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Introduction 

 C'est pendant les premi•res annŽes de la vie que l'on diagnostique des pathologies 
associŽes ˆ un risque hŽmorragique. C'est pourquoi chez l'enfant il faut •tre vigilant  aux 
Žventuels signes de saignements. L'extraction dentaire est souvent le premier acte traumatique 
que subit un enfant  ainsi en cas de saignement anormal  prolongŽ il peut donner lieu ˆ des 
investigations pouvant aboutir au diagnostic d'une diath•se hŽmorragique.  

 En l'absence d'un protocole adaptŽ. Chez les patients prŽsentant un risque de saignement, 
les maladies bucco-dentaires peuvent engendrer des hŽmorragies  graves et non contr™lables 
par une simple compression. 

 Ainsi les risques hŽmorragiques constituent  avec les infections l'une des principales 
complications du quotidien du chirurgien dentiste. Ce dernier doit donc  savoir  gŽrer un 
patient ˆ risque hŽmorragique en prŽ, per et post-opŽratoire. Il doit avoir ˆ sa disposition un 
plateau technique adaptŽ et complet pour faire face ˆ toute situation. 

 Les pathologies associŽes ˆ un risque hŽmorragique sont dues ˆ une perturbation de 
l'hŽmostase. 

 Les mŽcanismes de l'hŽmostase visent  ˆ  emp•cher les thromboses et les hŽmorragies en 
cas de br•che vasculaire. L'hŽmostase peut •tre dŽcrit en trois temps : l'hŽmostase primaire, la 
coagulation et la fibrinolyse. 

 Une perturbation de cette mŽcanique bien rodŽe peut entrainer des risque de thromboses et 
des risques hŽmorragiques. Dans ce travail nous nous limiteront seulement aux troubles de 
l'hŽmostase primaire et de la coagulation ˆ l'origine d'hŽmorragies.  

 Les troubles de l'hŽmostase peuvent •tre causŽs par de multiples Žtiologies. Parmi les 
Žtiologies congŽnitales les plus rencontrŽes on retrouve l'hŽmophilie, la maladie de Von 
Willebrand. Parmi les Žtiologies acquises les plus frŽquentes on retrouve les troubles de 
l'hŽmostase liŽ ˆ la prise de mŽdicament (aspirine, AVK, hŽparines,...) ou encore les 
infections.  

 Dans un premier temps, nous dŽcrirons d'une part  le mŽcanise de l'hŽmostase via les 
diffŽrentes Žtapes concomitantes que constituent  l'hŽmostase primaire, la coagulation et la 
fibrinolyse et d'autre part la dŽmarche diagnostic ˆ conduire face ˆ la suspicion d'un trouble de 
l'hŽmostase. Ensuite, dans une seconde partie,  nous dŽcriront les diffŽrentes pathologies 
provoquant un trouble de l'hŽmostase  ainsi qu'ˆ leur prise en charge spŽcifique en 
odontologie. 
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l'hŽmostase 
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Chapitre 1 

Physiologie de l'hŽmostase et de la coagulation 

 Il ne sÕagit pas de reprendre dans ce chapitre toutes les Žtapes de ces processus, qui sont 
tr•s complexes. Simplement de revoir les grandes lignes afin de bien apprŽhender et 
comprendre les consŽquences cliniques des dŽsordres hŽmatologiques, leurs diagnostics et 
leurs traitements.

I. DŽfinition 

 L'hŽmostase est le processus physiologique qui concourt ˆ maintenir le sang ˆ l'Žtat fluide ˆ 
l'intŽrieur des vaisseaux.(1,2) Les mŽcanismes de l'hŽmostase visent donc ˆ  emp•cher les 
thrombosesi et les hŽmorragies en cas de br•che vasculaire.
Le processus de l'hŽmostase se dŽroule classiquement en trois temps :

¥ L'hŽmostase primaire qui est l'ensemble des phŽnom•nes aboutissant au colmatage de la
br•che vasculaire par la formation d'un caillot plaquettaire (Ç clou plaquettaire È).

¥ La coagulation qui de mani•re quasi-instantanŽe renforce le caillot plaquettaire par un
rŽseau de fibrine.(3,4,5)

¥ La fibrinolyse  permet la limitation et la destruction du caillot apr•s rŽparation de la
paroi vasculaire.(2,6)

Les phŽnom•nes d'hŽmostase primaire et de coagulation sont interdŽpendants et concomitants 
aboutissant ensembles ˆ l'arr•t du saignement par formation d'un caillot fibrino-plaquettaire.  

II. L'hŽmostase primaire

 L'hŽmostase primaire comprend l'ensemble des phŽnom•nes depuis la rupture de la 
continuitŽ vasculaire jusqu'ˆ la formation du thrombus plaquettaire. Elle concerne les 
vaisseaux sanguins de petit calibre. L'hŽmostase primaire fait intervenir ˆ la fois des facteurs 
vasculaires, des facteurs plaquettaires, des facteurs plasmatiques. 

 Les principaux intervenants de l'hŽmostase primaire 1.

1.1. Les vaisseaux 
Les vaisseaux sont constituŽs de plusieurs couches (Fig. 1), de l'intŽrieur vers l'extŽrieur on 

distingue l'intima (comprenant l'endothŽlium et le sous endothŽlium), la media et 
l'adventice.(1,3)

i Thombose : cÕest un caillot de sang qui se forme dans une veine (thrombose veineuse) ou une art•re (thrombose 
artŽrielle).  
ii  Anti-thrombopŽnique : qui emp•che la formation du caillot sanguin. 
iii  Thrombog•ne : se dit de ce qui provoque une thrombose (formation d'un caillot de sang). 
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Figure 1 : Structure schŽmatique des vaisseaux (1) 

MB : Membrane basale ; LEI : limitante Žlastique interne ; LEE limitante Žlastique externe ; NO : 
Monoxyde dÕazote. Ces structures dŽlimitent les diffŽrentes couches de la paroi vasculaire : endothŽlium, 
sous-endothŽlium, mŽdia. 

1.1.1. La couche de cellules endothŽliales
 Les cellules endothŽliales en monocouche, sont en contact direct avec le sang et ont des 
fonctions multiples.
 A l'Žtat physiologique, lorsque le vaisseau est intact, les cellules endothŽliales ont une 
action anti-thrombotiqueii. C'est la "thromborŽsistance physiologique de l'endothŽlium" : les 
cellules endothŽliales s'interposent entre le sous endothŽlium et les ŽlŽments du sang.

Lors d'un traumatisme vasculaire, l'Žquilibre est inversŽ en faveur d'une action pro-
thrombotique ; elles deviennent le site de rŽactions intervenant pendant le phŽnom•ne 
d'hŽmostase et sŽcr•tent le Facteur de Von Willebrand, prostacycline, Facteur tissulaire, 
thrombomoduline, t-PA (activateur du plasminog•ne), PAI (inhibiteur du plasminog•ne)...

Sous cette monocouche il y a le sous-endothŽlium, qui a une action thrombog•neiii  par les 
ŽlŽments quÕil contient (collag•ne non fibrillaire type IV, collag•ne fibrillaire type III) et qui sont 
impliquŽs dans l'initiation de l'activitŽ plaquettaire et de la coagulation.(1,2,4) 

1.1.2. La mŽdia
ConstituŽe de fibres musculaires lisses, elle est responsable des phŽnom•nes de vasodilatation 
et de vasoconstriction.(1,2) 

ii  Anti-thrombopŽnique : qui emp•che la formation du caillot sanguin. 
iii  Thrombog•ne : se dit de ce qui provoque une thrombose (formation d'un caillot de sang). 
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1.1.3. L'adventice
Il est constituŽ de collag•ne de type I. Il fait le lien avec les structures pŽri-vasculaires 
(terminaisons nerveuses).(2) 

1.2. Les facteurs plasmatiques
1.2.1. Le fibrinog•ne

 Il s'agit d'une protŽine polypeptidique soluble synthŽtisŽe par le foie. Il joue un r™le dans 
l'hŽmostase primaire et la coagulation, dont il est le substrat final.  
 Lors de l'hŽmostase primaire, en prŽsence de calcium, il est le cofacteur participant ˆ
l'agrŽgation plaquettaire par formation de ponts interplaquettaires. Tant que les plaquettes 
sont liŽes entre elles par le fibrinog•ne, l'agrŽgat formŽ est fragile car le fibrinog•ne est 
soluble.(1,2,3)

1.2.2. Le facteur de Von Willebrand
 Il sÕagit dÕune glycoprotŽine multimŽrique synthŽtisŽe par les cellules endothŽliales et les 
mŽgacaryocytes. Sa structure complexe est constituŽe de diffŽrents domaines ayant chacun un 
r™le majeur dans l'adhŽsion des plaquettes au sous-endothŽlium et dans l'activation de la 
coagulation plasmatique car c'est la protŽine transporteuse du facteur VIII (antihŽmophilique 
A). Aussi, une diminution du facteur de Von Willebrand entra”ne ainsi une diminution du 
facteur VIII. 
 Le prŽ-pro-VWF (prŽcurseur monomŽrique) subit de nombreuses transformations post-
traductionnelles complexes (dimŽrisation, multimŽrisation) avant d'aboutir ˆ la protŽine 
hautement numŽrisŽe FVW. (1,7) 

1.3. Les plaquettes 
 Les plaquettes sont les plus petits ŽlŽments figurŽs du sang (diam•tre de 2 ˆ 3µm) (Fig. 2). 
Fragments cytoplasmiques, anuclŽŽes, arrondies ou ovalaires, elles proviennent de la 
fragmentation du cytoplasme des mŽgacaryocytes. Leur durŽe de vie est d'environ 8 jours. 
Leur destruction se fait essentiellement au niveau splŽnique et sera accŽlŽrŽe si elles ont ŽtŽ 
activŽes. (2,3)

Figure 2 : ReprŽsentation schŽmatique d'une plaquette sanguine (3) 
1. Microtubule
2. Syst•me tubulaire dense
3. Syst•me canaliculaire ouvert
4. Glycog•ne
5. Lysosome
6. Mitochondrie
7. Granule dense
8. Granule alpha
9. Membrane plasmique
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1.3.1. La membrane plaquettaire
 Analogue ˆ celle des autres cellules, elle est constituŽe d'une bicouche lipidique 
essentiellement polarisŽe (phospholipides et sphingolipides). Ces phospholipides sont 
impliquŽes dans la physiologie de l'hŽmostase. LocalisŽes sur le feuillet interne, elles sont 
externalisŽes lors des Žtapes d'activation plaquettaire. Les phospholipides sont aussi source 
d'acide arachidonique, prŽcurseur de prostaglandines plaquettaires, jouant un r™le important 
lors de l'agrŽgation plaquettaire. (1,3)

 La membrane contient Žgalement des glycoprotŽines, certaines ont un r™le primordial lors 
du processus d'hŽmostase primaire et de la coagulation plasmatique (1,3), tels par exemple le 
GP1b (rŽcepteur du facteur de Von Willebrand impliquŽ dans l'adhŽsion des plaquettes au 
sous endothŽlium), le complexe GPIIb/GPIIIa calcium dŽpendant (permettant la fixation du 
fibrinog•ne), le complexe GPIa/GPIIa (rŽcepteur du collag•ne III et IV), ou le GPV (rŽcepteur 
pour la thrombine)É (1,3)

1.3.2. Le cytoplasme
 On y trouve des granules denses, des granules alpha et des liposomes qui stockent diverses 
molŽcules impliquŽes entre autre dans le processus d'hŽmostase. Ces granules sont isolŽs du 
cytosol, peuvent •tre sŽcrŽtŽs rapidement et en grande quantitŽ apr•s une stimulation. (1,3)

 MŽcanismes mis en jeu au cours de l'hŽmostase primaire2.

2.1. Le temps vasculaire
 Suite ˆ un traumatisme vasculaire, le vaisseau lŽsŽ subit une vasoconstriction rŽflexe des 
muscles lisses (situŽs dans le mŽdia) localisŽe, immŽdiate mais transitoire. Ce processus 
favorise la rŽduction de l'hŽmorragie et modifie les conditions hŽmodynamiques. La rŽduction 
de la lumi•re vasculaire entraine une diminution de l'Žcoulement, on a ainsi une stagnation et 
une interaction cellulaire et molŽculaire des ŽlŽments de sang. (2,4)

2.2. Le temps plaquettaire 
2.2.1. L'adhŽsion plaquettaire 

Ce phŽnom•ne est reprŽsentŽ (Fig 3). 
La rupture vasculaire entra”ne l'arr•t de la thromborŽsistance de l'endothŽlium et une mise ˆ 
nue du sous-endothŽlium sur lequel les plaquettes vont adhŽrer selon deux mŽcanismes ;  

- soit directement (minoritairement),  
- soit par l'intermŽdiaire de la glycoprotŽine GP1b, ˆ la surface de la membrane 

plaquettaire, qui se fixe aux fibres de collag•nes du sous-endothŽlium via le facteur de 
Von Willebrand.(1,8)
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Figure 3 : AdhŽsion plaquettaire (8) 

2.2.2. L'activation plaquettaire 
Une fois liŽe au collag•ne, les plaquettes sont activŽes. (1,8) La rŽorganisation de la 

couche phospholipidique de la membrane plaquettaire est indispensable, elle permet le 
changement de forme de la cellule et sera le support de rŽactions enzymatiques pour la 
coagulation plasmatique. (3,4)

 Les plaquettes activŽes vont rŽagir ˆ diffŽrents stimuli {ADP exog•ne (globules rouges et 
cellules endothŽliales lŽsŽes) ; collag•nes (apr•s adhŽsion plaquettaire), thrombine (formŽ d•s 
l'initiation de la coagulation plasmatique concomitante au processus d'hŽmostase primaire), 
adrŽnaline}. (1,4)

Ces interactions, apr•s transduction des stimuli, aboutissent principalement ˆ : 
¥ L'activation de la protŽine kinase C (provenant des granules denses) engendre une

modification morphologique importante des plaquettes en les rendant sphŽriques (alors
qu'elles Žtaient disco•des) et peuvent alors Žmettre des pseudopodes. Cette modification
est indispensable ˆ la sŽcrŽtion extracellulaire des granules contenues dans le
cytoplasme des plaquettes.

¥ une libŽration accrue intracytoplasmique de calcium Ca2+ qui va engendrer un
changement conformationnel du complexe glycoprotŽine GPIIb/GPIIIa (ce complexe
devient alors fonctionnel et peut fixer le fibrinog•ne) et les synth•ses de prostaglandines
(thromboxane A2, PGE) via les phospholipides membranaires. Ces prostaglandines vont
amplifier les phŽnom•nes de lÕactivation plaquettaire et de lÕadhŽsion. (1,9)
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Les plaquettes ainsi activŽes changent de conformation (Fig. 4). 

Figure 4: Modification morphologique plaquettaire. 

A : plaquette non activŽe en microscopie Žlectronique, (forme disco•de et contenu tr•s riche en granules). 
B : plaquettes ont ŽtŽ activŽes par lÕADP. (9)

2.2.3. Phase de sŽcrŽtion des plaquettes
 Suite au changement de forme de la plaquette, un processus d'exocytose se met en place. Il 
y a excrŽtion du contenu des granules vers l'extŽrieur. Le contenu de ses granules est 
rŽpertoriŽ dans le tableau ci-dessous. (1,3)

Tableau I : Principaux constituants des granules plaquettaires (1) 
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2.2.4. L'agrŽgation plaquettaire
 Cette Žtape est concomitante aux phŽnom•nes d'activation et de sŽcrŽtion des plaquettes. 
L'agrŽgation plaquettaire correspond ˆ l'Žtablissement de ponts inter-plaquettaires formŽs par 
les liaisons entre le fibrinog•ne (excrŽtŽ par les plaquettes au cours de la phase de sŽcrŽtion) 
et les complexes fonctionnels GPIIb/GPIIIa ˆ la surface des membranes plaquettaires. 
L'agrŽgat plaquettaire, ˆ ce stade, est tr•s fragile et rŽversible. L'agrŽgat sera consolidŽ et 
rendu irrŽversible lors de la coagulation. (1)

Figure 5: AgrŽgation plaquettaire rŽversible 
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III. Physiologie de la coagulation

C'est une Žtape quasi-simultanŽe ˆ l'hŽmostase primaire. La coagulation a pour but de 
consolider le clou plaquettaire fragile formŽ lors de l'hŽmostase primaire en un caillot fibrino-
plaquettaire solide par la conversion d'une protŽine plasmatique soluble (le fibrinog•ne) en 
une protŽine insoluble (la fibrine). (5,10) 

 Les intervenants de la coagulation plasmatique1.

Le processus de la coagulation plasmatique correspond ˆ une succession de rŽactions 
enzymatiques faisant intervenir plusieurs protŽines plasmatiques appelŽes facteurs de la 
coagulation et diffŽrents ŽlŽments cellulaires. (2)

1.1. Les ŽlŽments cellulaires
1.1.1. Les plaquettes activŽes

Les plaquettes activŽes lors de lÕhŽmostase primaire peuvent alors fixer les zymog•nesiv, 
permettant ainsi lÕinitiation des cascades enzymatiques de la coagulation.(2) 

1.1.2. Les ŽlŽments cellulaires exprimant le facteur tissulaire
Les cellules endothŽliales, les fibroblastes de lÕadventice et les monocytes, apr•s stimulation 
peuvent exprimer ˆ leur surface le Facteur tissulaire (glycoprotŽine membranaire) qui, une 
fois stimulŽ, est l'ŽlŽment dŽclenchant majeur de la coagulation.(2,4,11)

1.2. Les ŽlŽments plasmatiques 

1.2.1. Les facteurs de la coagulation
 Les facteurs de la coagulation sont au nombre de dix. Ce sont des protŽines plasmatiques 
dŽsignŽes dans la nomenclature internationale par des chiffres romains ou par des noms. Une 
fois activŽs, les facteurs de coagulation portent leur nom plus le suffixe Ç a È. Chaque facteur 
activŽ pourra soit activer un autre facteur soit modifier certaines protŽines impliquŽes dans la 
coagulation.(4)

 La synth•se des facteurs et des protŽines de la coagulation plasmatique a lieu dans 
l'hŽpatocyte avant d'•tre sŽcrŽtŽes dans la circulation. Le facteur VIII est Žgalement synthŽtisŽ 
dans la rate et les poumons.(2,4)

iv  Zymog•nes : substance protŽique dont la transformation dans lÕorganisme donne une 
enzyme. 
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Tableau II : Facteurs de la coagulation plasmatique (4,5) 

Facteur Nom
Lieu de
synth•se

Demie vie
plasmatique

Taux 
minimal 

nŽcessaire ˆ 
l'hŽmostase

Vitamine 
K 

dŽpendant

I Fibrinog•ne Foie 4-6 jours 0,5 ˆ 1 g/L Non 
II Prothrombine Foie 3-4 jours 40% Oui
V ProaccŽlŽrine Foie 15-24 heures 10 ˆ 15% Non

VII Proconvertine Foie 4-6 heures 5 ˆ 10% Oui
VIII Facteur antihŽmophilique A Foie, rate 

poumon 
10-14 heures 30 ˆ 50% Non

IX Facteur antihŽmophilique B Foie 20-28 heures 30 ˆ 50% Oui
X Facteur Stuart Foie 48-60 heures 10 ˆ 20% Oui
XI Facteur Rosenthal Foie 48 heures Environ 30% Non
XII Facteur Hageman Foie 50-70 heures Traces Non
XIII Facteur stabilisant de la 

fibrine 
Foie 3-7 jours 2 ˆ3% Non

Selon leur fonction et leur structure on peut classer les facteurs de la coagulation en plusieurs 
groupes :

¥ proenzymes ou zymog•nes :
 Les Facteurs II, VII, IX, X sont des protŽines vitamine K dŽpendantes. En prŽsence de 
calcium ils sont  capables de se lier aux phospholipides membranaires des plaquettes activŽes. 
Le Facteur VIIa est toujours prŽsent dans le sang, mais ne sera actif quÕen contact avec le 
Facteur Tissulaire.
 Les Facteurs XI, XII et prŽkallŽkrŽine sont des protŽines non vitamines K dŽpendantes. 
Elles poss•dent des sites membranaires capables de rŽaliser des interactions 
protŽines/protŽines.(2,5) Le facteur XIII est activŽ par la thrombine, il intervient pour stabiliser 
le caillot de fibrine par l'Žtablissement des liaisons covalentes entre les monom•res de 
fibrine.(5)

¥ les cofacteurs
 Les facteurs V, VIII et le kininog•ne n'ont pas d'activitŽ enzymatique mais ils jouent le r™le 
de cofacteurs c'est ˆ dire qu'ils accŽl•rent la rŽaction entre lÕenzyme et son substrat. Pour 
acquŽrir leur fonction ils doivent •tre au prŽalable activŽs par la thrombine. (5)

Le facteur VIII, apr•s sa sŽcrŽtion dans le sang, se lie directement au facteur de Von 
Willebrand qui le prot•ge de sa dŽgradation. 

¥ Le fibrinog•ne
GlycoprotŽine ˆ la fois impliquŽe dans l'hŽmostase primaire (conditionne l'agrŽgation des 
plaquettes) et dans la coagulation (converti en rŽseau insolubles de monom•res de fibrines, 
sous l'influence de la thrombine). (1,5) 

III : facteur tissulaire, IV : calcium, VI= accŽlŽrine (ou Va) ne sont plus utilisŽs dans la nomenclature actuelle, car ne sont plus considŽrŽs 
comme  des facteurs de coagulation. 
 



25 

1.2.2. Le r™le de la vitamine K
 La vitamine K est apportŽe par l'alimentation (lŽgumes vert, le thŽ vert,...) mais elle est 
aussi synthŽtisŽe par la flore bactŽrienne intestinale. Dans l'hŽpatocyte elle intervient dans des 
modifications post traductionnelles des facteurs II, VIII, IX, X et des protŽines C/S; les 
rendant fonctionnels et pr•ts ˆ •tre activŽs lors des phŽnom•nes de coagulation. (5,12) 

1.3. Les inhibiteurs de la coagulation

 L'antithrombine (AT), le syst•me protŽine C/S, le tissue factor pathway inhibitor (TFPI) 
sont des inhibiteurs de la coagulation dont le r™le est de rŽguler en permanence le processus 
d'hŽmostase. (3,5) 

 Les diffŽrentes Žtapes de la coagulation2.

 Il s'agit d'une cascade de rŽactions enzymatiques entre substrat (facteur non activŽ) et 
enzyme (facteur activŽ). La prŽsence d'un cofacteur et/ou de calcium est requise. 
 Classiquement, on dŽcrit 2 voies la voie endog•ne (fait intervenir les facteurs 
plasmatiques) et la voie exog•ne (dŽclenchŽe par le Facteur Tissulaire). On sait aujourd'hui 
que cette distinction correspond au processus in vitro et pas in vivo ; mais reste utile pour les 
tests d'exploration de l'hŽmostase. (2,11) 

2.1. Initiation de la coagulation par le facteur tissulaire (FT)
 A l'Žtat physiologique, le FT exprimŽ ˆ la surface de la membrane des fibroblastes (de 
l'adventice) n'est pas en contact avec le sang circulant. Ce n'est que lorsqu'il y a une lŽsion 
vasculaire quÕil se retrouve en contact direct avec le sang.  
 Les monocytes sanguins et les cellules endothŽliales n'exprimeront le FT ̂  la surface de 
leur membrane quÕen prŽsence de cytokines pro-inflammatoire.  
 L'initiation de la coagulation et le dŽbut du remaniement de la paroi vasculaire se fait 
lorsque le FT exposŽ, capte ̂  la fois le Facteur VII et le Facteur VIIa prŽsents dans le 
sang.(3,11) 

2.2. Phase de formation de la thrombine 

2.2.1. Voie principale (voie exog•ne): initiŽe par le facteur 
tissulaire 

Le complexe Facteur Tissulaire/VIIa, dŽclenche une sŽrie de rŽactions enzymatiques 
(impliquant les Facteurs IX et X) qui abouti la formation de thrombine (Fig. 6). La prŽsence 
de calcium est indispensable pour le dŽroulement de ses rŽactions enzymatiques.(2,10)
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Figure 6: Phase de formation de la thrombine initiŽe par le facteur tissulaire 

2.2.1. Voie endog•ne : initiation de la coagulation par le facteur XI 
et phase de contact 

 Le r™le de cette voie d'activation doit son nom au contact de protŽines plasmatiques avec le 
sous endothŽlium. Elle est considŽrŽe comme mineure par rapport ˆ la voie d'activation par le 
facteur tissulaire, ainsi les dŽficits de facteurs de la coagulation intervenant exclusivement 
dans cette voie ne provoquent pas de troubles hŽmorragiques sŽv•res. 
Cette voie engendre la formation de thrombine, faisant intervenir les facteurs XI, XII, et des 
protŽines (kininog•ne de haut poids molŽculaire (KHPM), prŽkallikrŽine) (Fig.7). (3,5)

Figure 7 : SchŽmas global de formation de la thrombine via 
le facteur tissulaire et la phase de contact 

Le complexe Facteur 
Tissulaire/VIIa vient activer par 
rŽaction d'hydrolyse le facteur X 
de fa•on directe ou indirecte. 
Quand le facteur tissulaire est 
faiblement prŽsent, il active 
principalement le facteur IX qui 
active ensuite le facteur X. Le 
facteur IX et X sont retrouvŽs ˆ 
la surface des membranes des 
plaquettes activŽes. Le substrat 
du facteur Xa est la 
prothrombine (facteur II) liŽe ˆ 
une plaquette activŽe, apr•s son 
activation par protŽolyse, il y a 
apparition des premi•res 
molŽcules de thrombines. 

Une br•che vasculaire provoque la 
fixation du complexe KHPM et du 
facteur XII au sous endothŽlium ce qui 
provoque la transformation de la 
prŽkallicrŽine en kallikrŽine.
Celle-ci vient activer le facteur XII qui 
va lui m•me activer le facteur XI qui a 
son tour va activer le facteur IX. 
Par ailleurs, le facteur XIIa a une action 
rŽtroactive, car il active la 
prŽkallicrŽine.  
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2.3. Phase d'amplification 

 La prŽsence dans le sang circulant des premi•res molŽcules de thrombines 
provoque lÕactivation des cofacteurs V et VIII, accŽlŽrant les rŽactions enzymatiques de la 
coagulation, le recrutement et lÕactivation de nouvelles plaquettes circulant ˆ proximitŽ (Fig. 
8). LÕensemble de ces phŽnom•nes aboutit ˆ un taux tr•s important de thrombine gŽnŽrŽ dans 
le sang.(11)

Figure 8 : Amplification de formation de la thrombine via les cofacteurs 

2.4. Formation du caillot de fibrine 
 Lorsque la thrombine atteint une certaine concentration, il y a conversion du substrat 
fibrinog•ne soluble en fibrine insoluble. La thrombine vient cliver le fibrinog•ne en 
monom•res de fibrines qui vont se polymŽriser via des liaisons hydrog•nes faibles dans tous 
les plans de l'espace. Le polym•re de fibrines, du fait de la faible valeur des liaisons 
hydrog•nes, est instable. Pour •tre stabilisŽ il nŽcessite l'intervention du facteur XIIIa (facteur 
XIII activŽ par la thrombine) qui modifie les liaisons du polym•re de fibrine instable en 
liaisons covalentes aboutissant ˆ la  formation d'un caillot de fibrine tr•s solide et 
irrŽversible.(2,5) 

2.5. RŽgulation de la coagulation :
 L'extension des rŽactions enzymatiques de la coagulation plasmatique dans la circulation 
sanguine est rŽgulŽe par dilution, via le flux sanguin et par des syst•mes de rŽgulation 
physiologique. En l'absence de ses syst•mes de rŽgulation il y a un risque accru de 
propagation des rŽactions de la coagulation dans la circulation avec une augmentation 
importante du risque de thrombose.(2,5)

Amplification de la formation de thrombine 
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Les trois mŽcanismes d'inhibition de la coagulation, sont tous sous contr™le des cellules 
endothŽliales, sont prŽsentŽs dans la figure ci-dessous. 

Figure 9 : Les inhibiteurs de la coagulation 

¥ L'antithrombine (AT).
Elle inhibe la thrombine, les facteurs IXa, Xa, XIa, XIIa.
Son action est potentialisŽe par l'effet de l'hŽparine.
Son dŽficit engendre des pathologies responsables de thromboses sŽv•res. (2,5)

¥ Le syst•me protŽine C/protŽine S (P C/S).
La protŽine C est une protŽine plasmatique dont l'activitŽ dŽpend de la thrombomoduline 
(sŽcrŽtŽe par la cellule endothŽliale). Elle sÕassocie ˆ la thrombine et vient activer la protŽine 
C. La protŽine Ca associŽe ˆ son cofacteur (la protŽine S) vient inhiber l'action des cofacteurs 
Va et VIIIa rendant la cinŽtique de production de la thrombine tr•s lente.(2,5)

¥ Le TFPI (Tissue Factor Pathway Inhibitor).
Le TFPI est synthŽtisŽ par les cellules endothŽliales. Il vient former un complexe avec le 
Facteur Tissulaire, le Facteur VIIa et le Facteur XIIa qui va inhiber le Facteur Xa.  
Le fait qu'il n'y ait pas d'inhibiteur direct du facteur VIIa explique que celui ci soit toujours 
prŽsent dans le sang.(2,5)
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IV. La fibrinolyse

La fibrinolyse est la troisi•me Žtape de la coagulation (Fig. 10); elle limite l'extension du 
caillot fibrino-plaquettaire en dŽtruisant de la fibrine au profit la cicatrisation ad integrum de 
la parois vasculaire lŽsŽe.(2) Elle est activŽ par le plasminog•ne (synthŽtisŽ par le foie) qui 
dŽgrade le caillot de fibrine.(2,13) 

Figure 10 : Les inhibiteurs et activateurs de la fibrinolyse 

����Les intervenants de la fibrinolyse

����������Les ŽlŽments plasmatiques 

��������������L'ŽlŽment activateur de la fibrinolyse, le plasminog•ne

Il est synthŽtisŽ par le foie. Il est prŽsent dans le plasma sous forme inactive. Une fois activŽ le 
plasminog•ne devient plasmide (enzyme protŽolytique tr•s puissante), et, est capable de dŽgrader le 
caillot de fibrine et le fibrinog•ne (afin de limiter l'extension du caillot fibrino plaquettaire) en. Le 
plasminog•ne peut •tre activŽ par 2 voies; la principale est la voie de lÕactivateur tissulaire (t-PA) et 
une seconde voie, la voie pro urokinase/urokinase (rŽgulŽe par le kallicrŽine).

��������������Les ŽlŽments inhibiteurs de la fibrinolyse: 

Ils rŽgulent limite lÕaction du plasmine. Ils Žvitent ainsi que lÕaction du plasmide ne sÕŽtende dans 
toute la circulation gŽnŽrale d•s que celui-ci est en exc•s. 
l'inhibiteur de la plasmine : l'!2 antiplasmine, son action sur le plasmine est immŽdiate. Le plasmine 

formŽ est aussit™t neutralisŽ m•me lorsque la concentration en activateurs du plasmine est ŽlevŽe. 
Les inhibiteurs de l'activateur du plasminog•ne : PAI-1, synthŽtisŽ par les cellules endothŽliales 
inhibe le t-PA. PAI-3 neutralise la voie dÕactivation pro urokinase/urokinase

����������Les ŽlŽment cellulaires 

Il s'agit des cellules endothŽliales et des monocytes responsables de la synth•se des activateurs (t-
PA) et des inhibiteurs (PAI) de la fibrinolyse. En outre, ces cellules peuvent exprimer au niveau de 
leur surface membranaire des rŽcepteurs du plasminog•ne ou des rŽcepteurs de l'activateur du 
plasminog•ne. La fibrinolyse est efficace lorsque les ŽlŽments cellulaires sont rŽquisitionnŽs. 
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maturation spŽcifique mais ˆ 6 mois, on constate globalement que les valeurs adultes sont 
atteintes.

 La concentration physiologique en Facteur I, V, VIII, XIII et le fibrinog•ne, d•s les 5 
premiers jours de la vie, atteignent des valeurs comparables ˆ celles des valeurs adultes.

 Pour ce qui est du facteur XI, XII, la prŽkallirŽine et le kininog•ne, leur valeur croissent 
pour atteindre des valeurs adultes vers lÕ‰ge de 6 mois.

 L'augmentation de ces taux de protŽines au cours de la premi•re annŽe de vie est ˆ mettre 
en rapport Žtroit avec la maturation hŽpatique.(14,15) Ainsi, avant un an le processus de 
maturation physiologique de l'hŽmostase complexifie le diagnostic d'une pathologie et 
l'interprŽtation du bilan biologique. Mais au delˆ dÕun an, les diffŽrences observŽes avec 
l'adulte sont mineures ; l'interprŽtation des rŽsultats du bilan de l'hŽmostase est identique, le 
diagnostic d'une pathologie d'un trouble de l'hŽmostase est alors possible.(14,15)

 La prise en charge des enfants en odontologie ne se fait jamais avant un an. Le chirurgien 
dentiste est donc peu concernŽ par les changements provoquŽs par la maturation 
physiologique de l'hŽmostase.

V.  Influence de l'‰ge sur l'hŽmostase primaire et la coagulation 
plasmatique

La physiologie de l'hŽmostase offre de nombreuses spŽcificitŽs Žvolutives selon l'‰ge en 
particulier au cours de la premi•re annŽe de la vie.(14,15) 

1. Maturation physiologique de l'hŽmostase

 A la naissance, les plaquettes ont une sensibilitŽ diminuŽe pour de nombreux activateurs 
pendant les 4 premi•res semaines de la vie. De la naissance ˆ lÕ‰ge adulte leur nombre varie 
de 150 000 ˆ 400 000 par mm3 et leurs fonctions prŽsentent des diffŽrences mineures.
 La concentration plasmatique en facteur de Von Willebrand chez l'enfant est similaire ˆ 
celle de chez l'adulte (parfois m•me lŽg•rement augmentŽe dans les premi•res semaines de la 
vie).(14,15)

Maturation plasmatique de la coagulation2.

 La plupart des protŽines impliquŽes dans le mŽcanisme de la coagulation sont prŽsentes 
d•s la dixi•me semaine de la vie intra-utŽrine. Le taux de ces protŽines augmente rapidement 
d•s la naissance. Ainsi d•s la premi•re annŽe de la vie, le taux plasmatique de toutes les 
protŽines intervenant dans la coagulation est identique au taux adulte.
Chez le nouveau-nŽ, les concentrations des protŽines vitamines K dŽpendantes reprŽsentent 
50% des concentrations plasmatiques de chez l'adulte. Ces protŽines poss•dent un profil de 

����DŽroulement de la fibrinolyse
Sous l'influence de diffŽrents activateurs le plasminog•ne est activŽ en plasmine. Sous 
l'action du plasmine, la fibrine et le fibrinog•ne sont dŽgradŽs, il y a apparition de D-dim•res 
et  de produits de dŽgradation du fibrinog•ne (PDF). 
Du fait que le plasmine formŽ est instantanŽment neutralisŽ par le t-PA, le dŽroulement 
de la fibrinolyse est tr•s localisŽ au niveau du caillot fibrino plaquettaire, pas de fibrinolyse 
dans le sang circulant. La dŽgradation du caillot se fait au profit des mŽcanismes de 
cicatrisation ad integrum des tissus lŽsŽs. 
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Chapitre 2 : dŽmarche diagnostiques dÕun trouble de 
lÕhŽmostase 

 Les enfants prŽsentant des troubles graves de l'hŽmostase (hŽmophilie) se seront 
prŽsentŽs tr•s t™t chez leur pŽdiatre avec des signes cliniques suspicieux d'un trouble de 
la crase sanguine. De m•me la prŽsence connue d'un trouble hŽrŽditaire impliquŽ dans 
l'hŽmostase chez un parent aura engendrŽ la recherche de l'expression de l'Žventuelle 
pathologie chez l'enfant, d'o• l'importance de l'interrogatoire mŽdical. (18,24)

 Les troubles moins sŽv•res (comme la maladie de Von Willebrand, les dŽsordres 
plaquettaires...) peuvent rester silencieux pendant de nombreuses annŽes jusqu'ˆ 
l'apparition d'une hŽmorragie suite ˆ un accident grave ou ˆ un acte chirurgical invasif: 
comme au cours d'une avulsion dentaire.(18,25) De ce fait, le chirurgien dentiste se doit, de 
conna”tre les signes cliniques gŽnŽraux et buccaux en faveur d'une diath•se hŽmorragique 
et de mettre en place une prise en charge adaptŽe : il prescrira alors un bilan de 
l'hŽmostase de premi•re intention et orientera l'enfant chez le pŽdiatre ou un centre 
spŽcialisŽ dans les maladies du sang. Celui ci prescrira alors une sŽrie de tests permettant 
de poser un diagnostic positif sur la pathologie. (18,14)

 Le diagnostic d'une diath•se hŽmorragique repose sur le recueil prŽcis de l'historique 
mŽdical (enfant et parent), l'anamn•se hŽmorragique, un examen clinique minutieux et 
des analyses de laboratoire (globales puis spŽcifiques). (14,17,18)

I.  Le diagnostic clinique 

 Les sympt™mes cliniques (Tableau III) tels les ecchymoses, les pŽtŽchies, les 
hŽmatomes sous-cutanŽs, et autres indices Žvocateurs d'hŽmorragies (hŽmorragies 
nasales, gingivorragies, gastro-intestinales, uro-gŽnitales) sont des signaux d'alarmes pour 
le diagnostic d'un trouble de l'hŽmostase. AssociŽs ˆ des signes de p‰leur, de malnutrition 
et de malabsorption un processus tumoral ou une atteinte hŽpatique ou rŽnale peuvent 
•tre envisagŽs. (19,26)

 Les dŽfauts de l'hŽmostase primaire se caractŽrisent par des hŽmorragies cutanŽo-
muqueuses importantes.
 Les dŽfauts de la coagulation se manifestent plut™t par de grandes ecchymoses, des 
hŽmatomes musculaires et des hŽmarthroses5.  
 Certains troubles de l'hŽmostase acquis impliquent ˆ la fois les acteurs de l'hŽmostase 
primaire et de l'hŽmostase secondaire : les sympt™mes cliniques sont alors multiples. (18)  

5 HŽmarthrose : Žpanchement de sang dans une articulation 
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Tableau III : Manifestations cliniques hŽmorragiques propre ˆ l'hŽmostase primaire 
et au dŽficit en facteurs de la coagulation 

Sympt™mes Trouble plaquettaire/ syndrome de 
Von Willebrand  

DŽficit en facteurs de la coagulation 

Localisation de 
l'hŽmorragie 

HŽmorragies cutanŽo-muqueuses : 
Žpitaxies, gingivorragies, hŽmorragies 
gastro-intestinales, hŽmorragies  uro-
gŽnitales 

HŽmarthroses ou hŽmatomes 
vasculaires 

Ecchymose Superficielles et sous-cutanŽs associŽs Grands hŽmatomes sous cutanŽs et 
des tissus mous 

Arr•t du saignement Tardif apr•s traumatismes minimes Inhabituel 
PŽtŽchies FrŽquentes Inhabituelles 
HŽmarthroses ou 
hŽmatomes 
musculaires 

Inhabituelles SpontanŽs en cas de dŽficit sŽv•re et 
provoquŽs en cas de dŽficit lŽger ˆ 
modŽrŽ 

HŽmorragies 
secondaires post 
opŽratoire 

ImmŽdiate RetardŽe 

Autres Sympt™mes dŽpendent du degrŽ de la gravitŽ de la pathologie et de la pathologie 
elle m•me 

Tableau adaptŽ de Mendez et coll. (18) 

II. Le diagnostic biologique

 Les tests d'explorations de l'hŽmostase primaire et de la coagulation se dŽcrivent dans 
le cadre du dŽpistage d'une anomalie de l'hŽmostase. Ils peuvent aussi •tre nŽcessaire 
pour apprŽcier un risque hŽmorragique. Ils sont donc indiquŽs, dans un second temps, en 
prŽ-opŽratoire d'un acte vulnŽrant ˆ un risque hŽmorragique. (16, 17) 
 Les examens d'exploration de l'hŽmostase sont rŽpertoriŽs en examens de premi•re 
intention (considŽrŽs comme des tests globaux) et en examens de deuxi•me et troisi•me 
intention (considŽrŽs comme des tests plus prŽcis et plus spŽcifiques mais aussi plus 
longs et plus couteux), Tableau IV. (18) 
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Tableau IV : exploration par Žtapes de la diath•se hŽmorragique 
Examens de premi•re 
intention
(prescrits par le chirurgien 
dentiste ou par le mŽdecin) 

Analyses diagnostiques de base 

!  hŽmogramme : comprend la numŽration des plaquettes 
sanguines.

!  tests globaux de la coagulation : temps de quick (correspond 
au taux de prothrombine ou INR) et temps de cŽphaline 
activŽe (correspond au temps de temps de thromboplastine 
partielle activŽe)

!  le temps de saignement et le temps d'occlusion PFA-100 ne 
sont rŽalisŽs que dans les conditions o• une altŽration de 
l'hŽmostase primaire est suspectŽe.

Examens de seconde intention 
(prescrits par le mŽdecin)

Tests spŽcifiques de la coagulation et de la fibrinolyse : 
!  dŽtermination des facteurs I, II, V, VII, VIII, IX, X, XI, XII, 

XIII et FVW 
!  Etude de la fonction plaquettaire 

Examen de troisi•me intention 
(prescrits par le mŽdecin) 

!  ImmunophŽnotypage des plaquettes
!  Analyse des multim•res du FVW
!  Analyse gŽnŽtique/biologique molŽculaire
!  Dosage des inhibiteurs des facteurs de la coagulation

Tableau adaptŽ de Mendez et coll. (18) 

 Exploration de l'hŽmostase primaire et de la coagulation : tests de 1.
premi•re intention

1.1. Tests de l'hŽmostase primaire 

1.1.1. La numŽration plaquettaire
 La numŽration plaquettaire (Tableau V) refl•te l'Žquilibre entre la production 
mŽdullaire et la destruction pŽriphŽrique et est comprise dans le bilan NFS. Actuellement 
les appareils permettent non seulement le comptage des ŽlŽments du sang mais aussi de 
mesurer le volume des plaquettes et de signaler les formes cellulaires anormales. (23) 

Tableau V : La numŽration plaquettaire 
DŽfinition Comptage du nombre de plaquettes par unitŽ de temps 

Valeurs 
normales 

150.109 ˆ 400.109 plaquettes par litre de sang 

InterprŽtations 
< 150 G/L = 

thrombocytopŽnies

! mineure : 100 ˆ 150 G/L 
! modŽrŽe : 50 ˆ100 G/L 
! sŽv•re : < 50 G/L  

 Une diminution de la numŽration plaquettaire est une thrombocytopŽnie (ou 
thrombopŽnie) elle traduit une anomalie de l'hŽmostase impliquant les plaquettes. 
DÕŽtiologie multiple, sa dŽcouverte doit engendrer des investigations complŽmentaires. 
(16,19)
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1.1.2. Le temps de saignement (TS)
 Il reprŽsente la durŽe entre la crŽation d'une blessure et l'arr•t du saignement d'un petit 
vaisseau. Une analyse du temps de saignement n'est prescrite que lorsqu'il existe un 
syndrome hŽmorragique qui ne peut s'expliquer par une anomalie de la coagulation ou 
une thrombocytopŽnie.
 Cependant le TS est un test peu sensible et peu reproductible : il est peu ou pas 
prŽdictif du risque hŽmorragique et ne permet pas d'exclure l'existence d'une pathologie 
de la crase sanguine si son rŽsultat est nŽgatif.  
 Il peut •tre explorŽ par deux techniques diffŽrentes : la technique d'IVY et la mŽthode 
de Duke. Actuellement c'est la mŽthode d'IVY qui est la plus employŽe. Elle consiste en 
une incision sur la face antŽrieure de lÕavant-bras apr•s la mise en place dÕun brassard de 
mesure de la PA, gonflŽ ˆ 40 mmHg. Le temps dÕIVY est estimŽ normal pour un temps 
compris entre 3 et 5 minutes pour 3 piqžres et de 4 ˆ 8 minutes pour une incision 
standard. (6,16,20)

Il est dŽconseillŽ de pratiquer le TS si la numŽration des plaquettes est infŽrieure ˆ 
80 G/L, car il sera tr•s allongŽ et lÕhŽmorragie peut •tre importante. 

 Les principales causes d'un allongement du TS sont : la prise d'un mŽdicament 
inhibant la fonction plaquettaire (aspirine), une insuffisance rŽnale chronique (non traitŽ 
par Žrythropo•Žtine), la maladie de Willebrand et une thrombopathies acquises ou 
constitutionnelle.

1.1.3. Le PFA-100 (platelet function analyser)
 Le PFA-100 est un automate permettant une Žtude simplifiŽe de la capacitŽ 
d'activation des plaquettes. Le temps de saignement tend ˆ •tre remplacŽ par cette 
technique in vitro. Il est n'est pratiquŽ que lorsque des signes hŽmorragiques sont prŽsents 
et que la numŽration plaquettaire ainsi que les tests de la coagulation sont normaux. 
Ce test prŽsente une sensibilitŽ particuli•re (bien supŽrieure au temps de saignement) vis 
ˆ vis de la dŽtection d'un dŽficit en facteur de Von Willebrand et d'une thrombopathie 
majeure.
 Mais l'exploration de l'hŽmostase primaire par le PFA-100 ne fait pas l'objet de 
consensus. De plus en aucun cas cet outil ne permet d'obtenir des valeurs prŽdictives sur 
le risque de saignement. (19, 21)

1.2. Tests de la coagulation 

1.2.1. Le temps de cŽphaline + activateur : TCA 
 Le TCA aussi appelŽ temps de thromboplastine activŽe est exprimŽ par rapport au 
temps du plasma tŽmoin (varie entre 30 et 40 secondes). On estime que le TCA est 
allongŽ lorsqu'il dŽpasse de 6 ˆ 8 secondes le temps de coagulation du plasma tŽmoin, 
mais la limite n'est pas stricte et le TCA doit •tre interprŽtŽ en fonction du contexte 
clinique (Tableau VI).
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 Le TCA explore la voie dite endog•ne, il est ainsi fonction de la concentration des 
facteurs de la phase de contact (XII, du kininog•ne de hauts poids molŽculaires et de la 
prŽkallicrŽine), et des facteurs XI, IX, VIII, X, V, II et le fibrinog•ne. Le TCA n'explore 
ni les plaquettes ni le facteur VII. (Fig. 11) (17)

 Lorsque le TCA est augmentŽ, une anomalie de la coagulation est prŽsente. En 
revanche, son rŽsultat n'a aucune valeur prŽdictive sur le risque hŽmorragique. Un 
allongement du TCA traduit un dŽficit isolŽ ou combinŽ de l'un des facteurs de la 
coagulation explorŽ par le TCA. 
Le diagnostic est ensuite obtenu par dosage spŽcifique de chacun de ces facteurs. Avant 
toute investigation, la prise d'hŽparine (HNF) et la prise d'anticoagulants circulants 
doivent •tre ŽcartŽes car elles peuvent engendrer un allongement du TCA. (3,17)

Tableau VI : Le Temps de CŽphaline ActivŽ 
DŽfinition Temps de coagulation d'un plasma ˆ 37¡C en prŽsence de : 

- cŽphaline et Ca2+ (deux ŽlŽments indispensable de la coagulation) 
- un activateur de phase 

Exploration Facteurs de la voie intrins•que : 
- facteurs de la phase contact : XI, XII, prŽkallicrŽine, kini•nogne 
HPM 
- autres facteurs: IX et VIII 
Facteurs de la voie finale commune : X, V, prothrombine, 
fibrinog•ne 

Expression Sous forme simple (=TQ) TCA malade/TCA tŽmoin 
Valeurs normales 30 ˆ 40 secondes 1,2 

1.2.2. Le temps de Quick (TQ)
 Le TQ est le temps de coagulation du plasma ˆ une tempŽrature de 37¡C. Il est 
comparŽ ˆ celui d'un temps tŽmoin voisin de 12 secondes. Le temps de Quick explore les 
facteurs de la voie exog•ne, soit les facteurs VII, V, X, II et le fibrinog•ne (Fig. 11).(3,17) 
Les causes les plus frŽquentes d'une diminution du temps de quick sont : une insuffisance 
hŽpato-cellulaire, dŽficit en vitamine K ou dŽficit isolŽ en facteur de la coagulation. Le 
diagnostic est confirmŽ par le dosage spŽcifique des facteurs de la coagulation.  

 Le taux de prothrombine (TP) correspond ˆ la conversion, via une courbe 
d'Žtalonnage, du temps de Quick exprimŽ en pourcentage d'activitŽ. Le taux de 
prothrombine (TP) est un terme incorrect qui ne dŽsigne pas l'activitŽ de la prothombine 
mais l'act de l'ensemble des facteurs impliquŽs dans la voie endog•ne. Il est 
prŽfŽrentiellement utilisŽ par rapport au TQ, il est considŽrŽ normal lorsquÕil est entre 
70% et 100%. 
 LÕINR (International Normalized Ratio) est une autre forme dÕexpression du TQ. Il 
s'agit du rapport TQ du patient sur celui du temps tŽmoin ŽlevŽ ˆ la puissance ISI6. L'INR 
est un indice exclusivement rŽservŽ ˆ la surveillance des traitements anticoagulants AVK, 
car il est ŽtalonnŽ par rapport ˆ un anticoagulant dŽfini. Il est le seul ̂ avoir une valeur 
prŽdictive du risque hŽmorragique.(3,17)

6 Puissance ISI : est lÕindex dŽfinissant la sensibilitŽ du rŽactif utilisŽ 
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Le Tableau suivant rŽsume les valeurs normales de ces indices. 

Tableau VII : Le temps de Quick, Taux de prothrombine, INR. 
DŽfinition Temps de coagulation d'un plasma ˆ 37¡C en prŽsence de : 

- Phospholipides et Ca2+  
- Facteur tissulaire 

Exploration Facteurs de la voie intrins•que : VII 
Facteurs de la voie finale commune : X, V, prothrombine, 
fibrinog•ne 

Expression Temps de 
Quick (TQ) 

Taux de 
Prothrombine (TP) 

INR 

Valeurs normales 12 ˆ 13 
secondes 

70% ˆ 100% Pour une prise en 
charge en sŽcuritŽ lÕINR 
doit: 
-En milieu hospitalier : 
•tre < 4 
En cabinet : INR <3 

Figure 11 : Facteurs de la coagulation explorŽs par le temps de Quick et le temps de 
cŽphaline activŽ. 

1.3. Bilan NFS 
 Le bilan NFS (NumŽration de la Formule Sanguine), aussi appelŽ hŽmogramme, 
apprŽcie la qualitŽ et la quantitŽ de la lignŽe rouge (hŽmaties), de la lignŽe blanche 
(globules blancs) et des plaquettes. Il est systŽmatiquement prescrit en cas de suspicion 
de troubles hŽmorragiques.
 La lignŽe rouge explore l'hŽmatocrite, le volume globulaire moyen, la teneur 
corpusculaire moyenne en hŽmoglobine, le nombre d'hŽmaties et le taux d'hŽmoglobine.

La voie endog•ne et le tronc 
commun sont explorŽs par le 
TCA,  
La voie exog•ne et le tronc 
commun sont explorŽs par le 
TQ. 

KHPM : kininog•ne de haut poids molŽculaire ; PK:prŽkallicrŽine. 
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 La lignŽe blanche explore la numŽration des leucocytes, des neutrophiles, des 
Žosinophiles, des basophiles, des lymphocytes et des monocytes.
 La NFS nous renseigne sur la numŽration plaquettaire. Les informations concernant la 
lignŽe rouge ou la lignŽe blanche ne doivent en aucun •tre nŽgligŽes car elles peuvent 
expliquer une thrombopŽnie Žventuelle. En effet les syndromes myŽloprolifŽratifs, 
infection,... se caractŽrisent par des anomalies quantitatives plaquettaires et des anomalies 
de la lignŽe blanche. (22)

 Les analyses laboratoires de premi•re intention sont ˆ interprŽter dans le contexte 
clinique. L'absence d'anomalies apr•s les examens de premi•re intention ne signifie qu'il 
n'existe pas de coagulopathies ou de troubles de l'hŽmostase primaire. De nombreux 
facteurs environnementaux (l'‰ge, le groupe sanguin, les maladies ou infections) et les 
antŽcŽdents familiaux sont ˆ prendre en compte.(7,27,28) En cas de suspicion d'un trouble de 
l'hŽmostase il faut toujours mener les investigations jusqu'au bout, car les examens 
biologiques de seconde intention et le typage phŽnotypique et gŽnotypique sont les seuls 
examens qui permettent de poser un diagnostic positif. (7,14,27) 

 Exploration de l'hŽmostase primaire et de la coagulation : examens de 2.
deuxi•me intention 

2.1. Tests de l'hŽmostase primaire 

2.1.1. Etude du facteur de Von Willebrand

 La maladie de Von Willebrand Žtant la plus frŽquente des affections hŽmorragiques 
constitutionnelles, il va de soit que le diagnostic doit peut •tre envisagŽ face un trouble de 
l'hŽmostase. Aucun test de premi•re intention ne peut infirmer ou affirmer un Von 
Willebrand. L'ensemble des tests et des mesures permettant l'Žtude qualitative et 
quantitative du facteur de Von Willebrand seront dŽcrites plus prŽcisŽment dans la 
deuxi•me partie de ce travail.(7) 

2.1.2. Mesure de l'agrŽgation plaquettaire in vitro
Le simple calcul du rapport entre le nombre de plaquettes apr•s activation et le nombre 
de plaquettes initial dans un Žchantillon donnŽ, permet d'Žvaluer l'activation plaquettaire 
par agrŽgation. L'agrŽgam•tre est l'outil permettant d'enregistrer les profils d'agrŽgation 
plaquettaire mis en contact avec diffŽrents agonistes (ADP, collag•ne, ristocŽtine, 
arachidonate de sodium). En fonction de la fa•on dont les profils dÕagrŽgation se 
prŽsentent (Fig 12) ils permettent de mettre en Žvidence des pathologies prŽcises (puisque 
chaque agoniste intervient ˆ un moment prŽcis de la chaine dÕhŽmostase) comme par 
exemple la thrombasthŽnie de Glanzmann, le syndrome de Jean Bernard et Soulier, le 
dŽficit en granules denses (pool vide), le dŽficit en cyclo-oxygŽnase (ou aspirine). (16,23)
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Figure 12 : Profils d'agrŽgation plaquettaire caractŽristiques d'anomalies 
plaquettaires en fonction de diffŽrents agonistes. 

2.1.3. Autres techniques explorant les fonctions plaquettaires
 Il existe d'autres tests peu courant permettant l'Žtude des diverses fonctions 
plaquettaires (de l'adhŽsion plaquettaire, des glycoprotŽines plaquettaires, la sŽcrŽtion 
plaquettaire, le mŽtabolisme plaquettaireÉ.) rŽalisŽs au cas par cas en fonction des 
rŽsultats des autres tests. (16)

2.2. Tests de la coagulation 

2.2.1. Dosage spŽcifique des facteurs de la coagulation et du 
fibrinog•ne

 Le dosage spŽcifique de ces facteurs est prescrit lorsque l'un des tests d'exploration de 
la coagulation de premi•re intention est anormal. Les facteurs de la coagulation peuvent 
•tre dosŽs individuellement. Les rŽsultats sont exprimŽs en pourcentage de la normal.(17)

Lorsque le taux des facteurs XII et du HMWK est diminuŽ, il n'y a pas de 
manifestation clinique m•me lorsque ce taux est proche de 0, leur dosage nÕest pas 
nŽcessaire. 
Les principaux facteurs de la coagulation et leurs valeurs sont exposŽs dans le tableau 
suivant. 
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Tableau VIII: Principaux facteurs de lÕhŽmostase primaire et de la coagulation 

Nomenclature 
Nom 
commun demi-vie 

Tx nŽcessaire 
pour assurer 
lÕhŽmostase 

Cplasmatique 
[ng/L] FrŽquence 

Fraction 
concentrŽe 
injectable 

plaquettes 5 jours 50.103
150 ˆ 400.103

Plaq./mm3 n.r [C]Plaquette 

F VW 
Facteur de 

Von 
Willebrand 

24 h 20 ˆ 50% 50 ˆ 200 

U.I/dL-1
10-2 

PFC 
desmopressine 

[C]FVW 

I fibrinog•ne 4 ˆ 6 jours 1g/L 2 ˆ 4.103 1 ˆ 1/2.10-6
*cryoprŽcipitŽ

* [C]fibrinog•ne 

II prothrombine 3 ˆ 4 jours 40% 100 ˆ 150 1/2.10-6
*PPSB

*PFC

*[C]complexe proT 

V proaccŽlŽrine 24 h 10 ˆ 25% 5 ˆ 10 1.10-6 PFC 

VII  proconvertine 4 ˆ 6 h 5 ˆ 10% 0.35 ˆ 0.6 1/5.10-5
* [C]facteur VII  
*VIIa

recombinant 

VIII  
facteur anti- 
hŽmophilique 

A 
12 h 30 ˆ 50% 0.1 ˆ 0.2 1/18.10-3

*DDVAP

*Pas de PPSB

* [C]F VIII  

IX  
facteur anti- 
hŽmophilique 

B 
20 ˆ 28 h 30 ˆ 50% 3 ˆ 5 

1/3.10-4

ˆ 10-5
* [C]F IX 

*Pas de PPSB

X 
facteur de 

Stuart 48h 20 ˆ 50% 7 ˆ 17 1.10-6 
*PPSB

*PFC

*[C]facteur X 

XI  
facteur 

Rosenthal 2 ˆ 4 jours 30% 3 ˆ 6 1.10-6 
*PFC

* [C]facteur XI  

XIII  
facteur 

stabilisant 
de la 

fibrine 

6 jours 1 ˆ 2% 20 ˆ 30 1/2.10-6
*PFC
*cryoprŽcipitŽ
* [C]F XIII  

XII  facteur 
Hageman 

50 ˆ 70 h traces 
0% 

30 ˆ 40 Non 
RenseignŽ 

Traitement non 
nŽcessaire 

 Aaaa : facteurs  intervenant dans la coagulation 
Aaaa : facteurs intervenant lors de lÕhŽmostase primaire 
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 Examen de troisi•me intention3.

 Les examens de troisi•me intention sont des examens biologiques, immunologiques, 
phŽnotypiques et gŽnotypiques. (7, 23) 
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2•me partie

Manifestations cl iniques et
prise en charge des troubles

hŽmorragiques en 
odontologie pŽdiatrique  
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Chapitre 1 : Manifestations cliniques et diagnostic des 
troubles hŽmorragiques 

 Il s'agira ici de traiter uniquement les troubles hŽmorragiques d'origine 
physiopathologique et non pas traumatiques/accidentelles. Etant donnŽ la complexitŽ des 
phŽnom•nes dÕhŽmostase, il est malheureusement impossible de faire autrement que de 
dŽvelopper les pathologies de mani•re isolŽes. 

I.  Pathologies constitutionnelles de l'hŽmostase primaire et de 
la coagulation 

L'hŽmophilie1.

1.1. EpidŽmiologie et pathogŽnie 
 L'hŽmophilie est une pathologie congŽnitale de la coagulation. L'hŽmophilie A rŽsulte 
d'un dŽficit partiel ou total du facteur VIII. L'hŽmophilie B rŽsulte d'un dŽficit partiel ou 
total du facteur IX de la coagulation.(29,30)

Un gar•on sur 5000 naissances de sexe masculin est atteint d'une hŽmophilie A et un 
gar•on sur 30 000 naissances de sexe masculin est atteint d'une hŽmophilie B.(30)

La transmission se fait selon un mode rŽcessif liŽ au chromosome X se qui explique que 
les filles soient tr•s rarement atteintes. Elles peuvent •tre porteuses de la maladie, dans ce 
cas l'anomalie du g•ne situŽe sur un chromosome X est compensŽe par le g•ne sain situŽ 
sur le deuxi•me chromosome X.(18, 29, 30)

Dans 30 % des cas il n'existe pas d'antŽcŽdents familiaux de la maladie, on parle de nŽo-
mutation.(29)

1.2. Diagnostic et classification de l'hŽmophilie 
 Cliniquement on ne peut pas distinguer l'hŽmophilie A de l'hŽmophilie B. 
L'hŽmophilie se manifeste le plus souvent entre 3 et 6 mois lorsque l'enfant commence ˆ 
se dŽplacer ˆ quatre pattes: des ecchymoses apparaissent au niveau des membres et du 
tronc. Avec l'acquisition de la marche les hŽmatomes sous cutanŽs deviennent de plus en 
plus frŽquents et un saignement excessif appara”t suite ˆ un traumatisme ou ˆ une 
intervention chirurgicale (comme la circoncision ou lors d'une avulsion dentaire).(29, 30) 
 Les tests de premi•re intention de d'exploration de l'hŽmostase primaire et de la 
coagulation se traduisent par une augmentation du TCA (causŽe par une diminution du 
facteur VIII ou IX), mais ce test ne permet pas ˆ lui seul de poser le diagnostic positif de 
l'hŽmophilie ni de permettre d'Žvaluer la sŽvŽritŽ du risque hŽmorragique.(17,29)  
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Tableau IX : Exploration de la coagulation (tests globaux de l'hŽmostase) 
TCA AugmentŽ 
Temps de Quick Normal 
NumŽration plaquettaire Normale 
Test global plaquettaire Normal 

 Le diagnostic diffŽrentiel de l'hŽmophilie A (Tableau X) et B (Tableau XI)  se fait par 
le dosage des facteurs VIII et IX.(31,29)

Les manifestations cliniques sont identiques pour l'hŽmophilie A et B. 
Le dosage du taux plasmatique des facteurs de la coagulation permet d'Žtablir le degrŽ 

de gravitŽ de la pathologie. La sŽvŽritŽ du saignement, consŽcutive au dosage du facteur 
de coagulation, associŽe ˆ des signes cliniques a permis d'Žtablir une classification 
clinique de l'hŽmophilie.(25) NŽanmoins, il a ŽtŽ dŽcrit certains cas ou la corrŽlation entre 
le taux plasmatique de facteurs de la coagulation et la sŽvŽritŽ de l'hŽmophilie diff•rent 
d'un point de vu clinique.(29,32) Une rŽduction mineure du facteur VIII doit aussi •tre 
associŽe ˆ une analyse du facteur de Von Willebrand (transporteur du facteur VII) car il 
peut •tre associŽ non pas ˆ une hŽmophilie A mais ˆ un syndrome de Von Willebrand.(7,29) 

Tableau X : classification hŽmophilie A 
Classification SŽv•re ModŽrŽe Mineure 
ActivitŽ du 
facteur VIII 

<0,01 IU/mL ou  <1% 0,01 ˆ 0,05 IU/mL ou 
entre 1% ˆ 5% 

0,05 ˆ 0.35 IU/mL ou 
entre 5% ˆ 35%. 

FrŽquence 50% ˆ 70% 10% 30% ˆ 40% 
Tableau clinique HŽmorragie interne, 

musculaire et articulaire 
spontanŽe, saignement 
excessif apr•s un 
traumatisme mineur ou 
une intervention 
chirurgicale 

Saignement intra 
musculaire et intra 
articulaire apr•s un 
traumatisme mineur. 
Saignement excessif 
apr•s une intervention 
chirurgicale. 

Pas de saignement 
spontanŽ, dŽbut du 
saignement retardŽ apr•s 
un traumatisme ou un 
acte chirurgical 
(avulsion,...) 

FrŽquence du 
saignement 

2 ˆ 4 fois par mois 4 ˆ 6 fois par an Inconnue 

Tableau XI : Classification de l'hŽmophilie B 
Classification sŽv•re modŽrŽe mineure 
ActivitŽ du facteur 
IX 

<1IU/dL Entre 1IU/dL ˆ 
5IU/dL 

Entre 5 IU/dL ˆ 40 
IU/dL 

 Cette classification clinique relative au risque hŽmorragique permet d'Žtablir un 
protocole de prise en charge du patient atteint d'hŽmophilie et sera dŽveloppŽ dans le 
chapitre suivant.    
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 La prise en charge bucco-dentaire dŽbutant apr•s la premi•re annŽe de la vie, le 
diagnostic de l'hŽmophilie sera plus facile ˆ Žtablir et m•me bien souvent dŽjˆ 
diagnostiquŽ.(29,32) 

1.3. Traitements 

  Le traitement est le plus souvent un traitement prophylactique que l'on adapte ˆ la 
sŽvŽritŽ de l'expression clinique et au mode de vie du patient. Il est essentiellement 
destinŽ aux patients souffrant d'hŽmophilie A ou B sŽv•re. (30,34) 
Le traitement de base correspond ˆ une transfusion de facteurs de remplacements 
administrer pour prŽvenir ou ma”triser les hŽmorragies. (29,35) Les facteurs de 
remplacement sont issus soit du plasma humain soit dÕune lignŽe cellulaire obtenue par 
gŽnie-gŽnŽtique par le biais de la technologie de recombinaison de lÕADN. La thŽrapie 
gŽnique permet ˆ certaines cellules, apr•s modifications, de produire des facteurs de la 
coagulation. Cette technique encore peu rŽpandue est une perspective d'avenir.  
 L'administration de ces facteurs permet pendant quelques heures de rendre le sang du 
patient hŽmophile Ç normal È.(29,36) Certains patients dŽveloppent des anticorps inhibiteurs 
aux facteurs transfusŽs. Ces inhibiteurs peuvent perturber l'efficacitŽ du traitement de 
base. Ils peuvent •tre transitoires ou persister. En faible quantitŽ, l'effet de l'inhibiteur 
peut •tre contr™lŽ en augmentant la dose d'administration des facteurs de remplacements. 
Lorsque la quantitŽ de ses inhibiteurs est trop importante on administre au patient des 
concentrŽs dits activŽs (facteurs VII activŽs) car ils permettent de court-circuiter l'action 
du facteur VIII dans le dŽroulement de la cascade des rŽactions de la coagulation. (36,37)

La gŽnŽration d'inhibiteurs est plus frŽquente dans l'hŽmophilie A. 
 Pour les patients souffrant d'hŽmophilie A modŽrŽe il existe un mŽdicament, la 
desmopressine, qui permet d'Žlever les concentrations de facteurs VIII et de facteurs de 
Von Willebrand. 
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 Pathologies congŽnitales de la coagulation : dŽficiences rares en 2.
facteurs de la coagulation 

2.1. EpidŽmiologie et pathogŽnie 

 Les dŽficits en fibrinog•ne, facteur II, facteur V, facteur VII, facteur X, facteur XI, 
facteur XII, facteur XIII sont rarement rencontrŽs. Leur frŽquence est reportŽe dans le 
tableau ci-dessous. (18,38-46) La transmission de ces dŽficits se fait selon mode autosomique 
rŽcessif. Selon le dŽficit, les manifestations hŽmorragiques seront plus ou moins 
sŽv•res.(18)

Tableau XII : PrŽvalence estimŽe des diffŽrentes diath•ses hŽmorragiques 
Facteur 
dŽficient 

FrŽquence Signes cliniques 

Fibrinog•ne 1/1-2 000 
000 

Affection rare, hŽmorragies lŽg•res 

Facteur II 1/2 000 000 Affection rare, hŽmorragies lŽg•res 
Facteur V 1/1 000 000 Affection rare, complications hŽmorragiques post chirurgicales 
Facteur V et 
VIII  

1/1 000 000 Diath•se hŽmorragique rare affectant le transport entre le rŽticulum 
endoplasmique et l'appareil du Golgi des hŽpatocytes. HŽmorragies des 
muqueuses et hŽmorragies post traumatiques lŽg•res 

Facteur VII 
homozygote 

1/500 000 La forme homozygote est la forme sŽv•re pour les dŽficits en facteurs VII. 

Facteur X 1/1 000 000 Diath•ses hŽmorragiques les plus sŽv•res. HŽmorragies du cordon ombilical, 
hŽmorragies intracr‰niennes, hŽmorragies articulaires et musculaires. 

Facteur XI 1/1 000 000 HŽmorragies des muqueuses et hŽmorragies provoquŽes lŽg•res ˆ modŽrŽes 
Facteur XII NR Pas de tendances hŽmorragiques observŽes 
Facteur XIII 1/2 000 000 HŽmorragies cŽrŽbrales essentiellement, hŽmorragies musculaires et 

cutanŽes. HŽmorragies du cordon ˆ la naissance. HŽmorragies sŽv•res 

2.2. Diagnostic 
 Les tests globaux d'exploration de la coagulation (TQ et TCA), lorsquÕils sont 
augmentŽs, peuvent orienter le diagnostic vers un dŽficit en facteur de la coagulation.(18) 
Mais ils ne sont pas assez sensibles et spŽcifiques pour poser un diagnostic positif, un 
dosage des taux plasmatiques des facteurs de coagulation sera nŽcessaire.(17,25,32)

 Comme pour l'hŽmophilie A et B le taux plasmatique du facteur de coagulation 
concernŽ est un excellent indice de dŽtermination de sŽvŽritŽ du risque hŽmorragique. 
Plus ce dŽficit sera important, plus les troubles hŽmorragiques associŽs seront importants. 
Les facteurs/protŽines impliquŽs exclusivement dans la voie endog•ne n'entra”nent pas de 
troubles hŽmorragiques m•me si ce dŽficit est sŽv•re car le r™le de cette voie est mineure 
dans les phŽnom•nes de coagulation. (2,38,17)
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 Maladie de Von Willebrand 3.

3.1. Incidence et transmission du syndrome de Von Willebrand 

 Le syndrome de Von Willebrand est la pathologie hŽmorragique gŽnŽtique la plus 
rŽpandue. On estime que 1% de la population est touchŽe par la maladie. DŽcouverte en 
1926 par le mŽdecin finlandais Erik Von Willebrand ˆ qui elle doit son nom, elle se 
caractŽrise soit par un dŽfaut quantitatif soit par un dŽfaut qualitatif du facteur de Von 
Willebrand impliquŽ dans le processus initial de l'hŽmostase. Bien que cette pathologie 
soit rŽpandue, les patients atteints de forme mineures et modŽrŽes ne prŽsentent pas de 
troubles de l'hŽmostase et seule une personne sur 8000 atteintes de la maladie nŽcessite 
un traitement. (7,47,48) 
 Elle rŽsulte d'une anomalie molŽculaire d'au moins l'un des deux all•les du g•ne du 
facteur de Von Willebrand situŽ sur le chromosome 12. Elle peut •tre ˆ transmission 
autosomique dominante ou rŽcessive. (7) 
  Classiquement, le syndrome de Von Willebrand peut •tre classŽ en trois types 
(Tableau XIII): le type 1 et le type 3 se caractŽrisent par des dŽfauts quantitatifs du 
facteur de Von Willebrand et se distinguent du type 2 caractŽrisŽ par un dŽfaut qualitatif 
du facteur de Von Willebrand. (7,25) 

Tableau XIII : Classification des diffŽrents variants de la maladie de Von 
Willebrand (7,27) 

Type Sous 
type 

Mode de 
transmission 

Type de dŽfaut MŽcanismes et rŽsultats de laboratoire 

Type 1 dominante DŽficit quantitatif 
partiel en FVW 

DŽficit quantitatif partiel du FVW. Pas d'anomalie de 
fonction. 
Diminution protŽique du taux protŽique (VWF:Ag) et 
fonctionnel (VWF:RCo) ainsi que du FVIII. 

Type 2 2A Dominante 
(rares formes 
rŽcessives) 

DŽficit quantitatif 
et qualitatif 

Interaction anormale des plaquettes avec le FVW. Diminution 
de l'affinitŽ des plaquettes (rŽcepteur GPIb) pour FVW 
secondaire ˆ la diminution des proportions des FVW HPM 
(haut poids molŽculaire) 

2M dominante DŽfaut qualitatif Anomalie qualitative du FVW HPM par diminution de 
l'affinitŽ avec le rŽcepteur plaquettaire GP1b (domaine A1de 
FVW) et avec le collag•ne sous-endothŽliale (domaine A3 de 
FVW) 

2B dominante DŽfaut qualitatif Augmentation de l'affinitŽ du FVW avec GP1b, ce 
mŽcanisme, par un processus complexe, engendre une 
thrombopŽnie et secondairement une protŽolyse accrue du 
complexe plaquette/FVW 

2N rŽcessive DŽfaut qualitatif DŽficit plasmatique isolŽ du facteur VIII contrastant avec des 
taux de FVW:AG et VWF:RCo normaux. DŽfaut se 
caractŽrisant par l'absence ou la diminution franche du taux de 
liaison FVW et FVIII. 

Type 3 rŽcessive DŽficit quantitatif 
total en FVW 

Type le plus sŽv•re et le plus rare. 
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 MalgrŽ l'Žtablissement de cette classification, il existe une grande hŽtŽrogŽnŽitŽ de la 
sŽvŽritŽ de la pathologie au sein de chaque variant du m•me type.(7,48) Elle doit •tre mise 
en parall•le avec l'examen clinique et les analyses biologiques laboratoires 
complŽmentaires qui doivent •tre interprŽtŽs par le mŽdecin traitant. (27,28) 

3.2. Diagnostic de la maladie de Von Willebrand 

3.2.1. Diagnostic clinique 
 L'Žvaluation clinique comprend les antŽcŽdents hŽmorragiques personnels et/ou 
familiaux, spontanŽs et post opŽratoire. Elle se caractŽrise par des signes cliniques 
relativement peu spŽcifiques se manifestant le plus souvent par des saignements cutanŽo-
muqueux spontanŽs ou provoquŽs apr•s un geste invasif et/ou chirurgical. (18,27,28) 
 Dans les formes sŽv•res associŽes ˆ un dŽficit important en facteur VIII (souvent de 
type 3), on observe Žgalement l'apparition d'hŽmatomes ou d'hŽmarthroses.(18) 

 Les manifestations cliniques de la maladie de Von Willebrand sont tr•s hŽtŽrog•nes : 
les manifestations hŽmorragiques sont le plus souvent modŽrŽes pour le type 1 et pour le 
type 2N. En revanche, pour le type 3 et certains types 2, des complications 
hŽmorragiques (du syst•me nerveux central, du syst•me digestif ou de la zone ORL) sont 
frŽquemment observŽes.(7,32) 

 La fŽdŽration mondiale de l'hŽmophilie travaille sur l'Žtablissement d'un certain 
nombre dÕoutils afin de permettre de diagnostiquer les troubles de la coagulation ; 
certains ˆ caract•res gŽnŽraux et dÕautres en fonction des sympt™mes. Ce consensus 
fournit des outils d'Žvaluations des plus utiles dans la pratique courante. Ces outils sont 
des tests sous forme de questionnaires (un exemple est fourni en Annexe 1) qui 
permettent l'obtention d'un score hŽmorragique quantitatif normalisŽ fournissant des 
informations sur le dŽpistage des troubles de la coagulation (m•me lŽgers); l'Žvaluation 
de la sŽvŽritŽ de la maladie; tient compte de l'hŽtŽrogŽnŽitŽ phŽnotypique, amŽlioration 
de la communication en milieu clinique.  
Ces tests se sont avŽrŽs particuli•rement performant dans le dŽpistage de la maladie de 
Von Willebrand. Lorsque le score hŽmorragique est positif, dans 87% des cas, le 
diagnostic d'une maladie de Von Willebrand est confirmŽ par les analyses de laboratoire 
et le typage gŽnotypique. Le recul quant ˆ l'utilisation de ces tests comme moyen 
diagnostic n'est pas encore suffisant pour pouvoir en tirer des conclusions. (49) 

3.2.2. Examens biologiques 
 En cas de trouble de la crase sanguine, la suspicion d'un Von Willebrand est une 
ŽventualitŽ car c'est la pathologie du trouble de l'hŽmostase la plus rŽpandue. (18,28) 

En gŽnŽral, les examens laboratoire de premi•re intention sont: 
¥ NumŽration globulaire,
¥ Bilan d'hŽmostase
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¥ Groupage AOB (groupe O est associŽ ˆ un taux de facteur de Von Willebrand
faible) 

Cependant ils s'av•rent peu fiables dans le diagnostic d'un Von Willebrand. 

Les analyses en seconde intention permettent le diagnostic et la diffŽrenciation des 
diffŽrents types d'un Won Willebrand. Ils comprennent (7,18,48): 

¥ un dosage du facteur VIII
¥ une exploration du facteur de Von Willebrand associant :

" un dosage antigŽnique du facteur de Von Willebrand (FVW:Ag) qui peut 
s'obtenir par diverses mŽthodes immunologiques.  

" mesure de l'activitŽ fonctionnelle du facteur de Von Willebrand via 
l'activitŽ cofacteur de la ristocŽtine (FVW:RCo) ou autres tests apparentŽs 
mais moins fiables. 

" Le bilan de dŽpistage de la pathologie de Von Willebrand comprend le 
calcul du ratio FVIII/(FVW:Ag) et le ratio  FVW : Rco/(FVW:Ag). 

¥ Test RIPA : rŽalisation agrŽgation plaquettaire ˆ faible concentration de ristocŽtine
(pour dŽtecter le type 2B).

Facultatif ; il est possible d'effectuer un temps d'occlusion sur PFA-100 car ce test 
poss•de une sensibilitŽ significative au dŽficit de Von Willebrand exceptŽ pour le type 2N.
(17,21)

Tableau XIV : RŽcapitulatif des test biologiques et de leur fonction dans le cadre de 
la maladie de Von Willebrand(7,48) 

Test fonction 

Dosage du facteur VIII (FVIII:C) Mesure l'activitŽ coagulante du facteur VIII 
Le dosage de l'antig•ne du FVW 
(VWF:Ag) 

Mesure la quantitŽ de FVW 

Mesure de l'activitŽ du cofacteur 
de la ristocŽtine (VWF:RCo) 

Permet d'Žvaluer le fonctionnement du FVW 

Multim•res du FVW (typage 
gŽnotypique) 

Analyse de la structure du FVW 

PFA-100 Sensible au dŽficit en facteur de Von Willebrand 
Test RIPA Diagnostic du type 2 B 

 Le bilan de dŽpistage peut prŽsenter un dŽfaut de sensibilitŽ vis-ˆ-vis d'un Von 
Willebrand constitutionnel.(18) Cette variabilitŽ peut s'expliquer par l'existence de 
certaines facteurs tels que : la variabilitŽ intrins•que du taux de FVW, l'existence dÕune 
pathologie inflammatoire, le groupage.(7) 
Devant un rŽsultat nŽgatif du bilan de dŽpistage de la pathologie de Von Willebrand 
associŽ ˆ un doute persistant du clinicien il est possible de rŽaliser des tests 
complŽmentaires.(7,48)
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3.2.3. Examens biologiques spŽcialisŽs 
 EffectuŽs en cas de doute concernant les rŽsultats obtenus lors du bilan de dŽpistage de 
la maladie de Von Willebrand, ces examens sont des travaux de typages gŽnotypique et 
molŽculaire tr•s fiable, qui prŽcisent lÕŽtiologie de la maladie.(7,28) 

Figure 13 : RŽcapitulatif diagnostic clinique, biologique et gŽnotypique de la 
maladie de Von Willebrand 

3.3. Traitement gŽnŽral 

 La plupart des patients n'ont pas besoin de traitement car leurs saignements sont 
mineurs et se prennent en charge ˆ l'aide de simple geste simple (compression É). 
Il existe deux types de traitement spŽcifique dont le r™le est soit de traiter les Žpisodes de 
saignement soit se prŽvenir les situations hŽmorragiques. (47,48) 
 Pour les patients atteints du type 1 la desmopressine¨ est utilisŽe. Cette hormone 
synthŽtique stimule le relargage de facteur de Von Willebrand par les cellules 
endothŽliales de la paroi vasculaire. Certains patients ne rŽpondent pas ˆ ce traitement, il 
faut donc effectuer un test thŽrapeutique et on mettra en place d'un traitement substitutif 
qui consiste en l'injection des facteurs dŽfectueux issus des produits dŽrivŽs du sang. (30,50) 

+ 

Type 1 Type 2A Type 2B Type 2M Type 2N Type 3 Norme 

    (F VIII : C) N ou !  N ou !  N ou !  N ou !  !  !  

    VWF : Ag !  < 30% N ou !  N ou !  N ou !  N !  < 10% 50 - 200 

    VWF : Rco !  < 30% !  < 30% N ou !  !  < 30% N !  < 10% 50 - 200 

    Rco / Ag < 0.6 < 0.6 N < 0.6 NR NR > 0.5 - 0.7 

Il  sÕagit du typage, phŽnotypique ou molŽculaire, se basant sur un ensemble de tests 
biologiques dont la hiŽrarchisation varie en fonction des rŽsultats du bilan de dŽpistage. 
Le typage permet le diagnostic etiologique fiable. 

Ces tests ne sont pas 
suffisamment fiables pour poser 

ou Žcarter lÕexistence dÕune 
maladie de Von Willebrand. 

En cas de suspicion, continuer 
lÕinvestigation. 

Score ISTP 
+ Examen Clinique 

+ Questionnaire MŽdical 

Test dÕhŽmostases de 1•re intention: !
¥ NumŽration plaquettaire normale (sauf type 2B)
¥ TCA: normal ou augmentŽ (si dŽficit en F VIII)
¥ Allongement du temps de saignement ou normal
¥ Augmentation du temps dÕocclusion

!

! !

!

!

Bilan biologique dÕorientation: 

¥ Dosage du facteur VIII (F VIII : C)

¥ Exploration du FVW plasmatique 
(VWF: Ag) par dosage antigŽnique

¥ ActivitŽ fonctionelle (par lÕactivitŽ du 
co- facteur de la ristocŽtine)VWF: R Co

¥ Calcul des ratio:
F VIII:  C / VWF: Ag 
VWF: R Co / VWF: Ag 

!

!

activitŽ F VIII  
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II. Les dŽsordres plaquettaires constitutionnels ou acquis ˆ
l'origi ne des troubles de l'hŽmostase

 Les dŽsordres d'ordre plaquettaire peuvent •tre d'origine hŽrŽditaire ou acquise. Qu'ils 
soient hŽrŽditaires ou acquis ils peuvent se caractŽriser par une anomalie de nombre 
(thrombopŽnie) ou une anomalie fonctionnelle (thrombopathie). NŽanmoins de 
nombreuses pathologies se caractŽrisent ˆ la fois par un dŽfaut du nombre de plaquettes et 
un trouble de la fonction plaquettaire. Les troubles plaquettaires hŽrŽditaires sont plus 
rarement rencontrŽs que les troubles plaquettaires acquis.(25,32,51) 

 Pathologies plaquettaires d'origine hŽrŽditaire 1.

1.1. DŽfinitions 
 Les thrombopŽnies constitutionnelles (hŽrŽditaires ou gŽnŽtiques) constituent un 
groupe d'affections mŽconnues que l'on diagnostique plus souvent chez l'enfant (‰ge de la 
dŽcouverte est prŽcoce) que chez l'adulte. (51) Les progr•s rŽcents en gŽnŽtique et biologie 
molŽculaire devraient amŽliorer les connaissances de ces pathologies, leur prise en charge 
et leur diagnostic dans les annŽes ˆ venir.  
 Ces maladies ont toutes en commun une thrombopŽnie mise en Žvidence par la 
numŽration plaquettaire. Elles peuvent •tre associŽs ˆ des signes extra-hŽmatologiques 
(elles sont alors caractŽrisŽes de thrombopŽnies syndromiques, Annexe 2) ou non 
(thrombŽnies isolŽes, Annexe 3). Elles nous concernent car elles peuvent causer des 
syndromes hŽmorragiques en particulier lorsqu'elles sont associŽes ˆ des thrombopathies. 
(51-53)

 Il n'existe pas de classification universelle des thrombopŽnies d'origine 
constitutionnelle mais il est possible de les regrouper en fonction de la taille des 
plaquettes et de leur caract•re syndromique ou non (Tableau XV). Elles constituent dans 
leur ensemble un groupe de pathologies rares dont la prŽvalence est estimŽe  ˆ 1/30 000. 

Tableau XV : Classification des thrombopŽnies constitutionnelles (52-53) 
ThrombopŽnies isolŽes ThrombopŽnies syndromiques 

M icroplaquettes ThrompopŽnies liŽes ˆ l'X Syndrome Wilskott-Aldrich 
Normoplaquettes !  AmŽgacaryocytose congŽnitale 

!  ThrombopŽnie familiale autosomique 
dominante liŽe au chr 10  

!  ThrombopŽnie familiale et prŽdisposition aux 
leucŽmies aigues par mutation du g•ne AML1 

!  ThrombopŽnie ANKRD26  
!  ThrombopŽnie QuŽbec  
!  ThrombopŽnie avec mutation du cytochrome C 

!  ThrombopŽnie avec absence 
de radius  

!  Syndrome oculo-oto-radial 
!  AmŽgacaryocytose avec 

synostose radio-ulnaire 

Macroplaquettes !  Syndrome de Bernard et Soulier 
!  Syndrome des plaquettes grises 
!  Pseudo-Willebrand plaquettaire  
!  ThrombopŽnie liŽe ˆ lÕX et GATA-1 
!  ThrombopŽnie mŽditerranŽenne  

!  Syndrome MYH9  
!  ThrombopŽnie Paris 
!  Trousseau  
!  Syndrome de Di George 
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1.2. DŽmarche diagnostique des thrombopŽnies constitionnelles 

 L'Žtablissement du diagnostic de la thrombopŽnie constitutionnelle est rŽalisŽ par le 
mŽdecin traitant. 
 Ces pathologies sont rares et de nombreuses autres affections doivent au prŽalable 
avoir Žtaient ŽliminŽes avant de pouvoir poser le diagnostic dŽfinitif et positif d'une 
thrombopŽnie constitutionnelle. Il repose sur un ensemble d'ŽlŽments cliniques et 
biologiques. Une numŽration plaquettaire infŽrieure ˆ 150x109/L est un outil d'orientation 
diagnostic important vers la thrombopŽnie. (25,32) 

 Les ŽlŽments cliniques chez l'enfant pouvant Žvoquer une thrombopŽnie 
constitutionnelle  (25,32,52) sont : 

! l'existence d'antŽcŽdents familiaux de thrombopŽnie  
! des signes hŽmorragiques (si la numŽration plaquettaire " 50x109/L, elle se 

manifestera que tr•s rarement par des signes Žvocateurs) 
! des anomalies cliniques associŽes ˆ des anomalies extra-hŽmatologique, 

morphologiques ou fonctionnelles (anomalies osseuses, eczŽma, infections ˆ 
rŽpŽtitions, insuffisance rŽnale, surditŽ...) 

! la prŽsence d'un syndrome hŽmorragique (dans les cas de syndrome hŽmorragique, 
manifestation tr•s prŽcoce d•s la rupture du cordon ombilical).

! un ‰ge prŽcoce de la dŽcouverte (plus la dŽcouverte de la thrombopŽnie sera prŽcoce, 
plus on aura tendance ˆ Žvoquer une origine constitutionnelle) 

 En revanche, une thrombopŽnie associŽe ˆ une thrombopathie, peut •tre associŽe ˆ 
des signes hŽmorragiques non nŽgligeables m•me si la thrombopŽnie est mineure ou 
modŽrŽe. (51,52) 

 Face ˆ la suspicion d'une thrombopŽnie constitutionnelle, il faut tout d'abord, rŽaliser 
les examens de premi•re intention : NFS et Žventuellement le volume plaquettaire moyen 
(VPM). 
 Puis, la dŽmarche biologique de seconde intention, Žtudiant principalement la fonction 
plaquettaire sera entreprise par le mŽdecin traitant. (16,53) 
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1.2.1. ThrombasthŽnie constitutionnelles 
Parmi les thrombasthŽnies (7), la principale est la ThrombasthŽnie de Glanzmann. 

 Pathologie rare, environ 500 cas en France. La thrombasthŽnie de Glanzmann (TG) est une 
maladie hŽmorragique hŽrŽditaire qui se transmet selon un mode autosomique rŽcessif sur le 
chromosome 7 (g•ne du rŽcepteur complexe GPIIb/GPIIIa exprimŽ ˆ la surface des 
plaquettes). Il existe plusieurs types de mutations TG, mais toutes se manifestent par une 
diminution importante voir l'absence de l'agrŽgation plaquettaire. 

 Les signes cliniques : saignements caractŽristiques des troubles hŽmorragiques de 
l'hŽmostase primaire: saignement cutanŽo-muqueux spontanŽes (Žpitaxies,  gingivorragies, 
mŽnorragies,...), purpura, saignement prolongŽ apr•s des traumatismes mineurs ou apr•s un 
acte chirurgical.  
Le diagnostic de la pathologie est souvent tr•s prŽcoce (d•s la naissance par un prolongement 
du saignement du cordon ombilical) car les hŽmorragies sont de tr•s grandes intensitŽs. Le 
pronostic vital peut •tre mis en jeu tant les hŽmorragies peuvent •tre graves. Une fois les 
signes cliniques identifiŽs, lÕinterrogatoire mŽdical rŽalisŽ (antŽcŽdents familiaux et 
l'existence potentielle de consanguinitŽ dans la famille), les examens habituels de premi•re 
puis de deuxi•me intention sont rŽalisŽs pour confirmer le diagnostic, (23,54) ces-derniers sont
(54,55): 

! AgrŽgation plaquettaire in vitro : recherche d'une perturbation voir d'une absence 
d'agrŽgation plaquettaire m•me en prŽsence d'agonistes puissants (thrombine). 

! CytomŽtrie en flux ou Western Blot : permet de rechercher si un dŽfaut qualitatif ou 
quantitatif est retrouvŽ au niveau de #IIb$3 

! Etude gŽnŽtique par biologie molŽculaire (possibilitŽ de rŽaliser des Žtudes familiales) 
! Etude de la rŽtraction du caillot (orientation diagnostic) 
! Recherche des Anticorps anti #IIb$3 (qui apparaissent suite aux transfusions rŽpŽtitives) 

(mŽthode de rŽfŽrence MAIPA) 

Le diagnostic diffŽrentiel se fera essentiellement avec les autres thrombopathies 
constitutionnelles, ou acquises (ex : d'origine mŽdicamenteuses) et parfois avec la maladie de 
Von Willebrand. (23) 
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 Pathologie plaquettaire d'origine acquise 2.

2.1. ThrombopŽnies d'origine acquise 

 Elles se caractŽrisent par un dŽfaut quantitatif du nombre de plaquettes m•me si certaines 
peuvent •tre associŽes ˆ un dŽfaut qualitatif. 
 Chez lÕenfant, elles ont de multiples Žtiologies (Tableau XVI), la plus frŽquente 
correspond aux infections virales. (32) 

Tableau XVI : Principales Žtiologies des thrombopŽnies acquises 
ThrombopŽnies d'origine immunologique 

Purpura immunologique 
ThrombopŽnie nŽonatale 
Purpura post transfusionnel 

ThrombopŽnies non immunologiques 

Par diminution de la durŽe de vie plaquettaire Par diminution de la production plaquettaire 

Coagulation intra-vasculaire dissŽminŽe 
Purpura thrombotique thrombopŽnique 
ThrombopŽnie liŽe ˆ l'hŽparine 
anomalie cardiovasculaire 

ChimiothŽrapie  
infections virales (hŽpatites B, HIV,...) 
Infections bactŽriennes 
syndromes myŽlodyslasiques 
Aplasie mŽdullaire 
MyŽlofibrose 
Infiltration par des hŽmopathies (lymphome, 
leucŽmie, myŽlome) 
Infiltrations mŽtastatiques de tumeurs solides 

Risque hŽmorragique chez les patients atteints de thrombopŽnies 
 Le taux de plaquette (150 et 400 x 109/L) est maintenu par l'Žquilibre entre la production 
de plaquettes par la moelle osseuse et par leur destruction par la rate. Lorsque cet Žquilibre est 
rompu (diminution de la production de plaquettes par la moelle ou augmentation de la 
destruction des plaquettes par la rate) une thrombopŽnie appara”t.  
 Cette thrombopŽnie est considŽrŽe comme mineure pour un taux de plaquettes compris 
entre 100 et 150 x 109/L, comme modŽrŽe pour un taux de plaquettes compris entre 100 et 50 
x109/L et comme sŽv•re pour un taux de plaquettes infŽrieur ˆ 50 x 109.(1,2,3) 
 Beaucoup de ces thrombopŽnies, par corrections de leurs Žtiologies, verront leur taux 
plaquettaire corrigŽ. (32,53) 
 L'augmentation du saignement est rarement observŽe au dessus d'un taux de plaquettes de 
50 x 109/L. En cas de thrombopŽnie, la prise en charge bucco-dentaire et du risque 
hŽmorragique dŽpendra essentiellement de l'Žtiologie de la thrombopŽnie. (32,52) 
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2.2. Thrombopathies d'origines acquises 

 Elles sont essentiellement mŽdicamenteuses. Elles peuvent aussi •tre associŽes ˆ une 
pathologie sous-jacente. La thrombopathie acquise la plus rŽpandue est celle due ˆ la prise 
d'aspirine. Les thrombopathies sont dues ˆ un dŽfaut qualitatif de la fonction plaquettaire. (32,56) 
 Les principaux mŽdicaments ˆ lÕorigine de perturbation de la fonction plaquettaire sont 
prŽsentŽs dans le Tableau ci-dessous. (56) 

Tableau XVII  : Principaux mŽdicaments ˆ l'origine de perturbation de la fonction 
plaquettaire 

Agents MŽcanismes 

Acide acŽtylsalicylique (aspirine) Inhibiteur irrŽversible de la cyclo-oxygŽnase 
Anti -inflammatoires non stŽro•dien (Ibuprof•ne, 
Diclf•nac, IndomŽtacine, etc) 

Inhibiteur rŽversible de la cyclo-oxygŽnase 

Dipyridamol, Flavono•des Inhibition de phosphodiestŽrases (augmentation du 
taux dÕAMP cyclique intraplaquettaire) 

Colchicine, Vincristine Inhibition des microtubules du cytosquelette 
Ticlopidine, Clopidogrel Inhibiteur irrŽversible des rŽcepteurs de lÕADP 
Antagoniste des GpIIb-IIIa (Abciximab, 
Eptifibatide, CŽphalosporines) 

Inhibiteur des sites de liaison du fibrinog•ne 

Antibiotiques (B-Lactamines, CŽphalosporines InterfŽrence avec les rŽcepteurs membranaires 
plaquettaires 

Inhibiteurs calciques (NifŽdipine, VŽrapamil) Perturbation des mouvements calciques 
Dextran (MacromolŽcules de remplissage) InterfŽrence avec les rŽcepteurs membranaires 

plaquettaires et de lÕinteraction FVW/sous-
endothŽlium 

AntidŽpresseurs tricycliques (Imipramine, 
Deroxat) 

AltŽration de la rŽponse plaquettaire ˆ lÕADP 

2.2.1. Thrombopathies acquises associŽes aux antiagrŽgants 
plaquettaires 

a. AntiagrŽgants plaquettaires prescrits chez l'enfant
 Le seul antiagrŽgant plaquettaire prescrit en pŽdiatrie est l'aspirine. Il fait parti des anti-
inflammatoires non stŽro•dien. (57,58) 
La posologie de l'aspirine : 

" chez le nourrisson de moins de 1 an : 50 mg/jour 
" enfant de plus dÕun an : 100 mg/jour. 

Pour ce qui est des autres antiagrŽgants plaquettaires (clopidrogel¨, parasurgel¨,...) leur 
tolŽrance et leur efficacitŽ n'a pas encore Žtait dŽmontrŽe. On s'abstient donc de les utiliser en 
pŽdiatrie.(58,59) 
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b. MŽcanisme d'action des antiagrŽgants plaquettaires
 Les actions thŽrapeutiques des antiagrŽgants plaquettaires ont pour but de limiter le risque 
de thrombose.(60) Apr•s la formation d'une br•che vasculaire, les plaquettes entrent en contact 
avec le sous-endothŽlium et interagissent avec les protŽines de la matrice, le collag•ne et le 
facteur de Von Willebrand. Un contact prolongŽ provoque l'activation des plaquettes : elles 
lib•rent alors le contenu de leurs granules et synthŽtisent du thromboxane A2. Celui-ci et 
l'ADP sont des agonistes solubles responsables du recrutement des plaquettes circulant ˆ 
proximitŽ. Cette phase de recrutement permet l'agrŽgation des plaquettes qui aboutit ˆ la 
formation du clou plaquettaire.(1,9) 
 La phase de recrutement est une cible thŽrapeutique de l'aspirine. Le r™le de l'aspirine est 
d'inactiver la production de thromboxane A2 : l'agrŽgation plaquettaire n'est donc plus 
possible.(9) 

c. Indications de l'aspirine chez l'enfant (58,59)

! Shunt prothŽtique de Blalock 
! Anomalies coronaires : maladie de Kawasaki, stŽnose coronaire post opŽratoire, 

maladie coronaire du greffon  
! Stents vasculaires : au minimum pendant 6mois (maintenue ˆ vie pour stents en position 

aortique) 
! Proth•ses tubulŽes en position VD-AP valvŽes ou non valvŽes ou aortique. 
! Proth•se CIA ou CIV pendant 6 mois 
! Hypertension artŽrielle pulmonaire primitive en cas de contre-indication aux 

anticoagulants 
! PrŽvention des thromboses dans la fibrillation auriculaire 

d. Chirurgie et Žvaluation du risque hŽmorragique
 Lorsqu'une intervention chirurgicale doit •tre programmŽe lors de la prise d'un 
antithrombique, la difficultŽ est toujours d'Žvaluer le risque hŽmorragique par rapport au 
risque thrombique. 
 Les recommandations concernant les interventions dentaires des patients sous aspirine 
indiquent qu'il n'est pas nŽcessaire d'arr•ter le traitement pendant l'intervention.(61)

Actuellement il n'existe pas d'examen biologique permettant de prŽdire le risque 
hŽmorragique liŽ aux antiagrŽgants plaquettaires. Le temps de saignement n'est pas un test 
suffisamment sensible ou spŽcifique pour Žvaluer ce risque. (16,60) 

2.2.2. Thrombopathies acquises associŽes ˆ une pathologie sous-
jacente 

  Certaines pathologies peuvent entrainer des perturbations de la fonction plaquettaire. 
Parmi les plus frŽquentes, on rencontre l'insuffisance rŽnale, l'insuffisance hŽpatique, 
certaines hŽmopathies, thalassŽmie, drŽpanocytose, lÕanŽmie... (56) 
L'insuffisance rŽnale et hŽpatique sont dŽcrites dans le chapitre suivant car elles sont 
associŽes, entre autre, ˆ des perturbations de la coagulation. (18,26) 
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III. Pathologies acquises de la coagulation

 L'insuffisance hŽpatique 1.

1.1. DŽfinition 

 L'insuffisance hŽpatique ou hŽpatocellulaire correspond ˆ une dŽfaillance des cellules du 
foie, qui se manifeste ˆ certains stades de lÕavancŽe des maladies du foie. Il en dŽcoule que le 
foie ne peut plus assurer toutes ses fonctions (synth•se et catabolisme de nombreuses 
protŽines). Elle peut •tre aigu‘ (suite ˆ une intoxication brutale) ou chronique (Žvolution et 

aggravation dans le temps de la pathologie).(62) 

 Le foie joue notamment un r™le essentiel dans la rŽgulation de l'hŽmostase. Il intervient 
dans la synth•se de l'ensemble des protŽines de l'hŽmostase ˆ l'exception du facteur de Von 
Willebrand. Certains des facteurs de la coagulation (inhibiteurs et acteurs); le facteur II, le  
facteur VII , la protŽine S et le fibrinog•ne ; sont exclusivement produits par les 
hŽpatocytes.(63,64) Il prot•ge l'organisme contre les complications hŽmorragiques mais aussi 
contre l'activation exagŽrŽe de la coagulation (risques de thrombose).(63)

La dŽfaillance hŽpatique entra”ne une perturbation de l'hŽmostase complexe et multiple car 
elle associe ˆ la fois des phŽnom•nes favorisant l'hŽmostase et d'autre l'inhibant.(63,64)

 Chez les patients atteints d'une maladie du foie manifestant une insuffisance hŽpatique, 
l'apparition de troubles de l'hŽmostase est frŽquente, leur gravitŽ dŽpend non pas de l'Žtiologie 
de la maladie mais de l'importance du degrŽ de l'insuffisance hŽpatique.(64)

1.2. Physiologie et physiopathologie du foie 

 Les anomalies de l'hŽmostase provoquŽes par l'insuffisance hŽpatique sont dues ˆ des 
perturbations des fonctions de synth•se et de catabolisme rŽsumŽes dans le Tableau XIII. 
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Tableau XVIII  : Physiologie et physiopathologie hŽpatique 
MŽcanisme physiologique Insuffisance 

hŽpatique 
ConsŽquence 
insuffisance 
hŽpatique 

Fonction 
d'Žpuration 
hŽpatique 

ƒlimination rapide de 
l'activateur tissulaire du 
plasminog•ne (t-PA) par le 
foie  

Diminution de 
l'Žlimination du t-PA 
par le foie. 

Augmentation du 
plasmine dans le sang 
circulant, activitŽ 
fibrinolytique 
augmentŽe : risque 
hŽmorragique 

Fonction de 
synth•se 
hŽpatocellulaire 

Synth•se de la protŽine 
thrombopo•Žtine rŽgulant la 
synth•se de mŽgacaryocytes 
(et donc des plaquettes) 

Diminution de la 
synth•se de 
thrombopo•Žtine par le 
foie 

ThrombopŽnies (dont 
le nombre de 
plaquettes descendre 
sous 50 x 109/L) 
pouvant •tre associŽes 
ˆ des anomalies 
fonctionnelles 
plaquettaires : risque 
hŽmorragique 

Synth•se des facteurs 
(acteurs et inhibiteurs) de la 
coagulation : F. II, VII, IX, 
X, V, XI, XII, PC, PS, AT 

Diminution de la 
synth•se des facteurs 
de la coagulation en 
particulier F. II, VII, 
PS et le fibrinog•ne 
produit exclusivement 
par les hŽpatocytes 

Diminution de 
l'activitŽ pro-
coagulante : risque 
hŽmorragique 

Synth•se des inhibiteurs de 
la fibrinolyse:PAI-1 et 
#2antiplasmine 

Diminution de la 
synth•se hŽpatique de 
PAI-1et #2antiplasmine 

Diminution de 
l'inactivation du 
plasmine dans le sang 
circulant : fibrinolyse 
augmentŽe. Risque de 
CIVD7 accru. 

1.3. CaractŽristiques chez l'enfant 

 Les maladies du foie sont rares mais nombreuses, se manifeste gŽnŽralement dans la 
premi•re dŽcennie, mais il existe par ailleurs de nombreuses pathologies pouvant avoir une 
expression hŽpatique. Sans traitement, l'insuffisance hŽpatique et les risques hŽmorragiques 
associŽs ne pourront que s'aggraver, pouvant mettre en jeu le pronostic vital. 
 Chez l'enfant, le risque hŽmorragique associŽ ˆ l'insuffisance hŽpatique est prŽdominant 
dans 2 cas (62,63,64) :

¥ Lorsque la pathologie n'a pas encore Žtait diagnostiquŽe, l'insuffisance hŽpatique
peut se manifester par divers sympt™mes dont des troubles hŽmorragiques au cours d'une 
intervention dentaire. Pour de nombreuses pathologies, il existe des traitements efficaces 
permettant de rŽduire considŽrablement l'insuffisance hŽpatique ainsi la prise en charge de ses 

7 CIVD : Coagulation Intra-Vasculaire DissŽminŽe caractŽrisŽe par lÕactivation systŽmique 
des mŽcanismes de la coagulation avec des dŽp™ts multiples de fibrine, provoquant un Žtat 
dÕhypercoagulabilitŽ, des phŽnom•nes hŽmorragiques et des dŽfaillances dÕorganes.  
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patients ne nŽcessitera plus de prŽcautions vis ˆ vis du risque hŽmorragique. En revanche, il 
faudra toujours •tre vigilant quant aux prescriptions mŽdicamenteuses que l'on donnera car de 
nombreux mŽdicaments poss•dent un mŽtabolisme hŽpatique (dont le paracŽtamol). 

¥ L'insuffisance hŽpatique dans certains cas persiste (absence ou Žchec du traitement
proposŽ) et s'aggrave (atteinte hŽpatique sŽv•re, grave, fulminante ou sub-fulminante) 
pouvant mettre en jeu le pronostic vital. D•s lors une transplantation hŽpatique devient 
nŽcessaire. Les dŽlais de transplantation sont longs, et la mise en place des modalitŽs pour la 
rŽalisation de la transplantation nŽcessite un laps de temps. Pendant cette pŽriode critique, le 
risque hŽmorragique associŽ ˆ l'insuffisance hŽpatique est maximal. Toute intervention 
dentaire doit •tre alors reportŽe.  

1.4. Diagnostic d'une insuffisance hŽpatique 
L'insuffisance hŽpatique est la consŽquence d'une pathologie du foie (cirrhose, hŽpatites...). 

1.4.1. ElŽments cliniques en faveur d'une insuffisance hŽpatique 
 Les signes cliniques pour une hŽpatopathie surviennent souvent tardivement, lorsque la 
maladie est dŽjˆ ˆ un stade avancŽ. Les signes cliniques qui tŽmoignent d'une atteinte 
hŽpatique sont nombreux. Leur recueil permet souvent ˆ lui seul d'affirmer l'existence d'une 
hŽpatopathie et parfois d'en suspecter l'Žtiologie.  

Les ŽlŽments cliniques en faveur d'une insuffisance hŽpatique sont (62,64): 
" Ict•re (jaunisse, accumulation de bilirubine) 
" AsthŽnie 
" Ascite (accumulation de liquide dans l'abdomen) 
" Foetor hepaticus : odeur douce‰tre de l'haleine 
" Signes cutanŽs: angiomes stellaires (dilatations artŽriolaires situŽes sur la partie haute 

du thorax, sur le visage et sur les membres supŽrieurs), Žrythrose palmaire, 
hippocratisme digital, ongles blancs, striŽs sans lunule 

" Signes hŽmorragiques: ecchymoses, hŽmorragies gingivales ou nasales, purpura 
" Signes infectieux : diminution des dŽfenses immunitaires, infections frŽquentes 
" EncŽphalopathie hŽpatique : peut s'exprimer par un simple trouble de l'humeur, du 

comportement, ou se traduire par un syndrome confusionnel (dŽsorientation spatio 
spatio-temporelle) voir un coma. (62) 

Ces ŽlŽments sont indispensables ˆ l'orientation diagnostic. Le chirurgien dentiste n'est pas 
habilitŽ ˆ diagnostiquer l'hŽpatopathie. Il peut nŽanmoins •tre alarmŽ par le tableau clinique et 
orienter son patient chez son mŽdecin traitant. Il se doit d'•tre vigilant car en cas de suspicion 
avŽrŽe d'une insuffisance hŽpatique, tout geste traumatique, m•me minime peut provoquer 
une hŽmorragie.  

1.4.2. ElŽments biologiques en faveur d'une insuffisance hŽpatique 
Ces ŽlŽments biologiques diagnostiques signant une insuffisance hŽpatique sont (62,63) : 

" Diminution du taux de prothrombine (allongement du temps de quick). 
" Diminution du facteur V (diagnostic)  
" Diminution de l'albumine 
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" Augmentation de la bilirubine 
" Autres ŽlŽments biologiques diagnostic : dosage de plusieurs enzymes spŽcifiques du 

foie comme les transaminases (ALAT, ASAT), les phosphatases alcalines, la gamma-
GT, sŽrologie hŽpatite,... 

" ThrombopŽnie 
Lorsque ces examens ne permettent pas dÕŽtablir un diagnostic, une biopsie hŽpatique sera 
rŽalisŽe. (62,63) 

1.5. L'Žvaluation du risque hŽmorragique face ˆ une insuffisance 
hŽpatique 

 Etablir le risque hŽmorragique par le biais des tests globaux, mesure du TQ ou encore le 
dosage des facteurs de la coagulation n'est pas prŽvisible. Car aucun de ces tests ne permet de 
tenir compte ˆ la fois des anomalies anti-hŽmostatiques et des modifications favorisant 
l'hŽmostase. (64) Les anomalies dŽtectŽes en situation statique n'ont pas de signification en 
situation dynamique tant la complexitŽ des anomalies est grande.  
 Les troubles de l'hŽmostase associŽs ˆ l'insuffisance hŽpatique sont une thrombopŽnie 
associŽe parfois ˆ des anomalies fonctionnelles plaquettaires, une diminution du taux des 
acteurs et des inhibiteurs de la coagulation ou une augmentation de l'activitŽ fibrinolytique 
circulante. Ainsi les tests d'exploration de l'hŽmostase doivent concerner l'ensemble de ces 
anomalies. 
 Le risque hŽmorragique prŽdomine de fa•on significative par rapport au risque 
thrombotique d•s lors que l'insuffisance hŽpatique s'aggrave. (63,64) 
 On peut estimer le risque hŽmorragique par le biais de certains indices lors des tests 
d'exploration de l'hŽmostase primaire et de la coagulation, comme vu prŽcŽdemment. 
Lors du dosage des facteurs de la coagulation, ce sont les facteurs II, VII, IX et X (vitamines 
k dŽpendants) qui vont diminuer en premier de fa•on plus importante. La diminution du 
facteur V est plus tardive est toujours moins importante, et reste un signe de gravitŽ de 
l'insuffisance hŽpatique. De m•me le taux en fibrinog•ne ˆ une valeur pronostic, sa 
diminution est un signe de sŽvŽritŽ de l'insuffisance hŽpatique. 
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 L'insuffisance rŽnale 2.

2.1. DŽfinitions 
 Chez l'enfant les deux pathologies rŽnales les plus rencontrŽes sont : la glomŽrulonŽphrite 
aigu‘ due ˆ une infection (qui peut donner lieu ˆ une insuffisance rŽnale transitoire) et 
l'insuffisance rŽnale chronique (IRC).  
 L'IRC a de multiples Žtiologies : complication d'une infection urinaire ou d'une lithiase, 
complications de maladie chronique (diab•te), intoxication mŽdicamenteuse, 
glomŽrulonŽphrite, maladies congŽnitales (uropathies malformatives, dysplasies rŽnales et 
nŽphropathie)... L'IRC correspond ˆ une altŽration irrŽversible et progressive des fonctions 
endocrines (rŽnine, activation de la vitamine D, prostaglandines) et exocrines (filtration et 
Žpuration du sang, aboutissant ˆ l'Žlaboration et ˆ la sŽcrŽtion de l'urine) des reins. (65,66)  

2.2. ConsŽquences de l'IRC 
Les consŽquences de lÕIRC sont (65,66): 
" Diminution de la clearance de la crŽatinine 
" Diminution de la synth•se d'Žrythropo•Žtine entrainant une anŽmie 
" Diminution de l'absorption intestinale de calcium entrainant une hypocalcŽmie 
" Augmentation de la sŽcrŽtion de rŽnine entrainant une augmentation de l'hypertension 

artŽrielle 
" AltŽration de l'hŽmostase : phŽnom•ne tr•s complexe car fait coexister paradoxalement une 

tendance hŽmorragique et un risque thrombotique. De mani•re gŽnŽrale le risque 
hŽmorragique prŽdomine. 

" Anomalie leucocytaire entrainant un trouble de l'immunitŽ (tendance accrue aux infections) 
" Retard staturo-pondŽral (insensibilitŽ variable ˆ l'hormone de croissance) et retard de 

dŽveloppement psychomoteur (frŽquent quand IRC se manifeste tr•s t™t chez lÕenfant). 

2.3. Signes cliniques bucco-dentaires 
Du fait des fonctions multiples, une dŽfaillance rŽnale a de multiple manifestation au niveau 
de la cavitŽ orale (65): 

" Halitose 
" P‰leur des muqueuses due ˆ l'anŽmie 
" Ecchymose buccale, tendance au saignement, retard de cicatrisation due aux dŽfauts 

qualitatifs et quantitatifs plaquettaires 
" SŽcheresse buccale : diminution de la sŽcrŽtion salivaire 
" Hyperplasie gingivale causŽe par une accumulation d'urŽe: gingivites sŽv•res 

caractŽrisŽes par leur rougeur, leur inflammation et parfois leurs ulcŽrations lors des 
gingivites ulcŽro-nŽcrotiques 

" OstŽodystrophie rŽnale qui s'accompagne de troubles du dŽveloppement osseux, d'un 
retard de croissance des maxillaires, retard d'Žruption dentaire, malpositions, diminution 
de la densitŽ osseuse (hypocalcŽmie)  

" Dyschromies dentaires : hypoplasie de l'Žmail (altŽration du mŽtabolisme 
phosphocalcique) associŽs ˆ une anomalie de coloration dentaire due ˆ l'urŽmie (dŽp™ts 
de pigments sanguins) 
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" Fourmillement dans la langue en cas d'IRC sŽv•re (polynŽvrite)  
" Chez l'enfant transplantŽ, une mŽdication immunosuppressives (ciclosporine), peut 

engendrer. 

2.4. Diagnostic de l'insuffisance rŽnale chronique 

2.4.1. ElŽments cliniques (orales et extra orales 
" Hypertension artŽrielle 
" HypocalcŽmie 
" AnŽmie et fonction plaquettaire altŽrŽe 
" PolynŽvrite  
" Hyperplasies gingivales en particulier si l'hygi•ne bucco-dentaire est dŽlŽt•re. 

2.4.2. ƒlŽments biologiques en faveur du traitement (23,66) 
" Clairance de la crŽatinine (CC), qui permet de dŽterminer le degrŽ de gravitŽ de lÕIRC, 

est diminuŽe.  
" Mesure de l'HTA 
" Temps de saignements 
" NumŽration plaquettaire 

2.5. Classification et conduite 

Le degrŽ de lÕIRC est dŽcrit ˆ partir du taux de CC (Tableau XIX), et permettra ainsi de 
dŽfinir le traitement adaptŽ. (66) 
Valeur normale de crŽatinine chez lÕenfant : CC> 90 ml/min/1,73m2 

Tableau XIX : Classification de l'insuffisance rŽnale chronique 
IRC mineure 60<CC<90 ƒlimination des produits nŽphrotoxiques 
IRC modŽrŽe 30<CC<60 Prise en charge des complications associŽes (cardio-vasculaires 

essentiellement) 
IRC sŽv•re 15<CC<30 - hŽmodialyse : filtration plasmatique extra corporelle (le sang est 

filtrŽ par un appareil ˆ la place du rein) 
- contraignant (3 fois par semaine) 
- augmentation du risque hŽmorragique  

IRC terminale CC<15 - hŽmodialyse ou dialyse pŽritonŽale 
transplantation rŽnale 

2.6. Risque hŽmorragique associŽ ˆ l'insuffisance rŽnale chronique et ˆ sa 
prise en charge 
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2.6.1. Trouble de l'hŽmostase liŽ ˆ l'insuffisance chronique 
 L'insuffisance rŽnale est associŽe ˆ une thrombopathie caractŽrisŽe par un allongement du 
temps de saignement. La thrombopathie s'explique par une diminution de la sŽcrŽtion et de 
lÕagrŽgation plaquettaire. Des perturbations engendrent une accumulation plasmatique de 
mŽtabolites toxiques qui inhibent la rŽponse des plaquettes ˆ lÕADP et au collag•ne, une 
diminution de la synth•se de TXA2 et une dŽgranulation des plaquettes. M•me si la 
thrombopathie existe, lorsque l'IRC est ˆ un stade sŽv•re ; le risque hŽmorragique est prŽsent. 
LÕhŽmodialyse amŽliore partiellement cette thrombopathie. (67,23) 

2.6.2. Les hŽparines 
 Les hŽparines sont des anticoagulants injectables. Leur utilisation est limitŽ dans le temps 
(environ 14 jours maximum), ils seront ensuite relayŽs par des anticoagulants oraux types 
AVK. Les hŽparines sont aussi utilisŽes en relais d'un traitement par AVK avant une chirurgie 
invasive ou au cours du traitement par hŽmodialyse. (68) 
 Deux types d'hŽparines diffŽrents par leur poids molŽculaires sont employŽes : les 
hŽparines de haut poids molŽculaire et les hŽparines non fractionnŽes. 
Leurs propriŽtŽs sont retranscrites dans le tableau suivant (69,70) : 

Tableau XX: CaractŽristiques des hŽparines de bas poids molŽculaire et des hŽparines 
non fractionnŽes 

HŽparine de bas poids molŽculaire HŽparine non fractionnŽe 

Description Mucopolysaccharide sulfatŽ obtenu par 
hŽmisynth•se. Leur poids molŽculaire est en 
moyenne de 5000 DA. 

Mucopolysaccharide sulfatŽ 
naturel (provient d'organes 
d'animaux). Poids molŽculaire 
de 5000 ˆ 30000 DA. 

Mode 
d'action 

Se lie ˆ l'antithrombine et accŽl•re sa vitesse 
d'action par une activitŽ anti Xa. 

Liaison ˆ l'antithrombine 
aboutissant ˆ l'inhibition du 
facteur IIa, Xa, XIIa. 

Demie vie SupŽrieure ˆ celle des hŽparines non 
fractionnŽes 
de 4 ˆ 10 heures 

4heures 

Injection IV  
1 ˆ 2 injections par jour 

IV ou sous cutanŽe 
2 ˆ 3 fois par jour 

Indications !  prŽvention et traitement de la maladie 
thromboembolique 

!  syndrome coronarien aigu 
! thromboses artŽrielles 

- Traitement curatif en phase 
aigu‘ des thromboses 
veineuses profondes (embolie 
pulmonaire, infarctus du 
myocarde, angor instable, 
embolies artŽrielles,...) 

-Traitement prŽventif des 
accidents thromboemboliques 
veineux 

-HŽmodialyse dans le ttt de 
l'insuffisance rŽnale 

Exemples Enoxaparine, tinzaparine, nadroparine, 
daltŽparine 

!  HŽparine sodique 
!  HŽparine calcique 
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 DŽficit en vitamine K 3.

3.1. Le r™le de la vitamine K dans la synth•se des facteurs de la 
coagulation 

  La vitamine K est un cofacteur d'une enzyme (carboxylase) impliquŽe dans des 
modifications post traductionnelles de quatre acteurs de la coagulation (facteur II, VII, IX, X) 
et de deux inhibiteurs (protŽine C et S). Ces modifications permettent au facteur de la 
coagulation de venir interagir avec la surface des plaquettes et d'exercer leur action au sein de 
la cascade enzymatique des rŽaction de la coagulation.  

 La vitamine K (oxydŽe ˆ lÕŽtat naturel) est retrouvŽe dans l'alimentation mais aussi 
synthŽtisŽe, en prŽsence de sels biliaires, dans l'intestin via des bactŽries saprophytes. Cette 
vitamine liposoluble est ensuite transportŽe vers le foie par le syst•me porte. (5,12) Elle subira 
alors une rŽaction dÕoxydo-rŽduction transformant qui la rendra fonctionnelle. (5) 
Un dŽficit en vitamine K peut •tre observŽ dans diffŽrentes circonstances (5,12) : 

" Traitement anticoagulant par prise AVK. 
" Carence en vitamine K par dŽfaut alimentaire 
" Modification de la flore bactŽrienne (apr•s la prise de certains antibiotiques sur le long 

terme). 
" DŽfaut dÕabsorption intestinal. 

3.2. DŽficit en vitamine K par prise d'anticoagulant AVK (anti-vitamine 
K) 

3.2.1. MŽcanisme d'action des AVK 
  Les AVK emp•chent la rŽduction de la vitamine K oxydŽe par inhibition de deux enzymes 
impliquŽes dans le mŽcanisme de rŽduction (Fig.14). (71) 

Figure 14 : MŽcanisme d'action des antivitamines K 
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3.2.2. Types d'AVK prescrits chez l'enfant 
 Les AVK sont un traitement antithrombique prescrits en relais d'une hŽparinothŽrapie 
initiale compte tenu de leur dŽlais d'action. Pendant le dŽbut de la mise en place du traitement 
par AVK, il existe une grande variabilitŽ de l'INR car la stabilisation par les AVK n'est pas 
Žvidente ˆ mettre en place et nŽcessite donc un laps de temps. (12,72)  
 Le risque majeur associŽ aux AVK est le risque hŽmorragique. Aussi avant la mise en 
place d'un traitement antithrombotique il est impŽratif de rŽaliser un bilan d'hŽmostase et de 
vŽrifier la fonction rŽnale et hŽpatique car un trouble de la coagulation peut contre indiquer ce 
traitement. 
 En pŽdiatrie, seuls le sintrom¨, le prŽviscan¨ et le coumadine¨ sont prescrits (Tableau 
XXI), puisquÕil nÕexiste aucune donnŽes cliniques l'utilisation des autres AVK. (58) 

Tableau XXI : Doses moyennes d'antivitamines K (AVK) en pŽdiatrie, en mg/kg/jour (71) 

3.2.3. Facteurs influen•ant l'efficacitŽ des AVK 
Il est difficile d'obtenir un Žquilibre thŽrapeutique entre vitamine K et AVK. 

 Les AVK sont sensibles ˆ de multiples facteurs (encore plus chez l'enfant/l'adulte) ce qui 
explique les multiples variations inter-individuelles et l'absence d'un consensus de 
formulation pŽdiatrique pour la prescription d'un mŽdicament AVK. Certains facteurs 

inhibent et d'autres potentialisent l'effet des AVK, parmi lesquels on retrouve.(12,71) 
¥ Les mŽdicaments (71)

 Un nombre considŽrable de mŽdicaments interagissent avec le mŽtabolisme et la 
pharmacocinŽtique des AVK. Les interactions mŽdicamenteuses (Tableau XXII) peuvent 
provoquer un dŽsŽquilibre important ˆ l'origine d'hŽmorragie sŽv•re et grave et doivent donc 
•tre vŽrifiŽes avant toute prescription. Par ailleurs, toute modification thŽrapeutique devrait 
entrainer un contr™le de l'INR 3 ˆ 4 jours apr•s. (71) 
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Tableau XXII : principales interactions mŽdicamenteuses avec les antivitamines K 

" L'alimentation
 CÕest une source quotidienne de vitamine K, en particulier les lŽgumes verts (brocolis, 
choux, Žpinards, avocat,...). Ainsi une consommation accrue peut venir inhiber l'action des 
AVK. De m•me une diminution de la consommation en lŽgumes verts va potentialiser l'effet 
des AVK, dÕo• la nŽcessitŽ dÕavoir un rŽgime alimentaire stable et ŽquilibrŽ permettant une 
action optimale des AVK. (12)  
Rq : attention au ježne qui potentialise l'action des AVK. (12) 

" Les facteurs gŽnŽtiques
Il existe de tr•s rares anomalies gŽnŽtiques qui vont opposer une rŽsistance aux AVK. (12) 

" Les autres facteurs influen•ant l'efficacitŽ des AVK
Il s'agit de facteurs d'instabilitŽs spŽcifiques ˆ l'enfant : la croissance, diversification de 
l'alimentation, infections intercurrentes, rŽgurgitations frŽquentes... (12) 

3.2.4. Surveillance biologique du traitement 
 Au final, la posologie de l'AVK va dŽpendre de la pathologie et du poids de l'enfant, du 
sens clinique du praticien et d'un contr™le rŽgulier de l'INR qui est l'indice biologique le plus 
fiable reflŽtant l'action des AVK. (71,72) De m•me, la surveillance de l'INR permet dÕŽvaluer 
les risques hŽmorragiques. (71,73) Chez l'enfant, compte tenu des grandes fluctuations possible, 
il faudrait dans l'idŽal contr™ler l'INR tout les 15 jours.(71) 
 Par ailleurs, le traitement par AVK est potentiellement dangereux : le risque hŽmorragique 
associŽ ˆ un INR compris entre 2 et 4,9 est de 4%, au delˆ de 5 il est de 50%.(73) 
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C'est souvent un surdosage en AVK qui est ˆ l'origine d'un accident hŽmorragique. Pendant le 
relais hŽparine/AVK, l'INR nÕest pas stabilisŽ, il faudra donc •tre vigilant. 

Toute suspicion de risque hŽmorragique par surdose ou autre, doit engendrer une 
investigation (par contr™le de l'INR) et il faut impŽrativement alarmer le mŽdecin prescripteur.
(72)

 Outre la prise de sang, il existe des dispositifs dÕautocront™les ˆ domicile de lÕINR. 
Actuellement, il existe 3 types de petits appareils portatifs sur le marchŽ leCoaguChek¨, le 
ProTime¨, lÕAvocet PT¨. L'utilisation de ces appareils est fiable, simple (une goutte de sang 
du bout du doigt suffit), rapide (rŽsultat en 3 minutes). (23,71) En effet, ces instruments sont 
utilisŽs dans de nombreux pays d'Europe (Suisse, Italie, Allemagne, Grande-Bretagne, Su•de, 
Danemark et Espagne) depuis plus de 15 ans permettant un recul suffisant pour Žtablir que 
l'utilisation de ces appareils est aussi bonne que celle des analyses laboratoires traditionnelles. 
Ces automates facilitent la prise en charge prŽ-analytique, permettent le stockage des INR 
prŽcŽdents et l'autocontr™le favorise l'intŽr•t des patients pour leur traitement. En France, 
l'utilisation de ces appareils a du mal ˆ progresser compte tenu de la lŽgislation qui ne permet 
la validation d'un INR que s'il a ŽtŽ validŽ par un biologiste dans un laboratoire. (71,74) 

3.2.5. Indication des AVK chez l'enfant : 
Les indications de prescription des AVK dans la prŽvention des thrombo-embolies artŽrielles 
et veineuses des cardiopathies (Tableau XXIII) (72, 73)

Tableau XXIII : Principales indications des AVK chez l'enfant 
indications Recommandations INR cible 

(fen•tre) et durŽe du 
traitement 

Syndrome de 
Kawasaki avec 
anŽvrisme 
coronaire gŽant 
(plus de 6mm) 

!  premi•re cause de cardiopathie chez l'enfant 
dans les pays industrialisŽs 

!  600 nouveaux cas par an en France 
!  85 % des cas se dŽclarent avant 5 ans. 

2<INR<3 
traitement ˆ vie 

PrŽvention des 
complications 
thrombo-
emboliques 
artŽrielles et 
veineuses des 
cardiopathies  

prŽvention des thromboses dans la fibrillation 
auriculaire 

Aspirine est prŽfŽrŽ aux AVK, si 
contre indication aspirine, AVK 
prescrit. 2<INR<3 

proth•se valvulaire biologique 2<INR<3 pendant 3 mois 
proth•se mŽcanique en position mitrale 3<INR<4,5 ˆ vie 
proth•se mŽcanique en position aortique avec 
facteur de risque embolique 

3<INR<4,5 ˆ vie 

proth•se mŽcanique en position aortique sans 
facteurs de risque embolique 

2<INR<3, ˆ vie 

proth•se mŽcanique en position tricuspide 2<INR<3, ˆ vie 
prŽvention des thromboses intra cavitaires des 
cardiomyopathies dilatŽes 

2<INR<3 ˆ vie 

Traitement des thromboses veineuses profondes et de l'embolie 
pulmonaire ainsi que la prŽvention de leur rŽcidive. 

2<INR<3  pendant 3 ˆ 6 mois, le 
traitement peut •tre prolongŽ si 
nŽcessaire. 

Post opŽratoire des dŽrivations cavopulmonaires totales 2<INR<3 ˆ vie 
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Chapitre 2: Prise en charge des troubles de l'hŽmostase en 
odontologie pŽdiatrique 

I. GŽnŽralitŽs 

 Les patients atteints de troubles de l'hŽmostase primaire, coagulopathies acquises ou 
congŽnitales constituent un groupe prioritaire en mati•re de soins bucco-dentaires car les 
accidents hŽmorragiques apr•s certains traitements dentaires peuvent •tre source de 
complications graves voire mortelles. (18,29) 
 L'objectif de cette partie est de proposer au chirurgien dentiste une conduite ˆ tenir face ˆ 
un risque hŽmorragique dans deux situations :  

" lorsque le risque hŽmorragique est connu par connaissance de la maladie sous jacente 
" lorsque le risque hŽmorragique n'est pas connu. Dans ce cas l'accident hŽmorragique 

suite ˆ une intervention dentaire (extraction) est alors frŽquemment rŽvŽlateur d'une 
forme attŽnuŽe d'une maladie de l'hŽmostase. (24) 

L'Žvaluation du risque hŽmorragique doit pouvoir se faire ˆ trois niveaux ; en prŽ-opŽratoire, 
en per-opŽratoire et en post-opŽratoire. (72) 

II. Les risques hŽmorragiques en odontologie

 Evaluation du risque hŽmorragique 1.

Du fait de la complexitŽ des phŽnom•nes dÕhŽmostase et de la coagulation ; lÕimportance des 
facteurs environnementaux il est difficile dÕŽtablir des r•gles gŽnŽrales pour Žvaluer le risque 
hŽmorragique. Il sera donc dŽcrit en fonction des phŽnom•nes impliquŽs. 

Evaluation du risque hŽmorragique en fonction de l'acte ˆ rŽaliser2.

Les actes dentaires peuvent •tre classŽs selon leur degrŽ de risque hŽmorragique, en cas d'un 
trouble avŽrŽ de l'hŽmostase (Tableau XXIV).(75) 
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Tableau XXIV : Evaluation du risque hŽmorragique en fonction de l'acte ˆ rŽaliser 
Risques Actes 
Actes avec risques 
hŽmorragiques mineurs 

- anesthŽsie para apicale, intraligamentaire, intraseptale (exception 
anesthŽsie linguale : plexus vasculaire important) 
- dŽtartrage 
- traitement endodontique  
- traitement conservateur 
- proth•se supra gingivale 

Actes avec risques 
hŽmorragiques modŽrŽs 

- avulsions secteur localisŽ 
- implant unitaire 
- dŽtartrage/surfa•age infra gingival 
- anesthŽsie linguale 

Actes avec risques 
hŽmorragiques sŽv•res 

- anesthŽsie loco rŽgionale 
- avulsions de plus de trois dents 
- avulsions dans diffŽrents cadrans 
- dŽsinclusion avec traction chirurgico-orthodontiques 
- avulsion de dents au parodonte amoindri 
- avulsions de dents incluses 
- avulsions en zone inflammatoire 
- implants multiples 
- ŽnuclŽations kystiques et chirurgie apicale 
- biopsie 

Actes contre indiquŽs - greffe gingivale libre 

III. MŽthodes, matŽriaux et mŽdicaments de l'hŽmostase

 Les moyens et techniques de l'hŽmostase locale 1.

1.1. Les moyens et mŽdicaments de l'hŽmostase locale 
1.1.1. Les moyens mŽcaniques d'hŽmostase locale 

" La compression mŽcanique
Face ˆ une hŽmorragie buccale, le premier geste ˆ rŽaliser est de comprimer la plaie (15 
minutes en moyenne). Cette compression est en gŽnŽrale extrins•que ˆ l'aide d'une compresse 
qui peut •tre imbibŽe ou non d'acide tranŽxamique.(77)

  

" Les sutures
La suture permet le rapprochement des berges de la plaie, le maintient du caillot et/ou du 
pansement intra alvŽolaire rŽsorbable. Certains auteurs recommandent l'emploi de fils 
rŽsorbables mais compte tenu de leur temps de rŽsorption ils peuvent engendrer une 
inflammation locale et donc un saignement potentiel. DÕautre prŽf•rent les fils non 
rŽsorbables mais la dŽpose des fils peut engendrer un saignement.(72,76)

! OP Nice 
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" Les goutti•res compressives
Elles sont utilisŽes chez les patients ayant des troubles sŽv•res de l'hŽmostase, mises en place 
apr•s la pose de sutures et de pansement intra alvŽolaire. Elles doivent •tre atraumatique et 
lŽg•rement compressive.(76,77) Les diffŽrents mode de rŽalisation, leurs avantages et 
inconvŽnients sont exposŽs tableau XXV.(76)

Tableau XXV : Les goutti•res compressives. 
Mode de rŽalisation Avantages InconvŽnients 

Proth•se 
provisoire en 
rŽsine cuite 

!  RŽalisation ˆ partir d'une empreinte ˆ l'alginate 
avant extractions. 

!  Meuler les dents qui vont •tres extraites.  
!  RŽalisation de la proth•se. 
!  Rebasage possible de la proth•se au fauteuil 

apr•s les avulsions ˆ la rŽsine auto polymŽrisable 
Hydrocast ¨ ou du fitt de Kerr ¨.  

" Restaure les 
fonctions 
phonŽtiques, 
esthŽtiques et 
masticatoires. 

" Bonne 
compression 

" NŽcessite une 
Žtape laboratoire, 
non utilisable en 
cas d'urgence. 

" Cožt 

Proth•se en rŽsine 
acrylique auto 
polymŽrisable 

!  RŽalisation en bouche apr•s avulsion. 
!  Vaseliner le site et les dents adjacentes 
!  Appliquer la rŽsine (mŽlange monom•re et 

polym•re).  
!  Retirer quand consistance mastic. 
!  Ajustage de la goutti•re : obtenir des bords 

mousses. 
!  Rebaser l'intrados ˆ laide d'Hydrocast ¨ ou de fitt 

de Kerr¨. 

" Cožt moindre. 
" RŽalisable en 

fauteuil en cas 
d'urgence. 

" Irritation peut 
•tre causŽe en 
bouche par le 
monom•re. 

" long ˆ rŽaliser 

Goutti•res en 
Žlastom•re 
silicones 

!  Utilisations de silicones lourds.  
!  Confection post extraction. 
!  Malaxage des bourrelets de silicone. 
!  Mise en place entre les 2 arcades, faire mordre 

jusqu'ˆ la prise. 

" Peut •tre rŽalisŽe 
en cas d'urgence. 

" Pas d'irritation. 
" RŽalisation rapide. 
" Cožt moindre. 

" Moins bonne 
rigiditŽ,  

" dŽgradation 
rapide. 

Goutti•re en 
matŽriaux 
thermoplastiques. 

!  RŽalisation en laboratoire ˆ partir du mod•le en 
pl‰tre (apr•s empreinte avant extraction). 

!  Mise en place d'une plaque thermoplastique apr•s 
avoir meulŽ les dents ˆ extraire sur le pl‰tre. 

!  Application de contraintes thermiques et 
mŽcaniques qui vont dŽformer la plaque qui va se 
mouler ˆ l'arcade. 

!  Une fois refroidie, la tailler afin qu'elle n'irrite 
pas les tissus. 

!  En bouche possibilitŽ de rebaser la goutti•re. 
Attention ˆ l'occlusion. 

!  ComplŽmentaire ˆ l'emploi de colle ou m•che 
rŽsorbable 

" Bonne hŽmostase 
et bonne 
cicatrisation 

" Besoin d'une 
Žtape laboratoire 

" Cožt 

! OP Nice 
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1.1.2. L'hŽmostase par cautŽrisation 
 Technique permettant de contr™le le saignement qui ne sera employŽ quÕen derni•re 
intention, car elle est associŽe ˆ un risque de nŽcrose. Elle est appliquŽe lorsque les autres 
techniques d'hŽmostase ont ŽchouŽ. Il existe deux mŽthodes diffŽrentes : 

" Le laser
Le laser transmet un faisceau lumineux aux tissus (dur et/ou mou en fonction du type de 
laser). Il a une action hŽmostatique, diminue la douleur post opŽratoire et Žvite l'emploi des 
colles et sutures.(76)

" L'Žlectrocoagulation
Elle correspond ˆ une mŽthode de volatilisation, coagulation et carbonisation des tissus par 
passage dÕun courant Žlectrique ̂ travers les tissus (production de chaleur par application dÕun 
bistouri Žlectrique).(76) 

1.1.3. Les produits et mŽdicaments de l'hŽmostase locale 
Les techniques d'hŽmostases mŽcaniques doivent impŽrativement •tre complŽtŽes par l'emploi 
de diffŽrents produits hŽmostatiques locaux que nous allons dŽcrire ci-dessous.  

a. Pansement utilisant des matŽriaux rŽsorbables
Ils permettent l'attraction des plaquettes favorisant ainsi la formation du caillot sanguin.  
Ces pansements ont l'avantage d'•tre biocompatibles et rŽsorbables (les non rŽsorbables ne 
sont pas utilisŽs en odontologie). Il en existe plusieurs sortes ˆ notre disposition dont 
l'efficacitŽ est plus ou moins variable.(29,35) 

" Collag•ne ou Žponge de collag•ne.
Ex : Avitene ¨, Pangen ¨, HŽmo Collag•ne ¨, Curacoll ¨, Bio Collag•ne ¨, Bleed X, 
Actifoam ¨, Gingistat ¨. 
 Elles sont particuli•rement indiquŽes en chirurgie dentaire face ˆ un risque hŽmorragique 
important. Il faut Žviter de les disposer au niveau d'un site infectieux.  
 Le collag•ne employŽ dans ces biomatŽriaux est d'origine bovin, il existe sous forme de 
poudre, Žponge, compresse... Sa mise en place dans l'alvŽole est dŽlicate car il s'imbibe 
rapidement de sang. Pour un maintient optimal il est conseillŽ de rŽaliser des sutures. Son 
temps de rŽsorption est en moyenne de 4 semaines. (76) 

" Eponges de gŽlatines
Ex : Gelfoam ¨, Spongel-Thrombase ¨, Gelita ¨, Curaspon ¨. 
Ce sont des Žponges de gŽlatine d'origine porcine. Elles favorisent l'activation plaquettaire et 
le syst•me de coagulation. Elles se rŽsorbent en 4 ˆ 6 semaines. (76) 
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" L'oxycellulose
Ex : Oxycel ¨, Surgicel ¨, Resorcel ¨, Curacel ¨. 
La cellulose, polysaccharide extrait du bois, se trouve sous forme de gaze hŽmostatique. C'est 
un matŽriau compressif, qui se rŽsorbe en de trois semaines. (76) 

b. Les adhŽsifs
" Les colles synthŽtiques

GŽlatine rŽsorcine formol (GRF). 
UtilisŽe apr•s une avulsion, elle nŽcessite la prŽsence de parois osseuses et sa mise en place 
est complexe. Elle est gŽnŽralement mise en place dans l'alvŽole apr•s y avoir interposŽ une 
m•che rŽsorbable. La colle forme un bouchon compressif qui vient isoler le caillot des 
traumatismes de la cavitŽ orale.  
Cette colle est tr•s efficace mais la prŽsence de formol peut engendrer une nŽcrose. (76) 

Les Butyl cyano acrylates. 
Ex : Histoacryl ¨ et Cyanodont ¨ 
La mise en place de ce type de colle dans l'alvŽole provoque un macro film mŽcanique qui 
bloque l'Žcoulement du sang et vient activer la cascade des rŽactions de coagulation. Elle 
adh•re aux tissus mous et sa mise en place est aisŽe. NŽanmoins, en se polymŽrisant elle peut 
former des ar•tes qui peuvent blesser les tissus, elle a de plus tendance ˆ se dŽtacher 
facilement au bout de 48 heures. (76)

" Les colles biologiques
Ex : Tissucol ¨, Biocol ¨, BŽriplast ¨, Tisseels ¨ 
 Elles sont largement employŽes, le recul clinique vis ˆ vis de ces biomatŽriaux est de plus 
de 30 ans. Elles sont constituŽes d'aprotinine, fibrinog•ne, fibronectine, facteur XIII, de 
plasminog•ne, de chlorure de calcium et de thrombine. Ces colles sont basŽes sur le mŽlange 
de deux solutions. Elles dŽrivent de plasma bovin et humain, leur emploi nŽcessite donc une 
tra•abilitŽ. Elles sont biocompatibles avec les tissus adjacents, rŽsorbables, aident ˆ la 
transformation du fibrinog•ne en fibrine non soluble et inhibe la fibrinolyse favorisant ainsi 
l'hŽmostase. 
Elles sont appliquŽes au fond de l'alvŽole et maintenues par des fils de sutures. 
Il existe plusieurs colles biologiques aux divers protocoles d'application clinique. (76) 
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c. Les anti fibrinolytiques
Il en existe deux types: l'acide tranŽxamique et l'acide epsilon aminocaproique. Ils bloquent la 
fibrinolyse physiologique. (29) 

" L'acide tranŽxamique

Ex : Exacyl ¨ 
 Il s'oppose ˆ l'action du plasmine. On le 
trouve sous forme de comprimŽs, de solution 
buvable et m•me en solution injectable par 
intraveineuse, ses propriŽtŽs sont prŽsentŽes 
dans le tableau XXVI. (29) 

 Il est systŽmatiquement recommandŽ lors des actes prŽsentant un risque hŽmorragique 
mineur, modŽrŽ et majeur. On peut l'utiliser sous forme liquide (en imbibant une compresse); 
sous forme de bain de bouche (on recommande le rin•age de la bouche pendant deux minutes 
quatre fois par jour pendant sept jours avec 10 ml dÕune solution ˆ 5%), en solution 
intraveineuse (administration per opŽratoire) ou encore sous forme de couverture anti 
fibrinolytique par prise per os (on recommande la prise orale, en cachet ou sirop, de 25 mg/kg 
par 24 heures en 3 prises pendant 5 ˆ 10 jours). La couverture anti fibrinolytique commence le 
matin m•me de l'intervention. 
 L'action de l'acide tranŽxamique est potentialisŽe par l'emploi de colles biologiques et il 
potentialise l'effet de la desmopressine. (29,31) 

Tableau XXVI : L'acide tranŽxamique et ses applications
FORME POSOLOGIE INDICATION  

Bain de bouche *  rin•age de la bouche pendant 2
min 4 fois/jr pendant 7jrs avec 10 ml 
dÕune solution dÕA.T. 
*  commencer 24h apr•s 
lÕintervention 

*  post avulsion
*  avant chirurgie/actes ˆ risques
hŽmorragiques sŽv•res et modŽrŽes 
puis 24h et apr•s 

Couverture anti-
fibrinolytique 
(prise par os) 
(cachet ou sirop) 

*  25mg/kg/24h en 3 prises pendant 5
ˆ 10 jrs 
*  Commencer le traitement le matin
m•me de lÕintervention 

*  actes chirurgicaux modŽrŽs et
sŽv•res 
*  prŽvention dans les risques
mineurs hŽmorragiques (facultatif) 
*  En complŽment BDB
*  ComplŽment DDVAP

Compression 
extrins•que 

Compression du site via une 
compresse imbibŽe dÕAT pendant 15 
min minimum 

*  Complication post opŽratoire
*  PrŽ opŽratoire
*  Trauma

Par intraveineuse PrŽ opŽratoire 30 min avant acte 
chirurgical 

* ComplŽment DDVAP
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" L'acide epsilon aminocaproique :
Ex : HŽmocaprol ¨, Capramol ¨  
Ce mŽdicament poss•de des propriŽtŽs similaires ˆ l'acide tranŽxamique mais il est peu utilisŽ 
car il est moins efficace et plus toxique. Il peut •tre employŽ sous forme liquide, imbibŽ dans 
une compresse, par intraveineuse ou sous forme de bain de bouche. 
Sa posologie chez l'enfant en cas d'administration per os (lors de la mise en place d'une 
couverture antifibrinolytique) est de : 50 ˆ 100 mg/kg par jour (avec un maximum de 5g) 
pendant 5 ˆ 10 jours.(29,31)

Le tableau suivant prŽsente la liste des mŽdicaments hŽmostatiques actifs par voie locale 
disponibles. (72) 

Tableau XXVII  : Liste des mŽdicaments hŽmostatiques actifs par voie locale disponibles 

1.2. Protocole d'hŽmostase locale 

 Les techniques d'hŽmostase locales jouent un r™le tr•s important dans la prise en charge 
des troubles de la crase sanguine par l'odontologiste : elles sont complŽmentaires des moyens 
gŽnŽraux pro-hŽmostatiques qui sont pour la plupart des produits dŽrivŽs du sang.(32,72)

Les techniques locales ne permettent pas toujours de se passer des moyens gŽnŽraux mais 
rŽduisent nŽanmoins leur emploi.(29) Elles sont ̂  appliquer lors de gestes associŽs ˆ des 
risques hŽmorragiques modŽrŽs et sŽv•res chez les patients prŽsentant des troubles de 
l'hŽmostase importants; lors d'hŽmorragies per- et post-opŽratoire chez les patients sans 
troubles d'antŽcŽdents de connus de l'hŽmostase mais aussi lors d'accidents hŽmorragiques 
post opŽratoires, traumatiques ou autres.(25,35)
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1.2.1. Conduite ˆ tenir et techniques d'hŽmostases locales en cas de 
troubles de l'hŽmostase 

PrŽ-opŽratoire(29,72) : 
" Interrogatoire mŽdical et examen clinique complet. 
" Contacter le mŽdecin traitant/spŽcialiste si nŽcessaire 
" RŽalisation des tests d'exploration de l'hŽmostase si nŽcessaire 

Per opŽratoire 
" L'anesthŽsie doit •tre non brutale et lente 
" Utilisation de vasoconstricteur 
" Les anesthŽsies loco-rŽgionales sont contre-indiquŽes 
" Eviter d'appuyer l'aspiration sur les muqueuses (risque d'hŽmatome) 
" Eviter les lambeaux qui augmentent le risque de saignement et prŽfŽrer les lambeaux de 

pleine Žpaisseur. 
" Etre le moins traumatique et le moins dŽlabrant possible au cours d'avulsion 
" PrŽfŽrer les sŽparations de racines aux alvŽolectomies 
" Eliminer tout le tissu infectŽ 
" Techniques d'hŽmostases locales, (Fig. 15). 

!  Injection de colle biologique intra alvŽolaire (mise en place de la colle varie en 
fonction du type de colle, bien lire la notice de la colle employŽe) 

!  Mise en place d'un pansement intra alvŽolaire 
!  RŽalisation de sutures (peuvent •tre rŽalisŽes avant la mise en place du Pang•ne¨) 
!  RŽaliser une compression ˆ l'acide tranŽxamique pendant 15 minutes minimum 
!  Mise en place de goutti•re possible 

" Poche de glace apr•s l'intervention 

Figure 15 : Protocole d'hŽmostase locale a) sans application de colle biologique, b) avec 
application de colle biologique(72)

 
a b 
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1.2.2. Recommandations post opŽratoires 

¥ LÕalimentation doit •tre semi-molle et mastiquer du cotŽ non opŽrŽ pendant 2 ˆ 8 jours.
¥ Il ne faut pas manger ni boire chaud les premiers jours. PrivilŽgier une alimentation

plut™t froide.
¥ Prescrire une brosse ˆ dent chirurgicale, brossage doux
¥ Il est conseillŽ pendant la phase de cicatrisation, de commencer les bains de bouche 24 ˆ

48h apr•s lÕintervention (afin de ne pas expulser le caillot lors de sa formation), de ne
pas passer sa langue sur la plaie, de en pas aspirer ou cracher, ne pas pencher la t•te en
avant (sinon cela provoque une perte du caillot sanguin par dŽpression).

¥ Eviter le sport pendant 3 jours (les efforts physiques pourraient ˆ nouveau provoquer
des saignement des plaies)

¥ Un numŽro dÕurgence est communiquŽ au patient afin de pouvoir joindre un praticien
24 heures sur 24.

En cas d'hŽmorragies post opŽratoire, la consigne est la reprise chirurgicale(72,76). 

1.3. Les moyens gŽnŽraux 

 Il s'agit pour la plupart de produits dŽrivŽs du sang. Chez les patients prŽsentant des 
troubles de l'hŽmostase et de la coagulation, leur administration, permet de corriger 
momentanŽment les dŽficits et de prŽvenir ainsi les risques hŽmorragiques que pourraient 
provoquer une intervention dentaire.(25,28) Leurs indications (Tableau XXVIII), administration 
et dosage sont dŽterminŽs par l'hŽmatologue en fonction de la sŽvŽritŽ de la pathologie et du 
risque hŽmorragique de l'acte que va prodiguer le chirurgien dentiste. (25,29,32) Le mŽdecin doit 
aussi tenir compte de la demie-vie du facteur de coagulation administrŽ afin d'optimiser leur 
efficacitŽ.(31) 
 Ces produits sont administrŽs en milieu hospitalier et nŽcessitent la surveillance de 
plusieurs param•tres : le pouls, la tension, la diur•se, la natrŽmie et la tension hydrique. (29,37)  
Ces protocoles sont tr•s cožteux mais l'emploi des techniques d'hŽmostases locales a permis 
de rŽduire leurs indications et donc leur cožt, le temps d'hospitalisation et le risque de 
contamination dž aux produits dŽrivŽs du sang(36). 
La prise en charge de l'enfant atteint de troubles de l'hŽmostase au cours de soins dentaires ˆ 
risques hŽmorragique modŽrŽs et sŽv•res est une prise en charge multidisciplinaire.(31,32) 
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Tableau XXVIII  : RŽcapitulatif des moyens mŽdicaux gŽnŽraux les plus employŽs
Agents description Indications 

Plaquettes 
Plasma frais congelŽ 
(PFC) 

!  plasma congelŽ ˆ - 30¡ et dŽcongelŽ ˆ 37¡ 
juste avant la transfusion.  

!  il contient des facteurs II, IV, VII, IX, X, XI, 
XII, XIII. I  

!  obtenu ˆ partir de don du sang ou par don 
spŽcifique de plasma ˆ l'aide de sŽparateur 
cellulaire. 

!  L'administration de PFC est 
proposŽe en cas de dŽficit 
sŽv•res et en cas de pathologies 
rares en dŽficit de la coagulation 
car il n'existe pas de concentrŽs 
correspondants. 

!  dŽficit facteurs : II, V, X, XI, 
XIII  

CryoprŽcipitŽ confectionnŽ ˆ partir de plasma frais congelŽ, 
qui contient les facteurs VIII, Von Willebrand et 
de fibronectine. 

!  dŽficit fibrinog•ne 
!  dŽficit facteur XIII 
!  rares cas d'hŽmophilie A et 

certaine forme de la maladie de 
Von Willebrand 

ConcentrŽ de facteur 
VIII  

issu de produits du sang en grande majoritŽ. 
L'administration est de 20-25 IU/KG en 
moyenne par IV. 

!  hŽmophilie A 
!  certaines formes du syndrome de 

Von Willebrand 
ConcentrŽ de facteur 
IX  

hŽmophilie B 

Desmopressine : 
vasopressine-1-
deamino-8-D-
arginine ou DDVAP 
Minirin ¨, Octim¨ 
spray  

!  analogue synthŽtique de l'hormone 
antidiurŽtique (ADH) 

!  augmente les niveaux de facteur VIII et FVW 
!  0.3µg/kg par IV ou SC, existe en spray nasal 
!  augmente la fibrinolyse, ˆ utiliser en 

complŽment l'acide tranŽxamique en BDB et 
/ou en per os ou IV. 

!  agit pendant 8 ˆ 12 h 

!  si rŽponse positive au traitement, 
indication pour: 

!  hŽmophilie A (mineure et 
certaine forme modŽrŽe) 

!  certaines formes de la maladie de 
Von Willebrand 

Acide epsilon 
aminocaproique 

bloque l'activation du plasminog•ne 
posologie per os : 50 ˆ 100 mg/kg par jour (avec 
un maximum de 5g) pendant 5 ˆ 10 jours. 

idem que L'acide tranŽxamique 
mais on lui prŽf•re l'acide 
tranŽxamique qui est plus efficace 
et moins toxique. 

Acide tranŽxamique : 
Exacyl ¨  

bloque l'activation du plasminog•ne en plasmine 
prescrit en BDB, couverture anti-fibrinolytique, 
IV, compression extrins•que. 
posologie per os : 25 mg/kg par 24 heures en 3 
prises pendant 5 ˆ 10 jours. 

adjuvant pour la formation du clou 
plaquettaire pour l'ensemble des 
troubles de la 
coagulation/hŽmostase sŽv•res, 
modŽrŽs et mineures. 
ComplŽmentaire ˆ la DDVAP. 

PPSB apport de tout les facteurs de la coagulation 
dŽpendant de la vitamine K : prothrombine, pro-
convertine, facteur de Stuart et anti hŽmophilie 
B. 

!  insuffisance hŽpatique 
!  avitaminose K 
!  dŽficit facteur II et X 
!  non employŽ pour dŽficits en 

facteurs IX et VII 
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1.3.1. Quelques prŽcisions 
¥ La DDVAP

Elle peut multiplier le taux de facteur VIII et de FVW jusqu'ˆ 6 contenus dans les cellules 
endothŽliales. L'hŽmatologue doit toujours rŽaliser un test thŽrapeutique de la remontŽe de 
facteur VIII apr•s injection de la DDVAP quelques jours avant l'intervention car certains 
patients ne rŽpondent pas ˆ ce traitement. Dans ce cas il faudra administrer des facteurs de la 
coagulation.(29)  
Son cožt est moindre par rapport ˆ l'administration de produits dŽrivŽs du sang et il nÕy a pas 
de risque de contamination. 
LÕinjection sera lente, 30 minutes avant l'acte. Une injection suffit normalement mais peut 
•tre renouvelŽe si jugŽe nŽcessaire par l'hŽmatologue. Lors de l'administration rŽpŽtŽe de 
desmopressine, la surveillance de la tension artŽrielle, du poids, de la diur•se, de la natrŽmie 
et une restriction de rapports hydriques sont indiquŽs.(29,79) 

¥ Concentration de facteurs de la coagulation
Ils ont une action anti-coagulante. Ils sont rŽservŽs ˆ l'usage hospitalier. Ils sont prŽparŽs ˆ 
partir de fractionnement de plasma humain issu d'un don du sang. 
Il est important de conna”tre la demie vie des facteurs de la coagulation pour adapter leur 
posologie en fonction du soin et de la pathologie impliquŽe.(32,38) 
Le principal inconvŽnient des produits dŽrivŽs du sang est le risque de transmission de 
maladie. NŽanmoins, de nos jours, avec tous les dispositif de contr™les et de traitement du 
sang ce risque est extr•mement faible.(29) 

¥ Facteurs VIII et IX de la coagulation
Ils sont issus du fractionnement de plasma humain ou de techniques de gŽnie gŽnŽtique (pas 
de risque de transmission). Les patients hŽmophiles peuvent dŽvelopper des anticorps 
inhibiteurs des facteurs transfusŽs. Ces inhibiteurs peuvent •tre transitoires, leur action peut 
•tre palliŽe par une augmentation de l'administration des facteurs VIII ou IX. Quand la 
concentration de ces inhibiteurs est trop importante il faut mettre en place d'autres moyens 
thŽrapeutiques pour traiter momentanŽment l'hŽmostase (ex: complexe prothrombiniques 
activŽs,...). 

¥ Facteur VII activŽ recombinant (Novoseven ¨)
Application pour l'hŽmophilie A, B, ThrombastŽnie de Glazmann, employŽ lorsque le patient 
dŽveloppe des anticorps anti facteur de la coagulation. 
Les facteurs recombinants ne prŽsentent pas de risques viraux car ils ne sont pas issus de 
produits dŽrivŽs du sang.(38,80) 

¥ Humate P¨
UtilisŽ, en injection, pour le traitement prŽventif et curatif substitutif de la maladie de Von 
Willebrand. Il est composŽ de 120IU:ml de FVW:RCo et de 50 IU/ml de FVIII activŽ. 
L'objectif de traitement est d'obtenir 100 IU/ml de VWF:RCo et 50 IU/ml de FVIII.(27,28)
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1.3.2. Autres moyens gŽnŽraux 
Certaines molŽcule dÕhomŽopathie sont employŽs dans la prŽvention du traitement per et post 
opŽratoire des hŽmorragies dentaires (76,80): 
!  China rubra: avec une posologie de 5 granules ˆ prendre matin et soir, ˆ commencer la 

veille de lÕintervention et poursuivre pendant 8 jours.  
!  Phophorus: avec une posologie en post opŽratoire 3 granules 3 fois par jour pendant 4 

jours, ˆ commencer le jour de lÕintervention. 

IV. Prise en charge des hŽmorragiques sans antŽcŽdents de
troubles hŽmorragiques connus 

 La dŽcouverte d'un trouble de l'hŽmostase peut •tre diagnostiquŽe suite ˆ un accident 
hŽmorragique apr•s une intervention chirurgicale dentaire chez l'enfant. De ce fait, le 
chirurgien dentiste doit •tre apte ˆ rŽagir face ˆ un tel accident qui peut entrainer le pronostic 
vital. (18,24) 
 NŽanmoins les troubles les plus sŽv•res de l'hŽmostase sont pour la plupart diagnostiquŽs 
avant la premi•re consultation dentaire durant la petite enfance et l'apprentissage de la marche 
(chutes nombreuses). Il faut •tre aussi vigilant aux signes gŽnŽraux cliniques qui peuvent •tre 
indicateurs d'un trouble de l'hŽmostase. (29) 

 Signes locaux et gŽnŽraux d'une diath•se hŽmorragique 1.

" Importance du questionnaire mŽdical 
 Le chirurgien dentiste doit impŽrativement conna”tre les antŽcŽdents chirurgicaux et 
mŽdicaux de son patient afin d'Žcarter toute prise de mŽdicament et de pathologie pouvant 
•tre ˆ l'origine d'une diath•se hŽmorragique.(27,28) 
 Questionner l'enfant ou la famille afin de savoir pour rechercher des antŽcŽdents Žventuels 
d'Žpisodes hŽmorragiques ainsi que leur frŽquence (18,49) : 

¥ L'enfant saigne t-il souvent du nez ?
¥ Apr•s une coupure le saignement s'arr•te t-il rapidement ?
¥ L'enfant a t-il souvent des bleus ?
¥ Les gencives saignent-elles souvent pendant et apr•s le brossage ?

" Recherche des signes hŽmorragiques gŽnŽraux et intra buccaux 
 Les signes hŽmorragiques intra-buccaux (gingivorragies), apr•s avoir ŽtŽ ŽcartŽs par une 
Žtiologie mŽdicale ou mŽdicamenteuse, doivent alarmer le chirurgien dentiste.  
 Si des signes intra buccaux existent, il faut rechercher d'autres signes extŽrieurs 
(hŽmatomes,...) susceptibles d'•tre responsables d'un trouble de l'hŽmostase. (18) 
 Enfin, en cas de suspicion de trouble de l'hŽmostase, pas de geste clinique, prescrire un 
bilan d'hŽmostase de premi•re intention et orienter le patient chez son pŽdiatre qui 
entreprendra une investigation de l'hŽmostase.(14,15) 
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 La phase anamn•se mŽdicale et l'examen clinique intra et extra-oral sont primordiaux, ils 
permettent d'Žviter de passer ˆ c™tŽ d'indices caractŽristiques de troubles de l'hŽmostase et 
donc d'Žviter des accidents hŽmorragiques per et post opŽratoire. 

 Urgences hŽmorragiques per et post opŽratoire 2.

Il faut appliquer les protocoles d'hŽmostase locale. Si le saignement persiste alors il faut 
adresser l'enfant dans un services dÕurgence ou de soins spŽcialisŽs.(24) 

V. Prise en charge des troubles de l'hŽmostase et de la coagulation 

Les protocoles proposŽs ci dessous ont ŽtŽ rŽalisŽs soit ˆ partir de recommandations ŽlaborŽes 
et validŽes par les organismes/associations de santŽ soit ˆ partir d'un recueil de donnŽes (faute 
de consensus existants) Žtablies par ces m•mes organisations ou autres associations de 
santŽ.(29) LÕensemble des donnŽes est repris dans les fiches pratiques en Annexe 4. 

Prise en charge de l'enfant atteint de l'hŽmophilie A et B1.

Il n'existe pas de protocole normalisŽ propre ˆ la prise en charge des patients hŽmophiles du 
fait du faible nombre d'Žtudes prospectives ˆ ce sujet. Les informations dŽcrites ci dessous 
sont un recueil de donnŽes de la littŽrature (HAS, FŽdŽration Mondiale de l'HŽmophilie,...) 
Lorsqu'un patient hŽmophile consulte, il est impŽratif de contacter l'hŽmatologue avant de 
rŽaliser un acte.(29,30) 

1.1. Evaluation du risque hŽmorragique 

 La prise en charge bucco-dentaire des patients hŽmophiles, d•s qu'elle dŽpasse l'ordre du 
simple examen clinique, doit se faire prŽfŽrentiellement dans un centre de soins complet, 
plut™t qu'un cabinet en ville. Ainsi, un hŽmatologue et un laboratoire d'hŽmostase qui effectue 
des dosages de facteurs et des tests de dŽpistage inhibiteurs de facteur VIII et IX sont ˆ 
proximitŽ. Mais surtout, nous aurons alors la possibilitŽ dÕavoir ˆ disposition les concentrŽs 
de facteurs de coagulation requis, soit des produits dŽrivŽs de plasma ou recombinants en cas 
de besoin. 
 Le succ•s de la prise en charge de l'enfant hŽmophile rŽsulte de l'Žtroite collaboration entre 
le chirurgien dentiste et l'hŽmatologue.(29) 
L'Žvaluation clinique du risque hŽmorragique peut •tre facilement dŽterminŽe par le dosage 
des facteurs VIII (pour hŽmophilie A) et IX (pour hŽmophilie B) : l'hŽmatologue va rŽaliser le 
dosage de ces facteurs et le chirurgien dentiste dŽtermine les actes ˆ rŽaliser. Ainsi en fonction 
de la gravitŽ du risque hŽmorragique Žtablie par le dosage des facteurs de la coagulation et du 
risque hŽmorragique associŽ ˆ l'acte dentaire correspond un protocole de prise en charge 
associant moyens d'hŽmostases gŽnŽraux et/ou locaux.(32)  
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L'Žvaluation de la sŽvŽritŽ de l'hŽmophilie en fonction de dosage des facteurs est Žtablie dans 
les Tableau X et XI p43. 

1.2. Prise en charge de l'enfant en odontologie en fonction des risques 
hŽmorragiques 

Les figures 16 et 17 rŽsument les diffŽrentes conduites ˆ tenir Žtablies en fonction du risque 
hŽmorragique associŽ ˆ l'acte et en fonction de la sŽvŽritŽ de l'hŽmophilie (A et B) dŽterminŽ 
par le dosage du facteur VIII et IX.(25,29,31,79)
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Figure 16 : Prise en charge du risque hŽmorragique Ð hŽmophilie A 
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Figure 17: Prise en charge du risque hŽmorragique Ð hŽmophilie B 
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1.3. Quelques prŽcisions de la prise en charge bucco-dentaire de 
l'hŽmophile 

Ces prŽcisions s'appliquent ˆ l'ensemble des patients prŽsentant un trouble de la crase 
sanguine. 

1.3.1. La prŽvention 
Il a ŽtŽ dŽmontrŽ que les actes dentaires pouvaient entrainer de graves complications chez les 
hŽmophiles. La prŽvention et l'acc•s aux soins pour les hŽmophiles sont devenus une prioritŽ 
afin de limiter au maximum les accidents suite ˆ un soin dentaire. Force est de constater que 
chez ces patients l'hygi•ne est nŽgligŽe: les gencives ayant tendance ˆ saigner facilement, le 
patient va limiter son brossage par peur de saigner! La prŽvention est donc primordiale car 
elle va rŽduire les urgences, les traitements et les interventions chirurgicales. (29,82) 

Le tableau ci dessous reprend quelques principes de base de prŽvention bucco dentaire ˆ 
enseigner ˆ ces patients et leurs parents : 

Tableau XXIX: Principes de base de la prŽvention bucco-dentaire(82,83) 

Le rŽgime alimentaire 
- Aliments et boissons sucrŽs jamais hors des repas 
- Žviter les boissons acides 

L'hygi•ne bucco-dentaire 

- Žducation ˆ l'hygi•ne orale d•s le plus jeune ‰ge 
- brosse ˆ dent souple 
- suppression de la plaque 
- attention ˆ la  

Le fluor  
- apports de fluor via l'alimentation, des complŽments fluorŽs, de 
dentifrice fluorŽ prescrit par le chirurgien dentiste  

Les scellements de sillons 
Les sillons anfractueux des premi•res molaires sont ˆ l'origine de 50% des 
caries chez l'enfant.  

Les visites rŽguli•res chez le 
chirurgien dentiste 

Des visites rŽguli•res afin de prŽvenir les probl•mes dentaires 

 La chute des dents ne s'accompagne que tr•s rarement de saignements. Il est conseillŽ au 
patient de ne jamais mobiliser une dent mobile, elle tombera d'elle m•me. En cas de 
saignement, disposer une compresse sur le site et attendre 20 minutes. Au delˆ de 20 minutes 
contacter le centre de traitement de l'hŽmophilie ou lÕh™pital le plus proche. (31) 

1.3.2. Les actes de chirurgie 
 La chirurgie comprend essentiellement les actes ˆ risques modŽrŽs et ˆ risques sŽv•res. Les 
actes ˆ risques hŽmorragiques sŽv•res doivent ˆ tout pris •tre ŽvitŽs. Par exemple, lorsque 
plusieurs extractions sont ˆ prŽvoir, Žviter de toutes les planifier lors de la m•me sŽance 
prŽfŽrer les extractions cadrans par cadrans en plusieurs sŽances. (79) 

1.3.3. L'anesthŽsie 
 Il faudra systŽmatiquement prŽvenir le patient et ses parents sur le risque des traumatismes 
buccaux (morsures) pouvant survenir lorsque l'anesthŽsie fait encore effet. Il est primordial de 
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dŽterminer le type d'anesthŽsie avant tout traitement dentaire car ce geste peut influencer le 
risque hŽmorragique. (76,84) 
 LÕanesthŽsie loco-rŽgionale est contre-indiquŽe car associŽe ˆ un risque de formation 
d'hŽmatome laryngo-pharyngŽ pouvant obstruer les voies aŽriennes supŽrieures en lÕabsence 
d'administration de traitement substitutif. (32) 
 Chez l'enfant hŽmophile, lorsque de nombreux soins sont ˆ envisager et que l'enfant n'est 
pas coopŽrant on recommande l'anesthŽsie gŽnŽrale. Quelque soit le type de soins ˆ envisager 
il faudra administrer une dose importante (dŽterminŽe par l'hŽmatologue) des facteurs VIII et 
IX car l'intubation est associŽe ˆ un risque hŽmorragique important. Attention ˆ 
l'administration en lingual : plexus vasculaire important. (75) 

1.3.4. La maladie parodontale 
La santŽ parodontale a un impact sur le risque de saignement chez l'hŽmophile. Une mauvaise 
hygi•ne bucco-dentaire augmente l'inflammation, favorisant ainsi les risques de saignement. 
On observe un saignement spontanŽ chez certains hŽmophiles atteints de maladie parodontale. 
Les saignements peuvent •tre contr™lŽs par pression directe mais aussi avec des pansements 
parodontaux : coe pack¨. La chirurgie parodontale est ˆ haut risque hŽmorragique. Elle ne 
doit •tre envisagŽe qu'en dernier recours et lorsque l'hygi•ne orale est bonne. (30,82)

1.3.5. Odontologie conservatrice et endodontie 
 Bien que les risques soient minimes en odontologie conservatrice et endodontie, la prise de 
contact avec l'hŽmatologue est indispensable. La plupart du temps celui-ci prŽcautionnera une 
couverture anti-fibrinolytique. (29) 
 En odontologie conservatrice, il faudra limiter au maximum les traumatismes gingivaux, 
m•me sÕils engendrent des saignements mineurs. Pour limiter ces impairs il faut •tre tr•s 
prŽcautionneux lors de la mise en place de la digue, lors de la mise en place de la matrice et 
des coins de bois afin de ne pas lacŽrer la gencive. Lors de traumatismes gingivaux il est 
possible d'appliquer des agents hŽmostatiques locaux sur les blessures. Il faudra toujours 
vŽrifier que l'aspiration n'appuie pas trop fort sur les muqueuses (risque d'hŽmatome). (32,75) 
 En endodontie, chez le patient atteint de coagulopathie, il faudra toujours privilŽgier le 
traitement endodontique ˆ l'extraction. L'hŽmatologue pourra dŽcider de la mise en place d'un 
traitement substitutif (administration de facteurs VIII ou IX). Lors de la procŽdure, il faut 

Protection du site coe pack¨
! Dr S.M Dridi 
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prendre des prŽcautions lors de la mise en place de la digue ; utiliser un localisateur d'apex, 
travailler soigneusement afin d'Žviter de dŽpasser la longueur de travail. En cas de saignement 
du canal pulpaire et/ou radiculaire, une irrigation importante ˆ l'hypochlorite permettra de le 
contr™ler. L'application d'hydroxyde de calcium, de dŽrivŽs formaldŽhydes, ou de c™nes de 
papiers imbibŽs d'anesthŽsie avec vasoconstricteur peuvent aussi contr™ler le saignement. 
(31,84)

1.3.6. Gestion des urgences et prise en charge de la douleur 
 Lors d'hŽmorragies post opŽratoires, il faut rŽitŽrer les techniques d'hŽmostases locales. Si 
le saignement ne s'arr•te pas : contacter l'unitŽ d'hŽmophilie pour transfusion des facteurs VIII 
ou IX. (30,31) 
 La gestion des infections d'origine dentaire ou parodontale chez le patient hŽmophile est 
similaire ˆ la prise en charge d'un patient non hŽmophile. La gestion de l'infection par la prise 
d'antibiotiques est recommandŽe car Les recommandations de prescriptions antibiotiques 
doivent •tre conformes aux recommandations de lÕAFSSAPS (78) et tout acte dentaire doit •tre 
planifiŽ en fonction du risque hŽmorragique (31,84). 
 La gestion des traumatismes dentaires est complexe car elle concerne les tissus durs et les 
tissus mous. Il faudra d'abord stopper l'hŽmorragie via les techniques d'hŽmostase locales. Si 
la sŽvŽritŽ de la maladie est importante il faudra immŽdiatement prendre contact avec le 
centre de traitement hŽmophile afin de diminuer le risque de complications hŽmorragiques. (75) 

Les urgences liŽes ˆ la douleur dentaire peuvent •tre contr™lŽes par la prise d'antalgique, la 
pose d'un pansement ˆ l'eugŽnol ou la rŽalisation d'une pulpectomie, toute avulsion devra •tre 
programmŽe. (31) Nous prescrirons un analgŽsique mineur comme le paracŽtamol. L'aspirine 
est contre-indiquŽe compte tenu de son effet inhibiteur sur l'agrŽgation plaquettaire qui 
potentialiserait l'effet hŽmorragique. La prescription d'anti-inflammatoire non stŽro•diens est 
dŽconseillŽe car ils peuvent inhiber le mŽcanisme d'agrŽgation plaquettaire. (30,84) 

 Prise en charge de l'enfant atteint de la maladie de Von Willebrand 2.

 La maladie de Von Willebrand (MVW) est la pathologie de l'hŽmostase la plus rŽpandue 
(affecte 1% de la population). Etant donnŽ que les graves associŽes ˆ la MVW sont rares, il 
n'existe pas actuellement de consensus officiel pour la prise en charge bucco-dentaire de cette 
affection.(27,47) Sans compter quÕil existe encore de nombreuses interrogations vis ˆ vis de 
cette pathologie: le diagnostic positif n'est pas facile ˆ poser nŽcessitant de nombreuses 
investigations ; il n'y a pas de procŽdŽs permettant d'Žvaluer le risque hŽmorragique liŽ ˆ la 
maladie. (18)  
 Les protocoles ci-dessous sont des propositions de prise en charge de ces patients. La 
dŽcision de prise en charge finale (administration d'un traitement substitutif ou non) 
appartient ˆ l'hŽmatologue. (35,85) 

2.1. Evaluation du risque hŽmorragique 
 L'Žvaluation du risque hŽmorragique est tr•s variable selon les patients. La maladie peut se 
manifester par des saignements spontanŽs, des hŽmorragies digestives ou intracr‰niennes 
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pouvant mettre en jeu le pronostic vital (particuli•rement vrai pour type 3). Au contraire 
certains patients affectŽs par la maladie ne manifesteront jamais aucun sympt™me (type 1) et 
bien souvent ne sauront pas qu'ils sont touchŽs par cette pathologie. (18,47) 
On ne peut pas Žvaluer le risque hŽmorragique en fonction d'un variant de la MVW. M•me s'il 
existe des tendances hŽmorragiques, le type 3 serait associŽ ˆ un risque hŽmorragique sŽv•re 
et le type 1 ˆ un risque hŽmorragique mineur, il y a trop de variations cliniques au sein m•me 
d'un variant pour Žtablir une classification du risque hŽmorragique en fonction du type de Von 
Willebrand. (7) 
L'Žvaluation clinique du risque hŽmorragique ne peut se faire que par une collaboration Žtroite 
entre l'hŽmatologue et le chirurgien dentiste. Elle se base sur  les tests d'hŽmostase de 
premi•re intention (peu fiables), le score ISTH, lÕexamen clinique, lÕhistorique et les 
antŽcŽdents de la maladie, la prŽcocitŽ du diagnostic de la maladie, les tests rŽalisŽs au cours 
du bilan biologique d'orientation (FVIII:C, FVW :Rco, FVW : Ag...) mais fastidieux et enfin 
le risque hŽmorragique liŽ ˆ l'intervention. (7,18,49) 

2.2. Prise en charge de l'enfant atteint de la maladie de Von Willebrand 

2.2.1. Prise en charge du type 1. 
Les manifestations hŽmorragiques sont tr•s diverses pour ce variant (inexistantes ˆ sŽv•res). 
NŽanmoins pour la plupart des patients, le risque de saignement est faible et les complications 
post-opŽratoire sont minimes si le protocole de prise en charge est respectŽ.(32)  
C'est ˆ l'hŽmatologue que revient la responsabilitŽ de prescrire ou non le traitement prŽventif 
(DDVAP ou HumateP¨). Les patients prŽsentant un risque hŽmorragique mineur pour 
certains actes chirurgicaux, lÕadministration d'un traitement prŽventif substitutif est alors 
discutable. Les techniques d'hŽmostase locales seraient suffisantes. (35,85)

2.2.2. Prise en charge du type 2 : 
  Les tendances hŽmorragiques, associŽes au type 2, sont difficiles ˆ Žvaluer mais moins 
sŽv•res que pour le type 3. Une fois la sŽvŽritŽ de la pathologie ŽvaluŽe, la conduite ˆ tenir est 
semblable ˆ la prise en charge de Von Willebrand de type 3. 
La plupart des types 2 et le type 3 ne peuvent pas •tre traitŽs par la desmopressine ce qui les 
distinguent du type 1. 

2.2.3. Prise en charge du type 3 
Le type 3 est le moins rŽpandu de tous les types de la MVW (5%). La plupart de ces patients 
prŽsentent des troubles sŽv•res de l'hŽmostase (facteur VIII > 10%). La prise en charge se fait 
gŽnŽralement en milieu hospitalier. (32)

Ces patients ne rŽpondent pas ˆ la desmopressine et certains dŽveloppent une rŽsistance au 
traitement FVW/fVIII. Il est alors nŽcessaire de trouver des alternatives comme 
l'administration de FVIII recombinant ou de FVII activŽ.(7,25)
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Figure 18 : Prise en charge bucco-dentaire de la Maladie de Von Willebrand (type 1) 
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Figure 19: Prise en charge bucco-dentaire de la Maladie de Von Willebrand (type 3) 
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��.��. Quelques prŽcisions 

La plupart des patients prŽsentant une MVW prŽsentent un risque hŽmorragique faible voir 
nul. La difficultŽ provient du fait que le risque hŽmorragique est tr•s difficile ˆ Žvaluer chez 
ces patients. C'est pourquoi le travail avec une Žquipe mŽdicale est indispensable.(18,35,47)

Les prŽcisions (de prŽvention, de parodontie, d'odontologie conservatrice et endodontique...) 
concernant la prise en charge d'un Von Willebrand sont similaires ˆ celles de l'enfant 
hŽmophile. 

��. Prise en charge de l'enfant atteint d'un dŽficit rare en facteurs de la
coagulation

Ces dŽficits en facteur de la coagulation (fibrinog•ne, II, V, VII, X, XI, XII, XIII) Žtant tr•s 
rares et les formes sŽv•res de ces pathologies associŽes ˆ un risque hŽmorragique important 
Žtant encore plus rares ; il nÕy a que tr•s peu de donnŽes dans la littŽrature concernant leur 
prise en charge bucco dentaire.(18,32)

��.1. Evaluation des risques hŽmorragiques 
La prise en charge de ces patients est similaire ˆ la prise en charge des patients hŽmophiles.  
C'est l'hŽmatologue qui va Žvaluer la sŽvŽritŽ du dŽficit par le dosage du facteur de la 
coagulation impliquŽ et donc la prise en charge du risque hŽmorragique au niveau gŽnŽral. Il 
y a peu de valeurs numŽriques dans la littŽrature concernant la classification de ces dŽficits. 
(25,32) Le chirurgien dentiste Žtablit le risque hŽmorragique en fonction des actes dentaires ˆ 
effectuer.(31)

��.2. Prise en charge de l'enfant atteint d'un dŽficit rare en facteur de la 
coagulation 

 Les caractŽristiques de la prise en charge des enfants atteints dÕun dŽficit rare en facteur de 
la coagulation sont rŽsumŽ dans le Tableau XXX. 
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Tableau �;�;�; : CaractŽristiques des dŽficits rares en facteurs de la coagulation(38)

��.3. ParticularitŽs 
Un dŽficit en facteur XII, quel quÕil soit, ne s'accompagnera jamais d'un risque hŽmorragique 
important. En effet le facteur XII, comme vu prŽcŽdemment, intervient seulement dans la voie 
d'activation par la phase de contact. Le r™le de cette voie est mineur par rapport ˆ la voie 
d'activation par le facteur tissulaire.  
On observera un allongement du temps de thromboplastine partielle activŽe, mais qui n'est 
pas reprŽsentatif du risque de saignement. 

Les particularitŽs de la prise en charge bucco-dentaire (prŽvention, soins conservateurs, 
endodontie...) des dŽficits rares en facteurs de la coagulation sont similaires ˆ celle 
l'hŽmophilie.(5)
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��. Prise en charge de l'enfant atteint d'un trouble plaquettaire

��.1. ThrombopŽnies d'origine constitutionnelle : (grands syndromes) 

��.1.1. Evaluation du risque hŽmorragique 
 Lorsqu'un patient atteint de thrombopŽnies constitutionnelles consulte au cabinet, pour une 
prise en charge, il est recommandŽ de contacter le mŽdecin traitant ou lÕhŽmatologue car ces 
pathologies sont peu rŽpandues et mŽconnues. C'est le mŽdecin hŽmatologue qui sera le plus 
apte ˆ nous fournir des renseignements sur l'historique mŽdical et les risques de prise en 
charge du patient. 

 Les thrombopŽnies constitutionnelles sŽv•res peuvent •tre dŽtectŽes via la numŽration 
plaquettaire. L'augmentation significatif du saignement est observŽe en dessous d'un taux 
plaquettaire infŽrieur ˆ 50x109 /L.(32,52)

 Certaines thrombopŽnies constitutionnelles sont associŽes ˆ des thrombopathies. Les 
thrombopathies sont souvent associŽes ˆ de graves troubles de la coagulation causŽes par une 
perturbation du bon fonctionnement plaquettaire.(32) Ainsi en cas de thrombopathies il ne 
faudra pas se fier ˆ une simple numŽration plaquettaire : le mŽdecin traitant mettra en place 
des procŽdures d'investigations analysant le degrŽ de sŽvŽritŽ du dysfonctionnement 
plaquettaire permettant de dŽterminer si le risque hŽmorragique apr•s une intervention bucco-
dentaire est important ou non. Le risque hŽmorragique associŽ ˆ une thrombopŽnie est moins 
important que pour une thrombopathie.(51,52)

 Certaines thrombopŽnies font parties de syndrome (thrombopŽnie syndromique). Ainsi des 
anomalies (retard psychomoteur, dŽficit immunitaire, atteinte rŽnale...), autres que celle de 
l'hŽmostase, viennent compliquer la prise en charge de ces patients, qui se fera alors en milieu 
hospitalier avec une prise en charge multidisciplinaire.(32,53)  

��.1.2. Prise en charges des thrombopŽnies constitutionnelles 
Actuellement il n'existe pas de consensus officiel concernant la prise en charge de l'enfant 
atteint de thrombopŽnies constitutionnelles en odontologie. La prise en charge proposŽe Fig. 
20 et 21, est basŽe sur le recueil de donnŽes de la littŽrature. (18,32,51-53) Le protocole final de 
prise en charge est Žtabli par l'hŽmatologue.(54)

��.1.1. Quelques prŽcisions 
La prise en charge des patients souffrant de thrombopŽnies constitutionnelles sont similaires ˆ 
celle des patients hŽmophiles ou souffrant d'un trouble de la crase sanguine.(18)
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Figure 20 : Prise en charge bucco-dentaire des thrombopŽnies sans thrombastŽnies associŽes 
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Figure 21: Prise en charge bucco-dentaire des thrombopŽnies associŽes ˆ des thrombopathies 
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��.��. ThrombopŽnies acquises : 

Les thrombopŽnies acquises constituent un vaste groupe de pathologies. La meilleure fa•on 
de gŽrer une thrombopŽnie est d'en conna”tre l'Žtiologie. Chez l'enfant les thrombopŽnies 
acquises les plus souvent rencontrŽes sont celles dues aux infections.(32,56)

��.��.1. Evaluation du risque hŽmorragiques 
 L'Žvaluation du risque hŽmorragique se fait simplement par une numŽration plaquettaire. 
L'augmentation significative du saignement est observŽe en dessous d'un taux plaquettaire 
infŽrieur ˆ 50x109 /L. En de•ˆ de ce taux tout acte bucco-dentaire doit •tre reportŽ. Un dŽficit 
si sŽv•re engendre un dysfonctionnement de nombreuses autres fonctions pouvant engager le 
pronostic vital de telle sorte que l'acte bucco-dentaire passera toujours au second plan.(32,54)

 Les affections ˆ l'origine de troubles plaquettaires sont multiples. Certains troubles 
plaquettaires ne sont que transitoires. La meilleure fa•on de prendre en charge ces troubles 
plaquettaires est d'en Žliminer l'Žtiologie. Ainsi la prise en charge de ces pathologies est ˆ 
gŽrer au cas par cas. Certaines thrombopŽnies acquises nŽcessitent une prise en charge 
particuli•re (chimiothŽrapie et leucŽmie).(32,86)

En cas d'urgence, il est toujours possible de mettre en place les techniques d'hŽmostases 
locales et de rŽaliser une transfusion plaquettaire si besoin. 

��.��.2. Prise en charge des thrombopŽnies acquises 
 Outre lÕŽvaluation du taux plaquettaire, la prise en charge dŽpendra de l'Žtiologie. Chez 
l'enfant, les thrombopŽnies les plus rŽpandues sont celles dues aux infections virales et le TPI. 
(32,87) Lorsque l'Žtiologie est ma”trisŽe par l'Žquipe mŽdicale, la thrombopŽnie diminue et le 
risque hŽmorragique est ma”trisŽ. (32,87) 

��.��.3. Quelques particularitŽs : chimiothŽrapie leucŽmie 

 Les patients sous chimiothŽrapie prŽsentent une thrombopŽnie liŽe au traitement, sans 
compter le risque infectieux, la prise en charge de l'enfant doit se faire en Žtroite collaboration 
avec son mŽdecin (Tableau XXXI). 
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Tableau �;�;�;I : Prise en charge bucco-dentaire de l'enfant sous chimiothŽrapie 

AVANT CHIM IOTHƒRAPIE 

ChimiothŽrapie non aplasiante ChimiothŽrapie aplasiante 

Pas de recommandation particuli•re 
Traiter comme un patient sain 

Respecter le dŽlai de cicatrisation 
de 2 semaines 

entre 
la fin de la remise en Žtat bucco-dentaire 

et le dŽbut de la chimiothŽrapie 

PENDANT CHIMIOTHƒRAPIE  

* Traiter pendant les pŽriodes de rŽmission, prŽcautions fonction du bilan NFS
(fen•tre thŽrapeutique)

* Traitement des urgences dentaires pendant la chimiothŽrapie: EXTRACTION
¥ Bilan NFS / Plaquettes
¥ AntibiothŽrapie et antibioprophylaxie systŽmatique

* Interventions si:
¥ PN > 1500
¥ Plaquettes: en ville > 80 000

h™pital > 50 000 
Pas dÕintervention si < 50 000 
(temporisation en transfusion) 

CONCERTATION AVEC 
LÕONCOLOGUE 

! 

APRéS CHIMIOTHƒRAPIE  

* Contr™le tous les 6 ˆ 12 mois

* ! Anomalies dentaires chez lÕenfant
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��. Prise en charge de l'enfant sous traitement antithrombotiques

 Les antithrombotiques sont rarement prescrits chez l'enfant. De ce fait, ce sujet est peu 
abordŽ dans la littŽrature et les donnŽes ŽlaborŽes sont issues des Žtudes menŽes chez l'adulte 
principalement. Ainsi lorsqu'un enfant a un traitement antithrombotique et se prŽsente au 
cabinet, du fait de l'absence de consensus, il est conseillŽ de contacter son pŽdiatre.(58,59)

��.1. Les antiagrŽgants plaquettaires 

 La frŽquence des enfants sous antiagrŽgants plaquettaires n'est pas connue. Mais ce 
pourcentage est extr•mement faible.(73)

��.1.1. Evaluation du risque hŽmorragique 
 D'apr•s les recommandations de l'HAS, l'arr•t des antiagrŽgant plaquettaire (AAP) n'est 
pas justifiŽ. Le bŽnŽfice attendu par l'arr•t des AAP est mineur par rapport au risque thrombo-
embolique encouru. Cependant le fait de ne pas stopper les AAP augmente le risque de 
saignement. (68,77)

 La posologie de l'aspirine chez l'enfant est de 100 mg/jour. Cette dose n'est pas ŽlevŽe. 
Aucun examen biologique n'est actuellement suffisamment performant pour prŽdire le risque 
hŽmorragique, le temps de saignement n'a pas de valeur prŽdictive. Ainsi, l'Žvaluation du 
risque de saignement se base sur l'interrogatoire mŽdical et l'examen clinique. L'application 
des techniques d'hŽmostases locales sont les meilleures mesures prŽventives pour limiter le 
risque de complications hŽmorragiques.(32)

 Les protocoles de prise en charge de l'enfant sous AAP sont dŽcrits Figure 22. L'envoi de 
ces patients dans une structure hospitali•re n'est pas justifiŽe. (68)

Lorsque l'aspirine est prescrit ˆ dose antipyrŽtique ou antalgique, il est conseillŽ d'arr•ter le 
traitement et de rŽaliser les actes 5 ˆ 10 jours apr•s l'arr•t.(58,68) 

��.1.��. Quelques particularitŽs 
Les patients sous traitement antiagrŽgant plaquettaire seul prŽsentent un risque hŽmorragique 
faible. Aucun acte n'est donc contre indiquŽ, mais le pŽdiatre doit •tre contactŽ. (59)
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Figure 22 : Prise en charge de lÕenfant sous antiagrŽgant plaquettaire (AAP) 
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��.1. Les anticoagulants : les AVK 

��.��.1. Evaluation du risque hŽmorragique 
 Lors de la prise en charge bucco dentaire de l'enfant sous traitement par AVK, l'arr•t des 
AVK ne doit pas •tre effectuŽ. L'INR est un indice prŽcieux et fiable qui est reprŽsentatif du 
risque de saignement.(72)  Mais compte tenu de sa variabilitŽ, il doit •tre rŽalisŽ le matin m•me 
de l'intervention. Le protocole de prise en charge tient compte de la valeur de l'INR et du 
risque hŽmorragique associŽ ˆ l'acte bucco-dentaire ˆ rŽaliser.
La prise en charge peut se faire en ville ou en milieu hospitalier, cela dŽpend de l'INR, et 
apr•s contact avec le mŽdecin traitant. 
 La prise en charge du patient est idŽale quand la valeur de l'INR se trouve entre 2 et 3. Le 
dentiste n'est pas apte ˆ modifier le traitement. Au delˆ de 3 le chirurgien dentiste doit 
contacter le mŽdecin traitant, celui-ci dŽcidera si l'INR pourra •tre modifiŽ ou non (car ce 
nÕest pas toujours possible).(73,75)

��.��.2. Prise en charge bucco-dentaire de l'enfant sous AVK 

Prise en charge bucco-dentaire de l'enfant sous AVK est prŽsentŽ Figure 23. 
 La prise en charge optimale du patient a lieu lorsque l'INR se situe entre 2 et 3. En de•ˆ de 
2, risque thromboembolique. Au delˆ de 3, le risque hŽmorragique est prŽsent, c'est pourquoi 
lorsque l'INR ne peut •tre modifiŽ, il est prŽfŽrable de prendre en charge le patient en milieu 
hospitalier. Au delˆ de 4 le risque hŽmorragique est trop important.(75,72)  

��.��.3. Quelques prŽcisions 
 Les prŽcisions sont similaires ˆ celle des patients hŽmophiles. A celles-ci on peut rajouter 
que les patients prŽsentant une bithŽrapie (AVK/AVK ou AVK/antiagrŽgant plaquettaire) ne 
suivent pas le protocole dŽcrit prŽcŽdemment. Ils doivent •tre traitŽs au cas par cas en 
collaboration Žtroite avec le chirurgien dentiste.(75,79)

 Il existe un autre type d'anticoagulants : les hŽparines. Chez l'enfant elles sont employŽes 
pour un traitement de courte durŽe, quelques jours tout au plus, juste avant la mise en place 
d'un traitement par AVK. Le chirurgien dentiste ne doit pas intervenir pendant ce laps de 
temps car l'Žquilibre hŽmostatique est perturbŽ.  
Les hŽparines sont Žgalement utilisŽes lors des sŽances de dialyse, pour les patient souffrant 
d'insuffisance rŽnale. (72)



Figure 23: Prise en charge de lÕenfant sous AVK 
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������Prise en charge des coagulopathies acquises 

����������Prise en charge bucco-dentaire de l'enfant atteint d'une insuffisance 
hŽpatique 

 En cas de dŽfaillance hŽpatique des perturbations de l'hŽmostase et de la coagulation 
apparaissent. Elles sont complexes et multiples car elles sont aussi bien associŽes ˆ des 
phŽnom•nes favorisant l'hŽmostase que des phŽnom•nes entravant l'hŽmostase.(63)

Le risque hŽmorragique est variable en fonction des patients et de la sŽvŽritŽ de l'insuffisance. 
Evaluer le risque hŽmorragique par le biais des tests globaux de l'hŽmostase n'est pas fiable : 
aucun de ses tests ne prend en compte l'ensemble des anomalies anti-hŽmostatiques et les 
modifications facilitant l'hŽmostase. De nombreux dŽficits dŽtectŽs en situation statiques n'ont 
pas de significations en situation dynamique physiologique.(15)

Ainsi il existe une incertitude quant au risque thromboembolique ou anti hŽmostatique face ˆ 
un probl•me de dŽfaillance hŽpatique. Pour une prise en charge optimale, la gestion de 
l'enfant doit se faire au cas par cas, •tre multidisciplinaire et prŽfŽrentiellement en milieu 
hospitalier. 
Les donnŽes actuelles tendent ˆ montrer nŽanmoins que plus l'insuffisance hŽpatique est 
sŽv•re plus les manifestations hŽmorragiques sont prŽdominantes par rapport aux 
manifestations thromboemboliques.(63,64)

Si le risque hŽmorragique est avŽrŽ il est possible d'administrer du PFC mais aucune Žtude ˆ 
ce jour n'a ŽvaluŽ les bŽnŽfices de ce procŽdŽ en cas de dŽfaillance hŽpatique. Les techniques 
d'hŽmostases locales en cas d'intervention ˆ risque hŽmorragique modŽrŽs et sŽv•res semblent 
•tre les moyens les plus fiables pour contr™ler l'hŽmostase.(64,76)

En cas de dŽfaillance aigu‘ ou lorsque le patient est en attente de greffe hŽpatique il est 
vivement dŽconseillŽ d'intervenir et d'attendre le rŽtablissement de l'enfant ou la rŽalisation de 
la greffe avant d'intervenir. (63)

����������Prise en charge bucco-dentaire de l'enfant atteint d'une insuffisance 
rŽnale chronique 

L'IRC prŽsente des manifestations cliniques orales. Le chirurgien peut donc •tre en ligne de 
mire pour diagnostiquer une dŽfaillance rŽnale. L'IRC prŽsente ˆ la fois un risque 
hŽmorragique et infectieux aussi bien liŽ au terrain pathologique qu'au traitement (greffe et 
hŽmodialyse). La collaboration entre le nŽphrologue et le dentiste est donc primordiale pour la 
prise en charge optimale de l'IRC : l'avis du chirurgien dentiste sera demandŽ pour dŽpister les 
foyers infectieux buccaux et le protocole de prise en charge sera Žtabli conjointement.(65,67)  
Chez l'enfant, l'IRC s'accompagne d'un retard de dŽveloppement et d'Žruption dentaire.  
En cas d'insuffisance rŽnale aigu‘, il faudra diffŽrer l'intervention.(65)
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��������������Evaluation du risque hŽmorragique 

 Pour le risque hŽmorragique liŽ au terrain pathologique, il coexiste une tendance anti 
hŽmostatique et thrombotique due ˆ la dŽfaillance rŽnale (mŽcanisme complexe). 
Globalement, c'est le risque hŽmorragique qui prŽdomine mais il est rŽellement significatif 
lorsque l'IRC atteint un stade sŽv•re. Le patient est alors sous dialyse. La dialyse corrige en 
grande partie la thrombopathie engendrŽe par l'insuffisance rŽnale. Il n'existe actuellement 
aucun test pour dŽfinir ce risque hŽmorragique liŽ ˆ l'IRC. L'Žvaluation se fait sous l'avis 
mŽdical du nŽphrologue. Le temps de saignement peut •tre rŽalisŽ, il permet de mettre en 
Žvidence une anomalie de l'hŽmostase, mais il n'a aucune valeur prŽdictive vis ˆ vis du risque 
hŽmorragique. (63,64)

 Il existe un risque hŽmorragique, auquel le chirurgien devra faire face plus frŽquemment, 
liŽ au traitement : l'hŽmodialyse. Elle est associŽe ˆ un traitement soit par AVK soit ˆ un 
traitement par hŽparines. L'utilisation de ces anticoagulants emp•che le sang de coaguler dans 
le circuit de l'hŽmodialyse.  
 Outre le risque hŽmorragique liŽ ˆ l'IRC, il existe un risque infectieux et toxique (attention 
aux prescriptions mŽdicamenteuses) qu'il ne faut pas nŽgliger.(65)

��������������Prise en charge de l'enfant atteint d'insuffisance rŽnale 
chronique Il est recommandŽ de contacter le nŽphrologue en cas de prise en charge de 
l'IRC. C'est le nŽphrologue qui est le plus ˆ m•me de dŽterminer le risque hŽmorragique liŽ 
ˆ l'affection de son patient et de coordonner les sŽances d'intervention du chirurgien dentiste 
par rapport aux sŽances d'hŽmodialyse.(18,65)

��������������Prise en charge du risque hŽmorragique 
¥ Prise en charge liŽe ˆ la maladie :

Le risque hŽmorragique associŽ ˆ cette affection, en dehors de l'insuffisance sŽv•re traitŽe par 
la dialyse, n'entraine que des hŽmorragies mineures en chirurgie dentaire. L'application des 
techniques d'hŽmostase locales est indispensable.(65)

¥ Prise en charge liŽe au traitement :
Les patients atteints d'IRC sŽv•re et terminale sont traitŽs par hŽmodialyse en attendant une 
greffe. Les sŽances de dialyses sont au nombre de 2 ˆ 3 par semaine. La dialyse est associŽe ˆ 
un traitement hŽparine ou AVK (traitement quotidien), il y a donc un risque hŽmorragique ˆ 
considŽrer.(67,89)  

! Ainsi pour les patients traitŽs par AVK, (anticoagulant en continu), il faut rŽaliser la 
mesure de l'INR afin d'Žvaluer le risque hŽmorragique. 

! Pour les patients sous hŽmodialyse il est recommandŽ de pratiquer une intervention 
lorsque l'hŽparine a ŽtŽ ŽliminŽe (environ 6 heures apr•s l'hŽmodialyse). La plaie doit 
•tre coagulŽe au moment de la sŽance de dialyse suivante sinon l'hŽparine de nouveau 
injectŽe risque de provoquer une hŽmorragie. Il est prŽfŽrable de programmer l'acte 48 
heures avant la prochaine sŽance de dialyse (Figure 24).(65,89) 
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Le chirurgien dentiste doit avoir ˆ sa disposition le plateau technique nŽcessaire en cas 
d'hŽmorragie. 

Figure ����: Fen•tre d'intervention en odontologie chez le patient traitŽ par hŽmodialyse 

�D����Prise en charge du risque toxique (nŽphrotoxicitŽ) 

 Il faut •tre prŽcautionneux concernant l'emploi des mŽdicaments ˆ Žlimination rŽnale. Il 
faut adapter la prescription pour Žviter les surdosages : diminuer la dose unitaire et conserver 
l'intervalle d'administration, modifier l'intervalle en conservant la m•me dose unitaire ou 
modifier la dose unitaire et l'intervalle.(65,89)

Tableau �;�;�;�, I : risque toxique liŽ ̂  la prise de mŽdicaments chez le patient 
souffrant d'insuffisance rŽnale(67)

MŽdicaments pouvant •tre 
utilisŽs sans adapter la posologie 

MŽdicaments pouvant •tre 
utilisŽs en adaptant la 
posologie 

MŽdicaments ˆ Žviter 

-macrolides : spiramycine 
(clindamycine non dialysable) 
- paracŽtamol 
- codŽine seule 
- mŽtronidazole 

- pŽnicillines 
- paracŽtamol codŽinŽ si IRC 
sŽv•re 

- AINS 
- tŽtracycline 
- tramadol 

�E����Prise en charge du risque infectieux 
¥ Prise en charge liŽe ˆ la pathologie

SusceptibilitŽ accrue aux infections due au retentissement de l'IRC sur sur les leucocytes. 
Selon l'importance de l'IRC, le patient peut •tre considŽrŽ comme immunodŽprimŽ.  
La mise en place d'une antibioprophylaxie/antibiothŽrapie doit alors •tre Žtablie.(65)

% Prise en charge liŽe au traitement 
Suite ˆ une greffe, le patient est mis sous traitement immunosuppresseur anti-rejet. La prise en 
charge de ces patients nŽcessite l'Žtablissement d'une antibiothŽrapie et d'une 
antibioprophylaxie.(67)
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����������Prise en charge bucco-dentaire de l'enfant atteint d'un dŽficit en vitamine 
K (non provoquŽ par un traitement AVK) 

 Les carences en vitamine K d'absorption ou d'apport provoquent une hypocoagulabilitŽ 
modŽrŽe. Ces patients sont tr•s rarement sujets ˆ des hŽmorragies spontanŽes mais il existe un 
risque pŽri-opŽratoire non nŽgligeable qui justifie une prise en charge des patient dŽficitaires 
en vitamine K. La frŽquence des patients atteints d'un dŽficit en vitamine K est extr•mement 
rare.(12,90)

L'Žvaluation de ce dŽficit est facilement mesurable par le taux de prothrombine (TP, exprimŽ 
en pourcentage). Un TP en de•ˆ de 20% provoque un risque de saignement spontanŽ. Un TP 
compris entre 20 et 50% se caractŽrise par un risque hŽmorragique provoquŽ pŽri-opŽratoire. 
Au delˆ de 50% le risque hŽmorragique est nul. (90)

En situation programmŽe l'administration de vitamine K est le traitement de choix. Les 
carences sont facilement compensŽes car les besoins en vitamines K sont faibles. Il n'existe 
pas de consensus concernant la quantitŽ de vitamine K ˆ administrer (les recommandations 
dÕapports nutritionnels de la Food and Drug Administration (FDA) sont de 1 µg/kg/j en 
dehors dÕune intoxication). Cette quantitŽ est dŽterminŽe au cas par cas par le mŽdecin 
traitant. Les doses nŽcessaires de vitamine K varient de 2mg ˆ 5mg. L'administration se fait 
par voie orale ou par voie parentŽrale si l'absorption intestinale est compromise. 
L'intervention est sans risque entre 6 ˆ 12 heures apr•s l'administration de vitamine K. 
NŽanmoins le plateau technique des techniques d'hŽmostases locales doit •tre disponible en 
cas d'hŽmorragie.(71) 

En cas d'urgence (hŽmorragie non maitrisable), il est possible d'administrer un concentrŽ de 
PPSB par voie intraveineuse qui corrige immŽdiatement le dŽficit des facteurs en vitamine K 
(Fig. 25). Le PPSB prŽsente des inconvŽnients : son cožt, son risque infectieux, possibilitŽ de 
surdosage (risque prothrombique). La durŽe d'action du PPSB est courte (moins de 12heures). 
(71,90) 

Figure 2�� : Prise en charge bucco-dentaire de l'enfant prŽsentant un dŽficit en vitamine 
K (non causŽ par la prise d'un AVK) 
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Conclusion 

 C'est pendant l'enfance que les troubles sŽv•res et modŽrŽs de l'hŽmostase sont 
diagnostiquŽs. Du fait de leurs manifestations graves et prŽcoces (hŽmarthroses, hŽmorragies 
spontanŽes,...) les troubles les plus sŽv•res sont souvent dŽcouverts d•s la premi•re annŽe de 
la vie. Les troubles modŽrŽs et mineurs ont des manifestations moins Žquivoques et leur 
diagnostic peut survenir apr•s un accident traumatique ou apr•s une chirurgie invasive comme 
une simple avulsion dentaire. C'est pourquoi le chirurgien doit savoir reconna”tre les signes 
cliniques d'une Žventuelle diath•se hŽmorragique. LorsquÕil soup•onne l'existence d'un 
trouble de l'hŽmostase il doit orienter son patient vers un pŽdiatre, c'est lui qui m•nera les 
investigations biologiques permettant de poser le diagnostic positif final d'une pathologie de 
l'hŽmostase. 

 Lorsque la pathologie est diagnostiquŽe, la mise en place d'un traitement (essentiellement 
prophylactique) est rŽalisŽe et adaptŽe ˆ la sŽvŽritŽ de la pathologie et au mode de vie du 
patient.  

 Lorsque le patient nŽcessite des soins bucco-dentaire, la difficultŽ pour le chirurgien 
dentiste est dÕŽvaluer la sŽvŽritŽ du risque hŽmorragique. Compte tenu de la complexitŽ des 
mŽcanismes des processus de l'hŽmostase primaire et de la coagulation, les tests biologiques 
(explorant ˆ la fois la quantitŽ et la qualitŽ des acteurs de l'hŽmostase) actuellement ˆ notre 
disposition ne permettent pas d'Žvaluer idŽalement ce risque.  
 C'est pourquoi la prise en charge bucco-dentaire de ces patients doit •tre multidisciplinaire, 
elle nŽcessite la meilleure coordination possible entre l'hŽmatologue, le chirurgien dentiste et 
le patient. 
 L'Žvaluation du risque hŽmorragique se base non seulement sur l'exploration des acteurs de 
la coagulation mais aussi sur l'historique clinique de la pathologie du patient.  
 La prŽsentation de protocoles strictes et des fiches pratiques proposŽes en annexe de ce 
travail ont pour but d'aider au mieux le praticien dans sa gestion du patient atteint d'un trouble 
de l'hŽmostase. Mais la plupart du temps la dŽcision finale de prise en charge appartient ˆ 
l'hŽmatologue. 

 La prise en charge de ses patients se fait prŽfŽrentiellement  en milieu hospitalier afin 
qu'ils puissent bŽnŽficier du meilleur suivi possible en prŽ, per et post-opŽratoire. Pour 
certains actes la prise en charge en cabinet est tout ˆ fait envisageable mais le chirurgien 
dentiste doit avoir le plateau technique adaptŽ en cas de saignement prolongŽ anormal. 

 Pour Žviter au maximum les actes invasifs, un hygi•ne bucco-dentaire stricte, une 
motivation ˆ l'hygi•ne et un suivi rŽgulier restent indispensables. 
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ANNEXE 1 : Pediatric Bleeding Questionnaire (PBQ) 

   Score  
    -1     0    1    2    3    4  

Symptom  
Epistaxis  No or trivial (:S5 per 

year)  
>5 per year OR >10 
minutes duration  

Consultation only  Packing, cauterization or 
antifibrinolytics  

Blood transfusion, replacement 
therapy or desmopressin  

Cutaneous  No or trivial (:S1cm)  >1cm AND no trauma  Consultation only  

Minor  wounds  No or trivial (:S5 per 
year)  

>5 per year OR >5 
minutes duration  

Consultation only or Steri 
strips  

Surgical hemostasis or 
antifibrinolytics  

Blood transfusion, replacement 
therapy or desmopressin  

Oral  cavity  No  Reported at least once  Consultation only  Surgical hemostasis or 
antifibrinolytics  

Blood transfusion, replacement 
therapy or desmopressin  

Gastrointestinal 
tract   

No  ldentified cause  Consultation or spontaneous  Surgical hemostasis, 
antifibrinolytics, blood 
transfusion, replacement therapy 
or desmopressin  

Tooth extraction  No bleeding in at least 
2 extractions  

None done or no 
bleeding in 1 
extraction  

Reported, no 
consultation  

Consultation only  Resuturing, repacking or 
antifibrinolytics  

Blood transfusion, replacement 
therapy or desmopressin  

Surgery  No bleeding in at least 
2 surgeries  

None done or no 
bleeding in 1  

Reported, no 
consultation  

Consultation only  Surgical hemostasis or 
antifibrinolytics  

Blood transfusion, replacement 
therapy or desmopressin  

Menorrhagia  No  Reported or consultation 
only  

Antifibrinolytics or 
contraceptive pill  use  

D&C or iron therapy  Blood transfusion, replacement 
therapy, desmopressin or 
hysterectomy  

Post-partum  No bleeding in at least 
2 deliveries  

No deliveries or no 
bleeding in 1 delivery  

Reported or consultation 
only  

D&C, iron therapy or 
antifibrinolytics  

Blood transfusion, replacement 
therapy or desmopressin  

Muscle hematoma  Never  Post trauma, no therapy  Spontaneous, no therapy  Spontaneous or traumatic, 
requiring replacement therapy or 
desmopressin  

Spontaneous or traumatic, 
requiring surgical intervention 
or blood transfusion  

Hemarthrosis  Never  Post trauma, no therapy  Spontaneous, no therapy  Spontaneous or traumatic, 
requiring replacement therapy or 
desmopressin  

Spontaneous or traumatic, 
requiring surgical intervention 
or blood transfusion  

Central nervous 
system  

Never  Subdural, any intervention  lntracerebral, any intervention  

Other *  No  Reported  Consultation only  Surgical hemostasis, 
antifibrinolytics or iron therapy  

Blood transfusion, replacement 
therapy or desmopressin  
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ANNEXE 2 : Description des thrombopŽnies syndromiques 
FrŽ-
quence 

G•ne anormal et 
mode de 
transmission 

Description de l'anomalie Signes cliniques 

Syndrome de Wiskott 
Aldrich  

1/250000 WAS 
LiŽ ˆ l'X  

PolymŽrisation des filaments d'actine 
impliquŽs dans le changement de 
conformation spatiale des plaquettes ; 
thrombopŽnie due ˆ une anomalie de 
la thrombopo••se et un exc•s de 
destruction pŽriphŽrique  

EczŽma, dŽficit immunitaire, thrombopŽnie microplaquettaire. 
La greffe de moelle osseuse corrige la thrombopŽnie et le dŽficit 
immunitaire 

ThrombopŽnie avec aplasie 
radiale 

rare RBM8A 
Autosomique 
rŽcessive 
(chromosome 1) 

Anomalie osseuse (absence de radius bilatŽrale) 
thrombopŽnie sŽv•re 
hyperleucoccytose 
AmŽlioration de la thrombopŽnie avec l'‰ge 

Syndrome oculo-oto-radial  SALL 4 
Autosomique 
dominante 

Anomalies de membres supŽrieurs, surditŽ, atteinte des muscles 
oculomoteurs externes.  
ThrombopŽnies modŽrŽes 

AmŽgacaryocyose et 
synostose radiocubitale 

rare HOXA11 AltŽration des facteurs de 
transcription intervenant dans la 
mŽgacaryopo••se. 
Evolue vers une aplasie mŽdullaire. 

ThrombopŽnie inconstante modŽrŽe ˆ sŽv•re, synostose 
radiocubitale supŽrieure associŽe de fa•on inconstante ˆ une 
clinodactylie, une syndactylie, une hypoplasie des hanches et des 
troubles auditifs. 

S MYH9 ( S de May-
Hegglin, Fechtner, 
d'Epstein, de Sbastian, 
d'Alport -like) 

MYH9 (plus de 44 
mutations 
diffŽrentes du g•ne 
MYH9 dŽcrites ˆ ce 
jour) 

Anomalie au niveau de la protŽine de 
myosine impliquŽe, avec l'actine, 
dans les propriŽtŽs contractiles et 
sŽcrŽtoires des plaquettes. 

Plaquettes gŽantes, signes hŽmorragiques associŽs ˆ la 
thrombopŽnie sont inconstants : mineurs ˆ sŽv•re 
inclusions leucocytaires intra-plaquettaires. 
Pour May-Hegglin et Sebastian : atteinte rŽnale, oculaire, surditŽ 
de perception. 

ThrombopŽnie de Paris-
Trousseau 

FLI-1 (chromosome 
11) dominante

Fusion des granules ! . 
Anomalie du processus 
mŽgacaryocytopo••se 

ThrombopŽnie modŽrŽe, plaquettes de grandes tailles. 
malformations cardiaques, uro-gŽnitales.  
Dans certains cas, un syndrome de Jacobsen associant un retard 
de croissance staturo-pondŽral et un retard mental modŽrŽ, un 
syndrome dysmorphique de la face et des extrŽmitŽs.  

Syndrome de DiGeorge 1/4000 
naissance 

GP1"  (chromosome 
22) dominante

Diminution de l'expression de la 
protŽine GP1B" 

Dysmorphie faciale, malformations cardiaques et des vaisseaux, 
une hypoplasie ou une aplasie thymique et des glandes 
parathyro•des responsables dÕun dŽficit de lÕimmunitŽ! cellulaire 
et dÕune hypocalcŽmie. 
ThrombopŽnie dans 30% des cas et modŽrŽe.  

Pseudo obstruction 
intestinale chronique 
idiopathique 

rare Chromosome 28 ThrombopŽnie modŽrŽe, plaquettes gŽantes, dysmorphie faciale 
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ANNEXE 3 : Description des  thrombopŽnies isolŽes 
G•ne anormal et mode de 
transmission 

PrŽsentations biologiques PrŽsentations cliniques 

ThrombopŽnie amŽgacaryocitaire C-MPL (chromosome1) 
autosomique rŽcessive 

Implique la perturbation d'une protŽine nŽcessaire 
au bon fonctionnement des cellules souches 
hŽmatopo•Žtique. Absence ou diminution de 
mŽgacaryocytes. Aplasie mŽdullaire 

Syndrome hŽmorragique s'explique par le sŽvŽritŽ de la 
thrombopŽnie. 
Seul traitement ˆ long terme : greffe de moelle. 

ThrombopŽnie liŽe ˆ l'X WAS chromosome X Forme plaquettaire du syndrome de Wiskott Aldrich (pas de 
dŽficit immunitaire, pas d'eczŽma) 

ThrombopŽnie autosomale 
dominante 

G•ne MASTL et ACBD5. 
Chromosome 10 
autosomique dominant 

DysmŽgacaryopo••se, blocage de la 
diffŽrenciation mŽgacaryocytaire. 
MŽgacaryocytes normaux. Plaquettes normales. 

Manifestations hŽmorragiques sont mineures ou absentes. 

ThrombopŽnie de type QuŽbec Autosomique dominante DŽgradation induite des ! -granules engendrant un 
dŽfaut d'agrŽgation plaquettaire. 

ThrombopŽnie est inconstante, syndrome hŽmorragique 
variable en fonction de la thrombopŽnie et du dŽfaut 
fonctionnelle plaquettaire  

ThrombopŽnie et prŽdisposition 
familiale aux leucŽmies 

G•ne AML1 ou RUNX1 
(chromosome 21) 
Autosomique dominant 

Thrombopatie due ˆ l'absence d'agrŽgation 
plaquettaire en prŽsence d'acide arachidonique, 
d'ŽpinŽphrine ou de collag•ne. S'ajoute un dŽfaut 
de sŽcrŽtion type pool vide  

PrŽdisposition aux leucŽmies aigu‘s myŽloblastiques pour 
1/3 des porteurs de l'anomalie. 
ThrombopŽnie modŽrŽe associŽe ˆ une thrombopathie  

Syndrome de Bernard Soulier 
(dŽfaut d'adhŽsion plaquettaire) 

GPIb! , GP1b" , GP1X 
chromosome 17 

DŽficit ou anomalie qualitative du rŽcepteur du 
complexe protŽique plaquettaire GPIb-IX-V, 
dŽfaut d'adhŽsion des plaquettes au sous 
endothŽlium via le FVW 

Syndrome hŽmorragique grave car dŽfaut ˆ la fois quantitatif 
(thrombopŽnie modŽrŽe ˆ sŽv•re) et fonctionnel. 
HŽmorragies cutanŽo-muqueuses. Diagnostic prŽcoce 
compte tenu de l'ampleur des hŽmorragies. 

Syndrome des plaquettes grises G•ne NBEAL2 
(chromosome 3) 
Transmission rŽcessive 

Mutation du g•ne impliquŽ dans la formation des 
granules !, dŽfaut de : 
FVW, facteur 4 plaquettaire, fibrinog•ne, 
thrombospondine. 

Syndrome hŽmorragique variable selon les patients. 
HŽmorragie cutanŽo-muqueuse. Anisocytose avec plaquette 
de grande taille, grise, absence de granules et diminution de 
leur contenu. 
Fibrose mŽdullaire 
Thrombopathie par dŽfaut dÕagrŽgation plaquettaire. 

MacrothrombopŽnie 
mŽditerranŽenne  

GPIb!  Autosomique 
dominante 

Diminution de l'expression de la protŽine GPIb!  
(forme hŽtŽrozygote du syndrome de Bernard 
Soulier) 

ThrombopŽnie modŽrŽe, VMP augmentŽ. Fonction 
plaquettaire normale. Peu symptomatique. 

ThrombopŽnie liŽe ˆ l'X avec 
dysŽrythropo••se 

GATA1 (chromosome X) 
Transmission dominante 

Mutation du g•ne impliquant des anomalies 
hŽmatologiques, anomalie du cofacteur nŽcessaire 
ˆ la mŽgacaryopo••se et ˆ l'Žrythropo••se. 

Syndrome hŽmorragique variable car ˆ la fois thrombopŽnie 
(modŽrŽe) le plus souvent et anomalies plaquettaires. 
AnŽmie. Certains cas thalassŽmie avec anŽmie hŽmolytique. 

Pseudo Willebrand plaquettaire GPIb!  
chromosome 17 

Anomalie au niveau de la zone de fixation du 
FVW sur la sous unitŽ GP1b! par anomalie de la 
glycoprotŽine engendrant une augmentation de la 
liaison du FVW ˆ son rŽcepteur, diminution du 
FVW circulant et donc dŽfaut d'adhŽsion des 
plaquettes au sous endothŽlium. 

Symptomatologie hŽmorragique liŽe ˆ la thrombopŽnie 
anomalie plaquettaire 



L’HÉMOSTASE
physiologie
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SCHÉMA GENERAL DE 
L’HÉMOSTASE

hémostase primaire

�P�L�V�H���j���Q�X���G�X��
�V�R�X�V���H�Q�G�R�W�K�H�O�L�X�P

�D�G�K�p�V�L�R�Q���S�O�D�T�X�H�W�W�D�L�U�H��
�D�X���F�R�O�O�D�J�q�Q�H��

�G�X���V�R�X�V���H�Q�G�R�W�K�H�O�L�X�P��
�Y�L�D���O�H���)�9�:

�D�F�W�L�Y�D�W�L�R�Q���S�O�D�T�X�H�W�W�D�L�U�H

sécrétion plaquettaire

agrégation plaquettaire

�D�F�W�L�Y�D�W�L�R�Q���G�H���O�D���S�K�D�V�H���G�H��
contact par le facteur XII 

���Y�R�L�H���L�Q�W�U�L�Q�V�q�T�X�H��

XII XIIa

XIXIa

�,�;�D�������9�,�,�,�DIX �9�,�,�,

�;�D�������9�DX �9

�7�K�U�R�P�E�L�Q�H�����,�,�D���3�U�R�W�K�U�R�P�E�L�Q�H�����,�,��

�������������¿�E�U�L�Q�R�J�q�Q�H

�����������������¿�E�U�L�Q�H

= �F�O�R�X���S�O�D�T�X�H�W�W�D�L�U�H���U�p�Y�H�U�V�L�E�O�H, ARRÊT DU SAIGNEMENT

FIBRINOLYSE:

L’HÉMOSTASE PRiMAiRE:       
�(�Q�V�H�P�E�O�H�� �G�H�V�� �S�K�p�Q�R�P�q�Q�H�V��
�D�E�R�X�W�L�V�V�D�Q�W�� �D�X�� �F�R�O�P�D�W�D�J�H��
�G�H�� �O�D�� �E�U�q�F�K�H�� �Y�D�V�F�X�O�D�L�U�H�� �S�D�U��
�O�D���I�R�U�P�D�W�L�R�Q���G�¶�X�Q���³�F�O�R�X���S�O�D-

quettaire”.

LA COAGULATiON: 

�'�H�� �P�D�Q�L�q�U�H�� �T�X�D�V�L�� �L�Q�V�W�D�Q�W�D�Q�p�H���� �U�H�Q�I�R�U�F�H�� �O�H��
�F�D�L�O�O�R�W���S�O�D�T�X�H�W�W�D�L�U�H���S�D�U���X�Q���U�p�V�H�D�X���G�H���¿�E�U�L�Q�H����
�/�H�V�� �S�K�p�Q�R�P�q�Q�H�V�� �G�¶�K�p�P�R�V�W�D�V�H�� �S�U�L�P�D�L�U�H�� �H�W��
�G�H�� �F�R�D�J�X�O�D�W�L�R�Q�� �D�E�R�X�W�L�V�V�H�Q�W�� �j�� �O�D�� �I�R�U�P�D�W�L�R�Q��
�G�¶�X�Q�� �F�D�L�O�O�R�W�� �¿�E�U�L�Q�R���S�O�D�T�X�H�W�W�D�L�U�H�� �H�W�� �G�R�Q�F�� �j��

�O�¶�D�U�U�r�W���G�X���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W��

l�$��fi�%�5i�1�2l�<�6e�� 

�/�L�P�L�W�H�� �O�D�� �I�R�U�P�D�W�L�R�Q�� �G�X�� �F�D�L�O-
�O�R�W�� �H�W�� �F�R�Q�W�U�{�O�H�� �V�D�� �G�H�V�W�U�X�F�W�L�R�Q��
�D�S�U�q�V�� �U�p�S�D�U�D�W�L�R�Q�� �G�H�� �O�D�� �S�D�U�R�L��

�Y�D�V�F�X�O�D�L�U�H��

MÉCANiSMES
�/�H�V�������W�H�P�S�V���G�H���O�¶�K�p�P�R�V�W�D�V�H��

�%�5�Ê�&�+e��v�$�6�&�8l�$i�5e

�O�L�E�p�U�D�W�L�R�Q���G�X��
facteur tissulaire 

���Y�R�L�H���H�[�W�U�L�Q�V�q�T�X�H��

�9�,�,�D�������I�D�F�W�H�X�U���W�L�V�V�X�O�D�L�U�H

= �F�D�L�O�O�R�W���¿�E�U�L�Q�R���S�O�D�T�X�H�W�W�D�L�U�H���L�U�U�p�Y�H�U�V�L�E�O�H, ARRÊT DU SAIGNEMENT

agrégation plaquettaire

ELEMENTS 
�G�H���O�¶�K�p�P�R�V�W�D�V�H��

�‡C�H�O�O�X�O�H�V���H�Q�G�R�W�K�p�O�L�D�O�H�V
�‡Plaquettes
�‡�)�D�F�W�H�X�U���G�H���9�R�Q

�:�L�O�O�H�E�U�D�Q�G�����)�9�:��

ELEMENTS 
�G�H���O�D���F�R�D�J�X�O�D�W�L�R�Q��

�t C�H�O�O�X�O�H�V���H�Q�G�R�W�K�p�O�L�D�O�H�V
���H�[�S�U�L�P�D�Q�W���O�H���I�D�F�W�H�X�U������������
�W�L�V�V�X�O�D�L�U�H��
�t �/�H�V���S�O�D�T�X�H�W�W�H�V���D�F�W�L�Y�p�H�V
�t �/�H�V���I�D�F�W�H�X�U�V���G�H���O�D
�F�R�D�J�X�O�D�W�L�R�Q�����,�����,�,�����9�����9�,�,����
�9�,�,�,�����,�;�����;�����;�,�����;�,�,���H�W���O�H��
Calcium
�t �O�D���Y�L�W�D�P�L�Q�H���.

�G�H�V�W�U�X�F�W�L�R�Q���G�X���F�D�L�O�O�R�W���D�X���S�U�R�¿�W���G�H���O�D��
�F�L�F�D�W�U�L�V�D�W�L�R�Q���D�G���L�Q�W�H�J�U�X�P

defi �1iti�2�1



L’HÉMOSTASE
Gestion de l’enfant par le chirurgien dentiste en cas de suspicion ou en cas de trouble avéré de l’hémostase :

1) La démarche prise en charge

enfant avec trouble de la crase sanguine

contacter hématologue pour connaître 
la sévérité de la pathologie

Modérée 
(en fonction de l’acte)

Sévère Mineure

CabinetHopital

suspicion trouble de la crase

différer l’acte

anormal normal

doute 
écarté

doute 
persistant

Examen biologique de 1ère intention

Adresser  
l’enfant  

au pédiatre

réalisation 
de l’acte

2) Evaluer le risque hémorragique en fonction de l’acte à réaliser chez le patient atteint d’un
trouble de l’hémostase
Les actes dentaires peuvent être classés à risques hémorragiques « mineurs , modérés et sévères »chez le 
patient atteint d’un trouble de l’hémostase:

�&�H�W�W�H���F�O�D�V�V�L�¿�F�D�W�L�R�Q���H�V�W���j���P�H�W�W�U�H���H�Q���F�R�U�U�p�O�D�W�L�R�Q���D�Y�H�F���O�H���U�L�V�T�X�H���K�p�P�R�U�U�D�J�L�T�X�H���O�L�p���j���O�D���S�D�W�K�R�O�R�J�L�H���D�¿�Q��
d’optimiser la prise en charge de l’enfant.

3) Evaluer le risque hémorragique lié à la pathologie
�/�H�V���U�L�V�T�X�H�V���K�p�P�R�U�U�D�J�L�T�X�H�V���G�L�W���©���P�L�Q�H�X�U�V�����P�R�G�p�U�p�V���H�W���V�p�Y�q�U�H�V���ª���V�R�Q�W���G�L�I�I�p�U�H�Q�W�V���H�W���G�p�¿�Q�L�V���H�Q���I�R�Q�F�W�L�R�Q���G�H��
chaque pathologie.

Risques Actes

Actes avec risques 
hémorragiques 

mineurs

�‡ anesthésie para apicale, intraligamentaire, intraseptale
(exception anesthésie linguale : plexus vasculaire important)

�‡ détartrage
�‡ traitement endodontique
�‡ traitement conservateur
�‡ prothèse supra gingivale

Actes avec risques 
hémorragiques modérés

�‡ avulsions secteur localisé
�‡ implant unitaire
�‡ détartrage/surfaçage infra gingival
�‡ anesthésie linguale

Actes avec risques 
hémorragiques sévères

�‡ anesthésie loco régionale
�‡ avulsions de plus de trois dents
�‡ avulsions dans différents cadrans
�‡ avulsion de dents au parodonte amoindri
�‡ désinclusion avec traction chirurgico-orthodontiques

Actes contre indiqués greffe gingivale libre�����D�Q�H�V�W�K�p�V�L�H���O�R�F�R�U�p�J�L�R�Q�D�O�H

�‡ avulsions de dents incluses
�‡ �D�Y�X�O�V�L�R�Q�V���H�Q���]�R�Q�H���L�Q�À�D�P�P�D�W�R�L�U�H
�‡ implants multiples
�‡ énucléations kystiques et chirurgie apicale
�‡ biopsie



L’HÉMOSTASE
Exploration clinique d’un trouble de l’hémostase

TRAITEMENT ET PATHOLOGIE MÉDICALES:  
�/�¶�H�Q�I�D�Q�W���S�U�H�Q�G���W���L�O���X�Q���W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W���À�X�L�G�L�¿�D�Q�W���O�H���V�D�Q�J �"

QUESTIONNAIRE (adaptation ISTH)

ANTÉCÉDANTS FAMILIAuX:
�<���D���W���L�O���G�H�V���F�D�V���G�¶�K�p�P�R�S�K�L�O�L�H���G�D�Q�V���O�D���I�D�P�L�O�O�H�����S�D�U�H�Q�W�����I�U�q�U�H���R�X���V�°�X�U�� �"

ÉPITAXI e
�$�U�U�L�Y�H���W���L�O���j���O�
�H�Q�I�D�Q�W���G�H���V�D�L�J�Q�H�U���G�X���Q�H�] �"

*
�$���T�X�H�O�O�H���I�U�p�T�X�H�Q�F�H �"��

*
�'�H���I�D�o�R�Q���V�S�R�Q�W�D�Q�p�H �"

*
�/�H���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W���V�
�D�U�U�r�W�H���W���L�O���U�D�S�L�G�H�P�H�Q�W �"

* 
�/�H���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W���V�
�D�U�U�r�W�H���W�
�L�O���V�S�R�Q�W�D�Q�p�P�H�Q�W�����D�S�U�q�V�����F�R�P�S�U�H�V�V�L�R�Q �R�X���L�Q�W�H�U�Y�H�Q�W�L�R�Q���P�p�G�L�F�D�O�H�"

SYMPTÔM es CUTANÉs (…)
�$�U�U�L�Y�H���W���L�O���j���Y�R�W�U�H���H�Q�I�D�Q�W���G�
�D�Y�R�L�U���G�H�V���K�p�P�D�W�R�P�H�V �"��

*
�$���T�X�H�O�O�H���I�U�p�T�X�H�Q�F�H �"��

*
�$�S�U�q�V���X�Q���W�U�D�X�P�D�W�L�V�P�H���R�X���V�D�Q�V���U�D�L�V�R�Q���D�S�S�D�U�H�Q�W�H�"

*
�4�X�H�O�O�H���H�V�W���O�D���W�D�L�O�O�H���G�H���O�
�K�p�P�D�W�R�P�H �"��

*
�4�X�H�O�O�H���H�V�W���O�D���O�R�F�D�O�L�V�D�W�L�R�Q���G�H���O�
�K�p�P�D�W�R�P�H�����]�R�Q�H�V���H�[�S�R�V�p�H�V���R�X���Q�R�Q���"

SAIGNeMeNT APRÈs UNe BLessURe
�/�H���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W���D�S�U�q�V���X�Q�H���V�L�P�S�O�H���E�O�H�V�V�X�U�H���V�
�D�U�U�r�W�H���W�
�L�O���U�D�S�L�G�H�P�H�Q�W �"

*
���3�O�X�V���R�X���P�R�L�Q�V���G�H�������P�L�Q�X�W�H�V���H�Q�Y�L�U�R�Q �"

SAIGNeMeNT AssOCIÉ À LA CAVITÉ ORAL e
�$�Y�H�]���Y�R�X�V���U�H�P�D�U�T�X�p���X�Q���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W���D�S�U�q�V���O�D���S�H�U�W�H���G�
�X�Q�H���G�H�Q�W���W�H�P�S�R�U�D�L�U�H���"��

*
�/�H�V���J�H�Q�F�L�Y�H�V���G�H���Y�R�W�U�H���H�Q�I�D�Q�W���V�D�L�J�Q�H�Q�W���H�O�O�H�V���"��

*
�'�H���I�D�o�R�Q���V�S�R�Q�W�D�Q�p�H���R�X���V�H�X�O�H�P�H�Q�W���D�S�U�q�V���O�H���E�U�R�V�V�D�J�H �"��

*
�$�Y�H�]���Y�R�X�V���F�R�Q�V�W�D�W�H�]���X�Q���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W���S�U�R�O�R�Q�J�p���D�S�U�q�V���X�Q�H���P�R�U�V�X�U�H���G�H���O�D���O�D�Q�J�X�H���R�X���G�H���O�D���O�q�Y�U�H �"��

*
�8�Q���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W���G�H���O�D���F�D�Y�L�W�p���R�U�D�O�H���D���W���L�O���G�p�M�j���Q�p�F�H�V�V�L�W�p���X�Q�H���L�Q�W�H�U�Y�H�Q�W�L�R�Q���P�p�G�L�F�D�O�H �"��

*
�/�
�H�Q�I�D�Q�W���D���W���L�O���P�D�Q�L�I�H�V�W�p���X�Q���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W���S�U�R�O�R�Q�J�p���D�S�U�q�V���X�Q�H���H�[�W�U�D�F�W�L�R�Q���G�H�Q�W�D�L�U�H �"

* 
�&�R�P�P�H�Q�W���F�H���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W���S�R�V�W���H�[�W�U�D�F�W�L�R�Q�Q�H�O���D���W���L�O���p�W�D�L�W���J�p�U�p �"

SAIGNeMeNT POsT CHIRURGICAL
�9�R�W�U�H���H�Q�I�D�Q�W���D���W���L�O���G�p�M�j���V�D�L�J�Q�p���D�Q�R�U�P�D�O�H�P�H�Q�W���D�S�U�q�V���X�Q�H���L�Q�W�H�U�Y�H�Q�W�L�R�Q���F�K�L�U�X�U�J�L�F�D�O�H �"

* 
�&�H���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W���D���W���L�O���p�W�D�L�W���I�D�F�L�O�H�P�H�Q�W���P�D�v�W�U�L�V�p �"��

*
�(�W���G�H���T�X�H�O�O�H���P�D�Q�L�q�U�H�"

SAIGNeMeNT CHeZ L'ADOL esCeNTe
�/�
�D�G�R�O�H�V�F�H�Q�W�H���V�R�X�I�I�U�H���W���H�O�O�H���G�H���U�q�J�O�H�V���D�E�R�Q�G�D�Q�W�H�V�����P�p�Q�R�U�U�D�J�L�H�V �"

AUTRes MANIF esTATION s DU sAIGN eMeNT
�<���D���W���L�O���H�X���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W���D�Q�R�U�P�D�O���G�X���F�R�U�G�R�Q���R�P�E�L�O�L�F�D�O���j���O�D���Q�D�L�V�V�D�Q�F�H �"��

*
�/�
�H�Q�I�D�Q�W���D���W���L�O���G�p�M�j���H�X���G�H�V���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W�V���J�D�V�W�U�R���L�Q�W�H�V�W�L�Q�D�X�[ �"��

*
�2�Q�W���L�O�V���p�W�p���D�V�V�R�F�L�p���j���X�Q�H���S�D�W�K�R�O�R�J�L�H���J�D�V�W�U�L�T�X�H�������F�R�O�L�W�H�����X�O�F�q�U�H�����V�\�Q�G�U�R�P�H���G�H���P�D�O�O�R�U�\���:�H�L�V�V���������� �"

RECHERCHE D’uN TROuBLE DE  LA COAGuLATION:



SYMPTÔM es
TROUBLe PLAQUeTTAIR e 

/sYNDROM e De VON WILL eBRAND
DÉFICIT eN FACTeURs 
De LA COAGULATION

Localisation  
de l’hémorragie

�+�p�P�R�U�U�D�J�L�H�V���F�X�W�D�Q�p�R�P�X�T�X�H�X�V�H�V ���� 
�p�S�L�W�D�[�L�H�V�����J�L�Q�J�L�Y�R�U�U�D�J�L�H�V�����K�p�P�R�U�U�D�J�L�H�V���J�D�V�W�U�R���L�Q�W�H�V�W�L�Q�D�O�H�V����

�K�p�P�R�U�U�D�J�L�H�V�����X�U�R���J�p�Q�L�W�D�O�H�V��

�+�p�P�D�U�W�K�U�R�V�H�V���R�X��
�K�p�P�D�W�R�P�H�V���Y�D�V�F�X�O�D�L�U�H�V

Ecchymose
�6�X�S�H�U�¿�F�L�H�O�O�H�V��

�H�W���V�R�X�V���F�X�W�D�Q�p�V���D�V�V�R�F�L�p�V
�*�U�D�Q�G�V���K�p�P�D�W�R�P�H�V���V�R�X�V���F�X�W�D�Q�p�V��

�H�W���G�H�V���W�L�V�V�X�V���P�R�X�V

Arrêt du saignement tardif 
après traumatisme minime

�I�U�p�T�X�H�Q�W �,�Q�K�D�E�L�W�X�H�O

Pétéchies �I�U�p�T�X�H�Q�W�H�V �,�Q�K�D�E�L�W�X�H�O�O�H�V

Hémarthroses  
ou hématomes musculaires

�L�Q�K�D�E�L�W�X�H�O�O�H�V
�6�X�U�Y�H�Q�X�H���V�S�R�Q�W�D�Q�p�H���H�Q���F�D�V���G�H���G�p�¿�F�L�W���V�p�Y�q�U�H�����V�X�U�Y�H�Q�X�H��

�S�U�R�Y�R�T�X�p�H���H�Q���F�D�V���G�H���G�p�¿�F�L�W���P�R�G�p�U�p���R�X���P�L�Q�H�X�U

Hémorragies secondaires 
post opératoire

�L�P�P�p�G�L�D�W�H �U�H�W�D�U�G�p�H

Autres
�6�\�P�S�W�{�P�H�V���G�p�S�H�Q�G�H�Q�W���G�X���G�H�J�U�p���G�H���O�D���J�U�D�Y�L�W�p���G�H���O�D���S�D�W�K�R�O�R�J�L�H��

�H�W���G�H���O�D���S�D�W�K�R�O�R�J�L�H���H�O�O�H���P�r�P�H��
�6�\�P�S�W�{�P�H�V���G�p�S�H�Q�G�H�Q�W���G�X���G�H�J�U�p���G�H���O�D���J�U�D�Y�L�W�p���G�H���O�D���S�D-

�W�K�R�O�R�J�L�H���H�W���G�H���O�D���S�D�W�K�R�O�R�J�L�H���H�O�O�H���P�r�P�H��

MANIFESTATIONS CLINIQUES HEMORRAGIQUES PROPRE A L'HEMOSTASE PRIMAIRE 
ET AUX DEFICITS EN FACTEURS DE LA COAGULATION :

L’HÉMOSTASE
Exploration clinique d’un trouble de l’hémostase



L’HÉMOSTASE
Exploration biologique

Temps acteurs Examen de 1ère intention

Hémostase Iaire

Plaquettes
Bilan NFS 

numération plaquettaire 
entre 1,5.105 et 4.105 plaquettes par mm3

Facteur 
de 

Von Willebrand

Examen de 1ère���L�Q�W�H�Q�W�L�R�Q���S�H�X���V�L�J�Q�L�¿�F�D�W�L�I

�7�H�V�W���3�)�$�����������I�D�F�X�O�W�D�W�L�I

Coagulation 
intrinsèque

PK, HPM, XII, 
IX, VIII, XI, X,

V, II et I
Temps de céphaline activé : 30 à 40 secondes

Coagulation 
extrinsèque

VII,V, X, II et I

Temps de Quick : 12 à 13s
OU

Temps de prothrombine : 70 à 100 %
OU

INR (Seulement quand prise d’AVK) : 1

Examens biologiques pouvant être prescrit par le chirurgien dentiste :

En cas d’anomalie des tests de première intention ou en cas de suspicion d’un trouble 
�G�H���O�¶�K�p�P�R�V�W�D�V�H���D�G�U�H�V�V�H�U���O�¶�H�Q�I�D�Q�W���j���V�R�Q���S�p�G�L�D�W�U�H��



L’HÉMOSTASE
Hémophilie A et B

DÉFINITION

L'hémophilie est une maladie 
héréditaire de la coagulation  
sanguine liée au chromosome X.

C'est une affection causée par un  
�G�p�¿�F�L�W�� �G�H�� �I�D�F�W�H�X�U�� �G�H�� �F�R�D�J�X�O�D�W�L�R�Q�� �G�X��
à une mutation du gène du facteur 
VIII, pour l'hémophilie A, ou du 
facteur IX, pour l'hémophilie B. 

FRÉQUENCE

hémophilie A
1/10000 personne 

hémophilie B  
1/50000 personne 

L'hémophilie est  
une affection rare.

SIGNES CLINIQUES dE L'HÉMOPHILIE

Suspicion de l'hémophilie chez les patients présentant les 
signes cliniques suivant : 

�‡ apparition d'ecchymoses en particulier avec l'acquisition
de la marche

�‡ saignements prolongés après un traumatisme ou une
intervention chirurgicale
(circoncision ou extraction dentaire)

�‡ saignement spontané essentiellement au niveau des
tissus mous et des articulations

Plus l'hémophilie est grave, plus l'apparition des signes  
hémorragiques sont précoces. 
Les saignements internes sont beaucoup plus graves de  
�F�R�Q�V�p�T�X�H�Q�F�H�V���T�X�H���O�H�V���E�O�H�V�V�X�U�H�V���V�X�S�H�U�¿�F�L�H�O�O�H�V��

SIGNES BIOLOGIQUES dE PREMIÈRE INTENTION

Le TCA augmente lorsque l'hémophilie est grave ou modéré. 
Lorsque l'hémophilie est légère, TCA peut être normal.  

�/�H���G�L�D�J�Q�R�V�W�L�F���H�V�W���F�R�Q�¿�U�P�p���S�D�U���O�H���G�R�V�D�J�H���G�X���I�D�F�W�H�X�U���9�,�,�,���� 
pour l'hémophilie A, et du facteur IX, pour l'hémophilie B.

SIGNES BIOLOGIQUES dE CONFIRMATION dU dIAGNOSTIC  ET CLASSIFICATION
L'activité (=dosage) du facteur de la coagulation testé est représentatif  

de la gravité du risque hémorragique lié à l'hémophilie.

TCA augmenté
Temps de Quick normal

Numération plaquettaire normale
Test global plaquettaire normal

�F�O�D�V�V�L�¿�F�D�W�L�R�QSÉVÈRE MOdÉRÉE MINEURE

�$�F�W�L�Y�L�W�p���G�X���I�D�F�W�H�X�U��
VIII  

< 0,01 IU.mL-1 
ou   

< 1%

0,01 IU.mL-1 à 
0,05 IU.mL-1  

ou  
1% à  5% 

0,05 IU.mL-1 à 
 0.35 IU.mL-1  

ou 
5%  à 35%

�$�F�W�L�Y�L�W�p���G�X���I�D�F�W�H�X�U���,�;< 1IU.dL-1 1 IU.dL-1 à 
5 IU.dL-1

5 IU.dL-1  à 
 40 IU.dL-1

�&�D�X�V�H���G�X���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W

Hémorragie interne, 
musculaire et articulaire 

spontanée,  
saignement excessif après 
un traumatisme mineur ou 

une intervention 
chirurgicale

Saignement intra 
musculaire et 

intra articulaire après un 
traumatisme mineur.

Saignement excessif après 
une intervention 

chirurgicale.

Pas de saignement 
spontané, début du 

saignement retardé après 
un traumatisme ou un acte 
chirurgical (avulsion,...)

�)�U�p�T�X�H�Q�F�H�� 
�G�X���V�D�L�J�Q�H�P�H�Q�W

2 à 4 fois 
par mois

4 à 6 fois 
par an

Inconnue
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* Administration FVIII  30 min avant intervention

* Mise en place technique d’hémostase locale:

* �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H���H�W���R�X
BDB acide tranéxamique

* Réadministration post-opératoire FVIII

si hémorragie persiste

�‡sutures
�‡compression
�‡ �F�R�O�O�H�V���E�L�R�O�R�J�L�T�X�H�V

�‡gouttière
�‡coepack®

H

* �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H���R�E�O�L�J�D�W�R�L�U�H

* Mise en place technique d’hémostase locale:
coepack® conseillée
si saignement pendant détartrage

* BDB acide tranéxamique recommandé

* Administration FVIII  30 min avant intervention

* Mise en place technique d’hémostase locale:

* �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H���H�W���R�X
BDB acide tranéxamique

* Réadministration post-opératoire FVIII

si hémorragie persiste

�‡sutures
�‡compression

�‡gouttière
�‡ �F�R�O�O�H�V���E�L�R�O�R�J�L�T�X�H�V

H

* �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H���U�H�F�R�P�P�D�Q�G�p�H

* Mise en place technique d’hémostase locale:
coepack® conseillée
si saignement pendant détartrage

* BDB acide tranéxamique recommandé

* Administration FVIII���2�8���'�'�9�$�3���j�����������J���N�J
30 min avant intervention

* Mise en place technique d’hémostase locale:

* �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L �L�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H���H�W���R�X
BDB acide tranéxamique

* Réadministration post-opératoire FVIII

si hémorragie persiste

�‡compression
�‡�F�R�O�O�H�V���E�L�R�O�R�J�L�T�X�H�V

�‡gouttière
�‡sutures

H

* Administration FVIII 30 min avant intervention

* Mise en place technique d’hémostase locale:

* �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L �L�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H���H�W���R�X
BDB acide tranéxamique

* Réadministration post-opératoire
FVIII��si hémorragie persiste

�‡compression
�‡�F�R�O�O�H�V���E�L�R�O�R�J�L�T�X�H�V

�‡gouttière
�‡sutures

H

* �'�'�9�$�3���j�����������J���N�J�����������P�L�Q���D�Y�D�Q�W���L�Q�W�H�U�Y�H�Q�W�L�R�Q

* �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�R�O�\�W�L�T�X�H���U�H�F�R�P�P�D�Q�G�p�H

* Mise en place technique d’hémostase locale:

* BDB acide tranéxamique

* Réadministration post-opératoire FVIII

ou DDVAP si hémorragie persiste

�‡compression
�‡ �F�R�O�O�H�V���E�L�R�O�R�J�L�T�X�H�V

�‡gouttière
�‡sutures

H

* �'�'�9�$�3���j�����������J���N�J�����������P�L�Q���D�Y�D�Q�W���L�Q�W�H�U�Y�H�Q�W�L�R�Q
recommandée si avulsion

* �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�R�O�\�W�L�T�X�H���U�H�F�R�P�P�D�Q�G�p�H

* Mise en place technique d’hémostase locale:

* BDB acide tranéxamique

* Réadministration post-opératoire FVIII

ou DDVAP si hémorragie persiste

�‡sutures
�‡compression

�‡ �F�R�O�O�H�V���E�L�R�O�R�J�L�T�X�H�V
�‡coepack®

H

* �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H���U�H�F�R�P�P�D�Q�G�p�H

* Mise en place technique d’hémostase locale:
coepack® conseillée
si saignement pendant détartrage

* BDB acide tranéxamique recommandé

�3�U�L�V�H���H�Q���F�K�D�U�J�H���G�H���O�¶�H�Q�I�D�Q�W���K�p�P�R�S�K�L�O�H���$���H�Q���R�G�R�Q�W�R�O�R�J�L�H%%%%&�9�,�,)*+ %
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�3�U�L�V�H���H�Q���F�K�D�U�J�H���G�H���O�¶�H�Q�I�D�Q�W���K�p�P�R�S�K�L�O�H���%���H�Q���R�G�R�Q�W�R�O�R�J�L�H%%%%&�,�;)*+ %

" �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H���R�E�O�L�J�D�W�R�L�U�H

" 4&(3!3'!56+73!)378'&9:3!$;8<%,()+(3!6,7+63=
7,35+7DE!7,'(3&66<3
(&!(+&C'3%3')!53'$+')!$<)+*)*+C3

" >?>!3)@,:!53*!,(

" �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H���U�H�F�R�P�P�D�Q�G�p�H
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L’HÉMOSTASE
Le syndrôme de Von Willebrand

DÉFINITION
La maladie de Von Willebrand se caractérise par un défaut qualitatif et/ou quantitatif du facteur de Von Willebrand. Celui-ci est le trans-
porteur plasmatique du facteur VIII.  Le syndrome de Von Willebrand se caractérise par trois types décrit dans le tableau ci-dessous :

FRÉQUENCE
C'est la pathologie hémorragique la plus 

répandue.  
1% de la population est touchée par cette 

affection.  
On estime qu'1/ 8000 personne souffrant du 
syndrome de Von Willebrand nécessite une 

prise en charge.

SIGNES CLINIQUES dE LA MALA dIE

SIGNES BIOLOGIQUES dU dIAGNOSTIC dE LA MALA dIE
Le diagnostic de la maladie de Von Willebrand est complexe à poser car les test de routines sont souvent normaux :

En cas de suspicion d'un syndrome de Von Willebrand, réaliser les analyses suivantes permettant le diagnostic d'un syndrome de 
Von Willebrand et, dans le cas échéant, de quel type il s'agit:

Type
Sous  
type

Mode de  
transmission

Type de défaut Mécanismes

1 dominante
�'�p�¿�F�L�W���T�X�D�Q�W�L�W�D�W�L�I�����S�D�U�W�L�H�O���H�Q���)�9�:
�'�p�¿�F�L�W���T�X�D�Q�W�L�W�D�W�L�I�����S�D�U�W�L�H�O���G�X���)�9�:�� 

Pas d’anomalie de fonction.
�'�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q���G�X���W�D�X�[���S�U�R�W�p�L�T�X�H�����9�:�)���$�J�����H�W���I�R�Q�F�W�L�R�Q�Q�H�O�����9�:�)���5�&�R�����D�L�Q�V�L���T�X�H���G�X���)�9�,�,�,��

2

���$
Dominante

(rares formes 
�U�p�F�H�V�V�L�Y�H�V��

�'�p�¿�F�L�W���T�X�D�Q�W�L�W�D�W�L�I���H�W���T�X�D�O�L�W�D�W�L�I
�,�Q�W�H�U�D�F�W�L�R�Q�� �D�Q�R�U�P�D�O�H�� �G�H�V�� �S�O�D�T�X�H�W�W�H�V�� �D�Y�H�F�� �O�H�� �)�9�:���� �'�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q�� �G�H�� �O�¶�D�I�¿�Q�L�W�p�� �G�H�V�� �S�O�D-
�T�X�H�W�W�H�V�����U�p�F�H�S�W�H�X�U���*�3�,�E�����S�R�X�U���)�9�:����aire���j���O�D���G�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q���G�H�V���S�U�R�S�R�U�W�L�R�Q�V���G�H�V���)�9�:���+�3�0�� 
���K�D�X�W���S�R�L�G�V���P�R�O�p�F�X�O�D�L�U�H��

���0 dominante Défaut qualitatif
�$�Q�R�P�D�O�L�H���T�X�D�O�L�W�D�W�L�Y�H���G�X���)�9�:���+�3�0���S�D�U���G�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q���G�H���O�¶�D�I�¿�Q�L�W�p���D�Y�H�F���O�H���U�p�F�H�S�W�H�X�U���S�O�D�T�X�H�W�W�D�L�U�H��
�*�3���E�����G�R�P�D�L�Q�H���$���G�H���)�9�:�����H�W���D�Y�H�F���O�H���F�R�O�O�D�J�q�Q�H���V�R�X�V���H�Q�G�R�W�K�p�O�L�D�O�H�����G�R�P�D�L�Q�H���$�����G�H���)�9�:��

2B dominante Défaut qualitatif
�$�X�J�P�H�Q�W�D�W�L�R�Q�� �G�H�� �O�¶�D�I�¿�Q�L�W�p�� �G�X�� �)�9�:�� �D�Y�H�F�� �*�3���E���� �F�H�� �P�p�F�D�Q�L�V�P�H���� �S�D�U�� �X�Q�� �S�U�R�F�H�V-
sus complexe, engendre une thrombopénie et secondairement une protéolyse accrue  
�G�X���F�R�P�S�O�H�[�H���S�O�D�T�X�H�W�W�H���)�9�:

2N récessive Défaut qualitatif
�'�p�¿�F�L�W�� �S�O�D�V�P�D�W�L�T�X�H�� �L�V�R�O�p�� �G�X�� �I�D�F�W�H�X�U�� �9�,�,�,�� �F�R�Q�W�U�D�V�W�D�Q�W�� �D�Y�H�F�� �G�H�V�� �W�D�X�[�� �G�H�� �)�9�:���$�*�� �H�W��
�9�:�)���5�&�R�� �Q�R�U�P�D�X�[���� �'�p�I�D�X�W�� �V�H�� �F�D�U�D�F�W�p�U�L�V�D�Q�W�� �� �S�D�U�� �O�¶�D�E�V�H�Q�F�H�� �R�X�� �O�D�� �G�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q�� �I�U�D�Q�F�K�H�� 
�G�X���W�D�X�[���G�H���O�L�D�L�V�R�Q���)�9�:���H�W���)�9�,�,�,

�� récessive �'�p�¿�F�L�W���T�X�D�Q�W�L�W�D�W�L�I���W�R�W�D�O���H�Q���)�9�:�7�\�S�H���O�H���S�O�X�V���V�p�Y�q�U�H���H�W���O�H���S�O�X�V���U�D�U�H��

Temps de 
Quick 

normal

Numération 
plaquettaire 

normale

Temps de 
saignement 

normal

�7�&�$ 

Parfois 
augmenté

�'�R�V�D�J�H���G�X���I�D�F�W�H�X�U���9�,�,�,�����)�9�,�,�,���&�� Mesure l’activité coagulante du FVIII

�0�H�V�X�U�H���G�H���O�¶�D�Q�W�L�J�q�Q�H���G�X���)�9�:�����9�:�)���$�J��Mesure la quantité de FVW

�$�F�W�L�Y�L�W�p���G�X���F�R�I�D�F�W�H�X�U���G�H���O�D���U�L�V�W�R�F�p�W�L�Q�H�����9�:�)���5�&�R��Evalue le fonctionnement  du FVW

�0�X�O�W�L�P�q�U�H���G�X���)�9�:�����W�\�S�D�J�H���J�p�Q�R�W�L�S�\�T�X�H��Analyse de la structure du FVW

�3�)�$�������� Sensibilité au facteur de FVW

�7�H�V�W���5�,�3�$ Diagnostic du type 2B

�‡antécédents familiaux
�‡saignement provoqué post traumatique ou post chirurgicale
�‡saignements cutanéo muqueux (épistaxis, gingivorragies, ménorragies,

�J�D�V�W�U�R���L�Q�W�H�V�W�L�Q�D�O�H�V��

Les manifestations cliniques de la maladie de Von Willebrand sont 
�W�U�q�V���K�p�W�p�U�R�J�q�Q�H�V��

EVALUER LE RISQUE dE SAIGNEMENT CHEZ LE PATIENT SOUFFRANT dU SYNdROME

�‡ les résultats des bilans biologiques
�‡ risque hémorragique lié à l'acte chirurgical

�‡ l'examen clinique
�‡ historique et antécédent médicaux de la maladie

�/�H�V���P�D�Q�L�I�H�V�W�D�W�L�R�Q�V���K�p�P�R�U�U�D�J�L�T�X�H�V���V�R�Q�W���W�U�q�V���Y�D�U�L�D�E�O�H�V���V�H�O�R�Q���O�H�V���S�D�W�L�H�Q�W�V�����,�O���Q�
�H�[�L�V�W�H���S�D�V���G�H���F�O�D�V�V�L�¿�F�D�W�L�R�Q���S�H�U�P�H�W�W�D�Q�W���G�
�p�Y�D�O�X�H�U���O�H��
�U�L�V�T�X�H���K�p�P�R�U�U�D�J�L�T�X�H���P�r�P�H���V�
�L�O���H�[�L�V�W�H���G�H�V���W�H�Q�G�D�Q�F�H�V���K�p�P�R�U�U�D�J�L�T�X�H�V�����O�H���W�\�S�H�������H�V�W���V�R�X�Y�H�Q�W���D�V�V�R�F�L�p���j���X�Q���U�L�V�T�X�H���K�p�P�R�U�U�D�J�L�T�X�H���V�p�Y�q�U�H��
alors que le type 1 est associé à un risque hémorragique moindre.
L'évaluation du risque hémorragique se fait en étroite collaboration avec l'hématologue en se basant sur :



�3�U�L�V�H���H�Q���F�K�D�U�J�H���G�H���O�D���P�D�O�D�G�L�H���G�H���9�R�Q���:�L�O�O�H�E�U�D�Q�G

MALADIE DE TYPE 1

SÉVÈREMODÉRÉMINEUR

* Traitement préventif par injection de FW humaine + FVIII (Humate P®)
30 min avant l’intervention

* technique d’hémostase locale:

* �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H���U�H�F�R�P�P�D�Q�G�p�H

* Perfusion post opératoire selon l’appréciation de l’hématologue

* �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H
recommandée

* BDB et/ou per os

* Coepack® si saignement post
détartrage

* �7�U�D�L�W�H�P�H�Q�W���S�U�p�Y�H�Q�W�L�I���V�X�E�V�W�L�W�X�W�L�I���S�D�U���L�Q�M�H�F�W�L�R�Q���G�H���G�H�V�P�R�S�S�U�H�V�V�L�Q�H
���R�X���S�D�U���V�S�U�D�\���Q�D�V�D�O�����������P�L�Q���D�Y�D�Q�W���O�¶�L�Q�W�H�U�Y�H�Q�W�L�R�Q

* Si le patient ne répond pas à la desmoppressine (test thérapeutique au
�S�U�p�D�O�D�E�O�H�������7�U�D�L�W�H�P�H�Q�W���S�D�U���L�Q�M�H�F�W�L�R�Q���G�H���)�:���K�X�P�D�L�Q�H�������)VIII (Humate P®)

* �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H�����W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W���F�R�P�S�O�p�P�H�Q�W�D�L�U�H���G�H���O�D���'�'�9�$�3�����H�Q
�E�D�L�Q���G�H���E�R�X�F�K�H���H�W���R�X���S�H�U���R�V���U�H�F�R�P�P�D�Q�G�p�H

* technique d’hémostase locale:

* Perfusion Humate P r post opératoire selon l’appréciation de l’hématologue

Pas de précaution particulière

�‡sutures
�‡compression

�‡gouttière
�‡�F�R�O�O�H�V���E�L�R�O�R�J�L�T�X�H�V

SÉVÈRE
(spontané)

(FVIII : C < 20 UI/dL)
(RCo : C < 10 UI/dL)

M
IN

E
U

R

H

�‡sutures
�‡compression

�‡gouttière
�‡�F�R�O�O�H�V���E�L�R�O�R�J�L�T�X�H�V

H

Pas de précaution particulière (pathologie passe inaperçue)

Risque nul
(Pas de signes cliniques
et pas d’antécédants)

MALADIE DE TYPE 3

MODÉRÉ à SÉVÈREMINEUR

* �7�U�D�L�W�H�P�H�Q�W���S�U�p�Y�H�Q�W�L�I���V�X�E�V�W�L�W�X�W�L�I���S�D�U���L�Q�M�H�F�W�L�R�Q���G�H
FW humaine + FVIII (Humate P®) 30 min après l’intervention

* technique d’hémostase locale:

* �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L���¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H

* Perfusion post opératoire selon l’appréciation de l’hématologue

Pas de précaution particulière

�&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H��
facultative

Coepack® 
si saignement post détartrage 

�‡sutures
�‡compression

�‡gouttière
�‡�F�R�O�O�H�V���E�L�R�O�R�J�L�T�X�H�V

Risque
hémorragique

 lié à la maladie
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1 �D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H

1 �W�H�F�K�Q�L�T�X�H���G�¶�K�p�P�R�V�W�D�V�H���O�R�F�D�O�H��

�5�L�V�T�X�H���K�p�P�R�U�U�D�J�L�T�X�H���P�R�G�p�U�p�����S�U�H�Q�G�U�H���F�R�Q�W�D�F�W���D�Y�H�F���O�H���P�p�G�H�F�L�Q���W�U�D�L�W�D�Q�W��
�S�R�X�U���p�Y�D�O�X�H�U���V�L���F�H���U�L�V�T�X�H���H�Q���I�R�Q�F�W�L�R�Q���G�H���G�H���O�¶�D�F�W�H���H�W���G�H���O�¶�K�L�V�W�R�L�U�H���G�H���O�D��
�P�D�O�D�G�L�H���S�U�R�S�U�H���D�X���S�D�W�L�H�Q�W���Q�p�F�H�V�V�L�W�H���X�Q�H���W�U�D�Q�V�I�X�V�L�R�Q���S�O�D�T�X�H�W�W�D�L�U�H���R�X���Q�R�Q��

1 �D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H

1 �W�H�F�K�Q�L�T�X�H���G�¶�K�p�P�R�V�W�D�V�H���O�R�F�D�O�H

1 �&�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H��
,&2+**-/3)&

1 �3�D�V���G�H���S�U�p�F�D�X�W�L�R�Q���S�D�U�W�L�F�X�O�L�q�U�H

1 �3�O�X�V���R�Q���V�H���U�D�S�S�U�R�F�K�H��
���������G�H���O�D���O�L�P�L�W�H������������4�S�O�D�T�X�H�W�W�H�V���/��
���������S�O�X�V���L�O���H�V�W���F�R�Q�V�H�L�O�O�p���G�H���F�R�Q�W�D�F�W�H�U���O�H����������
''''*)3&2"/'5,-"5-/5'-6-/5'5+%5&'
���������L�Q�W�H�U�Y�H�Q�W�L�R�Q��

1 !"#$%&'()*+,,-."$%&'#7+/5-/)

1 8/'3&9-'3&'����������
4'�3�O�D�T���/�����S�D�V���G�H���J�H�V�W�H���F�K�L�U�X�U�J�L�F�D�O

1 �7�U�D�Q�V�I�X�V�L�R�Q���S�O�D�T�X�H�W�W�D�L�U�H�������D�Q�W�L�¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H�������K�p�P�R�V�W�D�V�H���O�R�F�D�O�H

F%!"#$%&':;<8=>:8?@

1 !"#$%&'()*+,,-."$%&'#7+/5-/)

1 �3�U�H�Q�G�U�H���F�R�Q�W�D�F�W���D�Y�H�F���O�H���P�p�G�H�F�L�Q��������
5,-"5-/5

1 �7�K�U�R�P�E�R�S�p�Q�L�H���3�D�U�L�V���7�U�R�X�V�V�H�D�X

1 F%�6�\�Q�G�U�{�P�H���G�H���'�L���*�H�R�U�J�H��

1 �3�V�H�X�G�R���R�E�V�W�U�X�F�W�L�R�Q���L�Q�W�H�V�W�L�Q�D�O�H���F�K�U�R�Q�L�T�X�H������
"3"+7-5("$%&

1 �6�\�Q�G�U�{�P�H���R�F�X�O�R���R�W�R���U�D�G�L�D�O�H
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R
IS

Q
U

E
 H

É
M

O
R

R
A

G
IQ

U
E

 L
IÉ

 
�$

�8
���

7�
$�

8�
;��

�3
�/�

$�
4�

8�
(�

7�
7�

$�
,�5

�(

���
6�

e�
9�

Ê
�5

�(
��

��
��

M
O

D
É

R
É

���
���

���
���

���
���

���
�

��
��

�0
�,�

1�
(�

8�
5



�3+,-%'%.'/0"+1%'2%'$3%.4".5'"55%,.5'2%'50+67#6*8.,%'"--6/,8%'9'&.%'50+67#6*"50,%

! #$%&'(%)*'+",-".$%+",/")(%*)/0/+)".%("$/"12*(-(3*/+"4/+)*5)/

! 1'+)%6)/("$/"07,/6*+")(%*)%+)".'-("78%$-%)*'+",-"(*59-/"270'((%3*9-/

! #8%$-%)*'+",-"(*59-/"270'((%3*9-/:
�‡��;-07(%)*'+".$%9-/))%*(/
�‡��#)-,/",/5"%+'0%$*/5",/"$%"<'+6)*'+".$%9-/))%*(/
�‡��=*5)'(*9-/"07,*6%$"$*7">"$%".%)2'$'3*/"?%+)767,%+)5"%66*,/+)5"270'((%3*9-/5@

! )/62+*9-/",A270'5)%5/"$'6%$/:

! �F�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���D�Q�W�L���¿�E�U�L�Q�R�O�\�W�L�T�X�H���U�H�F�R�P�P�D�Q�G�p�H��
?B%*+",/"&'-62/"'-".(*5/"./("'5@
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L’HÉMOSTASE
�,�Q�V�X�I�¿�V�D�Q�F�H���K�p�S�D�W�L�T�X�H

DÉFINITION

�/�
�L�Q�V�X�I�¿�V�D�Q�F�H���K�p�S�D�W�L�T�X�H���R�X���K�p�S�D�W�R�F�H�O�O�X�O�D�L�U�H���F�R�U�U�H�V�S�R�Q�G���j���X�Q�H���G�p�I�D�L�O-
�O�D�Q�F�H���G�H�V���F�H�O�O�X�O�H�V���G�X���I�R�L�H���D�O�W�p�U�D�Q�W���D�L�Q�V�L���O�H�V���I�R�Q�F�W�L�R�Q�V���G�X���I�R�L�H���Q�R�W�D�P-
�P�H�Q�W���O�H�V���I�R�Q�F�W�L�R�Q�V���S�U�R���H�W���D�Q�W�L���K�p�P�R�V�W�D�W�L�T�X�H�V�����'�H���Q�R�P�E�U�H�X�V�H�V���P�D�O�D-
�G�L�H�V���G�X���I�R�L�H���P�D�Q�L�I�H�V�W�H�Q�W���X�Q�H���L�Q�V�X�I�¿�V�D�Q�F�H���K�p�S�D�W�L�T�X�H���j���X�Q���F�H�U�W�D�L�Q���V�W�D�G�H��
�G�H���O�H�X�U���D�Y�D�Q�F�p�H�����/�
�L�Q�V�X�I�¿�V�D�Q�F�H���K�p�S�D�W�L�T�X�H���S�H�X�W���r�W�U�H���D�L�J�X�s�����V�X�L�W�H���j���X�Q��
�L�Q�W�R�[�L�F�D�W�L�R�Q���E�U�X�W�D�O�H�����R�X���F�K�U�R�Q�L�T�X�H�����p�Y�R�O�X�W�L�R�Q���H�W���D�J�J�U�D�Y�D�W�L�R�Q���G�D�Q�V���O�H��
�W�H�P�S�V���G�H���O�D���S�D�W�K�R�O�R�J�L�H����

FRÉQUENCE

�/�H�V���P�D�O�D�G�L�H�V�� �G�X�� �I�R�L�H�� �V�R�Q�W�� �W�U�q�V�� �U�D�U�H�P�H�Q�W�� �U�H�Q�F�R�Q�W�U�p�H�V�� �F�K�H�]�� �O�
�H�Q�I�D�Q�W����
�/�
�L�Q�V�X�I�¿�V�D�Q�F�H���K�p�S�D�W�L�T�X�H���H�V�W���O�D���F�R�Q�V�p�T�X�H�Q�F�H���G�
�X�Q�H���P�D�O�D�G�L�H���K�p�S�D�W�L�T�X�H��

�3�+�<�6�,�2l�2�*�,�(���(�7��p�+�<�6�,�2p�$�7�+�2l�2�*�,�(��d �8���)�2�,�(

�/�D�� �G�p�I�D�L�O�O�D�Q�F�H�� �K�p�S�D�W�L�T�X�H�� �H�Q�W�U�D�v�Q�H�� �X�Q�H�� �S�H�U�W�X�U�E�D�W�L�R�Q�� �G�H�� �O�
�K�p�P�R�V�W�D�V�H��
�F�R�P�S�O�H�[�H���H�W���P�X�O�W�L�S�O�H���F�D�U���H�O�O�H���D�V�V�R�F�L�H���j���O�D���I�R�L�V���G�H�V���S�K�p�Q�R�P�q�Q�H�V���I�D-
�Y�R�U�L�V�D�Q�W���O�
�K�p�P�R�V�W�D�V�H���H�W���G�
�D�X�W�U�H���O�
�L�Q�K�L�E�D�Q�W��

Anomalies anti-hémostatiques
�0�R�G�L�¿�F�D�W�L�R�Q�V���I�D�F�L�O�L�W�D�Q�W��

l’hémostase

T�K�U�R�P�E�R�S�p�Q�L�H�V �H�W���D�O�W�p�U�D�W�L�R�Q��
�G�H���O�D���I�R�Q�F�W�L�R�Q���S�O�D�T�X�H�W�W�D�L�U�H

�'�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q���G�H�V��FII�����9�����9II��I�;����
�;�����;I���H�W���D�Q�R�P�D�O�L�H���T�X�D�O�L�W�D�W�L�Y�H���H�W��

�T�X�D�Q�W�L�W�D�W�L�Y�H���G�X���¿�E�U�L�Q�R�J�q�Q�H

�'�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q���.�����D�Q�W�L�S�O�D�V�P�L�Q�H��
�H�W���D�X�J�P�H�Q�W�D�W�L�R�Q���G�X���W���3A

A�X�J�P�H�Q�W�D�W�L�R�Q���G�X��F�9�:���H�W��F�9III

�'�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q���G�H���O�D���S�U�R�W�p�L�Q�H���&����
�S�U�R�W�p�L�Q�H��S������

�S�U�R�W�p�L�Q�H���=����AT��

�'�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q���G�X���S�O�D�V�P�L�Q�R�J�q�Q�H

S�,�*�1�(�6��cl�,�1�,�4�8�(�6��d �(��l �
�,�1�6�8�)�)�,�6�$�1c�(���+�ep�$�7�,�4�8�(

�/�H�V���V�L�J�Q�H�V���F�O�L�Q�L�T�X�H�V���S�R�X�U���X�Q�H���K�p�S�D�W�R�S�D�W�K�L�H���V�X�U�Y�L�H�Q�Q�H�Q�W���V�R�X�Y�H�Q�W���W�D�U�G�L�Y�H�P�H�Q�W�����O�R�U�V�T�X�H���O�D���P�D�O�D�G�L�H���H�V�W���G�p�M�j���j��
�X�Q���V�W�D�G�H���D�Y�D�Q�F�p�������/�H�X�U���U�H�F�X�H�L�O���S�H�U�P�H�W���V�R�X�Y�H�Q�W���j���O�X�L���V�H�X�O���G�
�D�I�¿�U�P�H�U���O�
�H�[�L�V�W�H�Q�F�H���G�
�X�Q�H���K�p�S�D�W�R�S�D�W�K�L�H��

�‡ �L�F�W�q�U�H�����M�D�X�Q�L�V�V�H�����D�F�F�X�P�X�O�D�W�L�R�Q���G�H���E�L�O�L�U�X�E�L�Q�H��
�‡ �D�V�F�L�W�H�������O�L�T�X�L�G�H���G�D�Q�V���O�
�D�E�G�R�P�H�Q��
�‡ �V�L�J�Q�H�V���F�X�W�D�Q�p�V ��
�
 �D�Q�J�L�R�P�H�V���V�W�H�O�O�D�L�U�H�V�����G�L�O�D�W�D�W�L�R�Q�V���D�U�W�p�U�L�R�O�D�L�U�H�V

�V�L�W�X�p�H�V���V�X�U���O�D���S�D�U�W�L�H���K�D�X�W�H���G�X���W�K�R�U�D�[�����V�X�U���O�H
�Y�L�V�D�J�H���H�W���V�X�U���O�H�V���P�H�P�E�U�H�V���V�X�S�p�U�L�H�X�U�V��

�
 E�U�\�W�K�U�R�V�H���S�D�O�P�D�L�U�H
�
 �K�L�S�S�R�F�U�D�W�L�V�P�H���G�L�J�L�W�D�O
�
 �R�Q�J�O�H�V���E�O�D�Q�F�V���V�W�U�L�p�V���V�D�Q�V���O�X�Q�X�O�H

�‡ �I�R�H�W�R�U���K�H�S�D�W�L�F�X�V �����R�G�H�X�U���G�R�X�F�H�k�W�U�H���G�H���O�¶�K�D�O�H�L�Q�H
�‡ �D�V�W�K�p�Q�L�H
�‡ �V�L�J�Q�H�V���L�Q�I�H�F�W�L�H�X�[  �����G�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q�� �G�H�V�� �G�p�I�H�Q�V�H�V

�L�P�P�X�Q�L�W�D�L�U�H�V�����L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�V���I�U�p�T�X�H�Q�W�H�V��
�‡ �H�Q�F�p�S�K�D�O�R�S�D�W�K�L�H���K�p�S�D�W�L�T�X�H  �����S�H�X�W�� �V�¶�H�[�S�U�L�P�H�U

�S�D�U�� �X�Q�� �V�L�P�S�O�H�� �W�U�R�X�E�O�H�� �G�H�� �O�¶�K�X�P�H�X�U���� �G�X
�F�R�P�S�R�U�W�H�P�H�Q�W���� �R�X���V�H���W�U�D�G�X�L�U�H���S�D�U���X�Q���V�\�Q�G�U�R�P�H
�F�R�Q�I�X�V�L�R�Q�Q�H�O�� ���G�p�V�R�U�L�H�Q�W�D�W�L�R�Q�� �V�S�D�W�L�R�W�H�P�S�R�U�H�O�O�H��
�Y�R�L�U���X�Q���F�R�P�D���‡ �V�L�J�Q�H�V���K�p�P�R�U�U�D�J�L�T�X�H�V ��

�
 �H�F�F�K�\�P�R�V�H�V
�
 �K�p�P�R�U�U�D�J�L�H�V���J�L�Q�J�L�Y�D�O�H�V���R�X���Q�D�V�D�O�H�V
�
 �S�X�U�S�X�U�D

El �e�0�(�1�7�6���%�,�2l�2�*�,�4�8�(�6���(�1���)�$v�(�8�5��d �
�8�1�(���,�1�6�8�)�)�,�6�$�1c�(���+�ep�$�7�,�4�8�(

�‡ �'�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q���G�X���W�D�X�[���G�H���S�U�R�W�K�U�R�P�E�L�Q�H�����D�O�O�R�Q�J�H�P�H�Q�W���G�X���W�H�P�S�V���G�H���T�X�L�F�N����
�‡ �'�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q���G�X���I�D�F�W�H�X�U���9�����G�L�D�J�Q�R�V�W�L�F��
�‡ �'�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q���G�H���O�
�D�O�E�X�P�L�Q�H
�‡ A�X�J�P�H�Q�W�D�W�L�R�Q���G�H���O�D���E�L�O�L�U�X�E�L�Q�H
�‡ A�X�W�U�H�V���p�O�p�P�H�Q�W�V���E�L�R�O�R�J�L�T�X�H�V���G�L�D�J�Q�R�V�W�L�F �����G�R�V�D�J�H���G�H���S�O�X�V�L�H�X�U�V���H�Q�]�\�P�H�V���V�S�p�F�L�¿�T�X�H�V���G�X���I�R�L�H���F�R�P-

�P�H���O�H�V���W�U�D�Q�V�D�P�L�Q�D�V�H�V����A�/AT����ASAT�������O�H�V���S�K�R�V�S�K�D�W�D�V�H�V���D�O�F�D�O�L�Q�H�V��
�O�D���J�D�P�P�D��GT�����V�p�U�R�O�R�J�L�H���K�p�S�D�W�L�W�H��������

�‡ T�K�U�R�P�E�R�S�p�Q�L�H

Ev�$l�8�$�7�,�2�1��d �8���5�,�6�4�8�(���+�e�0�2�5�5�$�*�,�4�8�(���(�1��c�$�6��d �
�,�1�6�8�)�)�,�6�$�1c�(���+�ep�$�7�,�4�8�(

�/�H���U�L�V�T�X�H���K�p�P�R�U�U�D�J�L�T�X�H���S�U�p�G�R�P�L�Q�H���V�L�J�Q�L�¿�F�D�W�L�Y�H�P�H�Q�W���G�q�V���O�R�U�V���T�X�H���O�
�L�Q�V�X�I�¿�V�D�Q�F�H���K�p�S�D�W�L�T�X�H���V�
�D�J�J�U�D�Y�H��
�9�R�L�F�L���O�H�V���L�Q�G�L�F�H�V���H�Q���I�D�Y�H�X�U���G�X���U�L�V�T�X�H���K�p�P�R�U�U�D�J�L�T�X�H���H�Q���F�D�V���G�
�L�Q�V�X�I�¿�V�D�Q�F�H���K�p�S�D�W�L�T�X�H��
�‡ �/�D���Q�X�P�p�U�D�W�L�R�Q���S�O�D�T�X�H�W�W�D�L�U�H���H�Q���G�H�o�j���G�H�����������;�������������S�O�D�T�X�H�W�W�H�V���S�D�U���O�L�W�U�H���G�H���V�D�Q�J
�‡ �O�H���G�R�V�D�J�H���G�X���I�D�F�W�H�X�U���9����U�Q�H���G�L�P�L�Q�X�W�L�R�Q���G�X���I�D�F�W�H�X�U���9���H�V�W���F�R�Q�V�L�G�p�U�p�H���F�R�P�P�H���O�D���G�R�Q�Q�p�H���O�D���S�O�X�V

�V�L�J�Q�L�¿�F�D�W�L�Y�H���G�X���U�L�V�T�X�H���K�p�P�R�U�U�D�J�L�T�X�H���H�W���G�X���V�L�J�Q�H���G�H���J�U�D�Y�L�W�p���G�H���O�
�L�Q�V�X�I�¿�V�D�Q�F�H���K�p�S�D�W�L�T�X�H��



L’HÉMOSTASE
Les Anti Vitamines K

LE RÔlE DE lA VITAMINE K

�/�D���Y�L�W�D�P�L�Q�H���.���H�V�W���X�Q���F�R�I�D�F�W�H�X�U���G�
�X�Q�H���H�Q�]�\�P�H�����F�D�U�E�R�[�\�O�D�V�H�����L�P�S�O�L�T�X�p�H���G�D�Q�V���G�H�V���P�R�G�L�¿-
cations post traductionnelles de quatre acteurs de la coagulation : facteur II , facteur VII , 
facteur IX, facteur X et de deux inhibiteurs : la protéine C et la protéine S. 
�&�H�V���P�R�G�L�¿�F�D�W�L�R�Q�V���V�R�Q�W���L�Q�G�L�V�S�H�Q�V�D�E�O�H�V���D�X���E�R�Q���I�R�Q�F�W�L�R�Q�Q�H�P�H�Q�W���G�H���F�H�V���S�U�R�W�p�L�Q�H�V��

LEs ANTIcOAGUlANTs ANTI VITAMINE s K 

Les AVK prescrits chez l’enfant: Seul le sintrom, le préviscan et la coumadine 
sont prescrits chez l’enfant.

FAcTEURs INflUENÇANT l'EffIcAcITÉ DEs AVK

Les médicaments : attention aux interactions médicamenteuses car certains inhibent et d'autres 
potentialisent l'effet des AVK.
L'alimentation����les légumes verts sont source de vitamine K.
Facteurs génétiques
�)�D�F�W�H�X�U�V���O�L�p�V���j���O�
�H�Q�I�D�Q�F�H�����F�U�R�L�V�V�D�Q�F�H�V�����L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�V�����G�L�Y�H�U�V�L�¿�F�D�W�L�R�Q���G�H���O�
�D�O�L�P�H�Q�W�D�W�L�R�Q����������

INDIcATIONs DEs AVK cHEZ l'ENfANT

Indications Recommandations
Syndrome de Kawasaki avec anévrisme coronaire géant (plus de 6mm)
�‡ première cause de cardiopathie chez l’enfant dans les pays industrialisés
�‡ 600 nouveaux cas par an en France
�‡ 85 % des cas se déclarent avant 5 ans.

2<INR<3 
traitement à vie

Prévention des complications thromboemboliques artérielles et veineu-
ses des cardiopathies dans les situations suivantes : 

�‡ �S�U�p�Y�H�Q�W�L�R�Q���G�H�V���W�K�U�R�P�E�R�V�H�V���G�D�Q�V���O�D���¿�E�U�L�O�O�D�W�L�R�Q���D�X�U�L�F�X�O�D�L�U�H

�‡ prothèses valvulaires

�‡ prothèses biologiques

�‡ prothèse mécanique en position mitrale

�‡ prothèse mécanique en position aortique avec facteur de risque embolique

�‡ prothèse mécanique en position aortique sans facteurs de risque embolique

�‡ prothèse mécanique en position tricuspide

�‡ prévention des thromboses intra cavitaires des cardiomyopathies dilatées

Aspirine préféré aux AVK, si contre 
indication aspirine, AVK prescrit.  

2<INR<3

2<INR<3 pendant 3 mois

3<INR<4,5 à vie

3<INR<4,5 à vie

2<INR<3, à vie

2<INR<3, à vie

2<INR<3 à vie

Traitement des thromboses veineuses profondes et de l’embolie pulmo-
naire ainsi que la prévention de leur récidive.

2<INR<3  pendant 3 à 6 mois, le traite-
ment peut être prolongé si nécessaire.

Post opératoire des dérivations cavopulmonaires totales 2<INR<3 à vie

SURVEIllANcE BIOlOGIQUE DU TRAITEMENT 
ET DÉMARcHE pRIsE EN cHARGE

Les AVK  ont  un intérêt car il est possible de les surveiller via L'INR.
Il explore : 		

�‡ le facteur II ,
�‡ le facteur VII
�‡ le facteur X

�/�
�,�1�5���H�V�W���X�Q���W�H�V�W�����¿�D�E�O�H���T�X�L���D���G�H���S�O�X�V���X�Q���L�Q�W�p�U�r�W���G�L�D�J�Q�R�V�W�L�F���F�D�U���j���S�D�U�W�L�U���G�H���V�H�V���Y�D�O�H�X�U�V��
il est possible de déterminer un état hémorragique : la surveillance de l'INR permet de 
diminuer les risques hémorragiques.

L'INR doit correspondre aux recommandations de la pathologie considérée. 

12 mois à 4 ans 4-15 ans

Sintrom ® 0.08 0.05
Préviscan® 0.65 à 0.70 0.37

12 mois à 11 ans 11 à 18 ans

Coumadine® 0.10 à 0.20 0.09



 

 

Serment dÕHippocrate 
!
!

En prŽsence des Ma”tres de cette FacultŽ, de mes chers 
condisciples, devant lÕeffigie dÕHippocrate, 
 
Je promets et je jure, au nom de lÕEtre S upr•me, dÕ•tre fid•le aux 
lois de lÕHonneur et de la probitŽ dans lÕexercice de La MŽdecine 
Dentaire.  
 
Je donnerai mes soins gratuits ˆ lÕindigent et nÕexigerai jamais 
un salaire au -dessus de mon travail, je ne participerai ˆ aucun 
partage clandestin dÕhonoraires. 
 
Admis dans lÕintŽrieur des maisons, mes yeu x ne verront pas ce 
qui se passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiŽs et 
mon Žtat ne servira pas ˆ corrompre les mÏurs ni ˆ favoriser le 
crime.  
 
Je ne permettrai pas que des considŽrations de religion, de 
nation, de race, de parti ou de class e sociale viennent sÕinterposer 
entre mon Devoir et mon patient.  
 
Je garderai le respect absolu de la vie humaine d•s sa conception.  
 
M•me sous la menace, je nÕadmettrai pas de faire usage de mes 
connaissances mŽdicales contre les lois de lÕHumanitŽ. 
 
Respectueux et reconnaissant envers les Ma”tres, je rendrai ˆ  
leurs enfants lÕinstruction que jÕai re•ue de leurs p•res.  
 
Que les hommes mÕaccordent leur estime si je suis fid•le ˆ mes 
promesses, 
 
Que je sois couvert dÕopprobre et mŽprisŽ de mes confr•res si jÕy 
manque.  
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/K8B-K*D 

 Les pathologies associŽes ˆ des troubles hŽmorragiques constituent une prŽcaution 
importante dans le quotidien du chirurgien dentiste. Un saignement anormal, apr•s un 
acte banal comme une extraction dentaire, peu dans certains cas devenir une 
complication grave et engager le pronostic vital de l'enfant.  
  Les pathologies susceptibles d'engendrer un saignement sont nombreuses nous avons 
donc prŽsentŽ des protocoles de prise en charge pour chacune des pathologies les plus 
frŽquemment rencontrŽes, en fonction de l'acte bucco-dentaire et du risque 
hŽmorragique associŽ ˆ la maladie basŽs sur les recommandations actuelles. Que nous 
vous proposerons des fiches cliniques et pratiques pour vous aider ˆ prendre en charge 
vos patients. 
 Du fait de la complexitŽ des phŽnom•nes dÕhŽmostase et de la coagulation ; 
lÕimportance des facteurs environnementaux il est difficile dÕŽtablir des r•gles 
gŽnŽrales pour Žvaluer le risque hŽmorragique. Il sera donc difficile ˆ Žvaluer. 
Actuellement il n'existe pas de moyens biologiques ou cliniques permettant de dŽfinir 
ce risque, c'est pourquoi la dŽcision finale de prise en charge de l'enfant ce fait en 
Žtroite collaboration entre l'Žquipe mŽdicale (hŽmatologue, pŽdiatre,...) et le chirurgien 
dentiste en se basant sur l'historique mŽdical du patient et les explorations biologiques 
de l'hŽmostase. 
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