L’hémostase

C’est un ensemble de mécanismes qui assument la prévention des saignements spontanés et l’arrêt des hémorragies.

On distingue : 

L’hémostase primaire : aboutit à l’obturation de la brèche vasculaire par un thrombus blanc (agrégat plaquettaire)

La coagulation, consolidation de cet agrégat par  la fibrine

La fibrinolyse, permet la ré instauration de la circulation.

I. L’hémostase primaire

A. Physiologie

1. Intervenants

a) La paroi vasculaire

b) Les plaquettes

Leur origine ! : la moelle osseuse hématopoïétique

Structure, Cellule sans noyau en forme de disque

c) Le facteur Willebrand

d) Le fibrinogène

Deux mécanismes de l’hémostase primaire : 

· Un temps vasculaire (vasoconstriction)

· Un temps plaquettaire (formation du thrombus blanc.

2. Les différentes étapes de l’hémostase primaire

a) Lésion vasculaire

b) Réaction vasculaire : vasoconstriction

c) Adhésion des plaquettes à la paroi vasculaire grâce au facteur Willebrand

d) Activation des plaquettes, libération des composés stockés dans les granules plaquettaires

e) Agrégation plaquettaire, accolement des plaquettes les unes aux autres pour former un agrégat plaquettaire (grâce au fibrinogène)

f) Rétraction, l’agrégat va se consolider grâce à :

· La rétraction due à l’action contractile des plaquettes

· L’apparition du réseau de fibrine de la coagulation

B. Exploration de l’hémostase primaire

1. Numération plaquettaire

Prélèvement : tube à numération (violet) (EDTA)

Attention aux fausses thrombopénies dues aux difficultés de prélèvement et fausses thrombopénies à l’EDTA

2. Temps de saignement

· Technique de Duke : petite incision transversale au lobe de l’oreille ; chrono déclenché, on recueille le sang sur un papier buvard, toutes les 30 secondes jusqu’à l’arrêt des saignements, sans toucher à la brèche vasculaire (Normale : 2 à 5 min)

· Technique d’Ivy en 3 points :  - A l’avant bras un tensiomètre maintien une constante à 40 mmHg

· Trois points de piques sur l’avant bras recueil le sang toutes les 30 secondes

· On effectue une moyenne du temps de saignements aux trois points (normale 2 à 5 min).

3. Etude des fonctions plaquettaires (adhésion / agrégation)

4. Dosage du facteur Willebrand

5. Dosage du fibrinogène

II. La coagulation

L’hémostase primaire forme un thrombus blanc plaquettaires fragile, la coagulation consolide ce thrombus. Pour cela elle fait intervenir : 

· les protéines plasmatiques (facteur de coagulation, inhibiteurs de la coagulation)

· les protéines tissulaires (facteur tissulaire)

· les plaquettes

· les ions calcium

A. Physiologie

1. Description de la coagulation

C’est la transformation d’un liquide, le plasma en un gel. Cette sorte de gélification est du à la transformation du fibrinogène en fibrine insoluble.

Le déclenchement de la coagulation se fait soit par contact avec certains types de surface, soit par apport de fragments cellulaires (facteur tissulaire).

Par contact : il s’agit de la voie intrinsèque (cinétique lente)

Grâce au facteur tissulaire : voie extrinsèque (cinétique rapide)

Les deux provoque la fibrinogène en fibrine.

2. Les facteurs de coagulation

                      Glycoprotéines synthétisées dans l’hépatocyte

Nomenclature : Les facteurs de coagulation sont définis par un nom, et par un chiffre romain (ex : Facteur I, fibrinogène ; facteur VIII : facteur antihémophilique A, IX : antihémophilique B……..)

Les facteurs de coagulation sont activés au cours du processus de coagulation et sont alors désignés par leur numéro accompagner de « a » pour activer.

Un facteur activé sera « actif », il va activer un autre facteur de réaction en cascade

Les deux voies de coagulation, extrinsèque et intrinsèque font intervenir des facteurs distinct pour aboutir à la transformation du fibrinogène en fibrine.

Voie intrinsèque : facteurs XII, XI,IX,VIII

Voie extrinsèque : facteurs tissulaires VII

Voie commune : X, V,II,I

3. Les inhibiteurs physiologique de la coagulation

Leur rôle est d’éviter l’extension du processus de coagulation à distance du point de départ (ex : anti thrombine, protéine C)

B. Exploration de la coagulation

1. Prélèvements

Tube contenant un anti coagulant (citrate de sodium) tube bleu ; secouer le tube pour éviter la coagulation du sang prélevé.

2. Exploration / voie extrinsèque : temps de quick ou taux de prothrombine (TP) (normal=70 à 100%)

NB :  Surveillance des patients sous AVK, les anti vitamines K altèrent la biosynthèse des facteurs vitamine K ; surveillance des patients pr INR (international normalized ration), il permet l’expression du TP (zone thérapeutique (2 à 3)

3. Exploration / voie intrinsèque 

Temps de céphaline activée = TCA NB :  Patient sous héparine

4. Mesure du taux de fibrinogène (normal = 2 à 4 g/l)

5. Dosage d’un facteur de coagulation (facteurs VIII en déficit =hémophilie de type A)

6. Dosage d’un inhibiteur de coagulation

III. La fibrinolyse

A. Physiologie

La fibrinolyse dissout le caillot permettant la reperméabilisation des vaisseaux

Enzyme : la plasmine, elle a une action protéolytique sur la fibrine et la fibrinogène en traînant la formation de produit de dégradation (PDF), si les D.Dimères sont élevés, le caillot est formé.

B. Exploration de la fibrinolyse

1. Dosage du fibrinogène

2. 2. Dosage du PDF

3. Dosage des D.Dimères : dégradation de la fibrine
