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«Rendez les choses aussi simples que possible, mais pas 
plus simples!» – Cette déclaration d’Albert Einstein s’ap­
plique parfaitement à la mise au point diagnostique de 
la thrombophilie. Dans ce numéro du Forum Médical 
Suisse, Colucci et Tsakiris ont élégamment élaboré une 
mise à jour portant sur les causes, les examens d’éva­
luation et la fonction diagnostique relatives à la throm­
bophilie [1].
Nous nous voyons confrontés à un nombre toujours 
croissant de consiliums et de consultations portant sur 
des questions relatives à la mise au point diagnostique 
de la thrombophilie [2, 3, 15, 16]. Ces questions pro­
viennent aussi bien des médecins de premier recours 
et des généralistes (durée de l’anticoagulation orale 
[ACO], avec quoi, évaluation des risques?) que des spé­
cialistes, notamment des neurologues (thrombophilie 
en cas d’accident vasculaire cérébral [AVC] et de fora­
men ovale patent, d’AVC cryptogénique [«cryptogenic 
stroke»], d’AVC chez les jeunes patients), des cardiolo­
gues (causes/pathologies vasculaires thromboembo­
liques vs locorégionales, syndrome des anticorps anti­
phospholipides, AVC en cas de fibrillation auriculaire 
malgré une ACO correcte, patients valvulaires, et de 
plus en plus fréquemment, infarctus du myocarde avec 
artères coronaires patentes [13]), des angiologues (ré­
cidives de la thromboembolie veineuse [TEV] suite à 
l’arrêt de l’anticoagulation, taux de D-dimères et leur 
signification en fonction de l’âge et de l’évolution dans 
le temps, particulièrement taux de «cut-off» et significa­
tion en cas de TEV), des obstétriciens et gynécologues 
(pilule et thrombose, avortements, thrombose pendant 
la grossesse), et des rhumatologues (lupus, vasculite, 
anticorps antiphospholipides et TEV). Ces questions 
fréquentes conduisent à des dosages extrêmement fré­
quents [11, 12].
Il n’est pas rare qu’un grand nombre d’analyses de la 
coagulation menées en externe nous soient présentées 
au cours d’un consilium faisant suite à un événement 
thromboembolique. Cela peut concerner le patient lui-
même ou, indirectement, un membre de sa famille. La 
«question concernant  l’évaluation et la procédure» en 
cas de forte incertitude du patient / du médecin adres­
sant le patient suite à l’exposition à différentes opi­

nions de spécialistes diamétralement opposées est une 
issue classique émanant de la synthèse avec «shared 
decision making». Les dix points suivants provenant 
d’une liste de vérifications pratique (cf. également 
fig. 1), en tant que «distillat» du présent aperçu, peuvent 
éventuellement s’avérer très utiles:
1.	 Vérifier l’indication: La mise au point diagnostique de 

la thrombophilie a-t-elle un impact (pour une lecture 
plus approfondie: [2, 3, 7, 11, 12, 14])? L’indication pour 
un traitement anticoagulant à long terme en cas de 
TEV non provoquée n’est-elle par exemple pas déjà de 
toute façon donnée? Ou son arrêt après trois à six 
mois (par exemple au regard d’une tendance hémor­
ragique accrue) est-il définitivement envisagé? A cet 
égard, il convient de tenir impérativement compte 
des préférences du patient [2, 3]!

2.	 Connaissez-vous les risques absolus et relatifs des 
paramètres (tab. 2 et 3 dans [1]) dont vous avez be­
soin pour le conseil individualisé du patient et pour 
un «shared decision making»? Ces derniers, intégrés 
dans la discussion avec le patient aux côtes d’as­
tuces et de conseils, se traduiront directement en 
une bonne adhésion. 

3.	 Pouvez-vous désigner/quantifier le risque individuel 
du patient relatif à la thromboembolie et l’hémorra-
gie? Le facteur de provocation actuellement décrit 
est-il suffisant pour permettre le diagnostic d’une 
TEV provoquée (tab. 1 dans [1]) [5]?

4.	 Qu’en est-il du risque sur un an et sur cinq ans (P. 77 dans 
[1]) [4])? Qu’en est-il du risque à vie probable, risque hé­
morragique inclus? Avec quels anticoagulants [8–10]?

5.	 Connaissez-vous les risques hémorragiques addition-
nels en cas de double et de triple anticoagulation [17]?

6.	 Quels paramètres doivent réellement être détermi­
nés (tab. 2 dans [1], ne pas oublier l’hémogramme!)?

7.	 Quel est le coût d’une mise au point diagnostique de 
la thrombophilie actuelle (P. 77 dans [1])?

8.	 Quel est le bon ou le mauvais moment pour une 
mise au point diagnostique de la thrombophilie 
(par exemple peu de temps après un événement) ou 
quels éléments devraient-être déterminés directe­
ment après la TEV et quels éléments devraient être 
déterminés plus tard (P. 76 dans [1])?
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9.	 Quels écueils pré-analytiques convient-il de connaître? 
Quelles sont les interactions d’un traitement avec 
les tests (tab. 7 dans [1])?

10.	Que signifie un éventuel résultat positif pour les 
membres de la famille? Et inversement, que signifie 
une TEV chez un membre pour les autres membres 
de la famille, par exemple pour des membres de la 
famille en bonne santé et en âge de procréer?

Au cours de la discussion, il en résulte souvent des séries 
de questions complexes portant sur la procédure indivi­
duelle, y compris des décisions prises dans des zones 
grises, si bien que dans ce type de cas, une discussion 
dans le cadre d’une consultation de coagulation peut 
s’avérer utile pour soutenir ou émettre un autre avis rela­
tif à la prise en charge ultérieure et à long terme en méde­
cine de famille. Cela vaut naturellement également pour 

des questions très spécifiques (par exemple, une «légère» 
thrombophilie héréditaire nouvellement décelée est-elle 
pertinente dans la prise de décision relative à une ferme­
ture du foramen ovale et sur quoi les analyses de labora­
toire peuvent-elles en principe nous renseigner?).
Vous trouverez les réponses dans le présent aperçu, 
clairement sous forme de tableaux, présentées de fa­
çon concise et pertinente pour la pratique. Nous nous 
réjouissons si nous pouvons contribuer à la prise de dé­
cision individuelle basée sur des questions complexes.
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Figure 1: La cascade de coagulation est représentée, avec la voie extrinsèque, voie intrinsèque et voie commune. Les facteurs actifs ont une forme ronde 

et les facteurs inactifs une forme carrée. Dans les différentes teintes de vert, les facteurs antithrombotiques que sont l’antithrombine III, la protéine C et la 

protéine S sont représentés avec leurs cibles et mécanismes. Les différentes anomalies prothrombotiques dans le système de coagulation sont marquées 

en rouge. Les tests diagnostiques correspondants sont en bleu turquoise. Certains laboratoires déterminent d’autres paramètres comme le facteur VIII ou 

le facteur von Willebrand, le D-dimère et les sous-types de fibrinogène en cas d’indications ciblées [6]. 

ATIII: antithrombine III; AC: anticorps; PCa: protéine C activée.
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