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Pr Ag Fahmi DACHRAOUI  
Tunis , 7 Octobre  2017 

        

        
Collège de Réanimation Médicale  

 

CIVD: Objectifs 

• Hémostase normale  

• Definition 

• Physiopathologie  

• Predisposition? 

• Diagnosic differentiel? 

• Traitement ? 

Introduction  

• Syndrome clinico-biologique  

• Non spécifique de nombreuses affections 

• Aggrave le pronostic  

 

Définition  

• Déséquilibre de la coagulation qui entraîne : 

1. d’un côté l’activation systémique de la 
coagulation avec la formation de fibrine et de 
thrombi susceptibles d’occlure les petits 
vaisseaux  

2. et de l’autre côté un risque hémorragique lié à la 
déplétion en plaquettes et en facteur de la 
coagulation.  
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Introduction  

• Manifestations cliniques 

Formes aiguës : 

manifestations hémorragiques 

  manifestations thrombotiques 

Formes chroniques : 

 tableau muet 

 thromboses 

Epidémiologie  

Physiopatologie  
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Physiopathologie  

• Association d’un syndrome d’activation 
systémique de la coagulation (SASC) et d’un 
syndrome de consommation excessive  de 
plaquettes et de facteurs de coagulation 
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Physiopathologie  

Lerolle,Hematologie, 2007 

Pathogénie  
 

• Déclenchement de la coagulation est pathologique par: 
– lésions de l'endothélium(toxines des Gram-) 
– passage massif intravasculaire de thrombo-plastine tissulaire (cancer 

métastasé) 
– ou d'enzymes activateurs de la coagulation (venins) 

• Rupture des mécanismes de contrôle maintenant la 
coagulation localisée: 
– dilution rapide des facteurs activés(Fa) de la coagulation  dans le flux sanguin 
– épuration hépatique des Fact thromboplastines tissulaires 
– phagocytose de la fibrine et des protéases 
– inhibition des protéases par les inhiteurs physiologiques  plasmatiques(ATIII, 

protéines C,S….) 

• Facteurs favorisants: 
– Choc favorise la stase veineuse 
– saturation des macrophages 
– insuffisance hépatique 

Etiologies  

• Sepsis  
• Trauma 
• Cancer  
• Obstétricales 
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Diagnostic  

• Contexte favorisant  

• Signes cliniques: thrombose/hémorragie 

• Biologie  

• Complication   

 

Clinique 

• Syndrome hémorragique: 

– Hémorragies aux points de ponction, ecchymoses, 
gingivorragies, épistaxis, hémorragies sous-
conjonctivales, hématuries.  

– Per-op: difficulté d’hémostase, hémorragies en 
nappes. 

– Localisations digestives, cérébro-méningées rares 

– Choc hémorragique 

Clinique 
 

• Thrombose et ischémie  

-Jusqu’à 6 jours après la phase aigue. 

-Défaillance d’organes: tous! Rein, foie, poumon, 
coeur, cerveau… 
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Diagnostic biologique Diagnostic clinico-biologique 

 

• Pas de test de labo pouvant affirmer ou 
exclure diagnostic de CIVD : symptômes + 
association de tests labos 

• Situation extrêmement dynamique : tests 
labos= un instantané de cet état dynamique 

• Maladie sous-jacente: influence possible sur 
tests labos 

 

Diagnostic clinico-biologique 
 

• Ordre de fréquence : 

– Thrombocytopénie 

– Produits de dégradation de la fibrine augmentés  

– Temps de prothrombine prolongé 

– Temps de céphaline activée prolongé 

– Fibrinogène abaissé 

M.Levy et al. British Journal of Haematology 2009; 19(1): 127-142. 
Guidelines for the diagnosis and management of DIC 

Thrombocytopénie en Réa 

• Très fréquente en Rea (40%) (nombreuses 
comorbidités) 

• Marqueur de sévérité : 

Scores plus élevés en comparaison avec patients avec 
taux de plaquettes normal à l’admission (Multiple 
Organ Dysfunction Scores (MODS), Simplified, Acute 
Physiology Scores (SAPS), et Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation (APACHE) ) 

 Mortalité: 31%–46% (thrombocytopéniques) vs 
16%–20% (non-thrombocytopéniques) 
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Thrombocytopénie en Réa 

A.Greinacher, K.Selleng. Hematology Am Soc Hematol Educ Program. 2010;2010:135-43  

• Taux Plaquettaire:  
- Très dynamique 
- Reflet de la production médullaire d’environ 

150 milliards de plaquettes par jour et d’une 
survie d’environ 10j en conditions normales 

  Évaluer uniquement le taux plaquettaire 
nadir pendant le séjour en Réa «  trop 
simpliste!!! ».  

 
 
 

Thrombocytopénie en Réa 

A.Greinacher, K.Selleng. Hematology Am Soc Hematol Educ Program. 
2010;2010:135-43 

Thrombocytopénie en Réa 
 

• Signe sensible (mais non spécifique) de CIVD 
(conditions associées avec CIVD: LA, 
sepsis,…peuvent faire chuter les plaquettes 
sans CIVD) 

• Thrombocytopénie:  
– jusqu’à 98% des CIVD  
– <50X109/l dans 50% des cas 

• Une seule détermination plaquettaire: pas 
très utile car taux de plaquettes peux rester 
dans les valeurs normales (150–400X109/l)  
 

TP/TCA 
• Prolongé dans environ 50–60% (IH, AVK) 
 Causes: 
- Consommation des facteurs de coagulation  
- Défaut de synthèse par fonction hépatique anormale ou déficit 

en vitamine K  
- Perte des facteurs de coag par saignement massif  
 
• Normal ou raccourci dans presque 50%  
 Causes: 
- Facteurs de coagulation activés circulants (IIa,Xa) qui peuvent 

accélérer la génération de thrombine  
TP/TCA normal ne permet pas d’exclure l’activation de 

l’hémostase 
Monitoring répété nécessaire 

M.Levy et al. British Journal of Haematology 2009; 19(1): 127-142. Guidelines for the diagnosis and management of DIC 
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TP/TCA 

• C’est le temps de prothrombine qui doit être dosé et 
non l’INR (INR: monitorage AVK) 

 

• 50% des CIVD : TP /TCA sont normaux ou supra-
normauxn :présence de facteurs de la coagulation 
activés circulants comme la thrombine ou le facteur 
X activé qui peuvent accélérer la thrombino-
formation. 

Fibrinogène 

• Largement recommandé comme outil utile 
pour le diagnostic de CIVD 

• Protéine de phase aigue  malgré 
consommation en cours, taux plasmatique 
peut rester dans les valeurs normales pendant 
une longue période 

• Sensibilité hypofibrinogénémie:  28-43%  
• Hypofibrinogénémie détectée dans les cas 

très sévères uniquement 

M.Levy et al. British Journal of Haematology 2009; 19(1): 127-142. Guidelines for the diagnosis and management of DIC 

Produits de dégradation de fibrine, D-dimères 
et monomères de fibrine 

SS. Adam et al. Blood. 2009;113:2878-2887 

Produits de dégradation de fibrine, D-
dimères et monomères de fibrine 

• Augmentation activité fibrinolytique  
augmentation produits de dégradation de la 
fibrine (incluent D-dimères)  

• PDFs:  pas de discrimination entre produits de 
dégradation en fibrine cross-linkée et 
dégradation fibrinogène  spécificité limitée 

• Plusieurs causes autres que la CIVD (trauma, 
chir récente, MTEV) associées avec élévation 
des PDFs (incluant D-dimères) 
 

M.Levy et al. British Journal of Haematology 2009; 19(1): 127-142. Guidelines for the diagnosis and management of DIC 
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Produits de dégradation de fibrine, D-dimères 
et monomères de fibrine 

• PDFs métabolisés par foie et secrétés par rein 
 taux  influencés par défauts fonctions 
hépatique et rénale 

• PDFs à ne pas considérer comme test isolé 
dans la CIVD mais comme indicateur utile de 
CIVD 

• PDFs aussi utiles pour diagnostic différentiel 
(pathologies avec thrombocytopénie ou temps 
de coag prolongés ex: maladies chroniques du 
foie) 

M.Levy et al. British Journal of Haematology 2009; 19(1): 127-142. Guidelines for the diagnosis and management of DIC 

Biologie  

Schistocytes 
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Diagnostique de la CIVD= notion 
d’ensemble! 

Pathologie connue pour être responsable d’une 
CIVD + PLUSIEURS critères biologiques 

↓ 

score 

      1 point ISTH  

                 ↓ 

     1.25 mortalité J28 

CIVD : les scores 

En pratique : Score ISTH 

Recommandation 
In patients with suspected DIC, we suggest the use of either the ISTH score (grade C), the 
JMHW score (grade C), or the JAAM score (grade D) to make the diagnosis. 
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CIVD: Diagnostic différentiel  

Traitement  

-Traitement de la cause sous-jacente!++ 
Peut suffire à lui seul 
 
-Pas d’autres traitement si PAS DE SAIGNEMENT AIGUE 
NI DE PROCEDURE INVASIVE PREVUE NI RISQUE ELEVE 
DE SAIGNEMENT 

Traitements 

Traitement 
« physiopathologique » 
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Plaquettes  
- CIVD et saignement ou à haut risque de 

saignement (post-op ou devant subire une 
intervention invasive)  ET plaquettes <50 
X109/l 
 

• CIVD sans saignement: pas de transfusion sauf 
si haut risque de saignement (Grade C, Level 
IV). 

 

M.Levy et al. British Journal of Haematology 2009; 19(1): 127-142. Guidelines for the diagnosis and management of DIC 

PFC  

• CIVD avec saignement + TP/TCA prolongés 
(<40% - 1,5X) ou fibrinogène <1,5g/l 
 

•  Pas de preuve que la transfusion de plasma 
stimule l’activation de la coagulation (Grade C, 
Level IV). 

M.Levy et al. British Journal of Haematology 2009; 19(1): 127-142. Guidelines for the diagnosis and management of DIC 

Wada H. and coll. J Thromb Haemost. 2013 Feb 4.   
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Concentrés de facteurs  

• Si transfusion PFC impossible chez patients avec 
saignement (surcharge liquide)  concentrés en 
facteurs ex: complexe prothrombinique concentré 
(CPC) 

• CPC: correction partielle du déficit car ne contient 
que certains facteurs (or CIVD: déficit global en 
facteurs de coag (Grade C, Level IV). 

• Hypofibrinogenémie sévère (<1 g/l) persistante 
malgré PFC  concentré de fibrinogène ou 
cryoprécipité (Grade C, Level IV). 

M.Levy et al. British Journal of Haematology 2009; 19(1): 127-142. Guidelines for the diagnosis and management of DIC 

• Chez les patients sans risque hémorragique, il 
n’est pas recommandé de transfuser 
préventivement des plaquettes  

• Il n’existe aucune preuve que la transfusion de 
plasma frais congelé majore l’activation de la 
coagulation. 

Anticoagulants  

• Complications thrombotiques graves (purpura 
fulminans, ischémie distale, nécrose 
cutanée…):  l’utilisation d’héparine à dose 
thérapeutique doit être envisagée 

• Si risque hémorragique: HNF à la seringue 
électrique 

• Cible TCA : 1,5 à 2 x le témoin. 

• Tromboprophylaxie: HBPM /HNF 

Autres thérapeutiques  
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Take home messages  
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Conclusion  

• Presentation clinique : asymptomatique--->SDMV 

• Associée a diverses situations pathologiques  

• Activation excessive  de la  coagulation  >>>> 
anticoagulation 

 Pathogenie :       
 -Generation excessive de thrombine :  thrombose 
microvasculaire + consommation des facteurs de la 
coagulation       
 -Saignemant :consommation des fact coag , plaq, 
fibrinogene + generation des Ddimers 

• Ttt: dépend de la gravité  

• Ttt: cause +/-  plaq +/- PFC   

Merci 


