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RESUME :

La demande d’un bilan d’hémostase de routine est une pratique courante en milieu hospitalier tant pour les spécialités médicales
(bilan pré thérapeutique et d’extension d’une pathologie donnée) mais aussi pour les spécialités chirurgicales (bilan préopératoire).
Cependant, leur interprétation et orientation diagnostique face a certaines anomalies peut sembler difficile pour les praticiens. La
découverte d’anticoagulant circulant de type lupique au cours d’une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) est une situa-
tion rare et peu décrite dans la littérature. Ce travail montre 1‘importance d’une bonne connaissance de la démarche diagnostique
devant les anomalies de I’hémostase de routine notamment la diminution du taux de prothrombine (TP) et I’allongement du temps
de céphaline avec activateur (TCA). Nous rapportons le cas d’une patiente de 80 ans, résidante a Abidjan. Elle s’était présentée en
consultation pour perturbation de I’hémostase de routine avec syndrome hémorragique, accompagné d’un syndrome anémique et
infectieux. Les investigations paracliniques ont permis de mettre en évidence un lupus a anticoagulant circulant compliqué d’une
CIVD avec altération de la fonction rénale, cytopénie auto-immune et une pneumopathie interstitielle. Conclusion, la rareté d’une
telle association impose une vigilance vis-a-vis des anomalies de la coagulation.

Mots clés : Anticoagulant circulant lupique, Coagulation intravasculaire disséminée, CHU de Treichville.

AESTRACT : DISSEMINATED INTRAVASCULAR COAGULATION REVEALING AND COMPLICATING CIRCULA-
TING ANTICOAGULANT LUPUS.

The request for a routine hemostasis assessment is a common practice in hospitals for both medical specialties (pre-therapeutic
assessment and extension of a given pathology) and surgical specialties (preoperative assessment). However, their interpretation
and diagnostic orientation in the face of certain anomalies may seem difficult for practitioners. The discovery of circulating lupus-
type anticoagulant from a DIC is a rare situation and can be described in the literature. This work shows the importance of a good
knowledge of the diagnostic approach to routine hemostasis abnormalities : decreased TP and an increase in the TCA. We report
the case of an 80-year-old female patient residing in Abidjan, received for exploration of a hemostasis disorder with hemorrhagic
syndrome accompanied by anemic and infectious syndrome in whom the investigations revealed circulating anticoagulant lupus
complicated by DIC with impaired renal function and interstitial pneumopathy on a background of autoimmune cytopenia. Conclu-

/sion, the rarity of such an association requires vigilance with regard to coagulation abnormalities.
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INTRODUCTION

a présence d’anticoagulants circulants de type Lupique

(LA), également appelé anti-prothrombinase, est synonyme
d’existence d’anticorps possédant les propriétés d’interférer sur
les tests de coagulation. Dans la majorité des cas, on assiste & un
allongement du TCA. Leur existence est le plus souvent asso-
ciée a la survenue de manifestations thrombotiques artérielles et/
ou veineuses et de pertes feetales a répétition. Les LA font par-
tie de la “famille” des anticorps anti phospholipides et sont trés
hétérogenes sur le plan immunologique par leur réactivité dans
les différents tests de coagulation servant a leur diagnostic [1].
Toutefois, le bilan d’hémostase standard en particulier les Taux
de Prothrombine (TP) et le Temps de Céphaline avec Activateur
(TCA) reste un bilan d’orientation diagnostique d’un lupus a
anticoagulant (LA) surtout devant la présence de complications
hémorragiques. Dans la CIVD, on assiste a une activation intra-
vasculaire et non localisée de la coagulation avec consomma-
tion des facteurs de la voie extrinséque (fibrinogene, 11, V, VII,
VIII et le X) ainsi que des plaquettes. Ces deux entités (CIVD
et LA) ont presque des étiologies communes, & savoir : origines
auto-immunes (LED notamment), infectieuses, néoplasiques ou
iatrogénes avec des conséquences variables sur le risque throm-
boembolique et hémorragique. Leur coexistence semble rare et
peu décrite localement. Ainsi, nous rapportons a travers cette
observation l‘expérience de notre unité d’hématologie.

OBSERVATION

1l s’agit d’une patiente de 80 ans recue en consultation héma-
tologique du CHU de Treichville le 04 Octobre 2024 pour ex-
ploration et prise en charge d’une bicytopénie avec rectorragie
persistante. Elle présentait comme antécédent une hypertension
artérielle pour laquelle elle prenait du périndopril, associé a
de I’amlodipine et une polyarthralgie chronique non explorée.
Elle ne présentait aucun antécédent de pathologie digestive ou
proctologique. Dans ses antécédents gynéco-obstétriques, nous
n’avons pas noté de notion de fausse couche antérieure ni de
mort-né, par contre, elle avait 6 gestes et 6 parités.

1. Au plan clinique

Elle présentait :

- Un état général altéré stade 4 OMS, déshydraté avec des
cedeémes bilatéraux des membres inférieurs indolores et prenant
le godet.

- Un syndrome anémique : vertige associé a une paleur cutanéo-
muqueuse et une dyspnée au moindre effort.

- Un syndrome hémorragique : purpura pétéchiale et ecchymo-
tique disséminé au tronc et aux membres, €pistaxis associé a une
rectorragie avec parfois des mélénas.

- Un syndrome infectieux : fievre a 38,9°c, une toux seche et
diarrhée.

- Sans syndrome tumoral.

2. Au plan biologique

- Le bilan d’hémostase et la recherche d’anticoagulant circulant

ont permis de déceler les anomalies suivantes ; montrant une
coagulation intravasculaire disséminée avec présence d’anticoa-
gulant de type lupique (Tableau I). Selon le score diagnostique
et pronostique de la Société Internationale de Thrombose et
d’Hémostase (ISTH), notre patiente avait un score > 5 corres-
pondant & une CIVD décompensée.
- La numération formule sanguine (NFS) sur un tube citraté
montrait une bicytopénie associée a une hyperleucocytose a pré-
dominance neutrophile (GB=24.000/mm3 PNN = 20640/mm3 ;
lymph=3125/mm3 ; Taux d’hémoglobine = 7,7g/dl ; Plaquettes
=87G/L).
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Tableau 1. Résultats du bilan biologique de coagulation de la patiente.

Bilan d’hémostase Résultats Anomalies

correspondantes
Fibrinogene 0,9¢/1 Hypofibrinémie
D-dimeres 6378 ng/m Augmentés

Diminution
du TP

Taux de
prothrombine (TP)

Temps de | TCA malade

“Effhcakl)‘e TCA témoin

59,6 seconde
Allongement
duTCA

Ratio malade
témoin

Indice de ROSNER

16,78%

Présence d’un effet
inhibiteur

LAl du
témoin

Temps de 34,3 secondes|

venin de Présence d’effet

vipere inhibiteur
Russel dilué LA1 du 149,1
(DRVVT) malade secondes

Ratio malade
témoin

4,35

Correction par I’addition de phospholipide.

Confirmation de la présence d’anticoagulant de type lupique.

- Une altération de la fonction rénale : Urée = 0,71g/1 ; Créati-
nine = 56 mg/I et une Protéinurie des 24h = 1086 mg/24h.

- Présence de marqueurs biologiques d’une anémie hémolytique
auto-immune : LDH=577 Ul/ L ; Bilirubine totale= 24 mg/ L.
La recherche d’agglutinines irréguliéres (RAI) était négative,
par contre, on notait une positivité du test de Coombs direct.

- Un bilan infectieux et inflammatoire réalisé chez notre pa-
tiente retrouvait une CRP a 198 mg/l ; PCT= 11,25 ng/ml, une
radiographie thoracique mettant en évidence une pneumopathie
interstitielle et la recherche de Mycobactérium tuberculosis
(BAAR) au crachat puis au tubage gastrique était négative. Au
protidogramme (Figure 1), on retrouvait chez la patiente une hy-
poalbuminémie sévere avec une gammapathie polyclonale (al-
bumine = 18,83g/l gammaglobuline & 20,3g/l). Les marqueurs
viraux hépatiques (Ag Hbs, Ac anti HBC totaux, Ac anti VHC)
et HIV étaient négatifs.
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Electrophorése des protéines sériques
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Figure 1. Représente le tracé de gammapathie.
Polyclonale retrouvé chez la patiente.
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- Un myélogramme réalisé chez la patiente avait mis en évi-
dence une moelle inflammatoire avec une légére plasmocytose
a 8% (Figure 2).

- Limmunofixation des protéines sériques et la protéinurie de
Bence Jones étaient revenues sans anomalies monoclonales.

Figure 2. Représente une coupe du myélogramme en faveur
d’un syndrome inflammatoire.

3. Au plan thérapeutique et évolutif

Lattitude thérapeutique d’urgence chez notre patiente était

d’arréter le syndrome hémorragique, de palier a la décompen-
sation anémique ainsi que la gestion du syndrome infectieux.
Pour cela, notre patiente a regue 4 unités de plasma frais congelé
(PCF), de I’acide Tranexanique, une transfusion en culot glo-
bulaire (CGR iso-groupe et iso-Rhésus), une bi antibiothérapie
(imipenéme et Amikacine), de ’albumine humaine, un traite-
ment antalgique avec antipyrétique (Nefopam et Paracétamol)
et une supplémentation en acide folique. L’évolution fut mar-
quée par le décés de la patiente 6 jours aprés son admission dans
un tableau de détresse respiration aigu€ avec une fort suspicion
d’embolie pulmonaire associée a un choc hypovolémique et un
choc septique. Nous avons obtenu la majorité des examens bio-
logiques demandés aprés le déces de la patiente.

DISCUSSION

Ce rapport de cas s’inscrit comme une premiére de facon locale
/,ét montre la complexité de la prise en charge d’une CIVD asso-
/" cié a la présence d’anticoagulant circulant de type lupique. Ce
travail a porté sur une patiente de 80 ans sans antécédent de lupus
connu, regue dans un tableau de syndrome néphrotique avec hy-
poalbuminémie sévere. Une étude rétrospective portant sur des
patients suivis pour un Lupus Erythémateux Systémique (LES)
avait trouvé une prédominance féminine, et une fréquence éle-
vée de syndrome néphrotique avec un taux d’albumine moyen
bas de 17,5 g/L [2], ce qui corrobore avec 1’état clinique de notre
patiente. Contrairement a notre cas, 1’existence d’anticoagulant
de type LA est fréquemment associé a des antécédents gynéco-
obstétriques en particulier les fausses couches a répétition. Dans
la majeure partie du temps, la découverte d’anticoagulant de
type LA est faite au cours du suivi médical des patients atteints
de lupus et sa positivité ne témoigne pas forcement de 1’exis-
tence d’un syndrome des anti-phospholides [3]. Ces anticorps
peuvent étre retrouvés au cours de nombreuses pathologies en
particulier les infections virales [4] dont le HIV. Par contre,
cette recherche était revenue négative chez notre patiente de
méme que les marqueurs viraux hépatiques. Ces anticoagulants
peuvent étre également secondaires aux hémopathies malignes
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lymphoides ou plasmocytaires responsables de gammapathies
monoclonales [5,6,7]. Les connaissances sur 1’étio-pathogénie
des anticoagulants lupiques et sur les manifestations clinico-
biologiques des hémopathies malignes justifiaient la réalisation
d’un myélogramme chez la patiente dont le résultat mettait en
évidence une moelle inflammatoire et une plasmocytose médul-
laire & 8% sans anomalies morphologiques (dysmorphie plas-
mocytaire). L’aspect médullaire retrouvé était en faveur d’une
pathologie inflammatoire comme confirmé par 1’exploration
biologique. Toutefois, 1’hypothése de myélome multiple était
évoquée chez la patiente devant I’antécédent de polyarthralgie
chronique et les manifestations hématologiques (anémique,
hémorragique et infecticux), mais écartée par 1’aspect cytolo-
gique de la moelle ainsi que I’absence d’anomalie monoclonale
a I'immunofixation des protéines sériques et a la protéinurie de
Bence Jones. En plus de I’attitude thérapeutique menée vis-a-vis
de la patiente, I’utilisation d’immunosuppresseurs ainsi qu’une
prévention thrombotique n’étaient pas de mise compte tenu de
son état clinique avec syndrome hémorragique et infectieux. Le
pronostic a court terme chez les personnes atteintes de lupus a
anticoagulants reste sombre et les déces sont le plus souvent en
rapport avec les complications thromboemboliques (cardiaque
et/ou cérébrale), mais aussi infectieuses [8]. Ces complications
pourraient étre considérées comme les hypothéses les plus pro-
bables expliquant le décés brutal de notre patiente.

CONCLUSION

L’apparition d’anticoagulant lupique est rare mais est associée
a un risque vital non négligeable, surtout quand il est accompa-
gné d’une coagulation intravasculaire disséminée. Une détermi-
nation rapide de ces anticoagulants doit étre faite afin de prendre
de bonnes décisions thérapeutiques pour ces patients.
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