Prise en charge des patients
a besoins spécifiques:
Hémopathies 23 o

Cours des 4éme année
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@ Affections caractérisées par ane atteinte des

" éléments figurés du sang

m mﬁ_:m les examens de laboratoire wmwaoﬁwci le

- diagnostic des hémopathies.
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\\-Rappels

»  Ddang:

teme circulatoire, irrigue tous les tissus de

« Circule dans le sys
gétiques

I'organisme «snbstances nuiritives et éner

+ Voxygene »

. TRecueille les déchets pour 'es emporter Vers (reins,

Luazaoum...v.
ntre les infections.
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II-Rappels

Le sang se compose de deux parties :

le plasma,

« etles él

éments figurés composés de globules

rouges ou hiématies. de globules blancs ou

leucocytes, et de plaguet

Moelle osseuse,

ipHonsc.

- Le systéme Hématopoiétique:

ganglions lym phatiques et la rate

tes ou thrombocytes.
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H-Rappels

> hémogramme:

Comporte deux tyvpes d'analyses :

¥ une analyse quantitative des ¢léments du sang ( NFS),

“ une analyse morphologique de ces cellules.

———

Uhémostase

L’hémostase primaire
® .Vasoconstriction immediate +adhesion des plaquettes
i Aggregation reversible 23 irreversible (thrombus banc)
L’hémeostase secondaire

- =Prothrombine ( Prothrombinase) & thrombine
= Fibrinogéne @ fibres insolubles (thrombus rouge)
=Voies; -intrinséques (Facteur VIII , IX , XI et XII )
-éxtrinséques (Facteur I1,V,VIletX)
Fibrinolyse
*Plasminogéne g Plasmine
=*Fibrine m Produit de dégradation de la fibrine

II-Rappels

7 ’hémaostase

Fait intervenir

la paroi vasculaire, des cellules sanguines e
des protéines plasmatiques, ayant pour objectilf
de colmater les fuites pouvant apparaitre dans|le
circuit vasculaire

|

maintenir le sang 4 ’état fluide & Vintérieur
des vaisseaux

Exploration de 'hémostase

Explorations Tests Normalités
TCA cu T dossgs das facteurs
Coagulation {voie intrinseque et commune de 30-40 secondes

primaire vy 1 4-8mn
NP: 150000-45000
Fibrin OZ_m e Test de Von Kaulla {temps de 3 heures

lyse des eu globulines)

Hémostase TS Duke:2-4mn
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Syndromes leucocytaires non Profiférgyy
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leucocytaires R
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I1l- Etude clinique
et prise en charge thérapeutique
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11 .1.1 Désordres lymphocytaiye,

L
3}
c
Lymphopénies: S
Iif-1 Syndromes leucocytaires non ympaopenics: 3
prolifératifs/ désordres leucocytaires ] o € m
> Déficit d'origine immunitaire primitif : e S
_ -
B lymphocytes B et Tou T et B. kWJ
.} * " - L) . . : d
> |Quantitatif : Insuffisance : leucopénie / exces :leucocytose > Déficit d'origine immunitaire secondajre - . ) . m
; _ : - c
> |Qualitatif : anomalie fonctionnelle. Infections : VIH B élective des lymphoeytes T4) . . I m
Etats inflammatoires et Maladie de Hodgkin @
Meédicaments immunosuppresseurs, chimiothérapie, et E&oﬁmmmﬁmm. .
Syndromes leucocytaires non prolifératifs/ désordres Syndromes leucocytaires non prolifératifs/ désordres
leucocytaires leucocytaires
Désordres lymphocytaires 111.1.2 Désordre associés aux polynucléaires
ymphocytose : neutrophiles
. Neutropénie:
ymphocytose = excés de lymphocytes (++origines )i _
gz i w e e » diminution des polynucléaires neutrophiles dans e sang.
g Un processus infectieux (mononucléose infectieuse) polyn
, . - . al. ellules/pl),
. Un désordre hématopoiétique (leucémie lymphoblastique, - Discréte (1.000 a 1.500 cellules/pl)

lymphome et leucémie lymphoide chronique)

Modérée (500 2 1.000 cellules/pl)

Sévere = agranulocytose <500 cellules /pl

-~ ——
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Désordre associés aux polynucléaires neutrophiles

Neutropénie:

Le risque infecticux est important en dessous de 0.5 x 10p9/ 1.

o

= Causes:

* Centrales : défaut de production médullaire
-

Périphériques: prise médicamenteuse , Maladies auto immunes

> Diagnostic : Numération des polynucléaires

——

Neutropénie post chimiothérapique

Neutropénie:

" Manifestations buccales
Ulcérations

semblables & des Iésions aphtoides arrondics, creusantes, a fod
nécrotique . Elles sont douloureuses ct entrainent une dysphagie ct

une sialorrhée.

Infections bactériennes : gingivite

virales : herpés

b

fongiques : candidoses.

Désordre associés aux polynucléaires neutrophiles

Lagranulocytose =

forme sévire de neutropénie (<500 cellules /ul).

»Agranulocytose pure :

Etat infectieux intense avec hyperthermie & 40° C et des frissgns.

» Agranulocytose toxique ou médicamenteuse : mécanisme

immuno-allergique, ou une hypersensibilit€ a un médicament

(antimitotiques, sulfamides, arsenicaux et barbituriques).
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Désordre associés aux polynuclé

Llagranulocytose:

> Les ulcérations , postéricures. sont localisées au voile du palais
\Q a I'oropharynx entrainant sialorrhée et dysphagie

aires neutrophiles

Syndromes leucocytaires non prolifératifs /

désordres leucocytaires

(
<.
)
)
Syndr0
prise €

Désordre associés aux polynucléaires

5, liminer

Agranulocytoses constitutionnelles : rares

La maladie de Kotsmann : agranulocytose génétique infantile, -
une neutropénie sévére et congénitale.

% Une gingivite apparait dés I’éruption des dents temporaires.

Ulcérations rebelles, parodontites aigués

»Evolution =  leucémie aigue my¢loblastique.

B

Désordre associés aux polynucléaires neutrophiles
¥ Atteinte qualitative:

Dysfouctions des pelynucléaires neutrophiles:(#-action phagocytaire)
» D’origine héréditaire :

«  Syndrome de Chediak-Higashi: atteinte quantitative + qualitative des
granulocytes .

lésions cutanées et neurologiques.

= Ulcérations buccales , exfoliation prématurée des dents temporaires

= gingivites et parodontites sévéres li¢es au déficit immunitaire,

\-!_-_il\.lm
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Syndromes leucocytaires non prolifératifs / sl s e S

désordres Ieucocytaires . i
ytaires Syndromes leucocytaires non prolifératifs | |
désordres lencocytaires

Prise en charge: m.~ .
v . récautions a prendre lors des prescriptions
> Eliminer toutes Sources d’infection o
i . : # Lviter toutes prescriptions ayant des effets dépresseurs sur la
> une hygi¢ne bucco-dentaire rigourcuse. e .
5 Antibioprophylaxie avant tout acte chirurgical «ncutropénie > Patients A6k sous sntibiotin
: sous e.
et/ou une lymphopénie » N . . )
» Précautions 2 prendre i Uégard des pathologies assocides

5 Mesures d’hygi¢ne et d’asepsie

: Les syndromes prolifératifs

[Ii-2 Les syndromes prolifératifs
Maladie de Vaquez :

L'hémogramme montre :

| [11.2.1. Maladie de Vaquez:
, _ = files hématies (688 millions ),

» 4hde 1'hématocrite: 55 % chez la femme, supérieur a 60 Axo ch

£

. Maladie clonale

I’homme.

+ Polyglobulie vraie

» Polyglobulie primitive

mem&Enm" Céphalées, vertige, fatigue etune érythrose . Hyperleucocytose , Hyperplaquettose > 1 000 000/mm?

\

- particuliére du visage.

» 4 taux d'hémoglobine: > 17 g/dl chez H,> 16 g/di chiez.”
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Désordre associés aux polynucléaires neutrophiles

s |Syndrome de Down: diminution du chimiotactisme et de

phagocytose des neutrophiles provoquant des parodontites

prépubértaires.
Syndrome de déficience de I'adhérence des leucocyres :

infections buccales répétées et parodontites pré pubertaires.

ésordre associés aux polynucléaires

olynucléose a éosinophiles: manifestation secondairement 2
ertaines pathologies (néoplasie, lymphome et maladie de
odgkin, allergie, maladie du collagéne vasculaire, parasitose).

s causes : allergiques {eczéma, urticaire..), parasitaires..
‘olynucléose A basophiles: En dehors des syndromes myelo

Jifératifs chroniques, elle est rarc .

AL ) -

et __.-..ﬂ.l.h

Leuce!
P ‘{‘mlifl-;f
plastes,

Dysfonctions des ?.J;En__mﬁ..nm neutrophiles:

™

% Dlorigine acquise
Les zu,m?un:o::c-:nim des uo..%::n..w.._.__.om peuvent faire suite
i Ia prise de certains médicaments (Aspirine, ibupro féne,

corticoides) ou a l’ intoxication éthylique.

s e

R

Syndromes leucocytaires non prolifératifs /
désordres leucocytaires

Prise en charge:
% Avis du médecin traitant
$ Diminuer le stress lors des soins,
% Soins de courte durée, associés A une sédation

» pas de contre :ndication 2 I'usage des yasoconstricteurs, les

injections seront réalisées lentement et apres aspiraticn
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Syndromes prolifératifs 5 _
_ yndromes prolifératifs
-y _eucémies i
Leucémies aigués S..Q ﬂ. e Dues a __.s _ﬂﬁ_.m o /
e s a Putilisation de certains ag imi
o . B< D A " 4ins agents ch
: » Proliférations clonales de cellules médullaires immatures, lcs - , ;z,a.,... S .
blastes, envahissant la moelle et parfois le s R
i . e sang ‘- Leucémie myéloi
4 yéloide chronique ( LMC) «
Conséquences: .. ? . oy
7 Peu de signes buccaux, sa
e , sauf en cas d'aplasie mé j
B 5 N B plasie médullaire
=~“r“:c= de I’hématopoiése normale — syndrome d’insuffisance thérapeutique
médulilaire _
» Risque de thrombose vaseulai /
L3 » 2 oy » L U " ‘rﬂnvj n | L
» Envahissement d’organes hématopoiétique (LAL) ou (LAM) par les Douleur spécifi N @uﬁz_ﬁ;:;
sur spécifique, paleur, perte de poids, fizvre

blastes — syndrome tumoral

.;:.
Syndromes prolitératiis Syndromes
prolifératifs

Lcucémie lymphoide chronigue:
» Hyperlymphocytose = polyadénc
cervicales ,splénomégalie,
»  tumeurs amygdaliennes ou salivaires
»  Signes de cytopénie : syndrome anémique,

Peut se compliguer d'une tumeur maligne de la cavité bu /S._

Leucémie lymphoide chronique:
_ pathie = LLC Adénopahies

»  Prolifération maligne de cellules lymphoides matures ,

monocionales

* DIAGNOSTIC:

NFS : hyperlymphocytose (> 4000/mm3) +/- %ﬂ _ ozao#w%wwﬂmowb
ytes matures, norm aux

Frottis muam_:m:  petits lymphoc . _
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Synd : 05 &
— . s 3 yndromes proliférag, = v =
" | Les syndromes proli fératifs : o P
O
O\ / - : s n
= o . . S .2. Leucemiles
; 4\ Maladie de Vaquez S SR 2.2 m
. ; < ~ucémies : «leucose »
\. N_ fanifestation Bucoales Leucémi PVuJ
.V/M d ok ~ arf ~de aede = TR e g i .3 * O
Muqueuse buccale rouge. violacée, vedématice. parfois des Cancer affectant les cellules du sang (les globules blancs). -0
pétéchies ] . T _ L
. Proliférations malignes des tissus hématopoiétiques, dues & des m
» [Uleérations , gingivorragies spontandes. anomalies chromasomiques / des irradiations et expositions a w
\ﬂ,:c?._:.. rouge pourpre du voile du palais. certains composés chimiques.
» [Ces manifestations sont la traduction des complications de la

maladie dues a des thromboses ou & des troubles de I'hémostase

Syndromes prolifératifs

Syndromes prolifératifs

Leucémies: Leucémie aigue
Les iencémies sont ciassées : Aigné / chronique DIAGNOSTIC:
Lymphoides /myéloides . ;
yap s /m} > Blastes: supérieur a 30% des ¢léments nucléés de la moelle.
Wydlogramme : fraduil un envahissement du tissu médullaire

» Hémogramme: Hyperleucocytose £ neutropénie, anémie,
par une grande quantité de leucoblastes.

thrombopénie
A nalyse eyrologigue : précise le type cellulaire

» Frottis: Blastes immatures
(lymphoblastique / myéloblastigue).




thérapeutiques

thérapeutiques

> La corticothérapie : boursouflures du visage (Cushing) et Manifestations indircctes liées a la thérapeunti

» Les drogues cytotoxiques entrainent des phases d'apl:

se traduit par des oedémes de la langue et des joues. médullaire
» Développement d'infecti j )
. ions oppo X
.vV .ﬁhh\%ﬁ. de moelle osseuse provoque unc réaction contre PPOTHTISIES ot
» Infections bactériennes ( bacilles Gram -, anaérobies),

I'héte; semblable au lichen plan cutané et muqueux. fongiques (candidose) ou virales (herpés, zona)

.

» Rechercher des foyers infectieux chroniques.

s 4, 1.:
- s

e

C...Lﬂi._ n(._rn ....Jl.-.l s

Prise en charge :
U'infection + 1'hémorragie

Consultation du médecin traitant:

G. ulcero nécrotigue/agranulocytose

» Lorsgue le paticnt rapporte des antécédents évident de

leucémie.

» Lorsque le patient présente des signes ou symptdmes

suggérant une leucémie

wmmna&,.u axmnnﬁ_u?.ﬁtm hémorragique

Plasmocytome gingival
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Prise en charge : |

A Ia phase de rémission « Formule sanguine normale »
Remettre en état Ia cavité buccale.

Eliminer Toute source d'infection ou d'irritation

Hygiéne buccale rigoureuse, bains de bouche.
Prophylaxie antifongique chez le patient
sévérement immunodéprimé
(10 mi de nystatine i 10.000 unités, 4 fois par jour).

>

>
<> une prophylaxie anti-infectieuse sera préconisée.
>
>

Les syndromes prolifératifs

' Mpyélome multiple ou maladie de Kahler :
Prolifération maligne de plasmocyte qui sécrétent des
immunogiobulines monoclonales.

V.bc:—ozﬁm osseuses, tuméfactions /des fractures des os
| longs
> Signes hématologigues dominés par l'anémie,
> Infections; déficit immunitaire,
> Hémorragies; thrombopénies ou thrombopathies,

. Insuffisance rénale. Signes neurologiques rares.

¢s syndromes prolifératifs

N1.2.3. Lymphomes et my¢lomes multiples -

Les syndromes prolifératii

Myélome multipie ou maladie de Kahler :

Manifestations buccales
» Lésions péri-apicales: région molaire, prémolaire mandibulpire +
ramus et angle.

> Lésions nodulaires par envahissement des tissus mous.

> Stade avancé: fractures pathologiques, gingivorragies , péjéchic

SR bt
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|
\ Prise en charge =
__\ Prise en charge: 5 Infection pactérienne : ATB. ,
> Eviction de ces foyers infecticux chroniques 5 Prévention des ulcérations : administration intra-veineuse
soEE 3 ; ication topique 3 fois par jour.
> Hémostase locale: Siles plaquettes sont in férieures a 100.000. d'acide folique ou par Dﬁ_arn\:_c: piq parj

ise la prescription de suspension

on fongique, on précon .
100.000 Ul 4 fois par

% Infecti
e a raison de 10mla

orale de Nystatin

> Pendant la chimiothérapie: lutter contre les mucites par unc

htygiéne bucco-dentaire rigourcuse, par des bains de bouche & [a

-hlorhexidine, et protéger les muqueuscs 2 ['aide de pansements jour en gel. i mess y
cautions particulicres doivent

ligestifs ¢ aser thérapie » des soins dentaires, des pré : :
\ igestifs et la laser thérapie. g W%.\,Hmﬁamam en fonction du stade de |a maladie et du traitement .

|
|

e et
— ————

Prise en charge : Prise en charge:

A la phase de début En période d’aplasie profonde
. 5 > Prévention des infections exogénes
umeéfaction, douleurs, syndrome fébrile = i
> Prévention des ulcérations et des infections endogdnes : ATB + bains de

nrendre contact avec ’hématologue qui doit évaluer les bouches : mycostatine, lidocaine, chlorhexidine, bicarbonate de sodium.

ossibilités de défense et les risques hémorragiques. Contrs (lFIOTIS grtaimenrgys!
Urgence : Intervenir en accord avec ’hématologue

rgence: Intervenirsous ATB + moyens d’hémostase
« si un foyer infectieux d’origine dentaire met la vie du patient en danger » en

aquettes inf & 80000: milicu hospitalie milien hospitalier
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Les syndromes prolifératifs
Lymphomes
C’est 1a prolifération maligne du tissu lymphoide qui

diffuse a distance vers les autres tissus iymphoides
(Moelle, foie...) Il existe trois formes :

> Ia maladie de Hodgkin ou Lymphogranulomatose
maligre,

> les lymphomes non-Hodgkiniens

> le lymphome de Burkitt.

Lymphomes
Maladie de Hodgkin :
» Prédilection pour les ganglions cervicaux inférieurs,
. » Localisations isolées initiales amygdaliennes, linguales et

salivaires

» Signes hématologiques dominds par I'anémie, hémorragies:
" thrombopénies ou thrombopathies, =

Infections; déficit immunitaire,

>

Les syndromes prolifératifs

Lymphomes

Maladie de Hodgkin :

Caractérisé par la présence dans les organes aticints
de celules réticulaires dystrophiques : cellules de

sternberg

Lymphomes
Lymphomes non hodgkiniens

Poliférations plasmocytaires monoclonales malignes

développées A partir des organes lymphoides secondaires

2 fois plus fréquents que les lymphomes hodgkiniens

Sur le plan maxillo-facial, les LMNH ont une traduction}

i g o
clinique : Adénopathie cervico-faciale ferme. Hastique, |

indolore, unique ou multiple, fixée ou non:

1
|1

\

3
|

\

1
1
]
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Définition :
PDiminution de la quantité d’Hémoglobine susceptibie

a ST F :
d’assurer ic transport de 'oxygenc dans le sang

Le diagnostic repose sur ia baisse du faux d’hémaoglobine (FIb)

par 10Cml en dessous des valeurs normaies.

+ abaissement du nombre de globules rouges et de I'hématocrite.

Syndromes anémigues :

=~ L

Cornfirmde par Phémogramme:

- adh.cam Globulaire Moyen (VGM): Macrocytaire /
- microcytaire
.». Concentration corpusculaire moyenne en Hémoglobins
( Wﬁmmmbn Normo /hypochrome
"2 Teneur Globulaire Moyenne en Hémoglobine (TGMEH)
s Taux de réticuiocytes:

¢ Taux de fer sérigue

Syndromes anémiques :

Confirmée par Phémogramme:

un taux d’hémoglobine circulante inférieur A+

13 g/dl peur un homme

12 g/dl pour une femme on un enfant
11 g/dl pour un enfant de moins d’un an

14 g/dl pour un nouveau-né

10,5 g/di pour nne femme enceinte au 22me trimestre
Erossesse

Syndromes anémigues :

Physiologie des anémies 3

i . 3 roaneti cdliaire
% Mécanisme central par insuffisance de production mem tia

» Mécanisme périphérique par raccourcissement de ta Gupec ¢

" ; _.
vie des hématies par némorragies ou par hyperhémalyse. /

\
\

3

\
L
i

B L T
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Lymplomes non hodokiniens
Tumeur du palais d'aspect inflammatoire,

Les svndromes prolifératifs

Lymphories et myélomes multipies

prise en charge:
Dépistage de Pafiection
vis du médecin, travailler en dehors des épisodes aigues
» Précautions vis-a-vis de signes d’insuffissnce médullaire:
némie, leucopénie, thrembopézie:

> Couverture ATB si le Taux des OB < 2500/mn

» luterrogatoire médicai+ Maitrise de Phémostase locale

o

4

Ecautions vis-a-vis de Pirradiation cervico faciale

» Anemi®

g saril
s pani

TRE

Lymphiome de Burkiti :
i B associée 2 une infection py
% Prolifération des cellules . D -
Epstein Barr
i illaires chez 'enfant est connu
atzel férentielle des maxillal Te
+ 1 atteinte préfer .
wrkitt.
?E.monm:m:n:m du lymphome de Burkitt.)

Srosic : ina dura 2

» Ostéelyse et ¢rosions de la lamin

5 Résorption alvéolaire, mmﬁ_m.nmamu»u

‘Scanned by CamScanner

dentiaires Déformation faciale.

»Tynitement essentiellement chimicthérapique

e e

— e

113, Syndromes anémigues :




S o

Classification des anémies

A/ anfrmies normocytaires normoc
»> Anémies post hémorragiques
TRT: tarir la source de i'dmorrvagic et de rétabiis In Masse
sangwine par transfusion. Cxygénothérapie

hrontes

» Anémies hémolytiques congénitales
Jetére hidmolytigue cw maladie de Misikowski-Ch anfferd

ZRT: Les patients doivent béndficier d'une CoRVerture

antibiotique pour chague intervention.

—— e

> Drépanocytose :
Hémogramme
. .bmmm:.a :hb=7-9 p/dl
. .anﬂanw_dam_ (CCMH normal)
. 2&.5@&4&?. : VGM normal

= Régéaérative

> Drépanocytose :

* Hémoglobinopathic déformant les globules rouges.

sont fragiles et rigides et ob

eur-cl
struent les petits vaisseaus|

Caractérisée par une paleur, ictére, des algies osseuse

pouvant simuler une ostéemyélite on un rhumatisme ef| des

infections parfois mortelles

=i

»  Drépanocytose :

Manifestations buccales Ostéoporoese généralisée des

maxiliaires

° Hypoplasie de V'émail et de la dentine chez Venfont,

* Douleur violente 4 la mandibule et paresthésic labiale
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“ & Svadromes anenig
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e Irsufiisance médullaire !
.\ f -
Ax.,.n | i induire & une
n© Quanzizzzive: défavt de celiule souche peut induir
» o= -
= medullaire,
> 7 ves | i Lormale mais les cellules sent
, Qrclirarive: 12 moelie est normale mats i€s
2 anormales.
- ]

Syndromes anémigues :
Sémioiogie des anémies

K Sympibme stomatologigue commun: pileur des mugueises

+8ignes ciutanéo-muguenx

ileur cutanée et la déceicration des muqueuses et des
onjonctives.

aplesie

g _HL a

.

es MiC!

LT

i

anc

Syndromes anémiqueg i

{ i1 dmaties :
R cOH ﬁhﬂhﬂ:nmau de Ia duree de vie des i ]
ac i !

peut étre duc & une fuite massive p

ar hémorragie aigug, Ou par
:uﬁmnwmao“uﬁ?

JE——

» Tachycardie due a une hypoxie : Signe le plus constant.
>

tintements et bourdoznement d'oreille, une fatigabilité et
une irritabilité.

et fCTﬁ

Fer séridie I

"
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5
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anémiecs microcytaires hypochromes

> Biochimie :
Hémolyse : bilirubine libre]

Fer sérique 1. et ferritinémic |

> Diagnostic positif: Repose sur 1'électrophorése de I’Hb.

> Traitement : Transfusion sanguine.

anémies microcytaires hypochromes
s M : Prise en charge
. Thalassémie:
Avis du médecin traitant et demander taux d’Hb et Ht.
Connaitre les répercussions de I’anémie sur les différents organes :
* Au nivéau du cceur : arythmie, insuffisance myocardique

‘s* Au niveau du foie : fibrose hépatique, cirrhose, hépatite post
transfusionnelle.

= Sile taux d’Hb est compris entre 8 - 10 g/100ml seuls les soins palliatifs

. seront réalisés.

- La nécessité d’une antibioprophylaxie sera discutée avec I'hématologue.

anémies microcytaires hypochro

Manifestations buccales:

* Hypertrophie + Prognathie du maxillaire,

= Déficience de l'occlusion labiale + inflammation gingivale

= les dents peuvent présenter des modifications
morphologiques

= Rx: trabéculation lache et élargie de I'os alvéolaire

anémies microcytaires hypochromes

> Anémies sidéropéniques /anémies ferriprives

Causes : Insuffisance d’apport alimentaire
Anomalies d’absorption (maladie de CROHN) Hémorragies chroniques

(régles abondantes, varices oesophagiennes, ulcére)

Dgc : Baisse de GR descend rarement en dessous de «3 millions /m!
Fer sérique VGM «55 275 » / CCMH diminué entre 25 et 30% , Hb, HT
u.aan.n_.:mi : prise de fer ferreux et suppression de la cause lorsqu’il &

possible.
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ir ic soins, il faut:
Avant tout acte clirurgic al o 7

» Prendre contaet avee Je médecin traiiant.

i I'nie hospiralisation en €28 d'accident infecticux

s Soumettre le patient & une angibioprophylaxie, & 1a1ge ,
spectre et d hautes doses. administrée par voie veineuse si

/ possibiz.

B/ anémies microcytaires hypochroues

»| Thgiessémiie :
= [Désordre génétique: diminution de la synthése d'une des chaines de
globine,
=| Diagnostic : électrophorése de ’Hb,

lialassémie mineure : Alpha thajassémie

Lo . H S

L 1
=
A

i s 1 Acquise
v Anémic hémolytigue : Acquis
»  Destruction des I'hémane

i : 6 i s alleryioue
! nie sont: mécanisme aliergigue,
iologies de ce type d'ané

- &t .
w Lesdl ..
3 -ction hématologique,
illi ociée a une affection
( pénicilline), associce a ‘

H ¥ o & m. P e ﬂw 2115
£, ﬂ— g W 0 ana

: shaque’
TRT : Nécessité une wumrmeﬁwcﬁwﬁuim pour chaq

intervention

N

Thalsssémie majeure: béta thalassémie, ancmie de coole

= Ervihropoiese inefficace et hémolyse intra-médullaire +
hémolyse périphérique + hémodilution
* Hémogramme :
Anémie (4 27 g/dl)
Microcytaire (60 a 70 11}
Hypochrome |

Réticulocytes normaux
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e l__fo H.‘F..rtl

4 4
5 Anémie!
Préd

Anémie Lémolytique : Acquise

X7

Avanr tout acte chiry rgical ou soins, il faut:

. Destruction des {hématie

cae T sdecs atiant. - - -
Prendre contact aved Ie médecin traiia &.mnmamm sont: écanisme At

. Les étiologies de € type

By pEl e . ) tdent infecticux ) . .
.. Une hospitalisation en eas d’accidents 3 une affection nématologique,

gmnmozmnmy 4850CIEC
infectieuse, cancereuse...

Soumettre e patient & une aniibioprophylaxie, a large

3 . . » . - : . iy .u.. Cﬂ
spectre et & hautes doses, administrée par VoIe veinguse Sl immunologique,

TRT : Mécessité vne nmﬁwmaﬁgﬂww_ﬁﬁw pour chaque’ .-

intervention

e e

/i 3 H s - ey R " o r = L] = . 3 5 1
B/ auéries microcytaires liypochromes Thaisssémie majeure: bEta thalassémis, anemie de cooley

| Thalassémie = Ervthropoiese ineflicace et hémolyse intra-médullaire +

U - L B - . . 5 5 = -
F [t Am“nmwm mw. ngdgaiie: A:E:.H:NMOHM ag Mm S W.ﬂb iy e [ EACd o b o .m ol

globine, Anémie (427 g/dl)
=| Diagnestic : électrophorése de ’Hb, i Misroeyisine (04,7025
Hypochrome

[halassémie mineure : Alpha thalassémie

Réticulocytes normaux
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> Anémie mégaloblastique de Biermey -

Précautions a prendre

= Les Iésions buccales cicatrisent rapidement

- %aia:esoa 1.4 Troubles de 'hémostase
par la Vit.B12. A

= IIn’y a aucune contre indication aux soins dentaires et il

n°y a pas de précautions particulidres a prendre.

. I -4Troubles de I'hémostase Troubles de 'hémostase:

Troubles de I'hémostase: Le syndrome hémorragique se manifeste par:

T'expression clinique de la défaillance des mécanismes d'hémostase. = Des pétéchies

E . lIs se manifestent sous 2 formes : * Des ecchymoses

e . hémorragies libres, T
»  hémorragies sous muqueuses: purpura, pétéchics, ecchymose

.. L'examen biologique d'hémostase comprend :

_Z:Emn,mn.oz plaquettaire, TS, TCA, TQ (TP) -

: oy g
i s \ )
2 g L Py
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B
anémies microcytaires hypochy,, 5
E: o)
anémies microcytaires hypochro Précautions 2 prendre
\ Les manifestations buccales sont
N

"HB - Oml.
» Intervenir si: le taux d’HB >10g/10
Atrophie diffuse des muqucuses qui sont piles, minces ct séches,
. \ Erosions ou ulcérations aphtoides linguales et jugales
-

L
Atrophie des papilles filiformes laissant une langue lisse ct

Dans ce type d’anémie, il peuty avo

ir un retard de
dépapillée

cicatrisation..
« | Perléche commissurale avee fissures des 18vres et rhagades
périlabiales, y
" | Dysphagie spasmodique avec atrophie
Apémie ferriprive:
dafJa mnquesye on.mam&mumu%%uﬂnh:ﬁnmﬁg@n&m
C/ anémies macrocytaires ou mégaloblastiques > Anémie mégaloblastique de Biermer :
¥ | Anémie de Biermer : Manifestations buccales:
* [Sujets dgés, sexe féminin++; Carence en Vit B12
= [ des troubles digestifs (nausée, vomissements, diarrhées).

Déficit de sécrétion de facteur intrinséque (FI) de Castle
iagnostic :

= Atrophie linguale « Glossite de Hunter »: douloureuse, peut
- étre le premier signe

VGM augmenté, HB diminuée, TGMH augmenté.

Myélogramme:(érythroblastes, myélocytes et mégacaryocytes

» Ces douleurs sont spontanées ou provoquées par la
mastication.
Réticulocytes) normal ou abaissé, mais jamais augmenté (anémie
ardgénérative)

= Des érosions de type aphtoides ou fissuraires profondes et
douloureuses peuvent apparaitre.
TRT: Dosage vitaminique : en vit BI12 .

|
«

qiiy

euse
5

Forme
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LPurpura vasculaire d'oripine ;
gine infecticuse -

L] mn“-h “ o - m
—— ir —Hﬁ u—nﬂwnﬂ——uﬂ- ¢ i F_‘ﬁ.nu._nﬁaa__ sans _.—@—:o——h— e

orme .__-m—m:_.w 1 Am = w -_— CNs1

hémorrapi .
agique ,arthralgies, fievre inconstante douleurs

abdominales.

Evo i
qué dans un certain contexte septique grave.

¥ Se présentent sous forme de :

-=  Simples dilatations capillaires, punctiformes ou linéaires,

d'angiome stellaire,

«. Nodules pathognomoniques, arrondies de quelques mm de

diameétre de teinte rouge vif un pcu violacé.

Siege: ourlet cutanéo-mugqueux des lévres, face dorsale de la

langue, gencive

i et

Angiomatose hémorragique familiale (maladie de rendu-osler

- ; : )
Malformations vasculaires disséminées se traduit par de

hémorragies muqueuses,

Leur répétition doit faire rechercher les télangiectasies ¢utanées

et muqueuses .Elle se traduit par un saignement du nez

= Télangiectasies multiples « lavres, de 1a bouche, du nez ¢t des

&me._.m »

Conduite 2 tenir
«  Consultation en hématologie et des examens biologiques.
= Purpura infectieuse: ¢radication de tt foyer infectieux

= Exploration de la résistance capillaire

» Le risque hémorragique cst en rapport avecla sévérité de 'atteints

vasculaire.

+  Seuls les soins urgents seront faits en accord avecle médecin traitagt.

Arréter tout médicament en cause du purpura traduisant la vascularite

allergique, en cas de purpura médicamentenx

o
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/ Troubles de I'hémostase:

\ Maladies de I’hemostase primaire

Atteinte des vaisseaux: purpura vasculairc. anomalie de

la paroi capillaire(pétéchies ,ecchymoses)

Atteinte des plaquettes : Anomalie quantitative:
diminution du taux des plaqueties (<100 000)
«thrombopéniey: centrale ou périphérique ;
Perturbation de la fonction plaquettaire :

thrombopathie congénitale ou acquise.

Hémorragies par altération vasculaire :
Purpura:

Lésion hémorragique de Ia peau ou des muqueuses, de
couleur rouge pourpre, ne s'effagant pas a la vitropression

(pétéchiale, ecchymotique)
purpura rhumatoide :

Capillarite inflammatoire: Arthralgies ct de douleurs

abdominales liées & unc allergie

\‘ > i L li=g

u U%&.o:n...c::nio:» u—uo_:c_:s:.o 1ié 2 son
n:ﬁ-.o::mn:na s e |

asmatique représent€e essenticllement par-\es

A
Scanned by CamScanner

c’est une anomalie pl

anomalies du facteur zé:—nwﬂ.&:a.

Toutes les an omalies Em&:mﬁﬁﬂom présentent un u:aam.on—m_# a—w o

temps de saignement’ R

Diagnostic: purement clinique
Hémogramme:

. Taux de plaquettes normal

= Bilan d’hémostase normal



Conduite 3 tenir

» Maladic de VON WILLEBR
Hrwc.d_uoﬁnﬂzom "

$i

AND : ou Pseudo Hémophilie B

. v

Intervention en miliey hospitalicr de préférence ﬁ_
m:cm:_::_,ﬂu.. transfusion de plaque

Maladie héréditaire de V'hiémostase primaire, anomalie quantitative oy
ttes ++ —
qualitative du facteur Willebr

Traitement

Hémostase locale 44+

and intervenant dans le transport du factbur V11T m

. Indispensable a la coagulation et 4 M.

* Patients sous corticoides - Antibioprophylaxic pour toute chirurgie. @ Vadhésion des plaquette sur les vaisseaux lési 7

*  Patient sous immunosuppresseur: Attendre |a fin du traitement Fréquence: 10 3 15 pour 10.000 habitants. /
* Proscrire : Aspirine, AINS

|
Elle atteint aussi bien ’homme que la femme ¥

TR e

Som— Y -

oL ur-....l.l.h

- . Biologie
O-:—-Q:O ; . Tests d’orientation: TS allongé
: v £ ses. o F g 2 ot uettaire.
* Hémorragies cutanéo-muqueuses spontances ou provoquees +  Diminution de I'adhésivité et de I'agrégation plag

. . illebriand
| . Hir kgt ; . iminuti 7 CA allongg), + fact de Wi
= Variabilité de I’expression clinique au sein d’une meéme famille . T g b VL
. ; 3 ¢ : avec 1’age Tests de confirmation:
_ i I’atténuation du syndrome hémorragique . -
- Hnnambon T : = Dosage immunologique (FvW:Ag)

i i "W : RCO
« Dosage de I'activité cofacteur de ristocétine (F.yW : RCO)

= Mesure de liaison TovW au collagene (F.vW : CBA)
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> syndromes hémorragiques par atteinte _:nc:n::mﬂn

D'origine centrale par aplasie médullaire (Trouble de production).

D’origine périphérique (destruction excessive).
Fiologic :
taux de plaquettes diminué, TS augmenté
Irrérractibilité du caillot

TC — TQ — Fibrinémie sont normaux

Les Thrombopathies = Anomalies qualitatives et
fonctionnelles des plaqucttes.

Fonctionnelles

4 cquises : syndrome Myéloprolifératif ou prise médicamenteuse

> Syndromes hémor

Les Thrombopénies

« Au niveau cutané . p
pétéchial, associé a des hémorragie

digestives, cérébrales.

« Au nivean buccal

hémorragiques. (palais et muqueuse).

« Gencive gonflée,

—.ﬂ.ﬁ..—ﬂﬂ ¢s par att

Thromhapénic aigue : ..
cinte plaguettaire

— diminution du taux de plaquettes. -

urpura dispersé ecchymotique €t ;
5 cutanees, rarement

Pétéchies et veésicules

molle ¢t friable. Saignemen

Conduite 2 tenir

Thrombopénie modérée : ( 50.10%/mm? 2 100.10%/mm?).

- Correction du TS avant tout acte: Transfusion plaquettaire

- Urgences : techniques locales d’hémostase

Thrombopénie sévere (<50.00 0/mm?®) Risque hémorragique fleve

Thrombopénie secondaire & une chimiothérapie > L'acte reporté

jusqu’a !’ arrét du traitement.

Thrombopénie &’
-+

origine tumorale réfractaire > transfusion plaquettai

Milieu hospitalier
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Troubles de Ia Coagulation -

Ec.:cmmuma Secondaire

" Forme sévére : Taux de facteur <1%.
*  Forme modérée : SjIe ta ux et de 1%-5% du taux normal.

: Forme minecure : Silc taux est de 6%-25% du taux normal.

Tests normauy : NP, TQ, TS

.. Tests anormaux : TCA et dosage spécifique du
- facteur déficitaire.

Troublesg héréditaires

Maladie hémorragique he

Hémophilie

réditaire, 4 wansmission récessiye =»

chromosome X sexuel

Trois types d*hémophilies -

- Hémophilie A : Déficit dy fa
- Hémophilie B - Déficit du facteur X (13

cteur VT (80%-35% des maladey).

Yo-20% des malad 3).

Clinique : hémorragies abondantes pouvant &tre
Externes : épistaxis, hémorragies buccales et digestives.

Internes ou non extériorisées - -Ecchymoses , Hématome:

Hémarthroses
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« [Typel : 75 %o des Willebrand. correspond 4 un déficit L:E.:.:un:

partiel

= [ Type H: 20 % des Willebrand. déficit qualitatif

« | Tvpe III: trés rare. déficit quantitatif complet: il n'y a pas de

synthése de facteur Willebrand.

Conduite 2 tenir, Prévention:

Avant 'intervention chirurgicale Vérifier les taux de vVWF

v

RCo et de F VIII ¢ n cas de déficit en F VIII, choisir le
traitement en fonction de I'urgence

hirurgie urgente : perfuser du facteur VIII puis relais apres 1
u 2 perfusions par le facteur Willeb rand, aprés contrdle de la

rmalisation du taux de F VIIIL ;

3:::.58595 buccales

uccales
Purpura ecchymotique des mugueuses b
- H Y
. Gingivorragics %onnu_._mnm

[iémorragies amygdaliennes

des

i i le & celul
Risque hémorragique en cas d'intervention ncn:uun.su e

hémophilies

Aoy L

e et
R

> Chirurgie programmaée : TRT substitutif débute 122

24 heures avant l'intervention: perfusion de VWF

dépourvu de F VILL

» Hémostase Enﬁm

» Traitement wuﬁ.mr.ngaﬁ.ﬁam . acide tranexamique
per os et en ringage passif pour inhiber les activateurs

endobuccaux de la fibrinolyse

Scanned by CamScanner



Aun

moment de I'upprc:uti:s"u

' ssape
partir de plajes ¢y

de la ma &l sp £
rehe sagnement 3
1 -, ag
andces ou bllLCQ]Lb

Epistaxis + Saignements buccaux

Traitements spécifiques de ’hémorragie
» Injection du facteur de coagulation qui fait défaut: il ne guérit
. pas I"hémophilie.

Qu’il soit d’origine plasmatique ou recombinante, le produit a
" les mémes effets et la méme tolérance.

TRATTEMENT PREY ENTIF:

Régles de conduite individuelle

Hygitne de vie et hygiene bucco-dentaire corrected, soins
précoces, information du malade.

Rigles de conduite en milien hospitalier

Proscrire les M et les anesthésies tronculaires, les dérivés

de I"acide Acétyl salicylique et tout médicament inhibabt
I'hémostase.

Déficit acquis en facteurs de 'hémostase-
Déficit en facteur vitamine K dépendant

Les causes -+

»  jmmaturité hépatique du nouveau-né,
» les anomalies de synthese et d'absorption de vitamine K
(antibiothérapie - syndrome de mal digestion),

% leg affections hépatobiliaires,

¥ l'éthylisme,

% les traitements aux anti vitamines K.

___————:_
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Ju coagulation
K. ses

ies systémiques

\Cc'o‘
]
{
J -
LJ & inkibition de la synihise de certains facteurs de
(- Vii- IX=- et X) en interfcrant sur [action de la viramine
indications:
3| les maladies thromboemboliques
| Jes artériopathies ( membres inféricurs)
>/ lesprothéses intra-cardiaques
»| les cardiopathies ischémiques (infarctus du myocarde)
»| lesaccidents vasculaires cérébraux avee embol

/

L'examen clinique :

Des ecchymoses,
Des hémarthroses, des pétéchies,

Des vésicules hémorragiques,

Des hyperplasies gingivales

- Des gingiwrragics...

\
N

préscntant une

i tenir devant un pzlf.icnl

Conduitc
némopathie pémorragique s
L'interrogaloirc

o saignement aprés chirurgie

|es antécédents d
les édicaments pris,
pres de la famille,

menm

>
> les antécédents sur
b d les antécédents de suignemcnt parmi les
» les antécédents médicaux pour détecter une pathullogic liée aux prilablémc

de saignement

np———

Les tests de laboratoire

» Hémogramme
I’hémostase
l'objet de transfusions sanguines

» Tests explorant
» Les patients ayant Sait

doivent subir des 1es

ts sérologiques.
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Précauntions vis-a-vis de | ‘anesthésie -

Vo L) I -
> L'anesthésie loco-régionale est formellement contre-

indiquée chez les hémophiles ( risque d'hématome latéro-

pharyngé).

. w
> L'anesthésie locale est préférable s'il n'y a pas de

traltement substitutif dans le cadre dune déficience légere

ou modérée.

.- ___Patient sous anti-coagulant (vidéo)

> <m.,.mmnm¢3.~ du TP-INR avant Pacte
» Ne vmm arréter ou modifier les traitements

" anticoagulants avant les exo,

>  Sutures aprés application locale de colle chirurgicale

compresses résorbables hémostatiques,

Risque hémorragique : f

# Traitement substitutif: concentrés de facteurs de gwm,,_;u.‘_cs
pour 'hémophilie Act B

» Hémostase locale(video)

» Traitement anti-fibrinolytique : acide tranexamique per 05
et en ringage passif pour inhiber les activateurs endobuceadx

de la fibrinolyse

Patient sous anti-coagulant :

%  Anti-fibrinolytiques en bains de bouche ( 500 mg
d'acide tranexamique pendant 2 mn 4 fois par jour, S1l\y
a une hémorragie modeéree,

» Patient & jeun pendant 2 b, prise de boissons froides e

alimentation légtre
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> [Contre indiguer en post-opératoire les AINS et les salicylés

> | Se méfier des interactions médicamenteuses qui risquent

d'augmenter TP-INR.

> Hospitalisation en cas de complication hémorragique .

CONCLUSION

» Rodle de dépistage
« Pas de signe pathognomonique

« Examen biologique primordiale
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