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Etape (1) spasme vasculaire
= Contraction du muscle lisse
entrainant la vasocanstriction

Etape @ Formation du clou
plaguettaire
» Lésion de I'endothélium
et mise a nu des fibres
collagénes; adhésion
des plaguettes

Fibres ;
collagénes ‘l’

» Les plaquettes |ihérant
des substances qui rendent
les plaguettes avoisinantes
cellantes; formation
du clou plaguettaire.

Plagqueties

Etape (3) Coagulation

= Filaments de fibrine emprisonnant
des erythrooytes et des plaguettes
pour fur_mer le caillot
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Hémostase I: adhésion Plaquettaire
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Hémostase I: adhésion Plaquettaire
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Hémostase I: agrégation plaquettaire

Interaction entre les plaquettes via la
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Hémostase I: agrégation plaquettaire

Formation du clou plaquettaire

Thrombus blane
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HEMOSTASE NORMALE

Formation de
caillots
(coagulation)

Dégradation de

caillots
(fibrinolyse)

THROMBOSE PATHOLOGIQUE

\I/ Coagulation l]\ Fibrinolyse

SAIGNEMENT PATHOLOGIQUE

—

/]\Coagulation \L Fibrinolyse
Points a retenir :
La coagulation plasmatique La coagulation plasmatique
- Forme un polymeére de fibrine qui renforce le clou | |- Voie facteur tissulaire : VIl
plaquettaire (formé par I'hémostase primaire). - Voie phase contact : XII -> XI -> IX, VIII

- Activation par la voie du facteur tissulaire. - Voie finale commune : X, V -> I -> Fg

- Formation d une petite quantité de thrombine et - Déficit en facteur = possible tendance

phénoméne d'amplification. hémorragique

- Phase contact = voie endogéne = voie accessoire.

- La thrombine (l1a) transforme le fibrinogéne en - Hémophilie A = déficit en F VIIL.
fibrine. - Hémophilie B = déficit en F IX.

La coagulation plasmatique
- L'antithrombine (AT) inhibe de fagon irréversible
certains facteurs de coagulation : anticoagulant
- Effet anti-lla (anti«thrombine »), anti Xa

- Fixation de I'AT aux héparane sulfates :
accélération de I'action de I'AT

- Héparines = analogues des héparane sulfates =
anticoagulants

- La PC activée travaille avec la protéine S pour
inhiber les cofacteurs Va et Vllla

- Déficit en AT, PC, PS : tendance a la thrombose




