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DVT

Thrombus

Embolus

VTE: Deep Vein Thrombosis and

Pulmonary Embolism 

Migration

PE
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THROMBOSE VEINEUSE (TV)

localisation et présentation clinique

TV Proximale TV Distale

TV Superficielle TV Profonde Clinique

Infra-clinique



Surgery

Trauma

Acute medical illness

Acute heart failure*

Acute respiratory failure

Central venous catheterization 

History of VTE

Chronic heart failure

Advanced age

Varicose veins

Obesity

Immobility or paresis

Myeloproliferative disorders

Pregnancy/postpartum period 

Inherited or acquired thrombophilia

Hormone therapies

Renal insufficiency

Risk Factors for VTE

Cancer 

Inflammatory 

diseases

*New York Heart Association classification III and IV

Predisposing risk factors

(patient characteristics)

Exposing risk factors

(acute conditions or trauma, surgery)

Risk factors from: 1. Geerts WH et al, Chest 2004;126:338Sï400S



Provoked and Unprovoked VTE

Provoked VTE

Transient/

reversible factors

e.g. surgery or 

hospitalization

Continuing/ 

irreversible factors

e.g. cancer

No identifiable 

cause

Unprovoked 

(idiopathic) 

VTE

1. Zhu T et al, Arterioscler Thromb Vasc Biol 2009;29;298ï310; 2. Gensini GF et al, Semin Thromb Hemost 1997;23:55ï67

3. Kearon C et al, Chest 2012; 141(2 Suppl):e419Sï94S
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LES COMPLICATIONS POSSIBLES DE LA THROMBOSE VEINEUSE

TVP

Embolie 

pulmonaire
Recidive de TVP

Syndrome

Post-thrombotique



0 6 weeks / 3 months to 1 year

Start 

anticoagulation

DVT or  EP 

Diagnostic

Anticoagulation

Management of VTED

Reevaluation

Prolonged anticoagulation ?



Vitamin K
Antagonists

Heparins Anti-Xa  
Anti-IIa

Mode of action Interference with vit K 
recycling

Potentiation of 
antithrombin

Direct inhibition of FXa or 
FIIa 

Targets FII, FVII, FIX, FX
Reduced synthesis

Indirect inhibition of FXa 
andFIIa

Selective inhibition of FXa 
or FIIa

Indication Universal anticoagulants 
including mechanical Cardiac 
Valve

Universal anticoagulants

Acute phase of PE

Prevention and treatment 
of  VTE (DVT/PE)

Prevention of stroke in AF

INDIRECT AND DIRECT ANTICOAGULANTS :

MULTIPLE- VERSUS SINGLE-FACTOR INHIBITION



Inconvénients des AVKs
MécanismeŘΩŀŎǘƛƻƴcomplexe - Action indirecte (via la vitamine K) sur la production sous forme

fonctionnelle(gamma-carboxylation)de 4 facteursde la coagulation(II,VII,IXet X)

Réduction/inhibitionde diversesautresprotéines:

ProtéinesCet S(hypercoagulabilité)

Ostéocalcine(ostéoporose),Métalloprotéinase(Calciphylaxie)

Multiples interactions : alimentaires,médicamenteuses,génétiques

LatenceŘΩŜŦŦŜǘet réversibilitélente (et variable)

Å PasŘΩŜŦŦŜǘon-off

Å Co-traitement parHBPM

Å Bridgingpar HBPMsiarrêt

Monitoring indispensable(INR)et individualisationde la dose

ImpossibleŘΩƻōǘŜƴƛǊuneanticoagulationprophylactique(INR: 2-3)

Difficilesinonimpossiblede prédirela doseappropriéepour chaquepatient,ƭΩƘȅǇŜǊǎŜƴǎƛōƛƭƛǘŞΣƭΩƛƴǎǘŀōƛƭƛǘŞ

Absencede standardisationdesschémasde traitement (initiation, suivi)

Absencede structuresde suivi(Networkof AnticoagulationClinics), du moinsen Belgique

Absencede promotiondu self-management(point-of-care)

ContraintesŘΩŞŘǳŎŀǘƛƻƴdu patient



Avantages des AVKs
Administrationorale

Agents de réversibilité (vitamine K et PPSB ou PFC)disponibleset

validés

AbsenceŘΩŞƭƛƳƛƴŀǘƛƻƴrénale

Réductionde la concentrationde4 facteurs:

FII,FVII,FIXet FX

Peucoûteux(sanstenir comptedu monitoring)

Anticoagulantquasi« UNIVERSEL» (sauffemmeenceinte)

Monitoring par INR aisément accessible,validé, peu coûteux, non

spécifiqueŘΩǳƴAVK,peuinfluencépar timing de la dernièreprise.

Point-of-Caredevicedisponible



New Oral AntiCoagulants (NOACs)
Direct and targeted inhibition of clotting Factors Xa or IIa

Fibrinogen Fibrin

IIa
Prothrombin

Xa + Va

X

Tissue Factor-VIIa

IXaIX

VIIIa
Rivaroxaban (Xarelto) (BAYER)

Apixaban (Eliquis) (BMS / PFIZER)

Edoxaban (Lixiana) (DAIICHI-SANKYO)

Dabigatran Etexilate (Pradaxa) 

(Boehringer-Ingelheim)

Pradaxa / Dabigatran : anti-thrombine

E Liqui S : E pour equilibrium - Liqui pour liquid  and S pour Stability

Xarelto : Xa, RELiable, Treatment, Oral



Caractéristiques des AODs

Å Administration orale

Å DélaiŘΩŀŎǘƛƻƴcourt

Å Inhibition directedes FXaou FIIa

Å Demi-vie courteςréversibilitérapideςpas de bridging par HBPM

Å Effetthérapeutiqueprévisible(pas de monitoring requispour 

adapter la posologie)

Å Peuou pas ŘΩƛƴǘŜǊŀŎǘƛƻƴǎmédicamenteusesou alimentaires

Å Utilisationfacile pour le médecinet le patient

Å PotentielŘΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴlarge

Å Education des patients relativement simple

Å Elimination rénale



Treatment approaches for VTE

Bridging

Acute Intermediate Chronic

Dabigatran 150 mg bid

Edoxaban 60 mg od Switching

Rivaroxaban
15 mg bid, 20 mg od

Apixaban
10 mg bid, 5 mg bid

Single-drug approach

Initial UFH, LMWH, 

fondaparinux

Ó5 days

Early maintenance

VKA (INR 2.0ï3.0)

Ó3 months

Long-term secondary prevention

VKA (INR 2.0ï3.0)

Ó3 months, years or indefinite with 

periodic assessment

Standard

treatment

Treatment schemes with novel oral anticoagulants

Goldhaber SZ, Bounameaux H. Lancet 2012;379:1835ï1846



Treatment approaches for VTE 

with novel oral anticoagulants

Dabigatran 150 mg bid

Edoxaban 60 mg od HBPM Dabigatran or Edoxaban

Rivaroxaban
15 mg bid, 20 mg od

Apixaban
10 mg bid, 5 mg bid

Rivaroxaban or Apixaban

Goldhaber SZ, Bounameaux H. Lancet 2012;379:1835ï1846
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Traitementde la MTEV par AODs

Jour 1

HBPM s.c.*

AVK INR 2-3

HBPM s.c.* Dabigatran Etexilate 150/110 mg 2x/J ou Edoxaban 60 mg 1x/J

Jour 5-11 Au moins 3 moisJour 21

Kearon et al. Chest 2012;141:e419S-e494S; Schulman et al. N Engl J Med 2009;361:2342-52; Schulman et al. Circulation 2014;129:764-72; EINSTEIN Investigators N Engl. J Med 2010;363:2499-2510; Agnelli et al. N Engl J Med 
2013;369:799-808; SKP Pradaxa Jan 2015

Rivaroxaban 20 /15 mg 1X/J 
Rivaroxaban 15 mg 2X/J

Apixaban  10 mg 
2X/J Apixaban 5 mg 2X/J

WǳǎǉǳŜ Lbw җнΦл ǇƻǳǊ җнп ƘŜǳǊŜǎ

http://bijsluiters.fagg-afmps.be/DownloadLeafletServlet?id=182957


POSOLOGIESDESANTICOAGULANTS

Molécule Traitement de la TVP/EP FA

Pradaxa®
Dabigatran Etexilate

HBPM 5 jours puis 150 mg 2x/j 150 mg 2x/j
110 mg 2x/j

Xarelto®
Rivaroxaban

15 mg 2x/j 21 jours puis 20 mg 
1x/j ou 10 mg 1x/j long terme

20 mg/j
15 mg/j

Eliquis®
Apixaban

10 mg 2x/j 7 jours puis 5 mg 2x/j 
2,5 mg 2x/j (long terme)

5 mg 2x/j
2,5 mg 2x/j

Lixiana®
Edoxaban

HBPM 5 jours puis 60 mg/j 60 mg/j
30 mg/j

HBPM (Clexane®) 1mg/kg 2x/j
1,5 mg/kg 1x/j

1 mg/kg 2x/j

AVK INR 2-3 
Même pour la personne âgée

INR 2-3
Même pour la personne âgée

1 prise favorise la compliance, 2 prises la couverture du nycthémère. 
tŀǎ ŘΩŞǘǳŘŜǎ ŎƻƳǇŀǊŀƴǘ  ƭŜǎ NOACsentre eux.



Il semble difficile de privilégier un AOD particulier et/ou de 
mettre à disposition du corps médical un seul agent, chacun 

présentant ses propriétés spécifiques (prise 1 à 2x/jour, 
interférences médicamenteuses, effets secondaires, validation 

spécifique). 



[Ŝǎ ǇǊƻǇǊƛŞǘŞǎ ǎǇŞŎƛŦƛǉǳŜ όƳƻŘŜ ŘΩŀŎǘƛƻƴΣ ǇƘŀǊƳŀŎƻŎƛƴŞǘƛǉǳŜΣ 
métabolisme, excrétion, effets secondaires, interactions 

médicamenteuses) de chaque molécule doivent être 
rigoureusement prises en compte dans la prescription



1x ou 2x/jour :

Impact sur les concentrations
Repeated dosing assuming perfect adherence

Day

5 6 7 8 9 10

C
o

n
c

e
n

tr
a

ti
o

n

Dose delivered 

twice-daily 

Dose delivered 

once-daily 

with T1/2=12h; Tmax=3h

T1/2, half-life; Tmax, time to maximum serum concentration

Vrijens & Heidbuchel, Europace, 2015 ; 17: 514-23 



AVK ? AOD ? HBPM ?



Thromboses veineusesΥ LƴŘƛŎŀǘƛƻƴǎ ŘΩǳƴ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ƛƴƛǘƛŀƭ ǇŀǊ I.ta 

plutôt que par AOD

Au début du traitement avantobtention du remboursementŘΩǳƴOAD

Encasde doute en cequi concernele diagnostic

TVPétendueen phaseprécoce(plusefficacequeAOD?)ςà démontrer

TVPdistale limitée ne devantpasêtre anticoaguléede façonprolongée(traitement de < 40 jours)

Contextenéoplasique

Grossesse

Contre-indicationauxAODsou AVKs

Insuffisancerénalesévèrecontre-indiquant un traitement par AOD



CŀŎǘŜǳǊǎ ǉǳƛ ǇŜǳǾŜƴǘ ƛƴŦƭǳŜƴŎŜǊ ƭŜ ŎƘƻƛȄ ŘŜ ƭΩŀƴǘƛŎƻŀƎǳƭŀƴǘ

en cas de MTEV

Comorbidités Anticoagulant(s) de choix
Cancer HBPM ou AOD

Maladie hépatique ou coagulopathie HBPM ou AOD

Insuffisance rénale et clearance à la créatinine <30 ml/min AVK

I.ta ŀǾŜŎ ǎǳƛǾƛ ŀǘǘŜƴǘƛŦ ŘŜ ƭΩŀƴǘƛ-Xa

Maladie coronarienne

AVK  

Rivaroxaban 

Apixaban 

Edoxaban

5ȅǎǇŜǇǎƛŜ ƻǳ !¢/5 ŘΩƘŞƳƻǊǊŀƎƛŜ ŘƛƎŜǎǘƛǾŜ ƘŀǳǘŜ
AVK 

Apixaban

Grossesse ou possibilité de grossesse HBPM

Mauvaise compliance
AVK

AOD

Syndrome anti-phospholipide HBPM ςAVK ςt!{ ŘΩ!h5



Adaptation posologique des AODs dans lôIR

Revue Médicale Suisse 2021; 17: 142-145



Quelle doit être la durée de ce traitement? 



MTEV 

Durée du traitement anticoagulant

ÅTVP distale unitronculaire/ limitée : pas de traitement ou 6 semaines

ÅTVP distale multitronculaireΣ ǎȅƳǇǘƻƳŀǘƛǉǳŜΧ Υ о Ƴƻƛǎ

ÅTVP proximale : minimum 3 mois

ÅEP : minimum 3 mois



Certitudes et incertitudes concernant la dur®e optimale dôanticoagulation apr¯s 

MTEV

Durée 

dôanticoagulation 
Circonstance(s)

Certitude
Anticoagulation

courte de 3 mois

MTEV clairement provoquée / circonstantielle :

Plâtre, post-op, immobilité (> 3 jours)

Certitude
Anticoagulation 

prolongée

Cancer actif, MTEV récurrentes idiopathiques, thrombophilie 

sévère (syndrome anti-PL, déficit en AT, ..)

Incertitude

Ambigu

Que faire ?

Anticoagulation courte

Anticoagulation 

prolongée

TVP proximale et/ou EP idiopathique

Cancer considéré comme guéri

TVP/EP après trauma mineur, immobilité mineure, vol long 

courrier, hormonothérapie



How should duration of anticoagulation in 

patients with a first VTE event be approached ?

Blood Advances

10 NOVEMBER 2020 x VOLUME 4, NUMBER 21



9ƭŞƳŜƴǘǎ ƛƴŦƭǳŜƴœŀƴǘ ƭŀ ŘǳǊŞŜ ŘΩŀƴǘƛŎƻŀƎǳƭŀǘƛƻƴ

Å Circonstances (Idiopathique versus circonstanciel)

Å {ŞǾŞǊƛǘŞ κ ƭƻŎŀƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀŎŎƛŘŜƴǘ ǘƘǊƻƳōƻǘƛǉǳŜ

Å Risques hémorragiques

Å Antécédents familiaux chargés

Å Thrombophilie (et pénétrance)

Å Thrombophilie sévère

Å D-Dimères élevés

Å Thrombi résiduels

Å Maladie inflammatoire chronique

Å Préférence du patient

Å Qualité du traitement anticoagulant (AVK, NOAC)

Å Compliance



Provoked and Unprovoked VTE

Provoked VTE

Transient/

reversible factors

e.g. surgery or 

hospitalization

Continuing/ 

irreversible factors

e.g. cancer

No identifiable 

cause

Unprovoked 

(idiopathic) 

VTE

1. Zhu T et al, Arterioscler Thromb Vasc Biol 2009;29;298ï310; 2. Gensini GF et al, Semin Thromb Hemost 1997;23:55ï67

3. Kearon C et al, Chest 2012; 141(2 Suppl):e419Sï94S



ÅToutes les indicationsŘΩǳƴŜanticoagulationà long terme

doivent être revueschaqueannéepour réévaluerla balance

risque-bénéfice de ce traitement (risques hémorragiques

versus bénéfices antithrombotiques) et le choix de la

molécule.

ÅIl ǎΩŀƎƛǘŘΩǳƴŜdémarche difficile, nécessitant une réelle

expertise clinique et qui ƴΩŜǎǘpas dénuée ŘΩŞǾŜƴǘǳŜƭƭŜǎ

implicationsmédico-légales.
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Month 6 to 12

DVT ÑPE

5 mg 2x/day

ACUTE TREATMENT AND EXTENDED PREVENTION
OF VTEWITH APIXABAN

2.5 mg 2x/day

After 1st week until  month 6First week

10 mg 

2x/day

High dosing

Acute phase Intermediate dosing

Subacute phase
Low dosing

Extended prevention



24

Long term treatment

DVT ÑPE

20 mg 1x/day

ACUTE TREATMENT AND EXTENDED PREVENTION
OF VTEWITH RIVAROXABAN

10 mg 1x/day

After 3 weeks until month 6 or 123 Weeks 

15 mg 

2x/day

High dosing

Acute phase Intermediate dosing

Subacute phase
Low dosing

Extended prevention



[Ŝǎ !h5ǎ ƻŦŦǊŜƴǘ ƭΩƻǇǇƻǊǘǳƴƛǘŞ ŘΩǳƴŜ ŀƴǘƛŎƻŀƎǳƭŀǘƛƻƴ 
prolongée à faible dose associée à un (très) faible risque 

hémorragique



Embolie pulmonaire



AODs et EP

ÅLe recours aux AODs dans ce contexte est efficace (non-
infériorité par rapport aux AVKs) et associé à moins de 
complications hémorragiques.

Åhƴ ǇŜǳǘ ǎΩƛƴǘŜǊǊƻƎŜǊ ǎǳǊ ƭΩƻǇǇƻǊǘǳƴƛǘŞ ŘŜ ǇǊƛǾƛƭŞƎƛŜǊ ǳƴ 
ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ƛƴƛǘƛŀƭ ǇŀǊ I.ta όƻǳ IbCύ Ŝƴ Ŏŀǎ ŘΩ9t ǎŞǾŝǊŜΦ 

ÅDes études ont confirmé une résolution rapide du caillot 
ŘŞƳƻƴǘǊŞŜ ǇŀǊ ƛƳŀƎŜǊƛŜ ŀǇǊŝǎ ǳƴŜ 9t ŀƛƎǸŜ ǘǊŀƛǘŞŜ ŘΩŜƳōƭŞŜ 
ǇŀǊ !h5Σ ǎǳƎƎŞǊŀƴǘ ƭΩŀōǎŜƴŎŜ ŘŜ ŘƛŦŦŞǊŜƴŎŜ ǇŀǊ ǊŀǇǇƻǊǘ ŀǳȄ 
HBPMs.
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Bilan thrombophilique (2021)

ÅProtéine S libre ïdosage quantitatif

ÅProtéine C ïdosage fonctionnel

ÅAntithrombine ïdosage fonctionnel

ÅRésistance à la protéine C activée (RPCA - ratio) ïsi anormal: analyse génétique après 

consentement

ÅMutation G20210A de la prothrombine ïavec consentement

ÅAnticorps anti-PL : Anticoagulant du lupus / anticorps anticardiolipines et anti-Bêta2GP1

ÅFVIIIc (dosage CRP pour exclure syndrome inflammatoire)

ÅHomocystéine (à jeun, insuffisance rénale?) (intèrêt limité)

ÅFibrinogène

ÅHémogramme (? Syndrome myéloprolifératif)

Cedric Hermans ïUCL.
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Qui doit b®n®ficier dôun bilan thrombophilique ?

ÅAntécédents personnels de TVP / EP récidivantes

ÅAntécédents familiaux de TVP / EP récidivantes

ÅThrombose à un site inhabituel

ÅThrombose sans cause précipitante

ÅMembre de la famille (premier degr®) dôune personne avec thrombophilie et thrombose

ÅPurpura néonatal fulminant

ÅCertaines complications obstétricales (fausses-couches >3, mort in utéro, pré-éclampsie 

sévère, retard de croissance

intra-ut®rin, é)

Cedric Hermans ïUCL.
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La thrombose veineuse = une maladie multifactorielle

Facteur héréditaire

Thrombophilie:

ÅFacteur V Leiden

ÅMutation de la 

Prothrombine (FII)

Åé 

Facteur acquis /

Facteur précipitant:

ÅChirurgie

ÅPilule

ÅGrossesse

Åé

Thrombose+ =

Cedric Hermans ïUCL.
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Modélisation du risque de thrombose veineuse

Age

R
is

q
u
e
 t

h
ro

m
b
o
ti
q
u
e

Seuil de TVP / PE

Niveau de base

Adapted from Rosendaal FR: Lancet 353: 1167, 1999.

Factor V Leiden

Pilule

Grossesse

Immobilisation



IMPACT DES DOACs SUR

LES TESTS DE COAGULATION



Dabigatran Rivaroxaban Apixaban Edoxaban *

aPTT

TT, dTT

ECT

Anti-FXa assays

PT

INR

Influence of NOACs on blood coagulation 

tests

Time of last NOAC dose should always be considered when interpreting test results. 
Green = quantitative; orange = qualitative only; red = not applicable

*No EMA approval yet; ÀProlonged, but not useful in monitoring the anticoagulant effect; ÿNo data on threshold values for bleeding or thrombosis; §No 
data yet; |Influenced by rivaroxaban in a dose-dependent way with a close correlation to plasma concentrations only if neoplastin is used. aPTT, activated 

partial thromboplastin time; dTT, diluted thrombin time; ECT, ecarin clotting time; FXa, Factor Xa; INR, international normal ized ratio; PT, prothrombin 
time; TT, thrombin time; Adapted from references 1 ï5; 1. Heidbuchel H et al. Europace 2013;15:625ï51; 2. Pradaxa® : EU SPC, 2015; 3. Eliquis® : EU 

SPC, 2014; 4. Xarelto® : SPC, 2014; 5. SavaysaÊ US PI, 2015
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ANTIDOTES DES NOUVEAUX 
ANTICOAGULANTS



NOACs et risques hémorragiques

Å!ǳŎǳƴ ŀƴǘƛŎƻŀƎǳƭŀƴǘ ƴΩŜǎǘ ŘŞƴǳŞ ŘŜ ǊƛǎǉǳŜ ƘŞƳƻǊǊŀƎƛǉǳŜ

Å[Ŝ ǊƛǎǉǳŜ ƘŞƳƻǊǊŀƎƛǉǳŜ Ŝǎǘ ƛƴǘǊƛƴǎŝǉǳŜƳŜƴǘ ƭƛŞ ŀǳ ƳƻŘŜ ŘΩŀŎǘƛƻƴ ŘŜǎ 
anticoagulants

ÅLes facteurs de coagulation ciblés par les NOACs(FXaet FIIa)  interviennent dans la 
formation des thrombi « hémostatiques» et «occlusifs»

Å[ΩƛƴŎƛŘŜƴŎŜΣ ƭŀ ƴŀǘǳǊŜ Ŝǘ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜǎ ŎƻƳǇƭƛŎŀǘƛƻƴǎ ƘŞƳƻǊǊŀƎƛǉǳŜǎ ǎƻǳǎ NOACs
doit être comparée à celles sous AVKsόǉǳƛ ōŞƴŞŦƛŎƛŜƴǘ ŘΩǳƴŜ ǊŜƭŀǘƛǾŜ ƛƳǇǳƴƛǘŞύ



ÅLes NOACssont plus sûrs que les AVKsen 
terme de complications hémorragiques

Å[Ŝ ŘŞǾŜƭƻǇǇŜƳŜƴǘ ŘΩŀƎŜƴǘǎ ƴŜǳǘǊŀƭƛǎŀƴǘǎ 
όŀƴǘƛŘƻǘŜǎύ ƴΩŜǎǘ Ǉŀǎ ƳƻǘƛǾŞ ǇŀǊ Ǉƭǳǎ ŘŜ 
complications hémorragiques sous NOACsque 
les anticoagulants classiques (AVK-HBPM)

QUE SAVOIR ? 



NOACs ET ANTIDOTE(S)



Time is the most important antidote of NOACs

After cessation of treatment, restoration of haemostasis is to be expected within 12ς24 h 
after the last taken dose, given plasma half-life of around 12 h for most NOACs.

Importance to inquire about :

ï Dosing regimen, 

ï Exact time of last intake, 

ï Factors influencing plasma concentrations (like P-gp therapy, chronic kidney 
disease,..)

ïOther factors influencing haemostasis (like concomitant use of anti-platelet 
drugs). 

Normalization of haemostasis in most patients 

treated with NOACs within 12ï24 h



IDARUCIZUMAB



Schiele F et al. Blood 2013

Idarucizumab (Praxbind) Mode of action
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Anticorps monoclonal avec affinité 

élevée pour Pradaxa 



PCCs et hémorragies associées aux anti-Xa

ÅDose recommandée : 

ïSi poids < 65 kg : 1500 unités

ïAutres patients : 2000 U

ïSoit 3 à 4 flacons de COFACT

ïDose moyenne : 26U/kg (pas 
50 U/kg)

Majeed A, Agren A, Holmstrom M, Bruzelius M, Chaireti R, Odeberg J et al. Management of rivaroxaban- or apixaban-associated major bleeding with prothrombin 

complex concentrates: a cohort study. Blood 2017; 130(15):1706-1712.



Conclusions

ÅLes NOACs modifient fondamentalement la prise en charge de la MTEV 

(initiation, anticoagulation prolongée, réduction des risques 

h®morragiques, facilit® dôutilisation)

ÅCertaines précautions doivent être respectées

ÅDe nombreux patients doivent/peuvent être anticoagulés au long cours

ÅLôidentification des patients ®ligibles pour une anticoagualtion prolongée 

demeure difficile

Å Il reste une place certaine mais limitée pour les AVKs et HBPMs
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