


|. Définition:

* L'hémostase est I'ensemble des mécanismes qui assurent |a
prévention des saignements (hémostase permanente) et I'arrét du
saignement lorsqu'un vaisseau est blessé (hémostase corrective ou
réactionnelle).

* La coagulation du sang est un des temps de I'hémostase



|. Définition:

Hémostase = équilibre permanent entre

v

. v
Risque d'accident Risque Hémorragique

thrombotique




|. Définition:

* Buts :
- maintenir la fluidité du sang .
-Colmater les fuites pouvant apparaitre dans le circuit vasculaire.

* Acteurs :-Paroi vasculaire(cellules endothéliales, fibroblastes)
-Cellules sanguines(plaquettes
-Protéines plasmatiques



l.Les étapes de ['hémostase:

3 étapes principales :
1)L'hémostase primaire : (3 a5 minutes)
Agrégation des plaquettes mm) Formation du clou plaquettaire
2) Uhémostase secondaire ou coagulation plasmatique :(5 al10 min)
Fibrine N Formation du caillot
3) La fibrinolyse : (48 a72 heures)
Dissolution du caillot ==) Retour a une circulation normale



Hémostase primaire



Hémostase primaire

 caractérisé par des modifications de
la paroi des vaisseau et des

plaquettes l

C’est le temps vasculo-plaquettaire .

* En réponse a la blessure d’un
vaisseau se produisent les
phénomenes suivants :

1) LHEMOSTASE PRIMAIRE

é?ape aboutissant a la formation du clou plaquettaire

‘ Acteurs
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1. Le temps vasculaire :

Vasoconstriction réflexe Ralentissement de I’'écoulement du

—) sang

et regroupement des plaquettes et
s des protéines coagulantes au niveau
de la lésion



2. Temps plaquettaire

A. Adhésion des plaquettes aux
fibres de collagenes exposés .

* Le facteur de Von Willebrand
(VWEF) stabilise la liaison en
formant un pont entre le collagene
et les plaguettes.




* A I’état normal les plaquettes n’adhérent ni les uns aux autres ni a
I'endothélium lisse des vaisseaux sanguin

* Les cellules endothéliales liberent du monoxyde d’azote et une
prostaglandine

mmmm) CeS Substances préviennent I'agrégation plagquettaire
dans le tissu normal

mmm) |imitent I'agrégation a I'emplacement de la Iésion



Activation des
plaquettes au cours de
hemostase primaire :

Emission de

B. Activation des plaquettes : e pseudopodes et
e ) degranulation

Sécrétion d’ADP, adrénaline
noradrénaline , thromboxane A2

et émission de pseudopodes

, . i , Facteurs agreeants
Ce phénomene est aussi appelé

release plaquettaire . /R B\ | Serotonine
ADP

Adrenaline

Thromboxane A2

PAF (Platelet Activating
Factor)




C. Agrégation plaquettaires :

clou plaguettaire = thrombus
blanc

Agregation des plaquettes au niveau d'une lesion vasculaire
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Hémostase secondaire =coagulation



2. I’"hémostase secondaire= coagulation

e C’est le passage du sang de I'état liquide a |'état de gel .

* Elle aboutit a la formation de fibrine qui emprisonne les GR
dont le but est |la transformation du clou plaquettaire
(thrombus blanc) en thrombus rouge insoluble.

* Deux voies principales :
s Endogene (le plasma uniquement) Q

mm) £xogéne (les cellules endothéliales)



* la prothrombinase transforme la prothrombine (Il) en thrombine .

* La thrombine transforme le fibrinogene (I) en fibrine.

mmmm) thrombus rouge



Prothrombine (11)

prothrombinase ) l Fibrinogene (1)

Thrombine l

F|br|ne

Thrombus rouge



Les facteurs de la coagulations:

| Facteurs de coagulation

Protéines plasmatiques d'origine hépatique (sauf Facteur tissulaire)
Numeérotés de I a XIII (sauf PK, KHPM et FT)
Roles

Zymogeénes (II, IX, X, XI, XII PK,éXIII)

Cofacteurs (V, VIII) u m 8 E |
I

Récepteurs (FT)
)" 4 Eas

Substrat (Fibrinogene)

Transporteur (KHPM) n

14




Les facteurs de la coagulations:

Facteur fibrin-stabilizing

Foie, moelle osseuse

N° [Nom Origine Fonction
I Fibrinogéne Foie et plaguettes forme des caillots (Gbrine)
] . . active I, V., VIII, XI, XIII, protéine C, plaguettes.
A et mbine o [Vitamine K dépendant
III |Facteur tissulaire Co-facteur Viia
IV |Calcium Plasma
V |[Proaccélérine Foie, plaguettes co-facteur X.
VI |(accelérine; ancien nom du Facteur Va)
VII |Proconvertine Foie active IX, X. Vitamine K dépendant
VIII |[Facteur antihémophile A Foie co-facteur IX
IX |Facteur Christmas ou facteur antihémophile B |Foie active X. Vitamine K dépendant
X |Facteur Stuart-Prower Foie active II. Vitamine K dépendant
Facteur Rosenthal Antécédent de la . : <II sk allikréi
- thromboplastine plasmatique S active o el =
XIT |Facteur Hageman Foie active préekallikréine et fibrinolyse
XIII

stabilise la fibrine

Facteur de von Willebrand

Plaguettes et cellules
endothéliales

Lhe VIII, intermédiaire de 'adhésion des plaguettes

Prékallikréine ou Facteur Fletcher

active X111 et prékallikréine : scinde HAMWEK

Kininogene de haut poids moléculaire (HPMEK)

soutient l'activation réciproque de XII,6 XI, et
prékallikréine

fHbronectine

médiateur adhésion cellulaire




Les facteurs de la coagulations:

I Facteur I Dénomination
Fl Facteur tissulaire ou Thromboplastine
1 Fibrinogene
i1 Prothrombine (active I, V., X111, (
Plaguettes
111 Co-facteurViia
IV Ca++
Vv Proaccélerine, co-facteur X
Vil Proconvertine, active 1N et X
VIIl Facteur antihémophilique A, co-facteur IX
X * Facteur antihémophiligue B, active X
h Facteur de Stuart, active 11 (prothrombine
X1 Facteur Rosenthal ou PTA, active XII, IX et
PK
X1l Facteur stabilisant de la Fibrine

* Facteurs vitamine K-dépendants




Fibrinogeéne » Fibrine * Fibrine insoluble




Voie exogéne Voie endogéne

(cellules endothéliales) : H]IF!EI
Cellules =
endothéliales ﬁ
lésées Covs —
Xla* ~— Xlla E Pk
?“ * m e+ l
Xa «—— VI «—— VI
J =
Vv
Prothrombine (11) | | l " Complexe
S|P prothrombinase
. Va
Thrombine (I1a) XIla *
Fibrinogéne(I) Fibrine . _

*activé par la thrombine




Lien entre hémostase primairz et hémostase

szcondaire

Agrégation «—— -
plaquettaire

irréversible (caillot)



Fibrinolyse



3. La fibrinolyse :

* La fibrinolyse est un processus
physiologique permettant la
dissolution du callot de la fibrine |
sous |'action d’'une enzyme
protéolytique = plasmine l l

Formation de Fibrine Dégradation de Fibrine
(Polymerisation) (Hydrolyse)




3. La fibrinolyse :

thrombus rouge
* Plasminogene m====) plasmine =) l

produits de dégradation de Ia
fibrine (PDF)

l

permeéabilisation vasculaire



| La Fibrinolyse |

Pro-
urokinase

| |

l Urokinase (uPA) I tPA*

| PAT I Anfuplasmme

Inhibiteurs

* Activateur du plasminogéne — "
** Produit de dégradation de la fibrine Fibrine » PDF™




| Lesion vasculaire

Himorrage |

Hemostase

Primaire Secondaire Fibrinolyse

Vasoconstriction Formation du Formation d'un caillot Dissolution du caillot

du vaisseau lese clou sanguin sanguin
plagquettaire
Ar’r‘éT de |'éecoulement dans les Arré.‘ de 'ecoulement Scy';\_‘ ! Retablissement de
peTiTs vaisseaux et ' a circulatior

ralentissement dans les grands

U

)
£
-
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Risque de coagulations spontanées dans les vaisseaux

1

Thrombose




&N Hemophilie




1. Exploration de I'hémostase :

* De ’hémostase primaire :

- temps de saignement :(TS) : 2-5 minutes; c’est le temps pendant
lequel saigne un sujet apres une rupture superficielle.

- la numération plaquettaire : 150000-400000
* De la coagulation

- TP: Taux de prothrombine: 90-100%
* De la fibrinolyse:

- dosage du fibrinogene

- dosage des PDF.



