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-Masse organisée de cellules sanguines ( plaquettes, GR, 
leucocytes), de fibrine, et de protéines plasmatiques ( 
fibronectine, facteur de Willebrand, plasminogène, 
activateur tissulaire du plasminogène) à l’intérieur du 
système cardiovasculaire 

Mécanismes 

-Proches de ceux de l’hémostase 

-Pathologiques par  

- La localisation intravasculaire 

- La croissance rapide intravasculaire 

- La fragmentation emboligène ds la microcirculation 

 

Thromboses vasculaires : Introduction (1)  



Conséquences 

-Cause principale des complications des pathologies CV et de 
l’athérosclérose qui touchent coeur, cerveau, rein, …. 

Plusieurs types de thromboses 

-Artérielles 

-Veineuses 

-De la microcirculation 

-Des cavités cardiaques 

-Des surfaces artificielles en contact avec le sang 

 

Thromboses vasculaires : Introduction (2)  
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A. Les facteurs thrombogènes 

-3 types de facteurs thrombogènes 

1. Facteurs hémodynamiques et rhéologiques 

2. Facteurs vasculaires :  

- lésions de l’endothélium et libération de médiateurs 
biologiques qui favorisent ou limitent la thrombose 

3. Facteurs sanguins :  

- activation des constituants du sang (plaquettes et système de 
la coagulation) aboutissant à la formation de thrombine 

La triade de Virchow :  

- Stase + Altération de la paroi vasculaire + Hypercoagulabilité 
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B. Rôle des facteurs hémodynamiques et rhéologiques 

 

1. Régimes hémodynamiques 

- zones de stase et de turbulences : anévrysmes, bifurcations, 
sténoses 

- favorisent la formation de thrombose 

 

2. Forces de cisaillement (aorte, bifurcations, sténoses) 

- Stress mécaniques générant des lésions de l’endothélium 
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C. Rôle des lésions de la paroi vasculaire 

-Lésions de l’endothélium : evt déclencheur 

- La surface interne de l’endothélium n’est pas thrombogène 

I. Mécanismes généraux des thromboses 

Les cellules endothéliales ont des propriétés de synthèse très importantes :  
vWF, prostacycline (PGI²), NO, facteur tissulaire, thrombomoduline, activateur du 
plasminogène (tPA) et son inhibiteur (PAI), TXA2, PAF (platelet activating factor), 

facteur V,… 



C. Rôle des lésions de la paroi vasculaire 

- La cellule endothéliale activée est thrombogène : induction des propriétés 
thrombogènes sous l’effet de molécules procoagulantes (thrombine) ou 
inflammatoires (endotoxine, cytokines, IL1, TNFα).  
- Exposition des phospholipides mbnaires, synthèse de facteur tissulaire et facteur 
V, expression de récepteurs mbnaires pour les facteurs IX/IXa et Xa mb. 
 - Génération rapide et localisée de thrombine. 



C. Rôle des lésions de la paroi vasculaire 

-Lésions de l’endothélium : evt déclencheur 

- Permet l’activation de la coagulation et la mise à nu du sous 
endothélium auquel les plaquettes vont adhérer 

I. Mécanismes généraux des thromboses 

Causes de lésion de la cellule endothéliale  

- Anoxie, interface avec l’air, O², CO 

- Amines vasoactives (adrénaline, sérotonine, histamine), kinines 

- Homocystine, cadmium 

- Acides gras, cholestérol 

- Facteurs hémodynamiques (HTA, turbulences) 

- Lésions mécaniques, chaud, froid, radiation 

- Plaquettes, leucocytes 

- Bactéries, virus, rickettsies, endotoxines bactériennes 

- Agents immunologiques : complexes immuns, Ac, activation du complément 
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D. Modifications des propriétés thrombogènes du vaisseau 

Modifications selon la nature unique ou répétée de la lésion de 
l’endothélium 

- Lésion unique de la paroi vasculaire : 

- vasospasme,  

- accumulation d’une monocouche de plaquettes,  

- réparation par migration/prolifération de Ҫ musculaires lisses 

- Lésions répétées de la paroi vasculaire : 

- génération de thrombine en quantité importante,  

- formation de fibrine,  

- formation d’une thrombose, 

- éventuellement développement de lésions d’athérosclérose 

 

I. Mécanismes généraux des thromboses 
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La paroi vasculaire 



Comment les plaquettes adhèrent à la paroi du vaisseau 



Grâce à ses ligands le vWF a 2 rôles physiologiques 



Comment les plaquettes sont elles activées ? 



Activation des fonctions plaquettaires 

- Les plaquettes circulantes discoïdes rencontrent une surface vasculaire lésée où est 
exposée la matrice sous endothéliale (collagène, FN, laminine, vitronectine) ou des 
activateurs solubles (ADP, thrombine, TxA2, PAF, adrénaline, sérotonine, vasopressine). 
- Ces agonistes activent la plaquette via des récepteurs mbnaires. 
- Chgment de formes des plaquettes, liaison fibrinogène sur GPIIbIIIa, sécrétion granules δ 
(ADP, ATP, sérotonine, Ca++) et α (Pr- adhésives, PF4, βTG) et expression d’une activité 
procoagulante liée à l’exposition de phospholipides anioniques.  
 



Comment les plaquettes s’agrègent elles mutuellement ?  
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Succession des étapes de la coagulation 



Succession des étapes de la coagulation 

- Il y a 3 systèmes inhibiteurs principaux : l’antithrombine III, le système 
protéine S –protéine C, et l’inhibiteur de la voie du facteur tissulaire(TFPI).  



- Les conditions hémodynamiques d’écoulement du sang et des GR vont influencer 
l’adhésion des plaquettes au sous endothélium thrombogène.  
- L’adhésion des plaquettes entraîne la formation de thromboxane A2 (TXA2) et la 
sécrétion du contenu des granules α et δ. 

Formation d’une thrombose (1) 



Formation d’une thrombose (2) 

- L’activation de la coagulation est initiée au site de la lésion par l’interaction du facteur 
tissulaire et du facteur VIIa, et entretenue par l’activation de la phase contact (facteur 
XII), ce qui aboutit à la génération de thrombine. 

-  L’activation des plaquettes entraîne l’exposition de phospholipides procoagulants (PLPC) 
qui permet l’assemblage des complexes tenase et prothrombinase et la génération de 
thrombine.    



Formation d’une thrombose 

Le TXA2, l’ADP et la thrombine vont agréger les plaquettes et augmenter la masse 
du thrombus. 



Formation d’une thrombose 

La formation de fibrine à la surface de l’agrégat plaquettaire va le stabiliser. Le thrombus 
plaquettaire mural est intravasculaire et va avoir tendance à se fragmenter et à emboliser la 
circulation distale. Les substances plaquettaires libérées vont contribuer à accroître la lésion 
de la paroi vasculaire et attirer les polynucléaires (PN). La paroi vasculaire produit des 
substances qui vont limiter la croissance du thrombus en activant la fibrinolyse (activateur du 
plasminogène) et en inhibant les fonctions plaquettaires (PGI2, NO). 
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On distingue :  

– les thromboses artérielles 

– Les thromboses veineuses 

– Les thromboses cardiaques 

– Les thromboses au contact d’une surface artificielle  

Les thromboses artérielles et veineuses diffèrent par leur physiopathologie, les 
facteurs de risque, les méthodes de prévention.  

II. Les différentes variétés de thrombose 
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Thrombose artérielle 

- Typiquement, la thrombose artérielle se forme dans un vaisseau à débit élevé et se 
compose essentiellement d’agrégats plaquettaires stabilisés par un réseau de fibrine.  

- C’est un thrombus blanc plaquettaire, qui est souvent mural et a tendance à se fragmenter 
et à emboliser dans la microcirculation. 



Thrombose artérielle 



Thrombose artérielle 



Rupture de plaque  

Adhésion plaquettaire 

Activation plaquettaire 

Occlusion thrombotique partielle 

& angor instable 

Micro-embolisation & IDM non Q 

Occlusion artérielle thrombotique & IDM Q 

Physiopathologie des syndrômes coronariens 
aigus 

Adapted from Davies MJ. Circulation. 1990; 

82 (supl II): 30-46. 



Information aux patients 

Thrombose artérielle : IDM, AVC, AOMI 



Plaque « stable » : 

progression lente, 

vers l’extérieur puis 

l’intérieur   

Plaque vulnérable : 

modification du contenu de la 

plaque séparé de la lumière 

de l’artère par une couche 

fibreuse fine 

Plaque instable rompue :  

rupture de la chape 

fibreuse, formation d’un 

caillot 

La théorie de la plaque athéromateuse « instable »  

Thrombose artérielle : les syndromes coronariens aigus 



STEMI 
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STEMI 

La théorie de la plaque athéromateuse « instable »  

Thrombose artérielle : les syndromes coronariens aigus 

Rupture intimale 
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Thrombose veineuse 

- La thrombose veineuse se forme dans des zones de stase complète, souvent au niveau 
d’une valvule altérée (1), et se compose essentiellement de globules rouges pris dans un 
réseau abondant de fibrine. C’est le thrombus fibrino-cruorique (3), qui est souvent 
obstructif et a tendance à se fragmenter et à emboliser dans la circulation pulmonaire. 

- Le rôle de la lésion endothéliale et du thrbus fibrino-plaquettaire (2) est moins important.  



Thrombose veineuse profonde  

Thrombose veineuse  



Embolie pulmonaire : angioscanner 

Thrombus AP droite  



Embolie pulmonaire : angiopneumographie 

Thrombus AP droite  Thrombus AP gauche  



Thrombose Veineuse Profonde 

Epidémiologie : 

• Incidence population générale : 0.5/1000 patients-années 

• Augmente avec l’âge :  

– 1.8/1000 pts-années entre 65-69 ans 

– 3.1/1000 pts-années entre 85-89 ans 

Physiopathogie : la triade de Virshow 

• Stase veineuse : alitement, immobilisation, IC, compression , … 

• Altération de la paroi vasculaire : trauma, chirurgie, KT, patho 

infl (lupus) 

• Contenu sanguin : hypercoagulabilité 

 






