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INTRODUCTION

L'hémostase, (des mots halma : sang et stasis = arrêt) est un
processus complexe par lequel I'organisme assure en permanence la préventlon
des saignements spontanés et l'arrêt des hémorragies resultant de la rupture de
la continuité vasculaire.

Cette fonction physiologique, essentielle à la vie met en,eu trors
types de facteurs que sont les facteurs tissularres, thrombocytaires et humoraux.

Le processus de I'hémostase se fait théoriquement selon trors étapes
essentielles : I'hémostase primaire, la coagulation et la fibrinolyse. La
coagulation succède à l'hémostase prrmaire qur aboutit à la formation d'un
agrégat plaquettaire au niveau de la lésion vasculaire, mais en réalité les deux
processus sont simultanés et interdépendants. ll s'ensuit au besoin la lyse du
caillot f ormé.

Son exploration s'avère indrspensable pour apprécier le
hémorragique chez un patient devant subir un acte chirurgical,

Le bilan d'hémostase est fort utile pour le diagnostic de
hémorragrques, le suivi de traitement a nti-hé morrag ique et thrombotique

rsque

maladies

Les examens retenus permettent de faire un bilan biologique standard en
hémostase, analyser, interpréter et orienter un diagnostic.
lls constituent le socle d'un bilan préopératorre.

Le but de ce travail a été d'introduire dans le bilan préopératoie les
examens de base en hémostase par rapport à l'tntervention et à l'hospttalisation
prolongée des patients pouvant engendrer des thromboses, ainsi que le suivi de
ceux sous trarteme nt antrthrombotique.



CHAPITRE I

RAP.PEil SUR LA PHYSIOLOGIE DE
L'H EIVIOSTASE



I. RAPPEL SUB LA PHYSIOLOGIE DE L'HEMOSTASE

I, 1. L'HEMOSTASE PEIMAIRE

L'hémostase primatre regroupe l'ensemble des phénomènes clui
aboutissent à la formation du clou hémostatique (clou plaquettaire) ou throrrrbus
blanc, essentlellement constrtué de plaquettes. ll concourt à l'arrêt clu
sargnement en mettant en jeu I'tnteraction des plaquettes sangutnes avec la paror
vasculaire. Ainsi ce processus fait intervenir des facteurs.

1.1.1. Les tacteurs de I'hémostase primaire

1.1 .1 .1 . Les tuniques

La paror vasculaire comporte trots tuntques : l'intima, la nrédra ct
l'adventice.

L'intima comprend I'endothélrum et le sous-endothélium.

- L'endothélrum est une monocouche cellulaire qui tapisse l'rntérrerrr cjc
tous les vaisseaux. Ces cellules ont une fonction très importante .lans
l'hémostase. EIles synthétisent plusreurs composés vers le courant circulatorr.?
le facteur willebrand, la prostacycline ou PGl2, l'activateur tissulaire de Ia
fibrinolyse et vers le sous-endothéliunr le collagène, les nrrcrof ibrilles, la
fibronectine. L'endothélrum normal est une surface thromborésistante c'est à dire
qu'rl prévient toute activation plaquettaire.

- Le sous-endothélium est un tissu composé de nonrbreux constituants le
collagène, la membrane basale, les nricrof rbrilles, la fibronectine, l'élastine.
Le sous-endothélium est une surface thrombogène c'est-à-dire qu'il entraine

l'activation plaquettaire.

1.1 .1 .2. Les plaquettes

1.1 .1 .2.1. Origine et devenir des plaquefles :

Les plaquettes prennent naissance dans la moelle hématopoiétique Elles
sont produites par les mégacaryocytes médullaires qui sont issus eux-mêr1les
d'une cellule médullaire progénitrice. Les mégacaryocytes sont de grandes
cellules. Dans leur cytoplasme apparaît au cours de leur maturation des
membranes de demarcation qui délimitent les plaquettes.

C'est par fragmentation de son cytoplasme que le mégacaryocyte va
libérer dans la crrculation plusieurs milliers de plaquettes.

Dans le secteur vasculaire les plaquettes au nombre de j 5O OOO
à 4OO OOO ,'mnr3 vont clrculer pendant une durée de I à 'l O ;ours.

Purs leur mort survient au terme de cette période le plus souvent l,rar
destruction au nrveau de la rate par les macrophages splénrques.



1.1 .1 .2.2. Morphologie el constitution des plaquettes

La plaquette est une cellule anuclée ayant une forme de disquc
l'éta1 de repos, son plus grand diamètre est d'envrron 2 à 3 microns.

a

Cette cellule est délimitée par une membrane plasmique qui est
composée de glycoprotéines et de phospholipides. Sur le versant externe de la

membrane, des protéines plasmatrques de Ia coagulation sont absorbées.

Dans le cytoplasme on retrouve des granules:les granules denses
et les granules dites a. Ces granules conttennent des composés importants :

Ainsi les Granules denses contiennent la sérotonine l'ADP (adénosine

daphosphate) , l'ATP (adénosine triphosphate) et les ions calcium (Ca 2') 
.

Les Granules a contiennent le PF4 (facteur plaquettaire 4 ou tacteur
antrhéparine), le PDGF (« platelet derived growth factor ") ou facteur de

croissance des cellules musculaires lisses de la paroi vasculaire.
ll existe un système contracttle à l'intérieur des plaquettes composé

d'actine et de myosine.
Les glycoprotéines de surTace comprennent entre autres la glycoproterne

GPl, et la glycoprotéine GPllb/ llla.

1.1.'l .2.3. rôle des plaquettes :

Les plaquettes transportent à leur surface des facteurs de la coagulatron
qui s'y trouvent ainsi concentrés et juxtaposés.

Elles subissent des remaniements de leur membrane rendant le facteur 3-
plaquettaire phospholipidique disponiLrle.

C'est autour des plaquettes que s'organise le premrer réseau de ftbrine.
La retraction du caillot est due à la contraction des plaquettes fixées sur le

réseau de f ibrine.

1.1.1.3. Le facteur Willebrand

Le facteur Willebrand est une glycoprotéine plasmatique qui circule
sous forme de polymères de poids moléculaire élévé et variable. Le facteur
Willebrand fait partie du complexe " Iacteur VlllCo - facteur Willebrand ». ll est
synthétisé par la cellule endothéliale. ll est nécessaire à I'adhésion des plaquettes
à certains constituants du sous-endothélium.

4. Le f ibrinogènet.1.1

Le fibrrnogène est une glycoprotéine plasmatique synthétisée par le
est composé de trois chaînes polypeptidiques réunies entre elles par des
disulfures.

f oie. ll
ponts



1.1 .2. Mise en jeu des différents paramèlres de l'hémostase primaire

Les drfférents paramètres de l'hémostase primaire intervrennenl surtout en

cas de lésron des petrts vaisseaux.
Exemple : Lors d'une petite intervention chirurgicale.

Cette mise en jeu est rapide, elle aboutit à la f ormation d'un throtrbus
plaquettarre qui va colmater la brêche vasculaire. C'est le premier temps de
réparation tissulaire.

1.1 .2.1 La lésion vasculaire :

Elle peut être provoquée ou spontanée. Provoquée, elle sera d'origine
traumatique le plus souvent, coup, blessure, coupure etc, mais parfois clirlrque,
rnfectieuse. Ouorqu'il en sort cette lésion est responsable d'une solution de

continuité endothéliale avec exposrtion au courant circulatoire du sous
endothélium thrombogène. Mais la lésion peut apparaître spontanée, c'est le cas

du purpura qur survient sans traumatisme.

On peut considérer que l'absence de plaquette (ou la grande
drminution des plaquettes) est néfaste au bon fonctionnement des cellules
endothéliales qui deviennent plus fragiles dans ce cas et ne remplrssent plus leur
fonction de barrière th rom bo résistante.

Les mécanismes de I'hémostase primaire vont permettre de contrôler
l'hémorragie et de la stopper chez le sujet normal.

1.1 .2.2 La retraction vasculaire

Une lésion vasculaire entraîne immédratement une réaction de

vasoconstriction et la baisse de la pression sanguine, in situ. Si la lésion interesse
un vaisseau de très petit calibre, cette réaction sera suffisante pour prévenir
l'hémorragie, sinon elle contribue néanmoins à réduire l'hémorragie. Cette
réaction vasculaire est peut être en rapport avec l'activité de certaines amrnes
pressrves libérées très rapidement par les plaquettes sanguines ou les cellules
lésées ; on pense également que cette réaction pourrait être due à l'activité vaso
constrictrice de certaines prostaglandines.

1.1 .2.3. L'adhésion - plaquettaire :

La lésion vasculaire met à nu le sous endothélium thrombogene
cette surface permet I'adhésion des plaquettes sanguines. Cette adhésion est
possible grâce au f acteur Willebrand (F.W) qui loue le rôle de < colle > entre le

sous endothélurm d'une part et la membrane plaquettaire d'autre part. En effet le

F.W qui s'est lié au sous endothélium, peut alors se fixer à la membrane
plaquettaire au niveau d'un site spécifique la glycoprotéine I (GPl).

Les plaquettes sont ainsi amarrées à la paroi vascularre.

l



I
Au niveau du sous-endothélium deux composants au moins jouent

important dans le phénomène de I'adhésion plaquettaire : le collagène
mrcrofibrilles. L'importance respective de chacun de ces composants
mécanismes intrmes du phénomène d'adhésion sont en f ait complexes

un rôle
et les
e1 les

l. 1 .2.4 L' activation plaquettaire

L'activation plaquettaire survtent après l'adhésion. Les plaquettes

subissent des changements morphologiques, une réaction de libératron des

composés stockés à l'rntérieur des granules denses et des granules a à l'extérieur
de la cellule. Parmi ceux-ci I'ADP est capable d'induire I'agrégation plaquettarre,

une synthèse des prostaglandines et présente des activités procoagulantes.

L 1.2.5. L'agrégation plaquettaire :

C'est I'accolement des plaquettes les unes aux autres pour former un

agrégat cellulaire. De très nombreux stimulis sont capables tn vttro cot.l.lme

probablement in vivo d'rntroduire I'agrégation plaquettaire : L'ADP, la sérotonrne,
la thrombine, I'acide arachidonique, certains complexes immuns.

ln vivo la libération de substances comme I'ADP, le thromboxane A2
(TXA2) par les plaquettes ayant adheré au sous-endothéliu m et ayant subi
l'activation va entraîner le recrutement in sttu de plaquettes circulantes qui vont
alors s'accoler à ces premières.

L'agrégation plaquettaire f ait intervenir un site membranatre
plaquettarre, le fibrinogène plasmatique, et le calcuim. Au niveau de la

membrane, le srte u complexe glycoprotéinique llb/llla » est indispensable. Grâce
à ce site, le fibrinogène va se Tixer sur la membrane pour former avec le calctum
des ponts intercellulaires (d'une plaquette à une autre) qui permettent la
Tormation de l'agrégat.

1.1 .2.6. La rélraction :

lnitialement fragile, perméable, parfois emporté par le courant,
l'agrégat plaquettaire va se consolider grâce à la rétraction et I'apparition du
réseau de f ibrine.

La rétraction est due à i'activité contractile des plaquettes grâce à

l'actomyosine.

Le réseau de fibrine qui inserre l'agrégat est dû à la transfornratton
des fibrinogènes en Tibrines stables grâce aux mécanismes de la coagulation
plasrnatique qui intervrennent de facon concomitante et synergique avec
| ' h é rno sta se prim a ire.



I.2. LA COAGULATION :

Cette étape de l'hémostase a pour but la formation d'un thrombus solrde;
c'est donc la transformation d'un liquide, le plasma, en un gel. Cette sorte de
gélification est dûe à la transformation du fibrinogène soluble en fibrine insoltrble

La coagulation fait intervenir les lacteurs de la coagulation.

1.2.1. Les facteurs de la coagulation :

Ils ont été décrits à partir de déficits génétiques entraÎnant un syndtorrtc
hémorragique dû à la réduction de synthèse d'un de ces facteurs.

Ces facteurs sont définis tout à la fois par un nom et par un numéro
correspondant à une nomenclature internationale selon l'ordre de découverte des

facteurs.
Voir liste des fa cteu rs.

NUMERO NOMS FONCTION DE LA FORME ACTIVE

Fibrinogène Forme le gel de la fibrine

Prothrombine Active le f ibrrnogèneil

(il r)

ilv)

v

vil

IX

XI

Thromboplastine tissulaire Stimule l'activation du facteur Vll

(Calcium) ? Nécessaire pour l'interactron entre
les facteurs de la coagulation et la surface phospholipidique

Pro accélérine Stimule l'activatton du facteur ll

Proconvertine Active le facteur X

Facteur antihémophilique A Stimule l'activation du facteur X

Facteur antihémophilique B Stimule le facteur X

+
X Facteur Stuart Active le f acteur ll

Plasma thromboplastin antecedent (P.T.A) Active le facteur lX

XII Facteur Hageman Active le f acteur X I

XIII Facteur stabilisant de la fibrine Stabilise le réseau de librirre

NB:
Les parentl-rèses désignent les dénominations abandonnées ; les croix

désignent les noms des premiers malades atteints d'un déficit en ce facteur.

Certains facteurs nécessitent la vitamine K pour leur synthèse hépattque,
il s'agit de : la prothrombine ou facteur ll, le facteur Stuart ou facteur X, le
facteur antihémophilique B ou facteur lX, la proconvertine ou facteur Vll.

-ô



1.2 .2 . Les étapes de la coagulation :

ln vrvo, la coagulatron est déclenchée par une léston vasculaire exposarlt le
sous endothélium au contact du flux sanguin ou par une plaie tissulaire Irbérant
une substance procoagulante. ll s'ensuit une cascade de réactions correspondanl
à l'activation, par protéolyse limitée, de zymogènes en enzymes, réactions au

cours desquelles interviennent les plaquettes et des facteurs plasmallques.
Le déclenchement de la coagulation se fait par contact avec certains types

de surTace ou par apport de fragments cellulatres.
Chacun de ces modes d'activation définit une vote partrculrère do la

coagulation.
La coagulation est classrquement divisée en deux voies: la voie intrinsèque

et la voie extrinsèque , aboutissant à la formatron d'un complexe enzymatique :

« la prothrombine ». Une voie commune permet à la prothrorrbrne d'être
transformée en thrombine : c'est la thrombinoformation qui transforme à son

tour le fibrinogène en f ibrine : c'est la f ibrinof ormatio n.

Voir schéma simpli{ié de la coagulation.

Première étape :C'est l'inrtiation des premières enzymes

Deuxième étape : La thrombino - formation : c'est l'activation en cascade des
enzymes pour aboutir à la formation de thrombine.

La thrombrne ne peut circuler sous sa forme enzymatrque et se trouve sous
sa forme inactlve (zymogène). L'activation de ce dernier est l'aboutissenrent
d'une série d'activations d'autres molécules inactives inter agissant entre elles en

une véritable « cascade ».

Troisième étape:La f ibrinof ormation ; elle aboutrt à la transformatiorr du
fibnnogène soluble en fibrine rnsoluble constrtuant l'armature du carllot.

Cette étape de la coagulation se fait par hydrolyse, le fibrrnogène est
tranf ormé en deux f ibrinopeptrdes A et B et en monomères de f ibrine. Ces
monomères s'associent pour donner naissance, dans un premier temps, à la

fibrine soluble qui, à son tour, conduit à la fibrine rnsoluble par action du facteur
stabilisant de la fibnne (Facteur Xllla). Ainsr, au terme de cette chaine
enzymatrque naîtra Ie c a illot.

1.2.3. La régulation de la coagulation:
Un système de régulation de la coagulation in vivo est nécessarre du Iai1

de la présence d'un large excès dans le sang de facteurs de la coagulation et du
caraclère autocatalytique de leur activatton. Des mécanismes sont donc destrnés
à lutter contre une génération anormale de thrombrne.

Mécanismes non spécifiques :

Le flux sanguin empêche l'accumulation locale de thrombine et la coagulattorl de
proche en proche.
La fibrine est capable de fixer l'excès de thrombine formé et de l'inactiver.

1



Les lnhibiteurs physiologiques de la coagulation:
L'étendue du carllot doit être limitée au votsinage drrect de la léston

vascuiaire Ainsi des systèmes inhibiteurs contrôlent la génération de thrombrne.

1.2.3.1 - L' antithrombine lll :

D'origine hépatique, I'antithrombine lll (AT lll) est un des plus puissants
inhibiteurs physiologiques de la coagulation.

Son activité inhibitrice s'exerce vrs à vis de la thrombine et du
facleur Xa, mais également à un degré moindre sur les facteurs Xla, Xlla et la

kallicréine. ll n'a pas d'action sur le Iacteur Vlla.

Ces actions inhibitrices se font progressivement mals devrerrrrent
immédiates en présence d'héparine.

1.2.3.2- Le complexe protéine C - protéine S :

La protéine C est une glycoprotérne synthétisée dans le Ïoie en présence
de vrt an] ine K.

Son activation est réalisée par la thrombine en présence de Car' et d'un
cofacteur présent à la surface de l'endothéluim vasculaire : la thrombomodulitre.
Son action s'exerce sur les facteurs Va et Vllla.

La protéine S est synthétisée dans le foie en présence de vitamine K et

agrt comme un cof acteur de Ia protéine C.

ll existe d'autres inhibiteurs comme l'héparine cofacteur ll,capable
d'inhrber spécifiquement la thrombine en présence d'héparine,le TFPI ou
« Tissue Factor Proteinase lnhibitor » etc.

li
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I.3. LA FIBRINOLYSE

La fibrinolyse désrgne l'ensemble des processus physiologiques desttnés à

assurer la dégradation protéolyttque du caillot de frbrine et de tous les dépots
fibrineux qui peuvent se former dans l'organisme, quelle que soit leur localisation.

Le système de la frbrinolyse est donc un mécanisme de déferrse
antrthrombotique destiné à détruire le caillot de fibrine une fois qu'il a cessé
d'être utile à l'hémostase. ll a aussi pour rôle l'élimrnation du dépôt de fibrine qur

se forme en permanence à la surTace vasculaire.

La fibrinolyse physiologique est réglée par des interactions moléculatres
spécifiques entre le t-PA (tissue plasminogen acttvator - activateur tissularrc du
plasminogène), le plasminogène, la plasmine et l'a 2 -antiplasmine.

Lorsqu'un dépôt de fibrine se forme dans la circulation, il y a un
" assemblage de surface " du t PA et du plasmrnogène sur le caillot de f ibrtne. Le

t-PA transforme le plasminogène en plasmine à la surface de la fibrine ce qtrr la
protège d'une inactivation par l'ir, -antiplasmine. Elle est alors capable de

dégrader la fibrine. La plasmine exerce ses actions au nrveau rntra et cxtra
v asc u la ire.

On note qu'au niveau rntra vasculaire, c'est le t PA qui est le princtpal
actrvateur du plasminogène alors qu'au niveau extra-vasculaire c'est l'urokinase
qui joue un rôle prépondérant. Le t-PA est l'activateur de type ttssulatre et
l'urokinase l'actrvateur de type urinaire. Les ef{ets de ces activateurs sont cor-rtre

balancés par l'inhibiteur de l'activateur du plasminogène.

Arnsi, le schéma d'ensemble du système frbrinolytique, dont l'étape
essentielle est la transformation du plasminogène en plasmine implique
l'intervention des différents activateurs du plasminogène et de leurs inhibrteurs,
mais aussi d'inhibiteurs de la plasmine.

Voir schéma simplifié de la fibrinolyse
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II. ELEMENTS D'EXPLO RATION DE L'HEMOSTASE

Le déprstage d'une altération de l'hémostase comporte en prellrrere

approche, les 4 tests suivants :

Temps de saignement (TS)

Numératron des plaquettes (Taux de Plaquettes)
Temps de Ouick (TO)

Temps de céphaline + activateur (TCA).

Ce brlan de base simple, explore chacune des partres de l'hémostase
et suffit à dépister une anomalie.

II.1. EXPLORATION DE L'HEMOSTASE PRIMAIRE

II.1.1. TEMPS DE SAIGNEMENT

C'est la mesure de la durée d'un saignement provoqué par une rncrsron

superficielle.
Un thrombus plaquettaire suffit pour arrêter le salgnement

Nous retenons trois types de méthodes de mesure du temps de

saignement {TS).

ll.1 .1 .1 . Méthode de Duke

Après désinfection du lobule de l'oreille à l'éther ou à l'alcool, on
pratique une incision nette franche et horizontale de la partie médiane du lobule.
Le chronomètre est aussitôt déclenché et avec un paprer buvard on recueille par

absorption le sang qui perle sur la brêche vasculaire ioutes les 3O secondes.
Le papier buvard ne doit pas être appuyé sur l'inctsion.
On note alors le temps au bout duquel le saignement est arrêté, normalement ce

temps est inférreur à 5 minutes. Cette méthode est peu sensible assez tllal

standardisée et doit faire place de plus en plus aux méthodes d'lVY. ll s'agit de la
méthode d'lvy 3 points et de la méthode d'lvy modifiée.

l. 1 .1 .2. Mélhode D',lvY (lvY 3 points)

Cette méthode consiste à réaliser au moyen d

points de prqûre sur I'avant bras après avoir posé sur le

tensron que l'on gonfle à une pression de 4 cm de mercure
pendant tout le test.

'une
bras
qui

microlance,3
un brassard à

sera maintcnue



Tecl.rnique:
Chez le malade au repos:

placer le brassard gonflé à 4O mm de mercure :

Désinfecter la face antérieure de l'avant-bras à l'éther ou à l'alcool.
Attendre 'l minute
Piquer la face antérieure de l'avant bras à un endroit dépourvu de
vaisseaux apparents en enfoncant la microlance d'un geste vif et
bref sans comprimer les tissus.

Faire 3 piqûres distantes de 1 à 2 cm (au niveau d'une zone sans
poils de préférence)
Déclencher le chronomètre
Absorber le sang toutes les 30 secondes ou plus fréquemrrent si le
sang coule plus vite à l'arde d'un paprer buvard, ceci sans frotter la
lésron car on enleverait le clou plaquettaire en f ormatron.
lVesurer Ie temps à l'arrêt de l'hémorragre

Résultats:
Le TS normal est compris entre 2 et 4 minutes.

ll.1 .1 .3. Le temps de saignement quantitatif :

Cetle technique permet de connaître le volunre de sang perdu au cours du TS

Technique:
lVlême technique que la méthode d'lVY 3 points mais le sang perdu

récueillr au moyen d'un tube capillaire et mesuré soit directement, soit
l'inte rméd iaire de l'hémoglobine perdue.

est
par

Résultat:
Normal < 60 pl

ll.1 .1 .4. Méthode d'lVY modifié

C'est la mesure de la durée du saignement après incisron horizontale à

l'avant - bras sous pression permanente continue (40 mm de mercure).
Se fait à l'arde d'un petit appareil à usage unique appelé « Simplate ».

Avantage : Standardise la méthode.

Technique:
Chez le malade au repos:
'placer le brassard gonflé à 4O mm de mercure
- DésinTecter la face antérieure de l'avant bras à l'éther ou à l'alcool

Attendre 1 minute
Faire une incision avec l'apparerl u Simplate »

Déclenc her le chronomètre
Absorber le sang toutes les 30 secondes à l'aide d'un paprer
buvard, sans frotter les points d'incisions.
Mesurer le temps à l'arrêt de l'hémorragie

Résultat
VN 4 à 8 minutes

,ll



lnconvénients

Cette méthode Iaisse de petites cicatnces.
L'incision peut être incorrecte ou souvent insuffisante.
Pour la métlrode d'lVY 3 points, si un des points ne saigne pas, ne pas en tonir
compte, faire la moyenne avec les 2 autres.

Ouand on utilise le petit appareil n Srmplate », il ne f aut pas appuyer sur le

bras, on le pose.
Lorsque la microlance lèse une artériole oLr une veinule, le TS est artif rciellemerr t

allongé.

Si un petit hématome se fornre il ne Ïaut pas tenir compte du ter.rps
mesuré à ce niveau si le saignement est très faible, il peut s'agir d'une zone à

faible vascularisation.

L'interrogatoire du malade doit permettre de connaître le traitement en cours (vorr

sr le malade a pris de l'aspirine ou un autre anti agrégant plaquettaire).

Dans notre cas d'étude les temps de saignements ont été effeclués
par la méthode d'lVY modifié.

II.1.2. NUMERATION DES PLAOUETTES

Le prélèvement sangurn peut èlre f art soit par ponctrôn veineuse
plr du coude sur tube plastique contenant un antrcoagulant soit par piqûre
bout du doigt. Le sang est recueillr par capillarité.

AU

AU

Le sang veineux est habituellement recueilli sur EDTA (acrde

éthylène diamino- tétra-acétiq ue ).

Après prélèvement remuer le tube plusieurs fois pour empêcher la

coagulation

L'échantillon ainsi obtenu est soumis au comptage automatique

L'appareil utilisé pour notre étude est le compteur hématologrque
ABX Microsoft.

L'EDTA pouvant générer des agrégats plaquettaires,
vérifier toute thrombopénre sur frottrs sanguin et reprendre la
prélèvement f ait sur citrate.

150 400 giga/litre

il est néc es sa rre

numération surde
UN

Valeur normale
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II.2. EXPLORATION DE LA COAGULATION

Pour étudier les différentes phases de la coagulation au laboratorre le sang
dort être prélevé sur un décalcifiarrt, qui bloque les réactions enzymatiques de la
coagulation.

On utilise du citrate trisodique liquide à 3,8 "/o à ralson d'un volume pour
neuf volumes de sang.

Les conditions nécessaires à un prélèvement correct sont les suivantes

Pas de garrot trop serré qui entraÎne une libération des activateurs du
plasminogène et du facteur Wrllebrand par Ies cellules endothéliales.

- Ponction franche sans attntron tissulaire

Utilrsation de matériel plastique {ou de verre silrconé)

- Respect des proportions de sang et d'anticoagulant : un excès de citrate
allonge les temps de coagulation.

Agitation immédiate et non brutale des tubes par retournements

- Réalrsation des tests dans les 6 heures suivant le prélèvement (cas
particulier : 2 heures pour la surveillance du traitement par l'héparine.

Tout test de coagulation doit être effectué en parallèle avec un témorn
normal.

II.2.1. EXPLORATION DE LA VOIE EXOGENE DE LA COAGULATION

Temps de quick

a Principe

C'est le temps de coagulation d'un plasma citraté pauvre en
plaquettes (deplaquetté), en présence de thromboplastine calcique.

La thromboplastrne est un substitut du facteur lll tissulaire. Le

temps de Ourck explore donc toute la voie exogène de la coagulation, y conrprs
la f ibrrnoTormation : Facteurs Vll, X, V, ll, l.
Interprété soit en temps de Ouick,ou soit en %o du Taux de Prothrombine (TP).

- l5



b. Marériels et appareil

Appareil :Option 2 plus (bro-lVlérieux SA)

lVla térie ls
Prpettes : 1OO pl er 2OO pl
Cuvette pour échantillon à tester
Cuvette pour réact ifs
Embouts pour pipettes de 'l OO pl er 2OO pl
D istn buteur de billes.

c. Réacrifs

Caliplasma Ouick (pour étalon nage)
Un iplasmatrol normal (pour contrôle)
Thromboplastine calcique

c.1. Caliplasma quick : Réf . : 68353

d'antigène Hbs, d'anticorps anti HIV et d,anticorps antr HCV a

- Préparation:
Reprendre un flacon par 0,5 ml d,eau distillée.
ll est important d'agiter rapidement après reprise.
Laisser reposer 1O minutes à température ambiante (2O 2SoC)

Caliplasma . rick réf.68 353 flacon de 1 ml

Caliplasma quick regroupe trois plasma preparés à partir de pools de
plasmas humains citratés dont res activités prothrombiniques ont été aJ;stées à
des valeurs choisies de facon à réariser r'étaronnage du temps de thrombrre
(d roite deThivolle).

L'absence
été vérifiée.

La valeur
comme le 1OO o/o 

.

En ordonnée
chaque dilutron.

Les temps de Ouick obtenus sur le caliplasma Ouick dilué au .l 
i 2,

114, 118 representent respectivement 5O ob, 25 o/o, 12,5 ok.

Les dilutions sont effectuées en solution tampon (type Owen Koller).

La droite de Thivolle est tracée sur papier millimétré en portant:

du temps de Ouick du témoin est arbttrairement défrnie

les tenrps de Ourck {en seconde) correspondant à

En abcisse l'inverse des drlutions

- l()



Les résultats sont exprimés en
Prothrombine ") en se réferant à la droite de Thivolle

pourcentage (" Taux de

Dans notre cas les valeurs obtenues sont tntroduites dans la
machrne : Option 2 plus.

Valeurs d'étallonnage :

c.2. Uniplasmatrol normal : Réf. :68 361 ;Coffret:8 x 1 ml (lyophylisé)

L'uniplasmatrol normal est un plasma humain crtraté
facteur Vlll humain destiné au contrôle de différents rests de
même titre qu'un pool de plasmas Trais citratés.

à titre élevé erl
coagulatro n au

L'absence
été vérif iée.

- Stabilité : Conservation à

chaque conditionnement.
2 8 o C jusqu'à la date d'expiration indrquée

d'antigène HBS, d'antrcorps antr VIH et d'anticorps anti VHC a

L'uniplasmetrol normal est destiné au contrôle des tests suivants

Temps de quic k
Temps de céphaline actrvée
Dosage du f ibrinogène
Temps de thrombine calcique
Résistance à la protéine C activée.

Flacon de 1 ml

Préparation : Reprendre 1 ilacon par 1 ml d'eau distillée agiter légèrement

Laisser reposer 1 O minutes à température ambiante l2O - 25o Cl

SUT

c.3. Thromboplastine calcique

Flacon préparé avec 4 ml d'eau distillée
Réf. : 68 8O5
Coffret:8x4ml
Conserver:2-8"C.

100 % Dilution lz l5O o/ol Dilution % .tO,25 Yo)

16 secondes 25 secondes11 secondes

,17
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d. Mode opéraloire

Le plasma est obtenu par centrif ugation à basse vrtesse 10 minutes
à 3OO0 tours/n'rinute ou par sédimentation du sang.

ETAPES SPECIMENS
1 lncubation 37o C Plasma (étalon, malade,

co ntrÔ le
)i t rt :Hrelevemenl Plasma ou sérum (étalon,

malade, co ntrôle)
3"'"":lncubation

Etape l Bille
Prélèvement Réactif (thromboplastrne

calcrque)
Etape Chronométrer

'l O0 m icrolities

3 nr rn utes

(01) Une bille
2OO mrcrolities

Temps en secondes

OUANTITE-TEMPS

Plasma ou sérum
étalon, malade, contrôle)

2 minutes

e. Résultats

Les rés u lt ats donnés en

{lnternational Normalized Ratio)
secondes, sont exprimés en o/o et en INR

(Temps de Ouick du malade ) s'

INR
(Temps de Ouick du témoin )

lSl : lndexe de sensibilité lnternational caracténstique du réactll
donné par le f abricant.

Les réactifs utilisés dans notre cas d'étude sont de bio-Mérieux SA

lSl = 1 ; l'expression du temps de Ourck en INR standardise les
résultats quelle que soit la thromboplastine utilisée.

Valeurs normales : 65 à 1OO oz'o

Tolérance 10 % pour une détermination double

Le temps de Ouick explore, si le taux de f ibrinogène est normal les
facteurs du Complexe Prothrombinique : ll,V,Vll et X.

- lli



Un taux de prothrombine supérieur à 1OO o/o n'a pas de signr{rcatron
pathologique et ne permet pas de conclure à une hypercoagulabilité.

- Des variations pathologiques se rencontrent dans les déf rcrts
congénitaux en facteurs du complexe prothrombinique (ll, V, Vll, X).

- Dans les déficits associés : lnsuffisance hépatrque, crrrhoses,
hépatites, ictères, maladie hémorragrque du nourrrsson.

- Trouble de la résorption intestinale

F ib rinolyse

- Coagulation lntravasculaire Dissémrn ée

Les résultats du contrôle, dorvent être compris entre 65 et 100

II.2.2. EXPLORATION DE LA VOIE ENDOGENE

Temps de Céphaline plus Activateur (TCA)

a. Principe :

Temps de Coagulation d'un plasma citraté pauvre en plaquettes en
présence de calcium, d'un optimum de phospholipides apportés sous la forme de

céphaline et d'un activateur des facteurs de contact ; soit solide (célite, kaol n,

silice) ; soit liquide (acide ellagrque).

b. Matériels et appareil

Appareil : - option 2 plus
Matériels : - micropipette de 'l 0O pl

- Cuvette pour échantillon
- Cuvette pour réact if
- Embouts pour pipette de 100 pl
- Distributeur de billes.

c. Réactifs :

- Silimat
- Chlorure de calcium (0,025 mol/l) 1 x 50 ml

Silrmat:céphaline avec act ivateu r.

Réf : 68631 coffret pour 320 déterminations 8 x 4 ml (liquide)

Le silimat permet la détermination du Temps de
Activateur (TCA). Le silimat est particulièrement adapté
automatiques.

Céphalrne avec
aux appareils

l9



d. Mode opératoire :

L'échantillon à tester est soumis à une centrifugatton à basse vrtessc 1O
minutes à 3000 tours/minute, ou par sédirnentation du sang.

100 microlitres de plasma + 1O0 pl de silimat sont introduits clans
la cuvette de mesure et soumis à l'incubation durant 3 minutes.

Mettre une bille et remettre la cuvette dans la chambre de mesurc

IVIettre 1OO pl de chlorure de calcium (O,O25 mol/l) et attendrc le
résultat

e. Résultat :

Les résultats sont exprimés en secondes

VN : 30 à 4O secondes, M/T < 1,5

M M a lade Témo in

L'écart entre témoin et malade est srgnificatif s'il est supérieur à 8 secondes
Ne pas aller au - delà de 180 secondes.
Un allongement du TCA se rencontre dans :

- Les déficits congénitau x

Dans les déf icits associés

En général avec un allongement du temps de quick.
Les anomalies de la fibrinof ormation.
Les résultats du contrôle doivent se situer entre 3O et 40 secondes

10 % pour une détermination double

T

ETAPES SPECIMENS OUANTITE . TEMPS
2 minutes

1O0 microlitres

I00 microlitres
3 minutes
(O1) Une bille
10O microlities
Temps en secondes
Second es

1 "'" : lncubation 37 o C Plasma {étalon, malade,
con t rôle )

-Réactifs
2 è,r,. Prélèvement Plasma (étalon, malade,

contrôle)
Silrm at

lnc ubation Plas ma + silimat
Etape rBilte

5èm€ Prélèvement C hlorure de calcium
Etape Chronométer
Etape Résultat

Tolérance

-l0



II.3. EXPLORATION DE LA FIBRINOLYSE

Dosage du fibrinogène

a. Principe :

Evaluation chronométrique du fibrinogène
CIauss, sur plasma ou sang capillaire.

Lorsq'un plasma dilué est mis en présence
logarithme du temps de coagulation est en relatton
la concentration en fibrinogène du plasma étudié.

selon la méthode de Von

d'un excès de thrombrne, le

linéaire avec le logarithme de

b. Matériels et appareil

Appareil :Optron 2 plus biomérieux SA

Matérerls Pipette : 1O0 pl
Cuvette pour échantillon
Cuvette pour réactif
Embout pour pipette de
D istributeur de billes
Pipette de .l millilitre
Tubes secs pour dilution

(plasma à tester)

100 pl

c. Réactils Fibrinogène kit = réactrfs 1

Réf : 68452
Coff ret pour 120 déterminatrons
Réactif 1 : 8 x 3 ml (lyophrlisé)
Réactif s 2 = Diluant
Réf : 68582
Cof f ret pour 30O déterminatrons
R2 -- 2 x 24O ml.

d. Mode opéraloire :

Etalonnage:
La précalibration est identique pour tous les réactifs d'un même lot.
Lors de la toute première utilisation de la précallbration, rl est recommandé

de vérifier, uniquement sur le premier lot, si les conditions locales (par exemple
celles relatives au prélèvement) sont telles qu'il existe une identité de résultats
entre ceux obtenus en utilisant la précalibration et ceux trouvés à partir d'un
étalonnage réalisé dans des conditions semblables à celle du dosage.

Caliplasma citraté
Réf érence : 6835'l
Cofiret : 8 x 1 ml (lyophilisé)
Préparation : Avec 1 ml d'eau distillée
Ag ite r

Conserver 20 - 25 o C

Le caliplasma citraté sert à l'étalonnage

- lL



Dilution 1i2, 1i4

Dosage

Valeurs d'étalonnage

Les résultats obtenus sont introduits dans la machine (Option 2 plus)
Dosage d'un plasma humain à tester :

Le dosage est effectué sur une dilution du plasma telle que le temps de
coagulation observé soit compris entre I et 25 secondes.
Ceci est habrtuellement obtenu avec une dilution du plasma au 1/10 en réactrf 2.

Après dilution du plasma à tester on y prélève 100 7-il,

l'incubatron dans la chambre d'incubation durant 2 mrnutes.
qu'on me1 à

Remettre l'échantrllon dans la chambre de mesure
Ajouter une bille pour homogenéiser
Ajouter 1 00 pl de R 1 f ibrinogène kit.

A l'arrêt de la mesure : le résultat s'affiche

Plasma dilué
Incuberà37"Cpendant
Fibrinogène kit : R1

2OO 1tl
2 minutes
100 pl

2,8O 9ll 1,4O g/l
dilution 1/2

0,7O si I

dilutron 1i4
21 secondes 41 seco ndes11 secondes

ETAPES SPECIMENS OUANTITE - TEMPS
1"'" étape : pélèvement Plasm a 1O0 m icrolrtres

100 microlitres
microlitres R2

900

100 microlitres
minutes

pendant 2

(01) Une bille
10O microlitres
Temps en second es
en gil

2 étape : dilution au 1/1O Plasma + Réactif . R2

.) étape:incubation Plasma d ilué

4"''" étape l Bille
5 ela e prélèvement Fibrino ène kit R1

6
,,," 

étape Chronomètre
/ etape Résultat



e. Résultats
VN = 2à49ll de plasma.
Tolérance = 1O o/o détermination double

- Causes d'erreu rs

Ouand il y a hypof ibrinogénémie la
pratrquement rncoagulable. ll faut faire une dilution
sérum pur.

dilution au 1 /'l oè'"" esr
au 112 ou travailler sur le

Ouand il y a h y perf ibrinogenémie on doit augmenter la dilutron au
delà de 1/2onn-" sr cela est nécessaire de facon à rester dans la zone de sensibrlité
déterminée par la droite d'étalonnage.



II.4. RESULTATS :

03 F.K

37 D,D
38 Y,S
39 A,G

TABLEAU RECAPITULATIF DES BILANS

43,10 68,40

Plaquette en
a/litre

220
160
190
310

220
192
216
198
191
225

Référence TS en minutes TCA en
secondes

IP en o/o

O1 B.D 5 33,50 93.30
02 B.T 5 36,80 7 4,16

6 35 7 6,66
04 K.K 7 31,10 72
05 tvt.c t) 3 7,80 bü 450
06 N.D o ') ç. 7 6,40 390
07 L.T 6 41 ,30 70,10 215

70,70 320
84,90 250
86,30 254
66,40 390

08 F.K E

09 tvt.D 5

1O Z.C 7

11 S.D 6
12 B.I tl

34,20
3 5,60
39,40
3 3,30
30,70 65,50 216

13 S.S 6 38,50 67,30 165
14 M.S E! 36,30 8 7,80 154
15 M.S 3 34 66,60 206
,I 6 D.C
17 K,K
1B B,C
19 A.C

5 30,90 87,80 214
5 44,40 7 6,60 220

220
225
180

l 46,40 86,30
o 38,40 65,70

20 D.T 6 JJ 65
21 A.D 6 44 85,1 0 410
22 C.C tt 38,50 71,70 198
23 F.D
24 M.T
25 IVI.D

26 T.S

o 37,60 85,10 354
310
192

5 Jf) 86.40
4 31 ,10 98
È 36 83,80 207

27 B.K 4 71 ,30 405
28 8.1 7 35,10 92,30 228
29 N.D 4 30,90 90 210
30 F.D tr 35,30 85,10 154

220
515
340

31 S,S tr 35,20 98
32 A.F 4 37,80 86,40
33 0.M 4 40,70 87,80
34 A.D El 34.90 67,50
35 D.S 5 31 ,70 7 5,50
36FK i

7 38,10 70,30
4 JZ 8 7,80
a 3 3.50 69,40
6
5 3240 Z.K

- ll
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INTERET DU BILAN D'HENÂOSTASE
DANS LES EXAME.NS

PREOPERATOIRES

CHAPITRE III



III. INTERET DU BILAN D'HEMOSTASE DANS LE BILAN PREOPERATOIRE

L'évaluation de l'activité Iibrinolytrque, par exemple le taux
dimères et de l'inhibiteur de l'activateur tissulaire du plasminogène
semblent prédictifs d'une complication thrombotique post-opérato ire, du
dans la chirurgie orthopédique, notamment celle de la hanche.

des D

{PAr 1)

morns

ll est rapporté dans la littérature que dans la
fémur, et l'utilrsation de la prothèse de hanche et du genou
thromboses veineuses sont augmentées de 45 o/o.

fracture du col du
on constate que les

En ce qui concerne la technique anesthésique, les anesthésres
rachrdiennes diminuent signif icativement de près de 50 o/o la fréquence des
thromboses veineuses profondes dans la chrrurgie de la hanche.

D'où l'importance d'un brlan d'hémostase pour décéler toute
anomalie hémostatique pouvant être liée au type d'intervention ou d'anesthésie.

III. 1. ANALYSE DES BILANS

Notre étude a porté sur 40 patients tous hospitalisés, et devant subir un
acte chirurgical pendant Ia période du 1"' Janvier 1 999 au 30 Juin 200O.

La démarche porte sur deux aspects
hémorragique et le bilan biologique.

l'évaluation clinique du nsque

Tous Ies bilans biologiques étaient normaux.
L'évaluation clinique du risque hémorragique a permis de mettre en

évidence deux (02) cas ayant retenu notre attention.

lll. 1. 1 Observation No1

Evaluation Clinique

Antécédenls
Tamiliaux

Antécédents
personnels

Pathologies
assocrees

Père aya nt
présenté plusieurs
épisodes
hémorragiques.

Néant N éant

Traitement

Bilan No OG

Patient ND: Sexe : M, Age
Renseignements Cliniques

36 ans. :

Fracture du 'l /3 moyen du fémur gauche

- Mictasol bleu
- Princi B f ort
- Prof énrd 100 nrg
- Propo fan

- t5



Bilan biologique du patient

Ce patient bren qu'ayant un parent du premier dégré avec une notton
d'épisodes hémorragiques a un bilan biologique normal.

lll. 1. 2 Observation N"2

Evaluation Clinique

Bilan Biologique

Ce patient présente un antécédent personnel :notion de satgnentent
(éprstaxrs) à l'enlance.

ll a un bilan biologique normal.

Paramètres Valeurs patient Valeurs nornrales
4minutesàSminrrtes

M/T < 1,5
65 - 1OO o/n

1 50 - 40O giga/l

TS (en minutes) 6 minutes
TCA (en secondes) 35 secondes

M/T - O,94
TP en o/o -7 

6 ,40 0/o

Plaquettes (giga/l) 390
Fibrrnogène (g/l) 2,1 1 2-4glt

Bilan No 18
Patient BC : Sexe : M, Age
Renseignements Cliniques

43 ans
Fracture du 1/3 moyen du fémur gauche

Antécédents
Iamiliaux

Antécédents
personnels

Pathologies
assocrees

Traitement

Néant Notion d'épisodes
hémorragrques à

l'enfa nce

Néant - Ampicilline 1 g
- Phénergan

Paramètres Valeurs patient Valeurs normales
TS (en minutes) 7 minutes 4minutesàSmrnutes

46,40 second es
lülr = 1,17 M/T < 1,5

TCA (en secondes )

TPen% 86,30 0/o 6s 100 %
Plaquettes (giga/l) 22O gigall 150 - 400 giga/l
Fibrrnogène (gi l) 3,41 gll 2 -4gll

- 16



lll. 2. Evaluation des facteurs de risque hémorragique

L'évaluation préopératoire de l'hémostase peut être définie corrrrne
l'ensemble des moyens (interrogatolre, examen clinique et éventuellen.l e nt

examens biologiques) mis en oeuvre pour estimer à priori d'une part le rtsque

hémorragique, d'autre part le risque thrombotique encouru par le patient du Iait
de I'intervention prévue. Le terme intervention désigne tout acte vulnérant qu'il
soit chirurgical, endovasculaire ou percutané, à visée dlagnostique ou

thérapeutrque, ainsi que les mesures diverses qul peuvent accompagner cet acte
(anesthésie, circulation extracorporelle. traitement anti-thrombotique... ).

Dans notre étude il est à visée chrrurgicale dans le service de

traumatologie.

Dans tous les
constitutionnel

les patients sans,
acquis doivent être

ou ayant un trouble de

rden tif iés par l'évalualron
cas,
OUl'hémostase

préopératorre

lll.2.1 . Evaluat ion clinioue
L'évaluation clinique surt des grandes lignes suivantes

Enquête sur les antécédents personnels

- Existence d'antécédents per-ou post opératoire chirurgicaux personnels.
- Existence d'antécédents hémorragrques personnels non chirurgicaux. Parmr les

plus fréquents : ménorragies, ecchymoses faciles sans survenue de traumatrsrne,
satgnement prolongé après une coupure banale, nécessitant une compressron
pour être arrêtée ; epistaxis, volontrers bilatérales, récidivantes, nécessitanl un

tamponnement et sans cause locale évrdente ; saignement prolongé après une
ponction veineuse ou reprise du saignement ; hématome après injeclon
intramusculaire.

Enquête sur les antécédents familiaux :

Cette enquête suit les mêmes termes que les antécédents personnels

Enquête sur les pathologies associées

Elle recherche les pathologies susceptibles d'être liées à des

anomalies de l'hémostase.

L'interrogatoire et l'examen clinique général peuvent orienter vers

une pathologre hépatique, rénale, hématologrque, dystmmunitaire, digestrve
(malnutrition, malabsorption) responsable d'un trouble acquis de l'hémostase.



a

. Etablissement de la lisle exhaustive des trailements dans les 10 jours
précédents:

Survant les circonstances, on utilisera la feuille de soins du malade

hospitalisé et l'on cherchera à mettre en évidence une automédication. Sont
pa rt iculièrement importants les traitements anti-coagulants, antibiotiques, anti

inflammatoires non stéroïdiens, anti-agrégants plaquettaires tels la ticloprdine et

l'asprrine.

111.2.2. Évaluation biologique :

Ce dépistage comporte en première approche les 4 tests suivants :

. Temps de saignement (TS)

. Numération des p laq uette s

. Temps de Ouick (TO) exprimé en Taux de 7o de Prothrombtne (TP)

. Temps de Céphaline plus Activateur {TCA).

Les principes ont été évoqués dans la partie éléments d'exploration
de l'hémostase.

f



lll.3. Orientation diaqnostic et conduite à tenir devant une anomalie de

l'hémostase

Voir les trois cas de fiqures.

lll.3. 1 Tableau 1 : Conduite à tenir devant un temps de saignement allongé

lll.3.2 Tableau 2 : Conduite à tenir devant un temps de Ouickt allongé

lll.3.3 Tableau 3 : Conduite à tenir devant un TCA allongé

t



1"t Cas Conduite à tenir devant un TS allongé
TS ALLONGE

\umération plaqultarre

Plaqucllcs
>600xto"/lroo x lo'l l

'r(a

Normal .\lk)ng.

I)u llhrinogènc['onL.lronnclh plaqudtâirè

Aba

I)osâBr'dc§
facrcrrn
VIII
VIII R Co
\flll R:.1s

\'laladic dc II)po
afibrino-
génémiè-h)'po

Tlùo'n
Ér;phcnquè.

{IVD

auloirnnrunc
.PTI

Thrombopâü'iê

. Berna rd- S où liÈr
{;lanlmaî
-délàur de lib€ralion
-nraladie du pool

phquÈncs g,-iscs

-hémopârh,c

-cardiopathie
-insuffisâDce rénrlc
-dvsBlùhulrnénric
-alhyLsm. chronrqur

SpléneLloflric
Hérmrràgic

Slrcss
CareB-e mânialê

À,laladie infccricu\c
Câflj(,

primilivc

'l
:'l

,:l:l

l!t:
:il
iit



2"* Cas : Conduite à tenir devant un TQ Allongé

IIjMPS t)E QrflCK 
^rl-ON(ili

Tcnrps dc ccphalinc acliYc

Allongé
Nonnal

Dosage dcs facteurs
Drothrorrrbtnloucs

Déficit cn cofaclcursCofaclcurs nonnaur

Temps dc ûrrombinc

NonnalAllongé

Dosagc du fibronogène

AbaisséNormal

Tcrnps de reptilase

Nonnal AIlongé

Hépanne
> 0-5 tfl/n

D\ sfihrinoBéncm'e

H\Tlofitrino-
\llhrino

Ânticoâgulânl
Cirlrrlanl dc tvp§
antrprolhronlhrnLsc

^nti-
(PI)[.lB

l)c:rlran)

lXficit de plusieurs
Iradeurs

lÉp.tiqùc
{.tvt)
-^vt (vnomul)

Ixllcit .r \ Il
ConBènirrl

vll débùr d.

ÀY K)

Deficit isolé
D un làd':ur
(Il.\'.X)c(xlgüiral

ânlicoàgulant
cirùulant



3"* Cas : Conduite à tenir devant un TCA allongé

IEMI'S DIi CEPII^I.iNl, 
^C 

I lvti Al.t.()N(il

Tcmps dc Qurck

AllonBéNonnal

\,:rificr abscncc d'hipânnÈ
('l dc'I'hron)bi,'e.
T.rcDtilasc)

Rech6che d anricoÀgulant .irculant
( milanse d'un poollémoin.l du plâsma à

étudr.r)

TC-q du nrlllntc
âllongé

]'CA dù mélârse

Recherchê d'un AC ântÈphosph oliPid. l. mps

è thromboplâstine dilué

NégatifPositif

Rècherch€ d'un inhib'reur spécifiquc de

lâcteurs dc la voic cndogènethrombine
I)osage des

\'III, lX. xI,
\II. KHPM,
I'allicré,ne

AllonBéNormal

AC d€ lype anti-AC de lYpc ân1i-

(lypc lupique)

IhGcit rsolé

Qu'ck âllor'BéNlll. anri-



CHAPITRE IV
CONCLUSION



IV. CONCLUSION

L'hémostase étant un processus vital indispensable, il est tout à fait caprtal
que le clinicien ait entre ses marns un patrent n'ayant pas de risque hémorragique
majeur inconnu, et dont le traitement en cours est connu.

L'évaluation du
exhaustif et un bilan
taux des p laq u ettes.

risque hémorragique est fait selon un examen clrnrqrre
minimum de base en hémostase avec la détermination du

De l'interprétation de ce bilan et de l'analyse des antécédents
hémorragiques, il est possible de décéler avant tout acte vulnérant les
pathologies à risque.

Dans notre étude, I'ensemble des bilans biologiques des patiens recus darrs
le service de chirurgie traumatique de l'hôpital Gabriel TOURE était normal.

Cependant il est souhaitable de mobiliser les prescripteurs à la demande
d'un bilan d'hémostase standard comprenant : TS, TP, TCA, Fibrinogène, au lreu
des examens TS - TC (TC = temps de coagulation), qui étaient le bilan
d'hémostase en cours, plus le taux des Plaquettes.

Ceci nécessite leur réalisation permanente au niveau du laboratoire ainsr
que la faisabilité des examens complémentaires comme la détermination des
cofacteurs de la coagulation et les produits de dégradation du fibrinogène entre
aulre.

io
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SERMENT DE GALIEN

Je jure, en présence des maître de la laculté des conseillers de l'ordre des pharmaciens et de

mes condisciples :

D'honorer ceux qui m'ont instruit dans les préceptes de mon art et de leur témoigner ma
reconnaissance en restant fidèle à leur enseignement;

D' exercer dans l'intérêt de la santé publique, ma prolession avec conscience et de respecter
non seulement la législation en vigueur , mais aussi les règles de I'honneur, de la probité et

du désintéressement;

De ne jamais oublier ma responsabilité et mes devoirs envers le malade et de sa dignité
humaine.

En aucun cas, je ne consentirai à utiliser mes connaissances et mon état pour corrompre les

mæurs et favoriser les actes criminels.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses.

Que je sois couvert d'opprobres et mépnsé de mes confrères si j'y manque


