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INTRODUCTION :

L'hémostase, (des mots haima = sang et stasis = arrét} est un
processus complexe par lequel I'organisme assure en permanence la prévention
des saignements spontanés et |'arrét des hemorragies resultant de la rupture de
la continuité vasculaire.

Cette fonction physiologique, essentielle a fa vie met en jeu trois
types de facteurs que sont les facteurs tissulaires, thrombocytaires et humoraux.

Le processus de 'hémostase se fait théoriguement selon trois étapes
essentiefles : I'hémostase primaire, la coagulation et la fibrinolyse. La
coagulation succéde a I’hémostase primaire qui aboutit a la formation d’un
agrégat plaquettaire au niveau de la Iésion vasculaire, mais en réalité les deux
processus sont simultanés et interdépendants. Il s’ensuit au besoin la lyse du
caillot forme.

Son exploration s'avere indispensable pour apprécier le risque
hemorragigue chez un patient devant subir un acte chirurgical.

Le bilan d'hémostase est fort utile pour le diagnostic de maladies
hémorragiques, le suivi de traitement anti-hémorragigue et thrombotigue.

Les examens retenus permettent de faire un bilan biclogique standard en
hemostase, analyser, interpréter et orienter un diagnostic.
lls constituent le socle d'un bilan préopératoire.

Le but de ce travail a €té d'introduire dans le bilan préopératoie les
examens de base en hémostase par rapport a I'intervention et a I’hospitalisation
protongee des patients pouvant engendrer des thromboses, ainsi que le suivi de
ceux sous traitement antithrombotique.
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|. RAPPEL SUR LA PHYSIOLOGIE DE L'HEMOSTASE :

I. 1. L'HEMOSTASE PRIMAIRE :

L'hemostase primaire regroupe l'ensemble des phénomenes qui
aboutissent a la formation du clou hémostatique (clou plaquettaire} ou thrombus
blanc, essentiellement constitué de plaquettes. |l concourt a l'arrét du
saignement en mettant en jeu l'interaction des plaquettes sanguines avec la parol
vasculaire. Ainsi ce processus fait intervenir des facteurs.

1.1.1. Les facteurs de I'hémostase primaire :
1.1.1.1. Les tuniques :

La paror vasculaire comporte trois tuniques : l'intima, la média et

I"adventice.
Lintima comprend l'endothélium et le sous-endothélium.

- L'endothélium est une monocouche cellulaire qui tapisse ['intérieur de
tous les vaisseaux. Ces cellules ont une fonction trés importante dans
I'hémostase. Elles synthétisent plusieurs composés vers fe courant circulatoire -
le facteur willebrand, la prostacycline ou PGI2, ['activateur tissulaire de la
fibrinolyse et vers le sous-endothélium le collagéne, les microfibrilles, la
fibronectine. L'endothélium normal est une surface thromborésistante c'est-a-dire
qu'il prévient toute activation plaquettaire.

- Le sous-endothélium est un tissu composé de nombreux constituants : le
collagéne, la membrane basale, les microfibrilles, la fibronectine, 'élastine.
Le sous-endothélium est une surface thrombogéne c'est-a-dire qu'il entraine
I'activation plaguettaire.

1.1.1.2. Les plaquettes :

1.1.1.2.1. Origine et devenir des plaquettes :

Les plaguettes prennent naissance dans la moelle hématopoiétique. Elles
sont produites par les megacaryocytes méduilaires qui sont issus eux-meémes
d'une cellule medullaire progénitrice. Les mégacaryocytes sont de grandes
cellules. Dans leur cytoplasme apparait 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 circulation plusieurs milliers de plaquettes.

Dans le secteur vasculaire les plaguettes au nombre de 150 000
a 400 000 /mm” vont circuler pendant une durée de 8 & 10 jours.

Puis leur mort survient au terme de cette période le plus souvent par
destruction au niveau de la rate par les macrophages spténiques.



1.1.1.2.2. Morphologie et constitution des plaquettes :

lLa plaquette est une cellule anuclée ayant une forme de disque a
I'état de repos, son plus grand diamétre est d'environ 2 a 3 microns.

Cette cellule est délimitée par une membrane plasmique gui est
composée de glycoprotéines et de phospholipides. Sur le versant externe de la
membrane, des protéines plasmatiques de la coagulation sont absorbées.

Dans le cytoplasme on retrouve des granules : les granules denses

et les granules dites a. Ces granules contiennent des composés importants :

Ainsi les Granules denses contiennent la sérotonine , I'ADP {adénosine
diphosphate) , I’'ATP (adénosine triphosphate) et les ions calcium (Ca 2y,

les Granules a contiennent le PF4 ({facteur plagquettaire 4 ou facteur
antihéparine), le PDGF (« platelet derived growth factor ») ou facteur de
croissance des cellules musculaires lisses de la parol vasculaire.

Il existe un systéme contractile a {'intérieur des plaquettes compose
d'actine et de myosine.

Les glycoprotéines de surface comprennent entre autres la glycoproteine
GPI, et la glycoprotéine GPIlib/ llla.

1.1.1.2.3. role des plaquettes :

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

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

C'est autour des plaguettes que s'organise le premier réseau de fibrine.

La retraction du caillot est due a la contraction des plaquettes fixées sur le
réseau de fibrine.

1.1.1.3. Le facteur Willebrand :

Le facteur Willebrand est une glycoprotéine plasmatique qui circule
sous forme de polymeéres de poids moléculaire élévé et vanable. Le facteur
Willebrand fait partie du complexe « facteur VIIICo - facteur Willebrand ». |l est
synthétisé par |la cellule endothéliale. || est nécessaire a I"adhésion des plaguettes
a certains constituants du sous-endothélium.

1.1.1.4. Le fibrinogéne :
Le fibrinogéne est une glycoprotéine plasmatique synthétisee par le fole. H

est composé de trois chalnes polypeptidiques réunies entre elles par des ponts
disulfures.



I.1.2. Mise en jeu des différents paramétres de |'hémostase primaire :

Les différents parameétres de I'hémostase primaire interviennent surtout en
cas de lésion des petits vaisseaux.
Exemple : Lors d'une petite intervention chirurgicale.

Cette mise en jeu est rapide, elle aboutit a la formation d'un thrombus
plaquettaire qui va colmater la bréche vasculaire. C'est le premier temps de
réparation tissulaire.

1.1.2.1 La lésion vasculaire :

Elle peut étre provoquée ou spontanée. Provoquée, elle sera d'origine
traumatique le plus souvent, coup, blessure, coupure etc, mais parfois clinique,
infectieuse. Quoiqu’il en soit cette lésion est responsable d'une solution de
continuité endothéliale avec exposition au courant circulatoire du  sous-
endothélium thrombogéne. Mais la Iésion peut apparaitre spontanee, c'est le cas
du purpura qui survient sans traumatisme.

On peut considérer que |'absence de plaquette (ou la grande
diminution des plaquettes) est néfaste au bon fonctionnement des cellules
endothéliales qui deviennent plus fragiles dans ce cas et ne remplissent plus leur
fonction de barriere thromborésistante.

Les mécanismes de I'hémostase primaire vant permettre de contréler
I'hémorragie et de la stopper chez le sujet normal.

[.1.2.2 La retraction vasculaire :

Une lésion vasculaire entraine immédiatement une reaction de
vasoconstriction et la baisse de la pression sanguine, in situ. Si la lésion interesse
un vaisseau de tres petit calibre, cette réaction sera suffisante pour prévenir
I'hémorragie, sinon elle contribue néanmoins a réduire |'hémorragie. Cette
réaction vasculaire est peut étre en rapport avec |'activité de certaines amines
pressives libérées trés rapidement par les plaquettes sanguines ou les cellules
lésées ; on pense également que cette réaction pourrait étre due & |'activité vaso-
constrictrice de certaines prostaglandines.

1.1.2.3. L'adhésion - plaquettaire :

La teésion wvasculaire met d& nu le sous-endothélium thrombogeéne
cette surface permet l'adhésion des plaquettes sanguines. Cette adhésion est
possible grace au facteur Willebrand {(F.W) qui joue le réle de <colle> entre le
sous-endothéluim d'une part et la membrane plaquettatre d'autre part. En effet le
F.W gu s'est lié au sous-endothélium, peut alors se fixer &4 la membrane
plaguettaire au niveau d'un site spécifique la glycoprotéine | (GPI}.

Les plaquettes sont ainsi amarrées a la paroi vasculaire.



Au niveau du sous-endothélium deux composants au moins jouent un role
important dans le phénoméne de t'adhésion plaquettaire : le collagéne et les
microfibrilles. L'importance respective de chacun de ces composants el les
mécanismes intimes du phénomeéne d'adhésion sont en fait complexes.

1.1.2.4 L'activation plaguettaire :

L'activation plaquettaire survient aprés l'adhésion. Les plaquettes
subissent des changements morphologigues, une réaction de libération des
composés stockés a I'intérieur des granules denses et des granules a a I'extérieur
de la cellule. Parmi ceux-ci I'ADP est capable d'induire I'agrégation plaquettaire,
une synthése des prostaglandines et présente des activités procoagulantes.

. 1.2.5. L'agrégation plaquettaire :

C'est l'accolement des plaquettes les unes aux autres pour former un
agrégat cellulaire. De trées nombreux stimulis sont capables in vitro comme
probablement in vivo d'introduire 'agrégation plaquettaire : L'ADP, la sérotonine,
la thrombine, I'acide arachidonigue, certains complexes immuns.

In vivo la libération de substances comme I'ADP, le thromboxane AZ
(TXA2) par les plaquettes ayant adheré au sous-endothélium et ayant subi
|'activation va entrainer le recrutement in situ de plaquettes circulantes qui vont
alors s'accoler a ces premiéres.

L'agrégation plaguettaire fait intervenir un site membranaire
plaquettaire, le fibrinogene plasmatique, et le calcuim. Au niveau de la
membrane, le site « complexe glycoprotéinigue llb/llla » est indispensable. Grace
a ce site, le fibrinogéne va se fixer sur la membrane pour former avec le calcium

des ponts interceliulaires {d'une plaguette a une autre) qui permettent la
formation de i'agrégat.

1.1.2.6. La rétraction :

initialement fragile, perméable, parfois emporté par le courant,
I'agrégat plaquettaire va se consolider grace a la rétraction et |'appantion du
réseau de fibrine.

La rétraction est due a l'activité contractile des plaquettes grace a
I'actomyosine.

Le réseau de fibrine qui inserre |'agrégat est di a la transformation
des fibrinogénes en fibrines stables grace aux mécanismes de la coagulation
plasmatique qui interviennent de facon concomitante et synergique avec
I'hémostase primaire.



1.2. LA COAGULATION :
Cette étape de I'hémostase a pour but la formation d'un thrombus solide |

c'est donc la transformation d'un liquide, le plasma, en un gel. Cette sorte de
gélification est dGe a la transformation du fibrinogéne soluble en fibrine insoluble.
La coagulation fait intervenir les facteurs de la coagulation.

1.2.1. Les facteurs de la coagulation :

lis ont été décrits a partir de déficits génétiques entrainant un syndrome
hémorragique dd a la réduction de synthese d'un de ces facteurs.

Ces facteurs sont définis tout a la fois par un nom et par un nuMero
correspondant @ une nomenclature internationale selon 'ordre de découverte des
facteurs.

Voir liste des facteurs.

NUMERO NOMS FONCTION DE LA FORME ACTIVE

I Fibrinogéne Forme le gel de la fibrine

I Prothrombine Active le fibrinogéne

(Hh Thromboplastine tissulaire Stimule I'activation du facteur VII.
{1V} {Calcium) ? Nécessaire pour l'interaction entre

les facteurs de la coagulation et la surface phospholipidique

\Y Pro- accelérine Stimule I'activation du facteur I
VI Proconvertine Active le facteur X.
Vil Facteur antihémophilique A Stimule I"activation du facteur X
IX Facteur antithémophilique B Stimule le facteur X.
X Facteur Stuart * Active le facteur |l
Xl Plasma thromboplastin antecedent (P.T.A) Active le facteur 1X
X1 Facteur Hageman Active le facteur XI.
XN Facteur stabilisant de la fibrine. Stabilise le réseau de fibrine
NB :

Les parenthéses désignent les dénominations abandonnées ; les croix

désignent les noms des premiers malades atteints d'un deficit en ce facteur.
Certains facteurs nécessitent la vitamine K pour leur synthése hépatique,

il s'agit de : la prothrombine ou facteur Il, le facteur Stuart ou facteur X, le
facteur antihémophiligue B ou facteur IX, la proconvertine ou facteur VIL.
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{.2.2. Les étapes de la coagulation :

in vivo, la coagulation est déclenchée par une lésion vasculaire exposant le
sous-endothélium au contact du flux sanguin ou par une plaie tissulaire libérant
une substance procoagulante. !l s’ensuit une cascade de réactions correspondant
a l'activation, par protéolyse limitée, de zymogénes en enzymes, reactions au
cours desquelles interviennent les plaguettes et des facteurs plasmatiques.

Le déclenchement de la coagulation se fait par contact avec certains types
de surface ou par apport de fragments cellulaires.

Chacun de ces modes d'activation définit une voie particuliére de la
coagulation.

La coagulation est classiqguement divisée en deux volies : la voie intrinseque
et la voie extrinséque , aboutissant a la formation d'un complexe enzymatique :
« la prothrombine ». Une voie commune permet a la prothrombine d'étre
transformée en thrombine : c’est la thrombinoformation qui transforme a son
tour le fibrinogéne en fibrine : c’est ia fibrinoformation.

Voir schéma simplifié de la coagulation.
Premiére étape : C'est I'inittation des premiéres enzymes.

Deuxiéme étape : La thrombino - formation : c’est I'activation en cascade des
enzymes pour aboutir a la formation de thrombine.

La thrombine ne peut circuler sous sa forme enzymatique et se trouve sous
sa forme inactive (zymogéne). L'activation de ce dernier est |'aboutissement
d'une série d'activations d'autres molécules inactives inter agissant entre elles en
une véritable « cascade ».

Troisieme étape : La fibrinoformation ; elle aboutit a la transformation du
fibrinogéne soluble en fibrine insoluble constituant I'armature du caillot.

Cette étape de la coagulation se fait par hydrolyse, le fibrinogene est
tranformé en deux fibrinopeptides A et B et en monomeéres de fibrine. Ces
monomeéres s'associent pour donner naissance, dans un premier temps, a la
fibrine soluble qui, a son tour, conduit a la fibrine insoluble par action du facteur
stabilisant de la fibrine ({(Facteur Xllla}. Ainsi, au terme de cette chaine
enzymatique naitra le caillot.

1.2.3. La régulation de la coagulation :

Un systéme de régulation de la coagulation in vivo est nécessaire du fait
de la présence d’un large excés dans le sang de facteurs de la coaguiation et du
caractére autocatalytique de leur activation. Des mécanismes sont donc destinés
a lutter contre une génération anormale de thrombine.

Mécanismes non spécifiques :

Le flux sanguin empéche "accumulation locale de thrombine et la coagulation de
proche en proche.
La fibrine est capable de fixer I'excés de thrombine formé et de I'inactiver.



Les Inhibiteurs physiologiques de la coagulation :
L'étendue du caillot doit é&tre limitée au voisinage direct de la lésion
vasculaire. Ainsi des systémes inhibiteurs contréient la génération de thrombine.

1.2.3.1 - L’ antithrombine U}l :

D'origine hépatique, I'antithrombine il {AT lll} est un des plus puissants
inhibiteurs physiologiques de fa coagulation.

Son activité inhibitrice s'exerce vis a vis de la thrombine et du
facteur Xa, mais également a un degré moindre sur les facteurs Xla, Xlla et la
kallicréine. Il n"a pas d'action sur le facteur Vlla.

Ces actions inhibitrices se font progressivement mais deviennent
immeédiates en présence d'héparine.

1.2.3.2- Le complexe protéine C - protéine S :

La protéine C est une glycoprotéine synthétisée dans le foie en présence
de vitamine K.
Son activation est réalisée par la thrombine en présence de Ca’ et d'un
cofacteur présent a la surface de I'endothéluim vasculaire : la thrombomoduline.
Son action s'exerce sur les facteurs Va et Vllla.

La protéine S est synthétisée dans le foie en présence de vitamine K et
agit comme un cofacteur de la protéine C.

Il existe d’autres inhibiteurs comme |"héparine cofacteur ll,capable
d'inhiber spécifiquement la thrombine en présence d'heparine , le TFPIl ou
« Tissue Factor Proteinase Inhibitor » etc.
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Schéma simplifié de la coagulation



I1.3. LA FIBRINOLYSE :

La fibrinolyse désigne I'ensemble des processus physiologiques destinés a
assurer la dégradation protéolytique du caillot de fibrine et de tous les dépots
fibrineux qui peuvent se former dans I'organisme, quelle que soit leur localisation.

Le systéme de la fibrinolyse est donc un mécanisme de defense
antithrombotique destiné a détruire le caillot de fibrine une fois gu’il a cesse
d'étre utile &8 'hémostase. |l a aussi pour réle 1"élimination du dépét de fibrine qui
se forme en permanence a la surface vasculaire.

La fibrinolyse physiologique est réglée par des interactions moléculaires
spécifiques entre le t-PA (tissue-plasminogen activator = activateur tissulaire du
plasminogéne), le plasminogéne, la plasmine et I'a , —antiplasmine.

Lorsqu'un dépdt de fibrine se forme dans la circulation, il y a un
“ assemblage de surface ” du t-PA et du plasminogene sur le caillot de fibrine. Le
t-PA transforme le plasminogéne en plasmine a la surface de la fibrine ce qui la
protége d’'une inactivation par 1’4, -antiplasmine. Elle est alors capable de
dégrader ta fibrine. La plasmine exerce ses actions au niveau intra et extra
vasculaire.

On note qu’au niveau intra-vasculaire, c'est le t-PA qui est le principal
activateur du plasminogéne alors qu’au niveau extra-vasculaire c’est ['urokinase
qui joue un rdle prépondérant. Le t-PA est |'activateur de type tissulaire et
I"urokinase |'activateur de type urinaire. Les effets de ces activateurs sont contre-
balancés par l'inhibiteur de I'activateur du plasminogene.

Ainsi, le schéma d'ensemble du systeme fibrinolytique, dont |'étape
essentielle est la transformation du plasminogéne en plasmine implique
I'intervention des différents activateurs du plasminogéne et de leurs inhibiteurs,
mais aussi d’inhibiteurs de la plasmine.

Voir schéma simplifié de la fibrinolyse :
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If. ELEMENTS D'EXPLORATION DE L'HEMOSTASE

Le dépistage d’'une altération de I'hémostase comporte en premiére
approche, les 4 tests suivants :

- Temps de saignement (TS)

- Numération des plaquettes {Taux de Plaquettes)
- Temps de Quick (TQ})

- Temps de céphaline + activateur {(TCA}.

Ce bilan de base simple, explore chacune des parties de I"hémostase
et suffit a dépister une anomalie.

II.7. EXPLORATION DE L'HEMOSTASE PRIMAIRE :
11.1.1. TEMPS DE SAIGNEMENT :

C’est la mesure de la durée d’'un saignement provogue par une incisson
superficielle.
Un thrombus plaquettaire suffit pour arréter le saignement.

Nous retenons trois types de méthodes de mesure du temps de
saignement {TS).

H.1.1.1. Méthode de Duke :

Aprés désinfection du lobule de I'oreille a I'éther ou a l'alcool, on
pratique une incision nette franche et horizontale de la partie médiane du lobule.
Le chronométre est aussitot déclenché et avec un papier buvard on recueille par
absorption le sang qui perle sur la bréche vasculaire toutes les 30 secondes.

Le papier buvard ne doit pas étre appuyé sur l'incision.
On note alors le temps au bout duquel le saignement est arrété, normalement ce
temps est inférieur & 5 minutes. Cette méthode est peu sensible assez mal
standardisée et doit faire place de plus en plus aux méthodes d'IVY. Il s'agit de la
méthode d’'lvy 3 points et de la méthode d’Ivy modifiee.

. 1.1.2. Méthode D'IVY {IVY 3 points)

Cette méthode consiste a réaliser au moyen d’une microlance, 3
points de pigGre sur I'avant bras aprés avoir posé sur le bras un brassard a
tension que |'on gonfle & une pression de 4 cm de mercure gui sera maintenue
pendant tout le test.



Technique :
Chez le malade au repos :
- placer le brassard gonflé § 40 mm de mercure :
- Désinfecter la face antérieure de l'avant-bras a 'éther ou a I'alcool.

- Attendre 1 minute
- Piguer la face antérieure de I'avant - bras a un endroit dépourvu de
vaisseaux apparents en enfoncant la microlance d'un geste vif et
bref sans comprimer les tissus.
- Faire 3 pigdres distantes de 1 a 2 cm (au niveau d'une zone sans
poils de préférence)
- Déclencher le chronométre
- Absorber le sang toutes les 30 secondes ou plus fréqguemment si le
sang coule plus vite a I"aide d’un papier buvard, ceci sans frotter la
léston car on enleverait le clou plaguettaire en formation.
- Mesurer le temps a "arrét de I'"hémorragie
Résultats :
Le TS normal est compris entre Z et 4 minutes.

1.1.1.3. Le temps de saignement guantitatif :
Cette technigue permet de connaitre le volume de sang perdu au cours du TS.

Technique :

Méme technique que la méthode d’'IVY 3 points mais le sang perdu est
récueilli au moyen d'un tube capillaire et mesuré soit directement, soit par
I"intermédiaire de I"hémoglobine perdue.

Résultat :
Normal < 60 ul

1.1.1.4. Méthode d'IVY modifié :

C’est la mesure de la durée du saignement aprés incision horizontale a
I"avant - bras sous pression permanente continue (40 mm de mercure).

Se fait a I'aide d'un petit appareil & usage unique appelé « Simplate ».
Avantage : Standardise la méthode.

Technique :
Chez le malade au repos :
- placer le brassard gonflé a 40 mm de mercure
- Desinfecter la face antérieure de |'avant-bras a |I'éther ou a "alcool.
- Attendre 1 minute
- Faire une incision avec {'appareil « Simplate »
- Déclencher le chronomeétre
- Absorber le sang toutes les 30 secondes 4 |'aide d'un papier
buvard, sans frotter les points d’incisions.
- Mesurer le temps a |"arrét de I’'hémorragie
Resuitat :
VN = 4 a 8 minutes.



Inconvénients :

Cette méthode laisse de petites cicatrices.

L'incision peut étre incorrecte ou souvent insuffisante.

Pour la méthode d'IVY 3 points, si un des points ne saigne pas, ne pas en tenir
compte, faire la moyenne avec les 2 autres.

Quand on utilise le petit appareil « Simplate », Il ne faut pas appuyer sur le
bras, on le pose.
Lorsque la microlance iése une artériole ou une veinule, le TS est artificiellement

allongé.

Si un petit hématome se forme il ne faut pas tenir compte du temps
mesuré a ce niveau si le saignement est trés faible, il peut s’agir d'une zone a
fatble vascularisation.

L’interrogatoire du malade doit permettre de connaitre le traitement en cours {vorr
si le malade a pris de |'aspirine ou un autre anti-agrégant plaquettaire).

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

I1.1.2. NUMERATION DES PLAQUETTES :
Le prélevement sanguin peut étre fait soit par ponction veineuse au
pli du coude sur tube plastique contenant un anticoagulant soit par pigdre au

bout du doigt. Le sang est recueilli par capillarité.

Le sang veineux est habituellement recueilli sur EDTA ({acide
éthyléne diamino- tétra-acétique).

Apres préléevement remuer le tube plusieurs fois pour empécher la
coagulation.

L"échantillon ainsi obtenu est soumis au comptage automatique.

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

L'EDTA pouvant générer des agrégats plaquettaires, il est nécessaire
de vérifier toute thrombopénie sur frottis sanguin et reprendre la numération sur

un prélévement fait sur citrate.

Valeur normale = 150 - 400 giga/litre.



I.2. EXPLORATION DE LA COAGULATION :

Pour étudier les différentes phases de la coagulation au laboratoire le sang
doit étre prélevé sur un décalcifiant, qui bloque les réactions enzymatiques de la
coagulation.

On utilise du citrate trisodique liquide a 3,8 % a raison d'un volume pour
neuf volumes de sang.

Les conditions nécessaires a un prélévement correct sont les suivantes :

- Pas de garrot trop serré qui entraine une liberation des activateurs du
plasminogéne et du facteur Willebrand par les cellules endothéliales.

- Ponction franche sans attrition tissulaire.
- Utilisation de matériel plastique {ou de verre silicong)

- Respect des proportions de sang et d’anticoagulant : un excés de citrate
allenge les temps de coagulation.

- Agitation immédiate et non brutale des tubes par retournements.

- Réalisation des tests dans les 6 heures suivant le préléevement {(cas
particulier ;. 2 heures pour ta surveillance du traitement par I'héparine.

Tout test de coagulation doit étre effectué en paralléle avec un témoin
normai.

H.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 thromboplastine est un substitut du facteur Il tissulaire. Le
temps de Quick explore donc toute la voie exogene de la coagulation, y compris
la fibrinoformation : Facteurs VII, X, V., Il, |
Interprété soit en temps de Quick,ou soit en % du Taux de Prothrombine (TP}.



b. Matériels et appareil :

Appareil : Option 2 plus (bio-Mérieux SA)

Matériels :
- Pipettes : 100 ul et 200 ul
- Cuvette pour échantillon 4 tester
- Cuvette pour réactifs
- Embouts pour pipettes de 100 yl et 200 7|
- Distributeur de bilies.
c. Reactifs :

- Caliplasma Quick (pour etalonnage)
- Uniplasmatrol narmal (pour contréle)
- Thromboplastine calcique

c.1. Caliplasma quick : Réf. : 68353
Caliplasma quick regroupe trois plasma preparés a partir de pools de
plasmas humains citratés dont les activités prothrombiniques ont été ajustées a

des valeurs choisies de facon a réaliser I"étalonnage du temps de thrombine
(droite deThivolle).

L'absence d’antigéne Hbs, d’anticorps anti HIV et d'anticorps anti HCV a
éte veérifiée.

- Préparation :

Reprendre un flacon par 0,5 ml d'eau distillée.

Il est important d’agiter rapidement aprés reprise.

Laisser reposer 10 minutes 3 température ambiante (20 - 25°().

Caliplasma <. iick réf. 68 353 flacon de 1 mli.

La valeur du temps de Quick du témoin est arbitrairement définie
comme le 100 %,

Les temps de Quick obtenus sur le caliplasma Quick dilué au 12,
1/4, 1/8 representent respectivement 50 %, 25 %, 12,5 %.

Les dilutions sont effectudes en solution tampon (type Owen Koller).
La droite de Thivolle est tracée sur papier millimétré en portant :

En ordonnée les temps de Quick {en seconde} correspondant a
chaque dilution.

En abcisse |'inverse des dilutions.
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Les résultats sont exprimés en
Prothrombine "} en se réferant & la droite de Thivolle.

Dans notre cas
machine : Option 2 pius.

Valeurs d’étallonnage :

les valeurs obtenues sont

pourcentage

{" Taux

intreduites dans

de

la

100 %

Dilution % {50 %)

Bilution % {0,256 %) |

171 secondes

16 secondes

25 secondes

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

L'uniplasmatrol normal est un plasma humain citraté a titre élevé en
facteur VHI humain destiné au controle de différents tests de coagulation au
méme titre qu'un pool de plasmas frais citratés.

L'absence d’antigéne HBS, d'anticorps anti VIH et d’anticorps anti VHC a

été vérifiée,

L'uniplasmetrol normal est destiné au contrdle des tests suivants -

. Temps de quick

. Temps de céphaline activée

. Dosage du fibrinogéne

. Temps de thrombine calcique

. Résistance a la protéine C activée.

Flacon de 1 ml.

- Préparation : Reprendre 1 ilacon par 1 m! d’eau distiliée agiter légérement.

Laisser reposer 10 minutes a température ambiante (20 - 25°C).

- Stabilité : Conservation a 2 - 8° C jusqu’a la date d’expiration indiquée

chague conditionnement.

c.3. Thromboplastine calcique :

Flacon préparé avec 4 m! d'eau distillée.

Ref. . 68 805
Coffret : 8 x 4 ml
Conserver : 2 - 8°

C.

sSur




d. Mode opératoire :

Le plasma est obtenu par centrifugation a basse vitesse 10 minutes
a 3000 tours/minute ou par sédimentation du sang.

ETAPES SPECIMENS QUANTITE - TEMPS
1%% ¢ Incubation 37° C Plasma (étalon, malade, 2 minutes
contréle L
2 prélevement Plasma ou sérum (étalon, 100 microlities
malade, contréle) ]
FMe - Incubation Plasma ou sérum 3 munutes
étalon, malade, contréle) L ]
€M Erape 1 Bille (01) Une bille |
" Prélgvement Réactif (thromboplastine 200 microlities
calcigue)
Beme . Erape Chronométrer Temps en secondes.

e. Résultats :

Les résultats donneés en secondes, sont exprimés en % et en INR

s {International Normahzed Ratio}

(Temps de Quick du malade ) "

INR =

{Temps de Quick du témoin )

ISI : Indexe de sensibilité International caractéristique du réactif
donné par le fabricant.

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

ISI = 1 ; I'expression du temps de Quick en INR standardise les
resultats quelle que soit la thromboplastine utilisée.

Valeurs normales : 65 a 100 %.
Tolérance 10 % pour une détermination double

Le temps de Quick explore, si le taux de fibrinogéne est normal les
facteurs du Complexe Prothrombinique : I,V Vil et X.



Un taux de prothrombine supérieur a 100 % n'a pas de signification
pathologique et ne permet pas de conclure a une hypercoagulabilité.

- Des variations pathologiques se rencontrent dans les délicits
congénitaux en facteurs du complexe prothrombinique {Il, V, VII, X}.

- Dans les déficits associés : Insuffisance hépatique, cirrhoses,
hépatites, ictéres, maladie hémorragique du nourrisson.

- Trouble de la résorption intestinale.

- Fibrinolyse

- Coagulation Intravasculaire Disséminée.

Les résultats du contrdle, doivent &tre compris entre 65 et 100 “¢.
11.2.2. EXPLORATION DE LA VOIE ENDOGENE :
Temps de Céphaline plus Activateur (TCA) :

a. Principe :

Temps de Coagulation d'un plasma citraté pauvre en plaguettes 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, kaclin,
silice) ; soit liquide {acide ellagique}.

b. Matériels et appareil :

- Appareil : - option 2 plus
- Matériels : - micropipette de 100 ul
- Cuvette pour échantillon
- Cuvette pour réactif
- Embouts pour pipette de 100 ul
- Distributeur de billes.
c. Réactifs :
- Silimat
- Chlorure de calcium {0,025 mol/l} 1 x 50 ml

-Siimat : céphaline avec activateur.
Réf : 68631 coffret pour 320 déterminations 8 x 4 ml (liquide)

Le siimat permet la détermination du Temps de Céphaline avec

Activateur (TCA). Le silimat est particulierement adapté aux appareils
automatiques.
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d. Mode opératoire :
L'eéchantillon a tester est soumis a une centrifugation a basse vitesse 10
minutes a 3000 tours/minute, ou par sédimentation du sang.

ETAPES SPECIMENS QUANTITE - TEMPS |

1" . Incubation 37° C Plasma {étalon, malade, 2 minutes

controle)

- Réactifs ]
ZEme B lavement Ptasma {étaion, malade, 100 microlities n

contréle)

- Silimat 100 microlitres B
M ncubation Plasma + silimat 3 minutes —
T Erape 1 Bille (O1) Une bilte .
°FMe . pPrélévement Chlorure de calcium 100 microlities o
%*M¢ . Etape Chronométer Temps en secondes. N
7T Etape Résultat Secondes

100 microlitres de plasma + 100 ul de silimat sont introduits dans
la cuvette de mesure et socumis a l'incubation durant 3 minutes.

Mettre une bilie et remettre la cuvette dans la chambre de mesure,

- Mettre 100 ul de chlorure de calcium (0,025 mol/l} et attendre le

résultat.

e. Résultat :
Les résultats sont exprimés en secondes.

VN : 30 a 40 secondes, M/T < 1,5

M = Malade

T = Témaoin,.

L'ecart entre témoin et malade est significatif s’il est supérieur 3 8 secondes.
Ne pas aller au - dela de 180 secondes.
Un allongement du TCA se rencontre dans :

- Les déficits congénitaux.

- Dans les déficits associés.

En général avec un allongement du temps de quick.
- Les anomalies de la fibrinofoermation.
- Les résultats du contréle doivent se situer entre 30 et 40 secondes.

Tolérance

- 20
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iI.3. EXPLORATION DE LA FIBRINOLYSE :
Dosage du fibrinogéne :

a. Principe :

Evaluation chronométrique du fibrinogene selon la méthode de  Von
Clauss, sur plasma ou sang capillaire.

Lorsq’un plasma dilué est mis en présence d'un excés de thrombine, le
logarithme du temps de coagulation est en relation lingaire avec le logarithme de
la concentration en fibrinogéne du plasma étudié.

b. Matériels et appareil :
Appareil : Option 2 plus biomérieux SA.

Matéreils : - Pipette : 100 ul
- Cuvette pour échantillon (ptasma a tester)
- Cuvette pour réactif
- Embout pour pipette de 100 ul
- Distributeur de billes
- Pipette de 1 milhiitre
- Tubes secs pour dilution

c. Réactifs : Fibrinogeéne kit = réactifs 1
Réf : 68452
Coffret pour 120 déterminations
Réactif 1 : 8 x 3 ml {lyophilisé)
Réactifs 2 = Diluant
Réf : 68b82
Coffret pour 300 déterminations
R2 = 2 x 240 ml.

d. Mode opératoire :
Etalonnage :

La précalibration est identique pour tous les réactifs d’'un méme lot.

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

Caliplasma citraté

Réference : 68351

Coffret : 8 x 1T ml {lyophilisé}
Préparation : Avec 1 ml d’eau distiltée
Agiter

Canserver 20 - 25 ° C

Le caliplasma citraté sert a ['etalonnage.



Dilution 1/2, 1/4.

* Dosage :

. Plasma dilué 200 ul

. Incuber 4 37° C pendant Z minutes
. Fibrinogéne kit : R1 100

Valeurs d'étalonnage :

2,80 g/l

1,40 g/l
dilution 1/2

0,70 g/l
dilution 1/4

11 secondes

21 secondes

41 secondes

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

Le dosage est effectué sur une dilution du plasma telle que le temps de
coagulation observé soit compris entre 8 et 25 secondes.
Ceci est habituellement obtenu avec une dilution du plasma au 1/10 en réactif 2.

ETAPES

SPECIMENS

QUANTITE - TEMPS

1%¢ étape : pélévement

Plasma

100 microlitres

2°" étape : dilution au 1/10

Ptasma + Réacuf. R2

microltres R2

100 microlitres + 900

3°"® étape : incubation Plasma dilué 100 microlitres pendant 2
minutes

4°"* étape 1 Bille {01) Une bille

5°™ ¢tape : prélévement Fibrinogéne kit : R1 100 microlitres ]

8" gtape Chronométre Temps en secondes

7" étape Résultat en g/l

Aprés dilution du plasma a tester on y préléve 100 ul, gu’on met a
'incubation dans la chambre d’'incubation durant 2 minutes.

- Remettre I'échantillon dans la chambre de mesure
- Ajouter une bille pour homogenéiser
- Ajouter 100 yl de R1 fibrinogéne kit.

A l'arrét de la mesure :

_1‘1_

le résuitat s'affiche.




e. Résultats :
VN = 2 a 4 g/l de plasma.
Tolérance = 10 % détermination double.

- Causes d’erreurs :

Quand il y a hypofibrinogénémie la dilution au 1/10®™ est
pratiguement incoagulable. Il faut faire une dilution au 1/2 ou travailler sur le
sérum pur.

- Quand il y a hyperfibrinogenémie on doit augmenter la dilution au
dela de 1/20°™ si cela est nécessaire de facon a rester dans la zone de sensibilité
déterminée par la droite d'étalonnage.

(]
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I1.4. RESULTATS :

TABLEAU RECAPITULATIF DES BILANS

Réference TS en minutes TCA en TP en % Plaquette en
secondes gigallitre
01 B.D 5 33,50 93,30 220 i
02B.T 5 36,80 74,16 160
03 F.K 6 35 76,66 190 )
04 K.K 7 31,10 72 310
05 M.C 6 37,80 68 450
06 N.D 6 35 76,40 390
07 L.T 6 41,30 70,10 215 )
08 F.K 5 34,20 70,70 320 |
09 M.D 5 35,60 84,90 250 B
10 Z.C 7 39,40 86,30 254 |
11 S.D 6 33,30 66,40 390
12 B.T 6 30,70 65,50 216
13 S.S 6 38,50 67,30 165 ,
14 M.S 6 36,30 87.80 154 |
15 M.S 3 34 66,60 206 ’
16 D.C 5 30,90 87,80 214
17 K.K 5 44,40 76,60 220 N
18 B.C 7 46,40 86,30 220
19 A.C 6 38,40 65,70 225
20 D.T 6 33 65 180
21 A.D 6 a4 85,10 410
22 C.C 6 38,50 77,70 198
23 F.D 6 37,60 85,10 354
24 M.T 5 36 86,40 310 _
25 M.D 4 37,10 98 192 b
26 T.S 5 36 83,80 207
27 B.K 4 32 71,30 405
28 B.T 7 35,10 92,30 228
29 N.D 4 30,90 90 210
30 F.D 5 35,30 85,10 154
31 8.8 5 35,20 98 220 |
32 AF 4 37,80 86,40 515
33 0.M 4 40,70 87,80 340
34 A.D 6 34,90 67,50 220
35D.S 5 37,70 75,50 192 ]
36 F.K 7 38,10 70,30 216 .
37 D.D 4 32 87,80 198
~ 38Y.S 3 33,50 69,40 197
. 39AG 6 43,10 68,40 225
- 40zK 5 32 65 180
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li}. INTERET DU BILAN D'HEMOSTASE DANS LE BILAN PREOPERATOIRE

L'evaluation de |'activité fibrinolytique, par exemple le taux des D-
diméres et de l'inhibiteur de ["activateur tissulaire du plasminogéne {PAI-1)
semblent prédictifs d’une complication thrombotique post-opératoire, du moins
dans la chirurgie orthopédique, notamment celle de la hanche.

Il est rapporté dans la littérature que dans la fracture du col du
féemur, et |'utilisation de la prothése de hanche et du genou on constate que les
thromboses veineuses sont augmentées de 45 %.

En ce gui concerne la technigue anesthésique, les anesthésies
rachidiennes diminuent significativement de prés de 50 % la fréquence des
thromboses veineuses profondes dans la chirurgie de la hanche.

D'ou l'importance d'un bilan d’hémostase pour décéler toute
anomalie hémostatique pouvant étre liée au type d’intervention ou d'anesthésie,

. 1. ANALYSE DES BILANS

Notre étude a porté sur 40 patients tous hospitalisés, et devant subir un
acte chirurgical pendant la période du 1% Janvier 1999 au 30 Juin 2000.

La démarche porte sur deux aspects : I'évaluation clinique du risque
hémaorragique et le bilan biologique.

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

évidence deux (02) cas ayant retenu notre attention.

1. 1. 1 Observation N°1 :

Evaluation Clinique

Bilan N°® 06
Patient ND : Sexe : M, Age : 36 ans. :
Renseignements Cliniques : Fracture du 1/3 moyen du fémur gauche

Antécédents Antécédents Pathologies Traitement
familiaux personnels associées
Pére ayant | Néant Neant - Mictasol bleu
presenté plusieurs - Princi B fort
épisodes - Proféerud 100 mg

hémorragiques. - Propofan




Bilan biologique du patient

Parameétres Valeurs patient Valeurs normales
TS (en minutes) 6 minutes 4 minutes a 8 minutes
TCA (en secondes) 35 secondes
M/T = 0,94 M/T < 1,5
TP en % 76,40 % 6b - 100 % _
Plaguettes (giga/l} 390 150 - 400 giga/l
Fibrinogene {g/l) 2,71 2 -4 gil.

Ce patient bien qu’ayant un parent du premier dégré avec une notion

d'épisodes hémorragiques a un bilan biologique normal.

I1l. 1. 2 Observation N°2 :

Evaluation Clinique

Bilan N° 18

Patient BC : Sexe : M, Age : 43 ans
Renseignements Cliniques : Fracture du 1/3 moyen du fémur gauche

Antécédents Antécédents Pathologies Traitement
familiaux personnels associées
Néant Noticn d’'épisodes|Néant - Ampicilline 1 g
hémorragigues a - Phénergan
I'enfance
Bilan Biologique
Parameétres Valeurs patient Valeurs normales
TS {en minutes) 7 minutes 4 minutes a 8 minutes
TCA (en secondes) 46,40 secondes
M/T = 1,17 M/T < 1,5
TP en % 86,30 % 65 - 100 %
Plaquettes {giga/l) 220 giga/l 150 - 400 giga/l
Fibrinogéne (g/l) 3,41 g/l 2 -4 gll.

Ce patient présente un antecédent personnel

: notion de saignement

{épistaxis) & I'enfance.
[l'a un bilan biclogique normal.
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. 2. Evaluation des facteurs de risque hémorragique :

L'évaluation préopératoire de I'hémostase peut étre deéfinie comme
I'ensemble des moyens (interrogatoire, examen clinique et éventuellement
examens biologiques} mis en oeuvre pour estimer a priori d'une part le risque
hémorragique, d'autre part le risque thrombotique encouru par le patient du fait
de l'intervention prévue. Le terme intervention désigne tout acte vulnérant qu’il
soit chirurgical, endovasculaire ou percutané, a visée diagnostigue ou
thérapeutique, ainsi que les mesures diverses qui peuvent accompagner cet acte
(anesthésie, circulation extracorporelle, traitement anti-thrombotique...}.

Dans notre étude il est a visée chirurgicale dans le service de
traumatologie.

Dans tous les cas, les patients sans, ou ayant un trouble de
I'hémostase constitutionnel ou acquis doivent étre identifiés par ["évaluation
préoperatoire.

i.2.1. Evaluation clinigue :
L'évaluation clinique suit des grandes lignes suivantes :

Enquéte sur les antécédents personnels :

- Existence d’antécédents per-ou post opératoire chirurgicaux personnels.

- Existence d'antécédents hémorragiques personnels non chirurgicaux. Parmi les
plus fréquents : ménorragies, ecchymoses faciles sans survenue de traumatisme,
saignement prolongé aprés une coupure banale, nécessitant une compression
pour étre arrétée ; epistaxis, volontiers bilatérales, recidivantes, nécessitant un
tamponnement et sans cause locale évidente ; saignement prolongé aprés une
ponction veineuse ou reprise du saignement ; hématome aprés injection
intramusculaire.

- Enquéte sur les antécédents familiaux :
Cette enquéte suit les mémes termes que les antécedents personnels.

- Enquéte sur les pathologies associées :

Elle recherche les pathologies susceptibles d'étre liées & des
anomalies de I’'hemostase.

L'interrogatoire et I'examen clinique général peuvent orienter vers
une pathologie hépatique, rénale, hématologique, dysimmunitaire, digestive
{malnutrition, malabsorption} responsable d'un trouble acquis de I'hémostase.



Etablissement de la liste exhaustive des traitements dans les 10 jours
précédents :

Suivant les circonstances, on utilisera la feuille de scins du malade
hospitalisé et I'on cherchera a mettre en évidence une automeédication. Sont
particulierement importants les traitements anti-coagulants, antibiotiques, anti-
inflammatoires non stéroidiens, anti-agrégants plaquettaires tels la ticlopidine et
I"aspirine.

II.2.2. Evaluation biologique :

Ce dépistage comporte en premiére approche les 4 tests suivants :
. Temps de saignement (TS)
. Numération des plaquettes
. Temps de Quick (TQ) exprimé en Taux de % de Prothrombine (TF}.
. Temps de Céphaline plus Activateur {TCA]}.

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

'
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I1.3. Orientation diagnostic et conduite a tenir devant une anomalie de
I’hémostase.

Voir les trois cas de figures.

111.3.1 Tableau 1 : Conduite a tenir devant un temps de saignement allongé.

11.3.2 Tableau 2 : Conduite a tenir devant un temps de Quickt allonge.

I1.3.3 Tableau 3 : Conduite a tenir devant un TCA allongé.



1*' Cas

Conduite a tenir devant un TS allongé

TS ALLONGE

v

Numérat

[

Flayueties
10X 10°/ 1

v

Myelogramme

ion plaquettaire

Plaguettes
Normales

Normal Anormal

Exploration
Fonctionnelle playuetiaire

|
Allongé

v

Dosage
Du fibrinvgeéne

Plaquetics
>600 X 10%/ 1

Nommal

Abalssé

Dosage des
facteurs
VI

VIITR .CO
VHIR :Ag

v

'

Thrombopenie Thrombopénie
peniphényue : centrale
-Virus -hypo
-médicament ou aplasie
CIVD ~envahissement
~hypersplenisme

-aflection

autoimmune

-PTI1

.

Thrombopathie
constitutionneile
-Bernard-Soulier
-(ilanzman

-défaut de libération
-maladie du pool
vide

-maladie des
plaquettes prises

b 4
Thrombopathie
acquise
-médicaments
-hémopathie
-cardiopathie
-insuffisance rénale
-dysglobhulinémie
-éthylisme chronigue

Maladie de
Wiliebrand

Hypo -
afibrino-
génémie

Splénectomic
Hémorragie
Importiante
Stress
Carence marttale
Maladie infecticuse
Cancer
Thrombocytémice
primitive




2°™ Cas : Conduite a tenir devant un TQ Allongé

TEMPS DE QUICK ALLONGE

v

Temps de céphaline aclivé

1 l

Allongé
Nortnal onge

v

Dosage des facteurs
prothrombiniaues

1

Cofacteurs normaux

v

Temps de thrombine

Déficit en cofacteurs

Allongé Normal

Dosage du fibronogéne
Normal Abaissé
Temps de reptilase
Normal Allongé
v v ' v v
Déficit en VI Héparine Anti- -Hyvpofibrino- Anticoapulant Deficit isolé éficit de plusieurs
Congeénnal > (0.5 Ul/ml Polymérases - Afibrino Circulant de tvpe un facteur Facteurs
Ou acgui~ (PDF.lg - antiprothrombinase (11, V. X)congénital -insuffisance
{anticoagulant monoclonales, Dvsfibrinogénémie ou acquis hépatique
circulant. anti- Dextran) anlicoagulant CIVD
VII, débur de circulant -AVEK(Vnormal)

traitemvent
AVK)

anti-V ou X




3*™ Cas :

Conduite a tenir devant un TCA allongé

TEMPS DE CEPHALINE ACTIVE ALLONGL

A J
Temps de Quick

—
Normal
———y—

Vérifier absence d’héparine

(T de¢ Thrombine,
T.reptilasc)

Recherche d'anticoagulant circulant
( mélange d'un pool 1émein et du plasma a
étudier)

i

TCA du mélange

]
TCA due mélange

normal allongé
S A
Recherche d'un AC anti-phospholipide temps
de thromboplastine dilué
I I
Positif Négatil
h 4 . A A A

Dosage des Temps de Recherche d’un inhibiteur spécifique de
facteurs thrombine facteurs de la voic endogéne
VI, IX, XL

NI, KHPM,
kallicréine

Normal

Allongé

!

v

Deéficit isalé
en un facteur
de 1a voie

cndogéne

prothrombinase
{type lupique)

AC de type anti-

AC de type anti-
polymérase

AC anli-
X1 anti-
facteurs
de fa
phase
contact

]

Allongé

v

Voir Temps de
Quick allongé




CHAPITRE IV
CONCLUSION




V. CONCLUSION :

L’'hémostase étant un processus vital indispensable, il est tout a fait capital
que le clinicien ait entre ses mains un patient n'ayant pas de risque hémorragique
majeur inconnu, et dont le traitement en cours est connu.

L"évaluation du risque hémorragique est fait selon un examen clinique
exhaustif et un bilan minimum de base en hémostase avec la détermination du
taux des plaquettes.

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

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

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

Ceci nécessite leur réalisation permanente au niveau du laboratoire ainsi
que la faisabilité des examens complémentaires comme la détermination des
cofacteurs de la coagulation et les produits de dégradation du fibrinogéne entre
autre,
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