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Plaintes hémorragiques fréquentes en 
médecine générale



Bilan d’hémostase

• Pour quelles plaintes hémorragiques ?

• Pour quel(le) patient(e) ?

• Quel bilan ?



Plaintes hémorragiques fréquentes en 
médecine générale
• Ecchymoses / hématomes

• Epistaxis

• Gingivorragies

• Ménorragies (peuvent être la conséquence d’un trouble de la coagulation)

• Saignements post-traumatiques

• Hémorragie post-op (postpartum)

Ces plaintes / symptômes hémorragiques sont fréquents
Il n’est pas inhabituel / pathologique de saigner du nez / de présenter des hématomes
Leur présence ne signifie pas nécessairement une maladie hémorragique sous-jacente



Rare ou fréquent

Précoce ou plus tardif
Génétique (familial) / acquis

Sévère ou bénin

Trouble de la coagulation ou 
problème paroi vasculaire

Prise en charge en MG / avis 
spécialisé

Trouble/Maladie 
hémorragique



Anamnèse : quelles informations collecter ? 

• Age de survenue des plaintes hémorragiques

• Hémorragies cutanéo-muqueuses ou hémorragies profondes 

• Circonstances de survenue des plaintes hémorragiques

• Groupe sanguin : O ou non-O

• Prise de médicaments et autres substances

• Problèmes de santé concomitants 

• Contexte familial (autres membres de la famille / consanguinité)

• Anémie ? Carence en fer ?

• Angiomes ? Maladie du collagène ? 



Quelles sont les maladies hémorragiques 
acquises?

Prise de médicaments 
antithrombotiques

Thrombopathie 
médicamenteuse 
(anti-dépresseurs)

Cirrhose / insuffisance 
hépatique

Déficit en vitamine K
Déficit en vitamine C

Maladie hématologique 
(Myélodysplasie – Composé 

Monoclonal)

Insuffisance rénale
Urémie

Thrombopénie isolée 
(immune)

Hémophilie acquise 
(Auto-Ac anti-FVIII)

Déficit acquis en VWF

CIVD 
(Milieu hospitalier)



Quelles sont les maladies hémorragiques 

héréditaires ?

Déficit en VWF lié au 
groupe sanguin O

Maladie de 
Von Willebrand

Déficit en FVIII 
Hémophilie A

(Hommes et femmes porteuses )

Déficit en FXI
Déficit en FIX
Hémophilie B

(Hommes et femmes porteuses)

Déficit en FVII
Déficit combiné FVII-FX

Thrombopathie
Thrombopénie

Hyperfibrinolyse Déficit en FXIII



Quelles sont les maladies hémorragiques 

héréditaires ?

Hyperlaxité
Maladie du collagène

Maladie du collagène
Osler Rendu (HHT)

Facteur V Texas

Hypo/Dys-
fibrinogénémie

Déficit partiel en 
« Tissue Factor »

Unknown cause



“CHALLENGES” 
HEMOSTATIQUES

Amygdalectomie 

Cure de végétations

Circoncision

Extraction 

de dents de sagesse
Accouchement

Une chirurgie abdominale 
mineure (appendicectomie) 

n’entraîne pas nécessairement de 
complications hémorragiques



ANAMNÈSE HÉMORRAGIQUE

PLAINTES OU ANTÉCÉDENTS SUSPECTS DE

DIATHÈSE HÉMORRAGIQUE

• Saignements post-opératoires 
(amygdalectomie, végétations, extraction 
dentaire, accouchement, biopsie, circoncision)

• Saignement post-traumatique (coupure, 
accident, …)

• Epistaxis

• Ménorragies

• Ecchymoses

• Gingivorragies

• Atc familiaux hémorragiques (hémophilie, von 
Willebrand, thrombopathie)

• Anémie – carence en fer

• Transfusions

CRITÈRES DE GRAVITÉ

• Transfusions, reprise chirurgicale

• Geste hémostatique local

• Saignement précoce ou retardé

• Geste hémostatique local

• Saignement précoce ou retardé

• Fréquence, uni- ou bilatérale, prise en charge 
ORL, cautérisation

• Depuis la ménarche, carence en fer, anémie, 
prise en charge gynécologique

• Localisation, taille, spontanées ou 
traumatiques

• Fréquence, prise en charge médicale

• Préciser – arbre généalogique

• Sévérité, traitement

• Nature, raisons



SCORE HÉMORRAGIQUE

En général, si score >3 c/o hommes et >5 c/o femmes, bilan ?

POINTS

SYMPTÔMES 0 1 2 3

Epistaxis Non ou insignifiant oui Méchage / cautérisation Transfusion

Peau Non ou insignifiant Pétéchies Hématomes Motif de consultation

Saignements lors de 

blessures mineures
Non ou insignifiant Oui (1–5 épisodes / an) Motif de consultation Chirurgie d’hémostase

Cavité orale Non ou insignifiant oui Motif de consultation Chirurgie / transfusion

Système digestif Non ou insignifiant oui Motif de consultation Chirurgie / transfusion

Extraction dentaire Non ou insignifiant oui Suture / hémostase locale Transfusion

Chirurgie Non ou insignifiant oui Ré-intervention Transfusion

Ménorragies Non ou insignifiant oui Consultation, pilule, fer Chirurgie / transfusion

Hémorragie du 

post-partum
Non ou insignifiant Oui (substitution en fer) Transfusion, curetage Hystérectomie

Hématomes musculaires Non ou insignifiant oui Motif de consultation Chirurgie / transfusion

Hémarthroses Non ou insignifiant oui Motif de consultation Chirurgie / transfusion



HISTOIRE FAMILIALE

hémorragique
Arbre généalogique

Transmission liée au 
chromosome X : 

hémophilies

Autosomique dominant : 
VWD (type 1)

Autosomique récessif : 
autres déficits en facteur 

de la coagulation (XI, X, VII, 
V, II) (mariage consanguin). 

Ces déficits sont rares 
sinon exceptionnels



Femme de 18 ans

• Ménorragies depuis la ménarche

• Hb : 9,5 g/dL

• Ferritine effondrée

• Epistaxis (cautérisation)

• Tendance aux ecchymoses

• Mère et sœur : mêmes plaintes



Femme de 35 ans

• Ménorragies depuis 6 mois

• Pas de ménorragies à la ménarche

• 3 accouchements sans complications hémorragiques

• Extraction dents de sagesse sans hémorragie

• Anamnèse familiale négative



Femme de 35 ans

• Ecchymoses et hématomes (membres inférieurs)

• Pas de ménorragies

• Extraction dents de sagesse à 18 ans sans hémorragie

• Déprimée depuis 1 an / sous anti-dépresseur (SSRI)



Femme de 24 ans

• Ecchymoses et hématomes (membres inférieurs)

• Entorses chevilles (5x)

• Cicatrisation lente et de mauvaise qualité

• Peau fine et fragile



Femme de 58 ans

• Ecchymoses et hématomes depuis quelques mois

• Extraction dentaire récente avec hémorragie

• Hématome frontal après chute

• Bio : Macrocytose /Globules Blancs à 3000/µL / Plaquettes Sanguines 
à 80.000/µL / Tests hépatiques perturbés



Homme de 25 ans

• Hémorragie prolongée (7 jours) après extraction dents de sagesse

• Circoncision avec hémorragie à 6 mois

• Grand-père maternel décédé à 30 après amygdalectomie 



THROMBUS / CAILLOT SANGUIN

Fibrine

Plaquettes



FORMATION DU THROMBUS

ACTIVATION DES PLAQUETTES ET FORMATION DE LA FIBRINE

Endothélium

Adhésion Libération

Agrégation

TXA2 ADP

Hémostase primaire

Agrégation plaquettaire

CAILLOT

X
Xa

Prothrombine

Thrombine

Fibrinogène

Fibrine

TF / FVIIa

Coagulation du sang

Réseau de fibrine+



LA COAGULATION : PROCESSUS EN 3 ETAPES

1. Clou Plaquettaire

HÉMOSTASE PRIMAIRE

2. Formation de fibrine

CASCADE DE COAGULATION

3. Destruction du caillot

FIBRINOLYSE

HÉMOSTASE PRIMAIRE

COAGULATION

FIBRINOLYSE

Lésion 

vasculaire

Destruction du caillot

Réparation et 

remodelage des plaies 

des vaisseaux 

Angiogenèse



FIBRINOLYSE / DESTRUCTION DU CAILLOT

Plasmine

t-PA

PG

PG

PL

t-PA

PL

Plasminogène

Fibrine

D-dimères

T-PA = Activateur Tissulaire de Plasminogène

PG = Plasminogène

FDPs = Produits de Dégradation de la Fibrine / D-dimères

D-DIMÈRE : UN MARQUEUR DE LA FORMATION

ET DE LA DESTRUCTION DES CAILLOTS
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ACTEURS DE L’HÉMOSTASE-THROMBOSE

Hémostase primaire

Vaisseaux sanguins

Plaquettes

Facteur von Willebrand

Coagulation
Génération de thrombine

Formation de fibrine

FVII, FX, FIX, FII (dépendent de la vitamine K)

FV and FVIII (co-factors)

FXI

FI (fibrinogène)

FXIII (réticulation)

Fibrinolyse T-PA, Plasminogène, …
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Hémostase primaire 

Rôle du facteur von Willebrand

FVIIIc

3. FVIII protection

Endothelium

Collagen

1. Platelet adhesion

Platelet

GPIbIXV

Platelet

GPIb

GPIIbIIIa

Platelet

2. Platelet 

aggregation

Required properties of VWF 
to be fully effective 
haemostatically

•Sufficient amounts

•Multimeric structure

•Binding capacity to
• Collagen
• Platelets
• Factor VIII (protection)



Phase de contact 

FXII

FIX + FVIII 

FX

Thrombine

Facteur tissulaire

+ FVIIa

Voie intrinsèque
Voie extrinsèque

Voie commune

FXI

Caillot de fibrine

FV

THÉORIE CLASSIQUE DE LA CASCADE DE LA COAGULATION

CAILLOT SANGUIN
FIBRINOGÈNE FIBRINE

Voie extrinsèque
Voie intrinsèque

Voie commune



CASCADE DE COAGULATION
(FXII, XI, VII, X, IX, VIII, V, II)

FIBRINOGÈNE (FI) FIBRINE

THROMBINE (FIIA)



BILAN BIOLOGIQUE D’UNE DIATHESE HEMORRAGIQUE

HÉMOSTASE PRIMAIRE

➢ Numération plaquettaire

➢ (Temps de saignement) 

➢ PFA-100 (EPI/ADP)

➢ Tests d’agrégation 
plaquettaire

➢ VWF:Ag et Ac

HÉMOSTASE SECONDAIRE

COAGULATION SANGUINE

➢ Temps de prothrombine
(INR)

➢ TCA

➢ Fibrinogène

➢ Temps de thrombine

➢ Dosages des facteurs (FVIII, 
FIX, FXI, FVII,…..)

FIBRINOLYSE

➢ Temps de lyse des 
euglobulines (TLE)

➢ D-Dimères



TCA
Temps de céphaline

activé

PT
Temps de Prothrombine

INR

Temps de

Thrombine

Cedric Hermans – UCL.

I

II

V

XII

XI

IX

VIII VII

X

Extrinsèque

Facteur Tissulaire

Caillot de fibrine

Intrinsèque

Tests sanguins de base 

de la coagulation



TESTS DE ROUTINE

• Numération plaquettaire

• TCA

• Temps de Prothrombine (INR)

• Temps de Thrombine (TT)

• Fibrinogène (Fg)

Ces tests n’évaluent pas le fonctionnement des plaquettes, de la 

fibrinolyse et sont insensibles à des déficit partiels en facteurs.



• Maladie de von Willebrand (si pas de déficit en FVIII)

• Maladies plaquettaires

• Hémophilie modérée (léger déficit en FVIII ou IX, sans impact sur le TCA)

• Déficit en facteur XI (le TCA n’est pas toujours allongé)

• Autres (rares ou exceptionnels)
• Hyperfibrinolyse

• Déficit en Alpha-2 antiplasmine

• Déficit en PAI-1 (inhibiteur de l’activateur du plasminogène)

• Déficit en Facteur XIII (cross-linking)

Maladies hémorragiques non détectées par 
les tests classiques d’hémostase



ÉVALUATION DE LA TENDANCE AUX SAIGNEMENTS

AVANT LES PROCÉDURES INVASIVES

Antécédents (y compris familiaux) / examen physique

TESTS DE DEPISTAGE (TCA, TP, TT, Fg)

Dosages du facteur de coagulation (FXI, 

FVIII, IX)

Hémostase primaire (VWF - fonction 

plaquettaire)

Fibrinolyse

Facteur XIII (très rare)

Tests de confirmation

Positif

(Tests complémentaires en cas de forte 

suspicion clinique)

Negatif
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Causes de diathèse hémorragique

Thrombopénie

Thrombopathie

Fibrinolyse accrue
Maladie du collagène 

/ vasculaire

Déficit en 
facteur 

Pas de cause 
identifiée
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Bilan d’hémostase

Numération plaquettaire

TCA – Temps de prothrombine – Temps de thrombine - Fibrinogène

Facteur von-Willebrand (Ag et Ac)

FVIII, FIX, FXI, FXIII (FVII-FX / FV)

Tests fonctionnels plaquettaires

Temps de lyse des euglobulines (PAI-1 / alpha2-AP)



Tests de la coagulation 

Quelles précautions?

•Tube approprié (citraté) bien rempli et analysé sans délais

•Exclure interférence (anticoagulants ? hématocrite majoré)  

•Tenir compte du contexte clinique

•S’informer de résultats antérieurs – les comparer



Tests de la coagulation 

Quelles indications ?

• Suspicion de maladie hémorragique acquise ou héréditaire

• Avant procédure invasive

• Avant de débuter un traitement anticoagulant

• Maladie systémique (sepsis, dysfonction hépatique, trauma, 

CIVD, malnutrition…)

• Suspicion d’abus physiques
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Allongement isolé du TCA / APTT

Erreur de prélèvement / interférence

Anticoagulant du lupus

Syndrome anti-phospholipide 

(thromboses artérielles et veineuses)

Déficit en FIX

Hémophilie B
Déficit en FXI

Déficit FXII

Pas d’hémorragie

Déficit en FVIII

Hémophilie A / VWD
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Bilan étiologique des plaintes 

hémorragiques

Patient avec plaintes 

hémorragiques

Anamnèse hémorragique 

personnelle et familiale

Score hémorragique

Examen physique

Hémogramme

Fonction rénale – hépatique

TCA-TT-TP-Fg

Facteurs de la coagulation

Scénario 1

Symptômes sévères

Déficit de la coagulation

Scénario 2

Pas de symptômes

Pas de déficit de la coagulation

Scénario 3

Symptômes modérés-mineurs

Déficit de la coagulation

Scénario 4

Symptômes modérés-mineurs

Pas de déficit de la coagulation

identifié

Maladie hémorragique 

sévère

STOP

Maladie hémorragique  

peu sévère

Maladie hémorragique  

de cause non connue

Confirmation

Réassurance

Confirmation

Enivsager autres 

Tests 



39

Un piège : le syndrome d’Achenbach

L’hématome digital spontané paroxystique (ou hématome digital paroxystique ou apoplexie digitale 

idiopathique, parfois aussi appelé « syndrome d’Achenbach ») est le nom donné à une ecchymose (bleu) 

soudaine d’un ou de plusieurs doigts de main [ou orteil(s)] se formant par rupture d’une veine. 

Parfois les bleus se forment dans la paume de la main

Pas de bilan nécessaire….

Syndrome d'Achenbach — Wikipédia (wikipedia.org)

https://fr.wikipedia.org/wiki/Ecchymose
https://fr.wikipedia.org/wiki/Doigt
https://fr.wikipedia.org/wiki/Orteil
https://fr.wikipedia.org/wiki/Syndrome_d%27Achenbach


HÉMOPHILIE ACQUISE A - INHIBITION DU FVIII ENDOGÈNE 
DE COAGULATION PAR DES AUTO-ANTICORPS – Y PENSER

Caillot de Fibrine

XII Extrinsic

XI

IX

VIII VII

X

V

II

I

Auto-anticorps 

dirigés contre le 

FVIIII endogène

L'AHA est une maladie auto-
immune causée par la production 
spontanée d'auto-anticorps 
neutralisants de type 
immunoglobuline G (IgG) 
(inhibiteurs) ciblant le FVIII 
endogène.

TEST RÉSULTATS

TCA Prolongé ++

Temps de 
prothrombine

Normal

Temps de 
thrombine

Normal

Fibrinogène Normal

D-dimères Augmentés

Plaquettes Normales
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Conclusions : quelle attitude face à des 

plaintes hémorragiques ?

• Amannèse personnelle et familiale fouillée

• Examen clinique

• Score hémorragique

• Bilan sanguin (approprié et proportionné) et uniquement si forte 

suspicion clinique

• Ne pas passer à côté du diagnostic d’une éventuelle maladie 

hémorragique sous-jacente (Maladie de VW / Hémophilie …)

• Eviter des bilans abusifs si faible suspicion 

• Avis hématologique spécialisé si doute
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MERCI POUR VOTRE ATTENTION

cedric.hermans@saintluc.uclouvain.be

hermans.cedric@gmail.com

DISPONIBLE POUR RÉPONDRE AUX QUESTIONS

Cedric Hermans – UCL.


