oraux direct (AOD).  

Les premières autorisations de mise sur le marché européen sont apparues en mai 2008 pour le 

DABIGATRAN, septembre 2008 pour le RIVAROXABAN et mai 2011 pour l’APIXABAN 

(47–49). Dans l’indication de la FA, en France, le remboursement a été effectif à partir de juillet 

2012 pour le DABIGATRAN, septembre 2012 pour le RIVAROXABAN, et janvier 2014 pour 

l’APIXABAN (50). 

L’arrivée des AOD, qui ont l’avantage d’avoir une dose fixe sans nécessité de surveillance 

biologique régulière, a révolutionné la prise en charge de la FA en augmentant la couverture 

anticoagulante chez les patients porteurs de FA. Ainsi aux Etats Unis, on notait entre 2009 et 

2014, une augmentation des patients sous anticoagulants pour une FA de 51,2% à 66,9% et dont 
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la moitié était sous AOD (51). De façon similaire, en France entre 2011 et 2016, on notait une 

augmentation de 16% pour atteindre 65,8% des patients en FA sous anticoagulants oraux. 

L’augmentation de l’utilisation des AOD était concomitante à la diminution de l’utilisation des 

AVK (52). 

 

1.2.2.1 Indications thérapeutiques 

 

Le risque d’AVC chez les patients présentant une FA n’est pas homogène et dépend de 

nombreux facteurs de risque. Ces différents facteurs ont été synthétisés afin d’élaborer un outil 

pour la pratique clinique courante : le score CHA2DS2-VASc (Tableau 1) (53) qui est encore 

utilisé à ce jour pour poser l’indication d’un traitement anticoagulant. Chaque facteur de risque 

attribue une pondération de 1 à 2 points avec un maximal de 9 points. Le risque d’AVC est 

variable selon le score du patient allant d’un risque d’AVC annuel de 1,3% pour 1 point à 15,2% 

pour 9 points (21). 

L’indication à un traitement anticoagulant est posée en cas de score supérieur ou égal à un chez 

l’homme, et supérieur ou égal à deux chez la femme (1). 

Tableau 1 : Score CHA2DS2-VASc (53) 

 Facteur de risque Pondération 

C Insuffisance cardiaque 

congestive 

1 

H HTA ou traitement anti-

HTA 

1 

A Age≥75 ans 2 

D Diabète 1 

S Antécédent d’AVC 

(stroke) 

2 

V Vasculopathie 

(coronaropathie, athérome 

périphérique significatif) 

1 

A 65≤Age<75ans 1 

Sc Sexe féminin 1 
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1.2.2.2 Evaluation du risque hémorragique 

 

A l’initiation d’un traitement anticoagulant, il est important d’évaluer le risque hémorragique 

d’un patient. Les facteurs de risque hémorragiques peuvent être soit modifiables ou non 

modifiables et partagent des caractéristiques communes avec le risque ischémique. A ce jour, 

c’est toujours le score HAS-BLED (Tableau 2) sur 9 points qui est utilisé dans l’évaluation du 

risque hémorragique (53). Un score élevé correspond à un risque hémorragique plus important 

mais ne constitue pas en soi une contre-indication à l’introduction d’un traitement ACO. Il est 

à envisager comme un outil de détection des patients à haut risque hémorragique requérant ainsi 

une surveillance clinique rapprochée et une meilleure gestion des facteurs de risque modifiables 

(1). 

Tableau 2 : Score HAS-BLED (53,54) 

 Facteur de risque Pondération 

H HTA non contrôlée (PAS>160mmHg) 1 

A Dysfonction hépatique (transplantation, élévation des 

marqueurs hépatiques) 

Et/ou 

Dysfonction rénale (dialyse, transplantation, créatinémie 

>200umol/L) 

1 

 

 

1 

S Antécédent d’AVC 1 

B Antécédent d’hémorragie majeure ou prédisposition à 

complication hémorragique (thrombopénie sévère par 

exemple) 

1 

L INR labile (chez les patients sous AVK) 1 

E Age >65 ans ou fragilité 1 

D Prise concomitante de médicament favorisant le saignement 

(antiagrégant plaquettaire, AINS) 

Consommation excessive d’alcool (>14 unités/semaine) 

1 

 

1 

 

 

1.2.2.3 Antivitamines K 

 

Ces anticoagulants historiques sont au nombre de trois en France : WARFARINE 

(Coumadine®), FLUINDIONE (Previscan®) et ACENOCOUMAROL (Sintrom®, 
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Minisintrom®). Ils nécessitent une surveillance étroite de l’INR avec un temps passé dans la 

cible thérapeutique (TTR : Time in Therapeutic Range) supérieur à 70% (1). 

D’un point de vue pharmacodynamique, la vitamine K intervient au niveau hépatique comme 

cofacteur dans la synthèse des facteurs de la coagulation II, VII, IX et X et également dans la 

synthèse d’inhibiteur de la coagulation (protéine C, S). Les AVK bloquent le cycle de la 

vitamine K en empêchant sa transformation en vitamine K dite active. Les AVK sont des 

substrats du cytochrome 3A4 (CYP3A4). Ils sont liés à 99% à l’albumine plasmatique, ce qui 

explique en partie les nombreuses interactions alimentaires et médicamenteuses de ces 

molécules. Ces interactions sont également la conséquence d’effets inducteurs ou inhibiteurs 

enzymatiques (55). 

A ce jour, l’indication des AVK en première intention est retenue uniquement en cas de 

fibrillation atriale associée à une prothèse valvulaire mécanique ou en cas de sténose mitrale 

modérée à sévère : on parle alors de FA valvulaire (1). 

 

1.2.2.4 Anticoagulants oraux directs 

 

Par opposition à la FA valvulaire précédemment décrite, les AOD sont indiqués en première 

intention en cas de fibrillation atriale non valvulaire (FANV) (1). 

Ils ont démontré leur non-infériorité par rapport à la WARFARINE dans la prévention des AVC 

et des emboles systémiques dans des essais randomisés multicentriques en double aveugle de 

grande échelle (56–58). 

La méta-analyse regroupant ces essais initiaux sur les AOD retrouvait une réduction du risque 

d’AVC et d’embole systémique de 19%, associée à une réduction des hémorragies 

intracrâniennes supérieure à 50% (AVC hémorragique ou autre saignement intracrânien). En 

revanche, une plus grande incidence d’événements hémorragiques gastro-intestinaux était 
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retrouvée dans le groupe AOD avec une augmentation de 25% de ces évènements. Les auteurs 

suggéraient une balance bénéfice risque en faveur des AOD (59). 

En France, les AOD sont au nombre de trois : le DABIGATRAN (Pradaxa®), le 

RIVAROXABAN (Xarelto®) et l’APIXABAN (Eliquis®). 

Les AOD ont, par rapport aux AVK, l’avantage d’avoir une dose fixe, de ne pas nécessiter de 

suivi biologique afin d’adapter l’anticoagulation et d’avoir des interactions médicamenteuses 

et alimentaires moins nombreuses. Ils n’ont en revanche pas d’antidote hormis pour le 

DABIGATRAN (21). Chaque molécule possède deux posologies fixes : une dose standard et 

une dose réduite choisie en fonction des caractéristiques cliniques et paracliniques du patient. 

 

1.2.2.4.1 DABIGATRAN  

 

Le Dabigatran etixilate est une prodrogue métabolisée in vivo en Dabigatran actif dont le 

mécanisme d’action est une inhibition directe, compétitive et réversible de la thrombine (facteur 

IIa). 

La prodrogue est un substrat de la glycoprotéine-P (PGP) et son excrétion est majoritairement 

rénale à 80% (55,60).  

Deux posologies existent selon le résumé des caractéristiques du produit (RCP) dans 

l’indication de FANV (47) :  

-La posologie standard de 150mg deux fois par jour. 

-La posologie réduite de 110mg deux fois par jour. 

Cette dernière est recommandée lorsque le patient est âgé de 80 ans ou plus ou s’il existe un 

traitement concomitant par VERAPAMIL (cf. Tableau 3). 
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Cette diminution de posologie peut également être envisagée si l’un des critères suivants est 

rempli et après évaluation individuelle de la balance entre le risque hémorragique et le risque 

thrombo-embolique :  

o Age entre 75 et 80 ans 

o Fonction rénale comprise entre 30-50mL/min de clairance de la créatinine (ClCr) 

o En cas de gastrite, œsophagite et reflux gastro œsophagien 

o En cas de risque augmenté de saignement sans critère précis dans le RCP 

Le DABIGATRAN est contre indiqué en cas de ClCr <30ml/min. 

Il possède un antidote, l’IDARUCIZUMAB, un anticorps monoclonal qui permet de reverser 

son effet (61). 

L’étude initiale RE-LY (56) comparant DABIGATRAN et WARFARINE retrouvait une non 

infériorité du DABIGATRAN, et même une supériorité pour la dose standard dans la prévention 

des AVC et emboles systémiques ainsi qu’une réduction des complications hémorragiques 

notamment intracrâniennes. En revanche, dans le groupe DABIGATRAN on y retrouvait 

davantage de saignements d’origine gastro-intestinale et de syndromes coronariens aigus. 

 

1.2.2.4.2 RIVAROXABAN 

 

Le RIVAROXABAN est un inhibiteur du facteur X activé (Xa) dont le site d’activation est 

situé à la convergence entre la voie intrinsèque et extrinsèque de la cascade de la coagulation. 

Par ce biais, il empêche la formation et l’amplification de thrombine nécessaire à la coagulation. 

C’est un substrat de la PGP et du CYP3A4 et son excrétion rénale est d’environ 66% (55,60). 

Selon son RCP, deux posologies existent dans l’indication de FANV : (48) 

-La posologie standard de 20mg une fois par jour. 
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-La posologie réduite de 15mg une fois par jour. 

Cette dernière est recommandée en cas de ClCr comprise entre 15 et 50ml/min (cf. Tableau 3). 

Le RIVAROXABAN est contre indiqué en cas de ClCr<15ml/min. 

L’étude initiale ROCKET AF (57) retrouvait une non infériorité du RIVAROXABAN 

comparativement à la WARFARINE dans la prévention des complications thrombo-

emboliques. Sur la totalité des événements hémorragiques majeurs, il n’y avait pas de différence 

entre les deux groupes. On pouvait néanmoins noter qu’il y avait moins d’hémorragies 

intracrâniennes et d’hémorragies fatales dans le groupe RIVAROXABAN et, en revanche, plus 

d’hémorragies gastrointestinales. 

 

1.2.2.4.3 APIXABAN 

 

Tout comme le RIVAROXABAN, l’APIXABAN est un inhibiteur compétitif du site actif du 

facteur Xa particulièrement sélectif.  

C’est également un substrat de la PGP et du CYP3A4. Son excrétion rénale est de l’ordre de 

25-30% (55,60). 

Selon son RCP, deux posologies existent dans l’indication de FANV: (49) 

-La posologie standard de 5mg deux fois par jour. 

-La posologie réduite de 2,5mg deux fois par jour. 

La posologie réduite est recommandée en cas de ClCr entre 15-30ml/min ou si deux des trois 

critères suivants sont remplis (cf. Tableau 3) : 

o Poids inférieur ou égal à 60kg  

o Age supérieur ou égal 80ans  
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o Créatinémie supérieure ou égale à 133mmol/L 

L’APIXABAN est contre indiqué en cas de ClCr<15ml/min. 

L’étude initiale ARISTOTLE (58) objectivait une non-infériorité de l’APIXABAN 

comparativement à la WARFARINE dans la prévention des complications thromboemboliques 

et même une supériorité pour la dose standard. On notait moins d’événements hémorragiques 

majeurs, notamment moins d’AVC hémorragiques et d’autres hémorragies intracrâniennes, et 

moins de décès dans le groupe APIXABAN. Aucun surrisque d’hémorragies gastrointestinales 

n’était démontré. 

 

Tableau 3 :  Récapitulatif des posologies des AOD dans la FANV (47–49) 

 DABIGATRAN RIVAROXABAN APIXABAN 

Dose standard 150mg 2x/jour 20mg 1x/jour 5mg 2x/jour 

Dose réduite 110mg 2x/jour 15mg 1x/jour 2,5mg 2x/jour 

 

 

 

 

 

 

 

Critères de 

réduction  

Recommandé : 

➢ Age ≥ 80 ans 

➢ Prise de Verapamil 

 

A envisager en fonction 

de la balance risque 

hémorragique vs risque 

ischémique en cas de : 

➢ Age 75-80 ans 

➢ ClCr 30-50ml/min 

➢ Œsophagite, 

gastrite, RGO 

➢ Si risque de 

saignement 

augmenté 

 

 

➢ ClCr 15-

50ml/min 

➢ ClCr 15-30ml/min 

 

Ou 

 

Si 2 des critères suivants sont 

remplis : 

➢ Age ≥ 80ans 

➢ Poids ≤ 60kg 

➢ Créatinémie≥133umol/L 

(ou ≥1,5mg/dL) 
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1.3 Objectifs de l’étude 
 

La fibrillation atriale est donc une pathologie fréquente dont l’incidence ne va cesser 

d’augmenter dans les années à venir. Elle est associée à une morbi mortalité importante qui 

justifie une prise en charge spécifique et optimisée. Les médecins généralistes sont au premier 

plan dans la prise en charge de ces patients tant pour le diagnostic que le suivi au long cours. 

Au cours de la décennie précédente, l’arrivée des AOD sur le marché a révolutionné la prise en 

charge de cette pathologie en augmentant la couverture des patients anticoagulés pour une 

FANV. Ces AOD ont néanmoins des règles de prescription spécifiques tant à l’initiation du 

traitement qu’au cours du suivi. C’est probablement en partie par ces règles de prescriptions 

mais également par choix volontaire des praticiens (62), qu’il existe bon nombre de 

prescriptions non conformes aux RCP. En effet, plusieurs études ont démontré qu’en pratique 

clinique, il existait de nombreux dosages inappropriés par rapport aux recommandations. En 

France, la cohorte CACAO qui s’intéressait à des patients ambulatoires gérés par des médecins 

généralistes en 2014, retrouvait un taux de posologies potentiellement inappropriées de 33,7% 

avec majoritairement des posologies sous dosées (31,3% des cas) (63). Ces données sont 

concordantes avec d’autres données mondiales :  

-En Australie, on retrouvait 34% de prescriptions inappropriées parmi des patients hospitalisés 

(64). 

-Au Japon, 26,2% (4% de surdosage, 22,2% de sous dosage) de posologies étaient inappropriées 

parmi des patients hospitalisés (65).  

-Au Etats Unis, entre 12,8% (9,4% sous dosage et 3,4% de surdosage) (66) et 16% (12% sous 

dosage et 4% de surdosage) de dosages inappropriés (67) sur des registres de grand échelles. 
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Les prescriptions non conformes aux recommandations représentent donc une situation 

fréquente. La plupart des études sus mentionnées reposent sur des bases de données et des 

registres sans questionner directement le prescripteur sur le fondement de son choix de 

posologie. Nous pouvons nous interroger si ces dosages inappropriés reflètent une 

méconnaissance relative aux indications ou un choix volontaire basé sur une expérience 

clinique. Une dizaine d’années après l’introduction des AOD, nous nous sommes donc 

interrogés sur les pratiques et les connaissances des médecins généralistes alsaciens en matière 

de prescription d’AOD dans la FANV. 
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2 Matériel et méthode 
 

2.1 Objectifs 
 

L’objectif principal de notre étude est la description des pratiques et connaissances des 

médecins généralistes alsaciens en matière de prescription des AOD dans l’indication de la 

FANV. 

L’objectif secondaire est d’observer s’il existe un lien entre la connaissance des 

recommandations concernant l’adaptation posologique de l’AOD dans la FA et d’autres 

facteurs, tels que le type d’AOD prescrit par le médecin généraliste, la modification de la 

posologie de façon effective ou encore la durée d’exercice du médecin. 

 

2.2 Type d’étude  
 

Nous avons réalisé une étude quantitative, observationnelle et descriptive, à partir d’un auto-

questionnaire en ligne destiné à décrire les pratiques de prescriptions et la connaissance des 

AOD des médecins généralistes alsaciens dans l’indication de la fibrillation atriale. 

 

2.3 Population cible 
 

La population cible de notre étude correspondait aux médecins généralistes (MG) alsaciens 

installés ou remplaçants ayant une activité exclusivement ambulatoire. 

Les critères d’inclusion étaient les suivants : travailler en tant que médecin généraliste dans le 

secteur ambulatoire, exercer en Alsace et avoir répondu à la totalité du questionnaire.  

Les critères d’exclusion étaient les suivants : avoir une activité mixte (partiellement 

hospitalière) et ne pas avoir répondu à la totalité du questionnaire. 
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Au 1er janvier 2023, le ministère des Solidarités et de la Santé recensait dans le Bas-Rhin 1237 

médecins généralistes libéraux exclusifs et 159 ayant une activité mixte. Dans le Haut-Rhin, on 

décomptait 604 médecins généralistes libéraux exclusifs et 78 ayant une activité mixte. En 

Alsace, les médecins généralistes libéraux et ayant une activité mixte représentaient donc 2078 

individus dont 1841 médecins généralistes libéraux exclusifs et 237 médecins généralistes ayant 

une activité mixte (68).  

2.4 Questionnaire  
 

L’auto-questionnaire en ligne a été élaboré sur la plateforme Google Forms© (cf. Annexe 3). 

Il était divisé en quatre parties, une première visant à décrire la population étudiée, une seconde 

s’attachant aux pratiques de prescriptions des AOD, une troisième sur les adaptations 

posologiques de ces molécules et enfin une dernière s’intéressant à la pharmacologie des AOD. 

Il a fait l’objet de relectures et de pré tests avant sa diffusion en ligne. 

Les modalités de diffusion du questionnaire ont été multiples. Une fois le lien d’accès généré 

par Google Form©, celui-ci a été transmis aux médecins généralistes alsaciens grâce à la 

newsletter de l’Union Régional des Professionnels de Santé (URPS) du Grand Est ainsi que par 

des pages internet destinées aux médecins installés et remplaçants. Plusieurs relances ont été 

effectuées pendant la période de recueil des données qui s’étendait de novembre 2023 à février 

2024. 

Concernant la question particulière du milieu d’exercice de notre population cible, nous avons 

fait le choix d’adopter une répartition fréquemment utilisé dans la littérature : le milieu urbain, 

semi rural et rural. Ce mode de classification ne présente pas de définition consensuelle et 

notamment pas de définition démographique pure mais dépend de la perception qu’a le médecin 

généraliste de sa pratique en plus de données géographiques. Plusieurs travaux, d’abords 

qualitatifs puis quantitatifs, se sont attachés à caractériser ces milieux d’exercices (69,70). Ils 
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ont permis de proposer différents critères, à la fois de pratique médicale (réalisation de visite à 

plus de 10km du cabinet, participation à la permanence de soins avec réalisation de gardes, 

créneaux de consultation réservés aux urgences…) et démographiques (densité de population, 

distance par rapport aux services d’urgences, typologie du territoire). Ces critères médico-

démographiques ont été synthétisés dans un outil composite disponible dans l’Annexe 4 (70), 

permettant de caractériser le milieu d’exercice du médecin généraliste. A partir de cet outil, le 

milieu semi rural peut s’apparenter à un espace intermédiaire et polyvalent d’exercice de la 

médecine générale. 

 

2.5 Analyse statistique  
 

Les données anonymes recueillies étaient saisies dans le logiciel Excel©. L’analyse statistique 

a été réalisée avec le logiciel d’analyse statistique pvalue.io©. Les variables qualitatives ou 

binaires étaient exprimées en effectifs et pourcentages arrondis à la première décimale. 

L’indépendance entre deux variables qualitatives était testée par le test du Khi2 ou le test exact 

de Fisher (en cas d’effectif théorique trop faible, inférieur ou égal à 5). Le seuil de significativité 

était de 5% (p<0,05). 

Lors de la saisie des données, concernant les questions numérotées 12, 13 et 14 relatives aux 

éléments justifiants le choix de la posologie réduite, les modalités suivantes était considérées 

comme en accord avec les recommandations en vigueur :  

• Concernant l’APIXABAN : avoir répondu « poids », « fonction rénale » et « âge » sans 

avoir coché d’autres éléments.  

• Concernant le RIVAROXABAN : avoir répondu « fonction rénale » sans avoir coché 

d’autres éléments.  
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• Concernant le DAGIGATRAN : avoir répondu « âge » et « association avec un 

médicament comme le VERAPAMIL » avec la possibilité de cocher « fonction rénale » 

et/ou « association avec un traitement antiagrégant plaquettaire ».  

Toute autre modalité de réponse était considérée comme non conforme aux recommandations.  
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3 Résultats 
 

3.1 Diagramme de flux  
 

À la suite de la diffusion de l’auto-questionnaire en ligne, nous avons obtenu 109 réponses. 

Cinq ont été exclues en raison de l’activité mixte des répondants. Les réponses incomplètes 

n’ont pas été comptabilisées. Au total, 104 réponses ont donc été incluses, soit un taux de 

réponse de 5,6% (cf. Figure 2). 

 

Figure 2 : Diagramme de flux 

 

 
 

 

 

 

 

 

109 réponses 

collectées

104 réponses incluses

2078 médecins 

généralistes alsaciens

(1841 activités libérales, 

137 activités mixtes)

Exclues : 

5 médecins ayant une 

activité mixte
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3.2 Analyse univariée 
 

3.2.1 Population étudiée 
 

3.2.1.1 Type d’exercice 

 

Parmi les médecins répondants, 55 étaient remplaçants (soit 52.9%) et 49 étaient installés (soit 

47,1%). 

3.2.1.2 Durée d’exercice 

 

Parmi les médecins répondants, 71 médecins (soit 68,3%) exerçaient depuis moins de 5 ans, 19 

(18,3%) entre 5 et 15ans et 14 (13,5%) depuis plus de 15 ans (cf. Figure 3). 

Figure 3 : Répartition des répondants en fonction de leur durée d’exercice  

 

 

3.2.1.3 Milieu d’activité 

 

Parmi les médecins répondants, 64 médecins (61,5%) avaient une activité en milieu semi rural, 

25 (24%) en milieu urbain et 15 (14,4%) en milieu rural (cf. Figure 4). 

 

 

68,3%

18,3%

13,5%

Moins de 5 ans Entre 5 et 15 ans Plus de 15 ans
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Figure 4 : Répartition des répondants en fonction de leur milieu d’exercice 

 

3.2.2 Pratiques de prescription 
 

3.2.2.1 Anticoagulant oral privilégié par les médecins généralistes dans la FANV 

 

Parmi les médecins répondant, 83 médecins (79,8%) prescrivaient de façon majoritaire 

l’APIXABAN dans l’indication de FANV et 21 (20,2%) le RIVAROXABAN. Aucun médecin 

ne privilégiait le DABIGATRAN ou les AVK (cf. Figure 5). 

Figure 5 : Répartition des anticoagulants oraux prescrits majoritairement par les répondants 

 

 

3.2.2.2 Initiation d’AOD dans la FA 

 

Parmi les répondants, 85 médecins (81,7%) déclaraient initier un traitement AOD lors de la 

découverte d’une FA. Parmi ces médecins, la fréquence d’initiation majoritaire était comprise 
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entre 2 et 6 fois par an pour 45 d’entre eux, une fois par an pour 38 d’entre eux et plus de 6 fois 

par an pour 2 médecins. Cette situation survenait donc entre une et six fois par an pour 97,6% 

d’entre eux (n=83). 

Parmi les médecins qui n’initiaient pas de traitement par AOD, soit 19 des répondants (18,3%), 

les raisons suivantes étaient évoquées :  

• Orientation vers le cardiologue (n=16) 

• Orientation vers un service d’urgences (n=4) 

• Un médecin déclarait ne jamais avoir rencontrer cette situation. 

 

3.2.2.3 Fréquence de situations impliquant un AOD par semaine. 

 

Parmi les médecins répondants, 63 médecins (60,6%) déclaraient rencontrer une situation 

impliquant la gestion d’un AOD plus de 5 fois par semaine, 28 (26,9%) entre 2 et 5 fois et 13 

(12,5%) moins de 2 fois par semaine. 

 

3.2.2.4 Modification de la posologie de l’AOD 

 

Parmi les médecins répondants, 70 médecins (67,3%) déclaraient être amenés à modifier la 

posologie de l’AOD et pour 67 d’entre eux cette situation se présentait une fois par mois 

maximum. Trois d’entre eux rapportaient rencontrer cette situation entre une et trois fois par 

mois (cf. Figure 6). 
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Figure 6 : Fréquence mensuelle de modification de la posologie des AOD parmi les 

répondants modifiant la posologie des AOD (n=70) 

 

Les médecins ne modifiant pas la posologie de l’AOD, soit 34 médecins (32,7%), évoquaient 

les motifs suivants : la délégation du choix de posologie au cardiologue référent pour 24 d’entre 

eux, la complexité des règles de prescriptions pour 9 médecins, une situation non rencontrée 

pour 9 médecins et enfin un manque d’habitude de prescription pour 7 des répondants, étant 

entendu qu’un répondant pouvait proposer plusieurs arguments (cf. Figure 7). 

Figure 7 : Représentation des arguments avancés par les répondants ne modifiant pas la 

posologie des AOD (n=34) 
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3.2.2.5 Substitution d’un AVK pour un AOD  

 

Parmi les médecins répondants, 62 médecins (59,6%) déclaraient avoir déjà substitué un 

traitement par AVK pour un traitement par AOD. 

Les raisons invoquées étaient les suivantes : le confort du patient (avec arrêt de la surveillance 

biologique de l’INR notamment) pour 53 répondants, le mauvais équilibre de l’INR pour 51 

d’entre eux, l’amélioration de l’observance pour 23 répondants, un rapport bénéfice risque 

favorable aux AOD pour 2 d’entre eux et enfin, à la suite de l’avis du cardiologue référent pour 

un médecin (cf. Figure 8). 

Figure 8 : Représentation des arguments avancés par les répondants ayant réalisés un 

changement AVK vers AOD (n=62) 
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l’amélioration de l’observance (par la réduction du nombre de prise quotidienne par exemple) 

pour 17 médecins, une contre-indication formelle à une molécule pour 9 d’entre eux et enfin la 

rupture de stock sur une molécule pour un médecin. Aucun médecin ne justifiait son choix par 

des troubles de la déglutition (cf. Figure 9). 

Figure 9 : Représentation des arguments avancés par les MG ayant réalisé une substitution 

d’AOD pour un autre AOD (n=40) 
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molécule pour 4 répondants et enfin en raison d’une inobservance pour 3 d’entre eux (cf. Figure 

10). 

Figure 10 : Représentation des arguments évoqués par les MG ayant arrêté définitivement un 

AOD (n=50) 

 

 

3.2.2.8 Traitement IPP et AOD 

 

Parmi les médecins répondants, 56 médecins (53,8%) déclaraient adjoindre un traitement par 

inhibiteur de pompe à protons (IPP) au traitement par AOD sans précision sur le caractère 

systématique ou non de cette prescription. 

 

3.2.3 Adaptation posologique 
 

L’adéquation aux recommandations concernant les modifications posologiques des trois AOD 

dans la FA est détaillée dans les paragraphes suivants et représentée dans la Figure 11. 

 

 

 

38

38

10

4

4

3

0 10 20 30 40 50

Contre indication absolue

Etat général altéré

Rythme contrôlé sous anti arythmique

Prise conjointe d'AINS ou d'AAP

Intolérance

Inobservance

Effectif des MG



60 
 

Figure 11 : Représentation de la proportion des MG connaissant les recommandations 

concernant la modification posologique des trois AOD dans la FA 
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Parmi les médecins répondants, concernant les critères justifiant une modification posologique 
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Figure 11). 

Le détail des éléments retenus par les MG pour le choix d’une modification de posologie de 

l’APIXABAN est récapitulé dans la Figure 12 ci-dessous. 

Figure 12 : Représentation des critères retenus par les MG concernant la modification 

posologique de l’APIXABAN dans la FA 
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3.2.3.2 Recommandations pour l’adaptation posologique du RIVAROXABAN dans la FA 

 

Parmi les médecins répondants, concernant l’élément justifiant une modification posologique 

du RIVAROXABAN, 27 médecins (26%) étaient en accord avec les recommandations (cf. 

Figure 11). 

Le détail des éléments retenus par les MG pour le choix d’une modification de posologie de 

RIVAROXABAN est récapitulé dans la Figure 13 ci-dessous. 

Figure 13 : Représentation des critères retenus par les MG concernant la modification 

posologique du RIVAROXABAN dans la FA 
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Figure 14 : Représentation des critères retenus par les MG concernant la modification 

posologique du DABIGATRAN dans la FA 
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Figure 15 : Représentation des éléments orientant les MG vers la prescription d’une dose 

réduite d’APIXABAN et de RIVAROXABAN dans la FA 
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Figure 16 : Représentation des éléments orientant les MG vers la prescription d’une dose 

réduite de DABIGATRAN dans la FA 
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Figure 17 : Répartition des réponses des MG concernant les médicaments considérés comme 

à risque d’interaction avec les AOD 
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Figure 18 : Représentation des éléments retenus par les MG proposant une réponse 

concernant la pharmacologie de l’APIXABAN et du RIVAROXABAN (n=59) 

 

 

3.2.4.3 Pharmacologie du DABIGATRAN 

 

Près de trois quarts des médecins interrogés (69,2%, n=72) déclarent ne pas connaitre les 

propriétés pharmacologiques du DABIGATRAN. 

Parmi les médecins proposant une réponse (soit 30,8%, n=32) la réponse retenue de façon 

majoritaire était l’élimination rénale partielle (n=26) (cf. Figure 19). 

Figure 19 : Représentation des éléments retenus par les MG proposant une réponse 

concernant la pharmacologie du DABIGATRAN (n=32) 
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3.3 Analyse bivariée 
 

3.3.1 Relation entre la connaissance des recommandations et l’AOD privilégié 
 

La répartition de la proportion des MG connaissant les recommandations concernant les 

modifications posologiques de l’APIXABAN n’était pas significativement différente selon 

l’AOD prescrit de façon privilégiée par les médecins généralistes (p=0,94) cf. Tableau 4. 

Tableau 4 : Connaissances des recommandations concernant la modification posologique de 

l’APIXABAN en fonction de l’AOD privilégié (p=0,94) 

          AOD prescrit de                                                    
.                façon privilégiée 
  
 
Connaissance  
des recommandations   
de l’Apixaban 

APIXABAN 
            n (%) 

RIVAROXABAN 
n (%) 

Total 
n 

Accord recommandations  
n  

47 (56%) 11 (55%) 58 

Hors recommandations  
n  

37 (44%) 9 (45%) 46 

Total  
n 

84 20 104 

Avec n correspondant à l’effectif et entre parenthèse la proportion basée sur l’AOD prescrit, p=0,94. 

 

De la même façon, la répartition de la proportion des MG connaissant les recommandations de 

modifications posologiques du RIVAROXABAN n’était pas significativement différente 

suivant l’AOD prescrit de façon privilégiée par les médecins généralistes (26% pour le groupe 

privilégiant d’APIXABAN et 25% pour le groupe privilégiant le RIVAROXABAN, p=0,91) 

cf. Tableau 5. 
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Tableau 5 : Connaissances des recommandations concernant la modification posologique du 

RIVAROVABAN en fonction de l’AOD privilégié (p=0,91) 

          AOD prescrit de                                                    
.                façon privilégiée 
  
 
Connaissance  
des recommandations   
du Rivaroxaban 

APIXABAN 
            n (%) 

RIVAROXABAN 
n (%) 

Total 
n 

Accord recommandations  
n  

22 (26%) 5 (25%) 27 

Hors recommandations  
n  

62 (74%) 15 (75%) 77 

Total  
n 

84 20 104 

Avec n correspondant à l’effectif et entre parenthèse la proportion basée sur l’AOD prescrit, p=0,91. 

 

3.3.2 Relation entre la connaissance des recommandations et la modification 

posologique effective. 
 

La répartition de la proportion de MG connaissant les recommandations des modifications 

posologiques de l’APIXABAN n’était pas significativement différente entre le groupe réalisant 

les modifications et celui qui ne les réalisait pas (respectivement 57% versus 54%, p=0,83) 

De la même façon, la répartition de la proportion de MG connaissant les recommandations des 

modifications posologiques du RIVAROXABAN n’était pas significativement différente entre 

le groupe réalisant les modifications et celui qui ne les réalisait pas (respectivement 29 % versus 

20%, p=0,32) 

 

3.3.3 Relation entre la connaissance des recommandations et l’initiation d’un AOD 
 

La répartition de la proportion de MG connaissant les recommandations de prescription de 

l’APIXABAN n’était pas significativement différente en fonction du groupe initiant ou non un 
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AOD dans la FANV  (58% pour le groupe initiant un AOD et 47% dans le groupe n’initiant 

pas, p=0,41) 

De la même façon, la répartition de la proportion de MG connaissant les recommandations du 

RIVAOROXABAN n’était pas significativement différente entre les groupes introduisant un 

AOD ou non (25% pour le groupe initiant un AOD et 32% dans le groupe n’initiant pas, 

p=0,52). 

 

3.3.4 Relation entre la connaissance des recommandations et la durée d’exercice. 
 

La répartition de la proportion de MG connaissant les recommandations de l’APIXABAN était 

significativement différente entre les groupes selon leur durée d’exercice (p=0,015) cf. Tableau 

6. 

Tableau 6 : Connaissance des recommandations concernant la modification posologique de 

l’APIXABAN en fonction de la durée d’exercice (p=0,015) 

          Durée d’exercice 

  
 
Connaissance  
des recommandations   
de l’Apixaban 

Moins de 5 
ans 

n (%) 

Entre 5 et 15 
ans 

n (%) 

Plus de 15 ans 
n(%) 

Total 

Accord recommandations 
n  

45 (63%) 10 (53%) 3 (21%) 58 

Hors recommandations 
n  

26 (37%) 9 (47%) 11 (79%) 46 

Total 
n 

71 19 14 104 

Avec n correspondant à l’effectif et entre parenthèse la proportion basée sur la durée d’exercice, 

p=0,015. 

 

Cette différence de répartition n’était pas significative concernant le RIVAROXABAN avec 

28% de connaissance des recommandations dans le groupe moins de 5 ans, 21% dans le groupe 

entre 5 et 15 ans, et 21% dans le groupe plus de 15 ans, p=0,83. 
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3.3.5 Relation entre la connaissance des recommandations et le milieu d’activité 

 

La répartition de la proportion de MG connaissant les recommandations concernant les 

modifications posologiques de l’APIXABAN n’était pas significativement différente en 

fonction du milieu d’activité du répondant (59% pour le groupe semi rural, 56% pour le groupe 

urbain, 40% pour le groupe rural ; p=0,40). 

La répartition de la proportion de MG connaissant les recommandations concernant les 

modifications posologiques du RIVAROXABAN n’était pas significativement différente en 

fonction du milieu d’activité du répondant (23% pour le groupe semi rural, 24% pour le groupe 

urbain, 40% pour le groupe rural ; p=0,41%). 

 

3.3.6 Relation entre la durée d’exercice, la connaissance des recommandations et le 

changement AVK pour AOD 

 

3.3.6.1 Durée d’exercice et changement AVK pour AOD 

 

La répartition de la proportion des MG réalisant des changements AVK vers AOD était 

significativement différente en fonction de la durée d’exercice du répondant avec 100% des 

MG qui avait réalisé ce type de changement pour le groupe plus de 15 ans, 84% pour le groupe 

5-15 ans et 45 % pour le groupe moins de 5 ans, p<0,001) cf. Tableau 7. 
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Tableau 7 : Réalisation de changement AVK vers AOD en fonction de la durée d’exercice 

(p<0,001) 

          Durée d’exercice 

  
 
Changement AVK 

vers AOD 

Moins de 5 
ans 

n (%) 

Entre 5 et 15 
ans 

n (%) 

Plus de 15 ans 
n (%) 

Total 

Oui 
n 

32 (45%) 16 (84%) 14 (100%) 62 

Non 
n 

39 (55%) 3 (16%) 0 (0%) 42 

Total 
n 

71 19 14 104 

Avec n correspondant à l’effectif et entre parenthèse la proportion basée sur la durée d’exercice, 

p<0,001. 

 

3.3.6.2 Connaissance des recommandations et changement AVK pour AOD. 

 

Il n’existait pas de différence significative entre la connaissance des recommandations de 

modifications posologiques des AOD et la réalisation d’un changement AVK pour AOD, tant 

pour l’APIXABAN (55% de connaissance des recommandations dans le groupe réalisant les 

changements et 57% dans le groupe ne réalisant pas de changement, p=0,83) que pour le 

RIVAROXABAN (26% de connaissance des recommandations dans le groupe réalisant les 

changements et 26% dans le groupe ne réalisant pas de changement, p=0,97).  
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4 Discussion 
 

4.1 Résultats principaux 
 

4.1.1 Pratiques de prescription  
 

Notre étude menée sur une population de médecins généralistes alsaciens exerçant 

exclusivement en ambulatoire comprenait 104 médecins.  

Dans l’indication de la fibrillation atriale non valvulaire, le traitement anticoagulant oral 

privilégié était l’APIXABAN pour près de 8 médecins sur 10 et le RIVAROXABAN pour 2 

médecins sur 10. Aucun médecin ne privilégiait les AVK ou le DABIGATRAN. 

L’initiation d’un traitement anticoagulant oral dans l’indication de FANV était une situation 

rencontrée par 81,7% des médecins et ce, moins de 6 fois dans l’année pour la quasi-totalité 

d’entre eux (97,3%). 

Une situation clinique impliquant un AOD était une condition fréquente puisqu’elle survenait 

plus de 5 fois par semaine pour près de 60,6% des médecins interrogés. 

Deux tiers des médecins interrogés (66,7%) déclaraient modifier la posologie d’un AOD dans 

l’indication de FANV. Cette situation était cependant rare puisque qu’elle ne survenait qu’une 

fois par mois au maximum pour la quasi-totalité de ces médecins (95,7%). 

 

4.1.2 Connaissance des recommandations  

 

L’APIXABAN était donc l’AOD privilégié par les médecins généralistes dans la FANV et 

également celui dont les recommandations de modification posologique étaient le mieux 

connues avec 55,8% des interrogés maitrisant ces recommandations contre 26% pour le 

RIVAROXABAN et seulement 2% pour le DABIGATRAN.  
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Seule la durée d’activité semblait exercer une influence significative sur la connaissance des 

recommandations de l’APIXABAN. Plus le médecin exerçait depuis un faible nombre 

d’années, mieux ils connaissaient les recommandations (p=0,015). Cette différence n’était pas 

significative concernant le RIVAROXABAN (p=0,83). 

 

4.1.3 La fonction rénale : un élément central et bien connu 

 

L’adaptation posologique à la fonction rénale semble être l’élément le mieux maitrisé par les 

médecins généralistes puisque 99% le retenaient comme critère de modification posologique 

d’après les recommandations pour l’APIXABAN et 85,6% pour le RIVAROXABAN. De la 

même façon, c’était l’élément principal qui émergeait lorsque que nous avons interrogé les 

médecins sur les éléments qui, en pratique clinique courante, les orientaient vers une réduction 

de dose. Enfin, ce constat est étayé par les réponses concernant la pharmacologie des AOD 

puisque, parmi les médecins généralistes qui proposaient une réponse, c’est l’élimination rénale 

partielle des AOD qui revenait le plus (respectivement 44 MG sur 59 pour les antis Xa et 23 

sur 32 pour le DABIGATRAN). 

 

4.2 Forces et limites de l’étude 
 

4.2.1 Forces 

 

4.2.1.1 Une étude au plus proche du prescripteur 

 

Notre étude a permis de questionner directement les médecins généralistes sur leur pratique de 

prescriptions et leur connaissance des AOD dans la FA. Comme nous l’avons constaté, la 

plupart des études qui s’intéressaient aux posologies des AOD dans la FA sont basées soit sur 
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des registres de grandes échelles, soit sur des données hospitalières (63–67). Notre étude, plus 

proche du prescripteur ambulatoire, a permis d’esquisser des clés de compréhension sur les 

dosages inappropriés retrouvés fréquemment dans la littérature. Ainsi nous avons pu mettre en 

évidence, dans la population interrogée, à la fois une méconnaissance partielle des 

recommandations mais également d’autres éléments, hors recommandations, qui orientent le 

prescripteur vers le choix d’une dose réduite tel qu’un antécédent d’hémorragie majeure, des 

chutes à répétitions ou encore un âge supérieur à 80 ans. 

Ces éléments cliniques peuvent participer à la prescription volontaire d’une dose réduite en 

dépit des recommandations pour certains patients perçus comme à haut risque hémorragique 

par le clinicien. Cette hypothèse de sous dosage intentionnel avait déjà était mise en évidence 

par Mario Bo et Al dans une revue de la littérature en 2020. Les auteurs s’étaient intéressés aux 

sous dosages des AOD dans la FANV au sein d’études robustes de « vie réelle » réalisées entre 

2010 et 2020. Ils avaient alors démontré qu’il existait des conditions surreprésentées chez les 

patients sous dosés en AOD comme un âge avancé, le sexe féminin, un antécédent 

hémorragique ou encore l’usage d’AAP ou d’AINS, sous tendant l’idée d’une intentionnalité 

dans la prescription d’une dose réduite (62). 

 

4.2.1.2 APIXABAN : l’AOD privilégié au niveau national 

 

Dans notre étude, l’AOD prescrit de façon privilégiée dans la FA par les médecins généralistes 

alsaciens interrogés était l’APIXABAN puisqu’il était prescrit de façon majoritaire pour 79,2% 

d’entre eux et le RIVAROXABAN pour 20,8% des répondants. Cet ordre de grandeur est 

concordant avec les données nationales en matière de prescription d’AOD en médecine de ville. 

En effet, selon la base de données Medic’AM gérée par l’Assurance Maladie qui s’intéresse 

aux médicaments délivrés par les pharmacies de ville au niveau national, la répartition du 

nombre de boites d’AOD délivrées sur l’année 2023 était la suivante : 60,5% pour 
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l’APIXABAN, 34,7% pour le RIVAROXABAN et 4,8% pour le DABIGATRAN (71). 

Néanmoins cette comparaison présente une limite puisque l’indication du traitement n’est pas 

précisée dans cette base de données. A titre comparatif, en 2018 en France, sur  225 747 

prescriptions d’ACO pour une découverte de FA, 87,1% étaient représentées par un AOD (dont 

49,1% par l’APIXABAN, 32,8% par le RIVAROXABAN et 5,2% par DABIGATRAN) et dans 

12,9% des cas par un AVK (72). 

 

4.2.2 Limites 
 

4.2.2.1 Taux de réponses faible et biais de sélection 

 

Du fait des modalités internes à notre étude basée sur un auto-questionnaire en ligne nous 

n’avons pu obtenir qu’un faible taux de réponses. Celui-ci est inhérent aux questionnaires en 

ligne qui permettent de toucher une large population mais assortis souvent d’un taux de 

réponses limité. Ainsi, sous réserve d’avoir pu atteindre, par nos moyens de diffusions, les 1841 

médecins généralistes alsaciens libéraux exclusif, notre taux de réponses s’élevait à 5,6% de la 

population étudiée. Ce faible taux de réponse a mené à un manque de puissance de notre étude, 

et qui de plus ne nous permet pas d’exclure un biais de sélection.  

En effet, nous avons observé dans notre population de répondants une forte proportion de jeunes 

médecins (68,3%) exerçant depuis moins de 5 ans ainsi qu’une majorité de remplaçants 

(52,9%). Or, la démographie des médecins généralistes alsaciens est composée majoritairement 

de médecins de plus de 50 ans exerçant depuis une période plus longue et de médecins installés 

(68).  

Une des hypothèses avancées et celle d’un biais de non-réponse et d’auto-sélection. Ainsi, les 

jeunes médecins pourraient se sentir plus concernés par un questionnaire de thèse diffusé par 

l’un de leur confrère à travers une identification plus facile à ce dernier. De plus, les médecins 
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exerçant depuis moins de 5 ans ont réalisé leur cursus médical au moment de l’arrivée sur le 

marché des AOD, ce qui a pu participer à l’intérêt porté à notre étude. Cette hypothèse est par 

ailleurs confortée par le fait que les médecins les plus jeunes connaissaient mieux les 

recommandations concernant l’APIXABAN.  

Nous avons tenté de limiter ce biais par les multiples relances effectuées ainsi que par un mode 

de recueil des réponses intuitif et ergonomique afin de faciliter le rôle du répondant qui pouvait, 

par exemple, répondre à notre enquête sur son smartphone. Toutefois, nous n’avons pas pu 

exclure ce biais de sélection. 

Cette limite diminue la représentativité de l’échantillon des répondants et ainsi son 

extrapolation à une population plus large et par conséquent sa validité externe. 

 

4.2.2.2 Biais d’information 

 

En raison du caractère déclaratif des réponses et du recueil de données basé sur un auto-

questionnaire, un biais d’information peut exister. En effet, notre questionnaire n’était pas 

standardisé et a été conçu spécifiquement pour ce travail de recherche. Le nombre de questions 

pouvant s’élever jusqu’à 24 en fonction des modalités de réponse, un biais de mémorisation a 

également pu intervenir.  

Nous avons tenté de limiter ce biais d’information par les prétests et relectures effectuées en 

amont de la diffusion du questionnaire ainsi qu’en le concevant de façon claire, concise, 

subdivisée en quatre parties distinctes. Le biais d’évaluation subjectif de l’investigateur était 

réduit par une majorité de réponses fermées et un questionnaire rempli seul par le répondant. 

Un rappel du contexte et des concepts pouvant poser des difficultés a été fait en début de 

questionnaire et préalablement à certaines questions pour limiter le biais d’information. 
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4.2.3 Le médecin généraliste : un rôle central mais non exclusif 
 

Dans notre étude, nous avons observé qu’une grande majorité des médecins généralistes 

(81,7%) initiait un AOD devant la découverte d’une fibrillation atriale avec indication 

d’anticoagulation. De la même façon, 67,3% des répondants déclaraient modifier la posologie 

de l’AOD, même si cette situation s’avérait rare (maximum une fois par mois pour 95,7% 

d’entre eux). Parmi les médecins qui n’initiaient pas d’AOD dans cette indication, 16 médecins 

orientaient vers le cardiologue et parmi ceux qui ne modifiaient pas la posologie, 24 déléguaient 

ce choix au cardiologue référent.  

Les cardiologues jouent un rôle majeur tant dans l’initiation des AOD que dans le suivi au long 

cours. On peut supposer que, du seul fait de leur spécialité, ils sont amenés à gérer ces situations 

de façon plus fréquente et possèdent une meilleure expérience concernant ces molécules. Or, 

notre étude s’est interrogée spécifiquement sur la question des médecins généralistes ce qui 

limite l’extrapolation des données à l’ensemble des prescripteurs. 

 

4.3 Interactions médicamenteuses et pharmacologie 
 

4.3.1 Interactions médicamenteuses  
 

Notre question portant sur les interactions médicamenteuses des AOD proposait 8 médicaments 

dont 5 sont considérés comme à risque d’interaction avec les AOD selon l’Association 

Européenne du Rythme Cardiaque (EHRA) (73) (cf. Annexe 5) . Le KETOCONAZOLE, la 

CLARITHROMYCINE, le NAPROXENE et l’AMIODARONE présentent un risque 

d’interaction d’ordre pharmacocinétique par leur compétition avec la PGP ou l’inhibition du 

CYP3A4, tandis que l’ACIDE ACETYLSALYCILIQUE et le NAPROXENE présentent des 

interactions d’ordre pharmacodynamique avec une augmentation du risque hémorragique (74). 
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Dans notre panel de répondants, la connaissance du risque d’interaction des AOD avec 

l’ACIDE ACETYLSALYCILIQUE, le KETOCONAZOLE et le NAPROXENE peut être 

considérée comme bonne avec 69,2% à 76% des médecins répondants connaissant ces 

interactions. 

En revanche, la connaissance du risque d’interaction était moindre pour d’autres molécules 

comme la CLARITHROMYCINE avec 47,1% des répondants qui retenaient cette réponse et 

surtout l’AMIODARONE avec uniquement 16,3% des répondants qui déclaraient connaitre ce 

risque.  

Une des hypothèses émises concernant l’AMIODARONE est le fait que leur association est 

fréquente dans le cadre de la prise en charge de la FA (1) ce qui pourrait banaliser le risque 

d’interaction aux yeux du prescripteur. Cette association engendre pourtant un surrisque de 

complications hémorragiques reconnu dans la littérature  (75,76).  

 

4.3.2 Pharmacologie des AOD 
 

Concernant les anti-Xa (APIXABAN et RIVAROXABAN), 43,3% des répondants déclaraient 

ne pas connaitre leur pharmacologie et ce pourcentage s’élevait jusqu’à 69,2% pour le 

DABIGATRAN. Parmi les MG proposant une réponse, l’élimination rénale partielle était 

l’élément de mieux connu. 

Trente médecins reconnaissaient les anti-Xa comme étant des substrats du CYP3A4. Le fait que 

les AOD sont des substrats de la PGP était méconnu (respectivement 6 et 8 médecins pour les 

anti-Xa et le DABIGATRAN), ce qui est pourtant le cas des trois AOD (60). 

La méconnaissance plus marquée concernant la pharmacologie du DABIGATRAN pourrait 

s’expliquer par le fait que cette molécule reste peu prescrite tant au niveau national (71) que 
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dans notre étude, et donc que l’intérêt porté à sa pharmacologie est limité chez le prescripteur. 

Cette hypothèse est confortée par ailleurs par la faible connaissance des recommandations de 

modification posologique du DABIGATRAN, seulement 2% dans notre étude. 

Comme nous l’avons constaté, la PGP et le CYP3A4 jouent un rôle prépondérant dans le risque 

d’interaction médicamenteuse de ces molécules (cf. Annexe 5). Il est possible que la 

connaissance de la pharmacologie des AOD contribue à l’évaluation du risque d’interaction 

médicamenteuse, notamment concernant les interactions d’ordre pharmacocinétique impliquant 

la PGP et le CYP3A4. 

Par conséquent, une meilleure connaissance de la pharmacologie des AOD permettrait 

d’améliorer la prise de conscience du risque d’interactions médicamenteuses et donc un 

meilleur suivi des patients à risque. 

 

4.4 Dosages inappropriés et implications cliniques 
 

4.4.1 Posologie inappropriée : une problématique non négligeable 
 

Nous avons vu précédemment qu’il existait, dans les études de « vie réelle », une part 

importante de prescriptions d’AOD dans la FANV qui présentaient des posologies dites 

inappropriées, c’est-à-dire non conformes aux recommandations en vigueur. Dans un souci de 

clarté, les termes de sous dosage et de surdosage seront utilisés pour qualifier respectivement la 

prescription d’une dose réduite lorsqu’une dose standard est préconisée par les 

recommandations et la prescription d’une dose standard lorsqu’une dose réduite est préconisée. 

La problématique des posologies inappropriées a donc déjà été bien documentée dans la 

littérature et cette part de prescription est variable selon les études. Ainsi, Steinberg et Al en 

2016 retrouvaient 12,8% de dosages inappropriés (9,4% de sous dosage et 3,4% de surdosage) 
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à partir du registre ORBIT II AF sur 7925 patients aux USA. Cette part montait à 32% (18% 

sous dosage et 15% surdosage) dans l’étude de Ruiz Ortiz et Al  basée sur le registre 

FANTASIIA 2 en 2017 en Espagne, et jusqu’à 39% de sous dosage dans l’étude israélienne 

d’Arbel et Al menée sur 8425 patients en 2019 (66,77,78). 

De façon plus locale, une étude menée sur l’APIXABAN aux Hôpitaux Universitaires de 

Strasbourg en 2017 retrouvait 21,2% de posologies inappropriées (19,8% de sous dosage et 

1,4% de surdosage) sur 666 prescriptions de sortie d’hospitalisation (79). 

Notre travail permet de proposer des pistes de compréhension pour expliquer ces nombreuses 

posologies inappropriées constatées en « vie réelle ». Il existerait une méconnaissance partielle 

des recommandations pouvant conduire à des erreurs de prescriptions mais également des 

éléments, hors recommandations, qui orienteraient intentionnellement le prescripteur vers une 

dose réduite. 

 

4.4.2 Implications cliniques 
 

Ce sujet des posologies inappropriées n’a cependant d’intérêt que si celles-ci sont responsables 

d’implications cliniques néfastes pour le patient. C’est pourquoi plusieurs études d’impact ont 

été réalisées. Leurs résultats sont discordants :   

-Steinberg et Al retrouvaient une tendance, non significative après ajustement, à l’augmentation 

des événements indésirables (complication thromboembolique et décès) parmi les patients sous 

dosés (80). 

-Arbel et al retrouvaient, parmi les patients sous dosés, une augmentation significative de leur 

critère composite associant mortalité, AVC et infarctus du myocarde (78). 
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-Yao et al retrouvaient un surrisque d’hémorragie majeure parmi les patients surdosés sans 

bénéfice sur l’efficacité dans la prévention des complications ischémiques ainsi qu’une 

augmentation du risque d’AVC ischémique sans différence sur le risque hémorragique parmi 

les patients sous dosés (67). 

-Amarenco et al objectivaient une augmentation significative des hémorragies majeures, des 

AVC et emboles systémiques et des décès parmi les patients sous dosés sans que cette 

différence ne soit significative après analyse multivariable, sous tendant l’idée que ces 

différences pourraient être dues à d’autres caractéristiques des patients que le sous dosage en 

lui-même (81). 

-Cheng et al, en 2019, retrouvaient une augmentation significative du taux d’AVC ischémique 

parmi les patients sous dosés (82). 

Ces études, parfois aux résultats contradictoires, présentent certaines limites inhérentes à leur 

caractère majoritairement observationnel et rétrospectif. De plus, leurs méthodes d’évaluation 

et de jugement des critères principaux sont protéiformes et les recommandations de 

modifications posologiques peuvent différer en fonction des pays, rendant parfois difficile 

l’interprétation des résultats.  Ces résultats divergents ont justifié, dans un esprit de synthèse, la 

réalisation de revues de la littérature. 

Santos et Al en 2019 ont ainsi réalisé une revue systématique de la littérature sur 75 études 

s’intéressant aux conséquences des dosage inappropriées dans les études de « vie réelle ». Ils 

concluent que les posologies inappropriées semblent être associées à un surrisque d’événement 

indésirable.  Le sous dosage pourrait impliquer un surrisque d’AVC proche de 5 ainsi qu’une 

augmentation des hospitalisations et, de façon moins intuitive, des complications 

hémorragiques. Les surdosages quant à eux, s’accompagneraient d’une augmentation de la 

mortalité et des complications hémorragiques (83). 



82 
 

De façon similaire, Mario Bo et Al en 2020,  dans une revue de la littérature s’intéressant 

exclusivement aux sous dosages des AOD concluent que, sous réserve d’études 

observationnelles, il existe des preuves consistantes dans la littérature pour affirmer que ces 

sous dosages peuvent être associés à une diminution de leur efficacité sans pour autant 

améliorer leur profil de sécurité (62). 

Enfin une métanalyse menée par Kido et Al en 2021 portant sur 16 études s’intéressant au 

devenir des patients sous dosés comparativement à ceux bénéficiant d’une posologie 

appropriée, démontrait une augmentation significative des événements ischémiques (AVC et 

embole systémique) chez les patients sous dosés sans augmentation des complications 

hémorragiques majeures (84). 

Il semblerait donc, au vu de la littérature actuelle, que la position à adopter par le clinicien 

devrait être celle d’une prescription d’AOD au plus proche des recommandations en vigueur. 

Le pronostic du patient s’en trouverait amélioré tant au niveau de l’efficacité, par une meilleure 

couverture du risque ischémique, qu’au niveau de la sécurité, en réduisant la survenue 

d’événements indésirables.  

Dans notre étude, nous avons montré qu’il existait, parmi notre population de répondants, une 

méconnaissance des recommandations concernant la modification posologique des AOD dans 

la FA. Optimiser cette connaissance pourrait permettre d’augmenter le nombre de posologies 

conformes aux recommandations et, in fine, d’améliorer le rapport bénéfice-risque de ces 

prescriptions.  
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4.5 Idées reçues ou préoccupations légitimes ? 
 

4.5.1 Chutes à répétition 
 

Dans notre étude, respectivement pour les anti-Xa et le DABIGATRAN, 62,5% et 54,8% des 

répondants considéraient que les chutes à répétition étaient un argument faisant privilégier la 

prescription d’une dose réduite d’AOD. 

Or, déjà en 1999 Man-Son-Hing et al avaient démontré qu’il faudrait pour un patient âgé et 

chuteur, 295 chutes sur un an pour que le bénéfice d’un traitement ACO par AVK soit contre 

balancé par le risque d’hémorragie intracrânienne. (85) 

Ces données ont depuis été confortées dans la littérature par différentes études qui ont prouvé 

qu’il n’existait pas de surrisque significatif d’hémorragie majeure chez les patients sous ACO 

à haut risque de chutes (86,87). Par conséquent, les chutes à répétitions ne doivent pas être 

considérées comme une contre-indication à un traitement anticoagulant et la réduction de dose 

n’est pas justifiée sur ce seul critère (87). 

 

4.5.2 Troubles neurocognitifs 
 

Dans notre étude, près d’un médecin sur cinq (18,3% pour les anti-Xa et 20,2% pour le 

DABIGATRAN) considérait que les troubles neurocognitifs majeurs au stade modéré, c’est-à-

dire avec un Mini-Mental State Examination (MMSE) compris en 10 et 20, pouvaient être un 

argument en faveur d’une réduction de dose de l’AOD.  

Nous avons vu que la FA était un facteur de risque d’apparition et d’aggravation des troubles 

neurocognitifs (28–31). De plus, la prise en charge précoce de la FA, notamment par une 

anticoagulation orale bien menée pourrait permettre de ralentir le déclin cognitif (87,88). A ce 
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jour, sur le seul critère des TNC majeurs au stade modéré, il semble donc être dans l’intérêt du 

patient d’optimiser son traitement plutôt que de réduire la dose d’AOD ou d’arrêter l’ACO.  

4.5.3 Antécédent hémorragique majeur 
 

Une hémorragie majeure chez un patient non chirurgical est définie selon la Société 

Internationale de Thrombose et de l‘Hémostase (ISTH) par un ou plusieurs des critères  suivants 

(89) : 

-Une hémorragie fatale. 

-Une hémorragie symptomatique dans une localisation critique (intracrânienne, 

intramédullaire, intra-oculaire, rétropéritonéale, intra articulaire, péricardique ou 

intramusculaire entrainant un syndrome des loges). 

-Une hémorragie entrainant une chute de l’hémoglobinémie de 2g/dL ou plus ou qui mène à 

une transfusion de deux concentrés de globules rouges au moins. 

Dans notre étude, une majorité de médecins déclarait qu’un antécédent d’hémorragie majeure 

chez un patient était un argument qui pouvait leur faire privilégier la dose réduite tant pour les 

antis-Xa (64,4% des répondants) que pour le DABIGATRAN (62,5%). 

Ces hémorragies majeures sont un événement particulièrement étudié dans le cadre de la 

sécurité des AOD dans la FA. Ainsi, en 2022, dans une large métanalyse regroupant les quatre 

essais pilotes des AOD basés sur plus de 70000 patients, Carnicelli et Al retrouvaient une 

incidence entre 3 et 4% d’hémorragie majeure dans la première année d’introduction des AOD, 

ce qui était inférieur au risque hémorragique des AVK (90). Ces hémorragies majeures sont 

donc une condition commune aux patients porteur de FA sous ACO et la question de leur prise 

en charge après un première épisode reste difficile à trancher.  
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Meyre et Al, en 2022, dans une étude prospective multicentrique, prouvaient qu’à quatre ans de 

suivi, près de 20% des patients avaient présenté un événement hémorragique dont 9,1% une 

hémorragie majeure (91). Le devenir des patients ayant présenté une hémorragie majeure était 

péjoratif avec une augmentation significative des événements indésirables (AVC ischémique, 

infarctus du myocarde et décès), ce qui n’était pas le cas des patients ayant présenté une 

hémorragie dite non majeure. Enfin, parmi les patients ayant présenté une hémorragie majeure, 

il existait 21% d’arrêt de l’anticoagulation ce qui aggravait significativement le pronostic. En 

effet, les patients qui avaient arrêté leur anticoagulation avait deux fois plus de risque de faire 

un événement cardiovasculaire comparativement à ceux qui l’avaient continué (92). Les auteurs 

concluaient qu’une partie des événements indésirables survenus après une hémorragie majeure 

pouvait être imputable à l’arrêt de l’ACO. La reprise du traitement anticoagulant après ce type 

d’événement hémorragique doit donc être considérée en pondérant la décision également selon 

le risque potentiel  de récidive hémorragique (91).  

En revanche, il n’existe pas de bénéfice net dans la littérature, à administrer une dose réduite 

d’AOD en dehors des recommandations (67,93). 

L’hémorragie majeure n’est donc pas une contre-indication absolue à la reprise d’une ACO. Le 

profil de sécurité des AOD doit les faire privilégier aux AVK car ils réduisent le risque 

d’événement hémorragique dans les études de grandes échelles (90). Les modalités de  

réintroduction d’un traitement ACO après un événement hémorragique ont fait l’objet d’un 

consensus d’expert en 2017 mené par Halvorsen et Al en mettant l’accent sur le fait de ne pas 

sous-estimer le risque ischémique dans ces situations (94).  

Dans les situations à très haut risque hémorragique, et après une hémorragie majeure, la 

situation doit être évaluée au cas par cas de façon pluridisciplinaire en s’attelant à plusieurs 

taches : s’interroger toujours sur la possibilité d’une reprise de l’anticoagulation, limiter les 

facteurs de risque hémorragiques modifiables (interactions médicamenteuses notamment) et 
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enfin, suivre ces patients de façon rapprochée à long terme en prévention des événements 

cardiovasculaires de survenue tardive (87,91,93) ( cf. Annexe 6).  

4.5.4 Association entre IPP et AOD 

 

Dans notre étude, la question de l’association entre IPP et AOD semblait controversée puisque 

53,8% des répondants déclaraient associer un traitement IPP à un AOD.  

Les métanalyses regroupant les quatre études pilotes s’intéressant aux AOD comparativement 

aux AVK retrouvaient un surrisque d’hémorragie gastro-intestinale (HGI) de l’ordre de 23 à 

25% pour les AOD (59,95). Cependant, il existe des disparités selon les différents AOD. En 

effet, le DABIGATRAN à la dose de 150mg dans l’étude RE-LY (56) et le RIVAROXABAN 

dans l’étude ROCKET AF (57)  étaient associés à surrisque d’HGI ce qui n’était pas le cas de 

l’APIXABAN dans l’étude ARISTOLE (58). Il est à noter que dans une seconde analyse portant 

sur le DABIGATRAN adapté aux posologies des recommandations européennes dans la FA, il 

n’existait pas de surrisque significatif d’HGI majeure comparativement aux AVK (96). 

Dans les études de « vie réelle », ces constatations ce sont surtout révélées vraies en ce qui 

concerne le RIVAROXABAN pour les HGI majeures (97). Néanmoins quel que soit 

l’anticoagulant, il expose à un risque d’HGI et il est important de remarquer que ces événements 

sont plus fréquemment retrouvés en cas de pathologie gastro-intestinale sous-jacente, 

d’interactions médicamenteuses, d’association avec un antiagrégant plaquettaire ou un 

médicament gastro toxique plutôt qu’en fonction de la posologie de l’AOD prescrit (62). 

Plusieurs études observationnelles ont permis de constater qu’il existait une diminution du 

risque d’HIG haute en cas de prise concomitante d’IPP, quel que soit l’anticoagulant utilisé 

(98). 
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Ces constatations ne permettent pas d’émettre des recommandations de haut grade au niveau 

européen, néanmoins, des associations nationales de cardiologie et gastro-entérologie (99) se 

sont penchées sur la question de l’association entre IPP et AOD et ont émis des 

recommandations sous forme d’un algorithme décisionnel détaillé dans l’Annexe 7 qui peut 

représenter un outil pratique pour le clinicien.  Elles préconisent de coadministrer un traitement 

IPP à dose standard en cas de prise d’AOD et d’association avec un des facteurs de risque 

suivant :  

-un âge supérieur à 75 ans 

-un antécédent d’ulcère gastroduodénal 

-un usage concomitant d’antiagrégant 

-un usage concomitant d’AINS 

Polidori et Al, dans sa perspective gériatrique des recommandations de l’ESC ne reprenait pas 

le seul critère de l’âge et incitait à éviter les AINS en préférant les corticostéroïdes chez ces 

patients âgés (93).  

Enfin, une amélioration des symptômes dyspeptiques, particulièrement pour le 

DABIGATRAN, peut être obtenue par l’adjonction d’un traitement IPP sans risquer 

d’interaction médicamenteuse cliniquement décelable (100). 

L’association d’un IPP aux AOD peut donc se révéler intéressante dans certaines situations 

précises ce qui peut, en partie, expliquer les réponses divisées à cette question dans notre étude. 
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4.5.5 Patient âgé 
 

4.5.5.1 Age supérieur à 80 ans 

 

Dans notre étude, la notion d’âge supérieur à 80 ans de façon isolée était un argument qui 

pouvait faire privilégier la prescription d’une dose réduite pour 48,1% des MG concernant les 

antis Xa et 45,2% concernant le DABIGATRAN. 

L’éventualité d’une confusion parmi les MG sur cette notion est possible puisqu’elle entre en 

jeu de façon différente selon l’AOD dans la prescription d’une dose réduite.  En effet, selon les 

RCP des produits, l’âge supérieur à 80 ans est un critère qui, de façon isolée pour le 

DABIGATRAN justifie la prescription d’une dose réduite (47), ce qui n’est pas le cas de 

l’APIXABAN qui nécessite l’association avec au moins un autre critère (poids<60kg ou 

créatinémie>133mol/L) (49). Enfin, cette notion ne rentre pas en compte en ce qui concerne la 

posologie du RIVAROXABAN (48).  

Concernant l’APIXABAN, dans une seconde analyse d’ARISTOLE réalisée par Alexander et 

Al, les patients présentant un seul critère de réduction posologique et donc traités de façon 

appropriée par la dose standard d’APIXABAN, gardaient un bénéfice dans la prévention de 

l’AVC ischémique sans majoration des complications hémorragiques comparativement aux 

AVK (101). 

Dans les études de vie réelle, il est néanmoins observé que les patients âgés et fragiles se voient 

prescrire moins de posologies appropriées (87). L’âge s’accompagnant à la fois d’une 

augmentation du risque ischémique et du risque hémorragique (53,54), ce dernier peut parfois 

prévaloir aux yeux du prescripteur, en faisant privilégier une réduction de dose inappropriée 

(10). Néanmoins, comme discuté précédemment, il existe un réel risque à ces réductions de 

doses inappropriées dans la littérature (62,83,84). 
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En dehors des indications claires comme pour le DABIGATRAN, l’âge supérieur à 80 ans de 

façon isolée ne doit donc pas être considéré comme un critère justifiant à lui seul la prescription 

d’une dose réduite. Une meilleure connaissance des recommandations pourrait permettre 

d’éviter la confusion qui peut encore régner sur ce seul critère de l’âge. 

 

4.5.5.2 Patient âgé et fragile 

 

En outre, du fait des comorbidités et du déclin des fonctions physiologiques qui accompagnent 

l’avancée en âge, certains patients peuvent être considérés comme fragiles. Cette notion de 

fragilité est complexe mais fréquente et est associée, pour les patients souffrant de FA, à un 

pronostic péjoratif ainsi qu’à des modalités de prescription des ACO différentes 

comparativement aux sujets dit « non fragiles » (102). Plusieurs outils ont été modélisés pour 

juger du caractère fragile d’un patient et leur diversité rend compte de la difficulté à évaluer 

cette notion (103–107). 

De plus, de façon spécifique à l’anticoagulation dans la FA, la prise en charge de ces patients 

fragiles est encore mal codifiée en partie car les essais cliniques initiaux n’incluaient pas ce 

type de population (93). Ces constatations ont justifié la réalisation d’un guide pratique de 

l’utilisation des AOD chez le patient âgé par une revue de la littérature de Bo et Al basée sur 

des études observationnelles et des analyses secondaires des essais cliniques initiaux. Selon 

leurs conclusions, le bénéfice d’un AOD à posologie appropriée dans l’indication de FA est 

persistant même pour les patients considérés comme fragiles (87). 

A ce jour, le bénéfice d’une anticoagulation chez le sujet âgé et fragile reste discutable pour 

certaines situations extrêmes telles qu’une espérance de vie réduite, des troubles neurocognitifs 

très évolués ou encore une importante perte d’autonomie. Ces conditions justifient de poser la 
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question du maintien ou non de l’anticoagulation au cas par cas, après une évaluation globale 

(87). 

Cette dernière notion semble être intégrée et finalement assez fréquente dans notre étude 

puisque, parmi les médecins généralistes qui déclareraient avoir arrêté un AOD, c’est ce motif 

(incluant un état général altéré avec grabatisation et des troubles neurocognitifs évolués) qui 

était retenu de façon majoritaire (35 MG sur 50) et qui représentait un tiers de l’effectif total.  

Figure 20 : Récapitulatif des freins potentiels et des préoccupations légitimes qui existent en 

matière de prescriptions appropriées d’AOD dans la FANV 

 

 

AAP : antiagrégant plaquettaire ; ACO : anticoagulant oral ; AOD : anticoagulant oral direct ; IPP : 

inhibiteur de pompes à protons ; TNC : troubles neurocognitifs ; UGD : ulcère gastroduodénal 
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5 Conclusion 
 

La fibrillation atriale (FA) est la cardiopathie rythmique la plus fréquente et son incidence ne 

va cesser d’augmenter dans les années à venir en raison des modifications démographiques en 

cours en France. Par sa fréquence, les comorbidités qui l’accompagnent et les complications 

qu’elle entraîne, la FA est un véritable enjeu de santé publique. L’anticoagulation, pierre 

angulaire de la prise en charge de la FA non valvulaire (FANV), a été révolutionnée par l’arrivée 

sur le marché des anticoagulants oraux directs (AOD) en permettant une augmentation de la 

couverture par anticoagulant chez les patients souffrant de FANV.  Ces AOD ont néanmoins 

des règles de prescription spécifiques concernant leurs posologies, qui divergent en fonction de 

l’AOD choisi. Les médecins généralistes sont des acteurs de première ligne tant pour le 

diagnostic que le suivi de ces patients âgés.  

Notre étude descriptive a permis de montrer, sur une population de 104 médecins généralistes 

alsaciens, que l’anticoagulant oral privilégié était l’APIXABAN pour près de 8 médecins sur 

10 et le RIVAROXABAN pour près de 2 médecins sur 10. L’usage des AOD chez le médecin 

généraliste est une situation extrêmement fréquente dans la pratique quotidienne et leur 

initiation dans le cadre d’une FANV est une situation rencontrée par plus de 8 médecins sur 10.  

Malgré cette utilisation fréquente des AOD, nous avons pu objectiver une méconnaissance 

globale des recommandations concernant leur adaptation posologique, la connaissance de 

critères de réductions posologiques variant de 55,8% des répondants pour l’APIXABAN à 2% 

pour le DABIGATRAN. L’adaptation posologique à la fonction rénale, point commun à la 

réduction posologique des trois AOD, était en revanche remarquablement bien connue des 

médecins généralistes.  

La méconnaissance des recommandations, les choix volontaires du prescripteur et la notion de 

certaines idées reçues pourraient expliquer les nombreuses posologies inappropriées retrouvées 
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dans les études de vie réelle. Ces posologies inappropriées entraînent des conséquences 

cliniques non négligeables et, à ce jour, la prescription appropriée, au plus proche des 

recommandations, semble le meilleur moyen d’améliorer l’efficacité et la sécurité de ces 

médicaments. 

Du fait des limites inhérentes à notre travail, ces résultats ne sont pas extrapolables mais offrent 

des pistes de réflexion sur les freins potentiels à une prescription appropriée des AOD dans la 

FANV et ainsi, sur les mesures qui pourraient permettre d’en limiter les conséquences. Une 

meilleure connaissance des critères d’adaptation posologique des AOD, la lutte contre les idées 

reçues et une diffusion du savoir sur la pharmacologie des AOD pour favoriser une meilleure 

approche des interactions médicamenteuses sont des éléments qui, dans le cas général, 

pourraient permettre d’améliorer le profil bénéfice-risque de ces médicaments et in fine, le 

devenir du patient. 

Certaines préoccupations des prescripteurs restent cependant légitimes, cas du patient 

extrêmement fragile ou de l’événement hémorragique majeur, où seule une approche globale et 

pluridisciplinaire du patient offre une décision pertinente.  
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6 Annexes 
 

 

Annexe 1: Stratégie de contrôle du rythme (1) 
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Annexe 2 : Choix du médicament dans le contrôle de la fréquence (1) 
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Annexe 3: Questionnaire 
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Annexe 4 : Outils d’aide à la détermination du milieu d’exercice des médecins généralistes 

d’après Corfias (70) 
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Annexe 5 : Interactions médicamenteuses des AOD d’après l’European Rhythm Association 

(73) 
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Annexe 6 : Hémorragie et risque de survenue d’événements indésirables dans les suites 

concernant les patients anticoagulés pour une FA d’après Harrington et Al (92) 

 

 

Annexe 7 : Recommandations pour l’association d’un traitement IPP à un ACO d’après 

Abrignani et Al (99) 
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RÉSUMÉ : 

Introduction : La fibrillation atriale (FA) est l’arythmie cardiaque la plus fréquente et sa prévalence ne 

va cesser d’augmenter dans les années à venir du fait des modifications démographiques en cours. Les 

médecins généralistes sont en première ligne tant pour le diagnostic que pour le suivi de ces patients. La 

prévention des complications thrombo-emboliques par l’anticoagulation orale (ACO) constitue la pierre 

angulaire de la prise en charge de la FA. Celle-ci, longtemps dominée par les antivitamines K (AVK), a 

été révolutionnée par la commercialisation des anticoagulants oraux directs (AOD) dans la FA non 

valvulaire (FANV) entre 2008 et 2011. Ces AOD ont des règles de prescriptions spécifiques et la 

littérature rapporte de nombreuses posologies inappropriées assorties d’implications cliniques non 

négligeables dans les études de « vie réelle ». L’objectif de cette étude était d’évaluer les pratiques de 

prescriptions et la connaissance des médecins généralistes (MG) en matière de prescriptions d’AOD 

dans la FANV. 

Matériels et méthodes : Nous avons réalisé une étude observationnelle, quantitative et descriptive à 

partir d’un auto-questionnaire en ligne diffusé aux médecins généralistes alsaciens exerçant en 

ambulatoire entre novembre 2023 et février 2024. 

Résultats : 104 réponses ont pu être analysées. Dans l’indication de FANV, l’ACO privilégié était 

l’APIXABAN pour 79,8% des MG et le RIVAROXABAN pour 20,2%. Aucun MG ne privilégiait le 

DABIGATRAN ou les AVK. L’initiation d’un ACO pour FANV était une situation rencontrée par 

81,7% des MG et ce moins de six fois par an pour 97,3% d’entre eux. 60,6% des MG déclaraient 

rencontrer une situation clinique impliquant un AOD plus de cinq fois par semaine. Deux tiers des MG 

modifiaient la posologie des AOD et cette situation survenait maximum une fois par mois pour 97,3% 

d’entre eux. La connaissance des recommandations concernant les modifications posologiques des AOD 

était de 55,8% pour l’APIXABAN, 26% pour le RIVAROXABAN et 2% pour le DABIGATRAN. Entre 

43,3% et 69,2% des MG déclaraient ne pas connaitre la pharmacologie des AOD. Les principaux 

éléments, hors recommandations, qui étaient évoqués par les MG pour justifier une réduction de dose 

étaient : un antécédent hémorragique majeur, des chutes à répétitions, un âge supérieur à 80 ans de façon 

isolée. 

Conclusion : L’APIXABAN est l’ACO privilégié dans la FANV pour près de 8 MG sur 10. L’usage 

des AOD dans la pratique de la médecine générale est une situation extrêmement fréquente. Bien que 

l’adaptation posologique à la fonction rénale soit un élément bien connu, nous avons pu objectiver une 

globale méconnaissance des recommandations concernant l’adaptation posologique des AOD. Il existe 

des freins à une prescription appropriée des AOD dans la FANV, notamment la connaissance des 

recommandations et de la pharmacologie de ces molécules mais également certaines idées reçues qui 

peuvent être combattues dans l’optique d’améliorer la prise en charge et le pronostic des patients. Du 

fait des limites inhérentes à ce travail, ces résultats ne sont pas extrapolables et ils conviendraient de 

réaliser des études à plus grande échelle. 
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