
Face à des signes cliniques
de trouble de l’hémostase,

il convient d’abord d’identi-
fier les déficits fonctionnels
présents avant d’en recher-
cher l’étiologie et d’instaurer
des mesures thérapeutiques.
Les mécanismes de la fonction hémo-
statique et les causes de ses perturba-
tions ont été décrits dans un premier
article(1). 
Dans cette seconde partie, les moyens
du diagnostic fonctionnel et étiolo-
gique et les principes de traitement des
troubles de l’hémostase chez les équi-
dés vont être abordés.

Approche
diagnostique

Des circonstances très variées peuvent
conduire à suspecter une perturbation
de l’hémostase chez un cheval :
- des saignements spontanés, même
modérés, sans cause identifiable (épis-
taxis, hématurie, méléna, hyphéma,
hémarthrose) ;
- la formation d’hématomes sous-cuta-
nés lors de traumatismes mineurs ou de
ponctions veineuses correctement réa-
lisées ;
- des saignements capillaires de durée
inhabituelle sur une plaie simple,
exempte de lésion vasculaire étendue
ou après un traumatisme bénin sur une
muqueuse (photo 1) ;
- la formation de thromboses vascu-
laires sans phlébite associée ;
C’est souvent la répétition de ces inci-
dents, a priori banals, qui peut laisser
suspecter un déficit de la fonction
hémostatique.

La présence de pétéchies sur les
muqueuses est généralement révéla-
trice d’un trouble de l’hémostase
primaire ou d’une vasculite. Ces micro-
hémorragies sous-conjonctivales résul-
tent d’une fragilisation de l’intégrité
vasculaire et/ou d’une d’incapacité de
l’organisme à colmater les fuites capil-
laires qui surviennent en permanence
de façon physiologique. Une thrombo-
cytopénie peut être en cause lorsqu’elle
est assez sévère (numération plaquet-
taire inférieure à 30 × 109/l) [22, 26].
Les zones privilégiées d’observation
des pétéchies sont les muqueuses
nasales et oculaires, et, secondaire-
ment, les muqueuses buccales et géni-
tales.
Les  autres  s ignes évocateurs  de
troubles de l’hémostase sont la pré-
sence d’hématomes sous-cutanés éten-
dus, d’hémarthroses, d’un saignement
anormalement prolongé sur une plaie

chirurgicale ou à la suite d’une ponction
veineuse (photo 2). Cependant, ces
symptômes ne sont pas spécifiques.
Seuls les tests fonctionnels permettent
d’identifier précisément laquelle des
deux étapes de l’hémostase est défi-
ciente, si ce n’est les deux.
L’apparition de thromboses vasculaires
multiples et/ou étendues chez un cheval
atteint d’une affection digestive ou sep-
tique majeure est fortement évocatrice
d’une coagulation intravasculaire dissé-
minée (CIVD). Celle-ci peut également
être suspectée lors d’apparition de
signes de fourbure, de coliques (isché-
mie digestive) ou d’azotémie aiguë
(thrombose rénale).
Dans ces situations, les examens com-
plémentaires à mettre en œuvre ont
deux objectifs successifs : en l’occur-
rence, confirmer la présence d’un
trouble de l’hémostase et rechercher sa
ou ses causes.

P r a t i q u e  V é t é r i n a i r e  É q u i n e  2 0 1 3 -  V o l .  4 5 / n ° 1 7 8 55

A r t i c l e  d e  s y n t h è s e

par Valérie Deniau
et Anne Couroucé-Malblanc

A r t i c l e  a c c e p t é  l e  3 0  m a i  2 0 1 3

>Éléments à retenir
> Le temps de saignement est le seul test
fonctionnel de l’hémostase primaire
accessible en pratique, mais sa réalisation
et son interprétation restent délicates.

> Le temps de Quick explore les voies
extrinsèque et commune de la coagula-
tion. Son augmentation est l’anomalie de
l’hémostase dont la survenue est la plus
précoce lors d’insuffisance hépatique, de
déficience en vitamine K ou de traite-
ment à l’héparine.

> La chute du taux plasmatique d’anti-
thrombine III et l’augmentation des pro-
duits de dégradation de la fibrine sont les
marqueurs précoces de la coagulation
intravasculaire disséminée.

> Les affections héréditaires de l’hémostase
sont rares chez le cheval.Elles peuvent être
suspectées lors d’augmentation du seul
temps de céphaline activée, ou d’allonge-
ment du temps de saignement sans ano-
malie de la numération plaquettaire
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Tests fonctionnels

Temps de saignement

Le temps de saignement évalue l’hémo-
stase primaire. Il consiste à mesurer le

délai de formation du clou plaquettaire,
matérialisé par l’arrêt de l’écoulement
du sang capillaire à travers une petite
entaille cutanée (tableaux 1 et 2). Il
peut être réalisé sur la muqueuse
labiale, la peau de l’encolure ou sur
celle de la partie proximale du canon,
préalablement tondue et désinfectée
[19, 26]. Une entaille est pratiquée avec
une aiguille fine de 19 G ou de 21 G, ou
avec un instrument SimPlate® pour faire
perler une goutte de sang [19, 23].
Celle-ci est délicatement recueillie sur
un papier absorbant, sans toucher la
peau ou la muqueuse, pour ne pas abî-
mer le clou plaquettaire en formation.
L’opération est réitérée jusqu’à l’arrêt
de la formation des gouttes de sang.
La durée normale du temps de saigne-
ment chez un cheval adulte est de
l’ordre de 4 à 7 minutes. La même pro-
cédure effectuée chez un cheval témoin
peut aider à interpréter le résultat. Le
temps de saignement est prolongé en
général au-delà de 10 minutes lors de
thrombocytopénie (taux plaquettaire
inférieur à 40 × 109/l) [1, 22, 26]. Dans
les cas décrits de thrombasthénie, il est
très nettement allongé (supérieur à
60 minutes) [9, 16].
En pratique, ce test est délicat à inter-
préter et assez peu mis en œuvre. Le
vétérinaire demande souvent directe-
ment une numération plaquettaire.
Cependant, le temps de saignement
constitue le seul examen fonctionnel de
l’hémostase primaire réalisable en pre-
mière intention et reste indiqué pour
toute exploration approfondie de l’hé-
mostase, avec ou sans anomalie de la
numération thrombocytaire. Des tests
de laboratoire évaluent les paramètres
fonctionnels plaquettaires (agrégation,
activation) sur des échantillons san-
guins. Cependant, ils sont encore peu
disponibles pour les vétérinaires.

Temps de coagulation
Les temps de coagulation évaluent de
façon spécifique chaque voie de la cas-
cade de coagulation. La fiabilité de leur
mesure est dépendante des conditions
de prélèvement et de traitement de
l’échantillon, par exemple un tube
citraté, centrifugé dans la demi-heure
et analysé dans les 4 heures suivantes,
ou congelé et envoyé par transport
rapide sous couvert du froid [19]. Le pré-
lèvement veineux ne doit pas contenir

de particules tissulaires susceptibles
d’activer la coagulation. Il convient que
la ponction veineuse soit franche. Idéa-
lement, deux tubes Vacutainer® sont
remplis successivement, mais seul le
second est utilisé [19]. Certains labora-
toires demandent également de cou-
pler le prélèvement avec celui d’un
cheval témoin prélevé et préparé dans
les mêmes conditions. Un allongement
du temps de coagulation du cheval de
plus de 25 % par rapport au témoin est
alors considéré comme significatif.

Temps de Quick
Le temps de Quick (temps de prothrom-
bine) explore les voies extrinsèque et
commune de la coagulation, c’est-à-dire
les facteurs II, V, VII, X, le facteur tissu-
laire et le fibrinogène. Il consiste à
mesurer le temps de coagulation à 37 °C
d’un plasma citraté recalcifié en pré-
sence de thromboplastine tissulaire, qui
déclenche l’activation du facteur VII. Un
temps de Quick anormalement long, au-
delà de 15 secondes en moyenne, est la
première anomalie de l’hémostase
observée lors d’intoxication aux anti-
coagulants coumariniques, de défi-
cience en vitamine K, d’insuffisance
hépatique ou de traitement à l’héparine
[15, 19, 22, 23].

Temps de céphaline activée
Le temps de céphaline activée (TCA,
activated partial thromboplastine time)
évalue l’intégrité de la voie intrinsèque
de la coagulation, à savoir les facteurs
II, VIII, IX, X, XI, XII et le fibrinogène. Il
e s t  a n o r m a l  a u - d e l à  d ’ e n v i r o n
64 secondes [19]. L’allongement du TCA
survient plus tardivement que celui du
temps de Quick dans la plupart des
déficiences acquises de la coagulation,
en raison de la demi-vie plus longue
des facteurs testés. 
Un TCA anormalement long avec un
temps de Quick normal évoque une
déficience spécifique des facteurs VIII,
IX ou de la kallicréine. Une affection
héréditaire est alors à suspecter
[19, 23].

Temps de thrombine
Le temps de thrombine qui évalue la der-
nière phase de la voie commune de la
coagulation, c’est-à-dire la transforma-
tion du fibrinogène en fibrine, est moins
souvent utilisé. Il est augmenté lors
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Photo 2.
Les hématomes, les suffusions sous-cutanées
et les hémarthroses sont des signes évocateurs
de troubles de l’hémostase.
Cliché : Clinique de Grosbois.

Photo 1.
Un saignement inhabituellement prolongé
après un traumatisme bénin de la muqueuse
nasale peut être l’un des premiers signes de
troubles de l’hémostase.
Cliché : Clinique de Grosbois.
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d’hypofibrinogénémie, d’administration
d’héparine ou de produits de dégrada-
tion de la fibrine (PDF) abondants qui
inhibent l’action de la thrombine,
comme c’est le cas lors de CIVD [26].

Dosages des principaux agents
de l’hémostase
Lorsque les tests fonctionnels révèlent
une anomalie de l’une ou de plusieurs

des étapes de l’hémostase, il est pos-
sible d’en rechercher la nature par des
dosages des principaux composants
sanguins impliqués dans cette fonc-
tion.

Numération plaquettaire
La numération plaquettaire est réalisée
sur tube EDTA avec les mêmes précau-
tions de prélèvement que pour les
temps de coagulation. Le comptage

doit être réalisé le plus rapidement pos-
sible sur un sang conservé à tempéra-
ture ambiante. 
La formation d’agrégats plaquettaires
fausse fréquemment la numération pla-
quettaire par les compteurs automa-
tiques. La réitération de la mesure sur
un prélèvement en tube citraté et/ou
une lecture sur lame sont indispen-
sables pour confirmer une thrombocy-
topénie.
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Fonction
explorée Prélèvement Valeurs

normales Réalisation

Test fonctionnels

Temps de saignement Hémostase primaire ‹ 7 min Vétérinaire (attention à la technique)

Temps de formation
du caillot 

Hémostase II Tube sec ‹ 15 min Vétérinaire (valeurs aléatoires)

Temps de Quick
(temps de prothrombine) 

Hémostase II
(voie extrinsèque)

Plasma citraté(1) ‹ 15 s

• Laboratoire non spécialisé
• Parfois, tube témoin nécessaireTemps de céphaline activée

(temps de thromboplastine
partielle activée)

Hémostase II
(voie intrinsèque)

Plasma citraté(1) ‹ 90 s

Dosages complémentaires

Numération plaquettaire Hémostase I EDTA/citrate
100 à 

300 109/l
Possible sur automate, mais parfois valeurs
basses par artefact 

Antithrombine III Hémostase II Plasma citraté(1) 26 à 75 %

Laboratoire spécialisé en biochimie vétérinaire
Produits de dégradation de
la fibrine 

Fibrinolyse Plasma citraté(1) 0 à 
16 μg/ml

Facteur anti-hémophilique B Hémostase II Plasma citraté(1)

(1) Sang prélevé sur citrate, centrifugé, et plasma recueilli sur tube sec et congelé avant envoi.

Tableau 1 : Principaux tests diagnostiques de la fonction hémostatique

Paramètres 
biochimiques

Coagulation
intra-

vasculaire
disséminée

Thrombo-
cytopénie

à médiation
immune

Intoxication
aux rodenticides
et insuffisance

hépatique

Hémo-
philie A

Maladie 
de von 

Willebrand

Thromb-
asthénie

Thrombocytes N puis ↓ ↓ N
N N N

Temps de Quick N puis ↑ N ↑

Temps de céphaline activée N puis ↑ N N puis ↑ ↑ N ou ↑ N

Temps de saignement N puis ↑ ↑ si sévère N N ↑ ↑

PDF ↑
N N N N N

Antithrombine III ↓

N : normal ; ↑ : augmentation ; ↓ : diminution ; PDF : produits de dégradation de la fibrine.

Tableau 2 : Anomalies retrouvées dans les principales affections perturbant l’hémostase
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Une thrombocytopénie modérée (de
40 × 109/l à 90 × 109/l) n’a pas toujours
de répercussion fonctionnelle sur l’hé-
mostase primaire et est parfois obser-
vée en l’absence de signes cliniques ou
d’allongement du temps de saignement
[1, 22, 26].
Un temps de saignement prolongé qui
s’accompagne d’une numération pla-
quettaire normale s’explique soit par
une erreur technique, soit, plus rare-
ment, par une affection altérant les capa-
cités d’agrégation ou d’activation
plaquettaire, comme la thrombasthénie
de Glanzmann ou la maladie de von
Willebrand [2, 14, 16]. Cette dernière
peut être confirmée par le dosage spéci-
fique du facteur de von Willebrand [26].

Dosage du fibrinogène plasmatique
La mesure du fibrinogène plasmatique
fait également partie du bilan classique
de l’hémostase. 
L’intervalle de référence dépend de la
technique utilisée.
Le fibrinogène plasmatique est bas lors
de syndrome fibrinolytique dominant
comme en phase évoluée de CIVD. La
synthèse hépatique du fibrinogène est
aussi stimulée par tout processus
inflammatoire chronique, qu’il soit
d’origine septique, néoplasique ou
immunitaire.
La fibrinogénémie est donc la résul-
tante de très nombreux mécanismes, ce
qui rend son interprétation assez déli-
cate dans le cadre de l’exploration de
l’hémostase stricto sensu.

Produits de dégradation
de la fibrine
La concentration plasmatique des PDF
s’élève en situation de fibrinolyse anor-
malement intense. Une concentration
de 20 à 40 μg/ml n’est pas pathogno-
monique, et peut être observée lors de
thrombose vasculaire, d’une insuffi-
sance hépatique avec une réduction de
l’activité phagocytaire ou de fibrinolyse
primaire, tandis qu’une concentration
supérieure à 40 μg/ml est fortement
évocatrice de CIVD [19]. La concentra-
tion sanguine en PDF englobe les pro-
duits de dégradation de la fibrine par la
plasmine et ceux du fibrinogène par la
thrombine. Les D-dimères sont des rési-
dus plus spécifiques de la lyse de la
fibrine. Des tests semi-quantitatifs et
quantitatifs des D-dimères ont été vali-
dés, mais ne sont pas encore utilisables
en routine en médecine équine.

Activité de l’antithrombine III
L’activité sanguine de l’antithrombine
III est un paramètre très intéressant à
suivre, surtout dans les situations pré-
disposantes à l’apparition d’une CIVD.
La baisse marquée de l’antithrombine
III en dessous de 80 % de sa valeur nor-
male est un signal précoce d’évolution
vers un état d’hypercoagulabilité, à un
stade où l’administration d’héparine
seule ne va plus être suffisante pour
prévenir les thromboses sans apport
simultané de facteurs plasmatiques
(encadré) [3, 4, 21].
Le dosage de l’antithrombine III et des
PDF est réalisé par des laboratoires
d’analyses vétérinaires spécialisés, sur
plasma citraté séparé après centrifuga-
tion et envoyé congelé par transport
rapide.
Comme il n’est pas réalisable au chevet
du cheval, le suivi de ces paramètres
est difficilement envisageable au quoti-
dien lors de soins intensifs. Cependant,
il peut être utile chez des chevaux
atteints d’une affection septique subai-
guë ou chronique, et susceptibles de
développer progressivement un état
d’hypercoagulabilité subclinique.

Autres facteurs de l’hémostase
Le dosage spécifique de certains fac-
teurs de la voie intrinsèque de la coagu-
lation est indiqué lorsqu’une déficience
congénitale de l’hémostase est suspec-
tée chez un animal qui présente un

temps de céphaline activée très élevé et
un temps de Quick normal. L’activité du
facteur VIII peut être réduite de l’ordre
de 10 à 30 % de la valeur normale chez
les jeunes mâles atteints d’une hémo-
philie A (gêne récessif lié au chromo-
some X)  [26] .  Une  déf ic ience  en
prékallicréine peut également être en
cause [10].
Une étude récente a mis en évidence
des valeurs différentes des paramètres
de l’hémostase chez les ânes qui
présentent en moyenne des temps de
coagulation plus courts et des concen-
trations plus élevées de PDF et de D-
dimères que les chevaux [20].

Recherches étiologiques

Affections médullaires

Une thrombopénie persistante, sans
historique de perte sanguine massive,
justifie la réalisation d’une aspiration de
moelle osseuse pour évaluer la popula-
tion mégacaryocytaire (photo 3). Une
destruction immunitaire des précur-
seurs plaquettaires, une maladie apla-
sique ou myéloproliférative, ou encore
une néoplasie médullaire peuvent ainsi
être mises en évidence [24, 27]. Les
conditions de prélèvement (aspiration
sur seringue citratée, écoulement sur
lame et étalement immédiat des gra-
nules médullaires) sont essentielles
pour garantir la représentativité de
l’échantillon. La dilution sanguine et la
fragilité des cellules hématopoïétiques
ne permettent pas une conservation en
nature, même sur anticoagulant. L’ana-
lyse cytologique de moelle osseuse
reste d’interprétation assez délicate
chez le cheval, et il convient de se
mettre en relation au préalable avec le
laboratoire de destination pour vérifier
les modalités d’envoi et sa compétence
en ce domaine.

Purpura hémorragique
Un purpura hémorragique est diagnos-
tiqué cliniquement devant un tableau
clinique d’œdèmes étendus et de
pétéchies, et confirmé par la mise en
évidence d’une vasculite sur des biop-
sies cutanées (photo 4). Dans les cas
de purpura consécutifs à une infection à
Streptococcus equi, le titre sérologique
est très élevé et généralement de bonne
valeur diagnostique. Plus rarement, une
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Photo 3.
Un prélèvement de moelle osseuse au
sternum permet d’évaluer la population
mégacaryocytaire lors de thrombopénie
persistante.
Cliché : Clinique de Grosbois.

_ _ q / / g



A r t i c l e  d e  s y n t h è s e

infection virale (influenza ou artérite
virale) est en cause.

Autres thrombocytopénies
à médiation immunitaire
Les autres thrombocytopénies à média-
tion immunitaire sont souvent diagnos-
t iquées par exclusion et  par  une
réponse au traitement immunosup-
presseur. Le statut sérologique du che-
val vis-à-vis de l’anémie infectieuse, de
l’ehrlichiose, de l’artérite virale, de la
babésiose et de la theilériose est à véri-

fier. En cas d’affection aiguë avec un
syndrome fébrile dans les 10 jours pré-
cédents, des analyses par PCR (poly-
merase chain reaction) sur sang total
(ehrlichiose, babésiose ou theilériose)
ou écouvillon nasal (artérite virale)
peuvent être plus sensibles que les
sérologies. 
Un diagnostic spécifique de thrombocy-
topénie à médiation immunitaire peut
être établi par la mise en évidence des
anticorps fixés à la surface des pla-
quettes en technique de cytométrie de

flux, mais ce test n’est pas disponible
en pratique courante [20].
Étant donné le possible lien entre une
thrombocytopénie à médiation immuni-
taire et le développement d’une affection
tumorale, principalement un lymphosar-
come, une exploration plus extensive de
l’abdomen et du thorax peut être envisa-
gée, surtout si le cheval présente aussi
des signes évocateurs de syndrome
paranéoplasique, tels qu’un amaigrisse-
ment inexpliqué, une fièvre récurrente
même modérée, une hypercalcémie.
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L’héparine est un polysaccharide de for-
mule et de poids moléculaire variables,
synthétisé par les mastocytes hépatiques,
pulmonaires et intestinaux [6, 21].
Sa partie active, constante, se lie à l’anti-
thrombine III et induit une modification
morphologique de l’enzyme qui accroît sa
rapidité d’action d’environ 2 000 fois.
Cependant, seules les molécules d’héparine
les plus complexes (héparine non fragmen-
tée) peuvent se lier à la fois à l’antithrom-
bine III et à la thrombine, et catalyser
l’inhibition de cette dernière [6, 21]. Les
molécules plus simples (héparine de faible
poids moléculaire) n’amplifient que
l’inhibition du facteur Xa par l’antithrom-
bine III [21].
L’héparine induit d’autres effets spécifiques
sur l’hémostase, comme la libération d’an-
tagonistes tissulaires du facteur VII, l’aug-
mentation de l’activité du l’activateur du
plasminogène tissulaire (tissue plasminogen
activator), un agent profibrinolyse, et l’inhi-
bition de l’agrégation plaquettaire par
interférence avec certains activateurs tel le
thromboxane [6, 21].
Elle a aussi démontré un effet limitant sur
les perturbations qui suivent la correction
chirurgicale d’une lésion intestinale étran-
glée. L’héparine augmente la perfusion
intestinale, limite l’hypotension systé-
mique, réduit les concentrations sanguines
de thromboxane et accélère l’élimination
des endotoxines [21].
Enfin, l’héparine induit la libération de
lipoprotéine lipase par les cellules endothé-
liales, les adipocytes et les hépatocytes,
favorisant l’hydrolyse des triglycérides cir-
culants et la transformation des lipopro-
téines de haut poids moléculaire en
lipoprotéines de densité intermédiaire cap-
turées par le foie [6, 21].

> Indications thérapeutiques

Par ses propriétés, l’administration d’hépa-
rine est intéressante dans de nombreuses
situations où une inhibition ou une régu-
lation de l’hémostase secondaire est sou-
haitable :
- lors d’affection pouvant se compliquer
d’endotoxémie et de CIVD : affections
gastro-intestinales évoluées, métrite, pleu-
ropneumonie ;
- en phase postopératoire de chirurgie
digestive, pour limiter les risques d’adhé-
rences intestinales ;
- lors de fourbure ;
- lors de thrombophlébite.
Son utilisation dans le traitement de l’hy-
perlipémie fait débat. En effet, l’héparine
permet d’hydrolyser les triglycérides circu-
lants et de “clarifier” le plasma, mais elle
n’augmente pas directement la capture
cellulaire des acides gras. Celle-ci est sous
l’influence de l’insuline. Or la plupart
des individus en hyperlipémie se trouvent
aussi dans une situation d’insulinorésis-
tance. L’administration d’héparine dans ce
cas serait non seulement peu efficace, mais
susceptible de majorer les troubles de coa-
gulation initiés par une insuffisance hépa-
tique associée [21].
Le choix d’un traitement à l’héparine lors
d’hyperlipémie reste donc à déterminer en
fonction des circonstances : insuffisance
hépatique installée, endotoxémie, insulino-
thérapie associée.

> Principes d’utilisation

L’héparine est faiblement résorbée par la
voie orale et son administration intramus-
culaire entraîne des réactions locales dou-
loureuses [21]. L’injection sous-cutanée est
plus appropriée. En effet, si elle peut aussi
provoquer une réaction locale, celle-ci est
beaucoup plus bénigne [5, 11].

L’héparine se fixe largement aux protéines
circulantes, dont le taux affecte sa disponi-
bilité. Elle ne traverse pas la barrière pla-
centaire et n’est pas sécrétée par voie
mammaire [21].
La saturation des mécanismes d’élimina-
tion physiologique de l’héparine conduit à
une accumulation : après 72 heures, la
durée d’élimination est multipliée par 4
[21]. Une réduction progressive des doses
est donc nécessaire.
Le principal effet secondaire observé lors
de traitement à l’héparine est une anémie
normocytaire normochrome parfois assez
marquée, mais le plus souvent bien tolérée
cliniquement,et dont les mécanismes d’ap-
parition ne sont pas encore complètement
connus. Une agglutination in vivo des glo-
bules rouges a été objectivée chez les che-
vaux traités à l’héparine. Elle favoriserait
une séquestration des hématies dans la
microcirculation et la rate [5, 11]. Cette
agglutination réversible pourrait expliquer
la rapidité de résolution de l’anémie
après l’arrêt du traitement à l’héparine
(96 heures), comparée au délai nécessaire
pour une correction par augmentation de
l’érythropoïèse [5, 11]. Mais la séquestra-
tion splénique n’expliquerait que partiel-
lement la réduction des globules rouges
circulants et une augmentation de la pha-
gocytose des hématies par le système réti-
culo-endothélial serait également en
cause [5].
Les héparines de faible poids moléculaire
ont montré une efficacité équivalente et
des effets secondaires nettement plus
réduits que l’héparine non fragmentée
[6, 21]. Cependant, leur coût limite forte-
ment leur utilisation dans l’espèce équine.
Dans tous les cas, l’augmentation des temps
de coagulation et la baisse de l’hématocrite
restent à surveiller pendant tout traitement
prolongé.

Encadré : L’héparine : propriétés, intérêts et limites
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Déficience en vitamine K

Lors de troubles de la coagulation en
relation avec une déficience en vita-
mine K, qu’elle soit toxique ou consécu-
tive à une affection hépatique, les
facteurs II, VII, IX et X synthétisés par le
foie sont inactifs et leurs réserves plas-
matiques s’épuisent. Le facteur VII pré-
sentant la demi-vie plasmatique la plus
brève, la voie extrinsèque de la coagu-
lation est affectée en premier lieu et
l’élévation du temps de Quick est l’alté-
ration de l’hémostase qui survient le
plus précocement. Lorsque le déficit en
vitamine K est consécutif à une choles-
tase, une élévation nette des acides
biliaires sériques (› 20 μmol/l) est
généralement observée.

Moyens
thérapeutiques

Apport de plaquettes
Lors de thrombocytopénie aiguë ou
chronique, hormis le traitement étiolo-
gique spécifique, un apport de pla-
q u e t t e s  r e p r é s e n t e  u n  s o u t i e n

physiologique transitoire quand la
numération thrombocytaire a tellement
diminué que des saignements sponta-
nés sont à craindre (‹ 20 × 109/l) ou que
l’augmentation du temps de saigne-
ment favorise la formation d’héma-
tomes (‹ 40 × 109/l) [1]. La transfusion
de sang frais est le moyen le plus
simple de suppléer la réserve thrombo-
cytaire, sous réserve d’être réalisée
dans les 24 heures après la collecte,
sans réfrigération [1, 19].
La fabrication d’un plasma enrichi en
plaquettes, collecté par centrifugation
du sang 5 minutes à 1 500 G, permet
d’apporter une quantité plus importante
de thrombocytes en un temps donné et
avec des risques réduits [1, 22]. Cepen-
dant, cette technique est rarement dis-
ponible en routine pour les cliniques
vétérinaires.

Affections
à médiation immunitaire
Lorsqu’une thrombocytopénie d’origine
immunitaire est suspectée, souvent par
exclusion d’autres causes, une pre-
mière mesure consiste à suspendre
toute éventuelle médication en cours
ou à la remplacer par un autre principe
actif, quand cela est possible.
Tant qu’une diathèse hémorragique
n’est pas à craindre (numération pla-
quettaire supérieure à 40 × 109/l, temps
de saignement peu ou pas prolongé,
temps de coagulation normaux), il est
possible de temporiser pour évaluer le
résultat de cette éviction médicamen-
teuse, dans un délai d’environ 14 jours
[22]. En revanche, lorsque des saigne-
ments sont répétés, en raison du risque
de survenue d’une hémorragie incoer-
cible, une corticothérapie de première
intention est recommandée, même si la
cause exacte de la destruction plaquet-
taire n’est pas établie [1, 22]. La dexa-
méthasone est le principe actif le plus
souvent utilisé. Une dose initiale de 0,1
à 0,2 mg/kg est recommandée pendant
le temps nécessaire pour rétablir une
numération plaquettaire supérieure à
100 × 109/l. Ensuite, la dose quoti-
dienne peut être réduite de 0,01 mg/kg
chaque jour jusqu’à 0,04 mg/kg, puis
une administration à jours alternés est
instaurée, en surveillant l’absence de
rechute [1, 22, 26]. La prednisolone par
voie orale (1 mg/kg une ou deux fois par

jour) peut être utilisée en relais de la
dexaméthasone ou dans les cas réfrac-
taires [1, 22, 23]. L’usage des anti-
inflammatoires stéroïdiens à des doses
immunosuppress ives  et  sur  une
période prolongée est risqué et discu-
table chez les animaux prédisposés à la
fourbure (poneys, chevaux lourds,
ânes), chez les individus âgés ou en
mauvais état général.
En cas d’hyperthermie ou de thrombo-
cytopénie récurrente à chaque réduc-
tion des doses, une maladie infectieuse
chronique ou tumorale doit être recher-
chée.
L’utilisation d’azathioprine a été décrite
comme une solution alternative efficace
à la corticothérapie dans quelques cas
de thrombocytopénie à médiation
immune [12, 13]. Malgré sa biodisponibi-
lité limitée par voie orale, cet immuno-
suppresseur semble appor ter  un
bénéfice dans les cas réfractaires aux
fortes doses de corticoïdes ou lorsque le
risque d’effets secondaires de ces der-
niers apparaît trop important. La posolo-
gie décrite est de 3 mg/kg/j per os
pendant environ 12 jours après la norma-
lisation de la numération plaquettaire.
Ensuite, le rythme d’administration
diminue progressivement : tous les deux
jours, puis tous les trois jours sur des
périodes respectives de 15 jours [12].
L’administration de vincristine (0,01 à
0,25 mg/kg/j par voie intraveineuse),
une molécule cytotoxique utilisée,
entre autres, dans les maladies myélo-
prolifératives,  a été décrite dans
quelques cas de thrombocytopénie à
médiation immune, en solution alterna-
tive ou en adjonction à la corticothéra-
pie [1, 8]. Chez l’homme et les petits
animaux, la splénectomie est envisagée
lors de thrombocytopénie idiopathique
réfractaire aux traitements médicamen-
teux [1, 22, 26]. Les bénéfices de cette
intervention restent mal connus chez le
cheval.
Il n’existe pas actuellement de médica-
tion susceptible de corriger une throm-
basthénie. L’étamsylate (Hemoced®,
Dicynone®) est un principe actif large-
ment utilisé en médecines humaine et
vétérinaire pour limiter les pertes san-
guines survenant lors d’irritation
muqueuse (lithiases urinaires, métror-
ragies, colites hémorragiques) ou en
préparation d’un acte chirurgical. Son
mode d’action repose sur la stimulation
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Photo 4.
Les œdèmes, les exsudats et la vasculite
cutanée sont caractéristiques de purpura
hémorragique. Cliché : Clinique de Grosbois.
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de l’agrégation plaquettaire, mais son
efficacité est reconnue seulement lors
d’intégrité fonctionnelle de l’hémostase
primaire, qu’il ne fait qu’accélérer, sans
pouvoir en corriger les déficiences.

Coagulation intravasculaire
disséminée
Pour être un temps soit peu efficace, la
lutte contre la CIVD dans les situations
à risque doit s’envisager surtout en
termes de prévention ou de traitement
précoce, c’est-à-dire au stade subcli-
nique, avant l’apparition de throm-
boses vasculaires.
L’un des marqueurs les plus précoces
de CIVD débutante est la baisse de l’ac-
tivité antithrombine III circulante, mais
le dosage de cette dernière n’est géné-
ralement pas accessible en urgence.
Le suivi de la numération plaquettaire
est plus facile à réaliser. Cependant, il
convient de tenir compte de possibles
artefacts et de ne pas hésiter à réitérer
les dosages ou à effectuer une lecture
sur lame pour contrôler l’absence
d’agrégats.
Bien que controversée, l’administration
d’héparine peut être justifiée en termes
de prévention, en raison de ses proprié-
tés anticoagulantes variées. Cependant,
ces dernières dépendent étroitement de
la présence d’une activité anti-throm-
bine III circulante, et l’utilisation d’hépa-
rine sur le long terme reste limitée par
l’apparition potentielle d’effets secon-
daires [5, 11, 21].
La transfusion de plasma frais récolté
par sédimentation apporte des facteurs
de coagulation, de l’antithrombine III,
des facteurs antiendotoxémiques et
des protéines oncotiques (photo 5).
Malgré son coût relatif et les contraintes
de temps associées à la collecte et à la
préparation du plasma, cette complé-
mentation représente sans doute l’acte
thérapeutique le plus déterminant dans
le traitement de l’endotoxémie et de ses
conséquences hémostatiques, à condi-
tion d’être décidée précocement. Les
indications les plus fréquentes de l’em-
ploi de plasma sont les entérotoxémies
et les suites opératoires de torsion de
côlon.
En phase d’hypercoagulabilité, la
moindre effraction d’une paroi vascu-
laire et la formation d’un clou plaquet-
taire sur l’endothélium peuvent se

solder par une thrombose massive. Il
est possible de réduire en partie ce
risque en proscrivant les ponctions de
gros tronc veineux (préférer les prises
de sang sur le sinus veineux facial) et
en administrant de l’aspirine qui inhibe
l’agrégation plaquettaire et limite les
risques de complications thrombo-
tiques d’un cathétérisme prolongé.
La fixation de l’aspirine sur les pla-
quettes étant irréversible, son rythme
d’administration est lié à la durée
moyenne de renouvellement de throm-
bocytes circulants, soit une dose (10 à
20 mg/kg per os) toutes les 24 à
48 heures [26].
Lors de CIVD à un stade avancé, avec
hypocoagulabilité et apparition d’une
diathèse hémorragique, le pronostic
vital est le plus souvent défavorable. La
poursuite des soins intensifs à ce stade
apparaît discutable.

Déficience en facteurs
vitamine K-dépendants
Étant donné la latence nécessaire à la
synthèse des facteurs vitamine K-
dépendants, une intoxication aux anti-
coagulants coumariniques est traitée
efficacement par l’administration pré-
coce de vitamine K, dès les commémo-
ratifs d’ingestion de toxiques, après les
premiers soins éliminatoires (vidange
gastrique, laxatifs ou charbon, diuré-
tiques).
Si la quantité de toxique consommée
est incertaine, par exemple en cas
d’ingestion de fourrage contaminé par
du mélilot, une surveillance du temps de
Quick est requise dans l’intervalle
de temps de l’apparition potentielle des
signes de coagulopathie, à savoir pen-
dant les 2 à 7 jours qui suivent la conta-
mination, et la thérapie vitaminique est
mise en place en cas d’élévation de ce
dernier [23, 26]. Les traitements intercur-
rents avec des principes actifs fortement
liés aux protéines sanguines, comme la
phénylbutazone, sont déconseillés car
ils augmentent la biodisponibilité des
coumariniques. La supplémentation en
vitamine K est également indiquée en
cas de hausse du temps de Quick ou de
déficience en facteurs de coagulation K-
dépendants consécutive à une malab-
sorption digestive ou à une cholestase.
La posologie recommandée en vitamine
K1 (phylloquinone) est de 1 à 3 mg/kg/j

par voie sous-cutanée ou intramuscu-
laire [6, 22, 26]. Le traitement est à pour-
suivre jusqu’à la normalisation du temps
de Quick. L’utilisation d’une forme orale
de vitamine K1 a également été décrite,
mais son efficacité reste discutable [15].
L’administration parentérale de vitamine
K3 (ménadione) est à proscrire en raison
de ses toxicités digestive et rénale chez
le cheval [26].

Conclusion
L’exploration d’un trouble de l’hémo-
stase suspecté cliniquement implique à
la fois d’en confirmer l’existence, de
déterminer les fonctions déficientes et,
si possible, d’identifier la maladie en
cause.
L’une des principales difficultés dans
l’établissement de ce diagnostic réside
dans le fait que, la plupart du temps, la
perturbation d’une des étapes de l’hé-
mostase entraîne progressivement un
épuisement de ses autres agents par
surconsommation, ce qui rend délicate
l’identification de la déficience d’origine.
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Photo 5.
La transfusion de plasma frais récolté par
gravité après sédimentation apporte des
facteurs de coagulation, de l’antithrombine
III, des facteurs antiendotoxémiques et des
protéines oncotiques.
Cliché : Clinique de Grosbois.
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Lorsque des troubles de l’hémostase
apparaissent en complication d’une
affection digestive ou septique sévère,
leur évaluation précise ne semble pas
toujours prioritaire, mais il est impor-
tant de les prendre en compte à la fois

dans l’évaluation du pronostic vital et
dans les décisions thérapeutiques.
La connaissance des différents tests à la
disposition du praticien permet d’amé-
liorer la qualité et le suivi des soins
intensifs, le diagnostic des autres affec-

tions plus rares de l’hémostase et l’utili-
sation judicieuse des anticoagulants.
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Conflit d’intérêts
Aucun.
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>Résumé
Le diagnostic d’un trouble de l’hémostase est d’abord fonction-
nel puis étiologique. La numération plaquettaire, les temps de
saignement et de coagulation et le dosage des produits de dégra-
dation de la fibrine et de l’antithrombine permettent d’identi-
fier les altérations fonctionnelles. Selon l’anamnèse et le tableau
clinique, différentes investigations complémentaires d’imagerie
ou de biologie sont à envisager pour en rechercher l’origine
(infectieuse, toxique, métabolique ou tumorale) et mettre en
place, autant que possible, un traitement approprié.

Mots clés : Hémostase, temps de coagulation, temps de saigne-
ment, coagulation intravasculaire disséminée, héparine.

>Summar y
Diagnostic and therapeutic approach to bleeding
disorders in horses

The diagnostic of a hemostatic disorder is primary functional,
then etiologic. The platelet count, the template bleeding time,
coagulation times, measure of fibrinogen degradation products
and antithrombine allow to identify the functional abnormali-
ties. Depending on history and clinical findings, various imaging
or biological examinations can be required to look for the under-
lying disease, infectious, toxic, metabolic or tumoral, and choose
an appropriate treatment.

Keywords: Hemostasis, coagulation time, bleeding time, disse-
minated intravascular coagulation, heparin.
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