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Introduction :

INTRODUCTION :

L’hémostase est un processus complexe qui implique de nombreux éléments cellulaires
et plasmatiques impliqués dans la formation du caillot. Les mécanismes impliques se divisent
en trois composantes : L’hémostase primaire, 1’hémostase secondaire (coagulation) et la
fibrinolyse. Ces trois composantes sont régulées de fagon a maintenir un équilibre entre les
facteurs d’activation et d’inhibition afin de prévenir a la fois les saignements et les
complications thrombotiques. Chez les chevaux, un déséquilibre de I’hémostase est souvent
documenté chez les chevaux sévérement malades, notamment lors de coliques et de maladies
gastro-intestinales. 1l est donc important de savoir identifier les signes d’un trouble de
I’hémostase et de connaitre les tests complémentaires permettant une exploration judicieuse de

I’hémostase primaire et secondaire ainsi que de la fibrinolyse.

OBJECTIF:

Peu d’étude ont été réalisées sur les troubles de 1’hémostase chez I’espéce équine d’ou
le choix de notre sujet. Nous avons essayé de prendre un échantillon varié constitué de males
de femelles vides et gestantes afin de pouvoir faire une comparaison entre les races, le sexe et
I’état physiologique, concernant les facteurs de 1’hémostase (nombre des plaquettes, temps de

prothrombine et le temps de céphaline Kaolin).

Notre objectif a été également la maitrise des techniques de laboratoire en particulier

I’hématologie.
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Chapitre —I- Physiologie de ’hémostase

Désigne I’ensemble des mécanismes cellulaires et biochimiques qui assurent en
permanence le contréle des saignements consecutifs aux effractions vasculaires et le maintien
de la fluidité sanguine dans tout le réseau circulatoire. Trois étapes essentielles se succedent
(figure 1):

- La formation rapide d’un amas dit “clou” plaquettaire : hémostase primaire ;

- Puis sa consolidation par formation d’un réseau de fibrine et d’un caillot sanguin

hémostase secondaire ou coagulation sanguine ;

- Enfin, un processus de fibrinolyse qui intervient par la suite, a la fois pour limiter
I’extension du caillot et assurer son élimination progressive aprés réparation des parois

vasculaires lésées.

= To
‘ & ’ ‘ o = . P HOmoreagio sur
- .‘ bréche vasculaire
- o
To+135s
- - r
| N G ’ - Yesospasmest Hemostase
% adbésion plaguettaire primaira
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o F .. L 4 P - Fusion plaguettaire <econdire

et formation de fibrine

- £ To+z3a7zh
[ I 4 .. - -- Fibrinolyse et

* régaration vasculaine

Figure 1: Etapes de ’hémostase (D’aprés cuyton 1997)

1. Hémostase primaire :

L’hémostase primaire fait essentiellement intervenir les plaquettes sanguines ou
thrombocytes. Favorisée par un bref vasospasme avec ralentissement du flux sanguin,
I’adhésion des plaquettes sur la bréche vasculaire est initiée par leur contact avec le collagéne
et les fibres élastiques sous-endothéliales. Elle est dans un premier temps réversible.
L’activation plaquettaire entraine ensuite une agrégation définitive en présence de fibrinogéne

et de calcium, pour former le clou plaquettaire dont les constituants fusionnent.
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2. Coagulation sanguine (I’hémostase secondaire) :

La coagulation sanguine résulte de I’activation en cascade de multiples facteurs
enzymatiques présents dans le plasma sous forme de précurseurs inactifs (Darien BJ 1993;

Guyton et al 2003; Malikides N et al 2000) Elle peut étre déclenchée par deux voies :

e La voie extrinseéque, dominante in vivo, est initiée lors de la libération du facteur IlI
tissulaire ou thromboplastine par les cellules endothéliales et sous-endothéliales en regard de
la Iésion vasculaire;

e La voie intrinseque ne faisant intervenir que des éléments sanguins est déclenchée par le
contact des facteurs de coagulation avec des surfaces de polarité négative comme les
phospholipides des membranes plaquettaires et le collagéne endothélial, ou avec les parois
des tubes de prélévement. In vivo, cette phase de contact est d’importance secondaire. Les
déficiences en facteur XII entrainent rarement des troubles de I’hémostase cliniquement
décelables. La voie intrinséque est activée essentiellement par une rétro activation de la
thrombine sur les facteurs V, Xl et VIII (Sellon DC et al 2010). Les points clés de

I’hémostase secondaire sont :
- une organisation en cascade qui permet une amplification maximale des réactions chimiques
- importance de certaines molécules “carrefour” comme le facteur X et la thrombine ;

- la nécessit¢ d’ions calcium a de nombreuses étapes, qui explique les propriétés
anticoagulantes des chélateurs du calcium (oxalates, citrate, EDTA) utilisés pour la
conservation des échantillons sanguins. L’ensemble des réactions aboutit & une voie commune
de la cascade enzymatique de coagulation, qui s’acheéve par 1’hydrolyse du fibrinogene en
fibrine soluble puis insoluble, formant un caillot sanguin stable en regard du clou plaquettaire.
Ce caillot se rétracte ensuite en 20 a60 minutes et assure 1’étanchéité de la  paroi vasculaire

jusqu’a la réparation de cette dernicre.
3. Fibrinolyse :

Derni¢re étape de 1’hémostase physiologique, la fibrinolyse, dissolution de la fibrine et
disparition du caillot, permet la restauration compléte de la perméabilité vasculaire. Son agent
essentiel est la plasmine, enzyme dérivée de 1’activation du plasminogéne contenu dans le
caillot par un tissu plasminogéne activator TPA) d’origine endothéliale. La plasmine libére
des produits de dégradation de la fibrine (PDF), comme le D-dimere, et exerce également une
action régulatrice sur la coagulation en favorisant la dégradation des facteurs V, VII, IX et XI
(Lohmann KL et al 2010; sellon DC et al 2010). Sans remettre en cause fondamentalement

2
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ces mécanismes, les concepts les plus récents reconsidérent le déroulement de 1’hémostase
comme une suite de réactions localisées essentiellement a la surface des membranes
cellulaires dont les phospholipides jouent un rdle essentiel de support a la formation des

complexes enzymatiques.
4. Systemes de régulation :

L’anticoagulant naturel le plus puissant est une enzyme circulante d’origine hépatique,
I’antithrombine IIT qui assure 50 a 70 % de I’inhibition naturelle de la thrombine, ainsi que les
facteurs IX, X, XI et XII de la cascade de coagulation (Morris DD 2002). Son cofacteur
naturel, I’héparine, peut intensifier son activité jusqu’a 2 000 fois (Darien BJ et al 1993 ;
Morris DD 2002).

Les principaux agents d’inhibition de la fibrinolyse et de stabilisation du caillot sont le
plasminogéne activator inhibitor(PAI) d’origines endothéliale et plaquettaire, qui inactive le
TPA et ’antiplasmine qui exerce une inhibition compétitrice sur le plasminogene contenu
dans le caillot (Lohmann KL et al 2010; Morris DD 2002).

Enfin, la protéine C, synthétisée par le foie et vitamine K-dépendante, a une action a la fois
inhibitrice sur la coagulation, par inactivation des facteurs V et VIII, et promotrice sur la
fibrinolyse, par interférence avec le PAl (Lohmann KL et al 2010 ; Sellon DC et al 2010).

De plus, de multiples phénoménes d’autorégulation et d’auto-amplification interviennent
entre les différents agents de I’hémostase et de la fibrinolyse (Moore BR et al 1994; Morris
DD 2002; Sellon DC et al 2010). Ainsi, la thrombine, agent final de la cascade de
coagulation, exerce des effets activateurs en amont sur les facteurs V, VI1II et XI, ainsi que sur
1’agrégation plaquettaire. A I’inverse, les produits de dégradation de la fibrine, lorsqu’ils sont
présents en grande quantité, peuvent avoir un effet inhibiteur sur I’agrégation plaquettaire, et

la synthese de thrombine et de fibrine (Lohmann KL et al 2010).

Ces nombreuses interactions et régulations réciproques font de 1’hémostase un
phénoméne physiologique complexe en équilibre fragile. La moindre perturbation dans la
production, la consommation ou I’activation des thrombocytes ou des facteurs plasmatiques
de coagulation et de régulation est susceptible de déclencher des déséquilibres sévéres entre la
formation et 1’élimination de la fibrine, avec a la clé¢ un défaut d’hémostase primaire ou
secondaire (saignements), ou, a l’inverse, une activation excessive de la coagulation

(thromboses vasculaires, coagulation intravasculaire disseminée [CIVD]).
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Chapitre —11- Causes et mécanismes de la perturbation de la fonction de I’hémostase

Tres fréquentes chez les chevaux atteints d’une affection digestive inflammatoire ou
opérés de coliques, les troubles de I’hémostase peuvent influer sur le pronostic vital de
I’animal (DallapBLet al 2003;Dolente BA et al 2002) .il convient donc de connaitre les
principales maladies qui peuvent en compromettre le fonctionnement.ces troubles sont
également observés lors d’une affection septique ou de syndrome paranéoplasique (Ogilvie
GK 1998).

Les troubles de I’hémostase représentent chez le cheval, comme chez les autres
especes une entité pathologique a la fois divers et incomplétement cernée .ils peuvent étre
suspectés de facon tres ponctuelle chez un animal en bonne santé présentant une tendance
inhabituelle au saignement, ou apparaitre au cours de 1’évolution d’une affection septique ou

métabolique sévere.

Enfin, leur présence peut compromettre la réalisation ou les suites d’un acte chirurgicale ou

diagnostic invasif (Valérie Deniau et al 2013).
1. Troubles de I’hémostase primaire :

La fonction hémostatique primaire peut étre altérée soit par une quantité insuffisante de

plaquettes circulantes soit par défaut d’activation de ces derniéres.

1.1 Thrombocytopénie liée & une consommation excessive, & une perte massive ou a une

destruction immunitaire des plaquettes :

Une thrombocytopénie (inférieure & 100.10° plaquettes/l) résulte beaucoup plus
souvent d’une consommation excessive, d’une perte massive ou d’une  destruction
immunitaire des plaquettes que d’un défaut de production (Malikides N et al 2000; Morris
DD 2002; Sellon DC et al 2010).

La consommation excessive de plaquettes circulantes est une complication possible

d’un trouble de la coagulation, quelle qu’en soit la nature.

Elle peut aussi survenir a la suite d’une vasculite étendue (Morris DD 2002; Sellon DC et al
2010) c’est le cas, par exemple, lors de purpura hémorragique Secondaire a certaines

infections a streptocoques.

Lors d’une hémorragie massive, une baisse de la numération plaquettaire peut survenir en

méme temps que 1’anémie (Sellon DC et al 2010).

Les thrombocytopénie par destruction périphérique a médiation immunitaire peuvent

étre primaires (idiopathique, néonatale) ou beaucoup plus souvent, secondaires a une



Chapitre —11- Causes et mécanismes de la perturbation de la fonction de I’hémostase

administration médicamenteuse (phénylbutazone, sulfamidés, pénicilline G), a une infection
systémique (anémie infectieuse, ehrlichiose) ou encore a un phénomene néoplasique, en
particulier le lymphosarcome (Buechner-Maxwell V et al 1997; Malikides N et al 2000;
Morris DD 2002; Sellon DC et al 2010).

Une thrombocytopénie par séquestration splénique peut aussi étre observée lors de
toute affection s’accompagnant de splénomégalie, qu’elle soit tumorale, infectieuse,
parasitaire (babésiose) ou hémodynamique (insuffisance cardiaque, congestion passive a la
suite d’un déplacement de colon a gauche (Morris DD et al 2002; Sellon DC et al 2010).

1.2 Thrombocytopénie par défaut de production :

De rares cas de thrombocytopénie par défaut de production ont été décrits chez le
cheval, associés a des maladies myéloproliférative, a des intoxications (cestrogene,
phénylbutazone, chloramphénicol) ou, trés rarement, a des maladies auto-immunes avec une
destruction de mégacaryocytes, précurseurs plaquettaires médullaires (Morris DD et al
2002; Ringer NC et al 1997; Spier SJ et al 1986). Dans ces affections, une anémie et/ou une

pancytopénie sont généralement présentes et dominent le tableau biologique.
1.3 Déficiences de I’hémostase primaire sans anomalie de la numération plaquettaires :

Des déficiences de 1’hémostase primaire peuvent occasionnellement étre observées
sans anomalie de la numération plaquettaire. La présence de pétéchies et 1’allongement du

temps de saignement constituent alors les principaux signes d’appel :

-Une Thrombasthénie héréditaire, dite« maladie de Glanzmann », est occasionnellement
observée chez le cheval (Fry MM et al 2005 ; Livesey L et al 2005) il s’agit d’une mutation
génétique affectant les récepteurs plaquettaires du fibrinogene, qui empéche I’activation des

thrombocytes et la stabilisation du clou plaquettaires.

-Une déficience du facteur de VVon willebrand, nécessaire a 1’adhésion plaquettaires sur le
collagene sous-endothélial vasculaire a aussi €té décrite dans les races quarter horse et pur-
sang (Brooks M et al 1991; Laan TT et al 2005; Rathgeber RA et al 2001). Plusieurs types
de maladies de Von Willebrand sont rapportés : il peut s’agir d’un déficit quantitatif en
facteur de Von willebrand ou d’une anomalie qualitatif, parfois acquise, le rendant non

fonctionnel (Rathgeber RA et al 2001).

Certains formes de maladie de VVon willebrand sont associées a un déficit en facteur
VIII de la coagulation.une perturbation de 1’hémostase secondaire est alors associées aux

anomalies de la fonction plaquettaire (Brooks M et al 1991).
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TableauOl : Principales causes des troubles de I’hémostase primaire et mécanismes

impliqués (Valérie Deniau et al 2013).

Hémostase primaire

Thrombocytopénie

Destruction périphérique Auto-immune ou a médiation immune :
-primaire : idiopathique/néonatale

paranéoplasique (lymphosarcome)

Consommation excessive Vascularite (purpura, artérite virale)
Syndrome urémique hémorragique
Secondaire a un trouble de la coagulation

Défaut de production Myélopathie infectieuse, toxique, tumorale, immune

Artefact de mesure (premiére cause de thrombocytopénie)

Dysfonction plaquettaire

Thrombasthénie de Glanzmann Souvent héréditaires
Maladie de Von willebrand Rares

2. Trouble de I’hémostase secondaire :

Les perturbations de 1’hémostase secondaire se manifestent aussi bien par défaut que
par exceés et ont des origines trés diverse: septique, traumatique, métabolique, toxique ou
héréditaires.

2.1 Coagulation intra vasculaire disséminée :

Une activation massive, non réglée de la coagulation sanguine et de fibrinolyse, sans
rapport avec une lésion vasculaire ni localisation précise, caractérise la coagulation intra

vasculaire disséminée.

Chez le cheval ’activation de la coagulation par les endotoxines circulantes est la principale
cause de cette affection grave qui n’apparaitre pas de facon isolée, mais généralement en
complication d’une affection gastro-intestinale sévere d’une chirurgie digestive, d’un sepsis
systémique ou d’un état de choc avancé (Collatos Cet al 1995; Dallap BL et al 2003;
Dolente BA et al 2002; Prasse KW et al 1993; Welch D et al 1992).

Parfois, un état de CIVD chronique et d’expression plus discrete s’installe ou cours
de I’évolution d’une affection rénale ou digestive chronique, d’un syndrome paranéoplasique

ou hémolytique (Callatos C 1997; Moriss DD 2002; Sellon DC et al 2010).

-secondaire : toxique (phénylbutazone, sulfamides, pénicilline G),
infectieuse (anémie infectieuse équine, ehrlichiose),
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Les endotoxines bactériennes sont capables de stimuler directement le facteur XII,
mais ’initiation de la CIVD se fait en majeure partie par I’activation des macrophages qui
libérent des cytokines a activité procoagulante (tumor necrosis, prostaglandines) et
proagrégante (platélet activating factor) (Callatos C1997; Lohmann KL et al 2010; Moriss
DD 2002).

Figure 02: Pétéchies sur la muqueuse de la conjonctivite palpébrale (Valérie Deniau et al
2013).

d—

Figure03 : Pétéchies sur la mugueuse du septum nasal (Valérie Deniau et al 2013).

La libération massive et persistance de la thrombine activee depasse les capacités de
régulation de I’antithrombine I1I, dont les réserves s’épuisent, et se soldent par la formation de
multiples micro thrombus responsables de nécrose ischémique rénale, digestive ou encore

digitale.

Pendant cette phase, qui peut bien rester transitoire et subclinique que s’accompagner

de signes genéraux séveres, le cheval est prédisposé a développer une thrombose des gros
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vaisseaux lors de la moindre effraction pariétale, méme une simple prise de sang. (Dallap BL
et al 2003; LohmannKL et al 2010; MorissDD 2002; Welch D et al 1992).

A terme, I’épuisement des facteurs de coagulation circulants et des plaquettes, associé
au rétrocontrole négatif exercé sur la coagulation par les produits de dégradation de la fibrine,

entraine une déficience de I’hémostase a la fois primaire et secondaire.

Cette derniere étape, marquée par une hypocoagulabilité sanguine générale et
I’apparition de saignements disséminés et incoercibles, est trés souvent fatale (Collatos C
1997; Moriss DD 2000).

2.2. Intoxications aux caumariniques :

Les intoxications aux coumariniques entraine une inhibition de la synthese hépatique
des facteurs de coagulation vitamine k-dépendants (11, VII, IX, X).La demi-vie du facteur VII

étant la plus breve. La voie extrinseque de la coagulation est affectée la premiere (Collatos C et
al 1995; Moriss DD 2002).

La fraction circulante libre des coumariniques étant responsable de leur toxicité, cette
derniere est accentuée par une hypoprotéinémie ou la présence de substances se fixant de
facon compétitive sur les protéines plasmatiques, comme les anti-inflammatoires non

stéroidiens (Collatos C 1995).

En médecine équine, les anticoagulants coumariniques ne sont plus utilisés comme
principes thérapeutiques et les intoxications sont essentiellement d’origine alimentaire :
ingestion directe de céréales traitée aux rodenticides a forte concentration ou consommation
de coumarinique « naturels » dans des fourrages fermentés (Collatos C 1995; McConnigo
RS 1997; Moriss DD 2002).

En raison des doses toxiques nécessaires assez importantes et de la synthése naturelle de

vitamine k dans le colon. Ces intoxications restent rares chez le cheval.
2.3Insuffisance hépatique :

L’absorption digestive de la vitamine k étant conditionnée par la présence de bile, une
insuffisance hépatique et/ou une choléstase séveére, qu’elle soit aigues ou chroniques, ont des
conséquences semblables a celles d’une intoxication coumariniques, & savoir une déplétion

progressive des facteurs de coagulations vitamine k-dépendants (Collatos C 1997; Morris DD
et al 2002)

Si, de facon paradoxale, la concentration circulante d’antithrombine III est

généralement beaucoup moins affectée par I’insuffisance hépatique, elle est néanmoins
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réduite par des pertes protéiques massives et chroniques, une entéropathie exsudative ou un
syndrome néphrotique peuvent ainsi favoriser [I’installation insidieuse d’un état
d’hypercoagulabilité et une prédisposition aux thromboses vasculaires, sans activation
massive de la coagulation comme dans la CIVD, mais par déficience de 1’activité

anticoagulante plasmatique naturelle (Morris DD 2002).
2.4. Affections héréditaires :

De rares affections héréditaires peuvent affecter la synthése des facteurs VIII, IX, XI
et prekallicréine, et altérent spécifiquement le déroulement de la voie intrinséque de la

coagulation.

L’hémophilie A, déficience héréditaire en facteur VIII, est décrit dans les races pur-sang,
trotteur et quarter hors (Collatos C et al 1997; Moriss DD 2002).Sa transmission sur le mode

autosomal récessif est liée au chromosome X et atteint essentiellement les males.

Les individus touchés manifestent généralement des signes cliniques assez séveéres et leur
espérance de vie est tres réduite.

La déficience en prékallicréine a été décrite dans quelque lignées de chevaux belges et
de chevaux miniatures (Geor RJ et al 1990) son expression clinique est généralement tres fruste,
probablement en raison du réle amplificateur mais non déterminant de prékallicréine dans le
déroulement de la voie intrinseque de la coagulation.

Tableau02 : Principales causes des troubles de I’hémostase secondaire et mécanismes

impliqués (Valérie Deniau et al 2013).

Hémostase secondaire

Non-régulation CIvD Deux stades : activation
coagulation/fibrinolyse excessive de la coagulation
(thromboses) puis épuisement
des facteurs
(hypocoagulabilite, diathése
hémorragique)

Défaut de synthése de | *insuffisance hépatique | Période de latence avant
facteurs de | cholestase avec défaut | apparition des troubles de la
coagulation d’absorption digestive de la | coagulation

vitamine k

*intoxication aux

coumariniques
Déficit héréditaire en | Hémophilie A Voie intrinséque surtout
facteurs de | Autres :
coagulation Prékallicréine, 1X, XI

CIVD : coagulation intravasculaire disséminee.
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Etude expérimentale

Chevaux du haras national
CHAOUCHAOUA

l

[ Chevaux de I'étude : « 16 » ]

Femelles gestantes : « 09 » Femelles vides : « 02 » Males : « 05 »

Prélévement sur tube ]

|
/N
| e

Frottis Les parameétres de
sanguin I’hémostase

[ EDTA

Schéma récapitulatif du Protocol expérimental
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1Matériels et méthodes :
1.1 Chevaux :

Notre étude a été effectuée au niveau du haras national CHEOUCHAOUA de
TIARET le 08/12/2019 le matin avant la distribution de I’alimentation sur un échantillon de
chevaux cliniqguement sains de race pur-sang Arabe et Barbe constitué des femelles gestantes,
des femelles vides et des males.

1.2. Prélévements de sang :

Au cours de cette étude, 16 prélevements de sang par des seringues de 20 cc ont été
effectués au niveau de la veine jugulaire dans des tubes EDTA (10 cc) et des tubes citraté
(10cc) en vue des analyses hématologiques. Les préléevements sur tubes EDTA ont été
acheminés au laboratoire de Biochimie Animale. (Université IBN KHALDOUN - Institut des
Sciences Vétérinaires Département de Santé Animale-Laboratoire de Diagnostic Service
d’Hématologie — Biochimie) les prelévements sur tubes citrates ont été acheminés au niveau

de la complexe mere enfants. Ces échantillons ont été répartis en trois lots :
Lot 1 : femelles gestantes « 09 »
Lot 2 : femelles vides « 02 »

Lot 3: males« 05 »

Figure 04 : Prise de sang.
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Tableau 03 : Echantillons de notre expérimentation

Cheval

Race

Sexe

Etat physiologique

KHDAOUDJ

DAOUA

GANA

OSTORA

RAOUDAT

BENT
MUNGIZ

Pur-sang
Arabe

AROUA

BCHARA

SAHLA

QUILADA

NORIA

Barbe

Femelle

Vide

Gestante

QUAMAR
ELLIL

GO GETUM

SARAHNI

DOURJEL

DELLIL

Pur-sang
arabe

Male

Adulte

1.3. Méthodes :

1.3.1. Analyse hématologique : la formule de numération sanguine ainsi que le taux des
plaquettes ont été réalisés a I’aide d’un automate d’hématologie de type <«mythic 18»» calibré

selon ’espece équine.

®rpttic 18 a
am &9 &0
L+ X s Kol
L7 F s J o}
[-~X o F - |

e

Figure 05: Réalisation de 1'analyse hématologique (FNS).
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1.3.2. Analyse des paramétres de I’hémostase :

Nous avons mis nos prélevements dans la centrifugeuse pendant 15 min a 2500 T.

Figure 06: Centrifugeuse Presvac.
1.3.2.1. Temps de la prothrombine« TP » :

-Préparation du réactif : reconstituer le contenu du flacon R1 avec R2-solvant 4.0 ml. Couvrir
le flacon et mélanger délicatement jusqu'a dissoudre son contenu. Eviter la formation de
mousse. Maintenir 15 min. a température ambiante (25 C°) en agitant doucement avant

chaque utilisation.

Figure 07: Réactifs du test de prothrombine (BI1O elite medical solutions).

-1l faut mélanger neuf volumes de sang veineux avec un volume de citrate trisodique. Sitot
aprés 1’obtention de 1’échantillon, centrifuger 1’échantillon a 2500 T (pendant 15 min), puis

verser le plasma dans des récipients en verre siliconé ou plastique (epindorfes).
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Figure 08: prélevements apres centrifugation.

-Préchauffer le montant nécessaire de réactif de thromboplastine et 1’échantillon a 37+/-1C°

sans dépasser les 10 min.

-Commencer les tests TP en mélangeant deux volumes de réactif préchauffé avec un volume
de plasma citraté préchauffé prélevé par une pipette. Compter le temps écoulé a partir de la

réalisation de mélange. S’arréter lorsque le coagulum se forme.

L

Figure 09: Réalisation du test de prothrombine.

-La lecture : au niveau du coagulometre ; les valeurs s’expriment en secondes en TP (PR en
comparant avec une valeur de références) en pourcentage d’activité, ou en taux international

normalisé(INR).

1.3.2.2. Temps de céphaline kaolin « TCK » :
-Réactifs : R1 : activateur
R2 : initiateur

14
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Figure 10: Réactifs du test de céphaline kaolin (B1O elite medical solutions).

-Centrifuger 1’échantillon a 2500 T (pendant 15 min) et transférer le plasma dans des

récipients en verre siliconé ou plastique.
-Chauffer a 37 C° les réactifs et 1’échantillon.
-Bien mélanger les réeactifs sans les agiter.

-Pipeter dans des tubes a essai propre et sec contenant une bille : 100ul de plasma citraté
+100ul de R1.

-Bien mélanger et incuber dans le coagulomeétre exactement 5 min a 37C° (temps

d’activation)
-Pipeter 100ul de R2 et ajouter dans le tube précédent ((plasma +R1) +R2) puis mélanger

-Mettre en marche le chronometre ou le contr6leur de temps du coagulomeétre et mesurer le

temps de formation du caillot, a partir de I’ajout du R2 initiateur.

-La lecture : par un coagulomeétre ; les valeurs peuvent étre exprimé en secondes ou en taux de
TCK, en divisons le résultat de 1’échantillon (sec) par le temps de réaction du plasma

contréle (sec).

Figure 11: Réalisation du test de céphaline kaolin.
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2 Résultat :

Vu que nos dosages n’ont put étres réaliser dans les délais de deux heures recommander pour

les parametres hématologiques Nous avons comparé nos résultats a ceux de casella et al

(2009) qui les avaient réalisees aprés 6h a +8C°.

Tableau 04 : Résultats des valeurs hémostatiques étudiées

Nombre des Temps de prothrombine TP Temps de
plaquettes céphaline
kaolin TCK
Chevaux Normes selon casella et al (2009)
120- 10.10-18.70 s 37.7-86.8 s
400.10%/mm
pourcentage% | INR Secondes secondes
KHDAOUDJ | Femelles 1737.10° 32.9 1.88 120 1102
DAOUA vides 1933.10° 13 1.88 148.9 /
GANA Femelles N 190.10° 2.7 3.21 130.6 /
OSTORA gestantes N 195.10° 10.6 5.65 1102 1130
RAOUDAT N 322.10° 23.2 3.21 130.6 /
BENT N 237.10° 11.5 5.25 / /
MUNGIZ
AROUA N 294.10° 52.2 51 N 16.8 110
BCHARA N 248.10° Tube coagulé
SAHLA N 260.10° 16.5 3.86 141.1 /
QUILADA N 243.10° 74.8 1.20 119.6 1114
NORIA N 195.10° 7.8 / / /
QUAMAR Males N 116.10° 83.9 1.08 N 12.9 1120
ELLIL
GO GETUM N 168.10° 59.7 1.43 N16.1 N 68
SARAHNI N 299.10° 10.9 / / /
DOURJEL N 132.10° 100 1 N12.1 /
DELLIL N 158.10° 52.8 151 N16.8 /
N : normal 1 : augmentation | diminution

Concernant les plaquettes nous avons trouvé une augmentation chez les femelles vides

par rapport aux femelles gestantes. Les males ont présentés des valeurs normales.

Le temps de prothrombine est augmenté chez les femelles vides et gestantes sauf

pour un seul cas ou la valeur est dans les normes .pour les males les valeurs obtenues sont

comprises dans I’intervalle des normes.

Le temps de céphaline kaolin n’a pas pu étre déterminé pour tous les sujets étudiés.
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Il est augmenté chez les femelles vides et gestantes sauf pour un seul cas ou il est

fortement diminué, chez les males une valeur est normal, une autre est élevé.
Concernant la race aucune différence n’a été constatée.

Pour 1’état physiologique nous avons remarqué une augmentation des plaquettes chez les

femelles vides par apport les femelles gestantes.

Selon le sexe les valeurs du temps de prothrombine et du céphaline kaolin étaient augmentées

chez les femelles par apport aux males.
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3. DISCUSSION :

Les chevaux de 1’étude était de races pur-sang arabe et barbe. Notre échantillon

d’étude est composé de femelles vides, gestantes et de males.
Plaquettes :

Dans notre étude le nombre de plaquettes est dans les normes chez les femelles
gestantes.

(Satué et al 2012) ont decrit un déclin progressif du nombre de plaquettes pendant la
gestation chez pouliniére chartreuse, cette situations pourrait étre attribuée éventuellement a
I’effet combiné du stress et la libération accrue d’cestrogéne, progestérone et d’autres

hormones stéroides.

Cette diminution du nombre de plaquettes pourrait étre due a un facteur connu sous le
nom d'effet d'hémodilution chez les femelles gestantes qui résulte d'une augmentation des
concentrations plasmatiques des éléments figures du sang (Iriadam, 2007).

L’hémodilution peut améliorer la circulation sanguine dans les vaisseaux du placenta,
en particulier en fin de gestation pour augmenter la diffusion des nutriments et de I’oxygene

vers le feetus (Iriadam, 2007).

Les résultats que nous avons obtenus montrent une augmentation du nombre des
plaquettes chez les femelles vides ce qui concorde avec 1’étude de (satué et al 2012) et un

nombre normal pour les males.

(Jeffcott 1997) a constater que le nombre de plaquette chez les chevaux Quarter Horse était
plus elevépar rapport aux autres races equines. Une explication pour ces résultats n’est pas

claire, bien que dans ce cas d’autres facteurs que la race doivent étre pris en consideration.

Dans notre étude nous n’avons pas trouvé de différences entre la race pur-sang arabe

et la race barbe.

Chez le cheval, la précision du préléevement de I’échantillon de sang pour les
plaquettes est importante ; la ponction veineuse répétée, la modification du débit du sang ou
un retard dans D’exécution de l’analyse modifie le taux de plaquettes. L’agglutination

plaquettaire provoque une activation des plaquettes et une agrégation pendant la collecte du
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sang, comme consequence, nous pouvons avoir des concentrations faibles en plaquettes
(Grondin TM et al 2010).

Temps de prothrombine « TP » :

Dans notre étude nous avons obtenus des valeurs plus importantes du temps de
prothrombine par rapport a celles obtenues par CadyAlcott et al (2008) « 9.5+0.3(S) » et par
(D.Segura et al 2002)« 10.5+0.4s».

Temps de céphaline activé « TCK » :

Nos résultats sont supérieurs a ceux de (CadyAlcott et al 2008) « 42+8.9s » et a
ceux de (D.Seguraet al 2002) « 30.9+5.0s ».

Les valeurs augmentées du temps de prothrombine et temps de céphaline kaolin dans
notre échantillon pourraient étre dus a des maladies subcliniques, des insuffisances

hépatiques, des affections héréditaires, des maladies parasitaire ou une avitaminose K.

Parfois, un état de CIVD chronique et d’expression plus discréte s’installe ou cours
de I’évolution d’une affection rénale ou digestive chronique, d’un syndrome paranéoplasique

ou hémolytique (Collatos C et al 1997).

La température ainsi que les conditions de conservation ont également une corrélation
importante et des effets significatifs sur les paramétres de 1’hémostase (Hinchcliff KW et al
1993).

Donc, il est conseillé d’effectué 1’analyse dans les deux premieres heures apres la
collecte, en raison du MVP (volume plaquettaire moyen) qui peut étre modifié si les
¢échantillons de sang EDTA sont réfrigéré. D’un autre coté le stockage prolongé d’un
échantillon peut entrainer une pseudothrombocytose et donc une mauvaise lecture par les

automates d’hématologie (Clark P et al 2002).
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CONCLUSION

L’hémostase est une fonction physiologique complexe constamment sollicitée, méme
en dehors de tout contexte pathologique, et dont 1’équilibre peut étre perturbé par une grande
variété d’affections, pour la plupart inflammatoires, traumatiques ou septiques.

De plus, tout déficit fonctionnel d’une étape de 1’hémostase est susceptible d’entrainer
secondairement un épuisement de tous ses autres agents cellulaires et biochimiques par
activation excessive et surconsommation.

Les maladies primaires de la fonction hémostatique sont beaucoup plus rares dans
I’espéce équine, et, de ce fait, moins connues et moins recherchées.

Certaines affections héréditaires requiérent cependant 1’attention, ne serait-ce que pour leur
prophylaxie génétique.

Enfin, des déficits méme discrets de I’hémostase primaire sont parfois les signes les
plus précoces d’un syndrome paranéoplasique ou d’un processus infectieux chronique qui
peut avoir une importance médicale et sanitaire non négligeable.

L’exploration d’un trouble de I’hémostase suspecté cliniquement implique a la fois
d’en confirmer I’existence, de déterminer les fonctions déficientes et, si possible, d’identifier

la maladie en cause.

Pour 1’état physiologique nous avons remarqué une augmentation des plaquettes chez

les femelles vides par apport les femelles gestantes.

Selon le sexe les valeurs du temps de prothrombine et du céphaline kaolin étaient

augmentées chez les femelles par apport aux males.
Concernant la race aucune différence n’a été constatée.

L’une des principales difficultés dans 1’établissement de ce diagnostic réside dans le
fait que, la plupart du temps, la perturbation d’une des étapes de 1’hémostase entraine
progressivement un épuisement des autres agents par surconsommation, ce qui rend délicate

I’identification de déficience d’origine.
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Résumé

L’hémostase est une fonction physiologique complexe faisant intervenir de
multiples agents cellulaires et biochimiques, et qui repose en permanence sur un équilibre
fragile entre agrégation plaquettaire, coagulation et fibrinolyse. Il est donc important de
connaitre les tests complémentaires permettant une exploration judicieuse de 1’hémostase tell
que le nombre de plaquette, le temps de prothrombine et le temps de céphaline active.

Notre étude a été effectuée au niveau du haras national CHEOUCHAOUA de
TIARET sur un échantillon de chevaux pur-sang Arabe et Barbe constitué de femelle
gestantes, de femelles vides et de males.

Au cours de cette étude, 16 prélévements de sang par des seringues de 20 cc ont été
effectués au niveau de la veine jugulaire dans des tubes EDTA (10 cc) et des tubes citraté (10
cc) en vue des analyses hématologiques.

Concernant les plaguettes nous avons trouvé une augmentation chez les femelles vides
par rapport aux femelles gestantes. Les males ont présentés des valeurs normales.

Le temps de prothrombine est augmenté chez les femelles vides et gestantes sauf
pour un seul cas ou la valeur est dans les normes .pour les males les valeurs obtenues sont
comprises dans I’intervalle des normes.

Le temps de céphaline kaolin n’a pas pu étre déterminé pour tous les sujets étudiés.

Il est augmenté chez les femelles vides et gestantes sauf pour un seul cas ou il est
fortement diminué, chez les males une valeur est normal, une autre est élevé.

Concernant la race aucune différence n’a été constatée.

Pour I’état physiologique nous avons remarqué une augmentation des plaquettes chez
les femelles vides par apport les femelles gestantes.

Selon le sexe les valeurs du temps de prothrombine et du TCK étaient augmentées
chez les femelles par apport aux males.

Des déficits méme discrets de 1’hémostase primaire sont parfois les signes les plus
précoces d’un syndrome paranéoplasique ou d’un processus infectieux chronique qui peut
avoir une importance médicale et sanitaire non negligeable.

L’exploration d’un trouble de ’hémostase suspecté cliniquement implique a la fois
d’en confirmer I’existence, de déterminer les fonctions déficientes et, si possible, d’identifier
la maladie en cause.



summary

Hemostasisis a complex physiological function involving multiple cellular and
biochemical agents, and permanently rests on a fragile balance between platelet aggregation,
coagulation and fibrinolysis. It is therefore important to know the additional tests allowing a
judicious exploration of hemostasis such as the number of platelets, the prothrombin time and
the active partial thromboplastin time.

Our study was carried out at the national stud CHEOUCHAOUA of TIARET on a
sample of thoroughbred Arabian and Beard horses made up of pregnant females, empty
females and males.

During this study, 16 blood samples were taken from 20 cc syringes from the jugular
vein in EDTA tubes and citrated tubes for haematological analyzes.

Regarding platelets we found an in crease in empty females compared to pregnant
females. The males presented normal values.

The prothrombin time is increased in empty and pregnant females except for one case
where the value iswithin the standards. For males the values obtained are with in the range of
standards.

The kaolin partial thromboplastin time could not be determined for all subjects
studied.

It is increased in empty and pregnant females except for one case where it is greatly
reduced, in males one value is normal, another is high.

Regarding the race no difference was noted.

For the physiological state we noticed an increase in platelets in empty females by the
contribution of pregnant females.

Depending on the sex, the prothrombin time and TCK values were increased in
females by supply to the males.

Even discrete deficits in primary hemostasis are sometimes the earliest signs of a
paraneoplastic syndrome or a chronic infectious process which can have significant medical
and health significance.

Exploring a clinically suspected hemostasis disorder in volves both confirming its
existence, determining which functions are deficient and, if possible, identifying the disease

in question.
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